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Изученные гормонально-метаболические изменения в процессе старения организма сопровождаются, 
прежде всего, развитием сенильной кардиопатии и энцефалопатии, которая не тождественна сенильной де-
менеции. Патология щитовидной железы с манифестным или субклиническим гипертирозом усугубляет 
дистрофические изменения в сердце и в головном мозге, которые сопровождаются нарушениями ритма 
сердца и ранним развитием хронической сердечной недостаточности. Это требует умения распознавать 
симптомы тиротоксикоза в пожилом возрасте с целью своевременной и правильной коррекции. 
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The known hormonal-metabolic changes lead to developing first of all senior cardiopathy and encephalopathy 
in the elderly. Encephalopathy doesn’t equal to senior dementia. Thyroid pathology with manifest or subclinical hy-
perthyroidism exceeds the heart and brains dystrophy complicated arrhythmias and early developed chronicle car-
diac failure. It requires the ability to diagnose hyperthyroidism in elderly to treat it correct and early. 
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Введение 
Старение характеризуется изменением всех 

органических структур организма и их функ-
ций с возрастом в процессе жизнедеятельно-
сти. Существует несколько теорий старения 
организма, которые обобщаются или теорией 
программированного старения, или теорией 
произвольного старения. 

Общей закономерностью старения являет-
ся замещение паренхиматозных клеток соеди-
нительной тканью, дегенеративные анатомиче-
ские изменения в миокарде, клапанах, артериях 
и проводящей системе сердца, головном мозге. 

По мере старения наблюдается снижение 
чувствительности к инсулину, гиперинсулине-
мия, повышение липолиза и утилизации жирных 
кислот, дислипидемия с увеличением содержа-
ния в крови липопротеидов очень низкой плот-
ности (ЛПОНП) и липопротеидов низкой плотно-
сти (ЛПНП), триглицеридов (ТГ) и холестерина 
(ХС). Возрастная инволюция гонад сопровожда-
ется у женщин снижением секреции эстрогенов, а 
у мужчин — тестостерона с закономерным по-
вышением продукции гонадолиберина и гонадо-
тропинов. В пожилом и старческом возрасте из-
меняются хронобиологические ритмы тироидных 
гормонов, замедляется метаболизм и клиренс ти-
роксина (Т4), снижается периферическая конвер-
сия Т4 в трийодтиронин (Т3) [1]. 

Клинически происходит замедление и ос-
лабление реакции организма на внешние раз-
дражители, замедление процессов мышления, 
неспособность слышать звуки высоких тонов, 
снижение остроты зрения, нарушения памяти, 
нарушения структуры сна, депрессия. 

Распространенность дислипидемии, ише-
мической болезни сердца (ИБС), хронической 
сердечной недостаточности (ХСН) и смертно-
сти в зависимости от возраста была изучена, в 
частности, в Фремингенском исследовании. По 
его результатам оказалось, что у лиц в возрасте 
45–64 лет дислипидемия сопровождалась стан-
дартным относительным риском ИБС — 1,6, 
с тенденцией к снижению в возрасте 55–64 лет — 
1,3, а в возрасте 65–74 лет риск снижался до 
1,1. Также была обнаружена обратная зависи-
мость между уровнями липопротеидов высо-
кой плотности (ЛПВП) и распространенностью 
ИБС и смертностью [2]. 

Сенильная кардиопатия 
Старение сердца, или сенильная дегене-

рация миокарда обозначает сочетание ХСН и 
(или) нарушения возбудимости и проводимо-
сти миокарда, возникающие за счет старче-
ских изменений миокарда, при отсутствии ко-
ронарной, клапанной, перикардиальной пато-
логии и артериальной гипертензии (АГ) сред-
него возраста [3]. 
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Морфологические изменения в миокарде 
характеризуются тем, что по мере старения про-
исходит прогрессирующая гибель кардиомиоци-
тов за счет апоптоза — запрограммированной 
клеточной смерти [4]. С каждым делением клет-
ка становится старше и теряет часть генов, ядер, 
меняется в размерах, становится более специ-
фичной и синтезирует строго определенные ве-
щества. Неспособные к делению кардиомиоциты 
регенерируют за счет саркоплазматического ре-
тикулума, рибосом, и развивается сенильная ги-
пертрофия миокарда. Повышается ригидность 
коллагена, что влияет на сократимость и растя-
жимость миокарда, изменяются ферменты и ор-
ганеллы миокарда, имеет место очаговый фиб-
роз, увеличивается отложение липофусцина. 

