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Аннотация
Учебник написан ведущими специалистами терапевтических

клиник медицинских вузов Санкт-Петербурга.
Первый том издания посвящен заболеваниям сердечно-

сосудистой и пищеварительной систем, заболеваниям почек
и органов дыхания. Второй том содержит главы, в которых
рассматриваются заболевания системы крови, желез внутренней
секреции, системные поражения соединительной ткани и
болезни суставов, иммунодефициты, синдром хронической
усталости, фармакотерапия в гериатрической практике, а
также аллергические заболевания. Изложение построено по
традиционному плану с описанием этиологии и патогенеза,
современной классификации, клинических проявлений, методов
диагностики и лечения заболеваний внутренних органов.
В каждом разделе представлены примеры формулировки



 
 
 

диагнозов, описаны наиболее часто встречающиеся осложнения
заболеваний и методы их профилактики.

Учебник соответствует программе, утвержденной
Министерством здравоохранения РФ, и предназначен для
студентов 4—6-го курса медицинских вузов.
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Внутренние болезни. Том 1
 

УСЛОВНЫЕ СОКРАЩЕНИЯ
 

5-НУК – 5-нуклеотидаза
ААП – антиаритмические препараты
АВ – атриовентрикулярный (ая, – ое, – ые)
АГ – артериальная гипертензия
АГА – антиглиадиновые антитела
АД – артериальное давление
АДА – аденозиндезаминаза
АДФ – аденозиндифосфат
АИГ – аутоимунный хронический гепатит
АК – антагонисты кальция
АКС – ассоциированные клинические состояния
АКТГ – адренокортикотропный гормон
АЛГ – антилимфоцитарный глобулин
АЛТ – аланинаминотрансфераза
АНА – антинуклеарные антитела
АНФ – антинуклеарный фактор
АПТВ – активированное парциальное тромбопластино-

вое время
АПФ – ангиотензинпревращающий фермент
АРС – антиген-презентирующих клеток
АРЦ – аминокислоты с разветвленной цепью



 
 
 

АСТ – аспартатаминотрансфераза
АФК – активные формы кислорода
БА – бронихиальная астма
БАБ – бета-адреноблокаторы
БАВ – биологически активные вещества
БК – болезнь Крона
БКП – базальная кислотная продукция
БЛНПГ – блокада левой ножки пучка Гиса
БМ – базальные мембраны
БРА – блокаторы рецепторов ангиотензина II
БТК – блокаторы тирозинкиназ
БУ – болезнь Уиппла
ВБЦП – вторичный билиарный цирроз печени
ВЗК – воспалительные заболевания кишечника
ВИП – вазоактивный интестинальный пептид
ВОЗ – Всемирная организация здравоохранения
ВРВ – варикозно расширенные вены
ВУОО – время удвоения объема опухоли
ВЧКД – высокочастотная катетерная деструкция
Г6ФД – глюкозо-6-фосфатдегидрогеназа
ГБ – гипертоническая болезнь
ГБМ – гломерулярные базальные мембраны
ГГТП – гамма-глютамилтранспептидаза
ГК – глюкокортикоиды
ГКС – глюкокортикостероиды
ГМ-КСФ – гранулоцитарно-макрофагальный колониести-



 
 
 

мулирующий фактор
ГП-рецепторы – гликопротеиновые рецепторы
ГПГА – глюкокортикоидподавляемый гиперальдостеро-

низм
ГЭБ – гематоэнцефалический барьер
ГЭРБ – гастроэзофагеальная рефлюксная болезнь
ДАД – диастолическое артериальное давление
ДВН – диабетическая вегетативная (автономная) нейро-

патия
ДКТ – длительная кислородотерапия
ДДТ – дихлордифенилтрихлорэтан
ДН – диабетическая нефропатия
ДНК – дезоксирибонуклеиновая кислота
ДПП – дипептидил-пептидаза
ЖЕЛ – жизненная емкость легких
ЖКБ – желчнокаменная болезнь
ЖКТ – желудочно-кишечный тракт
ЖТ – желудочковая тахикардия
ИАПФ – ингибитор ангиотензинпревращающего фермен-

та
ИБС – ишемическая болезнь сердца
ИВЛ – искусственная вентиляция легких
ИЗЛ – интерстициальные заболевания легких
ИК – иммунный комплекс
ИКД – имплантируемый кардиовертер-дефибриллятор,

имплантация кардиовертера-дефибриллятора



 
 
 

ИЛ – см. IL
ИМ – инфаркт миокарда
ИМТ – индекс массы тела
ИМФ – идиопатический миелофиброз
ИП – истинная полицитемия
ИПП – ингибиторы протонной помпы
ИСАГ – изолированная систолическая артериальная ги-

пертензия
ИФА – идиопатический фиброзирующий альвеолит
ИФР – инсулиноподобный фактор роста
ИЭ – инфекционный эндокардит
КА – коэффициент атерогенности
КМП – кардиомиопатии
КОС – кислотно-основное состояние
КРГ – кортикотропин-рилизинг-гормон
КРР – колоректальный рак
КСФ – колониестимулирующие факторы
КТ – компьютерная томография
КФК – креатинфосфокиназа
КШ – коронарное шунтирование
ЛАП – лейцинаминопептидаза
ЛГ – лютеинизирующий гормон
ЛДГ – лактатдегидрогеназа
ЛПВП – липопротеиды высокой плотности
ЛПНП – липопротеиды низкой плотности
ЛПОНП – липопротеиды очень низкой плотности



 
 
 

ЛППП – липопротеиды промежуточной плотности
МА – микроальбуминурия
МАК – мембраноатакующий комплекс
МК – мочевая кислота
МНО – международное нормализованное отношение
МОБ – минимальная остаточная болезнь
МПГН – мембранозно-пролиферативный гломерулоне-

фрит
МП-терапия – терапия мелфаланом и преднизолоном
МРТ – магнитно-резонансная томография
МРХПГ – магнитно-резонансная холангиопанкреатогра-

фия
МС – метаболический синдром
НАДФ – никотинамиддинуклеотидфосфат
НАЖБП – неалкогольная жировая болезнь печени
НАСГ – неалкогольный стеатогепатит
НМГ – низкомолекулярные гепарины
НПВП – нестероидные противовоспалительные препара-

ты
НПС – нижний пищеводный сфинктер
НС – нефротический синдром
НФГ – нефракционированный гепарин
НЭРБ – неэрозивная рефлюксная болезнь
ОАФ – остеокласт-активирующий фактор
ОГ – острый гастрит
ОГН – острый гломерулонефрит



 
 
 

ОЕЛ – общая емкость легких
ООЛ – остаточный объем легких
ОЖ – образ жизни
ОПГН – острый постстрептококковый гломерулонефрит
ОПН – острая почечная недостаточность
ОРЗ – острые респираторные заболевания
ОФВ1 – объем форсированного выдоха за первую секунду
ПБЦП – первичный билиарный цирроз печени
ПДФ – продукт деградации фибрина
ПКП – потенциал концевой пластинки
ПНГ – пароксизмальная ночная гемоглобинурия
ПОМ – поражение органов-мишеней
ПРЛ – пролактин
ПСВ – пиковая скорость выдоха
ПСМ – препараты сульфонилмочевины
ПТГ – паратиреоидный гормон
ПХТ – полихимиотерапия
ПЦР – полимеразная цепная реакция
ПЭТ – позитронно-эмиссионная томография
РАМР – патоген-ассоциированные молекулярные струк-

туры
РЖ – рак желудка
РНГА – реакция непрямой гемагглютинации
РНК – рибонуклеиновая кислота
РП – рак пищевода
РС-вирус – респираторно-синцитиальный вирус



 
 
 

РСК – реакця связывания комплемента
РТГА – реакция торможения гемагглютинации
РЭ – рефлюкс-эзофагит
САД – систолическое артериальное давление
СД – сахарный диабет
СЖК – свободные жирные кислоты
СКП – стимулированная кислотная продукция
СКФ – скорость клубочковой фильтрации
СМ – синдром мальабсорбции
СН – сердечная недостаточность
СОЭ – скорость оседания эритроцитов
СР – синусовый ритм
СРБ – С-реактивный белок
СРК – синдром раздраженного кишечника
СССУ – синдром слабости синусового узла
СУ – синусовый узел
ТАБ – тонкоигольная аспирационная биопсия
ТБКА – транслюминальная баллонная коронарная ангио-

пластика
ТБМ – тубулярные базальные мембраны
ТГ – триглицериды
ТЛТ – тромболитическая терапия
ТНФ – туморнекротический фактор
ТТГ – тиреотропный гормон
ТЭЛА – тромбоэмболия легочной артерии
УЗИ – ультразвуковое исследование



 
 
 

ФВ – фактор Виллебранда
ФВД – функция внешнего дыхания
ФДК – фолликулярная дендритическая клетка
ФК – функциональный класс
ФНО-á (TNF-á) – фактор некроза опухоли-á
ФП – фибрилляция предсердий
ФР – фактор риска
ФСГ – фолликулостимулирующий гормон
ФЭГДС – фиброэзофагогастродуоденоскопия
ХБП – хроническая болезнь почек
ХГ – хронический гастрит
ХГН – хронический гломерулонефрит
ХЗП – хроническое заболевание почек
ХМ – хиломикроны
ХОБЛ – хроническая обструктивная болезнь легких
ХП – хронический панкреатит
ХПБ – хроническая болезнь почек
ХПН – хроническая почечная недостаточность
ХС – холестерин
цАМФ – циклический аденозинмонофосфат
ЦНС – центральная нервная система
ЧДД – частота дыхательных движений
ЧЛК – чашечно-лоханочный комплекс
ЧСС – частота сердечных сокращений
ЩФ – щелочная фосфатаза
ЭАА – экзогенный аллергический альвеолит



 
 
 

ЭКГ – электрокардиография
ЭКС – электрокардиостимулятор, электрокардиостимуля-

ция
ЭРХПГ – эндоскопическая ретроградная холангиопан-

креатография
ЭФ – электрофизиологический(ое)
ЭхоКГ – эхокардиография
ЯБ – язвенная болезнь
ЯК – язвенный колит
ADA – дефицит аденозиндезаминазы
AH – поражение сосудов
CDC (The Centers – Центр по контролю заболеваний,

США for Disease Control)
ECM – экстрацеллюлярный матрикс
eNOS – эндотелиальный синтез NO
ERK – сигнал-связанная киназа
FISH – флуоресцентная in situ гибридизация
GRACE – Global Registry of Acute Coronary Evets
HCV – вирус гепатита С
Hp — Helicobacter Pylori
IFTA – интерстициальный фиброз и атрофия канальцев
Ig – иммуноглобулин
IL – интерлейкин
IM – инфильтрация мононуклеарная
oLPS – липополисахарид
LVPP – схема, включающая лейкеран, винбластин, нату-



 
 
 

лан, преднизолон
MALT-лимфома – Mucosal Associated Lymphoid Tumor
МСР – схема, включающая митоксантрон, лейкеран,

преднизолон
MDRD – Modification of Diet in Renal Disease
m-TOR – мишень рапамицина у животных
NDRD – недиабетическое заболевание почек
NFAT – нуклеарный фактор, активирующий Т-клетки
NPM – нуклеофосмин
PDGF – фактор роста тромбоцитов
PG – пептидогликан
PKC – протеинкиназа С
RAAS – ренин-ангиотензин-альдостероновая система
SAP – SLAM-ассоциированный белок
SD – щелевая диафрагма
TCR – Т-клеточный рецептор
TGF – трансформирующий фактор роста
TNFRI – рецептор I фактора некроза опухоли
UAE – экскреция альбумина с мочой
WPW – синдром Вольфа – Паркинсона – Уайта



 
 
 

 
ПРЕДИСЛОВИЕ

 
В медицинской науке и практике постоянно появляются

новые данные, что делает необходимым регулярное обновле-
ние учебной литературы. Данный учебник написан сотруд-
никами кафедр терапевтического профиля, имеющими мно-
голетний опыт преподавательской работы. Это позволяет на-
деяться, что учебник изложен доступным для студентов язы-
ком и содержит современные сведения по затрагиваемым во-
просам. Это учебник для студентов, а не руководство для
врачей, поэтому мы касались только основополагающих дан-
ных по всем проблемам. Хорошее знание вопросов пропе-
девтики внутренних болезней будет способствовать их луч-
шему освоению.

Значительное место в учебнике отводится вопросам ле-
чения, но, учитывая, что вопросы фармакокинетики деталь-
но обсуждаются на соответствующей кафедре, мы приводим
лишь основные, главные направления в лечении отдельных
нозологических форм. Приводятся также возможные вари-
анты формулировки диагнозов, даются сведения по диффе-
ренциальной диагностике.

При написании учебника авторы придерживались про-
граммы, утвержденной Министерством здравоохранения
РФ для медицинских высших учебных заведений.



 
 
 

 
Глава 1

ЗАБОЛЕВАНИЯ СЕРДЕЧНО-
СОСУДИСТОЙ СИСТЕМЫ

 
 

1.1. ФАКТОРЫ РИСКА СЕРДЕЧНО-
СОСУДИСТЫХ ЗАБОЛЕВАНИЙ

 
Определение. Факторы риска – это признаки, наличие

и/или выраженность которых коррелируют с вероятностью
развития сердечно-сосудистых заболеваний или наступле-
ния обусловленной ими смерти. Концепция факторов сер-
дечно-сосудистого риска имеет отношение к заболеваниям,
морфологической основой которых является атеросклероз.

Классификация. Факторы риска сердечно-сосудистых
заболеваний принято делить на немодифицируемые и мо-
дифицируемые. К немодифицируемым факторам риска от-
носят возраст, мужской пол и неблагоприятный семейный
анамнез. Модифицируемых факторов риска сердечно-сосу-
дистых заболеваний насчитывается более двухсот. Основ-
ными модифицируемыми факторами риска являются куре-
ние, дислипидемия, артериальная гипертензия (АГ), сахар-
ный диабет (СД), ожирение, низкая физическая активность.



 
 
 

Патогенетическое значение.  Каждый из модифици-
руемых факторов риска увеличивает вероятность развития
ишемической болезни сердца (ИБС). Например, у куриль-
щиков риск развития ИБС в 1,6 раза больше, чем у некуря-
щих, у пациентов с АГ – в3раза больше, чем у лиц с нор-
мальным артериальным давлением (АД), у больных с гипер-
холестеринемией – в 4 раза больше, чем у лиц без наруше-
ний липидного обмена. Комбинация перечисленных факто-
ров сопровождается значительным возрастанием индивиду-
ального риска развития ИБС. Так, при сочетании АГ и куре-
ния риск ИБС увеличивается в 4,5 раза, при сочетании ку-
рения и гиперхолестеринемии – в 6 раз, при сочетании АГ
и гиперхолестеринемии – в 9 раз, а при сочетании всех трех
факторов – в 16 раз.

Курение способствует развитию сердечно-сосудистых за-
болеваний главным образом за счет повреждения эндоте-
лия, повышения вязкости крови и активации тромбоцитов.
К неблагоприятным следствиям курения табака относятся
снижение кислородной емкости крови, уменьшение содер-
жания липопротеидов высокой плотности (ЛПВП) и увели-
чение содержания липопротеидов низкой плотности (ЛП-
НП) в крови, повышение уровня фибриногена. Эти патоло-
гические эффекты способствуют развитию атеросклероза и
образованию внутрисосудистых тромбов. Риск сердечно-со-
судистых заболеваний возрастает пропорционально количе-
ству выкуриваемых сигарет. Доказана связь курения с воз-



 
 
 

никновением инфаркта миокарда (ИМ) и внезапной смер-
тью. Больные, продолжающие курить после развития ИМ,
имеют более высокий риск повторного ИМ и смерти, чем
пациенты, отказавшиеся от курения. Прекращение курения
приводит к быстрому снижению риска смерти вообще и от
сердечно-сосудистых причин в частности.

Дислипидемии – это неоднородная группа состояний, ха-
рактеризующихся патологическим повышением (или сниже-
нием) содержания в плазме крови одного или нескольких
липопротеидов. Между уровнями общего холестерина (ХС),
ХС ЛПНП и риском развития ИБС существует прямая за-
висимость. В то же время между уровнем ХС ЛПВП и за-
болеваемостью ИБС имеется обратная корреляция. Низкий
уровень ХС ЛПВП часто сочетается с повышенным содер-
жанием триглицеридов (ТГ) в крови, что также коррелирует
с риском прогрессирования атеросклероза и развития ИБС.
Смертность от ИБС прогрессивно возрастает по мере увели-
чения уровня общего ХС и ХС ЛПНП в крови. Уменьшение
выраженности дислипидемии, напротив, позволяет затормо-
зить прогрессирование атеросклероза и ИБС.

Связь повышенного АД с риском развития сердечно-сосу-
дистых заболеваний доказана многочисленными эпидемио-
логическими исследованиями. В настоящее время считает-
ся, что АГ является ведущим фактором риска ИБС, мозго-
вого инсульта, сердечной и почечной недостаточности. Ре-
гулярное лечение АГ обеспечивает существенное улучше-



 
 
 

ние прогноза больных сердечно-сосудистыми заболевания-
ми. Так, при стабильном снижении АД до целевого уровня
риск инсульта снижается на 40 %, риск ИМ – на 8 %. В по-
пуляции контроль АД позволяет снизить смертность от ин-
сульта на 40 – 50 %, а смертность от ИБС на 15 – 20 %.

Наличие сахарного диабета увеличивает риск сердеч-
но-сосудистых заболеваний у мужчин в 2 раза, у женщин –
в 3 раза. Риск смерти от сердечно-сосудистых заболеваний
у больных сахарным диабетом в 3 раза выше, чем у лиц без
сахарного диабета. 75 % больных сахарным диабетом уми-
рают от сердечно-сосудистых причин – чаще всего от ИМ
и инсульта. В подавляющем большинстве случаев у взрос-
лых развивается сахарный диабет 2-го типа, в основе кото-
рого лежит не недостаток инсулина, а устойчивость тканей
к его действию. У больных, страдающих сахарным диабе-
том 2-го типа, развиваются макро- и микрососудистые пора-
жения, которые являются морфологической основой ИБС,
хронической цереброваскулярной недостаточности, диабе-
тической нефропатии (ДН), ретинопатии и кардиомиопатии.
Повышение риска сердечно-сосудистых заболеваний у боль-
ных сахарным диабетом обусловлено главным образом уве-
личением содержания в плазме крови ЛПНП, ТГ и сниже-
нием уровня ЛПВП, усилением окисления ЛПНП (а следо-
вательно, усилением проатерогенной активности), увеличе-
нием агрегационной способности тромбоцитов, повышени-
ем уровней фибриногена и ингибитора активатора плазми-



 
 
 

ногена в крови, прогрессированием дисфункции эндотелия.
Контроль гликемии и уменьшение инсулинорезистентности
тканей считаются главным условием успеха первичной и вто-
ричной профилактики сердечно-сосудистых заболеваний у
больных сахарным диабетом 2-го типа и лиц с нарушением
толерантности к глюкозе.

У лиц с ожирением вероятность развития АГ на 50  %
больше, а риск развития сахарного диабета – в 3 – 10 раз (в
зависимости от степени ожирения) выше, чем у лиц с нор-
мальной массой тела. Особую опасность представляет цен-
тральный тип ожирения с преимущественным отложением
жира в абдоминальной области. Критерием абдоминального
ожирения считают увеличение окружности талии у мужчин
8 102 см, у женщин 8 88 см. При диагностике метаболиче-
ского синдрома применяются более жесткие критерии абдо-
минального ожирения: окружность талии у мужчин 8 94 см,
у женщин 8 80 см.

Висцеральное ожирение обычно сочетается с нарушения-
ми углеводного и липидного обменов, АГ и расстройством
дыхания во время сна, что увеличивает вероятность разви-
тия и прогрессирования ИБС, а также риск внезапной смер-
ти.

Связь малоподвижного образа жизни с развитием сердеч-
но-сосудистых заболеваний и общей смертностью подтвер-
ждена результатами многочисленных популяционных иссле-
дований. У физически активных людей реже развиваются



 
 
 

АГ, ИБС, инсульт, сахарный диабет, ожирение, уменьша-
ется риск смерти от всех причин. Регулярные физические
упражнения способствуют утилизации кислорода скелетны-
ми мышцами, нормализации АД, снижению уровня ТГ и по-
вышению уровня ЛПВП в крови, улучшению метаболизма
углеводов и снижению массы тела.

Расчет идивидуального риска.  Для оценки индиви-
дуального риска смерти от сердечно-сосудистых заболева-
ний в ближайшие 10 лет применяется таблица, разработан-
ная в рамках исследовательского проекта SCORE (Systemic
Coronary Risk Evaluation). Шкала SCORE основана на ре-
зультатах исследований, проведенных в странах Европы, в
том числе и России. Оценка индивидуального риска прово-
дится с учетом пола, возраста, статуса курения, АД и содер-
жания общего ХС в плазме крови. Риск считается очень вы-
соким, если превышает 10  %, высоким, если находится в
пределах 5 – 9 %, умеренным при значении 1 – 4 % и низким,
если он составляет менее 1 % (см. цв. вкл., рис. 1.1). Шкала
SCORE позволяет определить риск не только смерти от сер-
дечно-сосудистых заболеваний, но также общий риск разви-
тия ИБС и других нефатальных сердечно-сосудистых собы-
тий в ближайшие 10 лет. Для этого нужно умножить индиви-
дуальное значение риска на 3 у мужчин и на 4 у женщин. Бо-
лее точный расчет риска возможен по модифицированным
шкалам SCORE, разработанным с учетом уровня ХС ЛПВП.

Поскольку факторы, используемые для оценки риска



 
 
 

смерти от сердечно-сосудистых заболеваний, могут быть ча-
стично скорректированы путем изменения образа жизни и
применения лекарственных препаратов, таблица позволяет
наглядно продемонстрировать пациенту позитивные след-
ствия отказа от вредных привычек, соблюдения диетических
рекомендаций и медикаментозного лечения. В связи с этим
таблица SCORE может применяться для обеспечения при-
верженности пациента рекомендациям врача.

Таблица SCORE предназначена для оценки риска смерти
у лиц без клинических проявлений сердечно-сосудистых за-
болеваний. Оценка вероятности смерти больных с имеющи-
мися сердечно-сосудистыми заболеваниями и/или фактора-
ми риска их возникновения может быть проведена по мето-
дике, предложенной экспертами Российского кардиологиче-
ского общества и Национального общества по изучению ате-
росклероза, с учетом следующих признаков:

 
Категории 10-летнего риска смерти

от сердечно-сосудистых заболеваний
 

Категория очень высокого риска:
– больные с ИБС и/или симптомным атеросклерозом пе-

риферических артерий, ишемическим инсультом, подтвер-
жденными диагностическими методами (коронарная ангио-
графия, радионуклидные методы исследования, стрессэхо-
кардиография, дуплексное сканирование артерий);



 
 
 

– больные с сахарным диабетом 2-го типа либо больные с
сахарным диабетом 1-го типа и поражением органов-мише-
ней (микроальбуминурия);

– больные с хронической болезнью почек и явлениями по-
чечной недостаточности от умеренной до тяжелой степени
(скорость клубочковой фильтрации < 60 мл/мин/1,73 м2);

– 10-летний риск по шкале SCORE 8 10 %.
Категория высокого риска:
– хотя бы один выраженный фактор риска, например, уро-

вень общего ХС > 8,0 ммоль/л либо тяжелая АГ;
– 10-летний риск смерти по шкале SCORE 8 5 % и < 10 %.
Категория умеренного риска:
–  10-летний риск смерти по шкале SCORE 8

1%и<5 %;дальнейшая оценка риска производится с учетом
наличия семейного анамнеза ранних сердечно-сосудистых
заболеваний (мужчины < 55 лет и женщины < 65 лет), нали-
чия абдоминального ожирения, степени физической актив-
ности, уровня ХС ЛПВП, ТГ, высокочувствительного С-ре-
активного белка липопротеида (а), фибриногена, гомоцисте-
ина, аполипопротеина В и социального статуса.

Категория низкого риска:
– 10-летний риск по шкале SCORE < 1 %.
Необходимо подчеркнуть, что определение риска в насто-

ящее время считается обязательным компонентом анализа
данных, полученных при обследовании больного с предпо-
ложительным или доказанным заболеванием сердечно-сосу-



 
 
 

дистой системы.



 
 
 

 
1.2. АТЕРОСКЛЕРОЗ

 
Определение. Атеросклероз – это системное заболева-

ние, которое характеризуется поражением всех слоев сосу-
дистой стенки крупных и средних артерий мышечного типа
в виде локального воспаления, дисфункции эндотелия, от-
ложения липидов, пролиферации гладкомышечных клеток,
развития фиброзной ткани и кальцификации, что приводит
к снижению эластичности сосудистой стенки, формирова-
нию стеноза или окклюзии и нарушению кровотока в пора-
женном участке сосуда. Термин «атеросклероз» происходит
от греческих слов «атере» – кашица и «склерозис» – уплот-
нение, тем самым отражая главные морфологические изме-
нения артерий при этом заболевании – формирование ате-
росклеротических бляшек с липидным ядром и фиброзной
капсулой.

Распространенность. Атеросклероз является чрезвы-
чайно распространенным заболеванием. Его первые прояв-
ления в виде локальных скоплений липидов – липидных по-
лосок внутри интимы артерий обнаруживаются у детей и
подростков. С возрастом распространенность атеросклеро-
за нарастает. Выраженные в той или иной степени признаки
атеросклероза имеются у всех людей старше 60 лет. Однако
темп прогрессирования атеросклероза может существенно
различаться в зависимости от генетических и других инди-



 
 
 

видуальных особенностей, а также условий жизни пациента.
У мужчин атеросклероз развивается раньше и встречается
чаще, чем у женщин. Эти различия связывают с защитным
действием эстрогенов, так как после наступления менопаузы
они постепенно сглаживаются.

Этиология. Концепция факторов риска лежит в осно-
ве современных представлений об этиологии атеросклеро-
за. Помимо деления на немодифицируемые и модифициру-
емые, факторы риска атеросклероза разделяют на причин-
ные, предрасполагающие и условные. К причинным факто-
рам относятся курение, АГ, гиперхолестеринемия и/или по-
вышение уровня ХС ЛПНП в крови, низкий уровень ХС
ЛПВП, гипергликемия. К предрасполагающим факторам от-
носятся мужской пол, ожирение, гиподинамия, раннее про-
явление ИБС у ближайших родственников (ИМ или внезап-
ная смерть у мужчин ранее 55 лет, у женщин – ранее 65
лет), а также социально-экономические, поведенческие и эт-
нические факторы. К условным факторам относятся повы-
шенный уровень ТГ в крови, высокий уровень липопроте-
ида (а), гипергомоцистеинемия, гиперфибриногенемия, по-
вышенное содержание в крови ингибитора активатора плаз-
миногена.

Патогенез. Современное представление о патогенезе
атеросклероза базируется на двух основных гипотезах: ли-
пидной гипотезе и гипотезе хронического повреждения эн-
дотелия. Эти гипотезы не исключают друг друга. Механиз-



 
 
 

мы атерогенеза, описанные в каждой из них, тесно взаимо-
связаны.

Атеросклеротический процесс начинается с повреждения
эндотелия, которое характеризуется нарушением цитоскеле-
та, ослаблением межклеточных связей и изменением рас-
стояния между клетками. Причины первичного поврежде-
ния эндотелия разнообразны. К их числу относится усиле-
ние механического воздействия крови на сосудистую стенку
при АГ. Именно поэтому атеросклеротические бляшки чаще
всего образуются в местах ответвления и бифуркации арте-
рий, которые подвергаются наиболее сильному гемодинами-
ческому удару. Кроме того, повреждающее воздействие на
эндотелий оказывают различные экзогенные и эндогенные
химические факторы: метаболиты табачного дыма, катехо-
ламины, ангиотензин II, продукты перекисного окисления
и гликозилирования. Важным фактором первичного повре-
ждения эндотелия является бактериальная и вирусная ин-
фекция с сопутствующими иммунными (аутоиммунными)
реакциями.

Параллельно морфологическим нарушениям развивает-
ся дисфункция эндотелия, которая выражается в ослабле-
нии его антитромбогенных и антиадгезивных свойств. К
участкам поврежденного эндотелия прикрепляются моно-
циты. Проникая в субэндотелиальное пространство, моно-
циты трансформируются в макрофаги, которые захватыва-
ют модифицированные в результате перекисного окисления



 
 
 

ЛПНП и превращаются в пенистые клетки, скопления кото-
рых образуют липидные полоски. Окисленные ЛПНП ини-
циируют локальную воспалительную реакцию, следствием
которой является гибель эндотелиальных клеток и прогрес-
сирование дисфункции эндотелия. Стимуляция макрофагов
и эндотелиальных клеток окисленными ЛПНП способствует
высвобождению цитокинов. Воздействуя на гладкомышеч-
ные клетки медии, цитокины вызывают их пролиферацию
и миграцию в интиму, что сопровождается превращением
гладкомышечных клеток в подобие фибробластов с полной
или частичной потерей сократительных свойств. Кроме того,
цитокины стимулируют секрецию коллагена и других белков
соединительной ткани. В результате внутри сосудистой стен-
ки образуется фиброзная капсула, отграничивающая липид-
ное ядро атеросклеротической бляшки от других тканей. В
состав липидного ядра атеросклеротической бляшки входят
пенистые клетки, внеклеточные липиды – в основном ХС и
его эфиры, оболочки разрушенных клеток. По мере созре-
вания в атеросклеротических бляшках накапливается каль-
ций.

