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ОТ РЕДАКЦИИ

Уважаемые врачи-кардиологи!

Редакция журнала «Кардиология: новости, мнения, обучение» рада приветствовать вас на 
страницах нового номера и представить вашему вниманию свежую подборку аналитических 
обзоров, оригинальных исследований, клинических случаев и образовательный модуль, по-
священный 8 основным именным наследственным клиническим синдромам.

В разделе «Аналитические обзоры» дан подробный разбор, основанный на данных по-
следних исследований, следующих вопросов: возможность безопасного и эффективного 
использования магния сульфата для снижения частоты развития нарушений ритма сердца 
после реваскуляризации миокарда; эхокардиографические методы оценки функции правого 
желудочка при хронической сердечной недостаточности; основные виды вариабельности 
артериального давления, методы их оценки, прогностическое значение; многообещающая 
стратегия лечения резистентной артериальной гипертензии; назначение ингибиторов PCSK9 
пациентам с атеросклеротическими сердечно-сосудистыми заболеваниями.

Раздел «Оригинальные исследования» освещает роль катестатина в формировании суточ-
ного профиля артериального давления у пациентов с гипертонической болезнью, результаты 
реваскуляризации миокарда при фибрилляции предсердий в сочетании с острым коронар-
ным синдромом в реальной клинической практике, влияние ожирения, избыточной массы 
тела, уровня адипокинов крови на выраженность постинфарктного ремоделирования у муж-
чин с инфарктом миокарда с зубцом Q.

Также вниманию читателей представлен разбор трех клинических случаев, посвященных 
успешному консервативному лечению инфекционного эндокардита правых отделов сердца, 
тактике ведения пациента с выраженной гиперкалиемией, а также проявлениям дилатацион-
ной кардиомиопатии у молодого пациента. 
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РАНДОМИЗИРОВАННОЕ СРАВНЕНИЕ ТИКАГРЕЛОРА 
И КЛОПИДОГРЕЛА В ОТНОШЕНИИ ПОКРЫТИЯ СТРАТ 
СТЕНТОВ ПОСЛЕ ОСТРОГО ИНФАРКТА МИОКАРДА, 
КОНТРОЛИРУЕМОГО ПУТЕМ ПРОВЕДЕНИЯ ОПТИЧЕСКОЙ 
КОГЕРЕНТНОЙ ТОМОГРАФИИ ЧЕРЕЗ 3 МЕС ПОСЛЕ 
ВМЕШАТЕЛЬСТВА

Цель данного исследования – сравнение влияния тикагрелора и клопидогрела на раннее 
заживление неоинтимы, что оценивалось посредством оптической когерентной томогра-
фии (ОКТ) после установки стента с лекарственным покрытием (СЛП) у пациентов, пере-
несших острый инфаркт миокарда (ОИМ).

Материал и методы. Пациенты с ОИМ в случайном порядке были отнесены в группы 
тикагрелора или клопидогрела. После установки СЛП для оценки доли не покрытых неоин-
тимой стентов проводилась ОКТ (сразу после установки стента и 3 мес спустя).

Результаты. Вследствие досрочного прекращения участия в исследовании лишь 83 па-
циентам из 106 первоначально набранных (24% запланированного числа участников) про-
водилась ОКТ через 3 мес после вмешательства. Различия в характере заживления сосудов 
между двумя группами, включая долю не покрытых неоинтимой стентов, выявленных при 
проведении ОКТ через 3 мес после вмешательства (9,6 и 11,7% в группах тикагрелора 
и клопидогрела соответственно; p=0,867), толщина неоинтимы, процент страт в малапозиции 
и показатели заживления не достигали статистической значимости. Прогностические фак-
торы незакрытия каркаса стента при ОКТ через 3 мес после вмешательства включали боль-
ший диаметр целевого сосуда [отношение шансов (ОШ) 1,96, p<0,001] и большее количе-
ство страт в малапозиции (ОШ 1,12, p=0,003).

Вывод. Данное исследование не позволило изучить благоприятный эффект тикагре-
лора в отношении заживления сосудов через 3 мес после установки СЛП. Вследствие не-
достаточной мощности исследования полученные результаты следует использовать только 
для разработки гипотез.

© Yonsei University College of Medicine, 2018.

ВЛИЯНИЕ ЛЕВОКАРНИТИНА НА ТЕРАПЕВТИЧЕСКУЮ 
ЭФФЕКТИВНОСТЬ СТАНДАРТНОЙ ТЕРАПИИ У ДЕТЕЙ 
С ДИЛАТАЦИОННОЙ КАРДИОМИОПАТИЕЙ: РЕЗУЛЬТАТЫ 
РАНДОМИЗИРОВАННОГО ИССЛЕДОВАНИЯ У 29 ДЕТЕЙ

Общие сведения. Влияние приема левокарнитина у детей с дилатационной кардиомио-
патией (ДКМП) ранее не изучалось.

Цель данного исследования – изучить влияние перорального приема левокарнитина 
у детей с ДКМП.

Методы. 29 детей с ДКМП (17 мальчиков, 12 девочек, возраст от 1 мес до 13 лет) были 
разделены на 2 группы посредством простой рандомизации: контрольная группа (n=10) 
и экспериментальная группа (n=19). Все дети перорально получали гидрохлоротиазид, 
эналаприл и спиронолактон; дополнительно пациентам с сердечной функцией IV класса 
по NYHA перорально назначали дигоксин, а пациентам с хронической сердечной недоста-
точностью внутривенно вводили дофамин и добутамин. При улучшении сердечной функ-
ции до II–III класса по NYHA пациентам перорально назначали метопролол. Пациенты 
в экспериментальной группе дополнительно получали раствор левокарнитина перорально 
(50–100 мг/кг в сутки). Пациентов обследовали через 1, 3, 6 и 12 мес. В рамках последую-
щего клинического наблюдения в различные моменты времени регистрировали значения 
фракции выброса левого желудочка (ФВЛЖ), укорочения короткой оси (УКО), а также диа-
метров левого предсердия (ЛП) и левого желудочка (ЛЖ).

Результаты. За детьми с ДКМП велось клиническое наблюдение в течение 1 года. 
Сердечная функция в экспериментальной группе статистически значимо улучшилась по 

Ключевые слова: 
неоинтима, 
клопидогрел, инфаркт 
миокарда, оптическая 
когерентность, 
тикагрелор, 
томография
Источник: 
Kim C., Kim B.K., 
Hong S.J., et al. Yonsei 
Med J. 2018; 59 (5): 
624–32. 
doi: 10.3349/
ymj.2018.59.5.624
PMID: 29869460

Источник: 
Wang Y., Xu Y., Zou R., 
et al. Paediatr Drugs. 
2018; 20 (3): 285–90. 
doi: 10.1007/s40272-
018-0284-2
PMID: 29468383
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сравнению с контрольной группой: увеличились значения ФВЛЖ и УКО (p<0,05), а также 
уменьшились диаметры ЛП и ЛВ (p<0,05). При этом увеличение ФВЛЖ в экспериментальной 
группе было статистически значимо более выражено, чем в контрольной группе (p<0,05).

Вывод. Раствор левокарнитина внутрь увеличивал терапевтическую эффективность 
стандартной терапии у детей с ДКМП.

