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КОМОРБИДНОСТЬ — НОВАЯ 
ПАТОЛОГИЯ. ТЕХНОЛОГИИ ЕЁ 
ПРОФИЛАКТИКИ И ЛЕЧЕНИЯ

Резюме
ФР являются пусковым механизмом, приводящим к оксидативному стрессу, эндотелиальной дисфункции, инициации апоптоза клеток и фор-
мированию дефицита энергии. Этот универсальный механизм повреждения приводит к полисистемному поражению и обусловливает разви-
тие коморбидной патологии. Патогенетически обоснованным является применение препаратов из группы корректоров метаболизма, одним 
из которых является Милдронат.
Ключевые слова: факторы риска, сердечно-сосудистые заболевания, коморбидность, корректоры метаболизма, Милдронат.

Abstract
Risk factors are triggers that lead to oxidative stress, endothelial dysfunction, initiation of apoptosis and energy deficit. This universal mechanism of injury 
leads to polysystemic defeat and development of comorbide disease. Use of metabolic correctors (Mildronat, particularly) is pathogenetically justified. 
Key words: risk factors, cardiovascular disease, comorbidity, metabolic correctors, Mildronat.

ССЗ — сердечно-сосудистые заболевания, ФР — факторы риска, ИБС — ишемическая болезнь сердца, ЦВЗ — цереброваскулярные 
заболевания, ВМК — внутримозговые кровоизлияния, ХОБЛ — хроническая обструктивная болезнь лёгких, ТЭЛА — тромбоэмбо-
лия лёгочной артерии, ОНМК — острые нарушения мозгового кровообращения.

Демографическая тенденция в России характери-
зуется низкой продолжительностью жизни по срав-
нению со странами Европы — 72–74 года против 
80–85 лет соответственно. В течение последних 
22 лет в смертности населения преобладала муж-
ская летальность, однако в 2010 г. женская смерт-
ность сравнялась с мужской, а с 2011 г. начала пре-
валировать над ней (Информационный бюллетень 
ФБУЗ ЦГЭМ, 2011). Это подтверждают и данные 
анализа амбулаторных карт 418 больных, умер-
ших за октябрь–декабрь 2011 г. вне стационаров в 
одном из округов Москвы. Оказалось, что причиной 
смерти 241 пациента (57,6%) явились кардиоваску-
лярные заболевания. Среди них женщины состав-
ляли 66%. Сегодня мы говорим о новой тенденции: 
от ССЗ всё чаще умирают женщины. Каковы ещё 
особенности в современной клинике внутренних 
болезней? Их несколько: пристальное внимание к 
ФР, распространённость коморбидной патологии и 
необходимость в новых подходах к лечению комор-
бидных заболеваний. 

ВЫЯВЛЕНИЕ ФАКТОРОВ РИСК А

Итак, ФР. В Англии, где продолжительность жизни 
людей в среднем составляет 80–85 лет, о ФР начина-

ют говорить в молодом возрасте. В среднем возрасте 
их начинают активно выявлять и корректировать: 
сначала немедикаментозными методами, а затем и с 
помощью лекарственных препаратов. В России, где 
продолжительность жизни населения на 7–10 лет 
меньше, отношение к ФР и их выявлению другое: 
ФР только констатируются и не предпринимается 
адекватных попыток для их коррекции. Однако и 
констатация проводится далеко не всегда. В 80% 
амбулаторных карт пациентов, умерших от ССЗ и 
имевших ФР их развития, не сказано об этих ФР 
ни разу. Почему? Потому что курение и злоупот-
ребление алкоголем в России считаются вредными 
привычками, а не заболеваниями, а ожирение — 
косметическим дефектом. Возникает «стереотип 
необратимости»: есть ФР, но на него уже нельзя 
повлиять… Почему же такое пристальное внима-
ние сегодня уделяется ФР? Наверное, потому, что 
они являются «началом конца» — механизмом для 
запуска патофизиологических процессов (стимуля-
ция синтеза свободных радикалов, деструктивных 
медиаторов воспаления, снижение способности 
синтеза белков, дефицит ферментов цикла Кребса), 
приводящих к оксидативному стрессу, эндотели-
альной дисфункции, инициации апоптоза клеток и 
дефициту энергии. Этот универсальный механизм 
повреждения действует однотипно во всех органах 
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и тканях (вызывает развитие кислородного голода-
ния), что приводит к полисистемному поражению 
и обусловливает развитие полиморбидной патоло-
гии. 

