
ÅÓÎ¸¯ËÌÒÚ‚Ó ‡ÌÚË„ËÔÂÚÂÌÁË‚Ì˚ı ÎÂÍ‡ÒÚ‚ÂÌ-
Ì˚ı ÒÂ‰ÒÚ‚, ÂÍÓÏÂÌ‰Ó‚‡ÌÌ˚ı Í ËÒÔÓÎ¸ÁÓ‚‡ÌË˛
ÔË ‡ÚÂË‡Î¸ÌÓÈ „ËÔÂÚÂÌÁËË (ÄÉ), ÒÌËÊ‡˛Ú ÛÓ-
‚ÂÌ¸ ‡ÚÂË‡Î¸ÌÓ„Ó ‰‡‚ÎÂÌËfl (ÄÑ) Ì‡ 10–15 % [1,
2]. èË ËÁÌ‡˜‡Î¸ÌÓ ‚˚ÒÓÍÓÏ ÛÓ‚ÌÂ ÄÑ ËÌËˆË‡Î¸-
Ì‡fl ÏÓÌÓÚÂ‡ÔËfl Ó·˚˜ÌÓ ˝ÙÙÂÍÚË‚Ì‡ Û 50 % ·ÓÎ¸-
Ì˚ı, ÔÓ˝ÚÓÏÛ ‰Îfl ÎÂ˜ÂÌËfl ÄÉ II Ë III ÒÚ. Ó·˚˜ÌÓ
ÚÂ·ÛÂÚÒfl Ì‡ÁÌ‡˜ÂÌËÂ ÌÂÒÍÓÎ¸ÍËı ‡ÌÚË„ËÔÂÚÂÌ-
ÁË‚Ì˚ı ÔÂÔ‡‡ÚÓ‚, ÔÓÒÍÓÎ¸ÍÛ ‰ÓÒÚËÊÂÌËÂ ˆÂÎÂ-
‚Ó„Ó ÛÓ‚Ìfl ÄÑ fl‚ÎflÂÚÒfl ÌÂÓ·ıÓ‰ËÏ˚Ï ÛÒÎÓ‚ËÂÏ
ÛÒÔÂ¯ÌÓÈ ÚÂ‡ÔËË.

ëÓ„Î‡ÒÌÓ ÂÁÛÎ¸Ú‡Ú‡Ï ÍÎËÌË˜ÂÒÍËı ËÒÒÎÂ‰Ó‚‡-
ÌËÈ, ˝ÙÙÂÍÚË‚ÌÓÒÚ¸ ·ÓÎ¸¯ËÌÒÚ‚‡ ÒÓ‚ÂÏÂÌÌ˚ı
ÒÂ‰ÒÚ‚ ‚ ÔÎ‡ÌÂ Â‰ÛÍˆËË ÄÑ ÔË Ì‡ÁÌ‡˜ÂÌËË
‡‰ÂÍ‚‡ÚÌ˚ı ‰ÓÁ ‚ ÏÓÌÓÚÂ‡ÔËË ÔËÏÂÌÓ Ó‰ËÌ‡-
ÍÓ‚‡, ÚÂÏ ÌÂ ÏÂÌÂÂ, ÔË ÔÓ‰·ÓÂ ÔÂÔ‡‡Ú‡ ‚‡Ê-
ÌÂÈ¯‡fl ÓÎ¸ ÒÓı‡ÌflÂÚÒfl Á‡ Ù‡Ï‡ÍÓ‰ËÌ‡ÏË˜Â-
ÒÍËÏË ‡ÁÎË˜ËflÏË Í‡Í ÏÂÊ‰Û ÍÎ‡ÒÒ‡ÏË ‡ÌÚË„Ë-
ÔÂÚÂÌÁË‚Ì˚ı ÒÂ‰ÒÚ‚, Ú‡Í Ë ÓÒÓ·ÂÌÌÓÒÚflÏË ‰ÂÈ-
ÒÚ‚Ëfl ÓÚ‰ÂÎ¸Ì˚ı ÔÂ‰ÒÚ‡‚ËÚÂÎÂÈ ‚ÌÛÚË „ÛÔÔ˚
[1–3]. Ç ˆÂÎÓÏ, ‚˚·Ó ÔÂÔ‡‡Ú‡ fl‚ÎflÂÚÒfl ÂÁÛÎ¸-
Ú‡ÚÓÏ ÍÓÏÔÎÂÍÒÌÓÈ ÓˆÂÌÍË Í‡‰ËÓ‚‡ÒÍÛÎflÌÓ„Ó
ËÒÍ‡, ÚflÊÂÒÚË ÒÓÔÛÚÒÚ‚Û˛˘ÂÈ Ô‡ÚÓÎÓ„ËË, ÓÚ‚ÂÚ‡
Ì‡ ÔÂ‰¯ÂÒÚ‚Û˛˘Û˛ ÚÂ‡ÔË˛, ÏÂ‰ËÍ‡ÏÂÌÚÓÁÌ˚ı
ÓÒÎÓÊÌÂÌËÈ ‚ ‡Ì‡ÏÌÂÁÂ, Ò Ó·flÁ‡ÚÂÎ¸Ì˚Ï Û˜fiÚÓÏ
‚ÓÁ‡ÒÚ‡, ÔÓÎ‡ Ë ˝ÚÌË˜ÂÒÍÓÈ ÔËÌ‡‰ÎÂÊÌÓÒÚË Ô‡-
ˆËÂÌÚ‡.

