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Атеросклероз, 
дислипидемия, препараты
Дислипидемия – один из ведущих факторов в
развитии атеросклероза. Концентрация в кро�
ви общего холестерина и холестерина липоп�
ротеидов низкой плотности (ЛПНП) коррели�
рует с уровнем смертности от ишемической
болезни сердца (ИБС), и именно это опреде�
ляет необходимость нормализации липидно�
го обмена. 

Спектр мер по коррекции липидного обме�
на включает немедикаментозные методы, та�
кие, как достаточная физическая активность,
низкожировая диета, отказ от курения и ряд
других, а также применение лекарственных
препаратов.

Средства современной гиполипидемичес�
кой терапии представлены препаратами ста�
тинов, фибратов, эссенциальных фосфолипи�
дов, анионообменных смол, Омега�3 полине�
насыщенных жирных кислот (ПНЖК), тиокто�
вой (α�липоевой) кислоты (АЛК) и других.
При этом, на протяжении нескольких лет от�
четливо большое внимание уделяется препа�
ратам Омега�3 ПНЖК, которые являются неза�
менимыми для человека. В организме эти ве�
щества не синтезируются, а поступают только с
пищей. Наибольшее их содержание имеется в
жире рыб холодных (полярных/высокоши�
ротных) морей.

В рамках ряда крупных рандомизирован�
ных исследований отмечено снижение об�
щей смертности от инфаркта миокарда, ин�
сульта, а также риска внезапной смерти на
фоне приема препаратов Омега�3 ПНЖК.
Применение таковых приводит к нормализа�
ции липидного спектра крови – снижению
уровня общего холестерина, ЛПНП и тригли�
церидов. Улучшение показателей липидного
обмена происходит в данном случае за счет
ограничения синтеза триглицеридов в пече�
ни, повышения интенсивности удаления из
кровотока ЛПНП и увеличения экскреции
желчных кислот, являющихся продуктом об�
мена холестерина. 

Важную роль в регуляции липидного обме�
на играет АЛК. Последней присущ ряд важных
метаболических эффектов: антиоксидантный,
гиполипидемический, гипогликемический,
детоксицирующий и прочие. Под влиянием
АЛК наступает сдвиг спектра липидов в сторо�
ну ненасыщенных жирных кислот, снижается
содержание холестерина и насыщенных жир�
ных кислот в крови. Кроме того, происходит
замедление процессов жирового перерожде�
ния печени. Являясь по своей природе естест�
венным метаболитом, АЛК в организме под�
вергается быстрой биотрансформации, пери�
од полувыведения из крови составляет 10–20
минут. Использование лекарственных форм, в
которых использованы солюбизаторы – поли�
этиленгликоль или пропиленгликоль, позво�
лило достичь пролонгации действия препара�
тов. При этом солюбизаторы рассматриваются
как практически нетоксичные вещества. Нали�
чие полиэтиленгликоля в препарате Тиогам�
ма® обеспечивает растворимость медикамен�
тозного агента, пролонгацию его действия и,
тем самым, достижение оптимального тера�
певтического эффекта.

Лечение нарушений липидного обмена 
с помощью препаратов αα�липоевой кислоты (Тиогамма®)
и Омега�3 полиненасыщенных жирных кислот
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КЛИНИЧЕСКАЯ
ФАРМАКОЛОГИЯ

Лечение дислипидемии с использовани�
ем препаратов АЛК и Омега�3 ПНЖК явля�
ется патогенетическим, причем примене�
ние их в клинической практике отличается
хорошей переносимостью и практически
отсутствием побочных эффектов.

Цель исследования
Изучить и оценить влияние препаратов
Омега�3 ПНЖК, АЛК и их совместного при�
менения на состояние липидного обмена
больных, страдающих ишемической бо�
лезнью сердца.

Клиническая база 
Исследование проводили в условиях по�
ликлинических и госпитальных отделений
клиники ГУ “ННЦРМ НАМН Украины”. 

Пациенты и методы
В исследовании участвовали 210 пациентов
в возрасте 56–70 лет с ИБС. Из них у 86 че�
ловек был диагностирован сахарный диа�
бет 2 типа. Наблюдение проводилось на
протяжении 5 лет.