Сегодня с курением ассоциировано развитие кар-
дио- и цереброваскулярных заболеваний, ХОБЛ, 
онкологических заболеваний различной локализа-
ции. Курение — новая болезнь XXI в., требующая 
медикаментозного лечения, что на практике почти 
не реализуется. Анализ 567 карт умерших в 2012 г. 
в одном из многопрофильных стационаров Москвы 
курящих пациентов показал 100% отсутствие ле-
чения никотиновой зависимости, при том, что со-
временный фармацевтический рынок предлагает 
достаточное количество никотинзамещающих пре-
паратов.

С проблемой злоупотребления алкоголем дела об-
стоят не лучше. Как сказал известный английский 
писатель и государственный деятель XIX в. У. Глад-
стон: «Алкоголизм делает больше опустошения, чем 
три исторических бича вместе взятые: голод, чума 
и войны». Злоупотребление алкоголем также обу-
словливает развитие полисистемной патологии — 
алкогольной поливисцеропатии — гепатитов и 
цирроза печени, алкогольной кардиомиопатии, эн-
цефалопатии, нефропатии, ХОБЛ. Однако анализ 
2500 летальных случаев пациентов с алкогольной 
поливисцеропатией в многопрофильном стацио-
наре Моск вы за 5 лет (2007–2011 гг.) показал 100% 
отсутствие лечения хронической алкогольной ин-
токсикации. В то же время алкогольная болезнь в 
последние годы занимает 7-е место среди самых ча-
стых причин смерти в Москве.

Ожирение является фоном, на котором развива-
ются не только кардио- и цереброваскулярные за-
болевания, но и ХОБЛ, сахарный диабет, ТЭЛА , 
циррозы печени. По данным Всемирной орга-
низации здравоохранения, до 60-ти лет дожива-
ют только 60% людей с избыточной массой тела, 
до 70-ти лет — лишь 30%, до 80-ти лет — всего 
10%. При этом анализ карт пациентов, умерших 
в многопрофильном стационаре, показал отсут-
ствие лечения этого грозного ФР. Таким образом, 
мы имеем парадокс: о ФР знают практически все, 
их легко выявить, но никто не стремится лечить 
их, что приводит к полиорганному поражению и 
формированию коморбидной патологии. 

МЕХАНИЗМЫ РАЗВИТИЯ  
КОМОРБИДНОЙ ПАТОЛОГИИ

Впервые определение ко- или полиморбидности дал 
американский учёный A.R. Feinstein в 1970 г., пони-
мая под коморбидностью наличие дополнительной 
клинической картины, которая уже существует или 
может появиться самостоятельно, помимо текущего 

заболевания, и всегда отличается от него [7]. Сегод-
ня термин «коморбидность» имеет множество сино-
нимов: полиморбидность, мультиморбидность, по-
липатия, соболезненность, мультифакториальные 
заболевания, плюрипатология, двойной диагноз и 
др. Коморбидная патология широко распростране-
на среди пациентов. Ретроспективный анализ 3500 
протоколов аутопсий больных, проходивших лече-
ние в отделениях терапевтического профиля в мно-
гопрофильном стационаре в 2005–2007 гг., показал 
наличие коморбидной патологии у 78,6%. Распро-
странённость у женщин коморбидной патологии 
несколько чаще, по сравнению с мужчинами, — 82 
и 72% соответст венно. 

В формировании полиморбидности можно вы-
делить несколько периодов. В молодом возрасте 
имеются ФР, которые ещё не приводят к полиор-
ганному поражению. С 45-ти до 60-ти лет эти ФР 
суммируются, появляются новые, начинает оказы-
вать влияние биологический возраст и развиваются 
органные поражения — это период формирования 
полиморбидности. С 60-ти до 75–85-ти лет — пери-
од клинической прогрессии. В это время органные 
поражения начинают проявлять себя клинически в 
виде симптомов и синдромов определённых заболе-
ваний с развитием в дальнейшем полиорганных на-
рушений, что может привести к летальному исходу. 