ëÓ„Î‡ÒÌÓ ÂÁÛÎ¸Ú‡Ú‡Ï ÍÛÔÌ˚ı ËÒÒÎÂ‰Ó‚‡ÌËÈ
[4–9], ÔÂÔ‡‡Ú‡ÏË ‚˚·Ó‡ Û ·ÓÎ¸Ì˚ı ÄÉ Ò ÒÓÔÛÚ-
ÒÚ‚Û˛˘ËÏ ëÑ, ÌÂÙÓÔ‡ÚËÂÈ Ë/ËÎË ‚˚ÒÓÍËÏ ÒÂ-
‰Â˜ÌÓ-ÒÓÒÛ‰ËÒÚ˚Ï ËÒÍÓÏ fl‚Îfl˛ÚÒfl ËÌ„Ë·ËÚÓ˚
‡Ì„ËÓÚÂÌÁËÌÔÂ‚‡˘‡˛˘Â„Ó ÙÂÏÂÌÚ‡ (àÄèî) Ë
‡ÌÚ‡„ÓÌËÒÚ˚ ÂˆÂÔÚÓÓ‚ ‡Ì„ËÓÚÂÌÁËÌ‡ II (Ò‡Ú‡Ì˚).

áÓÙÂÌÓÔËÎ (áÓÍ‡‰ËÒ, ÅÂÎËÌ-ïÂÏË/åÂÌ‡Ë-
ÌË), Ì‡fl‰Û Ò ‰Û„ËÏË àÄèî, ÔÓ‰ÂÏÓÌÒÚËÓ‚‡Î
Ò‚Ó˛ ˝ÙÙÂÍÚË‚ÌÓÒÚ¸ Í‡Í ÔË ÄÉ, Ú‡Í Ë Û ·ÓÎ¸Ì˚ı
Ë¯ÂÏË˜ÂÒÍÓÈ ·ÓÎÂÁÌ¸˛ ÒÂ‰ˆ‡, ‚ Ú. ˜. ÓÒÎÓÊÌË‚-
¯ÂÈÒfl ÓÒÚ˚Ï ËÌÙ‡ÍÚÓÏ ÏËÓÍ‡‰‡.

áÓÙÂÌÓÔËÎ fl‚ÎflÂÚÒfl ÔÓÎÂÍ‡ÒÚ‚ÓÏ, ·˚ÒÚÓ ‚Ò‡-
Ò˚‚‡ÂÚÒfl Ë ÔÓ˜ÚË ÔÓÎÌÓÒÚ¸˛ ÍÓÌ‚ÂÚËÛÂÚÒfl ‚ ‡Í-
ÚË‚Ì˚È ÏÂÚ‡·ÓÎËÚ ÁÓÙÂÌÓÔËÎ‡Ú ÔÛÚfiÏ ‰Â˝ÚÂËÙË-
Í‡ˆËË. é·‡ÁÓ‚‡ÌËÂ ÁÓÙÂÌÓÔËÎ‡Ú‡ ÔÓËÒıÓ‰ËÚ Í‡Í
‚ Ò˚‚ÓÓÚÍÂ ÍÓ‚Ë, Ú‡Í Ë ‚ ÚÍ‡Ìflı. ùÚ‡ ÓÒÓ·ÂÌÌÓÒÚ¸
ÓÚÎË˜‡ÂÚ ÁÓÙÂÌÓÔËÎ ÓÚ ‰Û„Ëı ÒÓÂ‰ËÌÂÌËÈ ÍÎ‡ÒÒ‡
àÄèî (‡ÏËÔËÎ, ÙÓÁËÌÓÔËÎ, ˝Ì‡Î‡ÔËÎ). áÓÙÂ-
ÌÓÔËÎ Ë Â„Ó ‡ÍÚË‚Ì˚È ÏÂÚ‡·ÓÎËÚ fl‚Îfl˛ÚÒfl ‚˚ÒÓ-
ÍÓÎËÔÓÙËÎ¸Ì˚ÏË ÒÓÂ‰ËÌÂÌËflÏË [10].