ВЛИЯНИЕ ИНТЕРВАЛЬНОГО ГИПОКСИЧЕСКОГО 
ПРЕКОНДИЦИОНИРОВАНИЯ ВСЕГО ТЕЛА У ПАЦИЕНТОВ 
СО СТЕНОЗОМ СОННЫХ АРТЕРИЙ

Цель – изучить влияние интервального гипоксического прекондиционирования всего 
тела у пациентов со стенозом сонных артерий.

Методы. Отобранные 50 пациентов со стенозом сонных артерий были случайным об-
разом распределены в группу гипоксического вмешательства (ГГВ) и контрольную группу 
(КГ). Обе группы в течение 7 сут пользовались гипоксической маской (в ГГВ пациенты по-
лучали смесь, содержащую 18% кислорода, в контрольной группе – смесь с 21% кислоро-
да). Перед операцией и после нее брали образцы венозной крови. В ходе вмешательства 
и после него регистрировали основные показатели жизнедеятельности пациентов. После 
завершения исследования в ранее взятых образцах крови измеряли концентрации гемо-
глобина, индуцируемого при гипоксии фактора 1α, эритропоэтина, фактора роста эндоте-
лия сосудов, нейрон-специфической енолазы, белка S100β, нейротрофического фактора 
из тканей мозга, сывороточной аспартатаминтотрансферазы (АсАТ), сывороточной аланин-
аминотрансферазы (АлАТ), сывороточного креатинина и азота мочевины крови.

Результаты. В ходе проведения вмешательства основные показатели жизнедеятель-
ности в ГГВ статистически значимо отличались от показателей в КГ (p<0,05). В ГГВ концентра-
ции гемоглобина, эритропоэтина, индуцируемого при гипоксии фактора 1α и фактора роста 
эндотелия сосудов, были статистически значимо выше после операции, чем до нее (p<0,05). 
В КГ концентрации нейрон-специфической енолазы и белка S100β после операции были 
выше, чем до нее (p<0,05). Концентрации нейротрофического фактора из тканей мозга, сыворо-
точной АсАТ, сывороточной АлАТ, сывороточного креатинина и азота мочевины крови статисти-
чески значимо не отличались до операции и после нее ни в ГГВ, ни в КВ (p>0,05).

Выводы. Интервальное гипоксическое прекондиционирование может повлиять на 
основные показатели жизнедеятельности и гематологические показатели пациентов со 
стенозом сонных артерий, не вызывая новых послеоперационных осложнений или повреж-
дения органов.

© Elsevier Inc., 2018.

СРАВНИТЕЛЬНОЕ ИССЛЕДОВАНИЕ ОСТРЫХ 
И ПРОМЕЖУТОЧНЫХ ОСЛОЖНЕНИЙ ПРИ 
ПРИМЕНЕНИИ БЕСПРОВОДНЫХ И ТРАНСВЕНОЗНЫХ 
КАРДИОСТИМУЛЯТОРОВ

Общие сведения. Беспроводные кардиостимуляторы (БКС) разработаны с целью сни-
жения осложнений, связанных с электродами и ложем кардиостимулятора, характерных 
для трансвенозных кардиостимуляторов (ТКС). 

Цель данного исследования – сравнить осложнения в группе пациентов с БКС из ис-
следования LEADLESS II (LEADLESS Pacemaker IDE Study) и подобранной по показателям 
предрасположенности группы пациентов с ТКС, набранной в условиях рутинной клиниче-
ской практики.

Методы. В многоцентровом исследовании LEADLESS II оценивали безопасность и эф-
фективность БКС Nanostim LCP (Abbott, Abbott Park, IL) посредством структурированного 
подхода к проведению последующего врачебного наблюдения с независимым рассмотре-
нием серьезных нежелательных эффектов, связанных с устройством. Данные по ТКС были 

Ключевые слова: 
стеноз сонной артерии, 
гипоксическое 
прекондиционирова-
ние, ишемическое 
нарушение мозгового 
кровообращения
Источник: 
Tan H., Lu H., Chen Q., 
et al. World Neurosurg. 
2018; 113: e471–e479. 
doi: 10.1016/j.
wneu.2018.02.059. 
PMID: 29462733
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Источник: 
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et al. Heart Rhythm. 2018; 
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получены из баз данных Truven Health MarketScan по жалобам от пациентов, которым были 
имплатированы однокамерные ТКС, зарегистрированным с 1 апреля 2010 г. по 31 марта 
2014 г. при наличии данных за период более 1 года перед имплантацией. Сопутствующие 
заболевания и осложнения идентифицировались с использованием Международной клас-
сификации болезней 9-го пересмотра и кодов Современной врачебной терминологии по 
процедурам. Авторы сравнивали краткосрочные (1 мес) и промежуточные (>1–18 мес) 
осложнения в группе БКС и в подобранной по показателям предрасположенности выборке 
пациентов из группы ТКС.

Результаты. Среди 718 пациентов с БКС (средний возраст – 75,6±11,9 года; 62% муж-
чин) и 1436 пациентов с ТКС (средний возраст – 76,1±12,3 года; 63% мужчины) у пациентов 
с БКС реже выявлялись осложнения (отношение рисков 0,44; 95% доверительный интер-
вал 0,32–0,60; p<0,001), включая краткосрочные (5,8 и 9,4% соответственно; p=0,01) и про-
межуточные (0,56 и 4,9% соответственно; p<0,001) явления. В краткосрочном интервале 
у пациентов с БКС чаще отмечался перикардиальный выпот (1,53 и 0,35% соответственно; 
p=0,005); отмечалась сходная частота сосудистых событий (1,11 и 0,42%; p=0,085), смеще-
ний стимулятора (0,97 и 1,39%; p=0,54) и осложнений, связанных с кардиостимулятором 
(0,70 и 0,28%; p=0,17); не отмечено случаев торакальной травмы по сравнению с паци-
ентами с ТКС (частота торакальной травмы – 3,27%). В кратко- и среднесрочных времен-
ных рамках в группе ТКС, в отличие от группы БКС, выявлялись осложнения, связанные 
с электродами, ложем, а также инфекционные осложнения.

Вывод. У пациентов с БКС в целом отмечалось меньше краткосрочных и промежуточ-
ных осложнений, включая инфекционные события и события, связанные с электродами и 
ложем. Но при этом чаще отмечался перикардиальный выпот, который является редким, но 
серьезным осложнением.

© Heart Rhythm Society, 2018.

ХАРАКТЕРИСТИКИ СНА, ПРОГНОЗИРУЮЩИЕ 
ФИБРИЛЛЯЦИЮ ПРЕДСЕРДИЙ

Общие сведения. Связь между нарушением сна, отличного от синдрома обструктивного 
апноэ во сне (СОАС), и фибрилляцией предсердий (ФП) неизвестна. 

Цель данного исследования – определить, является ли недостаточный сон фактором 
риска ФП.

Методы. Сначала авторы провели анализ участников исследования Health eHeart 
и подтвердили полученные результаты в проспективном Исследовании здоровья сердечно-
сосудистой системы (Cardiovascular Health Study), с учетом данных подмножества паци-
ентов, которым проводились полисомнографические обследования. Чтобы определить, 
согласуются ли наблюдаемые закономерности с медицинской практикой, авторы изучили 
данные Калифорнийского проекта по затратам и использованию ресурсов здравоохра-
нения за 2005–2009 гг.