Значение коморбидности условно можно разделить 
на 2 группы — это клиническая и экономическая 
составляющие. С точки зрения клинической, ко-
морбидная патология утяжеляет течение основно-
го заболевания, приводит к изменению привычной 
клинической картины, становится причиной раз-
вития смертельных осложнений и является неза-
висимым ФР летального исхода. Так, риск смерти 
у пациентов с двумя заболеваниями равен 5–10%, 
тогда как с 5 и более заболеваниями — возрастает 
до 70–80% [6, 8]. С точки зрения экономической 
составляющей, коморбидная патология увеличива-
ет затраты на диагностику и лечение заболеваний, 
удлиняет койко-день в стационаре и обусловливает 
низкую оперативную активность в хирургических 
отделениях. Так, 75% бюджета США на медицину 
тратится на больных с коморбидной патологией, а 
выплаты по медицинской страховке у пациентов с 
одним заболеванием составляет 211 долларов, с че-
тырьмя и более — в сотни раз больше (13 973 дол-
ларов) [9]. Основными причинами летальных ис-
ходов при коморбидной патологии в 90% случаев 
являются острые и хронические формы кардио- и 
цереброваскулярных заболеваний (рис. 1). 

Таким образом, можно говорить, что ССЗ являются 
основой коморбидной патологии. Среди этих за-
болеваний преобладает гипертоническая болезнь, 
постинфарктный кардиосклероз, острый инфаркт 
миокарда, а также ОНМК и хроническая ишемия 
головного мозга. С этими заболеваниями наиболее 
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часто сочетаются ХОБЛ, доброкачественная гипер-
плазия предстательной железы у мужчин, остеоар-
троз, желчнокаменная болезнь, хронический пиело-
нефрит и анемия. 

Возникает вопрос: как же правильно лечить столько 
заболеваний? Современный пациент вынужден при-
нимать массу лекарственных препаратов, количе-
ство которых с возрастом неуклонно растёт (рис. 2).

Количество лекарственных препаратов также воз-
растает в зависимости от числа заболеваний у па-
циента. При этом эффективность каждого препа-
рата при увеличении их общего числа значительно 
уменьшается в связи с полипрагмазией. Действи-
тельно, пациент с коморбидной патологией при-
нимает как минимум 3–4 сердечно-сосудистых пре-
парата, гипогликемические средства при сахарном 
диабете, нестероидные противовоспалительные 
препараты, гастропротекторы, метаболические со-
судистые препараты… Такое фармакологическое 
разнообразие приводит не только к полипрагма-
зии, но и нежелательным лекарственным явлениям 
и ятрогенной патологии. К примеру, из 1110 па-
циентов терапевтического стационара у 27% име-
ло место повышение аланинаминотрансферазы и 
аспартатаминотрансферазы в рамках лекарствен-
ного поражения печени.

Таким образом, ФР, коморбидная патология, по-
лиорганность поражения, полипрагмазия — всё 
это обусловливает поиск способов повышения эф-
фективности лечения, и одним из его направлений 
является влияние на метаболические процессы в 
клетке. Из большого арсенала лекарственных пре-
паратов сегодня к этому определению наиболее 
приближается группа корректоров метаболизма. 
А в этой фармакологической группе — препарат  
Милдронат благодаря своему механизму действия. 
Милдронат частично замедляет транспорт жирных 
кислот, уменьшает их окисление в условиях ише-
мии, в результате чего уменьшается потребность 

клетки в кислороде. Препарат способствует предот-
вращению накопления токсичных недоокислен-
ных метаболитов жирных кислот (ацилкарнитина 
и ацил-КоА) и вызванные ими повреждения кле-
ток [1]. Милдронат стимулирует аэробный глико-
лиз, что не сопровождается накоплением в тканях 
лактата. Милдронат, стимулируя рецепторы аце-
тилхолина, вызывает индукцию эндотелиальной 
NO-синтазы. В результате увеличивается синтез ок-
сида азота, что приводит к миорелаксации, улучше-
нию микроциркуляции, эндотелиальной функции. 

