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Аннотация
25 сентября 2020 г. в Санкт-Петербурге состоялся круглый стол при поддержке компании Abbott «Тактика ведения пациентов с сердечно-со-
судистыми заболеваниями», посвященный современному междисциплинарному подходу к ведению пациентов с сердечно-сосудистыми за-
болеваниями (ССЗ), с участием ведущих российских кардиологов. ССЗ являются одной из основных причин смертности взрослого населения 
как в развивающихся, так и в развитых странах. К ключевым проблемам ведения пациентов с ССЗ необходимо отнести высокую частоту ко-
морбидности, которая, согласно сердечно-сосудистому континууму, оказывает взаимное негативное влияние на течение и прогноз заболе-
ваний. ССЗ наиболее часто сочетаются с метаболическими нарушениями, свойственными метаболическому синдрому, и сахарным диабетом 
2-го типа. В настоящее время существует потребность в коррекции имеющихся подходов к ведению больных с ССЗ с сопутствующими мета-
болическими нарушениями в целях оптимизации и повышения эффективности мер со стороны специалистов здравоохранения. Аспектам 
современного междисциплинарного подхода к ведению пациентов с ССЗ посвящена статья.
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Abstract
On September 25, 2020, in St. Petersburg, a round table was held with the support of Abbott company "Tactics of management of patients with 
cardiovascular diseases", dedicated to a modern interdisciplinary approach to the management of patients with cardiovascular diseases (CVD) with 
the participation of leading Russian cardiologists. CVD are one of the leading causes of adult mortality in both developing and developed countries. 
The key issues in the management of patients with CVD include the high incidence of comorbidity, which, according to the cardiovascular continuum, 
has a mutual negative effect on the course and prognosis of diseases. CVD are most often associated with metabolic disorders such as metabolic 
syndrome and type 2 diabetes mellitus. Currently, there is a need to correct the existing approaches to the management of CVD patients with 
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Введение
На протяжении нескольких прошедших десятилетий бла-

годаря популяционным исследованиям в разных странах, а 
также прогрессивному развитию клинической фармаколо-
гии были разработаны эффективные подходы к профилак-
тике и коррекции сердечно-сосудистых заболеваний (ССЗ). 
В то же время ССЗ все еще являются одной из основных при-
чин смертности взрослого населения как в развивающихся, 
так и в развитых странах [1]. Россия также имеет высокие 
показатели смертности от болезней системы кровообраще-
ния: согласно данным за 2017 г., в Российской Федерации она 
составляла 587,6 случая на 100 тыс. населения [2].

К ключевым проблемам ведения пациентов с ССЗ необ-
ходимо отнести высокую частоту коморбидности, которая, 
согласно сердечно-сосудистому континууму, оказывает вза-
имное негативное влияние на течение и прогноз заболеваний. 
ССЗ наиболее часто сочетаются с метаболическими наруше-
ниями, свойственными метаболическому синдрому (МС), и 
с сахарным диабетом (СД) 2-го типа. По данным Всемирной 
федерации диабета (International Diabetes Federation – IDF), 
на конец 2017 г. во всем мире было более 425 млн взрослых 
пациентов с СД [3, 4]. При этом IDF прогнозировала суще-
ственный рост числа больных СД, которое может составить  
к 2030 г. 578 млн, а к 2045 – 700 млн [5]. Схожую ситуацию 
можно наблюдать в отношении МС, распространенность 
этого кластера факторов риска прогрессивно увеличивается. 
Сочетание ССЗ с СД и МС не только ухудшает прогноз паци-
ентов, но и требует особых подходов к терапии.

С учетом сказанного существует потребность в коррекции 
имеющихся подходов к ведению больных с ССЗ с сопутству-
ющими метаболическими нарушениями в целях оптимизации 
и повышения эффективности мер, предпринимаемых специа-
листами здравоохранения. По этой причине 25 сентября 2020 г. 
в Санкт-Петербурге состоялся круглый стол при поддержке 
компании Abbott «Тактика ведения пациентов с сердечно-сосу-
дистыми заболеваниями», посвященный современному меж-
дисциплинарному подходу к ведению пациентов с ССЗ.