В ткани клапанов сердца наблюдается 
коллагеновая и мукоидная дегенерация и каль-
цификация. Сокращается количество пейсме-
керов в проводящей системе, происходят из-
менения в вегетативной нервной системе в ви-
де снижения реактивности барорецепторов и 
уменьшения количества β-адренорецепторов. 
Это приводит к ремоделированию сердца, на-
рушению его геометрии с развитием ХСН [5]. 

Патофизиологически отмечается снижение 
минутного объема сердца в результате умень-
шения ударного объема и урежения частоты сер-
дечных сокращений (ЧСС), сокращается функ-
циональный резерв сердца; общее перифериче-
ское сопротивление сосудов (ОПСС) возраста-
ет из-за снижения эластичности сосудов, что 
повышает работу миокарда и потребление ки-
слорода при любом уровне сердечного выбро-
са и приводит к нарушению систолической и 
диастолической функции миокарда. 

По данным Мареева В. Ю. (2000 г.), неди-
агностированная ХСН у пожилых составляет 
около 50 %, а 70 % пожилых пациентов имеют 
бессимптомную дисфункцию левого желудочка. 
При бессимптомной ХСН функционального клас-
са 1 (по NYHA) ежегодно летальность от момента 
установления диагноза составляет 10–12 % [2]. 

С возрастом увеличивается уровень и сис-
толического и диастолического артериального 
давления (АД), при этом систолическое АД 
повышается до 70–80 лет, тогда как диастоли-
ческое АД — только до 50–60 лет, а затем его 
уровень может даже снизиться. Около 70 % насе-
ления старше 60 лет имеют АГ, причем чаще на-
блюдается систоло-диастолическая и изолирован-
ная систолическая гипертензия. Повышение АД 
связано со снижением эластичности сосудов, ос-
лаблением системы ауторегуляции в сосудах го-
ловного мозга и угнетением чувствительности ба-
рорецепторов и β-адренорецепторов, редукцией 
капиллярного русла, дисфункцией эндотелия, 
снижением активности гипоталамо-гипофизарной 
системы. 

Клинически субъективная симптоматика 
не выражена и не всегда связана с повышением 
АД. Однако повышение АД не является зако-
номерным следствием старения, и у многих 
пожилых людей уровень АД нормальный или 
даже пониженный. АГ является фактором, вы-
зывающим застойную сердечную недостаточ-
ность, и эта связь в ходе Фремингемского ис-
следования отмечена в 75 % случаев [6]. ХСН 
в начальных проявлениях не имеет яркой кли-
нической картины: одышка при физической 
нагрузке, утомляемость, непостоянные отеки 
на лодыжках и стопах. Объективное исследо-
вание пожилого человека чаще выявляет тахи-
кардию, смещение сердечного толчка влево, 
смещение левой границы сердца влево, появ-
ление шумов сердца, увеличение печени, набу-
хание шейных вен, тахипноэ, при выраженной 
ХСН появляются хрипы в легких. 

На электрокардиограмме (ЭКГ) выявляют-
ся нарушения ритма: тахи- и брадиаритмии, 
фибрилляция предсердий, пароксизмальная же-
лудочковая тахикардия, нарушения проводимо-
сти — атриовентрикулярные блокады, вплоть до 
полной атриовентрикулярной блокады. Допплер-
эхокардиография выявляет стенозы и недоста-
точность клапанов, нарушение диастолической 
функции левого желудочка, гипертрофию мио-
карда левого желудочка [3]. 

Старение головного мозга 
Головной мозг составляет 2–2,5 % массы 

тела и потребляет 15–20 % циркулирующей 
крови, а уровень мозгового кровотока зависит 
от перфузионного давления в магистральных 
артериях головы. Уровень церебрального кро-
вотока определяет нормальное функциониро-
вание головного мозга, так как только с крово-
током головной мозг получает глюкозу и ки-
слород, обеспечивающие все виды церебраль-
ного метаболизма. 