Результаты. Среди 4553 участников исследования Health eHeart 526 участников с ФП 
чаще просыпались ночью [отношение рисков (ОР) 1,47; 95% доверительный интервал (ДИ) 
1,14–1,89; p=0,003]. Среди 5703 участников Исследования здоровья сердечно-сосудистой 
системы, медиана продолжительности наблюдения за которыми составляла 11,6 года, ча-
стые ночные пробуждения были связаны с возрастанием риска ФП на 33% (ОР 1,33; 95% 
ДИ 1,17–1,51; p<0,001). У пациентов, которым выполнялась полисомнография (n=1127), каж-
дое процентное снижение среднеквадратического отклонения длительности сна с быстрым 
движением глаз (БДГ) было связано с возрастанием риска развития ФП на 18% (ОР 1,18; 
95% ДИ 1,00–1,38; p=0,047). Среди 14 330 651 жителей Калифорнии, медиана продолжитель-
ности клинического наблюдения за которыми составила 3,9 года, диагностирование бессонницы 
указывало на возрастание риска развития ФП на 36% (ОР 1,36; 95% ДИ 1,30–1,42; p<0,001).

Вывод. Нарушение сна стабильно прогнозировало ФП до и после введения поправки на 
СОАС и другие возможные факторы, искажающие результаты в нескольких несходных по-
пуляциях. Качество сна само по себе может быть важным фактором патогенеза ФП, потен-
циально представляя собой новую цель при проведении профилактических мероприятий.

© Heart Rhythm Society. Published by Elsevier Inc. 2018.
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СЕЗОННЫЕ ИЗМЕНЕНИЯ РИСКА ИШЕМИЧЕСКОГО 
ИНСУЛЬТА У ПАЦИЕНТОВ С ФИБРИЛЛЯЦИЕЙ ПРЕДСЕРДИЙ: 
КОГОРТНОЕ ИССЛЕДОВАНИЕ В НАЦИОНАЛЬНОМ 
МАСШТАБЕ

Общие сведения. При некоторых сердечно-сосудистых заболеваниях наблюдаются се-
зонные явления, однако данные, к примеру, о связи холодной температуры с риском ише-
мического инсульта у пациентов с фибрилляцией предсердий (ФП) ограничены.

Авторы поставили цель – изучить риск возникновения ишемического инсульта в разное 
время года для проверки гипотезы о том, что холодное время года повышает риск инсульта 
при ФП.

Методы. В данном исследовании использовались сведения Исследовательской базы 
данных национальной программы страхования здоровья на Тайване. С 2000 по 2012 г. в об-
щей сложности данные 289 559 пациентов с ФП были включены в исследование. У 34 991 из 
них зарегистрирован ишемический инсульт после среднего периода клинического наблюде-
ния, составлявшего 3 года. Проанализирована связь между риском ишемического инсульта 
и температурой окружающей среды.

Результаты. Самая высокая частота ишемического инсульта отмечалась зимой – наибо-
лее холодное время года – с частотой новых случаев, составлявшей 0,33 на 100 человеко-
месяцев. При сравнении с летним периодом риск ишемического инсульта возрастал на 10% 
весной [отношение относительных инцидентностей (ООИ) 1,10 (95% доверительный интер-
вал 1,07–1,13) и на 19% зимой (ООИ 1,15–1,22)], но статистически значимо не отличался 
между летом и осенью [ООИ 1,00 (0,97–1,03)]. По сравнению с днями, когда средняя тем-
пература составляла +30 °C, риск ишемического инсульта статистически значимо возрастал 
в дни со средней температурой ниже +20 °C. Как показали результаты случай-кроссовер 
анализа, более низкие средние значения температуры, наблюдаемые на протяжении 7, 10 
и 14 дней, были статистически значимо связаны с повышенным риском ишемического инсульта.

Выводы. В данном национальном исследовании отмечены сезонные вариации частоты 
новых случаев ишемического инсульта у пациентов с ФП с возрастанием риска инсульта 
в дни со средней температурой ниже +20 oC. На связанный с ФП инсульт могут оказывать 
влияние факторы окружающей среды.

© Heart Rhythm Society. Published by Elsevier Inc. 2018.

ГЕНДЕРНЫЕ РАЗЛИЧИЯ У ПАЦИЕНТОВ С СИНДРОМОМ 
БРУГАДА И АРИТМИЧЕСКИМИ СОБЫТИЯМИ: ДАННЫЕ 
ОПРОСА 678 ПАЦИЕНТОВ ПО АРИТМИЧЕСКИМ СОБЫТИЯМ

Общие сведения. Данных по гендерным различиям среди пациентов с синдромом Бру-
гада (СБ), перенесших аритмические события (АС), мало.

Цели – сравнить клинические, электрокардиографические (ЭКГ), электрофизиологиче-
ские (ЭФ) и генетические характеристики мужчин и женщин с СБ, перенесших первое АС.

Методы. Многоцентровое обследование относительно АС у пациентов с СБ (SABRUS) по-
зволило собрать данные по первому перенесенному АС у 678 пациентов с БС, включая 619 
(91,3%) мужчин и 59 (8,7%) женщин в возрасте от 0,27 до 84 лет (средний возраст 42,5±
14,1 года) в момент возникновения АС.

Результаты. После исключения из анализа данных детей было выявлено, что женщины 
были старше мужчин (49,5±14,4 и 43±12,7 года соответственно, p=0,001). Среди детей и пожи-
лых людей отмечалась более высокая доля представительниц женского пола. Среди азиатов 
соотношение мужчин и женщин с АС было примерно в 9 раз выше, чем среди лиц европеоид-
ной расы. Спонтанные ЭКГ-признаки синдрома Бругада I типа были связаны с более ранним 
началом АС у девочек. У мужчин и женщин старше 60 лет отмечался схожий уровень распро-
страненности (65%) спонтанных ЭКГ-признаков СБ I типа. У женщин реже выявлялись спон-
танные ЭКГ-признаки СБ I типа (31 и 59% соответственно, p<0,001) или провокация аритмии в 
ходе проведения ЭФ-исследовании (34 и 64% соответственно, p<0,001). Мутация SCN5A чаще 
выявлялась у женщин (47,6% по сравнению с 27,8% у мужчин, p=0,007).

Ключевые слова: 
фибрилляция 
предсердий, 
ишемический инсульт, 
времена года, зима
Источник: 
Liao J.N., Chao T.F., 
Liu C.J., et al. Heart 
Rhythm. 2018; 
pii: S1547–5271(18)
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Выводы. Данные исследования подтверждают, что у женщин синдром Бругада встре-
чается гораздо реже, у них реже выявляются ЭКГ-признаки СБ I типа и частота возник-
новения аритмий у них ниже, чем у мужчин. Впервые было показано, что у женщин с СБ 
и АС выше частота мутации SCN5A. Также авторы продемонстрировали связь между полом 
и возрастом в момент регистрации АС и этнической принадлежностью.

© Heart Rhythm Society. Published by Elsevier Inc. 2018.