Артериальная гипертензия
Сердечно-сосудистый риск
Согласно результатам исследований артериальная гипер-

тензия (АГ) является главным фактором, коррекция которо-

го может обеспечивать снижение риска смерти от ССЗ, что 
согласуется с формированием шкал оценки сердечно-сосу-
дистого риска [2]. В исследовании ЭССЕ-РФ установлено, 
что более 40% взрослых россиян страдают АГ, однако только 
около 40% мужчин и 60% женщин получают терапию, а ча-
стота достижения целевых уровней артериального давления 
(АД) не превышает 40% [6]. В целях уменьшения смертности 
приоритетом специалистов в настоящее время становится 
коррекция сердечно-сосудистого риска. Ранее главной целе-
вой группой считались пациенты с высоким сердечно-сосу-
дистым риском, для которых вероятность развития сердечно- 
сосудистых осложнений (ССО) в течение следующих лет 
составляла 10% [7]. Однако, согласно эпидемиологическому 
парадоксу Роуза, большинство ССО происходит у пациен-
тов из группы низкого/среднего риска за счет существен-
но большей численности данной группы [8, 9]. Кроме того, 
среди пациентов с высоким риском крайне низка частота 
стойкого достижения целевых уровней клинически и про-
гностически значимых показателей, например АД [10], что 
формирует проблему резидуального сердечно-сосудистого 
риска.

Для пациента с АГ количественная оценка сердечно-со-
судистого риска позволяет сформировать комплексный 
подход, направленный на его снижение, в который входят 
цели терапии, меры по изменению образа жизни, опции 
фармакотерапии, включая антигипертензивную и гиполи-
пидемическую терапию [11].

Метаболический синдром
Одним из факторов, значительно осложняющих течение 

заболевания и прогноз пациента с АГ, является МС. Во всех 
странах Европы с 1980 по 2016 г. отмечена тенденция к сни-
жению распространенности АГ и гиперлипидемии. Одна-
ко в странах со средним уровнем доходов, к числу которых 
относится и Россия, распространенность АГ среди муж-
чин возросла, а среди женщин тенденция к снижению АД 
была менее существенна. Одновременно с этим отмечен 
значительный рост доли пациентов с ожирением и СД во 
всех странах независимо от уровня дохода [12]. Несмотря 
на наличие разработанных критериев диагностики МС, в 
РФ отсутствует практика постановки такого клинического 
диагноза. При этом МС является полиэтиологическим на-

comorbid metabolic disorders in order to optimize and improve the effectiveness of measures by health professionals. The article is devoted to 
aspects of a modern interdisciplinary approach to the management of patients with CVD.
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рушением со сложной патофизиологией, которая включает 
механизмы воспалительных и нейрогуморальных влияний 
на сосуды и органы-мишени [13, 14].

По результатам исследования PAMELA АГ выявлена 
у более чем 80% пациентов с МС [15], а в исследова-
нии GOOD (n=3370) отмечено, что частота МС была 
существенно выше среди пациентов с неконтроли-
руемой АГ, чем у больных с оптимальным контролем  
заболевания [16].

Для пациентов с АГ, диагностированной согласно дей-
ствующим в России клиническим рекомендациям, приня-
та схема лечения, которая предполагает использование по-
шагового подхода к интенсификации антигипертензивной 
терапии. Для большинства пациентов рекомендован старт 
терапии с антагонистов ренин-ангиотензин-альдостеро-
новой системы (РААС) – ингибиторов ангиотензинпре-
вращающего фермента (ИАПФ) или блокаторов рецепто-
ров ангиотензина II (БРА) в комбинации с антагонистами 
кальция или тиазидными (ТД) или тиазидоподобными  
диуретиками [17].