Субъектам исследования проводили оп�
рос по стандартной схеме, объективный ос�
мотр, ЭКГ, ЭХО�КГ, мониторинг АД, иссле�
дование сосудов глазного дна, ультрасо�
нографию органов брюшной полости, ла�
бораторное обследование в рамках общек�
линического протокола (общий анализ кро�
ви, мочи, биохимические показатели – со�
держание в крови трансаминаз, глюкозы,
общего холестерина и ЛПНП).

Пациенты группы I получали комбиниро�
ванное лечение: препарат Тиогамма® 600 мг

перед завтраком на протяжении 3 месяцев –
два курса на протяжении года и препарат
Омега�3 по 500мг после обеда – 3 месяца,
два курса в течение года. Субъекты в группе
II получали только препарат Омега�3 по 500
мг после обеда – 3 месяца, два курса в год;
больные в группе III принимали препарат Ти�
огамма® 600мг перед завтраком на протя�
жении 3 месяцев – два курса в течение года. 

Лечение проводили ежегодно по иден�
тичной схеме. Эффективность терапии оце�
нивали через 1 и через 2 года (после 2 и 4
курсов лечения, соответственно).

Результаты и обсуждение
Предварительное обследование показало
наличие жирового гепатоза у 78%, а дис�
бактериоза кишечника – у 89% пациентов.

Показатели липидного обмена у субъек�
тов исследования до и по завершении двух
и четырех курсов терапии представлены в
таблице.

По завершении двух курсов лечения про�
изошло уменьшение содержания общего
холестерина в крови пациентов во всех
группах, однако на фоне комбинированной
терапии (группа I) – в максимальной степе�
ни – на 22,8%, среди реципиентов только
препарата Омега�3 (группа II) – на 11,7%, а у
принимавших Тиогамма® (группа III) – на
12,3%. В отношении содержания ЛПНП в
крови пациентов имела место аналогичная
закономерность: в группе больных, полу�
чавших оба препарата, были достигнуты
наилучшие результаты – снижение на 8,7%
(в двух остальных группах монотерапии –
соответственно на 3,1 и 3,5%).  

Через 2 года наблюдений у пациентов на
фоне проведения комбинированной тера�
пии величина холестеринемии продолжа�
ла снижаться: показатель уменьшился на
24,8% по сравнению с исходным, в то вре�
мя как  после 1 года (2 курса терапии) сни�
жение составляло 22,8%. В этой же группе
динамика содержания ЛПНП имела иден�
тичную направленность: снижение через 1
год на 8,7% и через 2 года – на 17,9%. Из�
менения показателей на фоне приема пре�
парата Омега�3 были менее выражены
(произошло уменьшение концентрации
общего холестерина на 12,1% и ЛПНП –
всего на 3,7%). Что касается пациентов,
получавших только препарат Тиогамма®,
то через 2 года лечения уровень холесте�
ринемии у них снизился на 13,5%. При
этом у них же содержание в крови ЛПНП
снизилось в меньшей мере, чем в первой
группе, однако более значительно, чем у
реципиентов только препарата Омега�3
(на 11,7%).

Таким образом, применение препаратов
АЛК и Омега�3 ПНЖК обеспечивает изме�
нение липидного обмена в сторону его нор�
мализации, причем комбинированное ле�
чение обоими медикаментозными агента�
ми приводит к заметно лучшим результа�
там. Здесь можно подчеркнуть, что оба пре�
парата, использовавшиеся в исследовании,
содержат в качестве активных фармаколо�
гических компонентов естественные хими�
ческие соединения, практически не оказы�
вающие побочных эффектов. И, при этом,
лечение ими носит не симптоматический, а
патогенетический характер. 
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Группы пациентов Общий холестерин ЛПНП 
ммоль/л ммоль/л

До лечения
Группа I 6,56 ± 0,72 2,41 ± 0,39
Группа II 6,61 ± 0,64 2,39 ± 0,4
Группа III 6,64 ± 0,73 2,39 ± 0,37