Липиды – это разнообразные вещества, жизненно необхо-
димые для организма человека. Однако нарушение липид-
ного обмена сопряжено с повышенным риском развития ате-
росклероза. Важная роль дислипидемии в генезе атероскле-
роза была впервые продемонстрирована в классических экс-
периментальных исследованиях Н. Н. Аничкова и С. С. Ха-



 
 
 

латова (1912). В последующем значение дислипидемии как
фактора риска атеросклероза многократно подтверждалось
в исследованиях клинического характера и было изучено де-
тально.

Основными липидами плазмы крови человека являются
ТГ, фосфолипиды и ХС. ТГ – это сложные эфиры трехатом-
ного спирта глицерина и высших жирных кислот. ТГ слу-
жат главным источником энергии для работающих мышц.
Время полужизни ТГ в плазме относительно невелико, они
быстро гидролизуются и захватываются различными тканя-
ми (главным образом, жировой тканью). После приема жир-
ной пищи уровень ТГ в плазме заметно повышается и оста-
ется высоким в течение нескольких часов. ХС относится к
группе стероидов. Неэстерифицированный (свободный) ХС
является структурным компонентом клеточных мембран и
участвует в обеспечении их избирательной проницаемости.
В организме человека ХС необходим для синтеза желчных
кислот, стероидных и половых гормонов. ХС синтезируется
в печени из ацилкоэнзима А. Ключевым ферментом синте-
за ХС является 3-гидрокси-3-метилглютарил-коэнзим А-ре-
дуктаза (ГМГ-КоА-редуктаза). Основным источником экзо-
генного ХС являются пищевые продукты животного проис-
хождения, однако его поступление в организм извне не яв-
ляется обязательным, так как количества эндогенного, син-
тезируемого в печени ХС вполне достаточно для полного
обеспечения потребности организма. При избытке свобод-



 
 
 

ного ХС в клетках печени активируется фермент ацилхоле-
стерин-ацетилтрансфераза, который катализирует образова-
ние эфиров ХС, т. е. его метаболически инертной формы, в
виде которой создается депо ХС. Фосфолипиды представля-
ют собой сложные эфиры глицерина или сфингозина, содер-
жащие жирные кислоты и фосфорную кислоту. Фосфолипи-
ды вместе с ХС входят в состав клеточных мембран, образуя
их структурную основу – фосфолипидный бислой.

В связи с тем что липиды плазмы крови являются гидро-
фобными соединениями и не растворяются в водных средах,
они транспортируются в виде особых сферических частиц –
липопротеидов. Ядро такой частицы состоит из эфиров ХС и
ТГ, оболочка – из свободного ХС, фосфолипидов и белков –
аполипопротеинов. Аполипопротеины обладают сродством
к различным рецепторам и ферментативной активностью.
Липопротеиды плазмы крови различаются по размеру, плот-
ности, белковому составу и электрофоретической активно-
сти. Выделяют пять классов липопротеидов: хиломикроны
(ХМ), липопротеиды очень низкой плотности (ЛПОНП), ли-
попротеиды промежуточной плотности (ЛППП), липопро-
теиды низкой плотности (ЛПНП), липопротеиды высокой
плотности (ЛПВП) (табл. 1.1).

Таблица 1.1
Основные характеристики липопротеидов плазмы

крови



 
 
 

ХМ – самые крупные частицы, содержат преимуществен-
но ТГ. Основная функция ХМ – перенос ТГ из кишечни-
ка, где происходит их всасывание, в кровь и затем к ме-
сту использования в качестве источника энергии. В пери-
ферических капиллярах большая часть ТГ, содержащихся в
ХМ, расщепляется под воздействием липопротеидлипазы до
жирных кислот и глицерина. Жирные кислоты утилизиру-
ются миоцитами или, подвергшись реэстерификации, откла-
дываются в жировой ткани в виде ТГ. Остаточные, или рем-
нантные, частицы ХМ, содержащие ХС, поступают в печень,
где полностью разрушаются. Атерогенность ХМ не доказана,
однако ремнанты ХМ являются атерогенными. ЛПОНП по
сравнению с ХМ имеют меньшие размеры, содержат меньше
ТГ, но больше ХС, фосфолипидов и белка. ЛПОНП образу-
ются главным образом в печени и служат для переноса эндо-



 
 
 

генных ТГ из печени в мышцы. После гидролиза ТГ, содер-
жащихся в ЛПОНП, они, как и ХМ, преобразуются в рем-
нантные частицы (или ЛППП), которые затем переносятся в
печень. ЛППП являются атерогенными и могут поглощаться
макрофагами. В отличие от ремнантов ХМ, ЛППП в пече-
ни не утилизируются, а под влиянием печеночной липопро-
теидлипазы трансформируются в ЛПНП, которые содержат
максимальное количество ХС и характеризуются наиболь-
шей атерогенностью.

Каждая частица ЛПНП содержит одну макромолекулу
аполипопротеина В-100, которым опосредуется связывание
ЛПНП со специфическим рецептором. После связывания с
рецептором частица ЛПНП захватывается печеночной клет-
кой, где происходит ее лизосомное разрушение. Количество
рецепторов ЛПНП, расположенных на одной клетке, варьи-
рует от 15 до 70 тыс. Образование рецепторов ЛПНП регу-
лируется с помощью механизма, чувствительного к содер-
жанию внутриклеточного ХС, по принципу обратной связи.
Поэтому при избыточном поступлении в организм пищево-
го ХС, который захватывается клетками печени из ремнан-
тов ХМ и включается во внутриклеточный пул свободного
ХС, количество рецепторов ЛПНП уменьшается. Вследствие
этого происходит накопление ХС ЛПНП в плазме крови.
Недостаточное количество рецепторов ЛПНП может быть
обусловлено и генетическим дефектом, что является причи-
ной семейной (наследственной) гиперхолестеринемии.



 
 
 

ЛПВП синтезируются в печени и кишечнике. Эти части-
цы захватывают ХС в клетках организма и переносят его в
печень, обеспечивая так называемый «обратный транспорт
холестерина». Обладая собственным антиоксидантным дей-
ствием, ЛПВП препятствуют окислению ЛПНП. Кроме то-
го, ЛПВП способны стимулировать продукцию эндотели-
ем простациклина – соединения, обладающего сосудорасши-
ряющим и антиагрегационным эффектами. Таким образом,
ЛПВП препятствуют развитию атеросклероза.

Помимо пяти основных классов липопротеидов выделя-
ют еще липопротеид (а). Частицы липопротеида (а) по ли-
пидному составу идентичны ЛПНП, но дополнительно со-
держат аполипопротеин (а) – полиморфный белок, по струк-
туре близкий к плазминогену. Изолированные частицы ли-
попротеида (а) способны к спонтанной агрегации, увеличе-
ние их содержания в плазме крови ассоциируется с повы-
шенным риском коронарного тромбоза.

Концентрацию общего ХС, ХС ЛПВП и ТГ в плазме
(сыворотке) крови определяют химическими или фермен-
тативными методами. Для определения концентрации ХС
ЛПОНП и ЛПНП применяется расчетный метод. Наиболее
важный для выбора лечебной тактики параметр – уровень
ХС ЛПНП – рассчитывается по формуле W. T. Friedwald [и
др.]:



 
 
 

 
ХС ЛПНП = Общий ХС –

ХС ЛПВП – ТГ: 5 (в мг/дл)
 

или
 

ХС ЛПНП = Общий ХС – ХС
ЛПВП – ТГ: 2,2 (в ммоль/л)

 
Формула применима при уровне ТГ, не превышающем 4,5

ммоль/л.
Оптимальные значения липидных параметров плазмы

крови в зависимости от категории риска приведены в табл.
1.2.

Таблица 1.2
Оптимальные значения липидных параметров

плазмы крови в зависимости от категории риска
(ммоль/л)



 
 
 

При определении риска развития атеросклероза целесо-
образно оценивать соотношение липопротеидов, обладаю-
щих атерогенными и антиатерогенными свойствами. Для
этого применяется предложенный А. Н. Климовым специ-
альный показатель – коэффициент атерогенности, который
рассчитывается по следующей формуле:

 
КА = (Общий ХС – ХС ЛПВП): ХС ЛПВП

 
Нормальными принято считать значения коэффициента

атерогенности, не превышающие 4,0.
В 1965 г. Фредриксоном была предложена классификация

гиперлипидемий, которая в 1970  г. была утверждена ВОЗ
в качестве международной. Данная классификация преду-
сматривает выделение 6 типов гиперлипидемий (табл. 1.3).
В повседневной практике встречаются преимущественно ги-
перлипидемии IIa, IIb и IV типов.

Таблица 1.3
Классификация гиперлипидемий



 
 
 

*IV тип является атерогенным, если ему сопутствует низ-
кая концентрация ХС ЛПВП, а также другие метаболиче-
ские нарушения: гипергликемия, инсулинорезистентность,
нарушение толерантности к глюкозе.

При избытке липопротеидов в плазме крови происходит
их захват макрофагами. Этот процесс также регулируется
по принципу обратной связи: при достижении определен-
ной концентрации липопротеидов в цитоплазме макрофа-
га их поступление в клетку прекращается. Механизм, ре-
гулирующий захват липопротеидов макрофагами, наруша-
ется при поступлении в клетки модифицированных (пре-
имущественно окисленных) липопротеидов. Вследствие это-
го происходит перегрузка макрофагов липопротеидами и их
превращение в пенистые клетки, скопления которых обра-
зуют в субэндотелиальном пространстве липидные полосы.
После разрушения пенистых клеток их содержимое – глав-
ным образом, ХС и его эфиры – попадает во внеклеточное
пространство и формируют липидное ядро атеросклероти-
ческой бляшки.



 
 
 

Медленный рост атеросклеротических бляшек, происхо-
дящий в течение ряда лет, может привести к выраженному
стенозу пораженного сосуда и развитию хронической ише-
мии участка ткани в бассейне его кровоснабжения. Различа-
ют стабильное и неустойчивое состояние атеросклеротиче-
ской бляшки. Стабильная атеросклеротическая бляшка име-
ет плотное липидное ядро и относительно прочную покрыш-
ку. Неустойчивое состояние атеросклеротической бляшки
развивается в результате истончения, растрескивания или
изъязвления покрышки в связи с увеличением ее напряже-
ния из-за быстрого роста липидного ядра и прогрессирова-
нием воспалительного процесса. Важную роль в уменьше-
нии механической прочности покрышки атеросклеротиче-
ской бляшки играют Т-лимфоциты, которые продуцируют
гамма-интерферон, подавляющий синтез коллагена, а также
макрофаги и тучные клетки, которые вырабатывают проте-
азы, разрушающие соединительнотканный матрикс капсулы.
При воздействии внешних физических факторов (усиление
пульсовой волны в связи с повышением АД или тахикар-
дией, резкая вазодилатация или вазоспазм) целостность по-
крышки может нарушиться. При контакте протекающей по
сосуду крови с содержимым атеросклеротической бляшки
запускается каскад коагуляционных реакций, в результате
которого на поверхности или внутри поврежденной бляш-
ки образуется тромб, полностью или частично перекрываю-
щий просвет сосуда. Окклюзия или резкое сужение просвета



 
 
 

сосуда вызывает острую ишемию органа (ткани) в бассейне
его кровоснабжения с соответствующей клинической симп-
томатикой.

Ранимая или незрелая атеросклеротическая бляшка от-
личается тонкой соединительнотканной капсулой и жидким
липидным ядром. Незрелые атеросклеротические бляшки
обычно не вызывают гемодинамически значимого сужения
сосуда. Между тем они представляют собой более опасные
образования, чем стабильные бляшки, так как фиброзная
покрышка таких бляшек менее устойчива к воздействию ге-
модинамических факторов и протеаз. Нарушение целостно-
сти покрышки незрелой атеросклеротической бляшки мо-
жет привести к образованию окклюзирующего тромба и
острой ишемии органа без предшествующих признаков хро-
нической ишемии – например, к развитию ИМ без пред-
шествующей стенокардии. При образовании неокклюзирую-
щего тромба в зоне повреждения незрелой атеросклероти-
ческой бляшки ишемия может усилиться за счет констрик-
торной реакции не утративших способности к сокращению
гладких мышц сосудистой стенки в ответ на воздействие вы-
деляемых тромбоцитами вазоактивных соединений.

Морфология.  Атеросклеротическое поражение сосуди-
стой стенки разделяется на шесть стадий (типов). Тип I ха-
рактеризуется скоплением макрофагов и пенистых клеток
под эндотелием в местах, подвергающихся наиболее интен-
сивному механическому воздействию (разветвления и рез-



 
 
 

кие изгибы артерий). Отложения пенистых клеток и нагру-
женных липидами гладкомышечных клеток образуют ли-
пидные полоски, которые являются признаком поражения
типа II. Поражение типа III характеризуется наличием не
только внутриклеточного, но и экстрацеллюлярного отложе-
ния липидов, а также нарушением целостности интимы. По
мере роста внеклеточные скопления липидов сливаются в
липидное ядро атеросклеротической бляшки, образование
которого расценивается как поражение типа IV. Для пораже-
ния типа V характерно образование толстого слоя фиброз-
ной соединительной ткани, формирующего покрышку ате-
росклеротической бляшки. От кровотока покрышку отделя-
ет слой эндотелиальных клеток. Признаками поражения ти-
па VI являются трещины покрышки атеросклеротической
бляшки, гематомы и внутренние тромбы.

Незрелые атеросклеротические бляшки обычно занимают
менее половины окружности пораженной артерии и незначи-
тельно суживают ее просвет. В связи с большим содержани-
ем липидов и наличием относительно тонкой соединитель-
нотканной капсулы такие бляшки имеют желтый цвет. Зре-
лые атеросклеротические бляшки обычно расположены кон-
центрически и вызывают гемодинамически значимое суже-
ние сосуда. Бляшки такого типа имеют белый цвет, так как
сквозь их фиброзную капсулу (более толстую, чем у незре-
лых бляшек) не просвечивает липидное ядро. Характерной
чертой зрелых атеросклеротических бляшек является выра-



 
 
 

женная гипертрофия гладкомышечных клеток.
Клиническая картина. Клинические проявления ате-

росклероза определяются локализацией, темпом прогрес-
сирования и выраженностью морфологических изменений.
Наиболее часто атеросклероз развивается в коронарных,
мозговых, почечных артериях, артериях нижних конечно-
стей и аорте. До тех пор пока сужение сосуда не достигнет
критической степени, не разовьется тромбоз, аневризма или
эмболия, атеросклероз протекает бессимптомно. При мед-
ленном прогрессировании процесса и постепенном сужении
пораженного сосуда начальная симптоматика атеросклеро-
за отражает невозможность усиления кровотока при увели-
чении потребности ткани в кислороде. Примерами такого
варианта течения атеросклероза могут служить стенокардия
напряжения и перемежающаяся хромота. Медленное суже-
ние почечных артерий проявляется вазоренальной АГ. В
случае внезапной закупорки артерии вследствие тромбоза
или эмболии возникает клиническая симптоматика острой
ишемии (например, ИМ, инсульт). При распространенном
поражении крупных артерий возможно образование ане-
вризм. Наиболее часто вследствие атеросклероза образуют-
ся аневризмы брюшного отдела аорты.

Иногда, обычно у пациентов с семейными (наследствен-
ными) гиперлипидемиями, отмечается отложение липидов
в толще кожи – ксантомы и ксантелазмы. Ксантомы пред-
ставляют собой утолщения по ходу ахилловых и других су-



 
 
 

хожилий, в области пястно-фаланговых суставов. В некото-
рых случаях формируются туберозные ксантомы на локтях и
мелкие ксантомы на коже туловища. Ксантелазмы представ-
ляют собой желтоватые узелки на веках и коже вокруг глаз.
Патогномоничным признаком семейной гиперхолестерине-
мии является липоидная дуга роговицы – яркое образование
в виде кольца или полукольца по краю роговицы.

Лабораторная и инструментальная диагностика.  У
значительной части больных с клиническими признаками
заболевания, в основе которого лежит атеросклероз, обнару-
живаются характерные изменения липидного спектра кро-
ви. Дислипидемии нередко выявляются и на доклиническом
этапе течения атеросклероза. Вместе с тем нормальный ли-
пидный спектр крови не исключает диагноз атеросклероза.

Для выявления атеросклероза крупных и средних артерий
применяются визуализирующие методы – главным образом
рентгеноконтрастная ангиография и ультразвуковое иссле-
дование. В последние годы все чаще в клинической практике
применяются усовершенствованные методы визуализации –
внутрисосудистое ультразвуковое исследование, компьютер-
ная томография, магнитно-резонансная томография. С по-
мощью современных методов визуализации появилась воз-
можность диагностировать начальные признаки атероскле-
роза, оценивать размер атером и их взаимоотношения с со-
судистой стенкой, выявлять изъязвленные атеросклеротиче-
ские бляшки.



 
 
 

Согласно требованиям национальных рекомендаций по
диагностике и коррекции нарушений липидного обмена,
скринингу для выявления дислипидемий подлежат все муж-
чины старше 35 лет и все женщины старше 45 лет. Скри-
нинг рекомендуется проводить как при обращении к врачу
независимо от повода, так и в процессе периодических про-
филактических осмотров. У указанных категорий пациентов
рекомендуется определить концентрацию общего ХС в кро-
ви и при нормальном ее значении повторять анализ общего
ХС один раз в 5 лет. Если концентрация общего ХС превы-
шает 5 ммоль/л, необходимо получить развернутый липид-
ный спектр: общий ХС, ТГ, ХС ЛПВП, ХС ЛПНП, опреде-
лить риск осложнений по шкале SCORE, дать рекоменда-
ции по изменению образа жизни и затем, при необходимо-
сти, назначить медикаментозную терапию. У мужчин 20 –
35 лет и женщин 20 – 45 лет скрининг рекомендуется про-
водить при наличии сахарного диабета, отягощенной по сер-
дечно-сосудистым заболеваниям наследственности, семей-
ного анамнеза, предполагающего наследственную гиперли-
пидемию, и сочетании нескольких факторов риска. У паци-
ентов данной категории необходимо получить полную липи-
дограмму. У детей и подростков анализ полного липидного
спектра крови считается необходимым при наличии семей-
ного анамнеза, отягощенного по сердечно-сосудистым забо-
леваниям.

Обследование пациента с предполагаемой дислипидеми-



 
 
 

ей или заболеванием, морфологической основой которого
служит атеросклероз, включает несколько этапов. Вначале
необходимо определить полный липидный профиль в кро-
ви, взятой натощак (после 9 – 12  ч голодания), и рассчи-
тать коэффициент атерогенности. Затем следует определить
наличие основных клинических проявлений атеросклероза
(ИБС, атеросклероз сонных артерий, облитерирующий ате-
росклероз сосудов нижних конечностей, аневризма брюшно-
го отдела аорты) и/или основных факторов риска (курение,
АГ, семейный анамнез раннего проявления ИБС, возраст).
После этого необходимо определить категорию 10-летнего
риска смерти от сердечно-сосудистых заболеваний и устано-
вить целевое значение ХС ЛПНП в соответствии с катего-
рией риска. Перечисленные мероприятия необходимы для
обоснованного выбора лечебной тактики в отношении кон-
кретного пациента и контроля эффективности его лечения.

Диагноз. В тех случаях когда атеросклероз является мор-
фологической основой какого-либо заболевания, имеющего
отчетливые самостоятельные клинические проявления (раз-
личные клинические формы ИБС, острое нарушение мозго-
вого кровообращения, вазоренальная АГ), этот термин при
формулировке диагноза указывать не принято. Если заболе-
вание обусловлено связанными с атеросклерозом структур-
ными нарушениями стенки крупных артерий и клапанного
аппарата, термин «атеросклероз» включается в состав диа-
гностической формулы.



 
 
 

Примеры диагнозов.
1. Атеросклероз аорты. Аневризма брюшного отдела

аорты.
2. Атеросклероз аорты. Расслаивающая аневризма

аорты. Острая недостаточность аортального клапана.

Течение. Атеросклерозу свойственно волнообразное те-
чение со сменой периодов обострения и ремиссии. При
обострении атеросклероза отмечается образование новых
атеросклеротических бляшек и их быстрый рост, поврежде-
ние бляшек с формированием внутрисосудистых тромбов
и соответствующей клинической симптоматикой. В период
ремиссии клинические проявления атеросклероза определя-
ются локализацией и выраженностью сосудистой обструк-
ции, т. е. степенью хронической ишемии органа, получающе-
го кровоснабжение из пораженной артерии. В случаях мед-
ленного прогрессирования атеросклероз может длительное
время – до формирования физиологически значимого суже-
ния сосуда – не сопровождаться клиническими симптомами.

Прогноз и исходы.  Риск развития и характер ослож-
нений, продолжительность жизни больных и причины ле-
тальных исходов определяются видом и особенностями те-
чения заболеваний, развивающихся на основе атеросклеро-
за. Немаловажное значение для прогноза имеют темп про-
грессирования атеросклероза и выраженность адаптацион-
ных процессов в органах и тканях, подвергающихся ишемии.

Лечение. Немедикаментозное лечение. Основой пер-



 
 
 

вичной и вторичной профилактики атеросклероза является
изменение образа жизни. Немедикаментозные меры лечеб-
ного воздействия предусматривают диету, коррекцию массы
тела, увеличение физической активности, прекращение ку-
рения.

Количество потребляемых с пищей калорий не должно
превышать необходимое для поддержания идеальной для па-
циента массы тела. Необходимо ограничить потребление жи-
ров животного происхождения. Количество жира (включая
растительные жиры), потребляемого в течение суток, долж-
но составлять не более 30 % от суммарной калорийности,
причем доля насыщенных жиров должна составлять не бо-
лее 7 % от их общего количества. У лиц без дислипопроте-
идемии, клинических проявлений атеросклероза и 10-летне-
го высокого риска смерти от сердечно-сосудистых заболева-
ний поступление ХС с пищей не должно превышать 300 мг/
сут. В остальных случаях суточное потребление ХС с пищей
следует ограничить до 200 мг. Отрицательное влияние пи-
щевого ХС на липидный обмен менее значимо, чем потреб-
ление насыщенных жиров. В связи с этим при разъяснении
пациенту принципов здорового питания следует в первую
очередь подчеркивать необходимость сокращения потребле-
ния именно насыщенных жиров. Твердые маргарины и кули-
нарные жиры целесообразно заменить на растительное мас-
ло. Из рациона следует исключить мясные продукты с вы-
соким содержанием жира, заменив их на тощие сорта мя-



 
 
 

са, рыбу, птицу, бобовые. Жирную морскую рыбу (лосось,
тунец, скумбрия), содержащую омега-3-полиненасыщенные
жирные кислоты, препятствующие развитию атеросклероза,
рекомендуется употреблять 2 – 3 раза в неделю. Суточное
потребление свежих овощей и фруктов, которые содержат
пищевые волокна, препятствующие всасыванию ХС, долж-
но составлять (не считая картофеля) не менее 400 г. Еже-
дневно следует потреблять молоко и молочные продукты с
низким содержанием жира. Доля сахара в суточном рацио-
не (включая сахар, содержащийся в продуктах питания) не
должна превышать 10 % общей калорийности. Общее коли-
чество потребляемой за сутки поваренной соли должно со-
ставлять не более 6 г. Оптимальным считается следующее
энергетическое соотношение: белков – 15 %, жиров – 30 %,
углеводов – 55 % общей калорийности за сутки.

Для оценки массы тела применяется индекс массы тела
(ИМТ), который рассчитывается по следующей формуле:

 
ИМТ = Вес, кг: Рост, м2

 
Нормальный индекс массы тела находится в пределах 18,5

– 25  кг/м2. Снижение массы тела достигается применени-
ем диеты с низким содержанием жира и регулярными фи-
зическими упражнениями. В случаях когда достижение оп-
тимальной массы тела затруднительно, рекомендуется сни-



 
 
 

зить вес на 10 % от исходного или достичь снижения индекса
массы тела до 27 кг/м2 с последующим поддержанием этого
показателя на достигнутом уровне.

При выборе уровня повседневной физической активно-
сти необходимо учитывать возраст пациента, состояние сер-
дечно-сосудистой системы, опорнодвигательного аппарата,
других анатомо-физиологических систем. Наиболее физио-
логичным, безопасным и доступным видом физической на-
грузки является ходьба. Рекомендуемая продолжительность
занятий – 30 – 45 мин, частота – 4 – 5 раз в неделю. При
выборе индивидуального темпа ходьбы целесообразно ори-
ентироваться на частоту сердечных сокращений, которая на
высоте нагрузки должна достигать 70  % от максимальной
для данного возраста. Максимальная частота сердечных со-
кращений рассчитывается по формуле:

 
ЧССmax = 220 – возраст (лет)

 
Для пациентов, страдающих ИБС, при определении оп-

тимального темпа ходьбы необходимо учитывать результаты
теста с физической нагрузкой (велоэргометрия).

Прекращение курения является обязательным компонен-
том успешной профилактики атеросклероза. Получая реко-
мендации по отказу от этой вредной привычки, пациент дол-
жен быть проинформирован о том, что вредное воздействие



 
 
 

на организм оказывает не только активное, но и пассивное
курение. При необходимости для облегчения отказа от ку-
рения может применяться никотинзаместительная терапия.

Согласно результатам ряда экспериментальных и клини-
ческих работ, потребление небольших доз алкоголя может
уменьшить риск смерти от ИБС. Защитное действие алкого-
ля связывают с его антистрессовым эффектом, повышением
уровня ХС ЛПВП и снижением прокоагулянтного потенци-
ала плазмы крови. Вместе с тем у лиц, злоупотребляющих
алкоголем, риск смерти значительно возрастает. Безопасным
для здоровья считается суточное потребление чистого алко-
голя, не превышающее 30 г для мужчин и 20 г для женщин.
Пациентам с АГ, подагрой, ожирением и нарушениями рит-
ма сердца потребление алкоголя не рекомендуется. У боль-
ных, принимающих статины, потребление алкоголя может
спровоцировать рабдомиолиз. С учетом национальных осо-
бенностей жителям России нецелесообразно рекомендовать
с целью профилактики атеросклероза регулярное потребле-
ние даже малых доз алкоголя, так как это сопряжено с высо-
ким риском развития алкогольной зависимости, вред от ко-
торой существенно превосходит пользу данной рекоменда-
ции.

Медикаментозное лечение.  Показания к применению
лекарственных препаратов определяют в зависимости от ка-
тегории 10-летнего риска смерти от сердечно-сосудистых за-
болеваний и уровня ХС ЛПНП пациента (табл. 1.4). У лиц



 
 
 

с умеренным и низким риском возможно применение толь-
ко немедикаментозных мер профилактики атеросклероза в
течение 3 мес. Если за это время не удастся достичь целево-
го уровня ХС ЛПНП, начинают медикаментозное лечение.
У пациентов высокого и очень высокого риска применение
лекарственных препаратов следует начинать одновременно с
немедикаментозным лечением. Пе- ред началом лечения ре-
комендуется рассчитать, на сколько (в процентах от исход-
ного значения) необходимо снизить содержание ХС ЛПНП
в крови для достижения целевого уровня (табл. 1.5).

Таблица 1.4
Уровни ХС ЛПНП для определения тактики лече-

ния больных и целевые уровни  ХС ЛПНП в зависи-
мости от категории риска (ммоль/л)

К медикаментозным средствам коррекции нарушений ли-
пидного обмена относятся: ингибиторы ГМГ-КоА-редук-
тазы (статины), эзетимиб, секвестранты желчных кислот
(ионно-обменные смолы), производные фиброевой кислоты
(фибраты), никотиновая кислота (ниацин) и омега-3-поли-



 
 
 

ненасыщенные жирные кислоты.