Телмисартан (Телсартан®) представляет собой БРА с 
уникальными свойствами, который, помимо рецепто-
ров ангиотензина II, проявляет агонизм в отношении  
γ-рецепторов, активирующих пролиферацию перокси-
сом (peroxisome proliferator-activated receptor γ – PPAR-γ);  
рис. 1. В исследовании ONTARGET (n=25 620), самом 
крупном исследовании по изучению эффективности пре-
паратов, блокирующих РААС, телмисартан у пациентов в 
возрасте 55 лет и старше с высоким риском ССО, 38% из 
которых имели СД 2-го типа, не уступал по эффективно-
сти рамиприлу в плане снижения риска развития фаталь-
ных и нефатальных ССО [18]. Результат исследования 
ONTARGET стал основанием для получения дополни-
тельного уникального показания телмисартана – сниже-
ния сердечно-сосудистой заболеваемости и смертности у 
пациентов в возрасте 55 лет и старше с высоким риском 
ССЗ. За счет высокой липофильности (максимальный 
объем распределения в классе – 500 л) и длительного пе-
риода выведения из организма (более 20 ч) телмисартан 
обеспечивает стойкое снижение АД в течение 24 ч, при 
этом действие в ночное время было более выраженным, 
чем при использовании рамиприла или валсартана [19, 20]. 
Помимо основного действия в качестве высокоэффектив-
ного антигипертензивного препарата (АГП) телмисартан, 
являясь частичным агонистом PPAR-γ, обладает уникаль-
ными плейотропными эффектами, положительно влияя 
на углеводный и жировой обмен при назначении препа-
рата перорально в стандартных терапевтических дози-

ровках, рекомендуемых для лечения АГ [21]. Телмисар-
тан воздействует на PPAR-γ, увеличивает концентрацию 
адипонектина в сыворотке крови, снижает концентрацию 
провоспалительных цитокинов, способствует нормализа-
ции липидного профиля, участвует в перераспределении 
жировой ткани, уменьшая таким образом количество 
висцерального жира [21].

В арсенале врача имеются препараты телмисартана в 
фиксированных комбинациях:

•  с блокаторами медленных кальциевых каналов –  
Телсартан® АМ;

•  с ТД – Телсартан® Н.
Необходимо отметить, что настоящие рекомендации 

не включают специальных алгоритмов для терапии паци-
ентов с АГ, имеющих МС и инсулинорезистентность [17], 
несмотря на необходимость существенной модификации 
подхода к лечению больных с этой патологией. Так, исполь-
зование β-адреноблокаторов (β-АБ) и ТД было связано с 
более высоким риском развития СД (отношение рисков  – 
ОР 1,25 и 1,35 соответственно), по данным метаанализа 
22 исследований с участием 143 153 пациентов [23]. Таким 
образом, для больного АГ и МС использование ТД или 
β-АБ может считаться относительно нерациональным и 
должно быть продиктовано дополнительной клинической 
необходимостью.

В то же время в качестве рационального подхода к лече-
нию таких пациентов может рассматриваться применение 
агонистов имидазолиновых рецепторов. В клиническом 
исследовании при сравнении с метформином у пациен-
тов с СД 2-го типа моксонидин (Физиотенз®) обеспечивал 

Рис. 2. Классы препаратов в зависимости от их метаболиче-
ских эффектов у больных АГ и их влияние на массу тела [25].

Снижают АД и массу тела
• ИАПФ
• БРА
• Агонисты имидазолиновых рецепторов (моксонидин)

Снижают АД и увеличивают массу тела
• β-АБ

Снижают АД и усугубляют дисгликемию/дислипидемию
• ТД
• β-АБ

Консультация специалиста по терапии АГ

Ожирение + АГ
Индекс массы тела ≥30 кг/м2, АД≥140/90 мм рт. ст.