После 2 курсов лечения (1 год)
Группа I 5,06 ± 0,72 2,21 ± 0,4
Группа II 5,92 ± 0,61 2,30 ± 0,36
Группа III 5,82 ± 0,63 2,30 ± 0,41

После 4 курсов лечения (2 года)
Группа I 4,83 ± 0,64 1,98 ± 0,37
Группа II 5,81 ± 0,64 2,30 ± 0,36
Группа III 5,64 ± 0,61 2,01 ± 0,37

Изменение показателей липидного обмена в ходе проведения терапии
Несомненно существование в арсенале

современного врача также и других средств
гиполипидемической терапии, в основе эф�
фектов которых – воздействие на патогене�
тические механизмы дислипопротеинемии.

Упомянутое выше наличие жирового ге�
патоза у 78%, а дисбактериоза кишечника �
у 89% пациентов патогенетически связано с
нарушениями у них липидного обмена. Пе�
чени, осуществляющей синтез и метабо�
лизм холестерина, принадлежит ведущая
роль в липидном обмене. А жировая дист�
рофия органа, как оказалось в ходе ряда
исследований, имеет ассоциативную связь
с ИБС. В свою очередь, липидный состав
крови нарушается при дисбактериозе ки�
шечника, в то время как его нормальная
микрофлора препятствует избыточной аб�
сорбции холестерина из пищеварительного
тракта. Микроорганизмы кишечника участ�
вуют в метаболизме холестерина, а при де�
фиците лакто� и бифидобактерий происхо�
дит усиленная его кишечная абсорбция, что
способствует гиперхолестеринемии. Так что
для достижения максимального эффекта
противодислипидемической терапии при
наличии жирового гепатоза и дисбактерио�
за кишечника следует проводить комплекс�
ное лечение и этой патологии. 

Выводы
➤ АЛК в ее пролонгированной форме (в
данном случае – препарат Тиогамма®) об�
ладает рядом уникальных свойств, в том
числе антиоксидантным, гиполипидеми�
ческим, гипогликемическим (противодей�
ствие инсулинорезистентности), детокси�
цирующим и гепатопротекторным действи�
ем, что позволяет эффективно ее использо�
вать при лечении дислипидемии
➤ Омега�3 ПНЖК также могут быть исполь�
зованы в терапии дислипидемии
➤ При комбинированном лечении дисли�
попротеинемии препаратами пролонгиро�
ванных форм АЛК (Тиогамма®) и лекар�
ственными формами Омега�3 достигается
более выраженный эффект 
➤ Применение при нарушениях липидного
обмена препаратов Тиогамма® и Омега�3
является патогенетической терапией
➤ Рациональность выбора препаратов Тио�
гамма® и Омега�3 обоснована также нату�
ральной природой их активных компонен�
тов, с чем связано практически полное отсу�
тствие побочных эффектов терапии.
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Препарат Тиогамма® производства “Вёрваг Фарма ГмбХ и Ко. КГ”

предлагается в ампулах, флаконах и таблетках по 600 мг 

α-липоевой кислоты в каждой лекарственной форме. 

Лечение начинают с назначения по 600 мг внутривенно

капельно 1 раз в сутки на протяжении 10 дней, после чего

переходят на приём Тиогамма® таблетки 

(по 1 в день в течение 3 месяцев)

Холестерин

C27H45OH

3�гидрокси�5,6�холестен
2,15�диметил�14�(1,5�диметилгексил)татрацикло
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Диабет и гипертензия 
В связи со старением населения в экономичес�
ки развитых странах наблюдается существен�
ный рост как случаев артериальной гипертен�
зии (АГ), так и инсулиннезависимого сахарно�
го диабета (ИНСД). По данным ряда исследо�
вателей 35–75% осложнений диабета со сто�
роны сердечно�сосудистой системы или почек
могут быть связаны с АГ (Аметов А.С. и соавт.,
2004; Джонссен Д., Деркс Ф., 2005; Koivisto
V.A.et al., 2006; Epstein M., 2007). По данным
литературы, АГ наблюдается у лиц, страдаю�
щих сахарным диабетом, в 2 раза чаще по срав�
нению с другими группами людей (Джонссен
Д., Деркс Ф., 2005; Chair H., Sowers J.R., 2004).
Важное значение в развитии обоих заболева�
ний имеют образ жизни и наследственность. У
большинства больных ИНСД, составляющих
около 90% лиц с сахарным диабетом и АГ,
имеет место эссенциальная гипертензия
(Koivisto V.A.et al., 2006; Epstein M., 2007).
Возможны следующие механизмы патогенеза
сосудистых нарушений у больных сахарным
диабетом с АГ (Carmassi F. et al., 1992):

