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Ишемическая болезнь сердца (ИБС) за-

нимает одно из лидирующих мест по развитию 
инвалидизации и причине смертности во всем 
мире. Российская федерация занимает лиди-
рующее место в Европе по уровню смертности 
от сердечно-сосудистых заболеваний [1].  

Несмотря на значительное количество 
лекарств, безопасность и эффективность 
фармакотерапии до сих пор является акту-
альным и острым вопросом. С учетом того, 
что современные подходы к терапии ИБС 
преследуют две основные цели: устранение 
симптомов и предотвращение сердечно-
сосудистых событий. В связи с  этим тре-
буется назначение нескольких лекарствен-
ных препаратов на длительный срок.  Это, 
в свою очередь, требует постоянного кон-
троля безопасности и эффективности терапии. 
В большинстве случаев фармакокинетические 
взаимодействия  отмечаются на уровне изо-
фермента цитохрома Р450 или транспортных 
систем (Р-гликопротеин, транспортеры орга-
нических анионов и др.) по механизмам их 

ингибирования и реже индукции. Сейчас 
становится ясно, что фармакологический от-
вет у пациентов с одной и той же болезнью            
не будет одинаковым, а будет зависеть от гено-
типа каждого индивидуума. 

Генетические особенности пациентов, 
связанные с изменениями фармакологиче-
ского ответа, определяются при помощи 
фармакогенетического тестирования, которое 
является одним из прикладных инструментов 
персонализированной медицины и наиболее 
перспективным для клинической практики 
[2]. В клинической практике фармакогенети-
ческое тестирование широко применяется 
для повышения эффективности и безопасности 
терапии варфарином (ген CYP2C9), статинами 
(ген SLCO1B1), липофильными бета-блокато-
рами (ген CYP2D6). Известно, что 50 %           
нежелательных побочных реакций, связанных 
с приемом статинов, широко применяемых               
в лечении ИБС препаратов, обусловлены   
нежелательным межлекарственным взаимо-
действием на уровне цитохрома Р450.  
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С другой стороны, известно, что в осно-
ве ИБС в большинстве случаев лежит атеро-
склероз, в развитии которого большую роль 
играет эндотелий [3, 4]. Согласно современ-
ным представлениям в атерогенезе осново-
полагающим этапом является эндотелиаль-
ная дисфункция [5–7], к ее развитию  могут 
приводить структурные полиморфизмы эндо-
телиальной NO-синтазы (eNOS), рецептора 
ангиотензина II 2 типа (AGTR2), продукты 
кодирования которых являются одними из 
основных регуляторов тонуса сосудистой 
стенки.  

Таким образом, изучение межлекар-
ственных взаимодействий со станинами,                  
а также изучение полиморфизмов 894G>T 
гена eNOS и 1675 G>A гена AGTR2 у паци-
ентов с ИБС является перспективным для 
получения данных о генетических предикто-
рах заболеваний сосудов сердца и особенно-
стях фармакотерапии. 

Цель исследования. Оценить влияние 
полиморфизмов 894G>T гена eNOS и 1675 
G>A гена AGTR2 у пациентов с ИБС в раз-
ных формах стенокардии и инфаркта мио-
карда на возраст дебюта АГ, как фактора 
риска развития ИБС, а также разработать 
подходы к эффективности и безопасности 
терапии с учетом генетического полимор-
физма и межлекарственного взаимодействия; 
проанализировать частоту и  структуру        
потенциально значимых межлекарственных 
взаимодействий у пациентов с дислипидемия-
ми, принимающих статины в амбулаторных 

условиях и условиях стационара для разра-
ботки алгоритма принятия решений по опти-
мизации фармакотерапии. 

Материалы и методы.  В генетическом 
тестировании генов eNOS и AGTR2 иссле-
довании приняли участие 187 пациентов,  
из стационаров больниц Ярославля, обоего 
пола страдающих ИБС: нестабильной или 
стабильной формой стенокардии либо инфарк-
том миокарда. Возраст составил от 36 до 86 лет 
(62,2 ± 11,2).  

В группу сравнения вошло 45 человек 
обоего пола, средний возраст составил 60,3 ± 
8,4. Возрастно-половая характеристика паци-
ентов представлена в табл. 1, а возрастные 
характеристики пациентов, в зависимости           
от заболевания – в табл. 2. 