Снижение массы тела и модификация образа жизни

Контроль АГ не достигнут

ИАПФ или БРА 
(при непереносимости ИАПФ)

+ Дигидропиридиновый БКК или 
агонист имидазолиновых рецепторов (моксонидин)

+ ТД

+ АМКР, α-АБ или β-АБ

Рис. 3. Схема ведения пациента с ожирением и АГ [26].

Примечание. БКК – блокатор кальциевых каналов, АМКР – антагонист минералокор-
тикоидных рецепторов.

Эффекты
Антигипертензивный
Уменьшение инсулинорезистентности
Нормализация липидного обмена
Подавление воспаления и атерогенеза

Телмисартан Ангиотензин

Мембрана 
клетки

Ядро

AT
1
R AT

2
R

PPAR-γ
RXR

PPRE Ген5’ 3’
транскрипция

Рис. 1. Механизмы действия препарата Телсартан® [20, 22].

Примечание. AT1R – рецептор ангиотензина 1-го типа (angiotensin receptor type 1), 
AT2R – рецептор ангиотензина 2-го типа (angiotensin receptor type 2), PPRE – элемент, 
распознаваемый PPAR, RXR – ретиноидный рецептор X (retinoid reсeptor X).
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сопоставимое с метформином снижение инсулинорези-
стентности [24]. Наряду с ИАПФ и БРА Физиотенз® был 
включен в некоторые рекомендации по терапии АГ у паци-
ентов с ожирением [25] (рис. 2), в том числе в качестве 2-й 
линии терапии в сочетании с ИАПФ/БРА [26] (рис. 3). Боль-
шое значение имеет тот факт, что препарат Физиотенз® мож-
но использовать в комбинации с АГП любых классов [27].

Важно, что влияние моксонидина на уменьшение цен-
тральной симпатической активности и инсулинорези-
стентности приводит к снижению массы тела. В исследо-
вании, проведенном J. Abellán и соавт. [28], добавление к 
стандартной терапии моксонидина (Физиотенз®) паци-
ентам с неконтролируемой АГ и ожирением приводило к 
снижению систолического и диастолического АД на 23 и 
12,9 мм рт. ст. соответственно. Кроме того, к концу пери-
ода наблюдения – через 6 мес, у пациентов отмечено сни-
жение индекса массы тела на 1,2 кг/м2. В международном 
открытом многоцентровом наблюдательном исследовании 
MERSY (Moxonidine Efficacy on blood pressure Reduction 
revealed in a metabolic SYndrome population) [29] с участием 
5603 пациентов продемонстрировано снижение систоли-
ческого и диастолического АД на фоне терапии моксони-
дином как в монотерапии, так и при добавлении к стан-
дартной комбинированной терапии – в среднем на 24,5 и 
12,6 мм рт. ст. соответственно, и также отмечено снижение 
индекса массы тела (в среднем на 0,7 кг/м2) и массы тела  
(в среднем на 2,1 кг) за 6 мес наблюдения [30]. Исследова-
ние CAMUS [31], в котором приняли участие 4005 больных, 
также подтвердило эффективность моксонидина в сниже-
нии уровня АД и массы тела у пациентов с АГ, МС и ожи-
рением: систолическое и диастолическое АД снизилось на 
27 и 13 мм рт. ст. соответственно за 8 нед лечения, а масса 
тела – в среднем на 1,4 кг с более выраженным эффектом 
до 4 кг у больных с ожирением 3-й степени. Поэтому суще-
ствуют подходы к терапии пациентов с АГ и ожирением с 
включением в схему моксонидина (см. рис. 3) [26]. В рос-
сийских рекомендациях по АГ 2020 г. отмечены положи-
тельные метаболические эффекты моксонидина в иссле-
довании АЛМАЗ [17]. Также отмечается, что при наличии 
клинической целесообразности, с учетом особенностей те-
чения заболевания, коморбидной патологии, переносимо-
сти лечения и профиля побочных эффектов, а также при 
наличии предпочтений пациента, связанных с его личным 
позитивным или негативным опытом, и, соответственно, с 
учетом ожидаемой приверженности лечению, врач имеет 
право назначать любой АГП, который зарегистрирован для 
лечения АГ в РФ, как в монотерапии, так и в комбинации. 
При этом отклонение от стандартных схем терапии требу-
ет соответствующего объяснения в истории болезни [17].