ëÓ„Î‡ÒÌÓ Ó·Ó·˘ÂÌÌ˚Ï ‰‡ÌÌ˚Ï Ò‡‚ÌËÚÂÎ¸Ì˚ı
ËÒÒÎÂ‰Ó‚‡ÌËÈ [11, 12], ÁÓÙÂÌÓÔËÎ (30–60 Ï„/ÒÛÚ
Ó‰ÌÓÍ‡ÚÌÓ) ÔÓ ÒÚÂÔÂÌË ÒÌËÊÂÌËfl ‰Ë‡ÒÚÓÎË-
˜ÂÒÍÓ„Ó ÄÑ ‚ ˆÂÎÓÏ ˝Í‚Ë‚‡ÎÂÌÚÂÌ ‡ÚÂÌÓÎÓÎÛ
(50–100 Ï„/ÒÛÚ), ‡ÏÎÓ‰ËÔËÌÛ (5–10 Ï„/ÒÛÚ) Ë ˝Ì‡-
Î‡ÔËÎÛ (20–40 Ï„/ÒÛÚ).

ÑÎfl ÓˆÂÌÍË ˝ÙÙÂÍÚË‚ÌÓÒÚË Ë ·ÂÁÓÔ‡ÒÌÓÒÚË
ÔËÏÂÌÂÌËfl ÁÓÙÂÌÓÔËÎ‡ ÔË Ïfl„ÍÓÈ Ë ÛÏÂÂÌ-
ÌÓÈ ÄÉ ·˚ÎÓ ÔÓ‚Â‰ÂÌÓ ‡Ì‰ÓÏËÁËÓ‚‡ÌÌÓÂ ‰‚ÓÈ-
ÌÓÂ ÒÎÂÔÓÂ ÔÎ‡ˆÂ·Ó-ÍÓÌÚÓÎËÛÂÏÓÂ ÏÌÓ„ÓˆÂÌÚ-
Ó‚ÓÂ ËÒÒÎÂ‰Ó‚‡ÌËÂ. èÓÒÎÂ 2-ÌÂ‰ÂÎ¸ÌÓÈ ‚‚Ó‰ÌÓÈ
Ù‡Á˚ ÔËfiÏ‡ ÔÎ‡ˆÂ·Ó Ô‡ˆËÂÌÚ˚ ·˚ÎË ‡Ì‰ÓÏËÁË-
Ó‚‡Ì˚ ‚ „ÛÔÔ˚ ÔËfiÏ‡ ÁÓÙÂÌÓÔËÎ‡ ËÎË ÔÎ‡ˆÂ-
·Ó. Ç ËÚÓ„Â ÌÓÏ‡ÎËÁ‡ˆËfl ÄÑ ÔÓËÁÓ¯Î‡ Û 54,3 %
Ô‡ˆËÂÌÚÓ‚, ÔÓÎÛ˜‡‚¯Ëı ÏÓÌÓÚÂ‡ÔË˛ ÁÓÙÂÌÓÔË-
ÎÓÏ ‚ ‰ÓÁÂ 30 Ï„/ÒÛÚ, Ë Û 69,4 % ·ÓÎ¸Ì˚ı, ÔËÌË-
Ï‡‚¯Ëı ÔÂÔ‡‡Ú ‚ ‰ÓÁÂ 60 Ï„/ÒÛÚ, ˜ÚÓ ‰ÓÒÚÓ‚Â-
ÌÓ ÓÚÎË˜‡ÎÓÒ¸ ÓÚ ÔÎ‡ˆÂ·Ó-ÍÓÌÚÓÎfl (5,6 %) [13].

èÓÍ‡Á‡Ì‡ ‡ˆËÓÌ‡Î¸ÌÓÒÚ¸ Ë ·ÂÁÓÔ‡ÒÌÓÒÚ¸ ÍÓÏ-
·ËÌËÓ‚‡ÌÌÓ„Ó ËÒÔÓÎ¸ÁÓ‚‡ÌËfl ÁÓÙÂÌÓÔËÎ‡ Ë ÚË-
‡ÁË‰Ì˚ı ‰ËÛÂÚËÍÓ‚ [14]. äÓÏ·ËÌËÓ‚‡ÌËÂ ÁÓÙÂ-
ÌÓÔËÎ‡ Ò „Ë‰ÓıÎÓÚË‡ÁË‰ÓÏ (30/12,5 Ï„ ÒÓÓÚ‚ÂÚ-
ÒÚ‚ÂÌÌÓ) ÔÓÁ‚ÓÎflÂÚ ·˚ÒÚÂÂ ‰ÓÒÚË„‡Ú¸ ˆÂÎÂ‚Ó„Ó
ÛÓ‚Ìfl ÄÑ Ë Ó·ÂÒÔÂ˜Ë‚‡ÂÚ ·ÓÎÂÂ Ì‡‰fiÊÌÛ˛ ÔÓ-
ÙËÎ‡ÍÚËÍÛ Â„Ó ÔÓ‚˚¯ÂÌËfl, ˜ÚÓ ÛÒËÎË‚‡ÂÚ ÍÓÏÔÎ‡-
ÂÌÚÌÓÒÚ¸ ·ÓÎ¸Ì˚ı [15].