Таблица 1.5
Снижение уровня ХС ЛПНП, необходимое для до-

стижения целевого уровня (% от исходного)

Статины. В основе механизма действия статинов лежит
ингибирование ключевого фермента начальных этапов син-
теза ХС – ГМГ-КоА-редуктазы. При снижении активности
этого фермента возникает кратковременный внутриклеточ-
ный дефицит ХС. Вследствие этого гепатоциты экспресси-
руют повышенное количество рецепторов ЛПНП, что при-
водит к увеличению захвата ХС ЛПНП из плазмы крови.
Одновременно из-за изменения соотношения промежуточ-
ных форм липопротеидов происходит умеренное снижение
уровня ТГ, а в связи с этим и некоторое повышение уров-
ня ЛПВП. Помимо влияния на липидный спектр крови, ста-
тины обладают рядом дополнительных (плейотропных) эф-



 
 
 

фектов, основными из которых являются: подавление синте-
за медиаторов воспаления, улучшение функции эндотелия,
предупреждение окислительной модификации ЛПНП, ста-
билизация фиброзной капсулы атеросклеротической бляш-
ки, антитромбогенное действие. Статины применяются для
лечения больных с гиперлипидемиями IIa, IIb и III типов.
Препараты этого класса позволяют снизить уровень ХС ЛП-
НП на 25 – 50 %. Некоторые статины обладают и гипотриг-
лицеридемическим эффектом. Например, применение ато-
рвастатина позволяет снизить уровень ТГ на 25 – 45 %. В
клинической практике применяются следующие препараты:
ловастатин (мевакор) – 20 – 80 мг/сут, симвастатин (зокор)
– 10 – 40 мг/сут, правастатин (липостат) – 20 – 40 мг/сут,
флувастатин (лескол) – 20 – 40 мг/сут, аторвастатин (липри-
мар) – 10 – 20 мг/сут, розувастатин (крестор) – 5 – 10 мг/
сут. В последние годы все более популярной становится кон-
цепция «агрессивной» липидснижающей терапии, в соответ-
ствии с которой у пациентов высокого и очень высокого рис-
ка для достижения целевых значений ХС ЛПНП применя-
ются высокие дозы статинов: симвастатина и аторвастатина
– до 80 мг/сут, розувастатина – до 40 мг/сут. Для снижения
уровня ХС ЛПНП на 35 – 40 % от исходного требуется при-
менение симвастатина в дозе 40 мг/сут, аторвастатина – в
дозе 20  мг/сут, розувастатина – в дозе 5 – 10  мг/сут, для
снижения ХС ЛПНП на 45 – 50 % от исходного доза симва-
статина должна составлять 80 мг/сут, доза аторвастатина –



 
 
 

40 мг/сут, доза розувастатина – 20 мг/сут. Статины приме-
няются 1 раз в сутки, вечером, после еды. Статины являют-
ся довольно безопасными лекарственными препаратами. Из-
редка прием статинов может сопровождаться болями в жи-
воте, метеоризмом, запорами. У 1 – 3 % больных наблюдает-
ся повышение активности печеночных ферментов. Прекра-
щение приема статинов считается оправданным, если на фо-
не лечения уровень аланиновой или аспарагиновой амино-
трансферазы при двух последовательных измерениях более
чем в 3 раза превысит верхнюю границу нормальных значе-
ний. Менее чем в 1 % случаев лечения статинами возника-
ют миалгия и миопатия. Выраженная миопатия проявляется
болями в мышцах, мышечной слабостью и повышением ак-
тивности креатинфосфокиназы, в 5 раз превышающим верх-
нюю границу нормы. Если своевременно не диагностировать
миопатию и не прекратить прием статинов, возможно разви-
тие рабдомиолиза – редкого и тяжелого осложнения лекар-
ственной терапии.

Эзетимиб ингибирует абсорбцию ХС, что вызывает
уменьшение его содержания в гепатоцитах, а вследствие это-
го – усиление экспрессии рецепторов ЛПНП и увеличение
захвата ХС ЛПНП из плазмы крови. Препарат не влияет на
всасывание жирных кислот, ТГ и жирорастворимых витами-
нов. Эзетимиб рекомендуется к применению в комбинации
со статинами при их недостаточной эффективности в сред-
нетерапевтических дозах. Возможно применение этого пре-



 
 
 

парата и в режиме монотерапии при индивидуальной непе-
реносимости статинов. Эзетимиб назначается в дозе 10 мг
один раз в день независимо от приема пищи.

Секвестранты желчных кислот  – это сложные полимер-
ные соединения, которые в просвете тонкого кишечника свя-
зывают желчные кислоты, что препятствует их обратному
всасыванию. В результате активизируется синтез желчных
кислот в печени и возрастает потребность в необходимом
для этого процесса ХС. В гепатоцитах усиливается экспрес-
сия рецепторов ЛПНП, за счет чего увеличивается поступле-
ние ХС из крови в печеночные клетки. На фоне лечения сек-
вестрантами желчных кислот уровень ХС ЛПНП снижается
на 15 – 30 %. В качестве гиполипидемических средств сек-
вестранты желчных кислот используются более 30 лет. Наи-
более известными препаратами этого класса являются холе-
стирамин (8 – 24 г/сут) и холестипол (5 – 30 г/сут). Лечение
этими препаратами довольно часто вызывает запоры и дис-
пептические расстройства. К числу побочных эффектов се-
квестрантов желчных кислот относится гипертриглицериде-
мия. В связи с этим они противопоказаны при гиперлипиде-
миях III и IV типов. Кроме того, секвестранты желчных кис-
лот затрудняют всасывание других лекарственных средств
и жирорастворимых витаминов, поэтому их следует прини-
мать за 1 – 2 ч до либо через 4 ч после приема других пре-
паратов.

Фибраты активируют печеночную липопротеидлипазу,



 
 
 

ингибируют ферменты, участвующие в синтезе жирных кис-
лот, усиливают выведение ХС с желчью. За счет влияния
на метаболизм ЛПОНП фибраты значительно, на 30 – 50 %
снижают уровень ТГ. Кроме того, препараты этого класса
вызывают снижение уровня ХС ЛПНП на 10 – 15 % и по-
вышение уровня ХС ЛПВП на 10 – 20 %. Основным пока-
занием к применению фибратов является гиперлипопроте-
идемия IV типа в сочетании с низким уровнем ХС ЛПВП.
В случаях комбинированной гиперлипопротеидемии (типы
IIb и III) возможна комбинация фибратов со статинами. До-
зы и частота приема основных препаратов этой группы со-
ставляют: ципрофибрат (липанор) – 100 мг 1 – 2 раза в сут-
ки, безафибрат (холестенорм) – 200 мг 2 – 3 раза в сутки,
фенофибрат (липантил 200 М и трайкор 145 мг) – соответ-
ственно 200 мг и 145 мг 1 раз в сутки. Побочные эффекты
фибратов наблюдаются у 5 – 10 % больных. Наиболее часты-
ми из них являются тошнота, боли в животе, запоры, диа-
рея, метеоризм. В некоторых случаях возникают головные
боли и бессонница. При сочетании фибратов со статинами
возрастает риск развития миопатии. Применение фибратов
первого поколения ассоциировалось с повышенным риском
желчекаменной болезни. Современным препаратам это по-
бочное действие не свойственно.

Никотиновая кислота  оказывает гиполипидемическое
действие за счет торможения синтеза ЛПОНП в связи с
уменьшением поступления жирных кислот из жировой тка-



 
 
 

ни. Этот эффект проявляется при применении никотиновой
кислоты в дозе 2 – 4 г/сут. На фоне лечения никотиновой
кислотой отмечается снижение уровня ХС ЛПНП на 10 –
20 %, снижение уровня ТГ на 20 – 30 % и повышение уровня
ХС ЛПВП на 15 – 20 %. Основное показание к применению
никотиновой кислоты – гиперлипопротеидемия IIb типа, а
также гипертриглицеридемия в сочетании с низким уров-
нем ХС ЛПВП. Никотиновую кислоту целесообразно назна-
чать больным, у которых перечисленные типы гиперлипи-
демий сочетаются с облитерирующим атеросклерозом сосу-
дов нижних конечностей, так как это соединение обладает
сильным сосудорасширяющим действием. Пролонгирован-
ная форма никотиновой кислоты – препарат эндурацин – на-
значается в дозе 0,5 г 3 раза в день. Побочные явления: ги-
перемия лица и верхней половины туловища, ощущение жа-
ра, тахикардия, кожный зуд. Эти явления можно ослабить,
увеличивая дозу никотиновой кислоты постепенно и назна-
чая за 30 мин до ее приема аспирин в дозе 0,125 г. Прини-
мать никотиновую кислоту рекомендуется во время приема
пищи.

Омега-3-полиненасыщенные жирные кислоты  оказыва-
ют комбинированное антиатерогенное действие за счет уси-
ления фибринолитической активности плазмы, антивоспа-
лительного действия, восстановления функции эндотелия,
улучшения функционального состояния клеточных мем-
бран, снижения уровня триглицеридов в плазме крови. Пре-



 
 
 

параты этого класса рекомендуются для лечения больных с
гиперлипидемиями IV и V типов. Применение омега-3-по-
линенасыщенных жирных кислот позволяет улучшить про-
гноз больных, перенесших ИМ, за счет снижения риска об-
щей, сердечно-сосудистой и внезапной смерти. Этот эффект
связывают с их стабилизирующим воздействием на мем-
браны кардиомиоцитов. В России зарегистрирован один ле-
карственный препарат, содержащий высокоочищенные оме-
га-3-полиненасыщенные жирные кислоты – омакор. Одна
капсула препарата содержит около 0,9 г омега-3-полинена-
сыщенных жирных кислот. Для коррекции гипертриглице-
ридемии рекомендуется принимать 2 – 4 капсулы омакора в
сутки.

В некоторых случаях, обычно у больных семейными дис-
липопротеидемиями, при значительном повышении уровней
ХС и атерогенных липопротеидов с целью коррекции липид-
ного спектра крови применяется процедура плазмафереза.
Селективный плазмаферез позволяет с помощью иммунных
и химических сорбентов избирательно удалять из крови ЛП-
НП. Регулярные процедуры плазмафереза в сочетании с ме-
дикаментозной терапией обеспечивают стабильный гиполи-
пидемический эффект и торможение прогрессирования ате-
росклероза.



 
 
 

 
1.3. ГИПЕРТОНИЧЕСКАЯ БОЛЕЗНЬ

 
Определение. Термином «артериальная гипертензия»

обозначают синдром повышения АД. Диагностическим кри-
терием АГ является повышение систолического АД до 140
и более мм рт. ст. и/или повышение диастолического АД до
90 и более мм рт. ст.

Гипертоническая болезнь (ГБ) – это хроническое заболе-
вание, основным проявлением которого является синдром
АГ, не связанный с наличием патологических процессов,
при которых повышение АД обусловлено известными при-
чинами (симптоматические или вторичные АГ). Термин
«гипертоническая болезнь» был предложен Г. Ф. Лангом и
является синонимом употребляемого в других странах тер-
мина «эссенциальная артериальная гипертензия».

Распространенность. Повышенное АД регистрируется
в среднем у 25 % взрослых. Частота АГ прогрессивно увели-
чивается с возрастом: в популяции до 39 лет распространен-
ность АГ составляет 10 – 15 %, в популяции старше 60 лет –
более 50 %. У лиц пожилого и старческого возраста несколь-
ко реже, чем у людей молодого и среднего возраста, отмеча-
ется изолированная диастолическая АГ, но значительно ча-
ще встречается изолированная систолическая АГ.

В Российской Федерации распространенность АГ состав-
ляет 39,2 % среди мужчин и 41,1 % среди женщин. Знают о



 
 
 

наличии АГ 37,1 % мужчин и 58,9 % женщин. Принимают
антигипертензивные лекарственные средства 21,6 % мужчин
и 45,7 % женщин, но лечатся эффективно (т. е. достигают
нормального уровня АД) всего лишь 5,7 % мужчин и 17,5 %
женщин.

АГ является важнейшим фактором риска сердечно-сосу-
дистых заболеваний. Популяционные исследования показа-
ли, что у больных ГБ по сравнению с лицами, имеющими
нормальное АД, значительно возрастает вероятность разви-
тия инсульта, ИБС и хронической сердечной недостаточно-
сти. В связи с этим снижение смертности от сердечно-сосу-
дистых заболеваний в немалой степени определяется эффек-
тивностью лечения ГБ.

Этиология. Согласно современным представлениям,
главным фактором риска развития ГБ является наследствен-
ная отягощенность по этому заболеванию. К настоящему
времени выявлены многочисленные гены, дефекты которых
предрасполагают к АГ. К их числу относятся гены ангиотен-
зинпревращающего фермента (АПФ), ангиотензиногена, ре-
нина, гены, определяющие объем внеклеточной жидкости,
реакцию на солевую нагрузку и реабсорбцию натрия, чув-
ствительность тканей к инсулину, проницаемость клеточ-
ных мембран, функцию ионных каналов и др. Развитию ГБ
способствуют и другие факторы: возраст, избыточная мас-
са тела, потребление поваренной соли в количестве, превы-
шающем физиологическую норму, недостаточное содержа-



 
 
 

ние в пище калия, кальция и магния, гиподинамия, куре-
ние, злоупотребление алкоголем. Наиболее сильным экзо-
генным фактором риска ГБ является психоэмоциональный
стресс. Важное значение нервно-психического перенапря-
жения, возникающего после острых и длительных эмоцио-
нальных перегрузок, в стабилизации АГ подчеркивалось в
классических трудах Г. Ф. Ланга и А. Л. Мясникова. Позднее
была обнаружена связь риска развития этого заболевания с
особенностями личности. Для пациентов с высоким риском
стабилизации АГ характерны скрытая агрессивность, амби-
циозность, стремление к лидерству, эмоциональная лабиль-
ность, торопливость и импульсивность. Эти качества неред-
ко сочетаются с ощущением постоянной тревоги и периода-
ми депрессии.

Развитие ГБ зависит от взаимодействия генетических и
средовых факторов. Механизмы этого взаимодействия оста-
ются в полной мере невыясненными. Однако есть основа-
ния полагать, что причинно-следственные связи между дву-
мя указанными группами факторов имеют двунаправленный
характер: с одной стороны, генетические особенности опре-
деляют реакцию организма на факторы внешней среды, а с
другой стороны, экзогенные воздействия способствуют про-
явлению генетических дефектов.

Патогенез. Основными физиологическими параметра-
ми, определяющими уровень АД, являются ударный объ-
ем крови, объем циркулирующей крови, эластичность сте-



 
 
 

нок аорты и ее крупных ветвей, сопротивление кровотоку
на уровне мелких артерий и артериол, вязкость крови. Ве-
дущую роль в формировании АД играют два гемодинами-
ческих показателя: минутный объем кровообращения, пред-
ставляющий собой произведение ударного объема крови на
ЧСС, и общее периферическое сосудистое сопротивление.
В условиях нормальной нейрогуморальной регуляции кро-
вообращения объем крови, нагнетаемый сердцем в сосуды,
и сосудистый тонус взаимозависимы – изменение одного из
этих параметров ведет к противонаправленным изменени-
ям другого. Благодаря сбалансированности минутного объе-
ма кровообращения и общего периферического сосудистого
сопротивления поддерживается оптимальный для организма
уровень АД и предотвращаются его резкие колебания. Нару-
шение регуляции производительности сердца и сосудистого
тонуса, а также их взаимного влияния ведет к неадекватным
изменениям АД.

Выделяют следующие варианты изменений центральной
гемодинамики, обусловливающие стойкое повышение АД:

1)  увеличение минутного объема кровообращения при
отсутствии адекватного снижения сосудистого сопротивле-
ния;

2) повышение сосудистого сопротивления при отсутствии
адекватного уменьшения минутного объема кровообраще-
ния;

3) сочетанное повышение минутного объема кровообра-



 
 
 

щения и сосудистого сопротивления.
Распространенность различных гемодинамических вари-

антов АГ неодинакова. Более чем в 80 % случаев у больных
ГБ отмечается повышение общего периферического сосуди-
стого сопротивления.

Согласно нейрогенной концепции патогенеза ГБ, разрабо-
танной Г. Ф. Лангом и А. Л. Мясниковым, в основе данно-
го заболевания лежит нарушение регуляции кровообраще-
ния, возникающее вследствие перенапряжения и травмати-
зации психической сферы человека. Важную роль в станов-
лении АГ играет активация симпатико-адреналовой систе-
мы. На начальном этапе заболевания у многих больных от-
мечается гиперкатехоламинемия, что проявляется увеличе-
нием частоты сердечных сокращений и сократимости мио-
карда с формированием гипердинамического типа гемоди-
намики и повышением сосудистого тонуса. Кроме того, сим-
патикотония сопровождается усилением синтеза других ней-
рогормонов, способствующих повышению АД за счет влия-
ния на тонус артерий, реабсорбцию натрия и воды (ренин,
ангиотензин II, альдостерон, вазопрессин). Активация сим-
патико-адреналовой системы представляет собой механизм,
посредством которого реализуются гемодинамические эф-
фекты психоэмоционального напряжения, что объединяет
данную концепцию с нейрогенной концепцией патогенеза
ГБ. Вместе с тем существуют и другие причины гиперсим-
патикотонии: изменение чувствительности барорецепторов



 
 
 

и адренорецепторов, нарушение обратного захвата норадре-
налина в синаптической щели, снижение тонуса парасимпа-
тической нервной системы.

Развитие АГ может быть связано с расстройством меха-
низмов регуляции водно-солевого обмена, вследствие кото-
рого происходит задержка натрия и развивается гиперволе-
мия. Нефросклероз (в том числе и развивающийся на позд-
них этапах ГБ) является не единственной причиной нару-
шения экскреторной функции почек. Задержка натрия и во-
ды в организме может быть обусловлена активацией сим-
патико-адреналовой и ренин-ангиотензин-альдостероновой
систем, а также снижением активности системы натрийуре-
тических пептидов. Согласно концепции А. Гайтона, сниже-
ние способности почек экскретировать натрий, которое от-
мечается у ряда больных на раннем этапе заболевания, явля-
ется не следствием, а причиной АГ. Повышение АД в таких
случаях представляет собой компенсаторную реакцию, обес-
печивающую усиление натрийуреза и тем самым направлен-
ную на поддержание нормального водно-электролитного ба-
ланса.

«Мембранная» теория патогенеза АГ, предложенная Ю.
В. Постновым и С. Н. Орловым, объясняет повышение
АД генетически обусловленным дефектом плазматических
мембран, вследствие которого нарушается трансмембран-
ный транспорт ионов кальция. Накопление кальция в цито-
золе вызывает повышение тонуса гладкомышечных клеток



 
 
 

сосудистой стенки и усиление сократимости кардиомиоци-
тов, а также способствует активации симпатико-адренало-
вой системы и сопровождается повышением чувствительно-
сти клеток к прессорному действию норадреналина.

В соответствии с современными представлениями, на
ранних этапах развития ГБ ведущую роль в повышении АД
играет нейрогуморальный дисбаланс, важнейшим проявле-
нием которого является нарушение функционирования ре-
нин-ангиотензин-альдостероновой системы. Основной эф-
фекторный пептид этой нейрогуморальной системы – ангио-
тензин II – не только циркулирует в кровотоке, но и образует-
ся в тканях. Циркулирующий ангиотензин II вызывает крат-
ковременные эффекты: увеличение частоты сердечных со-
кращений, вазоконстрикцию, задержку натрия и воды. Тка-
невой ангиотензин II обусловливает долговременные эффек-
ты активации ренин-ангиотензин-альдостероновой системы,
к которым относятся гипертрофия миокарда, формирова-
ние и прогрессирование кардиосклероза, гипертрофия глад-
комышечных клеток сосудистой стенки, снижение эластич-
ности и стойкое сужение просвета мелких артерий, повы-
шение давления в почечных клубочках с их последующей
гибелью и развитием нефросклероза. Активация ренин-ан-
гиотензин-альдостероновой системы способствует развитию
дисфункции эндотелия, которая проявляется нарушением
баланса секретируемых эндотелиальными клетками биоло-
гически активных веществ: продукция оксида азота, факто-



 
 
 

ра гиперполяризации эндотелия и простациклина, обладаю-
щих вазодилататорным, антипролиферативным и антиагре-
гантным свойствами, уменьшается, а выработка эндотели-
нов, тромбоксана А2 и других соединений, вызывающих ва-
зоконстрикцию, пролиферацию гладкомышечных клеток и
агрегацию тромбоцитов, возрастает.

В «метаболической» теории формирования АГ централь-
ная роль отводится инсулинорезистентности тканей. Сниже-
ние чувствительности тканей к инсулину обусловлено мута-
цией генов и воздействием средовых факторов. В большин-
стве случаев инсулинорезистентность сочетается с ожирени-
ем и сопровождается дисфункцией эндотелия, повышением
содержания натрия и кальция в гладкомышечных клетках
сосудистой стенки, что способствует их пролиферации и по-
вышению чувствительности мелких артерий к вазоконстрик-
торным влияниям. Следствием инсулинорезистентности яв-
ляется гиперинсулинемия, которая в свою очередь приво-
дит к повышению активности симпатико-адреналовой систе-
мы, гипертрофии гладкой мускулатуры сосудов, усилению
реабсорбции натрия. Помимо изменений, обусловливающих
повышение АД, инсулин стимулирует синтез холестерина и
процесс окисления липидов в сосудистой стенке, тем самым
способствуя прогрессированию атеросклероза.

Таким образом, механизмы формирования АГ разнооб-
разны. Сочетание патогенетических механизмов, их роль в
становлении и прогрессировании ГБ определяются индиви-



 
 
 

дуальным набором генетически детерминированных и сре-
довых факторов каждого пациента.

Морфология.  АГ сопровождается развитием морфоло-
гических изменений в органах-мишенях, основными из ко-
торых являются сердце, артериальные сосуды, почки и го-
ловной мозг.

Характерным признаком «гипертонического сердца» яв-
ляется увеличение массы миокарда левого желудочка. В
миокарде больных ГБ увеличивается не только масса мио-
цитов, но и содержание экстрацеллюлярного матрикса, раз-
вивается гиперплазия фибробластов и возрастает продукция
коллагена, т. е. прогрессирует кардиосклероз. Аналогичные
изменения происходят и в стенках магистральных артерий,
утолщение и фиброз которых сопровождаются прогресси-
рующим снижением эластичности. Изменения сосудов по-
чек в сочетании с характерным для АГ нарушением ауторе-
гуляции почечного кровотока приводят к развитию нефро-
склероза, вплоть до формирования первично сморщенной
почки. Поражение сосудов сетчатки при тяжелой АГ про-
является образованием микроаневризм, тромбозами, крово-
излияниями, отеком соска зрительного нерва. Повышенное
АД вызывает развитие гипертрофии и липогиалиноза стен-
ки мелких внутримозговых артерий. Вследствие сужения их
просвета ухудшается перфузия и происходит разрежение бе-
лого вещества головного мозга. Окклюзия мелких внутри-
мозговых артерий приводит к возникновению лакунарных



 
 
 

инфарктов, а разрывы микроаневризм – к кровоизлияниям
в ткань мозга с последующим формированием кист.

Поскольку АГ ускоряет развитие атеросклероза круп-
ных артерий, соответствующие изменения сосудистой стен-
ки аорты, артерий нижних конечностей, коронарных, мозго-
вых артерий, а также гистологические признаки перенесен-
ных ИМ и ишемических инсультов могут рассматриваться
как косвенные морфологические проявления ГБ.

Классификация. Принятая в России и европейских
странах классификация величины АД у лиц старше 18 лет
представлена в табл. 1.6. Если значения систолического АД
и диастолического АД попадают в разные категории, то сте-
пень тяжести АГ оценивается по более высокой категории.
Наиболее точно степень АГ может быть определена у паци-
ентов с впервые диагностированной АГ и у больных, не при-
нимающих антигипертензивные препараты.

Таблица 1.6
Классификация уровней АД, мм рт. ст.



 
 
 

*Изолированная систолическая АГ должна классифици-
роваться на 1-ю, 2-ю, 3-ю степень согласно уровню систоли-
ческого АД.

Результаты суточного мониторирования АД и самостоя-
тельных измерений АД пациентом в домашних условиях мо-
гут помочь в диагностике АГ, но не заменяют повторные
измерения АД медицинским работником. Критерии диагно-
стики АГ по результатам измерений АД, выполненных вра-
чом, пациентом в домашних условиях, и по данным суточ-
ного мониторирования АД различны. О наличии АГ свиде-
тельствуют уровни АД 8 140/90 мм рт. ст. при измерении
медицинским работником, 8135/85 мм рт. ст. при измере-
нии пациентом в домашних условиях и среднесуточное АД
8 130/80 мм рт. ст. по данным суточного мониторирования.

Тяжесть АГ, прогноз и тактика лечения больного опреде-
ляются не только уровнем АД. Помимо определения степе-
ни АГ оценка общего сердечно-сосудистого риска включает



 
 
 

анализ факторов риска, диагностику поражения органов-ми-
шеней и ассоциированных клинических состояний.

К факторам риска, значимо влияющим на прогноз боль-
ных АГ, относятся:

1) величина пульсового АД (у пожилых);
2) возраст (мужчины > 55 лет, женщины > 65 лет);
3) курение;
4) дислипидемия: общий ХС > 5,0 ммоль/л (190 мг/дл),

или ХС ЛПНП > > 3,0 ммоль/л (115 мг/дл), или ХС ЛПВП
< 1,0 ммоль/л (40 мг/дл) для мужчин и <1,2 ммоль/л (46 мг/
дл) для женщин, или ТГ > 1,7 ммоль/л (150 мг/дл);

5)  глюкоза плазмы натощак 5,6 – 6,9 ммоль/л (102 –
125 мг/дл);

6) нарушение толерантности к глюкозе;
7) семейный анамнез ранних сердечно-сосудистых забо-

леваний (у мужчин < < 55 лет, у женщин < 65 лет);
8) абдоминальное ожирение (окружность талии > 102 см

для мужчин и > > 88 см для женщин) при отсутствии мета-
болического синдрома.

О поражении органов-мишеней свидетельствуют призна-
ки гипертрофии левого желудочка, утолщения и снижения
эластичности стенок крупных артерий, нарушения функции
почек.

К признакам гипертрофии левого желудочка относятся:
1) ЭКГ-критерии: признак Соколова – Лайона (сумма глу-

бины зубца S вотведении V1 и высоты зубца R в отведении



 
 
 

V5 или V6) > 38 мм, корнельское произведение (сумма вы-
соты зубца R в отведении aVL и глубины зубца S в отведе-
нии V3, умноженная на продолжительность комплекса  QRS)
> 2440 мм/мс;

2)  эхокардиографический критерий: индекс массы мио-
карда левого желудочка 8125 г/м 2 для мужчин и 8 110 г/м2

для женщин.
К признакам поражения сосудов относятся:
1)  ультразвуковые признаки утолщения стенки артерии

(толщина слоя интима-медиа > 0,9 мм) или атеросклероти-
ческие бляшки магистральных сосудов;

2) скорость пульсовой волны от сонной к бедренной арте-
рии > 12 м/с;

3) лодыжечно-плечевой индекс (отношение максимально-
го АД на артериях нижних конечностей — a. dorsalis pedis
или a. tibialis posterior – к максимальному АД на плечевой
артерии) < 0,9.

К признакам поражения почек относятся:
1) небольшое повышение сывороточного креатинина: 115

– 133 мкмоль/л (1,3 – 1,5 мг/дл) для мужчин или 107 – 124
мкмоль/л (1,2 – 1,4 мг/дл) для женщин;

2)  низкая скорость клубочковой фильтрации < 60  мл/
мин/1,73 м2 (MDRD-формула) или низкий клиренс креати-
нина < 60 мл/мин (формула Кокрофта – Гаулта);

3) микроальбуминурия 30 – 300 мг/сут;



 
 
 

4)  отношение альбумин/креатинин в моче ³ 22  мг/г
(2,5 мг/ммоль) для мужчин и ³ 31 мг/г (3,5 мг/ммоль) для
женщин.

Скорость клубочковой фильтрации по MDRD-формуле
(мл/мин/1,73 м2)= = 186 ´ (креатинин / 0,88 мкмоль/л)– 1,154

´ (возраст, годы)– 0,203.
Для женщин результат умножают на 0,742.
Клиренс креатинина по формуле Кокрофта – Гаулта (мл/

мин):

Для женщин результат умножают на 0,85.
Диагностическими критериями сахарного диабета явля-

ются:
1) глюкоза плазмы натощак 8 7,0 ммоль/л (126 мг/дл) при

повторных измерениях;
2) глюкоза плазмы после еды или через 2 ч после приема

75 г глюкозы > > 11,0 ммоль/л (198 мг/дл).
Диагноз метаболического синдрома устанавливается при

сочетании основного и 2 дополнительных критериев из чис-
ла приведенных ниже. Основной критерий – абдоминальное
ожирение (окружность талии > 94 см для мужчин и > 80 см
для женщин). Дополнительные критерии: АД ³ 130/85 мм рт.



 
 
 

ст.; ХС ЛПНП > 3,0 ммоль/л; ХС ЛПВП < 1,0 ммоль/л для
мужчин и < 1,2 ммоль/л для женщин, ТГ > 1,7 ммоль/л; ги-
пергликемия натощак ³ 6,1 ммоль/л, нарушение толерантно-
сти к глюкозе – глюкоза плазмы через 2 ч после приема 75 г
глюкозы ³ 7,8 и £ 11,1 ммоль/л.

Ассоциированные клинические состояния диагностиру-
ются при наличии следующих признаков.

Цереброваскулярная болезнь:
1) ишемический мозговой инсульт;
2) геморрагический мозговой инсульт;
3) транзиторная ишемическая атака.
Заболевания сердца:
1) ИМ;
2) стенокардия;
3) коронарная реваскуляризация;
4) хроническая сердечная недостаточность (СН).
Заболевания почек:
1) диабетическая нефропатия;
2)  почечная недостаточность: сывороточный креатинин

> 133 мкмоль/л (1,5  мг/дл) для мужчин и >124 мкмоль/л
(1,4 мг/дл) для женщин.