Таким образом, использование модифицированных под-
ходов к ведению пациентов с АГ и МС может быть связано 
с улучшением эффективности терапии и снижением свя-
занных с ней рисков.

Дислипидемия
Коррекция резидуального сердечно-сосудистого 
риска
Резидуальным риском считают риск сердечно-сосуди-

стых событий, который сохраняется, несмотря на достиг-
нутые целевые уровни холестерина (ХС) липопротеинов 
низкой плотности (ЛПНП), АД и гликемии в соответствии 
с текущими стандартами лечения [32]. По результатам ме-
таанализа 14 рандомизированных контролируемых иссле-
дований у пациентов (n=18 686), получавших гиполипиде-
мическую терапию (статины), остаточный риск сохранялся 
в 78% случаев [33].

По мнению экспертов, чаще всего резидуальный риск 
связан с повышенными уровнями триглицеридов (ТГ), 
что подтверждают результаты ряда исследований, так как 
у большинства пациентов с сердечно-сосудистыми собы-
тиями в анамнезе имеет место смешанная дислипидемия.

В исследовании PROVE IT-TIMI 22 среди пациентов с 
уровнем ТГ>2,2 ммоль/л риск сердечно-сосудистых собы-
тий был на 67% выше, чем у больных с низким уровнем ТГ, 
даже при условии достижения ХС ЛПНП<1,8 ммоль/л [34]. 
Кроме того, в двух крупных когортных исследованиях пока-
зано, что уровни ТГ линейно связаны с повышением риска 
сердечно-сосудистых событий: у мужчин и женщин уро-
вень ТГ 6,6 ммоль/л в сравнении с показателем 0,8  ммоль/л 
был связан с большим риском развития инфаркта миокар-
да – ИМ (ОР 5,1, 95% доверительный интервал – ДИ 3,5–7,2), 
ишемической болезни сердца – ИБС (ОР 3,2, 95% ДИ 2,5–4,1), 
ишемического инсульта (ОР 3,2, 95% ДИ 2,2–4,7) и смерти от 
всех причин (ОР 2,2, 95% ДИ 1,8–2,7) [35].

Более того, высокий уровень ТГ и низкий уровень ХС ли-
попротеинов высокой плотности (ЛПВП) оказывают сход-
ное влияние на риск ИБС [36]. Клиническая значимость 
контроля и коррекции резидуального риска посредством 
снижения высокого уровня ТГ находит отражение и в кли-
нических рекомендациях. Так, в российских рекомендаци-
ях национального общества по атеросклерозу пациентам 
с высоким/очень высоким сердечно-сосудистым риском 
и ТГ в пределах 1,5–5,6 ммоль/л, несмотря на терапию ста-
тинами, рекомендуется добавить фенофибрат, а при его 
недостаточном эффекте или непереносимости – препарат 
омега-3-полиненасыщенных жирных кислот (ПНЖК) по 
2 г 2 раза в день [2]. Пациентам с гипертриглицеридемией 
в пределах 2,3–5,0 ммоль/л рекомендуется назначение ста-
тинов, а при их недостаточном эффекте – также фенофи-
брат, при его недостаточном эффекте или непереносимо-
сти – омега-3-ПНЖК. При уровне ТГ 5,0 ммоль/л и более 
препаратом 1-й линии является фенофибрат (рис. 4) [2]. 
Омакор® – единственный в России рецептурный препарат  
омега-3-ПНЖК.

Сформированные представления о роли коррекции ТГ  
в ведении больного основаны на результатах ряда крупных 
исследований, включая исследование FIELD (n=9975), в ко-
тором применение фенофибрата у пациентов с СД вызыва-
ло существенное снижение риска нефатального ИМ (-21%) 
и развития ССЗ (-27%), а также уменьшение вероятности 
поражения других органов-мишеней (ретинопатии, аль-
буминурии, нетравматической ампутации конечности). 
Безопасность терапии фенофибратом оставалась сопоста-
вимой с плацебо [37].