èÓÏËÏÓ ˝ÙÙÂÍÚË‚ÌÓÒÚË ÔË ÄÉ, ÔÓÍ‡Á‡ÌÓ ÔÓÎÓ-
ÊËÚÂÎ¸ÌÓÂ ‚ÎËflÌËÂ ÁÓÙÂÌÓÔËÎ‡ Ì‡ ÔÓ„ÌÓÁ Ô‡ˆË-
ÂÌÚÓ‚ Ò ÓÒÚ˚Ï ËÌÙ‡ÍÚÓÏ ÏËÓÍ‡‰‡. Ç ËÒÒÎÂ‰Ó‚‡-
ÌËË SMILE (n = 1556) ·ÓÎ¸Ì˚Â ‚ ‚ÓÁ‡ÒÚÂ ÓÚ 18–80 ÎÂÚ
Ò ËÌÙ‡ÍÚÓÏ ÔÂÂ‰ÌÂÈ ÒÚÂÌÍË, ÌÂ ÔÓÎÛ˜‡‚¯ËÂ ÚÓÏ-
·ÓÎËÚË˜ÂÒÍÓÈ ÚÂ‡ÔËË, ‡Ì‰ÓÏËÁËÓ‚‡ÎËÒ¸ ‚ ÚÂ˜Â-
ÌËÂ 24 ˜‡ÒÓ‚ ÓÚ ÔÓfl‚ÎÂÌËfl ÒËÏÔÚÓÏÓ‚ ËÌÙ‡ÍÚ‡ ‚
„ÛÔÔ˚ ÔËfiÏ‡ ÁÓÙÂÌÓÔËÎ‡ ËÎË ÔÎ‡ˆÂ·Ó ‚ ÚÂ˜ÂÌËÂ
6 ÌÂ‰ÂÎ¸. ç‡˜‡Î¸Ì‡fl ‰ÓÁ‡ ÁÓÙÂÌÓÔËÎ‡ ÒÓÒÚ‡‚ËÎ‡
7,5 Ï„, ÔÓ‚ÚÓÌÓ ÔÂÔ‡‡Ú ‰‡‚‡ÎÒfl ˜ÂÂÁ 12 ˜‡ÒÓ‚, ‡
Á‡ÚÂÏ ‰ÓÁ‡ Û‰‚‡Ë‚‡Î‡Ò¸, ÔÓÍ‡ ÒËÒÚÓÎË˜ÂÒÍÓÂ ÄÑ
(ëÄÑ) ÒÓı‡ÌflÎÓÒ¸ Ì‡ ÛÓ‚ÌÂ > 100 ÏÏ Ú. ÒÚ. ËÎË ‰Ó
‰ÓÒÚËÊÂÌËfl ÒÛÚÓ˜ÌÓÈ ‰ÓÁ˚ 30 Ï„ 2 ‡Á‡ ‚ ‰ÂÌ¸. ëÌË-
ÊÂÌËÂ ËÒÍ‡ ÚflÊfiÎÓÈ ÒÂ‰Â˜ÌÓÈ ÌÂ‰ÓÒÚ‡ÚÓ˜ÌÓÒÚË
Ì‡ ÙÓÌÂ ÓÒÚÓ„Ó ËÌÙ‡ÍÚ‡ ÏËÓÍ‡‰‡ ÒÓÒÚ‡‚ËÎÓ 46 %
( = 0,018), ‡ ËÒÍ‡ ÒÏÂÚË – 25 % ( = 0,19) [16].