СЕРДЦЕ ПРИ СЕРДЕЧНОЙ НЕДОСТАТОЧНОСТИ БОЛЕЕ 
УЯЗВИМО В ОТНОШЕНИИ ФИБРИЛЛЯЦИИ ПРЕДСЕРДИЙ, 
ОБУСЛОВЛЕННОЙ СИМПАТИЧЕСКОЙ СТИМУЛЯЦИЕЙ, 
НО НЕ СТИМУЛЯЦИЕЙ БЛУЖДАЮЩЕГО НЕРВА: УЛУЧШЕНИЕ 
ПОКАЗАТЕЛЕЙ ПУТЕМ НАЗНАЧЕНИЯ ДАНТРОЛЕНА

Как стимуляция блуждающего нерва (СБН), так и симпатическая стимуляция (СС) мо-
гут повышать риск возникновения фибрилляции предсердий, при этом СБН обладает более 
аритмогенным действием при наличии здорового сердца. Сердечная недостаточность (СН) 
приводит к вегетативной дисфункции (что характеризуется активацией симпатической сис-
темы и снижением влияния блуждающего нерва) и связана с повышенной частотой разви-
тия ФП. В данном исследовании изучалось, отличается ли реакция сердца при СН по срав-
нению со здоровым сердцем на стимуляцию, относящуюся к вегетативной нервной системе, 
индуцированную ФП, и влияние дантролена на стимулированную СС ФП при СН.

Результаты и методы. Использовалась модель инфаркта миокарда (ИМ) при СН у крыс. 
В эксперименте 1 провокацию ФП сравнивали у 9 крыс с ИМ при СН и у 10 крыс, имитирую-
щих группу контроля, на момент включения в исследование, при СБН и при СС с инфузией 
изопротеренола. В эксперименте 2 эффект введения дантролена (n=8) сравнивали с дан-
ными группы контроля – плацебо (n=9) в отношении влияния индуцированной СС ФП при 
СН. По сравнению с контрольной группой индуцибельность ФП в исходный момент в группе 
ИМ при СН была выше. При автономной стимуляции (относящейся к вегетативной нерв-
ной системе) риск возникновения ФП возрастал в обеих группах. Однако в условиях СБН 
увеличенный параметр был меньше в группе ИМ при СН (49±11% по сравнению с 80±10%, 
p=0,029), но статистически значимо больше в условиях СС (53±8% по сравнению с 6±7%, 
p<0,001) по сравнению с данными группы контроля. Дантролен статистически значимо 
ослаблял стимулированную СС ФП при СН (69±6% по сравнению с 29±9%, p=0,006).

Выводы. Сердце при СН менее чувствительно к СБН, но более чувствительно к СС в от-
ношении индукции ФП по сравнению с данными здоровой контрольной группы. Дантро-
лен может статистически значимо ослаблять стимулированную СС ФП при СН, это говорит 
о том, что дисфункция рианодинового рецептора миокарда может играть ключевую роль 
в усиленной СС ФП при СН, а стабилизация поврежденного рианодинового рецептора путем 
назначения дантролена может быть новым методом лечения при данном состоянии.

© Elsevier Ltd., 2018.

РАННИЙ ОПЫТ ВНУТРИВЕННОГО ВВЕДЕНИЯ СОТАЛОЛА 
У ДЕТЕЙ С ВРОЖДЕННЫМИ ПОРОКАМИ СЕРДЦА И БЕЗ НИХ

Аритмии часто встречаются у детей. У пациентов, которые не могут принимать лекар-
ственные средства перорально или нуждаются в интенсивной терапии, возможности вну-
тривенного введения антиаритмических препаратов ограничены. Недавно для внутривен-
ного введения стал доступен соталол, однако опыт его применения у детей ограничен.

Цель – описать первоначальный опыт авторов по применению соталола для внутривен-
ного введения у детей.

Методы. Было проведено ретроспективное исследование всех детей, получающих сота-
лол внутривенно. Оценивали демографические характеристики пациентов, наличие врож-
денных пороков сердца (ВПС), тип аритмии, эффективность соталола при внутривенном 
введении и нежелательные эффекты.

Ключевые слова: 
фибрилляция 
предсердий, 
вегетативная 
нервная система, 
дантролен, сердечная 
недостаточность, 
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Результаты. В общей сложности 47 пациентов (55% мальчики и 51% с ВПС) получали 
соталол внутривенно в возрасте, медиана которого составляла 2,05 года (межквартиль-
ный диапазон 0,07–10,03 года), медиана массы тела составляла 12,8 кг (межквартильный 
диапазон 3,8–34,2 кг), и 13 (28%) детей перенесли операцию незадолго до начала ис-
следования. Наджелудочковые аритмии были отмечены у 40 (85%) пациентов, желудоч-
ковая тахикардия (ЖТ) – у 7 (15%). Среди 24 пациентов, получавших соталол внутри-
венно в связи с выявленной аритмией, купирование аритмии было достигнуто у 21 (88%). 
23 пациента получали соталол внутривенно в качестве поддерживающей терапии по 
причине рецидивирующих аритмий и неспособности принимать антиаритмические пре-
параты перорально; у 19 (83%) пациентов достигнут контроль аритмий на фоне моно-
терапии соталолом. Ни одному пациенту не потребовалась отмена соталола внутривен-
но в связи с нежелательными эффектами, проаритмическим действием или удлинением 
интервала Q–T.

Выводы. Соталол внутривенно – эффективный вариант антиаритмической терапии 
у детей; он может быть очень хорошим препаратом для быстрого купирования активных 
аритмий. Он хорошо переносился, ни одному пациенту не потребовалось отменять препарат 
из-за нежелательных эффектов.

Ключевые слова: 
соталол, аритмия, 
педиатрия, соталол 
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аритмия, желудочковая 
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Evaluating the effect of magnesium supplementation and cardiac arrhythmias after acute 
coronary syndrome: a systematic review and meta-analysis

Оценка эффекта препаратов магния при нарушении 
ритма сердца у пациентов после острого 
коронарного синдрома: систематический обзор 
и метаанализ*
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Мотедайен М.5

Пожалуй, предсердные и желудочковые нарушения ритма – наиболее распространенные виды ранних послеопера-
ционных осложнений в кардиохирургии. Они являются главными факторами риска развития осложнений и летальных 
исходов после реваскуляризации миокарда. В рамках данного систематического обзора и метаанализа авторы оценили 
эффект магния сульфата на частоту развития нарушений ритма сердца после реваскуляризации миокарда.

Методы. В базах данных SID, Magiran, IranDoc, IranMedex, MedLib, PubMed, EMBASE, Web of Science, Scopus, Cochrane 
Library и Google Scholar был проведен поиск статей, опубликованных до декабря 2017 г. и представляющих собой ран-
домизированные контролируемые исследования (РКИ), в которых изучалась связь между применением препаратов 
магния и частотой развития нарушений ритма. Данную взаимосвязь оценивали при помощи отношений шансов (ОШ) 
с 95% доверительными интервалами (ДИ). Для изучения систематической ошибки, связанной с преимущественной пу-
бликацией положительных результатов, использовали воронкообразные диаграммы и критерий Egger. Для всех видов 
анализов применяли программное обеспечение Stata (версия 11.1).

Результаты. 22 исследования были выбраны как соответствующие критериям отбора и включены в анализ. Об-
щая частота желудочковых нарушений ритма была ниже в группе магния сульфата по сравнению с плацебо (11,88 vs 
24,24%). Аналогичная тенденция отмечалась в отношении общей частоты наджелудочковых нарушений ритма (10,36% 
в группе магния по сравнению с 23,91% в группе плацебо). В целом, согласно представленному метаанализу, препараты 
магния по сравнению с плацебо могут снижать частоту желудочковых и наджелудочковых нарушений ритма (ОШ 0,32, 
95% ДИ 0,16–0,49; p<0,001 и ОШ 0,42, 95% ДИ 0,22–0,65; p<0,001 соответственно). По данным анализа, в подгруппах 
клинические условия и дозировка магния не влияли на частоту нарушений сердечного ритма. В ходе проведения ана-
лиза методом метарегрессии также было подтверждено отсутствие статистически значимой корреляции между сниже-
нием частоты желудочковых аритмий и размером выборки.