➢ усиление адгезии и агрегации тромбоцитов

➢ аномалии свертывающей системы

➢ нарушения обмена липопротеидов

➢ эндотелиальная дисфункция

➢ нарушения в системе инсулиноподобного
фактора роста�1 и сосудистой сократимости

➢ влияние гипергликемии на сосудистые ано�
малии при сахарном диабете и АГ.

У больных сахарным диабетом соотноше�
ние между активностью свертывающей и ан�
тисвертывающей систем поддерживается нес�
колькими механизмами (Altura B.M., Altura
B.T., 1991–1992; Pool P.E., 2005; Ibbotson S.H.  et
al., 2007). Гиперкоагуляция и расстройства
системы фибринолиза в сочетании с гиперак�
тивацией тромбоцитов у больных сахарным
диабетом ведут к АГ, гликемическим и липи�
демическим нарушениям с проявлениями по�
вреждений сосудов (Classen HG., 2004; Pool

P.E., 2005; Ibbotson S.H. et al., 2007). Патогенез
влияния гиперинсулинемии и инсулинорезис�
тентности на развитие АГ до конца не ясен.
Однако выяснено, что гиперинсулинемия мо�
жет привести к АГ посредством эффектов со�
судистого ремоделирования и атеросклероти�
ческих изменений. С другой стороны, АГ явля�
ется независимым фактором риска сердечно�
сосудистых заболеваний, а при наличии
ИНСД у этих больных увеличивается риск раз�
вития тяжелой сердечно�сосудистой патоло�
гии и смерти. В исследовании ADVANCE (The
Action in Diabetes and vascular disease: preterAx
and diamicroN�MR Controlled Evaluation trial –
Действие при диабете и сосудистых заболева�
ниях: контролируемое оценочное испытание
претеракса и диамикрона�MR) показано, что
снижение артериального давления (АД) ассо�
циируется с уменьшением риска смерти. Сле�
довательно, снижая  АД до целевых уровней,
мы уменьшаем риск сердечно�сосудистых ос�
ложнений и смерти. Согласно рекомендациям
Американской диабетологической ассоциации
(ADA, 2009) целевым уровнем АД у пациентов
с ИНСД принято считать <130/80 мм рт.ст.

Динамика показателей кардиогемо�
динамики и углеводного обмена 
у больных с хронической сердечной недостаточностью и
сахарным диабетом 2 типа в зависимости от массы тела
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n=59), и III стадии (подгруппа Б, n=25) уро�
вень магния, САД, ДАД и ЧСС – достоверно
не отличались, однако имелись различия
показателей конечного систолического
объема (КСО), конечного систолического
размера (КСР) и фракции выброса (ФВ). В
процессе лечения имела место динамика
этих показателей (таблица 3). Так, у паци�
ентов группы А достоверно увеличилась ФВ
на 10%, группы Б – на  18%; КСР уменьшил�
ся на 9,39%, КСО – на 20,95% в группе А и,
соответственно, на 22,82% и 40,2% – в
группе Б. Полученные данные соответству�
ют результатам ранее проведенных иссле�
дований влияния приема препаратов маг�
ния на показатели ФВ, КДО и КСО.