Заболевания периферических артерий:
1) расслаивающая аневризма аорты;
2) симптомное поражение периферических артерий.
Гипертоническая ретинопатия:
1) кровоизлияния или экссудаты;



 
 
 

2) отек соска зрительного нерва.
В зависимости от степени повышения АД, наличия фак-

торов риска, признаков поражения органов-мишеней, сахар-
ного диабета, метаболического синдрома и ассоциирован-
ных клинических состояний пациенты, страдающие АГ, мо-
гут быть отнесены к одной из 4 групп: низкого, среднего, вы-
сокого и очень высокого дополнительного риска (табл. 1.7).
Низкому риску соответствует вероятность развития сердеч-
но-сосудистых осложнений и смерти от них в ближайшие 10
лет < 15 %, среднему риску – 15 – 20 %, высокому – 20 –
30 % и очень высокому > 30 %. Оценка общего сердечно-со-
судистого риска является обязательным компонентом диа-
гностики АГ и имеет большое значение при выборе тактики
лечения больного.

Клиническая картина. Специфической симптоматики
ГБ не существует. На начальном этапе заболевания и при
медленном прогрессировании АГ многие больные вообще
не испытывают каких-либо неприятных ощущений.

Таблица 1.7
Стратификация риска у больных АГ



 
 
 

Примечание. Точность определения общего сердечно-со-
судистого риска напрямую зависит от того, насколько пол-
ным было клинико-инструментальное обследование больно-
го. Без данных ультразвукового исследования сердца и сосу-
дов для диагностики гипертрофии левого желудочка и утол-
щения стенки (или бляшки) сонных артерий до 50 % боль-
ных АГ могут быть ошибочно отнесены к категории низкого
или умеренного риска вместо высокого или очень высокого.

Наиболее характерной для ГБ жалобой больного являет-
ся головная боль, которая в большинстве случаев появляет-
ся при повышении АД до определенного уровня либо при
его резких изменениях. Часто головная боль, обусловленная
АГ, локализуется в затылочной области, но нередко больные
испытывают боль в лобной, теменной, височных областях.
Кроме головной боли типичными для ГБ являются преходя-
щие нарушения зрения в виде мелькания «мушек» и «тума-
на» перед глазами. Стойкие нарушения зрения, в том числе



 
 
 

и слепота, развиваются при поражении сетчатки – дегенера-
тивных изменений, кровоизлияний, тромбоза артерий. Мно-
гие больные предъявляют жалобы на повышенную утомля-
емость, слабость, снижение работоспособности, раздражи-
тельность, плохой сон, эмоциональную лабильность. Поми-
мо невротических нарушений ГБ может проявляться уме-
ренной ноющей болью или тяжестью в области сердца. В от-
личие от стенокардии эти ощущения не провоцируются фи-
зической нагрузкой и не купируются нитроглицерином. Их
появление обычно бывает связано с эмоциональным напря-
жением и повышением АД. В то же время у пациентов с со-
путствующей ИБС резкий подъем АД может привести к раз-
витию типичного ангинозного приступа в связи с возраста-
нием постнагрузки и повышением потребности миокарда в
кислороде. У некоторых больных при повышении АД возни-
кают носовые кровотечения.

При прогрессировании ГБ в клинической картине заболе-
вания начинают преобладать симптомы, обусловленные ате-
росклерозом различных сосудистых бассейнов: коронарных,
мозговых, периферических артерий. У больных появляют-
ся стенокардия, признаки хронической цереброваскулярной
недостаточности, перемежающаяся хромота. Нередко фор-
мируется и хроническая СН. Причем нарушение насосной
функции сердца проявляется не только у больных с сопут-
ствующей ИБС, приводящей к снижению сократимости мио-
карда. При выраженной гипертрофии левого желудочка хро-



 
 
 

ническая СН может развиваться вследствие диастолической
дисфункции сердечной мышцы.

Объективное исследование больных ГБ на начальном эта-
пе заболевания позволяет выявить некоторые неспецифиче-
ские изменения, обусловленные повышением АД: твердый
пульс, умеренную тахикардию, при наличии выраженной ги-
пертрофии левого желудочка – усиление верхушечного толч-
ка, акцент II тона над аортой. По мере прогрессирования за-
болевания и развития осложнений появляются дополнитель-
ные симптомы: систолический шум над основанием сердца,
обусловленный атеросклерозом восходящего отдела аорты,
расширение границ относительной сердечной тупости вле-
во при дилатации левого желудочка, IV тон из-за измене-
ния силы и скорости сокращения левого предсердия при по-
вышении диастолического давления в полости левого же-
лудочка. Формирование ассоциированных клинических со-
стояний сопровождается соответствующими клиническими
признаками. Например, двигательными и сенсорными рас-
стройствами у больных, перенесших острые нарушения моз-
гового кровообращения; ослаблением, отсутствием и асим-
метрией пульса, похолоданием и трофическими нарушения-
ми кожи нижних конечностей при выраженном атеросклеро-
тическом сужении соответствующих артерий. Развитие хро-
нической СН, помимо дилатации левого желудочка, мани-
фестируется появлением систолического шума митральной
регургитации, в случае выраженного снижения сократитель-



 
 
 

ной функции миокарда – III тона, а также застойных хрипов
в легких.

Точность диагностики и определения степени АГ зависит
от соблюдения правил измерения АД.

Измерение АД необходимо проводить в спокойной и
удобной обстановке после отдыха, продолжительность кото-
рого должна составлять не менее 5 мин. Пациент должен си-
деть, опираясь на спинку стула с расслабленными нескре-
щенными ногами. Рука, на которой измеряется АД, должна
быть обнажена и расположена на столе таким образом, что-
бы середина манжеты, наложенной на плечо, находилась на
уровне сердца пациента. АД рекомендуется измерять через
1 – 2 ч после приема пищи. В течение 1 ч перед измерением
АД исключается употребление кофе и крепкого чая, куре-
ние, отменяется прием симпатомиметиков, включая назаль-
ные и глазные капли. Нижний край наложенной на плечо
манжеты должен быть расположен на 2 – 2,5 см выше локте-
вого сгиба. Раздуваемая часть манжеты должна охватывать
не менее 80 % окружности плеча. На каждой руке выполня-
ются не менее двух измерений АД с интервалом не менее ми-
нуты. При разнице результатов, превышающей 5 мм рт. ст.,
производят дополнительное измерение и за конечное значе-
ние АД принимают средний из результатов двух последних
измерений. Воздух нагнетается в манжету быстро до вели-
чины давления, на 20 мм рт. ст. превышающего систоличе-
ское АД, ориентировочный уровень которого определяется



 
 
 

по исчезновению пульса на лучевой артерии. АД измеряют
с точностью до 2 мм рт. ст. Скорость снижения давления в
манжете составляет около 2 мм рт. ст. в секунду. Значение
систолического АД определяют по появлению I фазы тонов
Короткова. Уровень давления в манжете, при котором про-
исходит исчезновение тонов (V фаза тонов Короткова), соот-
ветствует диастолическому АД. Если тоны Короткова выслу-
шиваются при очень низких величинах АД (что может на-
блюдаться у детей, при тиреотоксикозе, лихорадке, аорталь-
ной недостаточности, у беременных), значение диастоличе-
ского АД определяют по началу IV фазы, т. е. при значитель-
ном ослаблении тонов. Повторные измерения АД произво-
дят после полного стравливания воздуха из манжеты.

Лабораторная и инструментальная диагностика.
Обследование больного АГ начинается с применения про-
стых методов, обязательных для каждого пациента. Если по
данным анамнеза и физикального исследования не обнару-
живаются признаки поражения органов-мишеней и ассоци-
ированных клинических состояний, а также не возникает
предположения о вторичной АГ, применения дополнитель-
ных методов исследования не требуется. Однако в ряде слу-
чаев, например для подробной оценки состояния больного
с осложненным течением заболевания или уточнения при-
чин вторичной АГ, возникает необходимость проведения не
только дополнительного, но и углубленного исследования
больного.



 
 
 

К обязательным методам исследования относятся:
1) клинический анализ крови;
2) общий анализ мочи;
3) определение глюкозы в плазме крови (натощак);
4)  определение содержания в сыворотке крови общего

ХС, ХС ЛПНП, ХС ЛПВП, ТГ, креатинина;
5)  определение клиренса креатинина (по формуле Кок-

рофта – Гаулта) или скорости клубочковой фильтрации (по
формуле MDRD);

6) ЭКГ.
К методам исследования, рекомендуемым дополнительно,

относятся:
1) определение содержания в сыворотке крови мочевой

кислоты и калия;
2) эхокардиография;
3) определение микроальбуминурии;
4) исследование глазного дна;
5) УЗИ почек и надпочечников;
6) УЗИ брахиоцефальных и почечных артерий;
7) рентгенография органов грудной клетки;
8) суточное мониторирование и самоконтроль АД;
9) определение лодыжечно-плечевого индекса;
10)  определение скорости пульсовой волны (показатель

ригидности магистральных артерий);
11)  пероральный тест толерантности к глюкозе – при

уровне глюкозы в плазме крови > 5,6 ммоль/л (100 мг/дл);



 
 
 

12) количественная оценка протеинурии (если примене-
ние диагностических полосок подтвердило наличие микро-
альбуминурии).

К методам углубленного исследования относятся:
1) для оценки состояния больного с осложненной АГ –

исследование головного мозга, миокарда, почек, магистраль-
ных артерий;

2)  для выявления вторичных форм АГ – исследование
в крови концентрации альдостерона, кортикостероидов, ак-
тивности ренина; определение катехоламинов и их метабо-
литов в суточной моче и/или плазме крови; брюшная аорто-
графия; компьютерная томография или магнитно-резонанс-
ная томография надпочечников, почек и головного мозга.

В процессе проведения лабораторно-инструментального
обследования больного АГ большое значение придается ди-
агностике поражения и контролю состояния органов-мише-
ней, так как это позволяет определить риск сердечно-сосу-
дистых осложнений, оценить эффективность и безопасность
антигипертензивной терапии.

Для оценки состояния сердца применяются электрокар-
диография и эхокардиография, по результатам которых
можно рассчитать вольтажные критерии гипертрофии ле-
вого желудочка (индекс Соколова – Лайона и корнельское
произведение) и определить индекс массы миокарда лево-
го желудочка. По соотношению толщины задней стенки ле-
вого желудочка и его радиуса с учетом индекса массы мио-



 
 
 

карда левого желудочка эхокардиография позволяет опреде-
лить тип ремоделирования левого желудочка, что важно для
оценки прогноза. Критерии диагностики концентрической,
эксцентрической гипертрофии и концентрического ремоде-
лирования левого желудочка представлены на рис. 1.2.

Прогностически наименее благоприятной является кон-
центрическая гипертрофия левого желудочка. Кроме раз-
меров полостей и толщины стенок сердца эхокардиография
позволяет оценить систолическую и диастолическую функ-
ции левого желудочка.

Для диагностики поражения магистральных артериаль-
ных сосудов проводится ультразвуковое исследование об-
щей сонной артерии. Признаком гипертрофии стенки арте-
рии является умеренное увеличение толщины слоя интима-
медия. Величина этого показателя, превышающая 1,3 мм,
расценивается как признак атеросклеротического пораже-
ния артерии. С помощью допплерографии на сосудах ло-
дыжки и плеча может быть более точно, чем по результа-
там обычного измерения АД, рассчитан лодыжечно-плече-
вой индекс, снижение которого считается косвенным при-
знаком выраженного атеросклероза артерий нижних конеч-
ностей. В последние годы большое значение в оценке вероят-
ности развития сердечно-сосудистых осложнений придается
снижению эластичности (повышению жесткости) крупных
артерий, вследствие которого увеличивается скорость рас-
пространения пульсовой волны. Увеличение скорости рас-



 
 
 

пространения пульсовой волны на участке между сонной
и бедренной артериями сопряжено с повышенным риском
осложнений.

Рис. 1.2. Типы ремоделирования левого желудочка



 
 
 

Диагностика патологии почек и уточнение их функцио-
нального состояния базируются на результатах исследования
уровня креатинина в сыворотке крови и экскреции белка с
мочой. У всех больных рассчитывается клиренс креатинина
по формуле Кокрофта – Гаулта или скорость клубочковой
фильтрации по формуле MDRD. У всех больных проводится
исследование наличия белка в моче при помощи тест-поло-
сок. При отрицательном результате рекомендуется примене-
ние специальных методов выявления микроальбуминурии,
диагностическим критерием которой является потеря бел-
ка в количестве 30 – 300 мг/сут. Микроальбуминурия рас-
ценивается не только как диагностический критерий нефро-
патии, но и как признак системной сосудистой патологии.
Существует непрерывная прямая связь между количеством
альбумина в моче и риском сердечно-сосудистых осложне-
ний.

Исследование глазного дна целесообразно выполнять у
молодых пациентов и больных с тяжелой АГ. Небольшие
изменения сосудов сетчатки являются неспецифическими
и нередко выявляются вне связи с АГ. Выраженные изме-
нения (экссудаты, кровоизлияния, отек соска зрительного
нерва) ассоциируются с повышенным сердечно-сосудистым
риском.

Для оценки состояния головного мозга все более широко
применяются такие высокоинформативные методы исследо-
вания, как компьютерная томография и магнитно-резонанс-



 
 
 

ная томография. С помощью этих методов могут быть вы-
явлены перенесенные (в том числе и бессимптомно) мозго-
вые инсульты, уточнены локализация и характер патологи-
ческих изменений в ткани головного мозга. При обследова-
нии пожилых пациентов иногда требуется оценка когнитив-
ных функций. С этой целью применяются специальные те-
сты и опросники.

Перспективным направлением обследования больных ГБ
является генетический анализ, результаты которого могут
дать важную информацию об индивидуальных этиопатоге-
нетических особенностях заболевания, а также позволить
прогнозировать эффективность и безопасность антигипер-
тензивной терапии.

Диагноз. Диагностика ГБ осуществляется путем исклю-
чения симптоматических (вторичных) АГ. В целом доля па-
циентов с вторичными АГ относительно невелика и состав-
ляет около 5 % от общего количества больных с повышен-
ным АД. Тем не менее диагноз ГБ становится правомер-
ным только после того, как будет доказана несостоятельность
предположений о наличии у пациента других патологиче-
ских процессов, сопровождающихся АГ.

В диагнозе необходимо указать стадию заболевания. ГБ
I стадии предполагает отсутствие поражения органов-мише-
ней, ГБ II стадии – наличие изменений в одном или несколь-
ких органах-мишенях, ГБ III стадии – наличие ассоцииро-
ванных клинических состояний. В диагнозе должны быть от-



 
 
 

ражены основные факторы риска, поражение органов-мише-
ней и ассоциированные клинические состояния. Степень АГ
обязательно указывается у пациентов с впервые выявленным
повышением АД. В остальных случаях (на фоне терапии) от-
мечается достигнутая степень АГ. При отсутствии ассоции-
рованных клинических состояний в силу своей высокой про-
гностической значимости ГБ в диагнозе указывается первой.
У больных с ассоциированными клиническими состояния-
ми, характеризующимися более сильным негативным влия-
нием на прогноз, особенно протекающими в острой форме,
ГБ может занимать в структуре диагноза не первую позицию.

Примеры диагнозов:
1. ГБ I стадии. Степень АГ – 2. Дислипидемия. Риск

2 (средний).
2. ГБ II стадии. Степень АГ – 3. Дислипидемия.

Гипертрофия левого желудочка. Риск 4 (очень
высокий).

3. ГБ II стадии. Степень АГ – 2. Дислипидемия.
Ожирение I степени. Нарушение толерантности к
глюкозе. Риск 3 (высокий).

4. ГБ III стадии. Достигнутая степень АГ –
1. Облитерирующий атеросклероз сосудов нижних
конечностей, перемежающаяся хромота. Риск 4 (очень
высокий).

5. ИБС, острый коронарный синдром. 27.08.09. ГБ
III стадии. Степень АГ – 1. Риск 4 (очень высокий).

Дифференциальный диагноз.  Существует много за-



 
 
 

болеваний, клиническая симптоматика которых включает
АГ. К признакам общего характера, позволяющим заподо-
зрить симптоматическую АГ, относится раннее (в возрасте
до 20 лет) или, напротив, позднее (у лиц старше 65 лет)
начало заболевания, быстрое достижение АГ III степени (>
180/100 мм рт. ст.), тяжелое поражение органов-мишеней,
рефрактерность к антигипертензивной терапии. Основные
группы заболеваний, сопровождающихся повышением АД,
указаны в табл. 1.8.

Таблица 1.8
Основные причины вторичной артериальной ги-

пертензии



 
 
 

Наиболее часто вторичная АГ развивается вследствие па-



 
 
 

тологии почек. Нефрогенные АГ могут быть обусловлены за-
болеваниями, вызывающими поражение паренхимы почек,
сужением почечных артерий и нарушением оттока мочи из
почек. Второе место по частоте занимают симптоматические
АГ, развивающиеся вследствие эндокринных заболеваний
– главным образом, патологии гипофиза и надпочечников.
Третья группа причин симптоматических АГ – это патологи-
ческие состояния, связанные с анатомическими дефектами
сосудистой системы, вследствие которых формируются на-
рушения центральной гемодинамики. Из вторичных АГ ге-
модинамического генеза в практике чаще всего встречает-
ся коарктация аорты. Четвертая группа вторичных АГ обу-
словлена неврологическими заболеваниями: энцефалитами,
опухолями головного мозга, диэнцефальным синдромом и
др. Наконец, пятую и шестую группы причин повышения
АД симтоматического характера составляют токсические и
медикаментозные воздействия. К их числу относятся отрав-
ление свинцом, алкоголь-индуцированная АГ и применение
ряда лекарственных препаратов, обладающих гипертензив-
ным эффектом (глюкокортикоиды, гормональные противо-
зачаточные средства, эритропоэтин и др.).

Пациенты, у которых данные анамнеза, физикального ис-
следования и результаты применения обязательных диагно-
стических методик позволяют заподозрить вторичную АГ,
нуждаются в тщательном исследовании с применением бо-
лее сложных методов лабораторной и инструментальной ди-



 
 
 

агностики, таких как исследование концентрации гормонов
в плазме крови и моче, радионуклидная ренография, уль-
тразвуковое допплеровское исследование и ангиография по-
чечных артерий, аортография, компьютерная и/или магнит-
но-резонансная томография почек, надпочечников, голов-
ного мозга и др. Выявление причины вторичной АГ имеет
принципиально важное значение, так как позволяет выбрать
тот вариант патогенетически обоснованного медикаментоз-
ного или хирургического воздействия, которое обеспечива-
ет значительное улучшение качества жизни и прогноза, а в
некоторых случаях полное излечение пациента.

Течение. ГБ – это хроническое заболевание с относи-
тельно доброкачественным течением. Наряду с симптомати-
кой общего характера имеются некоторые особенности кли-
нических проявлений заболевания, характерные для отдель-
ных групп пациентов.

У лиц пожилого и старческого возраста часто (в 60 –
70 % случаев) отмечается изолированная систолическая АГ.
Патофизиологической основой преобладающего повышения
систолического АД является уменьшение эластичности аор-
ты и крупных артерий. В норме выброс крови из левого же-
лудочка сопровождается их растяжением, что препятствует
резкому возрастанию давления крови на сосудистую стенку.
С возрастом магистральные артерии становятся более жест-
кими, скорость пульсовой волны увеличивается, что приво-
дит к росту систолического АД в связи с недостаточным по-



 
 
 

гашением прямого гемодинамического удара и за счет пе-
ремещения волны отражения из диастолы в систолу. Поми-
мо возрастания систолического и пульсового АД, у пожилых
больных повышается вариабельность АД, часто отмечается
ортостатическая и постпрандиальная гипотония. Усилива-
ющиеся с возрастом морфологические и функциональные
изменения почек способствуют развитию повышенной чув-
ствительности к соли. Кроме того, у пожилых больных кли-
ническая картина ГБ наряду с повышением АД часто вклю-
чает симптомы атеросклероза мозговых, коронарных и бед-
ренных артерий.

АГ у детей и подростков значительно чаще, чем у взрос-
лых, имеет вторичный характер. Ранний дебют ГБ связывают
прежде всего с генетической предрасположенностью к этому
заболеванию. Повышение АД в детском и подростковом воз-
расте обычно отмечается у пациентов с ожирением и низкой
физической активностью. У детей АГ часто сочетается с ги-
персимпатикотонией. В связи с этим для них характерны та-
хикардия и гипердинамический тип центральной гемодина-
мики, а наиболее распространенным вариантом повышения
АД является изолированная систолическая АГ. Типичной
особенностью течения АГ у детей и подростков является ла-
бильность АД: для пациентов данной возрастной группы ха-
рактерна «гипертония белого халата», периоды стабильной
АГ могут сменяться длительными эпизодами нормо- и даже
гипотензии, что создает объективные трудности диагности-



 
 
 

ки ГБ.
У женщин сильным фактором риска АГ является мено-

пауза. Частота АГ в постменопаузе возрастает в 2 – 4 ра-
за по сравнению с периодом сохраненной фертильной функ-
ции. Полагают, что основными причинами повышения АД
в постменопаузе являются снижение уровня половых гор-
монов и повышение солечувствительности. Кроме того, у
женщин среднего возраста чаще, чем у мужчин, отмечает-
ся такой фактор риска АГ, как абдоминальное ожирение,
с которым тесно связано развитие инсулинорезистентности.
Еще одним неблагоприятным следствием менопаузы явля-
ется развитие (прогрессирование) дислипидемии – главным
образом, за счет повышения ЛПНП и снижения ЛПВП, а
также гипертриглицеридемии.

Одной из причин повышения АД у женщин молодого воз-
раста является применение гормональных противозачаточ-
ных средств. На фоне приема контрацептивов частота АГ
возрастает в 2 – 3 раза по сравнению с женщинами того
же возраста, не принимающими этих препаратов. В боль-
шинстве случаев АГ, индуцированная приемом перораль-
ных контрацептивов, является обратимой.

Во время нормально протекающей беременности проис-
ходят закономерные изменения уровня АД в виде незначи-
тельного снижения диастолического АД в первом триместре
и умеренного повышения систолического и диастолического
АД на поздних сроках беременности. После родов АД воз-



 
 
 

вращается к исходным значениям. Диагноз ГБ устанавлива-
ется женщинам, у которых стабильное повышение АД без
признаков вторичной АГ регистрировалось до наступления
беременности и сохраняется после родов. Преэклампсия –
это синдром, непосредственно связанный с беременностью,
который включает АГ, впервые выявленную после 20 нед.
беременности, протеинурию более 0,3 г/сут и/или отеки. Ге-
стационной АГ именуют изолированное повышение АД во
второй половине беременности с его нормализацией после
родов, без протеинурии.

Резистентной, или рефрактерной, АГ называют в случаях,
когда на фоне применения трех антигипертензивных пре-
паратов, включая диуретик, в дозах, близких к максималь-
ным, в течение 6 нед. не удается достичь целевого уровня
АД. Выделяют три группы причин резистентной АГ: свя-
занные с врачом (неточность измерения АД, неправильный
выбор лекарственной терапии, неверные рекомендации по
немедикаментозному лечению), связанные с пациентом (от-
сутствие приверженности лечению, избыточное потребление
жидкости и поваренной соли, курение, злоупотребление ал-
коголем, психоэмоциональный стресс, малоподвижный об-
раз жизни) и независимые причины (ожирение и гиперин-
сулинемия, «гипертония белого халата», неврозоподобные
расстройства, генетически детерминированные особенности
метаболизма лекарственных препаратов, обусловливающие
их ускоренную инактивацию).



 
 
 

Злокачественная АГ характеризуется крайне высоким АД
(более 180/120 мм рт. ст.) с развитием тяжелых изменений
сосудистой стенки в виде фибриноидного некроза, что при-
водит к ишемии тканей и быстро прогрессирующему нару-
шению функции различных органов. Для злокачественной
АГ характерна выраженная активация нейрогормональных
систем, которая вызывает увеличение натрийуреза, разви-
тие гиповолемии, повреждение эндотелия и пролиферацию
гладкомышечных элементов сосудистой стенки. Эти измене-
ния не только способствуют стабилизации АГ, но и стимули-
руют выброс в кровяное русло вазоконстрикторов, что при-
водит к еще большему возрастанию АД. При злокачествен-
ном течении АГ нередко отмечаются нарушения зрения за
счет отека соска зрительного нерва и кровоизлияний в сет-
чатку, нарушения мозгового кровообращения, ИМ, прогрес-
сирующая почечная недостаточность. У некоторых больных
развиваются нарушения реологических свойств крови и ге-
мостаза, вплоть до развития синдрома диссеминированного
внутрисосудистого свертывания. Данный клинический ва-
риант в практике встречается редко, в основном у пациентов
с вторичной и/или тяжелой АГ.

Течение ГБ приобретает особые черты при ее сочетании
с патологией бронхов и легких, нарушением функции по-
чек, ИБС, цереброваскулярной болезнью, хронической СН и
другими патологическими состояниями. Наиболее частыми
осложнениями ГБ являются гипертонический криз, наруше-



 
 
 

ние мозгового кровообращения, ИМ, СН, кровоизлияния и
кровотечения различных локализаций.

Гипертонический криз  – это остро возникшее выра-
женное повышение АД, сопровождающееся появлением или
усугублением клинических симптомов со стороны орга-
нов-мишеней и требующее немедленного контролируемого
снижения АД. С появлением эффективных антигипертен-
зивных препаратов частота кризового течения ГБ уменьши-
лась. В современной России по причине значительной рас-
пространенности АГ и плохой приверженности пациентов
лечению кризы осложняют течение ГБ у 5 % больных и яв-
ляются одной из наиболее частых причин вызова бригад ско-
рой медицинской помощи.

Для диагностики гипертонического криза повышение си-
столического и диастолического АД имеет равное значение,
причем общих количественных критериев АГ, позволяю-
щих установить этот диагноз вне связи с клинической симп-
томатикой, не существует. Характер индивидуальной реак-
ции на повышение АД зависит не только от его уровня, но и
от состояния ауторегуляции мозгового кровотока, поэтому у
некоторых больных даже умеренное повышение АД вызыва-
ет появление симптомов гипертонического криза, в то время
как другие пациенты и при более выраженном его подъеме
не испытывают неприятных ощущений. Уровень АД, к ко-
торому следует стремиться в процессе лечения, также опре-
деляется индивидуально, поскольку при его снижении су-



 
 
 

ществует потенциальная опасность гипоперфузии головного
мозга и других органов.

В основе резкого повышения АД лежит внезапное нару-
шение равновесия между объемом внутрисосудистой жид-
кости и сосудистым сопротивлением. Ведущую роль в па-
тогенезе гипертонического криза играют нейрогуморальные
нарушения. Вследствие гиперстимуляции ренин-ангиотен-
зин-альдостероновой и симпатико-адреналовой систем про-
исходит повреждение сосудистого эндотелия, усиливается
синтез вазоконстрикторов (ангиотензина II, вазопрессина,
эндотелина 1, катехоламинов) и уменьшается образование
эндогенных вазодилататоров (оксида азота и простацикли-
на). Увеличение продукции альдостерона в сочетании с на-
рушением перфузии почек приводит к задержке натрия и
воды. Ишемия тканей способствует дальнейшему перепро-
изводству ренина и повышению АД. В результате гипопер-
фузии тканей развивается фибриноидный некроз артериол и
увеличивается проницаемость сосудистой стенки, что при-
водит к образованию периваскулярного отека. Совокупность
таких факторов, как повреждение эндотелия с ослаблением
его фибринолитической активности и усиление продукции
тромбоксана с последующей активацией тромбоцитов, со-
здают условия для развития диссеминированного внутрисо-
судистого свертывания.

Важной причиной расстройств церебральной гемодина-
мики при гипертоническом кризе является нарушение ауто-



 
 
 

регуляции мозгового кровотока. В норме мозговой кровоток
поддерживается на постоянном уровне при среднем АД от
60 до 120 мм рт. ст. При повышении системного АД гипопер-
фузии головного мозга препятствует компенсаторная кон-
стрикция сосудов головного мозга. Срыв механизмов ауто-
регуляции наступает при повышении среднего АД до значе-
ний выше 180 мм рт. ст. На фоне вазодилатации развивает-
ся отек мозга, который сопровождается клинической симп-
томатикой гипертонической энцефалопатии.

В типичных случаях гипертонический криз проявляет-
ся симптомами, обусловленными повышением АД (голов-
ная боль, одышка, неприятные ощущения в области сердца,
незначительные нарушения зрения в виде мелькания «му-
шек» и «тумана» перед глазами), и клиническими прояв-
лениями гипертонической энцефалопатии (головокружение,
тошнота, рвота, заторможенность, выраженные расстройства
зрения, вплоть до слепоты). При нейровегетативном вари-
анте гипертонического криза в клинической картине преоб-
ладают симптомы гиперсимпатикотонии: психоэмоциональ-
ное возбуждение, тремор, тахикардия, гиперемия лица, по-
вышенная влажность кожных покровов. Для данного клини-
ческого варианта характерна полиурия. При водно-солевом
(отечном) варианте доминируют признаки умеренно выра-
женного отека мозга в виде заторможенности, дезориенти-
рованности во времени и пространстве, тошноты. Появле-
нию развернутой симтоматики криза нередко предшеству-



 
 
 

ет уменьшение диуреза. Судорожный вариант развивается у
больных с выраженным отеком мозга, что проявляется на-
растающей тошнотой, рвотой, клоническими и тоническими
судорогами, прогрессирующим расстройством сознания от
спутанности до его полной утраты, выраженными наруше-
ниями зрения. Во время гипертонического криза могут раз-
виться нарушение мозгового кровообращения преходящего
характера или мозговой инсульт, ИМ, острая СН, проявля-
ющаяся сердечной астмой или отеком легких.