Вывод. Результаты данного метаанализа свидетельствуют о возможности безопасного и эффективного использо-
вания магния сульфата. Кроме того, они подтверждают его экономическую рентабельность как препарата для профи-
лактики многих видов желудочковых и наджелудочковых нарушений ритма.

Кардиология: новости, мнения, обучение. 2018. Т. 6. № 3. С. 13–23.
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Atrial and ventricular cardiac arrhythmias are one of the most common early complications after cardiac surgery and 
these serve as a major cause of mortality and morbidity after cardiac revascularization. We want to evaluate the effect of 
magnesium sulfate administration on the incidence of cardiac arrhythmias after cardiac revascularization by doing this 
systematic review and meta-analysis.

Methods. The search performed in several databases (SID, Magiran, IranDoc, IranMedex, MedLib, PubMed, EmBase, Web 
of Science, Scopus, the Cochrane Library and Google Scholar) for published Randomized controlled trials before December 
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2017 that have reported the association between Magnesium consumption and the incidence of cardiac arrhythmias. This 
relationship measured using odds ratios (ORs) with a confidence interval of 95% (CIs). Funnel plots and Egger test used to 
examine publication bias. Stata (version 11.1) used for all analyses.

Results. Twenty-two studies selected as eligible for this research and included in the final analysis. The total rate of 
ventricular arrhythmia was lower in the group receiving magnesium sulfate than placebo (11.88 vs 24.24%). The same trend 
obtained for the total incidence of supraventricular arrhythmia (10.36% in the magnesium versus 23.91% in the placebo 
group). In general the present meta-analysis showed that magnesium could decrease ventricular and supraventricular 
arrhythmias compared with placebo (OR 0.32, 95% CI 0.16–0.49; p<0.001 and OR 0.42, 95% CI 0.22–0.65; p<0.001, 
respectively). Subgroup analysis showed that the effect of magnesium on the incidence of cardiac arrhythmias was not 
affected by clinical settings and dosage of magnesium. Meta-regression analysis also showed that there was no significant 
association between the reduction of ventricular arrhythmias and sample size.

Conclusion. The results of this meta-analysis study suggest that magnesium sulfate can be used safely and effectively 
and is a cost-effective way in the prevention of many of ventricular and supraventricular arrhythmias.

Cardiology: News, Opinions, Training. 2018; 6 (3): 13–23.

Ишемическая болезнь сердца (ИБС) – одна из 
основных причин летальных исходов в большин-
стве развитых стран. Несмотря на появление но-

вых лекарственных препаратов, а также методов интер-
венционного и хирургического лечения, сохраняется 
высокий уровень смертности от данного заболевания. 
Помимо лекарственной терапии, многим пациентам с ИБС 
необходимо хирургическое лечение. Коронарное шунти-
рование – процедура, позволяющая эффективно снизить 
или устранить симптомы стенокардии. Тем не менее, не-
смотря на действенность, ее выполнение связано с рядом 
осложнений, которые могут возникнуть как во время, так 
и после операции. Пожалуй, наиболее частыми ранними 
осложнениями после операции на открытом сердце яв-
ляются предсердные и желудочковые нарушения ритма, 
ведущие к повышению частоты осложнений и смертности 
в послеоперационный период. Кроме того, из-за увеличе-
ния длительности госпитализации такого рода осложне-
ния также ведут к повышению экономических затрат [1]. 
В результате искусственного кровообращения (один из 
ключевых компонентов операции коронарного шунти-
рования) снижается уровень магния в сыворотке крови. 
Гипомагниемия – относительно частая форма электролит-
ного дисбаланса у госпитализированных пациентов [2] 
с нарушениями ритма. Нарушения ритма, вызванные де-
фицитом магния, резистентны к антиаритмическим пре-
паратам и кардиоверсии [3]. Таким образом, способом 
профилактики такого рода нарушений ритма может быть 
добавление магния сульфата для компенсации гипомаг-
ниемии. Во время процедуры искусственного кровообра-
щения (ИК) происходит снижение общего уровня магния 
в результате ультрафильтрации, а также инфузионной те-
рапии альбуминами и другими препаратами крови. Одна-
ко во время шунтирования не наблюдается повышенная 
экскреция магния почками [4].

Дефицит магния присутствует примерно у 71% паци-
ентов после ИК [5]. Во многих исследованиях отмечался 
положительный эффект интраоперационного примене-
ния магния сульфата. Положительные эффекты включали 
снижение частоты послеоперационных нарушений ритма, 
гипертензии и электрокардиографических изменений 
[6], а также увеличение коронарного кровотока и сердеч-
ных индексов [7], снижение воспалительного ответа [8], 
снижение функции тромбоцитов [9] и уменьшение уров-
ня смертности [10].

Согласно имеющимся данным, низкий уровень магния 
может коррелировать с частотой желудочковых нарушений 
ритма после операций на сердце. Таким образом, возмож-
но уменьшение частоты послеоперационных желудочко-
вых нарушений ритма. Тем не менее продолжаются споры 
о связи между уровнем магния и нарушениями ритма 
у пациентов с острыми коронарными синдромами [11]. 
Было проведено большое количество исследований с це-
лью прояснения данного вопроса, в некоторых из них от-
мечено наличие подобной корреляции.

В данном систематическом обзоре и метаанализе была 
предпринята попытка объединить результаты исследова-
ний, в которых изучалось влияние магния сульфата на 
нарушения ритма. Фундаментальная задача заключалась 
в предоставлении безопасного и эффективного способа 
профилактики нарушений ритма и их осложнений.

МЕТОДЫ
Источники данных и стратегия поиска

Данное исследование представляет собой метаанализ 
всех источников данных, в которых сообщалось об эффек-
тах магния сульфата на сердечно-сосудистые осложнения 
после коронарной реваскуляризации. Авторы изучили 
и выполнили метаанализ имеющихся электронных источ-
ников данных с 1986 по 2017 г., найденных в базах данных 
SID, Magiran, IranDoc, IranMedex, MedLib, PubMed, ISI, Web of 
Science, Scopus и Google Scholar. Отобранные исследования 
должны были соответствовать следующим требованиям: 
в них должна была проводиться оценка эффекта магния 
сульфата на нарушения ритма сердца, регистрироваться 
уровень смертности после коронарной реваскуляризации. 
Язык статей должен был быть английским или фарси. В ходе 
поиска авторы использовали следующие ключевые термины 
(а также их эквиваленты на фарси во всех возможных ком-
бинациях): магния сульфат, шунтирование, коронарная ар-
терия, аритмия, предсердный, желудочковый. Кроме того, 
в качестве дополнительного инструмента поиска релевант-
ных исследований авторы изучали названия и ссылки в пе-
речнях литературных источников выбранных статей.

Отбор исследований, критерии включения и исключения
В ходе проведения данного обзора авторы приняли 

к рассмотрению все рандомизированные клинические 
исследования (РКИ), в которых изучалась связь между 
сульфатом магния и нарушениями ритма.