àÌÚÂÂÒ ÔÂ‰ÒÚ‡‚ÎflÂÚ ÒÓÔÓÒÚ‡‚ÎÂÌËÂ ÁÓÙÂÌÓÔ-
ËÎ‡ ÔÓ ˝ÙÙÂÍÚË‚ÌÓÒÚË Ë ˝Í‚Ë‚‡ÎÂÌÚÌÓÒÚË ÂÍÓ-
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ÏÂÌ‰ÛÂÏ˚ı ‰ÓÁ ÔË Ïfl„ÍÓÈ Ë ÛÏÂÂÌÌÓÈ ÄÉ Ò Ò‡-
Ú‡Ì‡ÏË, ‚ ˜‡ÒÚÌÓÒÚË, Ò ÎÓÁ‡Ú‡ÌÓÏ Í‡Í Ó‰ÌËÏ ËÁ
Ì‡Ë·ÓÎÂÂ ÔÓÔÛÎflÌ˚ı ÔÂ‰ÒÚ‡‚ËÚÂÎÂÈ „ÛÔÔ˚ ‚‚Ë-
‰Û Ó„‡ÌË˜ÂÌÌÓ„Ó ˜ËÒÎ‡ ÔÛ·ÎËÍ‡ˆËÈ Ì‡ ˝ÚÛ ÚÂÏÛ.
ãÓÁ‡Ú‡Ì Ó·Î‡‰‡ÂÚ Û·Â‰ËÚÂÎ¸ÌÓÈ ‰ÓÍ‡Á‡ÚÂÎ¸ÌÓÈ
·‡ÁÓÈ ‚ ÔÎ‡ÌÂ ÔÓÎÓÊËÚÂÎ¸ÌÓÈ ‡ÍÚË‚ÌÓÒÚË ÔË ÄÉ,
ëÑ, ïëç, ÒÔÓÒÓ·ÌÓÒÚË ÔÓÙËÎ‡ÍÚËÓ‚‡Ú¸ ‡Á‚Ë-
ÚËÂ ÌÂ·Î‡„ÓÔËflÚÌ˚ı ÒÂ‰Â˜ÌÓ-ÒÓÒÛ‰ËÒÚ˚ı ËÒıÓ-
‰Ó‚ [8, 17, 18].

Ç ÌÂ‰‡‚ÌÓ ÓÔÛ·ÎËÍÓ‚‡ÌÌÓÏ ‰‚ÓÈÌÓÏ ÒÎÂÔÓÏ
ÏÌÓ„ÓˆÂÌÚÓ‚ÓÏ ËÒÒÎÂ‰Ó‚‡ÌËË [19] ·˚ÎÓ ÔÓ‚Â‰Â-
ÌÓ Ò‡‚ÌÂÌËÂ ÁÓÙÂÌÓÔËÎ‡ (áÓÍ‡‰ËÒ, ÅÂÎËÌ-ïÂ-
ÏË/åÂÌ‡ËÌË) Ë ÎÓÁ‡Ú‡Ì‡ Û Ô‡ˆËÂÌÚÓ‚ Ò Ïfl„ÍÓÈ
Ë ÛÏÂÂÌÌÓÈ ÄÉ. Ç ÌfiÏ ÔËÌflÎÓ Û˜‡ÒÚËÂ 327 Ô‡ˆË-
ÂÌÚÓ‚ ‚ ‚ÓÁ‡ÒÚÂ 18–75 ÎÂÚ. é‰ÌËÏ ËÁ ÍËÚÂËÂ‚
‚ÍÎ˛˜ÂÌËfl ·˚Î‡ ÒÚ‡·ËÎ¸Ì‡fl ‰Ë‡ÒÚÓÎË˜ÂÒÍ‡fl ÄÉ Ò
ÔÓÍ‡Á‡ÚÂÎflÏË ‰Ë‡ÒÚÓÎË˜ÂÒÍÓ„Ó ÄÑ (ÑÄÑ) ‚ ËÌÚÂ-
‚‡ÎÂ 95–110 ÏÏ Ú. ÒÚ. è‡ˆËÂÌÚ˚ Ò ÚflÊfiÎÓÈ ËÎË
‚ÚÓË˜ÌÓÈ ÙÓÏ‡ÏË ÄÉ, ÌÂÙÓÔ‡ÚËÂÈ, ëÑ 1 ÚËÔ‡,
‡ Ú‡ÍÊÂ ÔËÌËÏ‡‚¯ËÂ ‰‚‡ Ë ·ÓÎÂÂ ‡ÌÚË„ËÔÂÚÂÌ-
ÁË‚Ì˚ı ÔÂÔ‡‡Ú‡ ‚ ËÒÒÎÂ‰Ó‚‡ÌËÂ ÌÂ ‚ÍÎ˛˜‡ÎËÒ¸.