Морфологические возрастные изменения 
центральной нервной системы (ЦНС) связаны, 
прежде всего, со склеротическими изменения-
ми сосудов мозга. С возрастом мягкая и пау-
тинная оболочки мозга утолщаются, в них мо-
гут появиться отложения извести. Наблюдает-
ся атрофия коры больших полушарий, прежде 
всего, лобной и теменной долей. Уменьшается 
число нейронов на единицу объема коры, что 
зависит, главным образом, от гибели клеток. 
Нейроны уменьшаются в размере, частично 
теряют базофильное вещество, ядра уплотня-
ются, их контур становится неровным. Ранее 
других изменяются пирамиды V слоя двига-
тельной зоны коры и грушевидные клетки ко-
ры мозжечка. В нейронах различных отделов 
нервной системы накапливаются гранулы ли-
пофусцина. Могут встречаться нейрофибрил-
лярные клубочки и сенильные бляшки в меди-



Проблемы здоровья и экологии 17

альных отделах височных долей и диффузное 
отложение амилоида в неокортексе [7]. 

Сенильная деменция — патология, связан-
ная с возрастом, но связана ли она собственно 
со старением, до настоящего времени не дока-
зано. По мере старения первыми, а иногда и 
единственными проявлениями изменений в 
ЦНС являются легкие когнитивные нарушения: 
ослабление памяти, особенно расстройства хро-
нологического ориентирования при сохранно-
сти ориентации в собственной личности и ок-
ружении, уменьшение психической активности, 
обеднение эмоций при сохранности осознания 
своей несостоятельности и беспомощности. 
Когнитивные нарушения встречаются у 90 % 
лиц пожилого и старческого возраста [8]. 

Большинство исследователей считают, что 
понятия старости и деменции не тождествен-
ны, а значит, существует возможность как за-
медлить, так и предотвратить развитие болезни. 
Наиболее изученным и обсуждаемым в литерату-
ре является феномен хронической ишемии голов-
ного мозга (ХИГМ) — медленно прогрессирую-
щей гипоперфузии головного мозга, приводящей 
к его диффузной или мультифокальной дис-
функции. В основе ХИГМ лежат патология со-
судистой системы головы, нарушение систем-
ной гемодинамики при снижении насосной 
функции миокарда, повышении или снижении 
системного АД и патология гемостаза [7, 8]. 

Деменция при ХИГМ  проявляется интел-
лектуальной дисфункцией, депрессией и нев-
рологической симптоматикой, нарушением 
памяти, когнитивными нарушениями, дизарт-
рией, очаговым двигательным дефицитом, на-
рушением походки и поведения. 

Ведущим фактором сосудистой деменции 
считается АГ, которая встречается у 80 % боль-
ных и плохо контролируется. При АГ наблю-
даются адаптивные, деструктивные и репара-
тивные изменения артерий на всех структурно-
функциональных уровнях сосудистой системы моз-
га и особенно на тканевом уровне. Церебральная 
микроангиопатия сопровождается уменьшени-
ем объема головного мозга, корковой и подкор-
ковой атрофией [7, 8]. При этом мозговой крово-
ток становится зависимым от системной гемоди-
намики: уровня АД, нарушения ритма сердца, 
снижения сократительной способности миокарда. 

В клинической картине характерен псев-
доневрастенический синдром: эмоциональная 
неустойчивость, раздражительность, ухудше-
ние памяти, головная боль, головокружение, 
расстройство сна, шум в ушах и другие сим-
птомы. Часто имеют место повышенная сосу-
дистая реактивность, неустойчивость артери-
ального давления, особенно при наличии АГ. 

Нередко возникают церебральные сосуди-
стые кризы, после которых усиливается орга-

ническая симптоматика. Часто изменяется пси-
хика: появляются неуверенность в себе, склон-
ность к ипохондрическим состояниям, фобия, 
взрывчатость, эгоцентризм, слабодушие; усу-
губляются расстройства памяти, особенно на 
текущие события. При резко выраженной дис-
циркуляторной энцефалопатии в связи с нарас-
танием морфологических изменений мозговой 
ткани клиническая картина становится более 
тяжелой. Прогрессирует снижение памяти и 
внимания, сужается круг интересов и посте-
пенно развивается деменция. Течение заболе-
вания усугубляется повторными сосудистыми 
церебральными кризами и инсультами [9]. 