Гипертонические кризы подразделяют на осложненные
(жизнеугрожающие) и неосложненные (нежизнеугрожаю-
щие).

Осложненный гипертонический криз сопровождается
жизнеугрожающими осложнениями, появлением или усу-
гублением поражения органов-мишеней и требует экстрен-
ного снижения АД с помощью парентерально вводимых
лекарственных препаратов. Гипертонический криз считают
осложненным в случаях, когда его развитие сочетается со
следующими состояниями и особенностями АГ:

1) гипертоническая энцефалопатия;
2) мозговой инсульт;
3) острый коронарный синдром;
4) острая левожелудочковая недостаточность;
5) расслаивающая аневризма аорты;
6) феохромоцитома;
7) преэклампсия или эклампсия беременных;



 
 
 

8)  тяжелая АГ, ассоциированная с субарахноидальным
кровоизлиянием или травмой головного мозга;

9) больные в послеоперационном периоде с угрозой кро-
вотечения;

10) пациенты, принимающие амфетамин, кокаин и другие
средства, обладающие гипертензивным эффектом.

Неосложненный гипертонический криз характеризуется
выраженной клинической симптоматикой, но не сопровож-
дается жизнеугрожающими осложнениями и значимым на-
рушением функции органов-мишеней. При лечении боль-
ных с неосложненным гипертоническим кризом возможно
как внутривенное, так и пероральное либо сублингвальное
применение антигипертензивных средств.

Нарушение мозгового кровообращения.  Результаты
многочисленных эпидемиологических исследований под-
твердили наличие прямой связи частоты развития мозгово-
го инсульта и риска смерти от этого заболевания с уровнем
АД. Структурные и функциональные изменения сосудистой
стенки, развивающиеся у больных ГБ, становятся морфоло-
гической основой как ишемических, так и геморрагических
инсультов. Локальная ишемия головного мозга развивается
вследствие тромбоза атеросклеротически измененной арте-
рии, либо ее эмболии вследствие аритмии (чаще всего фиб-
рилляции предсердий – ФП) или наличия тромба в поло-
сти левого желудочка. Причиной преходящей ишемии мо-
жет служить образование тромбоцитарного агрегата в зоне



 
 
 

поврежденной атеросклеротической бляшки с последующей
мобилизацией тромбоцитов. Геморрагический инсульт раз-
вивается вследствие разрыва микроаневризм мелких мозго-
вых артерий.

В остром периоде инсульта у большинства больных реги-
стрируется повышение систолического АД > 150 и диастоли-
ческого АД > 90 мм рт. ст. При определении оптимального
для больного уровня АД и темпа его лекарственной коррек-
ции необходимо учитывать, что длительно сохраняющаяся
АГ способствует развитию отека мозга, может приводить к
трансформации ишемического инсульта в геморрагический
и усиливает кровотечение из поврежденного сосуда в ткань
мозга. С другой стороны, умеренная АГ при ишемическом
инсульте является компенсаторной реакцией, направленной
на предотвращение негативных следствий острой ишемии
головного мозга. Доказано наличие U-образной зависимости
между уровнем АД в первые 48 ч после развития инсульта
и смертностью. В связи с этим у больных с ишемическим
инсультом быстрое снижение АД до значений менее 140/90
мм рт. ст. не рекомендуется. У пациентов с геморрагическим
инсультом, развившимся на фоне выраженной АГ, из-за вы-
сокого риска прогрессирования кровотечения рекомендует-
ся быстрое снижение АД на 25 – 30 % от исходного уровня.
При медикаментозной коррекции АД у пациентов с инсуль-
том во избежание гипоперфузии головного мозга необходим
тщательный контроль неврологической симптоматики.



 
 
 

Инфаркт миокарда.  Смертность от ИБС, так же как
и смертность от мозгового инсульта, находится в прямой
зависимости от уровня АД. Главными факторами, способ-
ствующими развитию коронарной недостаточности у боль-
ных ГБ, являются атеросклероз и гипертрофия левого желу-
дочка. Атеросклероз приводит к сужению просвета коронар-
ных артерий и повышению риска их тромботической окклю-
зии. Гипертрофия левого желудочка сопровождается нару-
шением микроциркуляции, приводит к повышению потреб-
ности миокарда в кислороде и за счет развития периваску-
лярного фиброза препятствует его проникновению из крови
в кардиомиоциты. В связи с нарушением электрофизиоло-
гических свойств миокарда острая коронарная недостаточ-
ность у больных с гипертрофией левого желудочка чаще, чем
у больных с нормальной массой сердечной мышцы, сопро-
вождается желудочковыми нарушениями ритма.

В связи с тем что гипертрофия левого желудочка вызыва-
ет снижение коронарного резерва, при развитии ИМ на фо-
не высокого АД агрессивная гипотензивная терапия не реко-
мендуется. Резкое снижение АД (особенно диастолическо-
го, так как перфузия коронарных артерий происходит в фа-
зу расслабления сердечной мышцы) может привести к уси-
лению ишемии миокарда. В то же время сохраняющаяся АГ
(систолическое АД > 180 мм рт. ст. и/или диастолическое
АД > 110 мм рт. ст.) является относительным противопока-
занием к тромболитической терапии, позволяющей значимо



 
 
 

снизить риск смерти больного ИМ. Кроме того, АГ за счет
возрастания постнагрузки повышает потребность миокарда
в кислороде и увеличивает вероятность развития острой ле-
вожелудочковой недостаточности. В связи с этим оптималь-
ным для большинства больных ИМ, развившимся на фоне
АГ, считают снижение АД на 15 – 20 % от исходного уровня.

Сердечная недостаточность.  Индивидуальный риск
развития хронической СН у больных, страдающих АГ, ниже,
чем при ИМ, сахарном диабете, и примерно соответствует
таковому у больных с клапанными пороками сердца. Одна-
ко с учетом значительной распространенности АГ превосхо-
дит другие заболевания сердечно-сосудистой системы по по-
пуляционному атрибутивному риску развития хронической
СН, который, по данным Фрамингемского исследования, со-
ставляет 42 % для мужчин и 57 % для женщин. В Россий-
ской Федерации хроническая СН в 80 % случаев ассоцииру-
ется с АГ.

Особенностью хронической СН при АГ является высо-
кая частота диастолической дисфункции сердечной мышцы.
Главной причиной повышения жесткости миокарда у боль-
ных ГБ является гипертрофия левого желудочка. В среднем
у половины больных с клинической симптоматикой хрони-
ческой СН отсутствует снижение фракции выброса левого
желудочка. В 70 – 90 % случаев у этих больных диагности-
руется (либо отмечалась в прошлом) АГ. Наличие хрониче-
ской СН и ее патофизиологические особенности влияют на



 
 
 

выбор антигипертензивной терапии.
Острая СН в виде сердечной астмы или отека легких

обычно развивается при резком повышении АД вследствие
увеличения общего периферического сосудистого сопротив-
ления. В большинстве случаев острая левожелудочковая
недостаточность при повышении АД возникает у больных
ИБС со сниженной сократимостью миокарда. Дополнитель-
ной причиной ее развития у некоторых больных становится
тахисистолическая форма ФП.

Кровоизлияния и кровотечения различных локализа-
ций.  Развивающиеся при АГ морфологические изменения
сосудистой стенки и повышение внутрисосудистого давле-
ния увеличивают риск разрыва мелких сосудов и кровоте-
чений различных локализаций. Чаще всего при повышении
АД возникают носовые кровотечения. У ряда больных отме-
чаются кровотечения из слизистой трахеи, бронхов и желу-
дочно-кишечного тракта. Прогностически наиболее небла-
гоприятными являются повреждение интимы аорты с фор-
мированием расслаивающей аневризмы и кровоизлияния в
сетчатку.

Прогноз и исходы.  При своевременной диагностике и
адекватной терапии прогноз больных ГБ благоприятный.
Отсутствие лечения или неадекватная терапия сопряжены
с повышением риска развития осложнений и смерти боль-
ных. Следует подчеркнуть, что адекватность терапии подра-
зумевает не только достижение целевого уровня АД, но и



 
 
 

применение лекарственных препаратов, обладающих макси-
мальной эффективностью в отношении варианта заболева-
ния, свойственного конкретному пациенту с учетом всей со-
вокупности его индивидуальных особенностей.

Лечение. Главная (стратегическая) цель лечения боль-
ных АГ состоит в максимальном снижении риска разви-
тия сердечно-сосудистых осложнений и смерти от них, т. е.
в улучшении прогноза. Для достижения этой цели необхо-
димо решить ряд вспомогательных (тактических) задач:

1) достижение целевого уровня АД;
2) коррекция всех модифицируемых факторов риска (ку-

рение, дислипидемия, ожирение и др.);
3) предупреждение и/или достижение обратного развития

поражения органов-мишеней;
4) лечение ассоциированных заболеваний (ИБС, церебро-

васкулярная болезнь, сахарный диабет и др.).
Целевым уровнем АД считают 140/90 мм рт. ст. и менее.

При хорошей переносимости назначенной терапии целесо-
образно снижение АД до более низких значений. У пациен-
тов с высоким и очень высоким риском сердечно-сосудистых
осложнений следует снизить АД до значений менее 140/90
мм рт. ст. в течение 4 нед. В дальнейшем при условии хо-
рошей переносимости рекомендуется снижение АД до 130
– 139/80 – 89 мм рт. ст. и менее. При плохой переносимо-
сти снижения АД рекомендуется замедлить темп достиже-
ния его целевого уровня. Снижение АД следует осуществ-



 
 
 

лять в несколько этапов. На каждом этапе АД снижается на
10 – 15 % от исходного уровня за 2 – 4 нед. с последующим
перерывом для адаптации пациента к более низким величи-
нам АД. Если переход на следующий этап вызывает ухудше-
ние самочувствия пациента, следует вернуться на предыду-
щий уровень АД и оставаться на нем еще некоторое время.
Нижняя граница безопасного снижения АД составляет 110
– 115/70 – 75 мм рт. ст. В процессе лечения пожилых паци-
ентов необходимо следить за величиной пульсового АД, не
допуская его увеличения, которое происходит главным об-
разом за счет снижения диастолического АД.

После оценки сердечно-сосудистого риска необходи-
мо определить индивидуальную тактику ведения пациента
(табл. 1.9).

Таблица 1.9
Тактика ведения больных АГ в зависимости от рис-

ка сердечно-сосудистых осложнений



 
 
 

Важнейшим аспектом тактики ведения больного ГБ явля-
ются решение о необходимости проведения и выбор лекар-
ственной терапии. Основным показанием к назначению ан-
тигипертензивных лекарственных препаратов является сте-
пень сердечно-сосудистого риска. Следует обратить вни-
мание на то, что существуют убедительные доказательства
пользы антигипертензивной терапии у лиц с высоким нор-
мальным АД в сочетании с высоким и очень высоким риском
сердечно-сосудистых осложнений. Рекомендации по изме-
нению образа жизни должны даваться всем пациентам с АГ
или высоким нормальным АД в сочетании с хотя бы одним
фактором риска. У лиц с высоким и очень высоким суммар-
ным сердечно-сосудистым риском антигипертензивная тера-



 
 
 

пия назначается немедленно, вне зависимости от уровня АД.
При среднем риске у больных АГ 1 – 2-й ст. рекомендуется
изменение образа жизни с оценкой результата и принятием
решения о начале лекарственной терапии через несколько
недель, у лиц с высоким нормальным АД продолжительность
периода только немедикаментозного воздействия определя-
ется индивидуально. Назначение лекарственных препаратов
безусловно оправдано пациентам с высоким нормальным
АД в сочетании с метаболическим синдромом, при наличии
признаков поражения органов-мишеней и нескольких фак-
торов риска. Лицам с высоким нормальным АД, имеющим
не более 2 факторов риска, предписывается только измене-
ние образа жизни.

Немедикаментозное воздействие.  Проведение меро-
приятий по изменению образа жизни – обязательный ком-
понент лечения каждого больного ГБ. У значительной части
пациентов с высоким нормальным АД и АГ 1-й ст. при от-
сутствии или наличии 1 – 2 факторов риска только измене-
ние образа жизни без применения антигипертензивных ле-
карственных средств позволяет добиться нормализации АД.
У пациентов, нуждающихся в фармакотерапии, изменение
образа жизни повышает чувствительность к антигипертен-
зивным лекарственным препаратам.

Немедикаментозные методы воздействия включают:
1) отказ от курения;
2) нормализацию массы тела (ИМТ < 25 кг/м2);



 
 
 

3)  снижение потребления алкогольных напитков (менее
30 г алкоголя в сутки для мужчин и менее 20 г в сутки для
женщин);

4) увеличение физической нагрузки – регулярная аэроб-
ная (динамическая) физическая нагрузка по 30 – 40 мин не
менее 4 раз в неделю;

5) снижение потребления поваренной соли до 5 г/сут;
6) изменение режима питания с увеличением потребле-

ния растительной пищи, увеличением в рационе продук-
тов, содержащих калий, кальций (овощи, фрукты, зерновые),
магний (молочные продукты), а также уменьшением потреб-
ления животных жиров.

Медикаментозное лечение.  В процессе медикаментоз-
ного лечения больных ГБ необходимо добиваться постепен-
ного снижения АД до целевого уровня. Темп снижения АД
определяется индивидуально. Особенно осторожно следует
снижать АД у пожилых пациентов и больных, перенесших
мозговой инсульт и ИМ.

Стратегия стартовой фармакотерапии определяется в за-
висимости от исходного АД и степени сердечно-сосудистого
риска (рис. 1.3).

Монотерапия в начале лечения рекомендуется пациентам
с небольшим повышением АД и низким или средним риском
сердечно-сосудистых осложнений. Комбинация двух препа-
ратов в низких дозах предпочтительна для больных с АГ 2
– 3-й ст., высоким или очень высоким риском сердечно-со-



 
 
 

судистых осложнений. В случае отсутствия желаемого ре-
зультата у пациентов с низким или средним риском сердеч-
но-сосудистых осложнений переходят к приему назначенно-
го препарата в полной дозе или назначают другой препарат
в низкой, а затем, при необходимости, в полной дозе и лишь
на следующем этапе лечения применяют комбинированную
фармакотерапию. У пациентов с высоким или очень высо-
ким риском сердечно-сосудистых осложнений при неэффек-
тивности комбинации из 2 препаратов в низкой дозе перехо-
дят к полнодозовой комбинации тех же препаратов или до-
полнительно назначают третий препарат в низкой дозе. Ес-
ли это усиление терапии не приводит к достижению целево-
го уровня АД, применяют полнодозовую комбинацию 2 – 3
препаратов. Пациентам с АД ³ 160/100 мм рт. ст., имеющим
высокий и очень высокий риск сердечно-сосудистых ослож-
нений, комбинированная терапия двумя препаратами в пол-
ной дозе может быть назначена на старте лечения.



 
 
 

Рис. 1.3. Выбор стартовой терапии для достижения целе-
вого уровня АД

Для длительной антигипертензивной терапии необходимо
применять препараты пролонгированного действия, обеспе-
чивающие при однократном приеме 24-часовой контроль
АД, что не только уменьшает его вариабельность, но и уве-
личивает приверженность больных лечению. Для комбини-
рованной терапии следует выбирать препараты с различ-
ными механизмами действия, что позволяет добиться луч-
шего контроля АД, минимизировать побочные эффекты и
подавить контррегуляторные механизмы повышения АД. С
целью увеличения приверженности пациентов назначениям
врача рекомендуется применение фиксированных комбина-



 
 
 

ций антигипертензивных средств – препаратов, содержащих
два лекарственных соединения в одной таблетке.

Для фармакотерапии ГБ рекомендованы 5 классов анти-
гипертензивных препаратов: ингибиторы ангиотензинпре-
вращающего фермента (АПФ) – ИАПФ, блокаторы рецеп-
торов ангиотензина II (БРА), β-адреноблокаторы (БАБ), ан-
тагонисты кальция (АК), диуретики. В качестве дополни-
тельных классов антигипертензивных препаратов для ком-
бинированной терапии могут применяться á-адреноблокато-
ры и агонисты имидазолиновых рецепторов. Выбор препара-
та для конкретного пациента определяется многими факто-
рами. Наиболее важными из них являются наличие и харак-
тер факторов риска, признаков поражения органов-мише-
ней, ассоциированных клинических состояний, сопутству-
ющих заболеваний; особенности индивидуальной реакции
больного на препараты различных классов в прошлом; ве-
роятность взаимодействия антигипертензивных препаратов
с лекарствами, которые больной принимает по другим по-
водам. С учетом того что лечение АГ – это процесс, требу-
ющий в большинстве случаев продолжительного примене-
ния нескольких лекарственных препаратов, их выбор должен
осуществляться с учетом социально-экономических факто-
ров, в том числе и стоимости фармакотерапии.

Показания к применению основных классов антигипер-
тензивных препаратов и рекомендации по выбору фармако-
терапии АГ в зависимости от клинической ситуации пред-



 
 
 

ставлены в табл. 1.10 и 1.11. При выборе медикаментозно-
го лечения конкретного пациента необходимо учитывать и
противопоказания к применению антигипертензивных ле-
карственных средств (табл. 1.12).

Таблица 1.10
Преимущественные показания к назначению анти-

гипертензивных препаратов различных классов



 
 
 

Таблица 1.11
Рекомендации по выбору антигипертензивных пре-

паратов в зависимости от клинической ситуации

Таблица 1.12
Противопоказания к применению различных клас-

сов антигипертензивных препаратов



 
 
 

Ингибиторы АПФ имеют наиболее широкий спектр пока-
заний к применению у больных ГБ. Препараты этого класса,
снижая активность АПФ, уменьшают образование ангиотен-
зина II в крови и тканях, а также препятствуют деградации
брадикинина (рис. 1.4).

Ангиотензин II, воздействуя на специфические рецепто-
ры 1-го типа, вызывает вазоконстрикцию и способствует по-



 
 
 

ражению органов-мишеней, стимулирует секрецию альдо-
стерона, вызывает задержку натрия и воды. Под воздействи-
ем брадикинина в клетках эндотелия усиливается секре-
ция оксида азота, простациклина и фактора гиперполяриза-
ции эндотелия, которые обладают вазодилататорным, анти-
пролиферативным и антиагрегантным свойствами. Сердеч-
но-сосудистые эффекты ингибиторов АПФ включают арте-
риальную и венозную вазодилатацию, обратное развитие ги-
пертрофии левого желудочка и миокардиофиброза, предот-
вращение дилатации левого желудочка, тороможение про-
лиферации гладкомышечных клеток сосудистой стенки. Та-
ким образом, ингибиторы АПФ вызывают снижение АД и
обеспечивают защиту органов-мишеней, причем не только
за счет гипотензивного эффекта.



 
 
 

Рис. 1.4. Схема ренин-ангиотензин-альдостероновой си-
стемы

Препараты этого класса рекомендуются больным, у кото-
рых АГ сочетается с гипертрофией левого желудочка, мик-
роальбуминурией, протеинурией и нарушением функции
почек, пациентам с сахарным диабетом, хронической СН
и пароксизмальной мерцательной аритмией. Абсолютными
противопоказаниями к применению ингибиторов АПФ яв-
ляются беременность, выраженная гиперкалиемия, двусто-
ронний стеноз почечных артерий (или стеноз артерии един-
ственной функционирующей почки), анамнестические све-
дения об ангионевротическом отеке, развившемся на фо-



 
 
 

не лечения препаратами этого класса. С большой осторож-
ностью ингибиторы АПФ следует применять в лечении па-
циентов с аортальным стенозом и обструктивной формой
гипертрофической кардиомиопатии. Средние дозы и крат-
ность приема наиболее широко применяемых в клинической
практике ингибиторов АПФ представлены в табл. 1.13.

Таблица 1.13
Средние дозы и частота приема ингибиторов АПФ,

наиболее широко применяемых для лечения больных
АГ

Классовыми нежелательными эффектами ингибиторов
АПФ являются сухой кашель, обусловленный накоплением
брадикинина, и ангионевротический отек. Сухой кашель на
фоне приема ингибиторов АПФ отмечается у 3 – 7 % боль-
ных европеоидной расы, чаще – у женщин и курильщиков.



 
 
 

Частота развития ангионевротического отека не превыша-
ет 1 %. Применение ингибиторов АПФ может вызвать раз-
витие почечной недостаточности и гиперкалиемию, поэто-
му у пациентов с нарушением функции почек в начале ле-
чения необходимо контролировать содержание креатинина
и калия в крови. У пациентов, принимающих диуретики,
нитраты, другие антигипертензивные препараты, существует
риск развития гипотонии после первого приема ингибитора
АПФ. Во избежание гипотонии первой дозы рекомендуется
отменять диуретики за сутки до приема ингибитора АПФ и
начинать лечение с низких доз препарата. В процессе лече-
ния больных ГБ ингибиторами АПФ возможно постепенное
ослабление их эффектов в связи с активацией не-АПФ-зави-
симых путей образования ангиотензина II (см. рис. 1.4).

Блокаторы рецепторов ангиотензина II,  так же как и
ингибиторы АПФ, снижают активность ренин-ангиотен-
зин-альдостероновой системы и поэтому имеют сходные по-
казания к применению. Основной механизм антигипертен-
зивного действия препаратов этого класса связан с селек-
тивным подавлением эффектов ангиотензина II, опосредуе-
мых рецепторами 1-го типа. Дополнительный механизм их
гипотензивного эффекта обусловлен усилением воздействия
ангиотензина II на специфические рецепторы 2-го типа, ак-
тивация которых вызывает вазодилатацию, усиление диуре-
за и натрийуреза (см. рис. 1.4). Препараты этого класса по
сравнению с ингибиторами АПФ обеспечивают более пол-



 
 
 

ную блокаду ренин-ангиотензин-альдостероновой системы,
так как делают рецепторы 1-го типа недоступными для ан-
гиотензина II вне зависимости от пути его образования. Аб-
солютными противопоказаниями к применению блокаторов
рецепторов ангиотензина II являются беременность, гипер-
калиемия и двусторонний стеноз почечных артерий.

Поддерживающие дозы блокаторов рецепторов ангиотен-
зина II, наиболее широко применяемых в клинической прак-
тике, представлены в табл. 1.14. Все препараты предназна-
чены для приема один раз в сутки.

Таблица 1.14
Средние дозы блокаторов рецепторов ангиотензи-

на II, наиболее широко применяемых для лечения
больных АГ

Блокаторы рецепторов ангиотензина II хорошо перено-
сятся. Не воздействуя на АПФ, а соответственно, и на калли-
креин-кининовую систему, препараты этого класса в мень-



 
 
 

шей степени, чем ингибиторы АПФ, влияют на функцию эн-
дотелия, но в то же время не вызывают сухого кашля. В нача-
ле терапии возможно обратимое ухудшение функции почек.

β-адреноблокаторы вызывают снижение АД за счет
ослабления влияния симпатической нервной системы на ор-
ганы и ткани. Под воздействием β-адреноблокаторов про-
исходит центральное ослабление симпатического тонуса,
подавляется высвобождение ренина, снижается сократи-
мость миокарда, уменьшаются частота сердечных сокраще-
ний (ЧСС) и сердечный выброс. В терапии АГ применяются
неселективные и селективные β-адреноблокаторы. В связи с
тем что неселективные β-адреноблокаторы при длительном
применении чаще вызывают нежелательные явления (нега-
тивные изменения липидного спектра крови, бронхоспазм,
ухудшение микроциркуляции и др.), в клинической практи-
ке предпочтение отдается селективным препаратам (мето-
пролол, бисопролол, бетаксолол, небиволол).

β-адреноблокаторы предпочтительны для лечения боль-
ных, у которых АГ сочетается с ИБС и хронической СН, а
также пациентов с тахиаритмиями. Абсолютными противо-
показаниями к применению β-адреноблокаторов являются
атриовентрикулярная (АВ) блокада II – III степени и бронхи-
альная астма. Препараты этого класса следует весьма осто-
рожно применять в лечении пациентов со склонностью к
брадикардии, хронической обструктивной болезнью легких,
нарушением толерантности к глюкозе, болезнью Рейно, об-



 
 
 

литерирующим атеросклерозом сосудов нижних конечно-
стей, язвенной болезнью в период обострения.

В табл. 1.15 приведены средние дозы и кратность приема
β-адреноблокаторов, наиболее широко применяемых в кли-
нической практике.

Таблица 1.15
Средние дозы и частота приема β-адреноблока-

торов, наиболее широко применяемых для лечения
больных АГ

На фоне терапии β-адреноблокаторами возможно разви-
тие брадикардии, замедление синоаурикулярной и АВ-про-
водимости, усиление бронхоспазма, нарушение метаболизма
глюкозы, а также ряд нежелательных центральных эффек-
тов, обусловленных проникновением препаратов через гема-
тоэнцефалический барьер: слабость, утомляемость, депрес-



 
 
 

сия, кошмарные сновидения, ухудшение памяти.
Блокаторы медленных кальциевых каналов или антаго-

нисты кальция — эффективные антигипертензивные сред-
ства. Для лечения больных АГ применяются главным обра-
зом пролонгированные антагонисты кальция второго и тре-
тьего поколений. Препараты этого класса препятствуют по-
ступлению ионов кальция в гладкомышечные клетки сосу-
дистой стенки и кардиомиоциты, вследствие чего происхо-
дит снижение периферического сосудистого сопротивления
и сердечного выброса.

Дигидропиридиновые антагонисты кальция (нифедипин,
амлодипин, фелодипин, исрадипин, никардипин, нитрен-
дипин, нисолдипин, лацидипин) предпочтительны для лече-
ния больных с гипертрофией левого желудочка, признаками
атеросклероза сонных и периферических артерий, пожилых
пациентов с изолированной систолической АГ, могут приме-
няться при беременности. Дигидропиридины вызывают вы-
раженную вазодилатацию, но могут приводить к рефлектор-
ной активации симпатической нервной системы. Этот эф-
фект особенно выражен у препаратов короткого действия,
тем не менее даже пролонгированные антагонисты кальция
дигидропиридинового ряда целесообразно назначать боль-
ным с нормальной ЧСС или склонностью к брадикардии. У
некоторых больных на фоне лечения дигидропиридиновыми
антагонистами кальция возникают отеки голеней и стоп. Раз-
витие тканевого отека связано с дилатацией артериол. Неди-



 
 
 

гидропиридиновые антагонисты кальция (верапамил и дил-
тиазем) рекомендуется применять для лечения больных АГ
в сочетании с ИБС и суправентрикулярными тахикардиями.
Препараты этой группы не вызывают активации симпатиче-
ской нервной системы, но обладают отрицательными хроно-
тропным, дромотропным и инотропным эффектами, поэто-
му их не следует назначать больным с АВ-блокадой II – III
степени и хронической СН.

Средние дозы и кратность приема антагонистов кальция,
наиболее широко применяемых в терапии АГ, указаны в
табл. 1.16.

Таблица 1.16
Средние дозы и частота приема антагонистов каль-

ция, наиболее широко применяемых для лечения
больных АГ



 
 
 

Диуретики – неоднородный класс антигипертензивных
препаратов. Мочегонные средства разделяются по месту воз-
действия на нефрон, выраженности диуретического и ан-
тигипертензивного эффектов, продолжительности действия,
влиянию на метаболизм. В целом гипотензивный эффект ди-
уретиков обусловлен их способностью тормозить реабсорб-
цию натрия, вследствие чего увеличивается диурез, умень-
шается объем внеклеточной жидкости и циркулирующей
плазмы. Индапамид за счет воздействия на гладкомышечные
клетки сосудистой стенки обладает непосредственным вазо-
дилататорным эффектом.

В терапии АГ чаще других препаратов данного класса
применяются гидрохлоротиазид и индапамид-ретард. Эти
препараты целесообразно применять при сочетании АГ с
хронической СН, сопровождающейся застойным синдро-
мом, и у больных с изолированной систолической АГ. Инда-
памид обладает способностью уменьшать выраженность ги-
пертрофии левого желудочка. Средние дозы гидрохлороти-
азида и индапамида-ретард составляют соответственно 12,5
– 25 и 1,5 мг однократно в сутки. Фуросемид применяет-
ся главным образом в терапии гипертонических кризов и
острой СН, а также при выраженном застойном синдроме,
калийсберегающие диуретики (триамтерен, спиронолактон)
– в лечении больных с гипокалиемией и хронической СН.

Уменьшение объема внеклеточной жидкости, обуслов-
ленное приемом диуретиков, может приводить к развитию



 
 
 

гипотензии и сопровождаться ощущением слабости. При-
менение тиазидных и петлевых диуретиков может вызывать
электролитные расстройства, прежде всего гипокалиемию,
которая проявляется нарушениями ритма сердца и судоро-
гами. К числу нежелательных следствий длительной терапии
тиазидными диуретиками относят метаболические наруше-
ния: повышение риска развития сахарного диабета, проате-
рогенные сдвиги липидного спектра крови, гиперурикемию.