ì˜‡ÒÚÌËÍÓ‚ ËÒÒÎÂ‰Ó‚‡ÌËfl ‡Ì‰ÓÏËÁËÓ‚‡ÎË ‚
„ÛÔÔ˚ ÔËfiÏ‡ ÁÓÙÂÌÓÔËÎ‡ ‚ ‰ÓÁÂ 30 Ï„/ÒÛÚ Ó‰-
ÌÓÍ‡ÚÌÓ ‚ÌÛÚ¸ (Ò ÔÓÒÎÂ‰Û˛˘ËÏ ‚ÓÁÏÓÊÌ˚Ï Û‚Â-
ÎË˜ÂÌËÂÏ ‰ÓÁ˚ ‰Ó 60 Ï„/ÒÛÚ Ó‰ÌÓÍ‡ÚÌÓ) ËÎË ÎÓ-
Á‡Ú‡Ì‡ ‚ ‰ÓÁÂ 50 Ï„/ÒÛÚ Ó‰ÌÓÍ‡ÚÌÓ (Ò ÔÓÒÎÂ‰Û˛-
˘ËÏ ‚ÓÁÏÓÊÌ˚Ï Û‚ÂÎË˜ÂÌËÂÏ ‰ÓÁ˚ ‰Ó 100 Ï„/ÒÛÚ).
èËfiÏ ‰Û„Ëı ‡ÌÚË„ËÔÂÚÂÌÁË‚Ì˚ı ÒÂ‰ÒÚ‚ ÌÂ ‰Ó-
ÔÛÒÍ‡ÎÒfl. äÓÌÚÓÎ¸Ì˚È ÓÒÏÓÚ Û ‚‡˜‡ ÔÓ‚Ó‰ËÎÒfl
ÛÚÓÏ, ËÁÏÂÂÌËÂ ÄÑ ÓÒÛ˘ÂÒÚ‚ÎflÎÓÒ¸ ‚ ÔÓÎÓÊÂ-
ÌËË ÎÂÊ‡ ÔÓÒÎÂ 10-ÏËÌÛÚÌÓ„Ó ÓÚ‰˚ı‡, Á‡ÚÂÏ ÓˆÂ-
ÌË‚‡ÎÓÒ¸ ‚ ÔÓÎÓÊÂÌËË ÒË‰fl Ë ÒÚÓfl.

Ç ÚÂ˜ÂÌËÂ ÔÂ‚˚ı 4 ÌÂ‰ÂÎ¸ ÎÂ˜ÂÌËfl ÔÓÍ‡Á‡ÚÂÎ¸
ëÄÑ/ÑÄÑ ·˚Î ÒÌËÊÂÌ Ì‡ 16,6 ± 11,4/12,8 ± 6,6 ÏÏ
Ú. ÒÚ. (p < 0,001) ‚ „ÛÔÔÂ ÁÓÙÂÌÓÔËÎ‡ Ë
13,2 ± 11,2/10,5 ± 7,0 ÏÏ Ú. ÒÚ. (p < 0,001) ‚ „ÛÔÔÂ
ÎÓÁ‡Ú‡Ì‡. ÇÓ ‚ÂÏfl ‚ËÁËÚÓ‚ Í ‚‡˜Û ÒÚÂÔÂÌ¸ ÒÌË-
ÊÂÌËfl ÄÑ ·˚Î‡ ·ÓÎÂÂ ‚˚‡ÊÂÌ‡ ‚ „ÛÔÔÂ ÁÓÙÂ-
ÌÓÔËÎ‡, ÌÓ ‚ ˆÂÎÓÏ ‡ÁÌËˆ‡ ÏÂÊ‰Û ‚ÂÎË˜ËÌ‡ÏË
ÄÑ, Ì‡·Î˛‰‡‚¯ËÏËÒfl ÔË ËÁÏÂÂÌËË ‰ÓÏ‡ Ë ‚Ó
‚ÂÏfl ‚ËÁËÚÓ‚ Í ‚‡˜Û, Ó·˙flÒÌflÎ‡Ò¸ «˝ÙÙÂÍÚÓÏ
·ÂÎÓ„Ó ı‡Î‡Ú‡». èË ‰‡Î¸ÌÂÈ¯ÂÏ ËÒÒÎÂ‰Ó‚‡ÌËË
‡ÁÌËˆ˚ ÏÂÊ‰Û ÔÂÔ‡‡Ú‡ÏË ‚ ÒÚÂÔÂÌË Â‰ÛÍˆËË
ÑÄÑ ‚˚fl‚ÎÂÌÓ ÌÂ ·˚ÎÓ. ä 8-ÓÈ Ë 12-ÓÈ ÌÂ‰ÂÎÂ ÎÂ-
˜ÂÌËfl ÄÑ ÌÂÁÌ‡˜ËÚÂÎ¸ÌÓ ÒÌËÁËÎÓÒ¸ Û Ô‡ˆËÂÌÚÓ‚
Ó·ÂËı „ÛÔÔ (Ú‡·Î. 1). Ç ıÓ‰Â ËÒÒÎÂ‰Ó‚‡ÌËfl Û‚ÂÎË-
˜ËÚ¸ ‰ÓÁÛ ÁÓÙÂÌÓÔËÎ‡ ÔÓÚÂ·Ó‚‡ÎÓÒ¸ Û 48 Ô‡ˆË-

Таблица 1. Изменение показателей САД и ДАД на фоне терапии
зофеноприлом и лозартаном (р < 0,001)

Уровень АД
САД/ДАД, мм рт. ст.