В неврологическом статусе в этот период от-
мечаются отчетливые органические симптомы: 
недостаточность черепной иннервации, нистагм, 
признаки пирамидной недостаточности, иногда 
речевые расстройства, парезы конечностей, на-
рушения чувствительности и тазовые расстрой-
ства. Часто наблюдается псевдобульбарный син-
дром: дисфония, дизартрия и дисфагия, соче-
тающиеся с симптомами орального автоматизма, 
повышением глоточного и нижнечелюстного 
рефлекса, насильственным плачем и смехом. 

При прогрессировании развивается сениль-
ная деменция: нарушение кратковременной и 
долговременной памяти, неспособность найти 
сходство и различие между близкими словами, 
трудности в определении слов, понятий, непони-
мание смысла пословиц и поговорок, невозмож-
ность решить простейшие смысловые и арифме-
тические задачи, неспособность контактировать с 
другими людьми, семьей. Происходит изменение 
личности: заострение личностных психологиче-
ских черт, пренебрежение к внешнему виду, не-
ряшливость, апатия, сужение круга интересов. 

Гипертироз 
Манифестный гипертироз, или тиротокси-

коз — это повышенное содержание тироидных 
гормонов Т4 и (или) Т3 в организме с токсиче-
ским действием их на ткани и органы. При пер-
вичном гипертирозе уровень тиротропного гор-
мона (ТТГ) закономерно снижен. Первичный 
субклинический гипертироз характеризуется 
сниженной концентрацией ТТГ на фоне нор-
мальных уровней Т3 и Т4. Вторчный гипотала-
мо-гипофизарный гипертироз встречается край-
не редко и характеризуется повышением уровня 
ТТГ и периферических тироидных гормонов. 

Основными причинами гипертироза у пожи-
лых больных является диффузный токсический 
зоб (ДТЗ) и узловой токсический зоб с функцио-
нальной автономией щитовидной железы (ЩЖ). 

По данным Diez J. Et al. [10], в регионе 
легкого йодного дефицита среди лиц старше 
55 лет основными причинами гипертироза яв-
ляются многоузловой токсический зоб, ДТЗ и 
передозировка при лечении препаратами лево-
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тироксина. В регионах с нормальным потреб-
лением йода распространенность гипертироза 
среди пожилых людей составляет около 2 %, 
при этом 10–15 % всех пациентов с тиротокси-
козом составляют лица старше 60 лет [10]. 
Среди пациентов среднего и пожилого возрас-
та на долю гипертироза приходится 6 %. 

В Колорадском исследовании субклиниче-
ский гипертироз был выявлен у 2,1 % всех 
взрослых, но в 20 % случаев это были лица, при-
нимавшие препараты тироидных гормонов [11]. 

Состояние сердечно-сосудистой системы 
при гипертирозе 

Для обозначения важнейших проявлений 
поражения сердца при гипертирозе  H.Zondek в 
1899 г. предложил термин «тиротоксическое 
сердце». В настоящее время этот термин объе-
диняет тиротоксическую миокардиодистрофию с 
нарушениями ритма и развитием сердечной не-
достаточности. Клинические исследования по-
казывают, что у пожилых пациентов с длительно 
сопутствующим тиротоксикозом повышается 
риск фибрилляции предсердий, смертности и 
развитии болезни Альцгеймера [11]. 

По данным Фремингемского исследования, 
распространенность мерцания предсердий в 
группе пациентов с низким уровнем ТТГ (ме-
нее 0,1 мЕд/л) составила 28 % по сравнению с 
11 % в группе лиц с нормальным уровнем ТТГ 
[6]. Frost L. показал, что возраст на момент по-
явления тиротоксикоза является важнейшим 
фактором развития фибрилляции предсердий, 
а распространенность тромбоэмболий у таких 
пациентов может достигать 15 %. Сердечная 
недостаточность наблюдается у 15–25 % боль-
ных тиротоксикозом [12]. 