15КАРДИОЛОГИЯ: новости, мнения, обучение Том 6, №3 2018

 Саламиния Ш., Саехмири Ф., Анга П., Саехмири К., Мотедайен М.
ОЦЕНКА ЭФФЕКТА ПРЕПАРАТОВ МАГНИЯ ПРИ НАРУШЕНИИ РИТМА СЕРДЦА У ПАЦИЕНТОВ 
ПОСЛЕ ОСТРОГО КОРОНАРНОГО СИНДРОМА: СИСТЕМАТИЧЕСКИЙ ОБЗОР И МЕТААНАЛИЗ

15

Критерии включения: любое исследование у паци-
ентов с острым коронарным синдромом; все пациенты, 
проходившие аортокоронарное шунтирование (АКШ) или 
чрескожное коронарное вмешательство (ЧКВ), а также 
получавшие лекарственную терапию. Оценивали корре-
ляцию нарушений ритма и уровня магния в сыворотке 
крови, сравнивали применение магния в группе плацебо; 
представлены данные о частоте и типе аритмии (наджелу-
дочковые/желудочковые аритмии) и/или уровне смерт-
ности. Из анализа исключали исследования, в которых 
параллельно оценивали другие типы заболеваний серд-
ца, не сообщалась частота нарушений ритма, не проводи-
лось сравнение эффектов магния и плацебо. Кроме того, 
исключали исследования, относившиеся к типу «случай–
контроль», и исследования, опубликованные на других 
языках, кроме английского или фарси, метаанализы или 
систематические обзоры, исследования с недостаточным 
объемом данных, а также дублирующиеся публикации.

Извлечение данных
После проведения экспертной оценки исследования 

данные извлекали. Качество оценивали с использованием 
шкалы NOS (Newcastle–Ottawa Scale, шкала Ньюкасл–Отта-
ва). С этой целью была разработана форма, охватывающая 
различные элементы частных и фундаментальных данных, 
необходимых для анализа (участники, вмешательства, ис-
ходы и качество исследования). Извлекали и регистриро-
вали следующие данные: первый автор, год публикации, 
место проведения исследования, количество пациентов 
в исследуемой и в контрольной группах, средний возраст 
и пол участников в группе, доза систематически назначае-
мой магнезии, смертность, частота и типы аритмий (надже-
лудочковые и желудочковые аритмии). Два автора прово-
дили независимую оценку всех включенных исследований 
и извлекали сведения на основании стандартных процедур 
данного протокола. Когда требовалась более подробная 
информация, специалисты связывались с авторами статей 
для получения дополнительных сведений или выяснения 
необходимых подробностей. Расхождения в оценке при-
годности исследований для включения в анализ разреша-
лись в ходе группового обсуждения. Собранные сведения 
вносили в Microsoft Excel.

Статистический анализ
Одна из основных целей данного исследования заклю-

чалась в оценке частоты развития аритмии. Для расчета 
дисперсии в каждом исследовании использовали бино-
миальное распределение, а взвешенное среднее значение 
применялось для определения сводной частоты аритмий 
в различных исследованиях. Вес каждого исследования 
был пропорционален обратному значению дисперсии. В 
качестве показателя эффекта лечения как для отдельных 
исследований, так и для их совокупности вычисляли от-
ношение шансов (ОШ) с 95% доверительным интервалом 
(ДИ). Для дихотомических данных (побочные эффекты) 
сообщалось отношение шансов по методу Пето (для учета 
потенциального нулевого количества в ячейках в отноше-
нии низкочастотных клинических исходов) и 95% ДИ.

Статистическую гетерогенность оценивали в исследова-
ниях при помощи Кокрановских Q- и I2-статистик. В случае 
гетерогенных результатов исследований для анализа ис-
пользовали модель со случайными эффектами. Если в отно-
шении клинического исхода гетерогенность отсутствовала, 
для сводного анализа применяли модель с фиксированны-
ми эффектами (и наоборот). Таким образом, в данном мета-
анализе использовали 2 основных подхода: модель с фикси-
рованными эффектами и модель со случайными эффектами.

С целью изучения эффекта используемых доз магния 
(<10 г, >10 г) и формата клинического применения (хирур-
гические и прочие методы лечения) в отношении оцени-
ваемых клинических исходов был проведен субгрупповой 
анализ. С целью определения источников гетерогенности 
был выполнен анализ методом метарегрессии, где в ка-
честве независимых переменных использовали размер 
выборки, средний возраст и дозу магния, а в качестве за-
висимой переменной – логарифм ОШ. Были вычислены 
сводные оценки и соответствующие 95% ДИ с графиче-
ским отображением данных при помощи форест-диаграмм. 
Для изучения систематической ошибки, связанной с пред-
почтительной публикацией положительных результатов 
исследования, использовали воронкообразные диаграммы 
и тест Egger. При проверке гетерогенности значения p<0,05 
расценивались как достоверные. Для анализа использо-
вали программное обеспечение R (версия 3.2.1) и Stata 
(версия 11.1). Использовали двустороннюю статистику.

РЕЗУЛЬТАТЫ

Выбранные статьи
Для данного метаанализа вначале было идентифици-

ровано 253 клинических исследования. При помощи про-
веденного вручную поиска в библиографиях и перечнях 
литературных источников этих статей авторы идентифици-
ровали еще 61 статью. В совокупности, в результате литера-
турного поиска было идентифицировано 314 статей, из них 
43 были исключены как повторы. При отборе статей исполь-
зовалась 3-ступенчатая оценка названия, краткого содер-
жания и полного текста. После первоначального скрининга 
клинических исследований 31 статья была исключена на 
основании того, что их названия не относились к изучаемо-
му предмету. В результате проведения вторичного скринин-
га резюме статей из анализа было исключено 190 материа-
лов. На следующем этапе были рассмотрены полные тексты 
документов, что привело к исключению еще 28 статей. Как 
следствие, для итогового анализа были выбраны 22 статьи, 
опубликованные с 1986 по 2017 г. (рис. 1) [12–33]. Количе-
ство участников принятых в анализ исследований составило 
6061 человек, из них 2987 получали магний, 3074 – плацебо. 
В табл. 1 суммированы характеристики исследований, соот-
ветствующих критериям включения.

Желудочковые нарушения ритма (желудочковая 
тахикардия или фибрилляция)

В табл. 2 представлена общая частота нарушений ритма 
по данным метаанализа извлеченных данных. Как видно из 
табл. 2, для оценки уровня распространенности желудоч-
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ковых нарушений ритма авторы проанализировали данные 
13 исследований [12–14, 16–20, 23, 27, 29, 31, 32]. Распро-
страненность желудочковой тахикардии в группе магния 
сульфата и плацебо составила 5,67% (95% ДИ 1,38–11,97) 
и 15,04% (95% ДИ 6,47–26,06) соответственно.

Распространенность фибрилляции желудочков в группе 
магния сульфата составила 2,13% (95% ДИ 0,00–6,59) по 
сравнению с 4,43% (95% ДИ 0,31–11,69) в группе плацебо. 
Общая частота желудочковых нарушений ритма была равна 
11,88% (95% ДИ 6,71–11,17) и 24,24% (95% ДИ 14,52–35,43) 
в группах назначения магнезии и плацебо соответственно.

Кроме того, с целью выявления связи между примене-
нием магнезии и частотой желудочковых аритмий авторы 
сравнивали данные пациентов с нарушениями ритма и без 
них из групп назначения магнезии и плацебо (табл. 3).