Отмечена обратная корреляционная за�
висимость уровня САД и ИМТ (r=�0,44;
p<0,01), гликемии (r=�0,42; p<0,01) и маг�
ниемии (r=�0,47; p<0,01). Так, при уровне
САД <200 мм рт. ст. уровень ИМТ был
28,18±0,39, а при САД >200 мм рт. ст. ИМТ
составлял 30,57±1,09, то есть был выше на
8,48%. В свою очередь, гликемия была
больше на 27,35% (6,47±0,51 против 8,24±
0,40 ммоль/л) при САД свыше 160 мм рт. ст.,
а уровень магния в крови составлял 0,83±
0,07 ммоль/л при САД <150 мм рт. ст. и
достоверно уменьшался до 0,69±0,02
ммоль/л а при САД >150 мм рт. ст. Исходя
из полученных данных, чем выше уровень
АД, тем ниже уровень магния в сыворотке
крови, что, в свою очередь, предрасполага�
ет к АГ (“замкнутый круг”). 

Связь между ожирением и АГ была убе�
дительно доказана во многих исследовани�
ях. Так, Фремингемское кардиологическое
исследование (Framingham Heart Study)
при участии более 1 млн. начеления показа�
ло, что у лиц среднего возраста с избыточ�
ной массой тела вероятность развития АГ
на 50% выше, чем среди тех, кто не страда�
ет ожирением. Увеличение ИМТ сопрово�
ждалось достоверным повышением арте�
риального давления (как САД, так и ДАД),
причем каждым 4,5 кг избыточной массы
тела соответствовало увеличение САД на
4,4 мм рт.ст. у мужчин и на 4,2 мм рт. ст. – у
женщин (MacMahon S. et al., 2007). С дру�
гой стороны, хорошо известно, что умень�
шение массы тела сопровождается сниже�
нием АД (Stevens V.J. et al., 2001), а ожире�
ние – важный показатель риска развития
АГ. В рамках уже упомянутого Фремингем�
ского исследования был проанализирован
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Гипертензия и магниемия
Значительную роль гипомагниемии в раз�
витии и становлении АГ подтверждают ре�
зультаты исследований, в которых показа�
но, что при недостаточном содержании
магния в крови происходит возрастание
АД, а хроническая гипомагниемия приво�
дит к сосудистому ремоделированию (Ла�
зебник Л.Б., Дроздова С.Л., 1997). Концент�
рация ионов магния в сыворотке крови, так
же как и внутриклеточное содержание мик�
роэлемента у больных с эссенциальной ги�
пертензией или при сочетании таковой и
ожирения ниже по сравнению с содержа�
нием катиона у здоровых людей (Коломиец
В.В., Боброва Е.В., 1998; Шилов А.М. и со�
авт., 2000). Магний вызывает уменьшение
выделения катехоламинов и снижение чув�
ствительности сосудов к их прессорным эф�
фектам, способен усиливать натрийурез,
повышая почечный кровоток посредством
активизации простациклина (Berglund A. et
al., 1989; Терапия магнезиуморотатом,
2001). 

Цель исследования 
Оценить динамику показателей кардиоге�
модинамики и углеводного обмена у боль�
ных с хронической сердечной недостаточ�
ностью (ХСН) и ИНСД в зависимости от
массы тела. 

Пациенты и методы
Обследовано 98 больных (41 мужчина, 57
женщин) с ХСН I–II функционального клас�
са согласно Классификации Нью�Йоркской
кардиологической ассоциации (New York
Heart Association – NYHA, 1964). Из них 68
человек страдали ИНСД. АГ имела место у
68% пациентов, 29,6% больных перенесли
инфаркт миокарда. Диагноз АГ устанавли�
вался с учетом поражения органов�мише�
ней (Рекомендации ВОЗ 1999 года). Сред�
ний возраст субъектов исследования –
63,7±1,0 лет, индекс массы тела – 27,9±0,4.
В группе I больные с ХСН и ИНСД (n=38)
получали препарат магния оротата, в груп�
пе II пациенты с ХСН и ИНСД (n=30) не по�
лучали препарат магния, в группе III лица с
ХСН без ИНСД (n=30) принимали магния
оротат. 

Всем субъектам исследования проводи�
ли определение индекса массы тела (ИМТ),
электрокардиографию, количественную
эхокардиографию, рентгенографию орга�
нов грудной клетки, тест 6�минутной ходь�
бы, исследование уровня эндотелина�1,
метаболитов азота (NO2, NO3 на оборудо�
вании “R&D Systems, Total Nitric Oxide
Assay”), липидов крови, уровня магния
(анализатор “Kone LabSystems”) и содержа�
ния гликозилированного гемоглобина в сы�
воротке крови. 