Определение полиморфизмов генов про-
изводилось методом полимеразной цепной ре-
акции в реальном времени (Real-Time PCR) 
на анализаторе нуклеиновых кислот IQ 5  
Bio-Rad в генетической лаборатории НУЗ 
«ДКБ на ст. Ярославль ОАО «РЖД». 

Статистический анализ данных прово-
дили с помощью программы Statistica 10.0. 
Расчет достоверности различий распро-
страненности аллелей рассчитывали с по-
мощью хи-квадрата, возраста дебюта ИБС – 
с помощью критерия Стьюдента. Оценку 
межлекарственных взаимодействий про-
водили с помощью онлайн сервиса по 
оценке межлекарственных взаимодействий 
Drug Interaction Checker Интернет-ресурса 
www.drugs.com 

 
Таблица 1 

Возрастно-половая характеристика пациентов 

Возраст, лет Общая группа, 
n = 232 

Группа с ИМ,  
n = 98 

Группа с НС,  
n = 46 

Группа со стабильной 
стенокардией, 

n = 43 

Группа сравне-
ния, n = 45 

Общий 61,7  ±  10,7 60,6  ±  11,4 59,1  ±  9,9 69,1  ±  8,9 60,3  ±  8,4 
Средний возраст 
женщин 66,4+9,3 66,9  ±  11,7 61,6  ±  7,2 69,2  ±  8,1 65,6  ±  7,2 

Число, 
% женщин                               
в группе 

99 (42,7 %) 29 
(29,4 %) 

18 
(39,1 %) 32 (74,4 %) 20 

(44,4 %) 

Средний возраст 
мужчин 58,4+10,5 57,9  ±  10,3 57,5  ±  11,3 69,1  ±  11,7 55,9  ±  6,8 

Число, 
% мужчин                           
в группе 

133 (57,3 %) 69 
(69,6 %) 

28 
(60,1 %) 11 (25,6 %) 25 

(55,6 %) 
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Таблица 2 
Возрастные характеристики пациентов,  

участвующих в исследовании 

Показатель Инфаркт миокарда  
(ОИМ + ПИКС) Стабильная стенокардия Нестабильная  

стенокардия 

Средний возраст включения 
пациентов в исследование 60,6  ± 11,4 69,1 ± 8,9 59,1 ± 9,9 

Возраст начала ИБС 54,8  ± 10,2 58,6 ± 9,5 55,1 ± 9,1 

 
В группе изучения межлекарственного 

взаимодействия были проанализированы 
истории болезни 200 пациентов 85 (42,5 %) 
мужчин, 115 (57,5 %) женщин (165 стацио-
нарных карт, 35 амбулаторных карт) на трех 
клинических базах (взрослая поликли-   
ника ГАУЗ ЯО КБ № 2, НУЗ «Дорожная 
клиническая больница на станции Ярославль 

ОАО «РЖД», ГАУЗ ЯО КБСМП им. Н. В. Со-
ловьева, в кардиологическом, пульмонологи-
ческом отделениях) за 12 месячный период                  
с марта 2012 г. по март 2013 г., которым 
был назначен статин (табл. 3), на предмет 
потенциально значимых межлекарственных 
взаимодействий.   

 
Таблица 3  

Структура назначения статинов 

Структура назначения статинов 

Показатель Симвастатин Аторвастатин Розувастатин 

Количество назначений, n 94 105 1 
Суточная доза, мг 35,37 ± 5,32 19,9 ± 2,78 20 

 
Средний возраст пациентов составил 

(66,9 ± 11,6) лет. В среднем пациентам 
назначалось (6,73 ± 1,93) ЛС одновременно, 
больше 5 и более назначено у 164 (82 %) 

пациентов, 10 и более препаратов назначе-
но у 14 (7 %) пациентов. Структура патоло-
гии и лекарственных назначений указана              
в табл. 4 и 5. 

 
Таблица 4  

Структура патологии 

Показатель Количество пациентов, n (%)  
(n = 200) 

Артериальная гипертония   194 (97) 

Хроническая сердечная недостаточность 127 (63,5) 

Ишемическая болезнь сердца: стенокардия 123 (63,5) 

Нарушение ритма (пароксизмальная и постоянная форма мерца-

тельной аритмии) 
48 (24) 

Инфаркт миокарда 46 (23) 

Сахарный диабет 1-го и 2-го типа 42 (21) 

Острое нарушение мозгового кровообращения 16 (8) 
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Таблица 5 
Структура лекарственных назначений 

Показатель Количество пациентов, n (%)  
(n = 200) 

Статины 200 (100) 

Диуретики 158 (79) 