Гипотензивный эффект á-адреноблокаторов (фентола-
мин, празозин и др.) обусловлен блокадой вазоконстрик-
торного действия норадреналина. Клонидин, метилдофа,
гуанфацин стимулируют á2-адренорецепторы в вазомотор-
ном центре продолговатого мозга, что приводит к ослабле-
нию центральной симпатической стимуляции. Моксонидин
и рилменидин действуют как агонисты I1-имидазолиновых
рецепторов центральной нервной системы, активация кото-
рых вызывается торможением высвобождения катехолами-
нов. Антигипертензивные препараты дополнительных клас-
сов редко применяются в режиме монотерапии. К их назна-
чению прибегают в случаях недостаточной эффективности,
противопоказаниях к применению или плохой переносимо-
сти препаратов основных классов.

Комбинированная терапия двумя и более антигипертен-
зивными препаратами позволяет усилить лечебный эффект
за счет воздействия на разные патогенетические механиз-
мы АГ, уменьшить риск развития побочных эффектов в



 
 
 

связи с взаимной нейтрализацией механизмов их развития
и уменьшением доз препаратов, обеспечить более эффек-
тивную органопротекцию, уменьшить риск сердечно-сосу-
дистых осложнений. К числу рациональных комбинаций ан-
тигипертензивных препаратов относятся:

1) ингибитор АПФ + диуретик;
2) блокатор рецепторов ангиотензина II + диуретик;
3) ингибитор АПФ + антагонист кальция;
4)  блокатор рецепторов ангиотензина II + антагонист

кальция;
5)  дигидропиридиновый антагонист кальция + β-адре-

ноблокатор;
6) антагонист кальция + диуретик;
7) β-адреноблокатор + диуретик;
8) β-адреноблокатор + á-адреноблокатор.
В лечении пациентов с высоким и очень высоким риском

сосудистых осложнений все более широкое применение
находят фиксированные комбинации антигипертензивных
препаратов, содержащие в одной таблетке два лекарствен-
ных соединения с различным механизмом действия. При-
менение фиксированных комбинаций позволяет уменьшить
количество принимаемых таблеток и повысить привержен-
ность пациента назначенному лечению.

Лечение гипертонического криза.  Лечение пациентов
с осложненным гипертоническим кризом осуществляется в
отделении (палате) интенсивной терапии. Лечебные меро-



 
 
 

приятия следует начинать как можно раньше после диагно-
стики гипертонического криза, но снижать АД следует по-
степенно во избежание ухудшения кровоснабжения головно-
го мозга, сердца и почек. За первые 1 – 2 ч рекомендуется
снизить АД не более чем на 25 % от исходного уровня, а в
течение последующих 2 – 6 ч добиться снижения систоличе-
ского АД до 160 мм рт. ст., диастолического АД – до 100 мм
рт. ст. У пациентов с такими жизнеугрожающими состояния-
ми, как расслаивающая аневризма аорты и острая левожелу-
дочковая недостаточность, темп снижения АД должен быть
ускорен, а у больных с острым нарушением мозгового кро-
вообращения, напротив, замедлен в связи с высоким риском
усиления ишемии головного мозга. В 1 – 3-и сутки после раз-
вития ишемического инсульта активная антигипертензивная
терапия рекомендуется при АД, превышающем 200/120 мм
рт. ст. Лечение больных с осложненным гипертоническим
кризом начинают с внутривенного введения антигипертен-
зивных лекарственных средств (табл. 1.17). После стабили-
зации состояния больного переходят на прием препаратов
внутрь.

Таблица 1.17
Антигипертензивные препараты, применяемые

для парентерального (внутривенного) введения при
лечении гипертонического криза



 
 
 

При неосложненном гипертоническом кризе возможно
как внутривенное, так и пероральное либо сублингвальное
применение антигипертензивных препаратов. Лечение начи-
нают немедленно, рекомендуемая скорость снижения АД со-
ставляет 25  % от исходного за первые 2  ч с достижением
целевого уровня АД в течение последующих 24 – 48 ч. Ле-
чебные мероприятия (в зависимости от выраженности кли-
нической симптоматики) могут проводиться в кардиологи-
ческом, терапевтическом отделениях стационара или амбу-



 
 
 

латорных условиях. Для купирования неосложненного ги-
пертонического криза применяют препараты с относительно
быстрым и кратковременным действием. Однако примене-
ние лекарственных средств, вызывающих резкое неконтро-
лируемое снижение АД (нифедипина с быстрым высвобож-
дением действущего вещества, гидралазина), считается по-
тенциально опасным. При отсутствии двустороннего стено-
за почечных артерий рекомендуется применение каптопри-
ла внутрь или под язык по 25 мг каждые 30 – 40 мин до об-
щей дозы 150 мг. Пациентам с водно-солевым вариантом ги-
пертонического криза, особенно при наличии клинических
признаков застойной СН, показано применение фуросеми-
да в дозе 40 – 80 мг однократно. Абсолютным противопо-
казанием к применению диуретиков является подагра. Пре-
паратом выбора для купирования нейровегетативного вари-
анта гипертонического криза считается клонидин – 0,15 мг
внутрь, затем по 0,075 мг каждые 30 мин до суммарной дозы
0,6 мг. Однако применение клонидина противопоказано при
алкоголь-индуцированных гипертонических кризах, так как
на фоне интоксикации это может усилить заторможенность
больного и вызвать резкую брадикардию. В этих случаях це-
лесообразно применять β-адреноблокаторы короткого дей-
ствия (пропранолол, метопролола тартрат). При подозрении
на феохромоцитому или использование кокаина для купи-
рования гипертонического криза следует применять фенто-
ламин (5 мг внутривенно, при необходимости с повторной



 
 
 

инфузией той же дозы через 5 – 10 мин).
Для достижения желаемого результата лечения больного с

гипертоническим кризом и обеспечения последующего кон-
троля АД рекомендуется сочетанное применение двух, а при
необходимости – трех антигипертензивных лекарственных
препаратов.

Профилактика. Вторичная профилактика ГБ – дли-
тельный, многолетний процесс, включающий изменение об-
раза жизни, применение лекарственных препаратов и кон-
троль эффективности лечебных мероприятий. На этапе до-
стижения целевого уровня АД оценку эффективности ле-
чебных мероприятий, переносимости и безопасности фар-
макотерапии рекомендуется проводить с интервалом 3 – 4
нед. После стабилизации АД на целевом уровне контроль-
ные осмотры врача пациентов с низким и средним риском
сосудистых осложнений могут осуществляться один раз в
6 мес. Интервалы между врачебными осмотрами больных с
высоким и очень высоким риском, а также пациентов с низ-
кой приверженностью лечению не должны превышать 3 мес.

В связи с тем что ГБ – хроническое заболевание, антиги-
пертензивная терапия должна проводиться постоянно. От-
мена эффективной лекарственной терапии в большинстве
случаев приводит к повышению АД. Лишь у пациентов с
низким и средним риском возможно уменьшение доз и ко-
личества принимаемых препаратов при условии соблюдения
мер по изменению образа жизни и стойкого снижения АД до



 
 
 

целевого уровня.
Составляя программу вторичной профилактики ГБ у кон-

кретного больного, врач должен учитывать не только спе-
цифику заболевания, но и целый ряд других индивидуаль-
ных характеристик пациента, включая его социально-эко-
номический статус и психологические особенности. Про-
цесс вторичной профилактики ГБ требует активного уча-
стия как врача, так и пациента. Важнейшим условием успеш-
ного предотвращения сердечно-сосудистых осложнений ГБ
является повышение медицинской грамотности больного.
Врач должен информировать пациента о факторах риска за-
болевания, характере возможных осложнений, пользе неме-
дикаментозного и медикаментозного лечения, разъяснить
механизмы действия назначенных ему лекарственных пре-
паратов, обсудить основные аспекты эффективности и без-
опасности фармакотерапии, а также обучить больного поль-
зоваться тонометром и дать рекомендации по возможному
самостоятельному изменению доз препаратов в зависимо-
сти от результатов измерения АД. Формирование мотива-
ции к лечению, превращение пациента из пассивного потре-
бителя медицинских услуг в активного участника лечебного
процесса способствует повышению приверженности больно-
го рекомендациям врача и тем самым уменьшению вероят-
ности неблагоприятного течения болезни.



 
 
 

 
1.4. ИШЕМИЧЕСКАЯ
БОЛЕЗНЬ СЕРДЦА

 
Определение. Ишемическая болезнь сердца (ИБС) – за-

болевание, в основе которого лежит несоответствие коро-
нарного кровотока метаболическим потребностям сердеч-
ной мышцы.

Распространенность. ИБС относится к числу самых
распространенных заболеваний и является одной из ве-
дущих причин смерти населения экономически развитых
стран. В Российской Федерации ИБС стойко занимает пер-
вое место в структуре смертности от болезней системы кро-
вообращения – на долю этого заболевания приходится около
половины смертей от сердечно-сосудистых причин. С уче-
том того что смертность от заболеваний системы кровооб-
ращения в течение последних 10 лет составляет около 55 %
общей смертности населения, каждая четвертая смерть в на-
шей стране обусловлена ИБС.

Этиология. В большинстве случаев ИБС развивает-
ся вследствие атеросклероза коронарных артерий, поэто-
му факторы риска атеросклероза одновременно являются и
этиологическими факторами ИБС. К числу основных факто-
ров, способствующих развитию ИБС, относятся дислипиде-
мия, АГ, курение и сахарный диабет. Важными немодифи-
цируемыми факторами риска ИБС являются возраст, муж-



 
 
 

ской пол и неблагоприятный семейный анамнез. Кроме того,
вероятность развития ИБС связана с ожирением, гиподина-
мией, диетическими, социально-экономическими и другими
модифицируемыми факторами риска.

Классификация. Общепринятой классификации ИБС
до настоящего времени не существует. Для решения задач
клинического характера используется рабочая классифика-
ция ИБС, приведенная ниже.

Рабочая классификация ИБС:
1. Внезапная сердечная смерть (первичная остановка

сердца).
2. Стенокардия:
2.1. Стабильная стенокардия напряжения.
2.2. Нестабильная стенокардия:
2.2.1. Впервые возникшая стенокардия.
2.2.2. Прогрессирующая стенокардия.
2.2.3. Ранняя постинфарктная или послеоперационная

стенокардия.
2.3. Спонтанная (вазоспастическая, вариантная, Принц-

метала) стенокардия.
3. Безболевая ишемия миокарда.
4. Микроваскулярная стенокардия («синдром Х»).
5. Инфаркт миокарда:
5.1. Инфаркт миокарда с зубцом Q (крупноочаговый,

трансмуральный);
5.2. Инфаркт миокарда без зубца Q (мелкоочаговый,



 
 
 

нетрансмуральный).
6. Постинфарктный кардиосклероз.
7. Сердечная недостаточность.
8. Нарушения сердечного ритма и проводимости.
Клинические проявления ИБС существенно различают-

ся по симптоматике и прогнозу, что позволяет рассматри-
вать их как самостоятельные заболевания. Наличие у паци-
ента какого-либо одного из перечисленных клинических ва-
риантов ИБС не исключает появления другого. Например,
дебютируя ИМ, ИБС в течение многих последующих лет мо-
жет проявляться только стенокардией напряжения. В дру-
гих случаях отмечается медленное или быстрое прогресси-
рование заболевания в виде постепенного снижения толе-
рантности к физической нагрузке с последующим развитием
ИМ. В постинфарктном периоде нередко наблюдается зна-
чительное снижение функционального класса, а иногда и ис-
чезновение стенокардии. Иногда ИБС проявляется не столь-
ко приступами ангинозных болей, сколько хронической СН
и нарушениями ритма сердца. У некоторых больных пер-
вым и единственным проявлением ИБС становится внезап-
ная смерть.

 
1.4.1. Стенокардия (грудная жаба)

 
Определение. Стенокардия – клиническое проявление

транзиторной ишемии миокарда, которая развивается вслед-



 
 
 

ствие острого несоответствия между потребностью миокар-
да в кислороде и его доставкой.

Распространенность. В большинстве европейских
стран распространенность стенокардии составляет 20 –
40 тыс. на 1 млн населения. Доля лиц, страдающих стенокар-
дией, увеличивается с возрастом. В возрастной группе 45 –
54 лет стенокардия диагностируется у 2 – 5 % мужчин и 0,5
– 1 % женщин, в группе 65 – 74 лет – у 10 – 20 % мужчин
и 10 – 15 % женщин, в группе старше 75 лет распространен-
ность стенокардии составляет 25 – 33 % и не имеет половых
различий.

Патогенез. Основными факторами, определяющими по-
требность сердечной мышцы в кислороде, являются напря-
жение миокарда, сократимость миокарда, ЧСС, пред- и пост-
нагрузка. В связи с тем что перфузия коронарных арте-
рий происходит во время диастолы, доставка кислорода к
миокарду зависит не только от пропускной способности ко-
ронарных артерий, но и от уровня диастолического давле-
ния в аорте и продолжительности диастолы. В физиологиче-
ских условиях соответствие снабжения миокарда кислоро-
дом его метаболическим потребностям достигается измене-
нием сопротивления коронарных артерий. При неизменном
перфузионном давлении за счет расширения венечных арте-
рий объемная скорость коронарного кровотока может уве-
личиться в 4 – 5 раз по сравнению с его величиной в покое.
Этот механизм позволяет избежать ишемии миокарда при



 
 
 

физической и эмоциональной нагрузке.
Главной причиной несоответствия доставки кислорода

метаболическим потребностям миокарда является атеро-
склероз коронарных артерий, морфологические признаки
которого обнаруживаются у 90  % больных стенокардией.
Уменьшение эластичности стенок и последующее сужение
просвета коронарных артерий приводят к снижению коро-
нарного резерва. Клинически значимым уровнем стенози-
рования считается уменьшение внутреннего диаметра коро-
нарной артерии на 70 – 75 %. При такой степени сужения
просвета артерии коронарный кровоток оказывается недо-
статочным для того, чтобы обеспечить метаболические по-
требности миокарда в условиях физической нагрузки или
эмоционального стресса. К числу других возможных причин
стенокардии относятся врожденные аномалии коронарных
артерий, коронариит, выраженная анемия, а также состоя-
ния, связанные с увеличением потребности миокарда в кис-
лороде до уровня, превышающего пропускную способность
неизмененных коронарных артерий: гипертрофическая кар-
диомиопатия (КМП), АГ, гипертиреоз, аортальные пороки
сердца, чрезмерное физическое напряжение и др.

Атеросклеротический процесс сопровождается развити-
ем дисфункции эндотелия, которая проявляется нарушен-
ной способностью коронарного русла к вазодилатации в от-
вет на сосудорасширяющие стимулы и повышенной адге-
зивностью эндотелиальной выстилки сосудов. У ряда боль-



 
 
 

ных ведущим механизмом уменьшения доставки кислорода
к миокарду становится не органическое сужение коронарных
артерий и ограничение их расширительного резерва, а ва-
зоспазм или обратимое внутрисосудистое тромбообразова-
ние. Усиление реакции коронарной артерии на нейрогормо-
нальные сосудосуживающие стимулы и образование нестой-
ких тромбоцитарных агрегатов отмечаются не только в ме-
стах выраженного атеросклеротического повреждения сосу-
дистой стенки, но и в участках сосудов без видимых анато-
мических изменений, так как патофизиологической основой
динамической коронарной обструкции является локальное
повреждение и нарушение функции эндотелия. У большин-
ства пациентов фиксированная и динамическая коронарная
обструкция сочетаются. На разных этапах заболевания мо-
жет преобладать тот или иной механизм коронарной недо-
статочности, что и определяет индивидуальные особенности
ее клинических проявлений.

Относительно редко, преимущественно у женщин после
менопаузы, диагностируется клинический вариант стенокар-
дии, который сочетается с неизмененными (по данным коро-
нарографии) магистральными коронарными артериями и от-
сутствием признаков вазоспазма. Предполагается, что в его
основе лежит атеросклеротическое поражение и нарушение
эндотелийзависимой вазодилатации мелких миокардиаль-
ных артериол. В качестве дополнительных патогенетических
механизмов обсуждаются дефицит эстрогенов, снижение по-



 
 
 

рога болевой чувствительности, повышение жесткости сосу-
дистой стенки и расстройства метаболизма миокарда. Дан-
ный клинический вариант получил название «синдрома Х»
или микроваскулярной стенокардии.

Несоответствие между потребностью миокарда в кисло-
роде и его доставкой приводит к расстройству метаболиз-
ма кардиомиоцитов. При ишемии в клетках миокарда нару-
шается синтез макроэргических соединений. Вследствие ак-
тивации гликолиза в кардиомиоцитах накапливаются недо-
окисленные жирные кислоты, увеличивается содержание
лактата и развивается внутриклеточный ацидоз. Возникает
перегрузка клеток ионами кальция, усиливается образова-
ние свободных радикалов, активируются ферментные систе-
мы. В результате этого происходит повреждение структуры
клеточных мембран, нарушаются трансмембранные ионные
токи. Изменение клеточного метаболизма приводит к на-
рушению сначала диастолической, а затем и систолической
функции миокарда. В зонах ишемии развиваются локаль-
ные транзиторные нарушения сократимости и изменяются
электрофизиологические свойства миокарда, что проявляет-
ся СН, нарушениями ритма и проводимости.

Острая ишемия приводит к повреждению миокарда, ко-
торое сохраняется после реперфузии и характеризуется об-
ратимой локальной дисфункцией продолжительностью от
нескольких часов до нескольких суток. Этот феномен по-
лучил название «оглушенного миокарда». Выраженность и



 
 
 

продолжительность функциональных расстройств сердеч-
ной мышцы в постишемическом периоде определяются дли-
тельностью острой ишемии. При хроническом снижении
коронарного кровотока развивается обратимое приспосо-
бительное снижение метаболизма и функциональной ак-
тивности кардиомиоцитов, позволяющее сохранить жизне-
способность сердечной мышцы в зоне ишемии. Локаль-
ная дисфункция миокарда полностью исчезает или значи-
тельно уменьшается после восстановления коронарного кро-
вотока и/или снижения потребности миокарда в кислоро-
де. Данная адаптационная реакция обозначается термином
«гибернирующий миокард». Повторяющиеся кратковремен-
ные эпизоды ишемии могут вызвать формирование феноме-
на повышенной толерантности миокарда к ишемическому
повреждению – так называемое «прекондиционирование».
Приспособительные изменения метаболизма кардиомиоци-
тов препятствуют развитию морфологических и функцио-
нальных расстройств сердечной мышцы, однако возможно-
сти данного адаптационного механизма имеют определен-
ные временные ограничения.

Последовательность событий, которыми проявляется
ишемия миокарда, носит название ишемического каска-
да. Основными, последовательно развивающимися этапа-
ми ишемического каскада являются: гипоперфузия, метабо-
лические нарушения, изменения диастолической функции,
региональная диссинергия миокарда, типичные изменения



 
 
 

ЭКГ, глобальная дисфункция левого желудочка, боль. Пато-
физиологическая концепция ишемического каскада служит
теоретической основой для диагностики ишемии миокарда
у пациентов, предъявляющих жалобы на болевые ощущения
в грудной клетке.

Морфология.  Стенокардия не сопровождается форми-
рованием очагов некроза в сердечной мышце. Однако эпизо-
ды острой ишемии и перманентная гипоперфузия приводят
к образованию участков хронически оглушенного и гибер-
нирующего миокарда, стимулируют апоптоз – процесс есте-
ственной гибели кардиомиоцитов и способствуют разрас-
танию соединительной ткани, вследствие чего в сердечной
мышце формируются поля кардиосклероза. При стабильной
стенокардии в коронарных артериях обнаруживаются, как
правило, зрелые атеросклеротические бляшки, вызывающие
гемодинамически значимый стеноз пораженного сосуда. Для
данной формы ИБС нехарактерно наличие свежих повре-
ждений покрышки атеросклеротических бляшек с форми-
рованием субинтимальных кровоизлияний, пристеночных и
окклюзирующих тромбов. Нестабильная стенокардия обыч-
но развивается в результате повреждения незрелой (рани-
мой) атеросклеротической бляшки. Нарушение целостности
ее фиброзной капсулы может вызвать образование нестой-
кого тромбоцитарного агрегата, красного тромба, не полно-
стью перекрывающего просвет сосуда, или кровоизлияние
внутрь бляшки с быстрым увеличением ее размеров и фор-



 
 
 

мированием гемодинамически значимого стеноза, а также
спровоцировать спазм коронарной артерии.

Классификация. По характеру течения стенокардия
подразделяется на стабильную и нестабильную, по динами-
ке частоты приступов – на прогрессирующую и не прогрес-
сирующую, по связи приступов с физической и/или эмоци-
ональной нагрузкой – на стенокардию напряжения и стено-
кардию покоя.

Стабильная стенокардия напряжения – наиболее распро-
страненная клиническая форма ИБС. Течение стенокардии
расценивается как стабильное при условии, что частота, про-
должительность, уровень нагрузки, при котором возникает
ангинозная боль, и эффективность купирования приступов
оставались неизменными в течение последних 2 мес. (по
крайней мере, не менее 4 нед.). Функциональный класс ста-
бильной стенокардии определяют по способности больного
выполнять бытовые физические нагрузки в соответствии с
классификацией Канадской ассоциации кардиологов (табл.
1.18).

Таблица 1.18
Классификация стабильной стенокардии напряже-

ния



 
 
 

Нестабильная стенокардия – это синдром, обусловлен-
ный обострением ИБС, который характеризуется высоким
риском развития ИМ и внезапной смерти. В соответствии
с Рабочей классификацией ИБС выделяют следующие кли-
нические варианты нестабильной стенокардии: впервые воз-
никшая стенокардия (напряжения или покоя, прогрессирую-
щая или непрогрессирующая) в течение предшествующих 4
нед.; прогрессирующая стенокардия после периода стабиль-
ного течения; ранняя постинфарктная или послеоперацион-
ная стенокардия. C. W. Hamm и E. Braunwald в 2000 г. пред-
ложили классификацию нестабильной стенокардии, в кото-
рой учитываются характер и изменение частоты возникно-
вения ангинозных болей, их связь с физической нагрузкой



 
 
 

и экстракардиальными факторами, усиливающими ишемию
миокарда (табл. 1.19).

Таблица 1.19
Классификация нестабильной стенокардии

Спонтанная стенокардия – это клинический вариант сте-
нокардии, для которого характерно возникновение присту-
пов ангинозной боли в покое, длительностью 10 мин и бо-
лее, устойчивых к воздействию нитроглицерина. Вариант-
ная стенокардия (стенокардия Принцметала) проявляется
спонтанными приступами, которые часто сопровождаются
вегетативной симптоматикой (гиперемия кожных покровов,



 
 
 

потливость, тахикардия, тремор), нарушениями ритма серд-
ца, психическими реакциями (беспокойство, страх смерти),
двигательным возбуждением. Изменения ЭКГ выражаются в
элевации сегмента ST и имеют преходящий характер. В ос-
нове этого типа стенокардии лежит спазм коронарной арте-
рии.

Безболевая ишемия миокарда – форма ИБС, которая про-
является электрокардиографическими признаками ишемии
без типичной ангинозной боли. Отсутствие болей при нали-
чии ишемических изменений ЭКГ связывают с повышением
порога болевой чувствительности. Безболевая ишемия мио-
карда выявляется при холтеровском мониторировании и те-
стах с физической нагрузкой. Микроваскулярная стенокар-
дия («синдром Х») характеризуется возникновением типич-
ных ангинозных приступов при отсутствии ангиографиче-
ских признаков сужения эпикардиальных коронарных арте-
рий, клинических и ангиографических доказательств спаз-
ма коронарных артерий, гипертрофии и систолической дис-
функции левого желудочка.

Клиническая картина. По данным Фремингемского ис-
следования, ИБС дебютирует клинической симптоматикой
стенокардии напряжения у 40 % мужчин и 56 % женщин.
Впервые клиническая картина стенокардии была описана в
1772 г. W. Heberden, который назвал этот синдром «грудной
жабой» (angina pectoris). Для типичной (определенной) сте-
нокардии характерна сжимающая боль, чувство сдавления



 
 
 

или тяжести за грудиной с иррадиацией в левую руку, об-
ласть левой ключицы и левой лопатки, левую половину шеи
и нижней челюсти. В некоторых случаях боль иррадиирует
в эпигастральную область, правую половину грудной клетки
и правую руку. У ряда больных ангинозная боль сопровож-
дается одышкой, слабостью, головокружением, нарушения-
ми ритма сердца. При стенокардии напряжения боль про-
воцируется физической, эмоциональной нагрузкой, воздей-
ствием холода, повышением АД, обильным приемом пищи.
Боль проходит или существенно ослабевает в покое или че-
рез 1 – 3 мин после приема нитроглицерина. Продолжитель-
ность приступа обычно составляет 5 – 10 мин и не превыша-
ет 15 мин.

Дестабилизация течения ИБС чаще всего проявляется
увеличением частоты, интенсивности и продолжительности
ангинозных приступов, снижением уровня нагрузки, вызы-
вающей боль, ослаблением купирующего эффекта нитрогли-
церина. Диагноз нестабильной стенокардии правомерен, ес-
ли с момента возникновения первого приступа ангинозных
болей или начала прогрессирования стенокардии прошло
не более 4 нед. Диагностическим критерием ранней пост-
инфарктной или послеоперационной стенокардии считается
появление ангинозных болей в первые 2 нед. после развития
ИМ или операции реваскуляризации миокарда.

Одним из вариантов нестабильной стенокардии является
промежуточный коронарный синдром. Этот термин приме-



 
 
 

няется для обозначения клинической формы острой коро-
нарной недостаточности, занимающей промежуточное поло-
жение между стенокардией и ИМ. Промежуточный коронар-
ный синдром проявляется приступом ангинозной боли про-
должительностью 20 – 30 мин, который часто сопровождает-
ся нарушениями ритма сердца, снижением или повышением
АД и изменениями ЭКГ в виде инверсии зубца Т, депрессии
или элевации сегмента ST. В отличие от ИМ изменения ЭКГ
при промежуточном коронарном синдроме обратимы – фор-
ма ЭКГ возвращается к исходной в течение последующих
суток. Нередко у пациентов с промежуточным коронарным
синдромом отмечается повышение содержания миоглобина
и креатинфосфокиназы в крови, которое, однако, не долж-
но превышать верхнюю границу нормальных значений более
чем на 50 %.

Безболевая ишемия миокарда – довольно частое явление.
Согласно данным Фремингемского исследования, до 25 %
ИМ впервые диагностируются только при ретроспективном
анализе ЭКГ и в половине этих случаев протекают бессимп-
томно. У больных со стабильной стенокардией выделяют два
типа данной формы ИБС: 1-й тип – безболевая ишемия, вы-
являемая при холтеровском мониторировании или стресс-
тестах при отсутствии приступов стенокардии, 2-й тип – без-
болевая ишемия в сочетании с типичными приступами сте-
нокардии. Кроме того, безболевая ишемия может регистри-
роваться у больных с нестабильной стенокардией как ком-



 
 
 

понент различных клинических вариантов данного синдро-
ма. Безболевая ишемия миокарда 1-го типа регистрируется у
18 % больных с ангиографическими признаками атероскле-
роза коронарных артерий. Безболевая ишемия миокарда 2-
го типа встречается значительно чаще. У пациентов с типич-
ной стенокардией около половины эпизодов ишемии мио-
карда не сопровождаются болевыми ощущениями. С наибо-
лее высокой частотой безболевая ишемия миокарда встреча-
ется у больных сахарным диабетом. В отсутствие болей ише-
мия миокарда может проявляться другими симптомами –
одышкой, слабостью, головокружением, нарушениями рит-
ма сердца, которые нередко удается выяснить при тщатель-
ном расспросе больного.

Боль – это заключительный этап ишемического каскада.
Повреждающее действие ишемии на миокард определяется
не интенсивностью болевого синдрома, а выраженностью и
продолжительностью ухудшения перфузии сердечной мыш-
цы. Снижение болевой чувствительности препятствует ран-
нему распознаванию ишемии миокарда и затрудняет приня-
тие мер, направленных на предотвращение ее негативных
следствий. При одинаковом поражении коронарных артерий
у больных с безболевой ишемией миокарда 1-го типа, выяв-
ленной во время пробы с физической нагрузкой, риск раз-
вития ИМ и внезапной смерти в несколько раз выше, чем у
пациентов с типичными приступами стенокардии. Безболе-
вая ишемия миокарда расценивается как предиктор небла-



 
 
 

гоприятного исхода ИБС.
При физикальном обследовании больных со стенокардией

могут быть обнаружены клинические признаки атероскле-
роза: ксантомы, ксантелазмы, липоидная дуга роговицы. У
некоторых больных выявляются симптомы стенозирующего
поражения магистральных артерий: перемежающаяся хро-
мота и ослабление пульсации на артериях стоп, систоличе-
ский шум на сонных артериях. В условиях физической на-
грузки, сразу после ее окончания, а иногда и в покое мо-
гут выслушиваться III тон и систолический шум на верхуш-
ке сердца, возникающий вследствие митральной регургита-
ции, обусловленной ишемической дисфункцией папилляр-
ных мышц.