Больные получали базисную терапию
согласно стандартам лечения ИНСД и ХСН,
а также рекомендациям Европейского об�
щества кардиологов – препараты ингиби�
тора АПФ (лизиноприл), антагониста ре�
цепторов ангиотензина II (индапамид), ста�
тины, средства антиагрегантного действия
(ацетилсалициловую кислоту) и гипоглике�
мическую терапию. Лечение проводили на
протяжении 10–12 недель. Магния оротат
назначали пациентам групп I и III при отсут�
ствии противопоказаний дополнительно к
стандартной терапии (по 1000 мг 3 р/сут – 7
дней, затем – по 500 мг 2 р/сут). Повторное
обследование проводили через 12 недель.

Полученные данные обработаны мето�
дом вариационной статистики с расчетом
величин средних значений, средних оши�
бок средних значений, среднеквадратич�
ных отклонений, критериев и значений дос�
товерности.

Результаты и обсуждение
Систолическое артериальное давление
(САД) и диастолическое артериальное дав�
ление (ДАД) были достоверно выше у па�
циентов групп I и II (таблица 1).

При этом же в группе II отмечена погра�
ничная гипомагниемия 0,64±3,1 ммоль/л
(диапазон нормальных значений – 0,65–
1,05 ммоль/л), в остальных группах – близ�
кие к нижней границе нормы концентрации
иона.

После лечения у пациентов с ХСН и ИНСД,
получавших магния оротат (группа I), прои�
зошло увеличение содержание магния в
сыворотке крови на 21,1%, а также сниже�
ние САД на 25,8%, ДАД – на 17,44%, часто�
ты сердечних покращений (ЧСС) – на 15,6%
в сравнении с пациентами с ХСН и ИНСД, не
получавшими препарат магния (группа II), у
которых показатели магниемии, АД и ЧСС
изменились незначительно (таблица 2).

Результаты согласуются с полученными
ранее данными о антигипертензивном вли�
янии препаратов магния при пероральном
приеме у больных с АГ, которая явилась
причиной ХСН (Явелов И.С. и соавт., 1996;
Acheson K.J. et al., 2004; MacMahon S. et al.,
2007), и об их отрицательном хронотроп�
ном эффекте (уменьшение ЧСС) (Stevens
V.J. et al., 2001).

При анализе данных у пациентов с ХСН и
ИНСД в зависимости от стадии АГ было вы�
явлено, что при АГ II стадии (подгруппа А,
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Таблица 2. Динамика гемодинамических показателей и
магниемии до и после лечения у больных с ХСН и ИНСД
Показатель Группа I  Группа II

До лечения После лечения До лечения После лечения

ЧСС, мин�1 78,7±1,4 66,4±0,61 74,5±0,8 69,4±0,4

САД, мм рт. ст. 166,1±2,5 123,2±1,01 156,2±0,4 145±2,11

ДАД, мм рт. ст. 96,3±1,2 79,5±1,01 93,7±3,1 87,5±0,6

Магниемия, ммоль/л 0,71±0,02 0,86±0,021 0,64±3,1 68,7±1,4

1 р<0,01 по сравнению исходными значениями (до лечения)

Таблица 3. Динамика состояния сердечно;сосудистой
системы в результате лечения в зависимости  от стадии АГ 
Показатель АГ II стадии, n=59  АГ III стадии, n=25

До лечения После лечения До лечения После лечения

ЧСС, мин�1 78,4±1,6 66,4±0,6 79,4±3,0 66,4±1,2

САД, мм рт. ст. 164,7±2,7 123,9±1,2 169,2±5,5 121,4±1,7

ДАД, мм рт. ст. 96,0±1,4 79,9±1,0 97,0±2,3 78,6±2,1

КДО, мл 109,3±4,8 100,7±4,3 121,1±8,5 89,5±7,3

КСО, мл 46,3±2,6 36,6±2,01 61,4±5,7 36,7±4,01

КДР, см 4,78±0,09 4,34±0,09 4,98±0,15 4,10±0,15

КСР, см 3,30±0,07 2,99±0,072 3,68±0,15 2,84±0,142

ФВ, % 58,0±1,1 63,9±0,91 51,0±1,7 60,2±1,61

1 р<0,01 по сравнению с исходными значениями
2 р< 0,05 по сравнению с исходными значениями