В представленном метаанализе, в ходе проведения 
которого применялась модель с фиксированными эффек-
тами, не выявлено никаких различий в частоте фибрил-
ляции желудочков между группами магния и плацебо (ОШ 
0,69, 95% ДИ 0,47–1,01; I2=48,9%, p=0,098); тем не менее 
по результатам сравнения групп магния и плацебо было 
отмечено статистически значимое снижение частоты 
желудочковой тахикардии (ОШ 0,65, 95% ДИ 0,50–0,85; 
I2=55,6%, p=0,035). При помощи модели со случайными 
эффектами в данном метаанализе была продемонстриро-
вана способность магнезии снижать частоту желудочко-
вых аритмий по сравнению с плацебо (ОШ 0,32, 95% ДИ 
0,16–0,49; p<0,001, рис. 2). Была зафиксирована гетеро-
генность между исследованиями (I2=69,7%; p=0,000).

Наджелудочковые аритмии (фибрилляция 
предсердий или наджелудочковая тахикардия)

Как видно из табл. 2, в 14 исследованиях были пред-
ставлены сведения о распространенности наджелудоч-
ковых аритмий [13, 15–19, 22, 24, 26–28, 30–32]. Была 

Рис. 1. Схема этапов систематического обзора и метаанализа

задокументирована следующая частота возникновения 
аритмий: фибрилляция предсердий – 9,72% (95% ДИ, 
3,31–18,63) в группе магния сульфата и 22,37% (95% 
ДИ 15,86–29,59) в группе плацебо; наджелудочковая та-
хикардия – 4,90% в группе магния (95% ДИ 0,84–11,28) 
и 14,62% в группе плацебо (95% ДИ 7,26–23,82); общая 
частота наджелудочковых аритмий равна 10,36% (95% 
ДИ 5,55–16,32) и 23,91% (95% ДИ 18,82–29,38) в группах 
магния и плацебо, соответственно.

По данным анализа со случайными эффектами было 
установлено статистически значимое снижение частоты 
фибрилляции предсердий в группе магния по сравне-
нию с плацебо (ОШ 0,46, 95% ДИ 0,28–0,76; I2= 76,9%, 
p=0,000); в модели с фиксированными эффектами было 
зарегистрировано снижение частоты наджелудочко-
вой тахикардии (ОШ 0,65, 95% ДИ 0,50–0,85; I2=48,5%; 
p=0,035). В целом, согласно результатам представленно-
го метаанализа, препараты магния по сравнению с пла-
цебо могут снижать частоту наджелудочковых аритмий 
(ОШ 0,42, 95% ДИ 0,22–0,65; p<0,001, рис. 3). Авторы 
также зафиксировали статистически значимую гетеро-
генность между исследованиями (I2=69,7%; p=0,000) 
(табл. 3).

Брадикардия
В 4 статьях среди рассмотренных исследований были 

представлены сведения о распространенности бради-
кардии. Частота брадикардии в группах магния сульфата 
и плацебо составляла 6,46% (95% ДИ 0,71–12,21) и 7,2% 
(95% ДИ 1,03–1,37) соответственно (табл. 2). В ходе ме-
таанализа со случайными эффектами не было выявлено 
положительного эффекта магния на снижение частоты 
брадикардии (ОШ 1,29, 95% ДИ 0,99–1,69; p=0,329). Рас-
смотренные исследования характеризовались умеренной 
гетерогенностью (I2=12,7%; p>0,001) (табл. 3).

При первоначальном поиске 

идентифицировано и включено 

в анализ 253 статьи

61 статья, выявленная в результате 

рассмотрения перечней литературных 

источников, была включена в это исследование

Был выполнен систематический 

обзор 314 статей 
Исключены 43 дублирующиеся статьи

Изучены полные тексты 271 статьи

Исключено 249 статей:

• 31 статья – на основании того, 

что названия не относились 

к изучаемому предмету;

• 190 статей – на основании того, 

что резюме, не относилось 

к изучаемому предмету;

• 28 статей – на основании 

полного текста, не относящегося 

к изучаемому предмету

В конечном итоге были отобраны 

22 статьи требуемого качества

Идентификация

Скрининг

Критерии отбора

Включено
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Таблица 1. Общие характеристики исследований, включенных в метаанализ

Авторы Год 

публи-

кации

Страна Клинические 

условия

Количество Средний возраст Терапия

Mg плацебо Mg плацебо

L.F. Smith 

[12]

1986 Велико-

британия

Без операции 92 93 59,7±0,9 58,4±1,1 65 ммоль/л 

MgSO4 за 24 ч

H.S. Rasmus-

sen [13]

1987 Дания Без операции 55 75 64,6 67,6 12 ммоль/л 

MgSO4 за 24 ч

M. Shechter 

[14]

1990 Израиль Без операции 50 53 64±10 63±11 22 г MgSO4 за 

24 ч

M. Thiigersen 

[15]

1993 Швеция Без операции 54 55 67±10 67±11 50 ммоль/л 

MgSO4 за 20 ч

C. Roffe [16] 1994 Велико-

британия

Без операции 22 26 65,7±12,7 60,2±9,7 73 ммоль/л 

MgSO4 за 24 ч

B. Bhargava 

[17]

1995 Индия Без операции 40 38 58±10 56±8 65 ммоль/л 

MgSO4 за 24 ч

R. Karmy-

Jones [18]

1995 Канада АКШ 46 54 64,5±7,9 60,2±11,9 2,4 г MgSO4 за 

24 ч

T. Shakerinia 

[19]

1996 Иран АКШ 25 25 67,2±8,3 64,9±6,7 15 ммоль/л 

MgSO4 за 24 ч

С. Raghu 

[20]

1999 Индия Без операции 169 181 52,9±11 53,1±10,8 18 г MgSO4 

за 24 ч

H. Parikka 

[21]

1999 Финлян-

дия

Без операции 31 26 60±6 59±6 70 ммоль/л 

MgSO4 за 24 ч

M.M. Treggi-

ari-Venzi [22]

2000 Швейца-

рия

АКШ 47 51 65 65 4 г MgSO4 за 24 ч

M. Santoro 

[23]

2000 Италия Ангиопластика 75 75 60±11 60±12 7 г MgSO4 за 5 ч

F. Toraman 

[24]

2001 Турция АКШ 100 100 62±6,7 61,4±8,7 0,8 г MgSO4 за 

24 ч

H. Naka-

shima [25]

2004 Япония Ангиопластика 89 91 67±11 69±11 20 г MgSO4 за 

24 ч

A. Ebadi [26] 2008 Иран АКШ 81 81 61,6±5,5 61,7±8,5 2 г MgSO4 за 24 ч

О. Tiryakioglu 

[27]

2009 Турция АКШ 64 64 58±8 57,6±8,8 3 г MgSO4 за 24 ч

R.C. Cook 

[28]

2009 Канада АКШ 462 465 – – 5 г MgSO4 за 24 ч

M.T. Moeen 

Vaziri [29]

2009 Иран АКШ 25 26 60,1±8,9 60,8±10,5 30 мг/кг MgSO4 

за 5 мин

М. Tabari 

[30]

2009 Иран АКШ 60 60 61,3±0,6 58,4±10,3 4,5 г MgSO4 

за 24 ч

D.M. Mhas-

kar [31]

2013 Индия Без операции 50 50 59,1±13,4 59,5±15,03 20 г MgSO4 за 24 ч

S.H. Abbas 

[32]

2015 Пакис-

тан

АКШ 130 130 51,7±10,2 51,7±10,2 1 г MgSO4 за 24 ч

A. Moham-

madzadeh 

[33]

2017 Иран АКШ 125 125 60,8±7,6 61,3±6,6 30 мг/кг MgSO4 

за 5 мин

Примечание. Mg – магний; АКШ – аортокоронарное шунтирование.