Другой мишенью для коррекции дислипидемии является 
ХС, не относящийся к ЛПВП (не-ЛПВП ХС). Он прост в опре-
делении (ОХС-ХС ЛПВП) и требует для расчета всего 2 ли-
пидных показателя. Многочисленные исследования [38–43] 
показали, что его прогностическая значимость выше, чем у 
ХС ЛПНП. Этот показатель особенно актуален у лиц с ги-
пертриглицеридемией, МС и СД 2-го типа. Целевые уровни 
не-ЛПВП ХС менее 2,6 ммоль/л для лиц с высоким риском; 
менее 2,2 ммоль/л – для лиц очень высокого риска и менее  
1,8 ммоль/л – для лиц экстремального риска [2].

<1,7 ТГ≤2,3 ммоль/л <2,3 ТГ≤5,0 ммоль/л ТГ≥5,0 ммоль/л

Немедикаментозная 
терапия

Терапия статинами 
показана?

Нет

Нет

ДаДа

ТГ>2,3 ммоль/л 
на фоне терапии 

статинами?

Фенофибрат 
добавить омега-3-ПНЖК 

при ТГ>2,3 ммоль/л 
на фоне терапии

Продолжить 
терапию статинами

Рис. 4. Подходы к коррекции гипертриглицеридемии [2].
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Ишемическая болезнь сердца
В настоящее время накоплен существенный опыт в 

области профилактики и лечения ИБС, однако суще-
ствует ряд нерешенных вопросов. В арсенале клини-
циста имеются средства терапии, которые позволяют 
существенно влиять на течение заболевания и про-
гноз пациента, включая ИАПФ, β-АБ, антиагреганты,  
статины.

В то же время на фоне терапии статинами формиру-
ется ряд остаточных рисков, которые обусловливают 
перспективы формирования персональных подходов к 
лечению пациентов. К таким видам остаточного риска 
относятся:

•  риск, связанный с повышенным ХС ЛПНП;
•  риск, связанный с гиперхолестеринемией и низкой кон-

центрацией ХС ЛПВП;
•  риск, связанный с повышением липопротеина (а);
•  воспалительный риск (повышенное содержание  

С-реактивного белка);
•  тромботический риск (простые маркеры отсутствуют);
•  риски, связанные с повышением тропонина.
При этом возможности коррекции таких рисков неодно-

значны.
Коррекция воспалительного остаточного риска пред-

ставляется сложной и недостаточно изученной про-
блемой. Эффективность коррекции воспалительного 
резидуального риска показана в клинических исследо-
ваниях канакинумаба (моноклональные антитела к ин-
терлейкину-1).

Коррекция тромботического резидуального риска 
ранее была основана на использовании ацетилсали-
циловой кислоты (АСК) или двойной антиагрегант-
ной терапии с добавлением клопидогрела (Плагрил®). 
Плагрил® производят в соответствии с стандарта-
ми надлежащей производственной практики (Good 
manufacturing practice – GMP). Плагрил® является за-
регистрированным в России воспроизведенным пре-
паратом клопидогрела, который одобрен Управле-
нием по контролю пищевых продуктов и лекарств в 
США (Food and Drug Administration – FDA), включен в 
Orange Book, что свидетельствует не только о наличии 
исследований по биоэквивалентности оригинальному 
препарату, но и терапевтической эквивалентности [44].  
В России профессором В.В. Якусевичем и соавт. проведе-
ны 2 клинических исследования, свидетельствующих о 
терапевтической эквивалентности препарата Плагрил® 
оригинальному препарату [45, 46]. В настоящее время 
можно наблюдать тенденцию к переводу с тикагрело-
ра и прасугрела на двойную терапию клопидогрелом и 
АСК для снижения риска кровотечений, особенно у па-
циентов, которым выполнили чрескожное коронарное 
вмешательство. Возможно использование фиксирован-
ной комбинации клопидогрела и АСК с дозами по 75 мг 
каждого в препарате Плагрил® А, которая позволит по-
высить приверженность терапии.