В большом количестве клинических иссле-
дований у пациентов, имеющих длительно суще-
ствующий тиротоксикоз, осложненный сердечной 
недостаточностью, отмечается превалирование 
групп больных пожилого возраста, имеющих 
риск развития сердечной патологии, предшест-
вующую АГ, изменения клапанного аппарата. У 
этой категории больных, как правило, имеется 
сократительная дисфункция сердца, проявляю-
щаяся при физической нагрузке и повышении 
потребности миокарда в кислороде [10, 11, 12]. 

Пожилые больные предъявляют жалобы, 
характерные для ХСН и ИБС: на сердцебиение и 
одышку при физической нагрузке, отёки на но-
гах, тяжесть в правом подреберье, боли в облас-
ти сердца колющего или неопределенного харак-
тера, иногда стенокардитического характера. 

Клиническая картина тиротоксикоза у по-
жилых людей обычно значительно менее яр-
кая, чем у молодых. Признаки сердечной недос-
таточности и фибрилляция предсердий часто яв-
ляются первыми симптомами заболевания, за-
трудняя диагностику, особенно при сочетании с 

ИБС. Прием пациентами кардиальных препара-
тов, особенно β-адреноблокаторов, может ни-
велировать сердечно-сосудистую симптомати-
ку тиротоксикоза. 

Часто у пожилых пациентов имеет место 
предшествующее ожирение, поэтому дефицит 
массы тела встречается редко. У пожилых па-
циентов трудно пальпировать ЩЖ из-за воз-
растного кифоза и низкого расположения ЩЖ. 
Глазные симптомы тиротоксикоза встречаются 
редко, а тремор пальцев рук (симптом Мари) 
напоминает тремор при паркинсонизме. 

Со стороны сердечно-сосудистой системы 
(ССС) видна прекардиальная пульсация серд-
ца, пульсация сонных, височных артерий. То-
ны сердца громкие, звучные, систолический 
шум грубый с широкой иррадиацией, носит 
черты органического. Аускультативно отмеча-
ется усиление I тона, у больных с мерцатель-
ной аритмией и недостаточностью кровообра-
щения может регистрироваться III тон. По дос-
тижении эутироза указанные изменения исче-
зают. Пульс частый, высокий, тахикардия со-
храняется во время сна, и малейшая физиче-
ская нагрузка провоцирует ее усиление или 
появление экстрасистолии с замедленным вос-
становлением исходной частоты после пре-
кращения нагрузки. 

Характерное повышение систолического АД 
при нормальном или даже пониженном диасто-
лическом АД у больных пожилого возраста на-
блюдается редко, чаще отмечается повышение 
как систолического, так и диастолического АД. 

Признаки сердечной недостаточности у 
пожилых имеют свои особенности: одышка и 
фибрилляция предсердий возникают на ранней 
стадии гипертироза в результате прямого дей-
ствия тироидных гормонов на синусовый узел 
и дыхательный центр. Левожелудочковая не-
достаточность возникает редко, чаще развива-
ется недостаточность кровообращения по пра-
вожелудочковому типу. В гемодинамике отме-
чается снижение ОПСС, сердечного индекса, 
увеличение объема циркулирующей крови и 
ускорение кровотока [13]. 

На ЭКГ: синусовая тахикардия или фиб-
рилляция предсердий, предсердная или желу-
дочковая экстрасистолия. Трепетание предсер-
дий и другие суправентрикулярные тахиарит-
мии (включая пароксизмальную предсердную 
тахикардию) являются редкими нарушениями 
ритма при тиротоксикозе, как и фибрилляция 
желудочков. Может присутствовать удлинение 
интервала QT. Нарушение проводимости встре-
чается редко за исключением блокады правой 
ножки пучка Гиса. 

Допплерэхокардиография выявляет про-
лапс митрального клапана в 16–20 % случаев, а 
иногда до 42 %, что превышает частоту пролап-
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са митрального клапана в популяции до 5,4 %, а 
также наличие гипертрофии и дилятации лево-
го желудочка [6, 12, 13]. 