группа зофеноприла группа лозартана 
Исходный 158,1 ± 12,4/98,8 ± 3,2 157,9 ± 12,0/99,0 ± 3,0

Через 4 недели

приёма
141,3 ± 13,9/85,9 ± 7,8 144,7 ± 16,1/88,5 ± 8,1

Через 8 недель

приёма
141,2 ± 13,1/84,9 ± 8,0 141,2 ± 14,7/86,2 ± 8,0

Через 12 недель

приёма
139,7 ± 14,6/84,3 ± 8,1 139,6 ± 15,0/85,8 ± 8,2

Таблица 2. Уровни ДАД у пациентов, «ответивших» на начальные
дозы зофеноприла и лозартана, и у пациентов, которым
потребовалось увеличение дозы в ходе исследования (р < 0,001)

Без увеличения дозы
Зофеноприл

30 мг/сут
Лозартан 50 мг/сут

Исходный уровень АД 98,2 ± 2,7 98,5 ± 2,8

Через 4 недели приёма 81,6 ± 4,9 83,4 ± 5,8

Через 8 недель приёма 82,2 ± 7,1 83,0 ± 6,8

Через 12 недель приёма 81,4 ± 6,8 83,4 ± 6,9

С увеличением дозы
Зофеноприл

60 мг/сут
Лозартан

100 мг/сут
Исходный уровень АД 100,1 ± 3,9 99,8 ± 3,2

Через 4 недели приёма 94,8 ± 4,7 95,5 ± 5,1

Через 8 недель приёма 90,5 ± 6,9 90,6 ± 7,5

Через 12 недель приёма 90,6 ± 6,9 89,2 ± 8,8



ÂÌÚÓ‚ (33,1 %), ‡ ‰ÓÁÛ ÎÓÁ‡Ú‡Ì‡ – Û 58 (42,1 %)
(Ú‡·Î. 2). èÂÂÌÓÒËÏÓÒÚ¸ ÔÂÔ‡‡ÚÓ‚ ÓÍ‡Á‡Î‡Ò¸
Ó‰ËÌ‡ÍÓ‚Ó ıÓÓ¯ÂÈ.