Ингибиторы АПФ 156 (78) 

B-АБ 154 (77) 

Аспирин 149 (72,5) 

Блокаторы кальциевых каналов 70 (35) 

Ноотропы 53 (26,5) 

Антагонисты рецепторов ангиотензина 31 (15,5) 

Сердечные гликозиды 31 (15,5) 

Антиаритмические препараты 27 (13,5) 

Антиагреганты 27 (13,5) 

Антитромботические препараты 25 (12,5) 

Нитраты и нитратоподобные средства 23 (11,5) 

Антикоагулянты 20 (10) 

Ингибиторы протонного насоса 16 (8) 

НПВС 4 (2) 
 

Все торговые названия лекарственных 
средств (ЛС) в листах назначений были пе-
реведены в международные непатентован-
ные названия, все комбинированные ЛС 
были разделены согласно действующим 
веществам (например, престанс содержит 
два действующих вещества периндоприл              
и амлодипин). После чего каждый лист 
назначений был проверен с помощью онлайн 
сервис по оценке межлекарственных взаимо-
действий  Drug Interaction Checker  Интернет- 
ресурса www.drugs.com, созданного компа-
нией Cerner Multum на основании рекомен-
даций FDA.   

Анализировали потенциальные межле-
карственные взаимодействия трех уровней – 
Major, Moderate, Minor. Major (опасные) – 
опасные межлекарственные взаимодействия, 
сочетания которых нужно избегать, так как 
риск при совместном применении превышает 
пользу ЛС. Moderate (значимые) – значимые 
межлекарственные взаимодействия, по воз-
можности, их следует избегать, так как 
требуют усиленного мониторинга безопасно-

сти. Minor (малозначимые) – взаимодействия        
с минимальным клиническим значением, 
характеризуются минимальным риском раз-
вития НПР или неэффективности терапии.  

Результаты и обсуждение. Полимор-
физм гена eNOS представлен в большей 
степени гетерозиготными и нормальными 
гомозиготными вариантами, в то время как  
для гена AGTR2 характерно гомозиготное 
распределение аллелей во всех группах  
пациентов.  

Частота встречаемости аллелей гена 
eNOS в подгруппе пациентов с инфарктом 
миокарда составляет GG – 52,0 %, GT – 43,9 %, 
TT – 4,1 %,  со стабильной стенокардией             
GG – 41,8 %, GT – 53,5 %, TT – 34,7 %,            
с нестабильной стенокардией GG – 60,1 %, 
GT – 36,9 %, TT – 2,0 %, в группе сравнения 
GG – 62,2 %, GT – 33,3 %, TT – 4,5 % (рис. 1). 

Частота встречаемости аллелей гена 
AGTR2 в подгруппе пациентов с острым ин-
фарктом миокарда составляет GG – 36,7 %, 
GA – 20,4 %, AA – 42,6 %, со стабильной 
стенокардией GG – 34,9 %, GA – 30,2 %, 
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AA – 34,9 %, с нестабильной стенокардией 
GG – 34,9 %, GA – 28,2 %, AA – 36,9 %,          

в группе сравнения – GG – 53,5 %, GA – 22,2 %, 
AA – 24,5 % (рис. 2).  

 

 
 Рис. 1. Распространенность полиморфизмов гена  eNOS 

 

 
Рис. 2. Распространенность полиморфизмов гена  АGTR2 

 
Достоверное отличие частоты встре-

чаемости полиморфизма гена AGTR2 вы-
явлено по аллели АА между группами                     

пациентов со инфарктом миокарда и па-          
циентов из группы сравнения (р < 0,05) 
(рис. 3). 
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Рис. 3. Отличие частоты встречаемости полиморфного варианта AA гена AGTR2 

 
Необходимо отметить, что острые 

формы ИБС: инфаркт миокарда, неста-
бильная стенокардия в большей степени 
представлены полиморфными вариантами 
гена AGTR2, в отличие от форм стабиль-
ной стенокардии или группы сравнения. 

Проведенный анализ наличия полиморф-
ного варианта гена и возраста начала ИБС вы-
явил, что носители полиморфного гетерози-
готного варианта GA имеет самый поздний                   

дебют ишемической болезни сердца, в отличие 
от гомозиготных носителей GG и AA (табл. 6).  

Возраст дебюта ИБС у носителей по-
лиморфного варианта GA статистически 
достоверно отличается от возраста начала 
ишемической болезни сердца у носителей 
аллелей GG и AA. 