Развитие клинических симптомов зависит 
от степени тяжести тиротоксикоза, длительно-
сти заболевания, частоты рецидивов, сопутст-
вующей ИБС, ХНК и АГ, предшествовавших 
гипертирозу [13]. 

По результатам аутопсий, в 50 % случаев 
гипертироза имеет место увеличение массы 
миокарда вследствие его гипертрофии. Изме-
нения в миокарде непостоянны: инфильтрация 
лимфо- и гистиоцитами, очаги некроза, внутри-
клеточный отек, разволокнение миофибрилл, в 
кардиомиоцитах снижается количество гликоге-
на и появляется немного липидных включений. 
С увеличением тяжести тиротоксикоза в миоци-
тах полностью исчезает гликоген, увеличива-
ются размеры и количество липидных включе-
ний, появляется много гиперфункционирующих 
митиохондрий крупного размера [14]. 

По данным большинства авторов, гистоло-
гические изменения в миокарде характеризу-
ются воспалением и дегенерацией вплоть до 
развития очагов некроза. Если же выявляется 
коронарный атеросклероз, то он не бывает рез-
ко выраженным [13, 14]. Это связано с особен-
ностями обмена липидов при тиротоксикозе, 
который характеризуется снижением уровня 
ХС, ТГ и повышением интенсивности пере-
кисного окисления. 

Тиротоксическая энцефалопатия 
Тиротоксическая энцефалопатия — термин, 

который впервые предложил H. Klien в 1904 г. 
для характеристики нервно-психических рас-
стройств, возникающих при тиротоксикозе. Ти-
ротоксическая энцефалопатия развивается у по-
жилых больных с церебральным атеросклеро-
зом или с преморбидной органической непол-
ноценностью ЦНС [7]. 

Сведения о частоте развития энцефалопа-
тии на фоне тиротоксикоза малочисленны и про-
тиворечивы. Признаки поражения нервной систе-
мы при гипертирозе возникают у 96–100 % боль-
ных и выражаются в развитии неврастениче-
ской симптоматики [2]. Неврологические сим-
птомы при тиротоксикозе у пожилых больных 
неспецифичны и по мере развития и утяжеле-
ния заболевания угасают, сменяясь органиче-
скими поражениями, особенно в сочетании со 
сцепленными с возрастом заболеваниями. 

Для пациентов пожилого возраста более ха-
рактерен астенический синдром, который слага-
ется из психической и физической астении и на-
рушения сна, а вегетативный компонент менее 
характерен. Типичны жалобы на повышенную 
возбудимость, беспокойство, раздражительность, 
навязчивые страхи, бессонницу. Отмечается 
изменение поведения — суетливость, плакси-

вость, экспансивность, обидчивость, избыточ-
ная моторная активность, агрессивность, поте-
ря способности концентрировать внимание, 
эмоциональная неустойчивость с быстрой сме-
ной настроения от ажитации до депрессии. 

Мелкоразмашистый тремор — один из 
ранних симптомов тиротоксикоза, который со-
храняется и в покое, и при движениях, у пожи-
лых пациентов может быть нехарактерным — 
крупноразмашистым. Недостаточно ясен его 
патогенез, который объясняют раздражением 
экстрапирамидной системы, нарушением вы-
работки и действия допамина, изменениями 
состояния β-рецепторов и нарушением мы-
шечного тонуса [7, 10]. 

У пожилых больных симптомы энцефало-
патии нарастают даже на фоне достижения эу-
тироза. Изменения ЦНС в период декомпенса-
ции тиротоксикоза вызваны действием избыт-
ка тироидных гормонов, вторичными метаболи-
ческими и сосудистыми нарушениями. При час-
тых и тяжелых рецидивах тиротоксикоза у по-
жилых больных необратимо изменяются нейро-
ны, в результате формируются стойкие нервно-
психические расстройства, которые не исчезают 
при эутирозе. 