Лабораторная и инструментальная диагностика.
При подозрении на стенокардию рекомендуется выпол-
нить ряд лабораторных исследований, позволяющих вы-
явить факторы риска сердечно-сосудистых заболеваний и
состояния, которые могут провоцировать ишемию миокар-
да: определение содержания в крови гемоглобина, общего
ХС, ХС ЛПНП, ХС ЛПВП, ТГ, глюкозы. У пациентов с ин-
тенсивными болевыми приступами, продолжительность ко-
торых превышает 20 мин, следует определять маркеры по-
вреждения миокарда (МВ-фракция креатинфосфокиназы,
тропонины Т и I).

Инструментальные методы исследования больных с подо-
зрением на стенокардию подразделяются на неинвазивные



 
 
 

и инвазивные. К неинвазивным методам инструментальной
диагностики относятся электрокардиография, холтеровское
мониторирование ЭКГ, нагрузочные электрокардиографи-
ческие пробы, ишемический тест, провокационные фарма-
кологические пробы, эхокардиография, перфузионная сцин-
тиграфия и позитронно-эмиссионная томография миокарда,
электронно-лучевая томография и многослойная спираль-
ная компьютерная томография коронарных артерий. Глав-
ным инвазивным методом исследования больных ИБС явля-
ется селективная коронароангиография.

Электрокардиография – обязательный метод исследова-
ния больных с подозрением на стенокардию. Вне болевого
приступа у 70 % больных изменения ЭКГ отсутствуют или
имеют неспецифический характер. С такой же частотой ти-
пичные признаки ишемии миокарда выявляются на ЭКГ,
зарегистрированной во время болевого приступа. К типич-
ным ишемическим изменениям ЭКГ относятся смещение
сегмента ST книзу (депрессия) или кверху (элевация) от изо-
электрической линии, инверсия зубца Т. Элевация сегмента
ST во время ангинозного приступа является специфическим
признаком вариантной стенокардии (стенокардии Принцме-
тала). После купирования болей форма ЭКГ возвращает-
ся к исходной. У больных с промежуточным коронарным
синдромом изменения ЭКГ, возникшие во время приступа,
также являются преходящими, но могут сохраняться более
продолжительное время – до суток.



 
 
 

Холтеровское мониторирование ЭКГ  позволяет получить
ценную диагностическую информацию, так как регистра-
ция ЭКГ во время приступа не всегда возможна. Кроме то-
го, данный метод позволяет зафиксировать безболевую ише-
мию миокарда, транзиторные нарушения ритма и проводи-
мости. Сравнительная оценка результатов холтеровского мо-
ниторирования ЭКГ в процессе лечения позволяет оценить
эффективность и безопасность лекарственной терапии.

Нагрузочные пробы – это метод исследования больных с
подозрением на стенокардию, который позволяет подтвер-
дить или отвергнуть данный диагноз, уточнить патогенез
и оценить выраженность коронарной недостаточности, вы-
явить безболевую ишемию миокарда, определить функцио-
нальный статус пациента и прогноз. Проведение нагрузоч-
ных проб показано всем больным стенокардией, не имею-
щим противопоказаний по результатам клинического иссле-
дования и электрокардиографии в покое. Для выполнения
нагрузочных проб применяются велоэргометр или тредмил.
Чувствительность и специфичность изменений ЭКГ во вре-
мя физической нагрузки для диагностики ИБС составляют
соответственно 70 и 90 %.

Ишемический тест и провокационные фармакологические
пробы проводятся при наличии противопоказаний к прове-
дению или в связи с невозможностью выполнения проб с
физической нагрузкой. При проведении ишемического те-
ста повышение ЧСС (и, следовательно, потребности миокар-



 
 
 

да в кислороде) обеспечивается чреспищеводной электро-
кардиостимуляцией (ЭКС). Тест считается положительным
при появлении ишемических изменений ЭКГ и/или разви-
тии ангинозного приступа. Для фармакологических проб ча-
ще всего применяются дипиридамол и эргометрин. Внут-
ривенное введение дипиридамола (препарата, вызывающе-
го вазодилатацию) может спровоцировать ангинозный при-
ступ у пациентов со значимым обструктивным поражением
коронарных артерий за счет развития «синдрома обкрады-
вания». Проба с внутривенным введением эргометрина при-
меняется в некоторых случаях для диагностики вазоспасти-
ческой стенокардии у пациентов со спонтанными болями в
грудной клетке, если другие исследования не подтвердили
наличие ишемии миокарда и ангиография не выявила зна-
чимых сужений коронарных артерий.

Все провокационные пробы могут вызвать резкое ухудше-
ние состояния больного, поэтому они проводятся по стро-
гим показаниям специально подготовленным персоналом в
условиях, позволяющих при необходимости оказать пациен-
ту неотложную помощь.

Эхокардиография в покое позволяет выявить и количе-
ственно оценить дисфункцию миокарда и обнаружить не
связанные с атеросклерозом причины стенокардии – аор-
тальный стеноз, гипертрофию левого желудочка, гипертро-
фическую кардиомиопатию. Стресс-эхокардиография, т. е.
исследование, выполненное с применением физической на-



 
 
 

грузки, чреспищеводной электрокардиостимуляции и фар-
макологических препаратов (дипиридамол, добутамин), поз-
воляет выявить локальные изменения сократимости миокар-
да, обусловленные ишемией, которые нередко предшеству-
ют появлению ее клинических и электрокардиографических
признаков.

Перфузионная сцинтиграфия миокарда —  это метод, поз-
воляющий путем оценки равномерности распределения ра-
диофармпрепарата выявить участки гипоперфузии сердеч-
ной мышцы. Диагностическая ценность результатов иссле-
дования возрастает при его сочетании с физической нагруз-
кой – по изменению размеров участка сердечной мышцы со
сниженной концентрацией радиофармпрепарата в покое и
при нагрузке можно дифференцировать ишемию и рубцовое
повреждение миокарда. Позитронно-эмиссионная томогра-
фия позволяет оценить не только перфузию, но и метабо-
лизм миокарда. Преимуществом данного метода исследова-
ния является возможность оценки жизнеспособности мио-
карда, что очень важно для определения показаний к ревас-
куляризации.

Электронно-лучевая томография коронарных артерий
применяется для количественной оценки кальциноза ко-
ронарных артерий. Значения так называемого «кальциево-
го индекса» согласуются со степенью атеросклеротическо-
го поражения коронарных артерий. Однако данный метод
не позволяет оценить степень сужения просвета коронарной



 
 
 

артерии и выявить некальцифицированные атеросклероти-
ческие бляшки, наиболее склонные к разрывам и тромбо-
зам. Многослойная спиральная компьютерная томография
обеспечивает возможность ретроспективной реконструкции
изображения в любую заданную фазу сердечного цикла,
что позволяет определять степень кальциноза и стеноза ко-
ронарных артерий, оценивать проходимость аутовенозных
шунтов и стентов.

Неинвазивные диагностические исследования проводят-
ся не только с целью верификации диагноза стенокардии, но
и для оценки индивидуального риска неблагоприятных ис-
ходов. Определение степени риска необходимо для выбора
лечебной тактики. Пациентам группы высокого риска (ле-
тальность более 3 % в год) рекомендуется выполнение ко-
ронароангиографии для оценки целесообразности и выбора
метода реваскуляризации миокарда.

К признакам высокого риска относятся:
1) выраженная дисфункция левого желудочка (фракция

выброса < 35 % в покое и/или во время физической нагруз-
ки);

2) низкая толерантность к физической нагрузке (депрес-
сия сегмента ST возникает при ЧСС 7 120 в 1 мин, сохраня-
ется 6 мин и более после прекращения нагрузки, сопровож-
дается снижением АД на 10 мм рт. ст. и более и/или желу-
дочковыми нарушениями ритма);

3)  большие или множественные дефекты перфузии при



 
 
 

сцинтиграфии миокарда во время нагрузки, поглощение ин-
дикатора легочной тканью, постнагрузочная дилатация ле-
вого желудочка;

4)  нарушение сократимости более чем двух сегментов
стенки левого желудочка при выполнении стресс-эхокардио-
графии после введения добутамина в низких дозах (710 мкг/
кг/мин) или при ЧСС < 120 в 1 мин.

Селективная коронароангиография  является «золотым
стандартом» в  выявлении и оценке распространенности и
тяжести атеросклеротического поражения коронарных арте-
рий.

Показаниями к коронароангиографии при стабильной
стенокардии являются:

1) тяжелая стенокардия III – IV функционального класса,
сохраняющаяся при оптимальной антиангинальной терапии;

2) признаки выраженной ишемии миокарда по результа-
там неинвазивных методов;

3)  наличие у больного в анамнезе эпизодов внезапной
смерти или опасных желудочковых нарушений ритма;

4)  прогрессирование заболевания по данным динамики
неинвазивных тестов;

5)  раннее развитие тяжелой стенокардии (III функцио-
нального класса) после инфаркта миокарда и реваскуляри-
зации миокарда (до 1 мес.);

6)  сомнительные результаты инвазивных тестов у лиц с
социально значимыми профессиями (водители обществен-



 
 
 

ного транспорта, летчики и др.).
Показаниями к коронароангиографии при нестабильной

стенокардии являются:
1)  наличие признаков плохого прогноза, неэффектив-

ность терапии;
2) выраженная дисфункция левого желудочка (фракция

выброса < 35 %);
3) наличие жизнеопасных желудочковых аритмий;
4)  операция (процедура) реваскуляризации миокарда в

анамнезе.
Диагноз. Тактика обследования больного с хронической

ИБС определяется клиническими особенностями и степе-
нью тяжести стенокардии, возрастом пациента и характером
сопутствующей патологии (табл. 1.20).

Таблица 1.20
Априорная вероятность диагноза хронической

ИБС в зависимости от характера боли в грудной клет-
ке, %



 
 
 

Если по результатам первичных исследований априорная
вероятность хронической ИБС превышает 85 %, дополни-
тельные исследования для уточнения диагноза можно не
проводить, а сразу приступать к оценке риска осложнений,
выбору и проведению лечения. В случаях когда по резуль-
татам первичных исследований априорная вероятность хро-
нической ИБС не превышает 15 %, следует заподозрить за-
болевание сердца неишемической природы или некардиаль-
ные причины симптомов. Пациентам с априорной вероятно-
стью ИБС 15 – 85 % показаны дополнительные неинвазив-
ные визуализирующие исследования, а при наличии показа-
ний – коронароангиография.

В диагнозе необходимо указать форму хронической ИБС,
у пациентов со стабильной стенокардией – функциональный
класс, у пациентов с нестабильной стенокардией – клини-
ческий вариант и дату дестабилизации, а в случае достиже-
ния стабильного состояния – дату стабилизации и функци-
ональный класс стабильной стенокардии после завершения
обострения ИБС.

Примеры диагнозов:
1. ИБС, стенокардия напряжения III ф. к.
2. ИБС, спонтанная стенокардия.
3. ИБС, нестабильная стенокардия (впервые

возникшая прогрессирующая стенокардия напряжения
с 10.11.09).

4. ИБС, нестабильная стенокардия
(прогрессирующая стенокардия напряжения с 10.11.09,



 
 
 

промежуточный коронарный синдром 15.11.09),
стабилизация с 22.11.09, стенокардия напряжения II ф.
к.

Дифференциальный диагноз.  Боль в груди – довольно
распространенный симптом, который характерен для мно-
гих заболеваний. Дифференциальный диагноз следует про-
водить с ИМ, миокардитом, перикардитом, расслаивающей
аневризмой аорты, гипертрофической КМП и другими за-
болеваниями сердечно-сосудистой системы. Причиной бо-
левых ощущений в грудной клетке могут быть заболевания
легких и плевры (тромбоэмболия ветвей легочной артерии,
пневмоторакс, плеврит, пневмония, первичная легочная ги-
пертензия), патология мышц, ребер и нервов (миозит, косто-
хондрит, шейно-грудной радикулит, повреждения травмати-
ческого характера, опоясывающий лишай), болезни пищево-
да (эзофагит, спазм пищевода), заболевания желудочно-ки-
шечного тракта (язвенная болезнь желудка, кишечная коли-
ка, холецистит, панкреатит). Стенокардию необходимо диф-
ференцировать и с состояниями, обусловленными психиче-
скими расстройствами (гипервентиляция, паническая атака,
первичная тревога, депрессия и др.).

Диагностический алгоритм в большинстве случаев вклю-
чает расспрос, физикальное исследование, ЭКГ в покое и
применение нагрузочных проб. При выявлении выражен-
ной ишемии миокарда или наличии других показаний вы-
полняется коронароангиография. В некоторых случаях (на-



 
 
 

пример, у больных с типичными клинико-электрокардио-
графическими признаками выраженной ишемии миокарда
в покое, нестабильной стенокардией, ангинозными присту-
пами, возобновившимися после реваскуляризации миокар-
да) коронароангиография выполняется сразу после расспро-
са, физикального исследования и регистрации ЭКГ в покое.
В сомнительных случаях применяются методы лабораторно-
го и инструментального исследования, предназначенные для
проверки конкурирующих диагностических гипотез.

Течение. Стенокардия течет волнообразно: периоды ста-
бильного течения сменяются периодами дестабилизации.
Для больных с нестабильной стенокардией существует два
варианта развития событий: стабилизация стенокардии или
развитие ИМ. Стабилизация стенокардии обычно происхо-
дит либо на уровне функционального класса, предшествую-
щего обострению ИБС, либо на уровне следующего функци-
онального класса. Под стабилизацией понимают прекраще-
ние прогрессирующего снижения толерантности к физиче-
ской нагрузке и достижение постоянных характеристик при-
ступов стенокардии (частоты, продолжительности, реакции
на прием нитроглицерина) в течение как минимум 3 – 5
дней. Иногда в результате успешного лечения после перио-
да нестабильной стенокардии ангинозные боли на некоторое
время исчезают вовсе.

Прогноз и исходы.  Смертность больных стабильной сте-
нокардией составляет 2 – 3 % в год. Еще у 2 – 3 % боль-



 
 
 

ных развивается нефатальный ИМ. При дестабилизации сте-
нокардии риск развития ИМ и смерти многократно возрас-
тает. Наиболее неблагоприятными клиническими вариан-
тами нестабильной стенокардии являются ранняя постин-
фарктная и спонтанная стенокардия. Индивидуальный про-
гноз больных стенокардией зависит от особенностей пора-
жения коронарных артерий (распространенность, локализа-
ция и степень стенозов), функционального состояния мио-
карда, наличия и выраженности факторов, провоцирующих
ишемию миокарда, характера лечебных мероприятий.

Лечение. Основные цели лечения больных стенокарди-
ей включают: улучшение прогноза за счет предотвращения
прогрессирования ИБС, развития острых коронарных син-
дромов, профилактики аритмий, острой и хронической СН;
улучшение качества жизни за счет уменьшения частоты, ин-
тенсивности ангинозных приступов и повышения толерант-
ности к физической нагрузке.

Немедикаментозное воздействие.  Важнейшим усло-
вием успешного лечения больного стенокардией является
устранение факторов риска: прекращение курения, норма-
лизация массы тела и АД, коррекция дислипидемии, ком-
пенсация сахарного диабета. Пациентам со стабильной сте-
нокардией показаны занятия лечебной гимнастикой с инди-
видуальным определением допустимого уровня физической
нагрузки. Физические упражнения способствуют уменьше-
нию избыточной массы тела и повышению чувствительности



 
 
 

тканей к инсулину, оказывают благоприятное влияние на об-
мен жиров и уровень АД. Рекомендации по питанию состо-
ят в увеличении потребления овощей, фруктов, рыбы, огра-
ничению потребления животных жиров и углеводов, сокра-
щению потребления алкоголя. Пациентам с ожирением ре-
комендуется низкокалорийная диета.

Медикаментозное лечение.  Лекарственные средства,
рекомендуемые к применению в составе фармакотерапии
стабильной стенокардии, разделяют на три группы. К пер-
вой группе относятся препараты, предназначенные для ку-
пирования ангинозных приступов (нитраты короткого дей-
ствия), ко второй группе – препараты, улучшающие про-
гноз (антиагреганты, гиполипидемические средства, инги-
биторы АПФ, β-адреноблокаторы), к третьей группе – препа-
раты, применяемые для предотвращения приступов стено-
кардии (β-адреноблокаторы, антагонитсты кальция длитель-
ного действия, нитраты длительного действия, ингибиторы
If-каналов, открыватель калиевых каналов) (рис. 1.5).

Нитраты обладают сильным сосудорасширяющим дей-
ствием. Вазодилатирующий эффект органических нитратов
обусловлен их превращением в оксид азота (NO) – струк-
турный аналог эндотелийзависимого релаксирующего фак-
тора, который активирует гуанилатциклазу, вследствие чего
в гладкомышечных клетках сосудистой стенки накапливает-
ся циклический гуанозинмонофосфат, вызывающий релак-
сацию сократительных элементов. Кроме того, нитраты спо-



 
 
 

собствуют высвобождению простациклина, обладающего со-
судорасширяющим и антиагрегационным эффектами. В ма-
лых дозах нитраты действуют как венодилататоры, с увели-
чением дозы развивается и усиливается их артериолодила-
тирующее действие. Увеличение емкости венозного русла и
депонирование крови в сосудах брюшной полости приводят
к уменьшению венозного возврата крови к сердцу. Вслед-
ствие этого снижаются давление наполнения, напряжение
стенок и ударный объем левого желудочка, что способству-
ет снижению потребления кислорода миокардом. Таким об-
разом, снижение преднагрузки, возникающее под влиянием
нитратов, обеспечивает восстановление баланса между по-
треблением кислорода сердечной мышцей и его редуциро-
ванной доставкой по склерозированным коронарным арте-
риям. Наряду с периферической вазодилатацией под влия-
нием нитратов происходят выраженное расширение эпикар-
диальных артерий и коллатералей, перераспределение ко-
ронарного кровотока в сторону ишемизированных областей
сердечной мышцы, а в связи со снижением внутрижелудоч-
кового давления улучшается кровоснабжение и субэндокар-
диальных участков миокарда.



 
 
 

Рис. 1.5. Алгоритм лечения стабильной стенокардии

Нитроглицерин в виде таблеток, масляного раствора в
желатиновых капсулах и аэрозолей применяется сублинг-
вально для купирования приступов стенокардии. Продол-
жительность эффекта составляет 15 – 20 мин. Пролонгиро-



 
 
 

ванные формы нитроглицерина, предназначенные для при-
ема внутрь, оказывают более длительное антиангинальное
действие – до 4 ч, но вследствие интенсивного метаболиз-
ма в печени характеризуются плохо предсказуемым клини-
ческим эффектом и в настоящее время для лечения боль-
ных стенокардией не рекомендуются. Накожное применение
нитроглицерина в виде мази или пластыря предотвращает
его разрушение при первом прохождении через печень. Од-
нако регулярное применение трансдермальных форм вызы-
вает быстрое развитие толерантности к нитратам. Изосор-
бида динитрат непролонгированного действия применяется
как для купирования (сублингвально), так и для предотвра-
щения (внутрь) приступов стенокардии. Кратность приема
пролонгированных форм в зависимости от дозы составля-
ет 2 – 3 раза в сутки. Изосорбида динитрат по сравнению
с нитроглицерином обладает большей биодоступностью, но
уровень его активных метаболитов в крови подвержен зна-
чительным колебаниям в зависимости от функционального
состояния печени. Изосорбида-5-мононитрат применяется
внутрь для профилактики приступов стенокардии. Соедине-
ние не метаболизируется в печени и обладает 100 % биодо-
ступностью. В связи с длительным периодом полувыведения
обычные препараты изосорбида-5-мононитрата применяют-
ся 2 раза в сутки, пролонгированные – 1 раз в сутки. При сте-
нокардии I – II функционального класса рекомендуется при-
менять главным образом нитраты короткого действия перед



 
 
 

предполагаемой физической нагрузкой. При стенокардии III
– IV функционального класса нитраты в виде лекарствен-
ных форм длительного действия применяются постоянно по
асимметричной схеме (табл. 1.21).

Наиболее частыми побочными эффектами нитратов яв-
ляются головная боль, связанная с расширением сосудов го-
ловного мозга, и снижение АД. Регулярный и длительный
прием нитратов нередко сопровождается ослаблением, а в
некоторых случаях даже исчезновением антиангинального
эффекта. Самым результативным способом предупрежде-
ния толерантности к нитратам является прерывистый при-
ем препаратов в течение суток с обеспечением «безнитрат-
ного» промежутка продолжительностью 10 – 12  ч. В свя-
зи с расширением возможностей немедикаментозного лече-
ния больных хронической ИБС стойкая потребность паци-
ента в применении нитратов рассматривается как основа-
ние для обсуждения целесообразности проведения корона-
роангиографии и последующей реваскуляризации миокарда.
Абсолютные противопоказания к применению нитратов: по-
вышенная чувствительность к нитратам; выраженная арте-
риальная гипотензия; гиповолемия; левожелудочковая недо-
статочность с низким конечно-диастолическим давлением в
левом желудочке; констриктивный перикардит; геморраги-
ческий инсульт. Относительные противопоказания: ортоста-
тическая артериальная гипотензия; гипертрофическая КМП
с обструкцией путей оттока; выраженный стеноз аорты или



 
 
 

левого АВ-отверстия; повышение внутричерепного давле-
ния; закрытоугольная глаукома.

Антиагреганты применяются в составе комплексной
фармакотерапии стабильной стенокардии с целью профи-
лактики тромбоза коронарных артерий. Основным сред-
ством решения этой задачи является ацетилсалициловая
кислота (аспирин). Механизм действия аспирина состоит в
неизбирательной инактивации ключевого фермента метабо-
лизма арахидоновой кислоты – циклооксигеназы тромбоци-
тов. Этот фермент необходим для синтеза тромбоксана A2
– мощного проагрегантного и сосудосуживающего факто-
ра. Тромбоцит является безъядерной клеткой, поэтому он
не способен к синтезу ферментов. Внутриклеточные запасы
циклооксигеназы, полученные тромбоцитом при рождении,
в течение его жизни не восполняются. Однажды попав под
действие аспирина, тромбоцит теряет способность к агрега-
ции до окончания жизненного цикла, составляющего 9 – 11
сут. Оптимальная доза аспирина составляет 75 – 100 мг/сут.

Побочные эффекты аспирина обусловлены в основном
его ульцерогенным и геморрагическим действием. Для сни-
жения риска их возникновения рекомендуется применять
аспирин в минимальных дозах, обеспечивающих ангиагре-
гационный эффект, использовать препараты, покрытые ки-
шечнорастворимой оболочкой и препараты, содержащие
антациды. Абсолютными противопоказаниями к примене-
нию аспирина являются желудочно-кишечное кровотечение,



 
 
 

аллергии, ранее выявленная индивидуальная непереноси-
мость. Относительные противопоказания: склонность к кро-
вотечениям, активный гепатит, тромбоцитопения, тромбо-
цитопатии.

Таблица 1.21
Средние дозы, путь ведения и кратность приема

органических нитратов, наиболее часто применяемых
для лечения больных стенокардией



 
 
 



 
 
 

У больных стабильной стенокардией аспирин при по-
стоянном приеме значительно снижает риск обострений
ИБС, особенно риск повторного ИМ. При невозможности
применения аспирина для профилактики тромботических
осложнений у больных стабильной стенокардией рекомен-
дуется назначение клопидогрела. Антитромботический эф-
фект этого препарата обусловлен блокадой АДФ-рецепторов
тромбоцитов. Клопидогрел не оказывает прямого действия
на слизистую оболочку желудка и реже, чем аспирин, вы-
зывает диспептические явления, однако риск желудочно-ки-
шечных кровотечений повышается на фоне приема любого
антитромбоцитарного средства. Рекомендуемая доза клопи-
догрела для постоянного приема составляет 75 мг/сут.

Гиполипидемические средства,  снижая уровни общего ХС
и ХС ЛПНП в плазме крови, существенно уменьшают ве-
роятность сердечно-сосудистых осложнений атеросклероза.
Статины рекомендуется назначать всем больным стабильной
стенокардией вне зависимости от исходного содержания об-
щего ХС в крови. Доза препарата должна обеспечивать до-
стижение уровня ХС ЛПНП менее 2,5 ммоль/л. Если стати-
ны не позволяют добиться целевого уровня ХС ЛПНП или
плохо переносятся, рекомендуется дополнительное назначе-
ние эзетимиба.

Ингибиторы АПФ при отсутствии противопоказаний и
хорошей переносимости показаны больным стабильной сте-



 
 
 

нокардией с признаками сердечной недостаточности или
бессимптомной дисфункцией левого желудочка, пациентам,
перенесшим ИМ, имеющим повышенное АД и страдающим
сахарным диабетом. Улучшение прогноза перечисленных
категорий больных считается классовым эффектом инги-
биторов АПФ. В случае неосложненной ИБС способность
снижать вероятность возникновения сердечно-сосудистых
осложнений доказана для рамиприла и периндоприла.

β-адреноблокаторы оказывают антиишемический эф-
фект благодаря способности взаимодействовать с β 1-адре-
норецепторами, вследствие чего они становятся временно
недоступными для эндогенных катехоламинов. За счет отри-
цательного хронотропного и инотропного действия β-адре-
ноблокаторов уменьшается потребность миокарда в кисло-
роде. Кроме того, возрастание длительности диастолы спо-
собствует улучшению кровенаполнения коронарных арте-
рий. В лечении больных стабильной стенокардией приме-
няются преимущественно селективные β-адреноблокаторы,
так как они вызывают меньше побочных эффектов, чем
неселективные препараты. β-адреноблокаторы, обладающие
собственной (внутренней) симпатомиметической активно-
стью, для лечения больных стабильной стенокардией не ре-
комендуются, так как под их влиянием существенного сни-
жения ЧСС не происходит, а именно этим эффектом глав-
ным образом и обусловлено антиангинальное действие пре-
паратов данного класса.



 
 
 

К числу побочных эффектов β-адреноблокаторов, свя-
занных с сердечно-сосудистой системой, относятся: выра-
женная брадикардия; тяжелая артериальная гипотензия; за-
медление АВ-проводимости; прогрессирование СН; усиле-
ние перемежающейся хромоты. Наиболее частыми побоч-
ными эффектами, не связанными с сердечно-сосудистой си-
стемой, являются: бронхоспазм; обострение язвенной болез-
ни; депрессия; бессонница; аллергические реакции. Несе-
лективные β-адреноблокаторы при длительном применении
могут вызывать проатерогенные сдвиги в липидном спек-
тре крови, а также снижать толерантность к глюкозе у боль-
ных с нарушениями углеводного обмена и уменьшать вы-
раженность клинических проявлений гипогликемии у боль-
ных сахарным диабетом. Абсолютные противопоказания к
применению β-адреноблокаторов: бронхиальная астма или
тяжелая обструктивная дыхательная недостаточность; неста-
бильная хроническая СН III – IV функционального класса
без тахикардии; брадикардия менее 50 уд./мин; АВ-блока-
да II – III степени; синдром слабости синусового узла; арте-
риальная гипотензия (систолическое АД менее 100 мм рт.
ст.). Относительные противопоказания: тяжелый облитери-
рующий атеросклероз сосудов нижних конечностей; облите-
рирующий эндартериит; инсулинзависимый сахарный диа-
бет; язвенная болезнь желудка и двенадцатиперстной кишки
в стадии обострения; АВ-блокада I степени.

β-адреноблокаторы улучшают прогноз больных стабиль-



 
 
 

ной стенокардией с ИМ в анамнезе и обладают выраженным
антиангинальным действием. Препараты этого класса реко-
мендуется назначать всем больным стабильной стенокарди-
ей, не имеющим противопоказаний к их применению. Дозы
β-адреноблокаторов подбираются индивидуально в режиме
повышающей титрации. Для достижения результата терапии
β-адреноблокаторами необходимо поддерживать ЧСС в по-
кое на уровне 55 – 60 уд./мин.

Антагонисты кальция блокируют кальциевые каналы L-
типа и тем самым препятствуют трансмембранному пере-
носу ионов кальция внутрь клетки. Антиангинальный эф-
фект антагонистов кальция обусловлен уменьшением со-
кратительной способности кардиомиоцитов и расслаблени-
ем гладкомышечных элементов сосудистой стенки. Сосудо-
расширяющий эффект антагонистов кальция проявляется на
уровне артериол, что приводит к снижению постнагрузки, а
также на уровне коронарных артерий, что сопровождается
улучшением кровоснабжения сердечной мышцы.

Наиболее частыми побочными эффектами антагонистов
кальция являются артериальная гипотензия и гиперемия
кожных покровов. В ряде случаев дигидропиридины вызы-
вают рефлекторную тахикардию и пастозность нижних ко-
нечностей, фенилалкиламины и бензотиазепины – наруше-
ния АВ-проводимости, брадикардию и усиление СН. Общие
противопоказания к применению антагонистов кальция: вы-
раженная артериальная гипотензия, гемодинамически зна-



 
 
 

чимый аортальный стеноз, гиперчувствительность. Дигид-
ропиридины не рекомендуется назначать больным с неста-
бильной стенокардией и другими вариантами острых коро-
нарных синдромов, при тахикардии. Фенилалкиламины и
бензотиазепины противопоказаны при выраженной бради-
кардии, АВ-блокаде II – III степени, синоатриальной блока-
де, синдроме слабости синусового узла, некомпенсирован-
ной СН.