Носители разных полиморфных вари-
антов гена eNOS также имеют различный 
возраст дебюта ИБС (табл. 7). 

 

 
Таблица 6 

Возраст дебюта ИБС: стабильная и нестабильная стенокардии, инфаркт миокарда                                                    
в зависимости от полиморфизма гена AGTR2 

Полиморфный вариант                  
гена AGTR2 

Средний возраст включения пациента  
в исследование, лет Возраст дебюта ИБС, лет 

GG 60,0 ± 11,2 54,7 ± 10,1 
GA 65,3 ± 10,7 59,2 ± 9,2* 
AA 62,2 ± 10,8 54,6 ± 9,4 

*p < 0,05. 

 
Таблица 7 

Возраст дебюта ИБС: стабильная и нестабильная стенокардии, инфаркт миокарда                                              
в зависимости от полиморфизма гена eNOS 

Полиморфный вариант                 
гена eNOS 

Средний возраст включения пациента                               
в исследование, лет Возраст дебюта ИБС, лет 

GG 62,3 ± 10,9 56,4 ± 9,7 

GT 62,3 ± 10,8 55,8 ± 9,6 

TT 59,4 ± 10,8 47,0 ± 9,2* 

*p < 0,05.  
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Возраст дебюта ИБС у носителей алле-
лей GG и GT достоверно отличается от носи-
телей полиморфного варианта TT. 

В лечении ИБС большая роль отводится 
к иАПФ, которые реализуют свой эффект                
за счет блокирования образования вазо-
активного пептида ангиотенизина II, осу-
ществляющего регуляцию сосудистого тонуса 
путем взаимодействия с рецепторами ангио-
тензина, в том числе 2-го типа. Полиморфизм 
гена AGTR2, кодирующего рецептор 2-го типа, 

может оказывать влияние на эффект от приема 
иАПФ и на дозировку препарата, необходи-
мую для достижения эффекта. 

В результате проведенного корреля-
ционного анализа было обнаружено, что 
наличие полиморфного аллеля А гена 
AGTR2 ассоциировано (коэффициент кор-
реляции 0,34 – умеренная корреляция)                     
с более высокими дозировками иАФП             
периндоприла для достижения целевых 
цифр АД (табл. 8).  

 
Таблица 8 

Корреляционная связь полиморфного вариант гена AGTR2 с дозировкой периндоприла 

Сравниваемые переменные n Коэффициент корреляции р 

Полиморфный вариант гена 
AGTR2 / дозировка перин-
доприла 

62 0,34 0,006135 

 
Одним из основных факторов, значи-

тельно повышающих риск развития ИБС, 
является артериальная гипертензия. Более 
раннее ее начало может негативно влиять  
на течение ИБС, что приводит к более тяже-
лым формам.  

Вследствие этого, представляет интерес 
изучение влияния полиморфных вариантов 
генов, ответственных за функционирование 
эндотелия, на наличие самого заболевания         

и возраст начала проявления артериальной 
гипертензии у пациентов с ИБС. 

В нашем исследовании выявлена корре-
ляционная связь наличия артериальной ги-
пертензии с носительством полиморфного 
аллеля A гена AGTR 2 (табл. 9). 

Ген eNOS, также являющий участником 
в регуляции функионирования эндотелия           
за счет регуляции синтеза оксида азота,  имеет 
корреляционную связь с дебютом развития 
артериальной гипертензии (табл. 10). 

 
Таблица 9 

Корреляционная связь полиморфного вариант гена AGTR2                                                                                          
с развитием артериальной гипертензии 

Сравниваемые переменные n Коэффициент корреляции р 

Полиморфный вариант гена 
AGTR2 / развитие артериаль-
ной гипертензии 

232 0,14 0,037548 

 
Таблица 10 

Корреляционная связь полиморфного вариант гена eNOS                                                                                            
с возрастом дебюта артериальной гипертензии 

Сравниваемые переменные n Коэффициент корреляции р 

Полиморфный вариант гена 
eNOS / возраст дебюта арте-
риальной гипертензии 

216 – 0,271029 0,000054 

 
Анализ назначений лекарственных  

выявил 160 опасных взаимодействия у 101 
(50,5 %) пациента, из них  43 (26,9 %) опасных 
взаимодействия со статинами у 39 (19,5 %) 
пациентов. Значимых межлекарственных 

взаимодействий было выявлено  925  у  193 
(96,5 %) пациентов, из них с участием стати-
нов 70 (7,6 %) у 63(31 %) пациентов. У 173 
(86,5 %) пациентов были выявлены 360 мало-
значимых взаимодействий, из них 18 (5 %)           
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с участием статинов были зафиксированы                
у 19 (9,5 %) пациентов. В общей сложно-
сти 1 285 межлекарственных взаимодействий,               

из них 132 (10,3 %) с участием статинов. 
Структура межлекарственных взаимодействий 
представлена на рис. 4. 