Таким образом, механизм терапевтического и за-
щитного действия Милдроната заключается в его 
воздействии на метаболические звенья энергети-
ческой цепи, что обеспечивает более полноценное 
функционирование клетки в условиях нехватки 
кислорода. Эти эффекты достигаются путём сни-
жения интенсивности окисления жирных кислот 
в условиях ишемии (экономия энергии), актива-
ции гликолиза для производства энергии, фарма-
кологической тренировки (precondition, включение 
компенсаторных механизмов — тренировка через 
подавление синтеза карнитина), индукции биосин-
теза оксида азота, вазоактивных эффектов посред-
ством снижения сопротивления периферических 
сосудов. Все эти механизмы позволяют полноцен-
но функционировать клетке в условиях гипоксии 
и ишемии. Сегодня Милдронат с успехом приме-
няется совместно со стандартной терапией при 
ИБС, ХСН, хронической ишемии головного мозга 
и ОНМК [2–9]. 

Кроме того, Милдронат способен активировать 
гены, отвечающие за защиту организма от стресса. 
Активация же антистрессорных генов, способность 
производить дополнительное количество макроэр-
гических соединений увеличивают работоспособ-
ность, позволяют организму легче справляться с по-
вышенными нагрузками [10]. Благодаря подобному 
механизму действия Милдронат применяется так-

Рисунок 2. Количество препаратов, принимаемых 
пациентами ежедневно в зависимости от возраста
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же при при повышенном умственном напряжении, 
работе в экстремальных ситуациях. 

Одной из ситуаций, когда организм испытывает 
большие нагрузки на все органы и системы, явля-
ется оперативное лечение. Любая операция сопро-
вождается операционной травмой и стресс-ответом 
на неё. Под операционным стрессом понимают со-
вокупность патофизиологических процессов, вы-
званных изменениями метаболизма и иммунными 
реакциями, индуцированных оперативным вмеша-
тельством. Наркоз обусловливает развитие гипок-
сии в клетках и тканях. Таким образом, операция 
проводится в условиях изменённого метаболизма 
и гипоксии. А это именно те патофизиологиче-
ские процессы, на которые действует Милдронат. 
Периоперационное использование Милдроната 
— это новые перспективы его применения. Нами 
было проведено исследование по эффективности 
Милдроната в комплексной терапии коморбидных 
пациентов, которым проводилось оперативное ле-
чение. Пациентам, которым планировалось опера-
тивное лечение, к стандартной предоперационной 
подготовке, был добавлен Милдронат в дозе 500 мг 
внутривенно капельно. Результаты этого исследова-
ния представлены в табл. 1.

В группе пациентов, получающих Милдронат, 
увеличилась оперативная активность на 10%, 
уменьшилось общее количество осложнений, пре-
имущественно за счёт снижения частоты гиперто-
нического криза, пароксизмов мерцательной арит-
мии и острых эрозий слизистой верхних отделов 
желудочно-кишечного тракта на фоне дестабили-
зации ССЗ. Кроме того, снизилась длительность 
госпитализации пациентов в хирургическом ста-
ционаре с 10,6 до 8,9 койко-дней. Таким образом, 
учитывая клиническую и экономическую эффек-
тивность, необходимо рекомендовать Милдронат в 
качестве дополнительного компонента в периопе-
рационной подготовке коморбидных пациентов.
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Таблица 1. Результаты применения Милдроната в комплексной предоперационной подготовке (M ± m)

Исходы Группа А (n = 80) с Милдронатом Группа В (n = 80), контроль

Оперировано 58 50

Экстренно 18 17

Отсроченно 5 2

Планово 35 31

Оперативная активность 72,5% 62,5%

Осложнения в п/о периоде (всего) 6 (10,3%) 11 (19,2%)

Гипертонический криз 1 2

Пароксизм мерцательной аритмии 1 3

Острый коронарный синдром 0 1

Острые эрозии 1 2

Желучно-кишечные кровотечения 0 0

Пневмония 2 2

Обострение хронического пиелонефрита 0 1

Длительность госпитализации 8,9 ± 3,4 10,6 ± 4, 9