Детальное обсуждение коррекции резидуальных ри-
сков, связанных с дислипидемией, представлено выше. 
Дополнительно стоит отметить, что омега-3-ПНЖК 
(Омакор®) предотвращают развитие и рост атеротром-
ботичеких бляшек, оказывая многофакторное влияние 
на атерогенез: нормализуют функцию эндотелия и ак-
тивность синтазы оксида азота, ослабляют кристал-
лизацию ХС, окисление ЛПНП, подавляют адгезию 
макрофагов и формирование пенистых клеток [47]. 
Кроме того, в российском исследовании АРИФМЕТИКА 
показано, что прием омега-3-ПНЖК (Омакор®) связан с ан-
тиаритмическим эффектом у больных с ИБС с желудочко-
выми нарушениями ритма (класс V по Ryan) [48].

С момента появления первых исследований эффек-
тивности применения омега-3-ПНЖК для лечения  

и профилактики ССЗ мнение экспертного сообщества 
в разные периоды изменялось. Однако в метаанализе 
13 рандомизированных контролируемых исследований 
(n=127 477) показано, что использование омега-3-ПНЖК 
существенно снижает риски:

•  ИМ (ОР 0,92, 95% ДИ 0,86–0,99, p=0,020);
•  сердечно-сосудистой смерти (ОР 0,93, 95% ДИ 0,88–0,99, 

p=0,013);
•  ССЗ (ОР 0,97, 95% ДИ 0,94–0,99, p=0,015) [36].
При этом эффект оставался положительным даже 

после исключения из анализа результатов исследова-
ния REDUCE-IT, в котором эффект омега-3-ПНЖК на 
прогноз пациентов оказался наиболее выраженным за 
всю историю изучения данного класса лекарственных 
средств [49]. Таким образом, у пациентов с ИБС Омакор® 
позволяет проводить эффективное снижение сердеч-
но-сосудистого риска и уменьшает вероятность разви-
тия аритмий.

Хроническая сердечная недостаточность
Несмотря на успехи в терапии больных с хронической 

сердечной недостаточностью (ХСН), это заболевание 
остается существенной проблемой для здравоохранения. 
По мнению экспертов это обусловлено демографической 
ситуацией. Увеличение выживаемости и продолжитель-
ности жизни пациентов с систолической дисфункцией, а 
также общая тенденция к повышению среднего возраста 
населения в европейских странах формируют более су-
щественную долю пациентов с нарушением диастоли-
ческой функции левого желудочка [50]. В то же время 
даже для пациентов с ХСН с низкой фракцией выброса  
(СНнФВ) левого желудочка прогноз остается неблаго-
приятным: в исследовании с участием 964 пациентов 
продемонстрировано, что в течение 3 лет после вклю-
чения в исследование 12,2% пациентов достигали тер-
минальной стадии ХСН, а 12,9% больных умирали без 
прогрессирования заболевания [51].

Для пациентов с нетяжелой ХСН главными целями 
терапии должны являться предотвращение внезапной 
смерти и замедление ремоделирования миокарда, для 
больных с тяжелой ХСН – уменьшение количества де-
компенсаций и госпитализаций на фоне коррекции ре-
моделирования, а для пациентов с терминальной ХСН – 
поиск возможностей для выполнения трансплантации 
сердца и адекватное использование технологичных ме-
тодов терапии [52].

Подход к терапии ХСН на современном этапе необхо-
димо формировать комплексно с включением адекватной 
нейрогуморальной блокады, гибкой терапии диуретиками, 
высокотехнологичных методов лечения. Большое значение 
имеют обучение пациентов, полноценная терапии сопут-
ствующей патологии. Существенное влияние на выжива-
емость таких больных оказывает правильная организация 
амбулаторного наблюдения, включающая специализиро-
ванную кардиологическую службу [53].