  

 
Рис. 4. Структура межлекарственных взаимодействий 

 
В табл. 11 представлена частота встре-

чаемости межлекарственных взаимодействий 
с участием статинов, по данным онлайн сер-
виса по оценке межлекарственных взаимо-
действий drugs.com. Было выявлено 14 раз-
личных вариантов взаимодействий.  

Наиболее частым взаимодействием 
является амлодипин ↔ симвастатин.  

Симвастатин как и амлодипин являются 
субстратами изофермента цитохрома Р450 
3А4 [8].  Что может приводить к повышению 
концетрации симвастатина, следовательно 
повышает риск развития НПР. Так, FDA ре-
комендует не назначать симвастатин в дозе 
свыше 20 мг при совместном приеме с амло-
дипином [9]. 

 
  Таблица 11 

Частота встречаемости определенных межлекарственных взаимодействий при участии статина,                      
по данным онлайн сервиса по оценке межлекарственных взаимодействий drugs.com 

Межлекарственное взаимодействие Опасные, n (%) 
(n = 44) 

Значимые, n (%) 
(n = 70) 

Малозначимые, n (%) 
(n = 18) 

Амлодипин ↔ симвастатин 35 (79,5) – – 

Амиодарон ↔ симвастатин 8 (18,2) – – 
Дилтиазем ↔ симвастатин 1 (2,3) – – 

Омепразол ↔ аторвастатин – 6 (8,6) – 

Омепразол ↔ симвастатин  –  6 (8,6) – 

Амиодарон ↔ аторвастатин – 18 (25,7) – 
Дигоксин ↔ аторвастатин – 12 (17,1) – 

Аторвастатин ↔ клопидогрель – 22 (31,4) – 

Нифедипин ↔ аторвастатин – 5 (7,1) – 

Верапамил ↔ аторвастатин – 1 (1,5) – 
Варфарин ↔ симвастатин – – 6 (33,3) 

Левотироксин ↔ симвастатин – – 1 (5,6) 

Аторвастатин ↔ дабигатран – – 1 (5,6) 

Варфарин ↔ аторвастатин – – 10 (55,5) 
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У 24 пациентов было выявлено наличие 
2 и более межлекарственных взаимодействий 
с участием статинов, что значительно увели-
чивает риск развития НПР.  

У 4 пациентов обнаружены сразу два 
опасных межлекарственных взаимодействия, 
это были амлодипин ↔ симвастатин и амио-
дарон ↔ симвастатин. У 1 пациента встрети-
лись одновременно 2 опасных межлекар-
ственных взаимодействия и 1 значимое вза-
имодействие – омепразол ↔ симвастатин.  

Стоит обратить внимание на наличие 
сразу двух значимых взаимодействий у 9 па-
циентов (во всех случаях речь идеть о взаи-
модействии аторвастатина с амиодароном, 
нифедипином, дигоксином, клопидогрелем, 
омепразолом), в трех случаях из которых  
дополнительно присутствовало межлекар-
ственное взаимодействие с минимальным 
клиническим значением.  

У других 11 пациентов встречались раз-
личные комбинации опасных и значимых 
взаимодействий с минимальным клиниче-
ским значением. 

Таким образом, в лекарственной тера-
пии ИБС необходимо учитывать не только 
генетические особенности ферментирующих 
систем организма, но также и межлекар-
ственное взаимодействие, которое становит-
ся актуальным при наличии коморбидной па-
тологии. Наличие полиморфизмов генов, 
участвующих в функции эндотелия – eNOS     
и AGTR2, также ассоциируется с возрас-
том дебюта ИБС и дозировками иАПФ – 
периндоприла, необходимыми для достиже-
ния целевых цифр АД. 

Подводя итог, можно сделать следую-
щие выводы: 

1. У носителей полиморфного гетерози-
готного варианта GA гена AGTR2 дебют 
ишемической болезни сердца происходит 
на (4,5 ± 0,1) года позднее, чем у гомози-
готных носителей GG и AA, а у носителей    
полиморфного варианта ТТ гена eNOS                 
отмечается более ранний дебют ИБС на 
(9,4 ± 0,3) года, чем у носителей аллельных 
вариантов GG и GT.  