Таблица 1. Биохимические и гемодинамические показатели
в группах обследованных больных
Показатель Группа I  Группа II Группа III 

САД, мм рт. ст. 166,1±2,51 156,2±0,41 148,6±4,9

ДАД, мм рт. ст. 96,3±1,21 93,7±3,11 88,6±3,8

Гликемия, ммоль/л 7,75±0,33 7,02±0,12 4,29±0,122

Магниемия, ммоль/л 0,71±0,02 0,64±3,13 0,76±0,04

1 р< 0,05 по сравнению с группой III
2 р< 0,05 по сравнению с группами I и II
3 р< 0,05 по сравнению с группами I и III



риск развития ожирения в зависимости от
исходного уровня АД у мужчин и женщин в
возрасте 30–62 лет за 12�летний период
наблюдения (Stevens V.J. et al., 2001): отно�
сительный риск у мужчин составлял 1,62
при уровне САД >160 мм рт. ст. и ДАД > 95
мм рт. ст., в то время как всего 1,02 – при
АД в пределах 140/90�164/94 мм рт. ст. и
0,79 – при нормальном АД (<140/90 мм
рт. ст.). У женщин относительный риск ожи�
рения был равен, соответственно, 1,45–
1,28–0,75.

Что касается углеводного обмена, то так�
же отмечена прямая зависимость между
уровнем гликемии и величинами ДАД
(r=0,45; p<0,01) и ИМТ (r=0,64; p<0,01).
При ИМТ 27,13±0,57(n=29) гликемия сос�
тавляет <6,5 ммоль/л, а у лиц с ИМТ
29,16±0,46 (то есть если больше всего на
7,48%) превышает 6,5 ммоль/л. 

Показатели артериального давления и
гликемии при ХСН в зависимости от нали�
чия или отсутствия ИНСД показаны в таб�
лице 4.

В случаях сочетания ХСН и ИНСД уровень
САД был на 10,5%, а величина ДАД – на 8%
выше в сравнении с больными с ХСН без
нарушений углеводного обмена. Отдельно�
го упоминания заслуживают различия ДАД
на 8,08% (90,56±2,49 и 97,88± 1,27 мм рт.
ст.) у пациентов с уровнем глюкозы в крови
ниже и выше 5,6 ммоль/л, соответственно.

Отмечена корреляционная зависимость
величин ИМТ и ДАД (чем больше ИМТ, тем
выше уровень ДАД). В свою очередь, пока�
затели гликемии и ИМТ коррелировали с
величинами САД (при повышении САД
увеличивается ИМТ и уровень глюкозы кро�
ви). При уровне глюкозы крови более 6,5
ммоль/л ИМТ оказывается на 7,48% выше
и составляет 29,16±0,46.
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Препарат магниевой соли оротовой кислоты выпускается компанией “Вёрваг Фарма ГмбХ и Ко. КГ”

под названием “Магнерот” в таблетках по 500 мг (32,8 мг элементарного магния)

1 р<0,01
2 р< 0,05

Показатель ХСН+ИНСД, n=68 ХСН, n=30

САД, мм рт. ст. 166,1±2,5 148,6±4,91

ДАД, мм рт. ст. 96,3±1,2 88,6±3,82

Гликемия, ммоль/л 7,75±0,33 4,29±0,121

Таблица 4. Величины АД и гликемии в зависимости от
состояния углеводного обмена

Полученные результаты ис-

следования свидетельствуют,

что прием препаратов магния

оротата обеспечивает эффек-

тивное снижает АД, а также

повышает эффективность

стандартной гипотензивной

терапии у больных с ХСН при

сочетанном с ней назначении
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