В последние годы омега-3-ПНЖК (Омакор®) укрепляют свое 
место в терапии ХСН. В исследовании OMEGA-REMODEL 
(n=358) использование омега-3-ПНЖК в дозе 4  г/сут после 
ИМ приводило к снижению выраженности ремоделирования 
миокарда [54]. Кроме того, в исследовании с участием 2466 па-
циентов, которые перед включением перенесли ИМ, показано, 
что наиболее раннее (в течение 2 нед после ИМ) назначение 
омега-3-ПНЖК связано с более значимым предотвращени-
ем ремоделирования миокарда [55]. При ИБС и ХСН на фоне 
терапии Омакором регистрировались уменьшение риска на-
рушений ритма сердца, а также увеличение фракции выброса 
при СНнФВ [56]. Доказанная эффективность омега-3-ПНЖК 
в терапии ХСН позволила американским и европейским сооб-
ществам кардиологов включить данный класс в рекомендации 
по ведению пациентов с ХСН [57, 58].
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Заключение
Эксперты, принявшие участие в круглом столе, сформи-

ровали следующие выводы в отношении коррекции ССЗ и 
снижения рисков их осложнений.

1.  Для большинства пациентов с АГ необходимо от-
давать предпочтение комбинированным схемам 
терапии с использованием двух, а при необходимо-
сти – трех АГП. Начало терапии с фиксированной 
двухкомпонентной комбинацией рекомендовано сле-
дующими группами препаратов: блокаторами РААС 
(ИАПФ или БРА) в сочетании с БКК или тиазидным/
тиазидоподобным диуретиком, например препарата-
ми Телсартан® АМ или Телсартан® H. Вместе с тем не-
обходимо учитывать персонифицированный подход 
к терапии.

2.  Применение препарата Физиотенз® возможно на лю-
бом этапе терапии АГ при наличии клинической це-
лесообразности, в том числе при плохой переносимо-
сти основных классов препаратов. Физиотенз® имеет 
преимущества у пациентов с МС, ожирением и/или 
СД  2-го  типа, нарушением толерантности к глюкозе. 
При этом препарат можно комбинировать с любыми 
другими классами АГП. Физиотенз® эффективно сни-
жает АД при резком его повышении.

3.  Для определения сердечно-сосудистого риска необхо-
димо проводить мониторинг всех показателей липид-
ного профиля, включая уровень ТГ. Целевой уровень  
не-ЛПВП ХС – менее 2,6 ммоль/л при высоком риске; ме-
нее 2,2 ммоль/л – при очень высоком риске и менее 1,8 
для лиц с экстремальным риском.

4.  Для снижения риска ССЗ и их осложнений следует 
применять комбинированную гиполипидемическую 
терапию для воздействия на разные звенья атерогене-
за при наличии смешанной дислипидемии, поскольку 
терапия статинами связана с сохранением резидуаль-
ных рисков.

5.  Коррекцию гипертриглицеридемии (ТГ>2,3 ммоль/л) 
рационально проводить с использованием фибратов 
(Трайкор®).

6.  Препарат Омакор® является единственным в России 
рецептурным препаратом омега-3-ПНЖК, имеет не-
сколько показаний. Эффективен для коррекции гипер-
триглицеридемии. При ИБС и ХСН на фоне терапии 
Омакор® регистрировались снижение риска наруше-
ний ритма сердца, а также увеличение фракции выбро-
са при СНнФВ.

7.  Плагрил® является зарегистрированным в России вос-
произведенным препаратом клопидогрела, который 
включен в Orange Book FDA США, имеет исследова-
ния терапевтической эквивалентности, проведенные 
в России. Фиксированная комбинация клопидогрела 
и АСК (Плагрил® А) позволяет повысить привержен-
ность пациентов двойной антиагрегантной терапии.
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