àÚ‡Í, ÁÓÙÂÌÓÔËÎ (áÓÍ‡‰ËÒ, ÅÂÎËÌ-ïÂÏË/åÂ-
Ì‡ËÌË) fl‚ÎflÂÚÒfl ˝ÙÙÂÍÚË‚Ì˚Ï ‡ÌÚË„ËÔÂÚÂÌÁË‚-
Ì˚Ï ÒÂ‰ÒÚ‚ÓÏ Ë ÏÓÊÂÚ ÒÎÛÊËÚ¸ ÔÂÔ‡‡ÚÓÏ ‚˚-
·Ó‡, ‚ ˜‡ÒÚÌÓÒÚË, Û Ô‡ˆËÂÌÚÓ‚ Ò Ïfl„ÍÓÈ ËÎË ÛÏÂ-
ÂÌÌÓÈ ÄÉ. áÓÙÂÌÓÔËÎ ÏÓÊÂÚ ·˚Ú¸ ËÒÔÓÎ¸ÁÓ‚‡Ì ‚
Í‡˜ÂÒÚ‚Â ÏÓÌÓÚÂ‡ÔËË ÔË ̋ ÚÓÏ Á‡·ÓÎÂ‚‡ÌËË, ‡ ÒÚÂ-
ÔÂÌ¸ Â‰ÛÍˆËË ÄÑ Ì‡ ÙÓÌÂ ÔËfiÏ‡ ÔÂÔ‡‡Ú‡ ‚ ‰Ó-
ÁÂ 30–60 Ï„/ÒÛÚ ˝Í‚Ë‚‡ÎÂÌÚÌ‡ Ú‡ÍÓ‚ÓÈ ÔË ËÒÔÓÎ¸-
ÁÓ‚‡ÌËË ÎÓÁ‡Ú‡Ì‡ ‚ ‰ÓÁÂ 50–100 Ï„/ÒÛÚ, ‡ Ú‡ÍÊÂ
ÂÍÓÏÂÌ‰Ó‚‡ÌÌ˚ı ‚ ÍÎËÌË˜ÂÒÍËı ËÒÒÎÂ‰Ó‚‡ÌËflı
ÒÛÚÓ˜Ì˚ı ‰ÓÁ ‡ÚÂÌÓÎÓÎ‡, ‡ÏÎÓ‰ËÔËÌ‡ Ë ˝Ì‡Î‡ÔË-
Î‡. ÖÊÂ‰ÌÂ‚Ì˚È Ó‰ÌÓÍ‡ÚÌ˚È ÔËfiÏ ÒÔÓÒÓ·ÒÚ‚ÛÂÚ
ÔÓ‚˚¯ÂÌË˛ ÍÓÏÔÎ‡ÂÌÚÌÓÒÚË Ô‡ˆËÂÌÚÓ‚. èÂÔ‡‡-
ÚÛ ÏÓÊÌÓ ÓÚ‰‡Ú¸ ÔÂ‰ÔÓ˜ÚÂÌËÂ ÔË ÎÂ˜ÂÌËË ‰Ë‡Ò-
ÚÓÎË˜ÂÒÍÓÈ ÄÉ. Ç Ò‡‚ÌÂÌËË Ò ÎÓÁ‡Ú‡ÌÓÏ, Ì‡ ÙÓ-
ÌÂ ÚÂ‡ÔËË ÄÉ ÁÓÙÂÌÓÔËÎÓÏ Ì‡‡˘Ë‚‡ÌËÂ ‰ÓÁ˚
ÚÂ·ÛÂÚÒfl ÏÂÌ¸¯ÂÏÛ ˜ËÒÎÛ ·ÓÎ¸Ì˚ı.
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СОСТАВ
Одна таблетка содержит зофеноприла кальций 7,5 мг или 30 мг, вспо-

могательные вещества: лактозы моногидрат; магния стеарат; МКЦ;

крахмал кукурузный; кремния диоксид высокодисперсный.

ФАРМАКОКИНЕТИКА
Зофеноприл кальция быстро и полностью абсорбируется в ЖКТ и

практически полностью метаболизируется в печени с образованием

активного метаболита зофеноприлата, Cmax которого в крови достига-

ется через 1,5 часа после приёма Зокардиса.

Приблизительно 88 % зофеноприла кальция связывается с белками

плазмы крови.

T1/2 зофеноприлата – 5,5 часов, его общий клиренс составляет

1300 мл/мин после перорального приёма зофеноприла кальция. Вы-

водится зофеноприлат преимущественно почками – 60 %, через ки-

шечник – 40 %.

ФАРМАКОДИНАМИКА
Гипотензивный эффект более выражен при высокой концентрации

ренина плазмы крови, чем при нормальной или сниженной его кон-

центрации. Понижение АД в терапевтических пределах не оказыва-

ет влияния на мозговое кровообращение, кровоток в сосудах мозга

поддерживается на достаточном уровне и на фоне пониженного АД.

Усиливает коронарный и почечный кровоток.

При длительном применении уменьшается гипертрофия левого же-

лудочка миокарда и миоцитов стенок артерий, предотвращает про-

грессирование сердечной недостаточности и замедляет развитие ди-

латации левого желудочка. Улучшает кровоснабжение ишемизиро-

ванного миокарда. Понижает агрегацию тромбоцитов.

Зофеноприл кальция является пролекарством, поскольку активным

ингибитором является свободное сульфгидрильное соединение – зо-

феноприлат, образующееся в результате тиоэфирного гидролиза.

Гипотензивный эффект при приёме внутрь наступает через один час,

достигает максимума через 4–6 часов и сохраняется до 24 часов.

У некоторых больных для достижения оптимального уровня АД не-

обходима терапия на протяжении нескольких недель. При сердеч-

ной недостаточности заметный клинический эффект наблюдается

при длительном лечении – 6 месяцев и более.

ПОКАЗАНИЯ
Артериальная гипертензия мягкой и средней степени тяжести.

Острый инфаркт миокарда с симптомами сердечной недостаточнос-

ти у пациентов со стабильными показателями гемодинамики и не по-

лучавших тромболитическую терапию.

Разделы: Противопоказания, Побочные действия, Взаимодействие,

Способ применения и дозы, Особые указания – см. в инструкции по

применению препарата.

ЗОКАРДИС 30 (Berlin-Chemie AG/Menarini Group, Германия)
Зофеноприл

табл. п.о. 7,5 мг; 30 мг
Регистрационное удостоверения № ЛС-000778

Информация о препарате