Антагонисты кальция не оказывают влияния на прогноз
больных стабильной стенокардией. Производные фенилал-
киламина и бензотиазепина, снижающие ЧСС (верапамил,
дилтиазем), могут рассматриваться как альтернатива β-ад-
реноблокаторов при их плохой переносимости у больных,
перенесших ИМ без СН. Дигидропиридины продолжитель-
ного действия (амлодипин, фелодипин) целесообразно при-
менять в лечении больных с вазоспастической стенокардией
(вместо β-адреноблокаторов), а также при сочетании ИБС с
АГ (в комбинации с β-адреноблокаторами).

Ингибиторы If-каналов — новый класс антиангиналь-
ных препаратов, единственным представителем которого в
настоящее время является ивабрадин. Механизм действия
ивабрадина заключается в блокаде специфических ионных
каналов клеток синусового узла. Торможение ионного то-
ка по f-каналам сопровождается уменьшением ЧСС. Вслед-
ствие этого уменьшается потребность миокарда в кислоро-
де, а за счет увеличения длительности диастолы возрастает



 
 
 

доставка кислорода к миокарду. В отличие от β-адренобло-
каторов ивабрадин не обладает отрицательным инотропным
действием. У пациентов со стабильной стенокардией в соче-
тании с дисфункцией левого желудочка применение ивабра-
дина сопровождается снижением риска развития ИМ и по-
требности в реваскуляризации. С целью достижения целевой
ЧСС у больных стабильной стенокардией и сохраненным си-
нусовым ритмом ивабрадин может применяться как вместо
β-адреноблокаторов (например, при наличии противопока-
заний к их применению), так и в сочетании с препаратами
этого класса.

Фармакотерапия безболевой ишемии миокарда не имеет
принципиальных отличий от тактики медикаментозного ле-
чения больных стабильной стенокардией. Пациенты, у ко-
торых ишемия миокарда не проявляется ангинозной болью,
нуждаются в более тщательном контроле эффекта лечения
с применением инструментальных методов, прежде всего –
холтеровского мониторирования ЭКГ.

Лечение больных нестабильной стенокардией наряду с
применением внутрь препаратов перечисленных выше клас-
сов включает гепаринотерапию (парентеральное введение
нефракционированного гепарина или низкомолекулярных
гепаринов), а также, при необходимости, внутривенное вве-
дение нитратов и β-адреноблокаторов.

Сохранение стабильной стенокардии напряжения выше
III фукнкционального класса на фоне оптимальной комби-



 
 
 

нированной лекарственной терапии, а также отсутствие ста-
билизации состояния пациента с тем или иным клиническим
вариантом нестабильной стенокардии в течение 2 – 3 сут рас-
ценивается как показание к коронароангиографии для оцен-
ки возможности инвазивного лечения. В зависимости от осо-
бенностей поражения коронарного русла с целью реваскуля-
ризации миокарда выполняется либо процедура чрескожной
коронарной баллонной ангиопластики с установкой стента
в место сужения коронарной артерии, либо операция коро-
нарного шунтирования.

 
1.4.2. Инфаркт миокарда

 
Определения. Период обострения ИБС обозначают тер-

мином «острый коронарный синдром». Это понятие вклю-
чает ИМ и нестабильную стенокардию, которые представля-
ют собой проявления единого патофизиологического про-
цесса – тромбоза коронарной артерии. Клинический вари-
ант острого коронарного синдрома определяется степенью
тромботического сужения коронарной артерии.

Острый коронарный синдром – любая группа клиниче-
ских признаков или симптомов, позволяющих подозревать
ИМ или нестабильную стенокардию. Введение данного тер-
мина в практику обусловлено частой невозможностью уве-
ренного разграничения его клинических вариантов в первые
часы после появления симптомов и в то же время необхо-



 
 
 

димостью проведения экстренных лечебных мероприятий,
улучшающих прогноз. Диагноз «острый коронарный син-
дром» является временным и используется для выделения
категории больных с клиническими признаками обострения
ИБС, лечение которых начинают до получения информации,
необходимой и достаточной для уверенной постановки нозо-
логического диагноза. После идентификации клинического
варианта острого коронарного синдрома на основе результа-
тов диагностических тестов производится коррекция тера-
пии.

Инфаркт миокарда с подъемом сегмента ST – острый про-
цесс ишемии миокарда, сопровождающийся формировани-
ем очага некроза в сердечной мышце. На ЭКГ, зарегистри-
рованных непосредственно после появления клинической
симптоматики острого коронарного синдрома, отмечается
подъем сегмента ST. Впоследствии на ЭКГ у большинства
больных формируются патологические зубцы  Q. Имеется
диагностически значимое повышение содержания биохими-
ческих маркеров некроза миокарда в крови.

Инфаркт миокарда без подъема сегмента ST – острый
процесс ишемии миокарда, вызывающий некроз сердечной
мышцы. На ЭКГ, зарегистрированных непосредственно по-
сле появления клинической симптоматики острого коро-
нарного синдрома, подъема ST нет. Впоследствии патологи-
ческие зубцы Q не формируются. Имеется диагностически
значимое повышение содержания биохимических маркеров



 
 
 

некроза миокарда в крови.
Нестабильная стенокардия – острый процесс ишемии

миокарда, сопровождающийся клинической симптомати-
кой, но не приводящий к формированию очага некроза в
сердечной мышце. На ЭКГ нет подъема сегмента ST. Содер-
жание биохимических маркеров некроза миокарда в крови
либо остается нормальным, либо несколько повышается, но
не достигает диагностически значимого уровня.

До получения информации, подтверждающей или исклю-
чающей наличие очага некроза в миокарде, для обозначения
клинической формы обострения ИБС применяются терми-
ны «острый коронарный синдром с подъемом сегмента ST»
и «острый коронарный синдром без подъема сегмента ST».

Распространенность. Заболеваемость ИМ варьирует в
широких пределах в зависимости от возраста и пола. Так, у
мужчин 30 – 39 лет регистрируется около 1 случая ИМ на
1000 человек, а в возрастной группе 60 – 64 лет заболевае-
мость ИМ возрастает до 18 случаев на 1000 человек. У жен-
щин до 50 лет ИМ встречается в 5 раз реже, чем у мужчин
того же возраста. В группе 51 – 60 лет это различие сокраща-
ется до 2 раз. В группе лиц пожилого и старческого возраста
частота ИМ у мужчин и женщин становится одинаковой.

Этиология. В основе острых коронарных синдромов ле-
жит критическое несоответствие коронарного кровотока ме-
таболическим потребностям миокарда. Главными причина-
ми этого несоответствия являются тромбоз и спазм по-



 
 
 

раженной атеросклерозом коронарной артерии. К факто-
рам, провоцирующим обострение ИБС, относят физическое
и психоэмоциональное напряжение, резкое повышение си-
стемного артериального давления, пароксизмальные нару-
шения ритма сердца. Большое значение в формировании
острой коронарной недостаточности имеет активация сим-
патико-адреналовой системы. Гиперкатехоламинемия сти-
мулирует адгезию и активацию тромбоцитов, способству-
ет вазоконстрикции и увеличивает потребность миокарда в
кислороде.

Довольно редко (не более 2 % случаев) острые коронар-
ные синдромы, в том числе и ИМ, вызываются другими при-
чинами. В их число входят: повреждение коронарных арте-
рий воспалительного характера при системных васкулитах
и диффузных заболеваниях соединительной ткани (болезнь
Такаясу, узелковый периартериит, системная красная вол-
чанка); сдавление коронарных артерий вследствие травма-
тического воздействия или расслоения аорты; эмболии ко-
ронарных артерий при инфекционном эндокардите, тром-
бозе левых камер сердца, а также вследствие кардиохирур-
гических вмешательств (имплантация клапанов сердца, ко-
ронароангиопластика и стентирование, коронарное шунти-
рование); утолщение артериальной стенки вследствие болез-
ней обмена или пролиферации интимы (мукополисахаридоз,
ювенильный идиопатический кальциноз коронарных арте-
рий и др.); нарушения гемокоагуляции (болезнь Вакеза, по-



 
 
 

лицитемия, диссеминированное внутрисосудистое сверты-
вание и др.); аномалии коронарных артерий.

Патогенез. Процесс тромбообразования инициируется
разрывом атеросклеротической бляшки, вследствие чего
возникает контакт протекающей по сосуду крови с тромбо-
генным содержимым атеромы. Повреждение покрышки ате-
росклеротической бляшки чаще всего начинается с перифе-
рии – в этом месте фиброзная капсула является наиболее
тонкой и в то же время подвергается наиболее сильному ме-
ханическому воздействию при продвижении крови по арте-
рии, спазме сосуда и сокращении сердечной мышцы.

Одним из факторов, способствующих повреждению кап-
сулы атеросклеротической бляшки, является местная воспа-
лительная реакция. Клетки воспаления – макрофаги и Т-
лимфоциты – выделяют ферменты, разрушающие коллаге-
новый каркас капсулы атеросклеротической бляшки. Кро-
ме того, активированные Т-лимфоциты, входящие в со-
став липидного ядра, продуцируют воспалительные цитоки-
ны, угнетающие синтез коллагена. Отчетливой провоспали-
тельной активностью обладают содержащиеся в ядре атеро-
склеротической бляшки окисленные ЛПНП. Местная вос-
палительная реакция может провоцироваться и некоторы-
ми микроорганизмами – в частности, Chlamidia pneumoniae,
Helicobacter pylori, цитомегаловирусами и вирусами герпеса.

В патогенезе острых коронарных синдромов немаловаж-
ную роль играет дисфункция эндотелия. Нарушение эндо-



 
 
 

телийзависимой релаксации сосудов и усиление адгезивных
свойств эндотелия способствуют внутрисосудистому тром-
бообразованию, а локальный спазм коронарной артерии яв-
ляется одной из причин повреждения капсулы атеросклеро-
тической бляшки. С другой стороны, сосудистый спазм мо-
жет развиваться и как следствие разрыва бляшки, поскольку
при этом в кровоток из поврежденной атеромы выделяются
вазоконстрикторные агенты.

Несмотря на высокую тромбогенность ядра атероскле-
ротической бляшки, не все разрывы ее оболочки ведут к
образованию тромба, ограничивающего кровоток по арте-
рии в степени, необходимой для формирования острого ко-
ронарного синдрома. Важным условием запуска процесса
тромбообразования является повышение активности систе-
мы свертывания крови. Состояние гиперкоагуляции опреде-
ляется содержанием в крови VII активированного фактора,
активностью X фактора и концентрацией других соедине-
ний, ускоряющих процесс образования тромбина.

Первой реакцией со стороны крови в ответ на разрыв обо-
лочки атеросклеротической бляшки и/или образование де-
фекта эндотелия является адгезия тромбоцитов. Гликопро-
теиновые рецепторы тромбоцитов взаимодействуют с адге-
зивными белками субэндотелия, вследствие чего кровяные
пластинки прилипают к месту повреждения поверхности
стенки сосуда. Под влиянием ряда биологически активных
соединений, выделяющихся из сосудистой стенки в месте



 
 
 

ее повреждения, происходит активация тромбоцитов. Этот
процесс представляет собой конформационное изменение
гликопротеиновых рецепторов IIb/IIIa, в результате чего рез-
ко повышается способность тромбоцитов связывать молеку-
лы некоторых гликопротеинов крови, главным образом фиб-
риногена. Они образуют «белковые мостики» между клетка-
ми, что и приводит к формированию тромбоцитарного агре-
гата. Наиболее сильными агонистами активации тромбоци-
тов являются коллаген и тромбин. Активированные тромбо-
циты и сами секретируют соединения, усиливающие процесс
агрегации, а также способствующие образованию тромбина
– тромбоксан А2, серотонин, аденозиндифосфат. При ослаб-
лении проагрегантного воздействия тромбоцитарные агре-
гаты могут распадаться. Если этого не происходит, в фиб-
риновых нитях начинают застревать эритроциты, и процесс
тромбообразования переходит в фазу красного тромба. В
большинстве случаев тромб располагается над местом раз-
рыва атеросклеротической бляшки, непосредственно пере-
крывая просвет коронарной артерии, но нередко он прони-
кает внутрь бляшки и субэндотелиальное пространство, что
ведет к увеличению размеров бляшки и локальному утолще-
нию стенки сосуда с резким ограничением или полным пре-
кращением кровотока.

Образование красного тромба с полной окклюзией ко-
ронарной артерии, как правило, приводит к некрозу участ-
ка сердечной мышцы, расположенного в бассейне крово-



 
 
 

снабжения пораженного сосуда, то есть к развитию ИМ. Ес-
ли процесс тромбообразования ограничивается формиро-
ванием тромбоцитарного агрегата, а также в случаях, ко-
гда основным механизмом острой коронарной недостаточ-
ности является вазоспазм, развивается клиническая картина
нестабильной стенокардии.

Морфология.  Локализация повреждения миокарда, как
правило, соответствует бассейну пораженного сосуда. Тром-
боз передней межжелудочковой коронарной артерии вызы-
вает ИМ передней стенки и верхушки сердца, окклюзия ле-
вой огибающей артерии – ИМ боковой и задней стенок,
при поражении правой коронарной артерии развивается ИМ
нижней локализации. Выраженность морфологических из-
менений в миокарде при ишемии зависит от степени и уров-
ня тромботической окклюзии коронарной артерии, состоя-
ния коллатерального кровотока, исходного состояния сер-
дечной мышцы. Некротические изменения миокарда разде-
ляют на трансмуральные (зона некроза распространяется на
всю толщу сердечной мышцы – от эндокарда до эпикарда)
и нетрансмуральные (очаг некроза ограничивается субэндо-
кардиальным, субэпикардиальным отделами или локализу-
ется в толще миокарда). Тромботическая окклюзия маги-
стральной коронарной артерии в большинстве случаев при-
водит к развитию трансмурального ИМ. Образование при-
стеночного тромба, не полностью перекрывающего просвет
сосуда, или быстрая реканализация окклюзированной коро-



 
 
 

нарной артерии сопровождаются формированием нетранс-
мурального ИМ.

В течении ИМ выделяют 4 периода: развивающийся ИМ
– от 0 до 6 ч, острый ИМ – от 6 ч до 7 сут, заживающий
(рубцующийся) ИМ – от 7 до 28 сут, зарубцевавшийся (за-
живший) ИМ – начиная с 29 сут. Развивающийся ИМ харак-
теризуется деструкцией кардиомиоцитов. В остром периоде
наблюдается скопление в зоне некроза полиморфноядерных
лейкоцитов. Для периода рубцевания характерно наличие в
очаге поражения мононуклеаров и фибробластов. Призна-
ком зажившего ИМ является образование рубцовой ткани
без клеточной инфильтрации. Рубцевание ИМ наступает в
среднем через 5 – 6 нед.

Следствием формирования очага некроза в сердечной
мышце является постинфарктное ремоделирование сердца.
Этим термином обозначается процесс изменения структу-
ры, формы и функции камер сердца, который обеспечива-
ет вначале адаптацию сердца к изменившимся условиям, а
затем его прогрессирующую функциональную неполноцен-
ность. Увеличение объема левого желудочка наблюдается в
течение нескольких недель после развития ИМ, а при об-
ширных некрозах сердечной мышцы – продолжается спустя
месяцы и даже годы после перенесенного ИМ. Вначале ди-
латация левого желудочка носит компенсаторный характер,
так как в соответствии с законом Франка – Старлинга это
позволяет сохранить ударный объем при меньшей степени



 
 
 

систолического укорочения волокон миокарда. Для поддер-
жания на необходимом уровне разовой производительности
желудочек вынужден развивать большее напряжение. Гипер-
функция непораженных отделов сердечной мышцы обеспе-
чивается их постепенной гипертрофией, которая является
физиологическим ответом на выключение части миокарда
из работы по перемещению крови. С течением времени про-
цесс постинфарктного ремоделирования левого желудочка
утрачивает адаптационный характер и переходит в патологи-
ческую фазу. Прогрессирование гипертрофии исходно непо-
раженных отделов сердечной мышцы сопровождается усиле-
нием энергетического дефицита, что приводит к снижению
их сократительной способности. Нарастает стимуляция апо-
птоза – программируемой гибели клеток. Усиливается про-
цесс образования соединительной ткани, причем не толь-
ко в поврежденном участке сердечной мышцы, но и вне зо-
ны инфаркта – прогрессирует кардиосклероз. Перечислен-
ные изменения влекут за собой усиление систолической и
диастолической дисфункции левого желудочка, дальнейшую
его дилатацию и сферификацию. Вследствие истощения со-
кратительного резерва миокарда развивается застойная СН.
Ключевую роль в ремоделировании сердца и его перехо-
де в дезадаптивную фазу играет генерализованная нейро-
гуморальная активация и прежде всего гиперактивация ре-
нин-ангиотензин-альдостероновой системы.

Классификация. По результатам электрокардиографи-



 
 
 

ческого исследования ИМ традиционно разделяют на транс-
муральный, нетрансмуральный и субэндокардиальный, а
также ИМ с наличием патологического зубца  Q и ИМ без па-
тологического зубца Q. Кроме того, в настоящее время выде-
ляют типы ИМ в зависимости от механизма (причины) раз-
вития:

Тип 1. ИМ, развившийся без видимых причин (спонтан-
но) в результате первичного нарушения коронарного крово-
тока, обусловленного образованием эрозии, разрыва, трещи-
ны или диссекции атеросклеротической бляшки.

Тип 2. ИМ, развившийся в результате ишемии, связан-
ной с повышением потребности миокарда в кислороде или с
уменьшением его доставки к миокарду, например при спаз-
ме или эмболии коронарной артерии, анемии, нарушениях
ритма сердца, АГ или гипотензии.

Тип 3. Внезапная сердечная смерть, включая остановку
сердца, часто на фоне симптомов, позволяющих заподозрить
ишемию миокарда, у больных с предположительно остро
возникшим подъемом сегмента ST, остро возникшей бло-
кадой левой ножки пучка Гиса или образованием свежего
тромба в коронарной артерии, выявленного при коронаро-
ангиографии и/или патологоанатомическом исследовании.
При этом смерть наступила до забора образцов крови или
раньше, чем отмечается повышение уровня биохимических
маркеров некроза в крови.

Тип 4а. ИМ, связанный с процедурой чрескожного коро-



 
 
 

нарного вмешательства.
Тип 4б. ИМ, связанный с тромбозом коронарного стента,

документированным при коронароангиографии или патоло-
гоанатомическом исследовании.

Тип 5. ИМ, связанный с операцией коронарного шунти-
рования.

Клиническая картина. Клинические проявления ИМ
определяются обширностью и локализацией очага некро-
за, темпом его формирования, выраженностью предшеству-
ющего кардиосклероза, функциональным состоянием сер-
дечной мышцы, индивидуальными особенностями регуля-
ции сердечно-сосудистой системы, характером сопутствую-
щей патологии. Выделяют типичный (болевой) и атипичные
варианты ИМ.

Классический болевой вариант ИМ наблюдается в сред-
нем у 85 % больных. Интенсивность боли, как правило, пре-
восходит силу привычных для больного ангинозных при-
ступов. Нередко инфарктная боль становится чрезвычайно
сильной, нестерпимой. Локализуясь за грудиной, боль мо-
жет распространяться на левую и правую половины грудной
клетки, эпигастральную область. Наряду с типичной ирра-
диацией влево, боль иногда иррадиирует в правую руку, пра-
вое плечо и правую лопатку. Продолжительность болевого
приступа составляет от 20 – 30 мин до нескольких часов. В
некоторых случаях болевой синдром приобретает волнооб-
разный характер – периоды усиления болевых ощущений че-



 
 
 

редуются с периодами их ослабления и даже исчезновения.
Характерным признаком болевого синдрома при ИМ явля-
ется отсутствие эффекта перорального применения нитро-
глицерина и других антиангинальных средств. Инфарктная
боль, как правило, купируется лишь парентеральным введе-
нием наркотических анальгетиков. В большинстве случаев
болевой синдром сопровождается эмоциональным и двига-
тельным возбуждением, страхом смерти, чувством нехватки
воздуха.

При физикальном исследовании больных обычно обнару-
живаются бледность и повышенная влажность кожных по-
кровов. ЧСС у многих больных сохраняется в нормальных
пределах, однако нередко наблюдается умеренная тахикар-
дия, обусловленная эмоционально-болевым стрессом. В пер-
вые часы заболевания часто обнаруживается умеренная АГ.
Границы относительной сердечной тупости могут быть уме-
ренно расширены влево, I тон ослаблен. Однако эти при-
знаки не являются специфичными – даже в сочетании со
слабым систолическим шумом на верхушке сердца и в точ-
ке Боткина, а также акцентом II тона на легочной артерии
они могут быть связаны с предшествующим развитию ИМ
кардиосклерозом. Несколько более специфичным симпто-
мом является протодиастолический галоп (III тон), но и этот
признак свидетельствует лишь о снижении сократительной
функции левого желудочка, которое не обязательно вызва-
но развитием ИМ. Диагностическая значимость перечислен-



 
 
 

ных признаков существенно возрастает, если врачом отме-
чено не просто наличие, а их появление у больного. Для об-
ширного трансмурального ИМ характерно появление шума
трения перикарда, который выслушивается в течение корот-
кого времени (иногда всего лишь несколько часов) на 2 – 3-и
сутки заболевания. Весьма частым симптомом ИМ являет-
ся аритмия. Одиночные монотопные желудочковые экстра-
систолы в 1-е сутки заболевания регистрируются более чем
у 90 % больных. В первые несколько дней заболевания реги-
стрируется повышение температуры тела до субфебрильного
уровня, обусловленное развитием резорбционно-некротиче-
ского синдрома и асептического воспаления в тканях сердца.

Клиника болевого варианта ИМ нередко дополняется раз-
нообразными симптомами, появление которых определя-
ется характером и выраженностью осложнений заболева-
ния. Для атипичных форм ИМ (за исключением малосимп-
томной) характерно выраженное преобладание комплекса
клинических признаков, соответствующих определенному
осложнению, над типичным болевым синдромом.

Астматический вариант ИМ проявляется нехваткой воз-
духа, одышкой, переходящей в удушье. Патофизиологиче-
ской основой астматического варианта ИМ является острая
левожелудочковая недостаточность, поэтому его разверну-
тая клиническая картина соответствует клинике сердечной
астмы или отека легких. Болевой синдром при данной фор-
ме заболевания выражен незначительно или воспринимает-



 
 
 

ся больным менее остро, чем удушье. Астматический вари-
ант наблюдается преимущественно при повторных ИМ, осо-
бенно у больных с аневризмой левого желудочка, а также у
лиц пожилого и старческого возраста. Развитие отека легких
в первые часы после развития ИМ при отсутствии призна-
ков выраженного кардиосклероза нередко бывает обуслов-
лено поражением сосочковых мышц и возникновением от-
носительной недостаточности митрального клапана, вслед-
ствие чего происходит быстрое повышение давления в си-
стеме легочной артерии. В этих случаях помимо клини-
ческой картины острой левожелудочковой недостаточности
при физикальном исследовании выявляются расширение ле-
вого предсердия, ослабление I тона и грубый систолический
шум на верхушке сердца и в точке Боткина.

Для абдоминальной или гастралгической формы ИМ ха-
рактерна боль в эпигастральной области или правом подре-
берье с иррадиацией в межлопаточное пространство и вдоль
грудины. Болевой синдром сочетается с тошнотой, много-
кратной, не приносящей облегчения рвотой, отрыжкой воз-
духом, икотой, метеоризмом, парезом желудочно-кишечно-
го тракта. У ряда больных абдоминальная форма ИМ про-
является желудочным или кишечным кровотечением вслед-
ствие образования эрозий и острых язв слизистой оболоч-
ки желудочно-кишечного тракта. В большинстве случаев у
больных с абдоминальной формой ИМ наблюдается вздутие
живота. Если парез желудочно-кишечного тракта прогрес-



 
 
 

сирует, развиваются симптомы «перитонизма»: появляются
болезненность при пальпации живота и напряжение верх-
них отделов брюшной стенки. Наиболее часто абдоминаль-
ная форма отмечается у больных с диафрагмальным ИМ.

При аритмическом варианте ИМ нарушения ритма серд-
ца превалируют над всеми другими симптомами заболева-
ния. Болевые ощущения в грудной клетке либо отсутствуют,
либо выражены незначительно. Клиническая картина опре-
деляется, главным образом, характером нарушений ритма и
проводимости сердца. Обычно аритмический вариант ИМ
проявляется пароксизмами желудочковой и наджелудочко-
вой тахикардии, ФП, частой экстрасистолией, полной АВ-
блокадой. Такие нарушения ритма и проводимости, как па-
роксизмальная желудочковая тахикардия (ЖТ), фибрилля-
ция желудочков и полная АВ-блокада, сопровождаются вы-
раженными нарушениями центральной гемодинамики и раз-
витием синдрома Морганьи – Адамса – Стокса.

Цереброваскулярный вариант ИМ характеризуется пре-
обладанием симптомов нарушения мозгового кровообраще-
ния и диагностируется преимущественно у больных пожи-
лого и старческого возраста. В рамках данного варианта ИМ
выделяют две клинические формы, в основе которых лежит
диффузная или локальная ишемия головного мозга. Диф-
фузная ишемия мозга, обусловленная острым уменьшени-
ем сердечного выброса, проявляется в виде обморока, об-
щемозговых симптомов (головокружение, тошнота, рвота) и



 
 
 

нарушений психики: ослабления памяти, расстройства ори-
ентировки во времени, апатии, психозов. Локальная ишемия
мозга возникает вследствие одновременного с ИМ тромбоза
или спазма склерозированной церебральной артерии и про-
является симптоматикой мозгового инсульта. Развитие ге-
мипареза может сопровождаться и появлением общемозго-
вых симптомов.

К малосимптомному варианту ИМ относят случаи со
скудной клинической симптоматикой – например, учащени-
ем обычных для больного приступов стенокардии, появле-
нием эпизодов аритмии, одышки, общей слабости, недомо-
гания и др. Незначительная выраженность симптомов забо-
левания часто является причиной того, что больной вовремя
не обращается к врачу. Диагноз ИМ в таких случаях устанав-
ливается случайно – при очередном электрокардиографиче-
ском исследовании. Около 1  % случаев вообще не сопро-
вождаются клинической симптоматикой. Однако бессимп-
томная форма ИМ, по-видимому, встречается значительно
чаще, чем диагностируется у госпитализированных больных.
По данным Фремингемского исследования, в связи с отсут-
ствием клинических проявлений болезни не распознается
около 25 % ИМ.

Лабораторные и инструментальные исследования.
Из некротизированных кардиомиоцитов в кровь поступают
миокардиальные ферменты. По активности и изменению со-
держания ферментов в сыворотке крови судят о наличии



 
 
 

ИМ и сроках его возникновения. Среди многих энзимов, со-
держащихся в клетках сердечной мышцы, наиболее значи-
мыми для диагностики ИМ считаются аспартатаминотранс-
фераза, лактатдегидрогеназа и креатинфосфокиназа. Поми-
мо ферментов при ИМ в кровь поступают и другие содер-
жащиеся в кардиомиоцитах соединения – в частности, мио-
глобин и сердечные тропонины. Среди основных маркеров
некроза миокарда наибольшей специфичностью и чувстви-
тельностью обладает тропонин Т (табл. 1.22).

Таблица 1.22
Биохимические маркеры некроза миокарда (дина-

мика содержания в сыворотке крови)

При клиническом анализе крови у больных ИМ уже че-
рез несколько часов от начала болевого приступа выявляется
нейтрофильный лейкоцитоз, который достигает максимума
к 3 – 4-му дню болезни. Часто отмечается сдвиг лейкоцитар-
ной формулы влево, а в первые дни болезни – анэозинофи-
лия. К исходу первой недели заболевания количество лейко-
цитов в периферической крови нормализуется. СОЭ начи-



 
 
 

нает увеличиваться со 2 – 3-го дня, достигает максимальных
значений к середине второй недели и нормализуется в кон-
це третьей – начале четвертой недели заболевания. Графи-
ческое изображение показателей лейкоцитоза и СОЭ в виде
кривых позволяет выявить характерный для ИМ перекрест
на 5-е сутки заболевания. Исследование содержания белков
и белковых фракций крови у больных ИМ выявляет гипо-
альбуминемию, повышение уровня á2-иã-глобулинов, гипер-
фибриногенемию. В большинстве случаев оказывается поло-
жительной проба на С-реактивный белок. К исходу 3-й неде-
ли заболевания белковый спектр крови обычно нормализу-
ется.

Основным методом инструментальной диагностики
ИМ является электрокардиография. При трансмуральном
некрозе миокарда в первые часы заболевания в отведени-
ях ЭКГ, расположенных над зоной ИМ, отмечается смеще-
ние сегмента ST кверху от изолинии, нередко слияние зуб-
цов R и T с формированием монофазной кривой. В последу-
ющем сегмент ST возвращается к изолинии, амплитуда зуб-
ца R уменьшается вплоть до его полного исчезновения, фор-
мируется патологический зубец  Q или комплекс QS и отри-
цательный зубец Т. Под электродами, отражающими элек-
трические процессы в противоположной инфаркту области
миокарда, регистрируется увеличение амплитуды зубца  R
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