2. Обнаружена ассоциация полиморф-
ного аллеля А гена AGTR2 с необходимо-
стью использования более высоких дозиро-
вок для достижения целевых цифр артери-
ального давления иАПФ – периндоприла. 

3. Результаты анализа фармакотерапии 
свидетельствуют о частом назначении по-
тенциально опасных комбинаций ЛС с уча-
стием статинов (19,5 % проанализированных 
пациентов). Все зафиксированные потенци-
ально опасные взаимодействия были с уча-
стием симвастатина, что значительно увели-
чивает риск развития НПР при применении 
данного препарата.  

Практические рекомендации 
1. Персонализированный подход к фар-

макотерапии ИБС должен осуществляться            
с учетом результатов генетического тестиро-
вания гена AGTR2 для подбора оптимальной 
дозировки иАПФ – периндоприла. У пациен-
тов с гомозиготным аллельным вариантом 
АА гена AGTR2 дозировки периндоприла 
для достижения целевых цифр АД выше, чем 
у гетерозигот и гомозигот по полиморфному 
варианту GG.  

2. С целью прогнозирования раннего            
в дебюта ИБС в возрасте от 35 до 55 (ста-
бильная и нестабильная форма стенокардии, 
инфаркт миокарда) рекомендовано генетиче-
ское исследование для выявления аллельного 
варианта ТТ гена eNOS (вероятность 71,4 %). 

3. Использование в клинической прак-
тике Интернет-ресурса Drug Interaction 
Checker  www.drugs.com позволяет быстро               
и объективно оценить возможные межлекар-
ственные взаимодействия с учетом их зна-
чимости. 

Резюмируя выше обозначенные пози-
ции, необходимо отметить, что вопросы без-
опасности лечения пациентов весьма много-
гранны. Для достижения наилучшего результа-
та лечения с наименьшим количеством НПР 
требуется всесторонний подход: оценка  
фармакогенетических аспектов безопасности  
лечения, тщательная оценка врачебных назна-
чений на предмет наличия потенциально зна-
чимых межлекарственных назначений. 
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В России, как и во всем мире, на протя-

жении последних десятков лет стабильно 
растет число больных, перенесших инфарк-
ты, операционные вмешательства, трав- 
мы, имеющих онкологические заболевания, 
ВИЧ-инфекции и др.  

Все эти патологии сопряжены с острой 
или хронической болью, требующей анальге-
зии наркотическими лекарственными препа-
ратами (НЛП). Особую медико-социальную 
проблему составляет хронический болевой 
синдром (ХБС) с длительным (или пожиз-
ненным в терминальной стадии заболевания) 
применением указанных препаратов. При-
мерно, каждый пятый житель страны испы-
тывает персистирующую боль. Основными 
структурообразующими классами патологий, 
сопровождающихся хронической болью,               
являются скелетно-мышечные заболевания 
(преимущественно ревматоидные артриты               
и остеоартрозы) – около 40 %; дорсопатии 
(30 %) и онкология 2–3 % [2]. 

Чрезвычайно важной задачей для рос-
сийского здравоохранения является помощь 
инкурабельным онкологическим больным, 
качество жизни которых имеет крайне 

низкий уровень, связанный с прогрессирова-
нием ХБС. На 2013 г. в России было зареги-
стрировано свыше 3 млн больных со злока-
чественными новообразованиями (ЗНО).  

Ежегодно выявляется около 500 тыс. 
новых случаев ЗНО, умирает, примерно, 
300 тыс. человек  взрослых и 1 тыс. детей    
в возрасте до 19 лет. Количество онкоболь-
ных, нуждающихся в наркотических анальге-
тиках, составляет около 1,5 млн человек,    
при этом ежесекундно требуют обезболива-
ния 400 тыс. пациентов.  

При существующей потребности в НЛП 
около 80 % больных, которым необходима 
была сильная анальгезия, уходят из жизни                 
с нелеченой болью. Длительность лечения 
НЛП в среднем составляет от месяца до       
года с различными вариациями в тактике 
лечения [1].  

Еще одним важным аспектом является 
учет количества больных с ХБС. Истинное 
число таких больных может быть суще-
ственно выше, поскольку многие из них дли-
тельно получают неопиодные анальгетики, 
«малые» наркотики или  анальгетик, влияю-
щий на опиоидные рецепторы – трамадол.  