Клинически выявляются неврозо-психопато-
подобные нарушения, вегетативные дисфунк-
ции, диффузные неврологические знаки, за-
торможенность, депрессия и апатия [7, 9]. Ха-
рактерны фобии: кардиофобия, клаустрофобия, 
социофобия. Обсессивно-фобический синдром 
характеризуется навязчивыми мыслями и стра-
хами. В ответ на физическую и эмоциональную 
нагрузку возникают панические атаки, прояв-
ляющиеся резким учащением пульса, повыше-
нием АД, побледнением кожи, сухостью во рту, 
ознобоподобным дрожанием, страхом смерти [6, 
7, 10]. Стойкие изменения ЦНС на фоне эути-
роза коррелируют с давностью заболевания и с 
частотой рецидивов. 

Заключение 
Старение организма затрагивает все сис-

темы органов и все ткани, вызывая в них деге-
неративные изменения. В некоторых органах, 
например, в гонадах, старение проявляется 
«физиологической инволюцией», однако изме-
нения гормонального гомеостаза сопровожда-
ются выраженными патологическими измене-
ниями в ССС и других системах и органах. 

Наиболее значимые изменения касаются 
ССС и ЦНС, поскольку приводят к снижению 
качества жизни и инвалидности значительной 
части населения планеты. Дискутабельным оста-
ется вопрос о детерминанте старения организма. 

На фоне «болезней пожилого возраста» часто 
не распознаются тироидные дисфункции и осо-
бенно опасный синдром тиротоксикоза. В пожи-
лом возрасте течение тиротоксикоза приводит к 
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нарушению ритма сердца и развитию ХСН. Даже 
субклинический гипертироз является фактором 
риска внезапной смерти. Все это обуславливает 
необходимость внедрения скрининговых меро-
приятий по ранней диагностике гипертироза у 
лиц старшего и пожилого возраста. 
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ОЦЕНКА ЭФФЕКТИВНОСТИ СТЕНТИРОВАНИЯ КОРОНАРНЫХ АРТЕРИЙ У БОЛЬНЫХ 
НЕСТАБИЛЬНОЙ СТЕНОКАРДИЕЙ И САХАРНЫМ ДИАБЕТОМ ПРИ ИСПОЛЬЗОВАНИИ 

СТЕНТОВ С МЕДИКАМЕНТОЗНЫМ ПОКРЫТИЕМ И БЕЗ ПОКРЫТИЯ 

К. Ф. Лешкевич 

Республиканский научно-практический центр «Кардиология», г. Минск 

Целью данного анализа является оценка эффективности стентирования и риска развития неблагоприятных 
исходов при использовании стентов с медикаментозным покрытием, выделяющих сиролимус, и без покрытия у 
больных нестабильной стенокардией и сопутствующим сахарным диабетом 2 типа в течение года. 

Ключевые слова: сахарный диабет, рестеноз, имплантация коронарных стентов, стенты без медикамен-
тозного покрытия, стенты с медикаментозным покрытием. 

EVALUATION OF EFFECTIVENESS OF CORONARY ARTERY STENTING IN PATIENTS 
WITH UNSTABLE ANGINA AND DIABETES MELLITUS WITH USE 

OF DRUG-ELUTING STENT AND BARE METAL STENT 

Ch. F. Leshkevich 

Republican Research and Practical Centre of Cardiology, Minsk 

The Aim of this analysis is Evaluation of effectiveness of coronary artery stenting in patients with unstable an-
gina and diabetes mellitus with use of drug-eluting stent and bare metal stent. 

Key words: diabetes mellitus, restenosis, coronary stents implantation, bare-metal stent (BMS), drug-eluting 
stent (DES). 

 
 
Проблема лечения больных нестабильной 

стенокардией (НС) в сочетании с сахарным 
диабетом (СД) занимает одно из центральных 
мест в развитии инвазивной кардиологии. Ее 
актуальность возрастает в связи с увеличением 
количества больных с данной сочетанной па-
тологией. На сегодняшний день в эндоваску-
лярном лечении стенозов коронарных артерий 
при НС методом выбора является баллонная 

ангиопластика и имплантация коронарных 
стентов [1, 4, 7]. При этом за последние 8 лет 
более 80 % вмешательств составляет стентиро-
вание коронарных артерий. 

Однако высокотехнологичный метод стен-
тирования не в полной мере приводит к долго-
срочному клиническому успеху у больных НС 
и сопутствующим СД [2, 3, 5]. Как показали 
исследования ряда авторов, основной пробле-