18 Журнал для непрерывного медицинского образования врачей

АНАЛИТИЧЕСКИЕ ОБЗОРЫ

18

Субгрупповой анализ
Было очевидно, что ряд факторов может влиять на 

корреляцию между применением магния и частотой раз-
вития нарушений ритма. Таким образом, с целью све-
дения к минимуму гетерогенности между различными 
исследованиями был проведен субгрупповой анализ. 
В представленной статье эффект применения препара-
тов магния по сравнению с плацебо в отношении частоты 
нарушений ритма изучали в подгруппах, выделенных на 
основании дозы магния (<10 г, >10 г); в 14 исследованиях 
в течение первых 24 ч применяли магний в дозах <10 г, 
а в 8 – в дозе 10 г. Установлено статистически значимое 
снижение частоты нарушений ритма по результатам срав-
нения эффектов магния и плацебо в обеих группах (маг-
ний <10 г – ОШ 0,42, 95% ДИ 0,24–0,59; I2=71,0%, p=0,000 
и магний 10 г – ОШ 0,34, 95% ДИ 0,08–0,60; I2=90,1%, 
p=0,000).

Таблица 2. Распространенность нарушений ритма по результатам метаанализа со случайными эффектами

Тип нарушения 

ритма

Терапия Количество 

исследований

Распростра-

ненность, %

95% 

доверительный 

интервал

Индекс 

гетерогенности I2, %

p

Желудочковая 

тахикардия

Магний 7 5,67 1,38–11,97 71,81 0,003

Плацебо 7 15,04 6,47–26,06 88,9 0,00

Фибрилляция 

желудочков

Магний 7 2,13 0,00–6,59 76,81 0,00

Плацебо 7 4,43 0,31–11,69 86,09 0,00

Все формы 

желудочковых 

аритмий

Магний 13 11,88 6,71–18,17 82,99 0,00

Плацебо 13 24,24 14,52–35,43 92,11 0,00

Фибрилляция 

предсердий

Магний 9 9,72 3,31–18,63 92,15 0,00

Плацебо 9 22,37 15,86–29,59 85,3 0,00

Наджелудочковая 

тахикардия

Магний 6 4,90 0,84–11,28 75,36 0,00

Плацебо 6 14,62 7,26–23,82 78,76 0,00

Все формы 

наджелудочковых 

аритмий

Магний 14 10,36 5,55–16,32 87,16 0,00

Плацебо 14 23,91 18,82–29,38 75,10 0,00

Брадикардия Магний 4 6,46 0,71–12,21 78,9 0,00

Плацебо 4 7,2 1,03–1,37 79,8 0,00

Все формы аритмий Магний 22 41 11,44–21,0 85,89 0,00

Плацебо 22 30,85 25,07–39,63 86,21 0,00

Таблица 3. Применение магния, частота и типы аритмий по сравнению с плацебо

Тип нарушений Суммарное отношение 

шансов

95% доверительный 

интервал

Между исследованиями

I2, % р

Желудочковая тахикардия 0,65 0,50–0,85 55,6 0,035

Фибрилляция желудочков 0,69 0,47–1,01 48,9 0,098

Все формы желудочковых аритмий 0,38 0,23–0,64 79,0 0,000

Фибрилляция предсердий 0,46 0,28–0,76 76,9 0,000

Наджелудочковая тахикардия 0,48 0,33–0,70 48,5 0,084

Все формы наджелудочковых аритмий 0,43 0,28–0,65 73,4 0,000

Брадикардия 1,29 0,99–1,69 12,7 0,329

Все формы аритмий 0,41 0,29–0,58 82,1 0,000

Также авторы выполнили метаанализ подгрупп, выде-
ленных на основании условий клиники, – хирургического 
или нехирургического лечения. В 9 исследованиях изуча-
ли эффект приема препаратов магния на частоту возник-
новения аритмии у нехирургических пациентов. Согласно 
результатам метаанализа, при применении магния отме-
чалось статистически значимое снижение частоты нару-
шений ритма по сравнению с плацебо (ОШ 0,33, 95% ДИ 
0,10–0,57; I2=88,7%, p=0,000).

В 13 исследованиях участвовали хирургические па-
циенты. Согласно полученным результатам, прием пре-
парата магния мог положительно влиять на частоту на-
рушений ритма (ОШ 0,43, 95% ДИ 0,24–0,62; I2=73,3%, 
p=0,000).

В соответствии с результатами субгруппового анализа 
доза магния или условия клиники не влияли на снижение 
частоты аритмий.
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представлен метаанализ ранее проведенных исследо-
ваний, в которых сравнивался прием магния и плацебо 
(контроль) по отношению к снижению частоты аритмий. 
В представленном систематическом обзоре и метаана-
лизе 22 РКИ выявлена положительная корреляция меж-
ду применением магния сульфата и снижением частоты 
аритмий.

Полученные результаты согласуются с данными более 
ранних метаанализов, в которых оценивали влияние маг-
ния на частоту аритмий. 

В метаанализе данных из 8 исследований, в которых 
приняли участие 930 пациентов с острым инфарктом мио-
карда, был установлен положительный эффект магнезии 
в отношении профилактики аритмий. По данным иссле-
дования S.H. Horner, применение магнезии при остром 
инфаркте миокарда сопровождалось 49% снижением 
частоты желудочковых аритмий и 54% снижением ча-
стоты наджелудочковой тахикардии [36]. В соответствии 

Рис. 2. Диаграмма типа «форест-плот» для частоты 
желудочковых аритмий (слева – магний, справа – плацебо). 
Квадраты отражают оценку эффекта для отдельных 
исследований с 95% доверительными интервалами. Размер 
каждого квадрата пропорционален весу, присвоенному 
исследованию в метаанализе. На данном графике 
исследования перечислены по году публикации и фамилиям 
авторов на основании модели со смешанными эффектами

С целью выявления источника гетерогенности был 
проведен регрессионный метаанализ. Как видно из 
табл. 4, оценивали корреляцию между размером выбор-
ки, средним возрастом, годом публикации, дозой магния 
и величиной эффекта в отношении оценивавшихся по-
казателей. Согласно полученным результатам, какая-либо 
статистически значимая корреляция между снижением 
частоты желудочковых аритмий и размером выборки 
(p=573), средним возрастом (p=553), годом публикации 
(p=283) и дозой магния (p=410) отсутствовала.

Систематическая ошибка, связанная с предпочтительной 
публикацией положительных результатов 
исследования

На рис. 4 представлена воронкообразная диаграмма 
Бегга для систематической ошибки, связанной с преиму-
щественной публикацией положительных результатов, 
выполненная для анализа разности рисков в отношении 
эффекта магния на снижение частоты желудочковых 
аритмий. Исходя из данных воронкообразной диаграмы 
Бегга эффект систематической ошибки не был статисти-
чески значимым (p=0,204, рис. 4); р для теста асимме-
трии регрессии Egger составляли 0,008. Таким образом, 
на основании теста Egger можно сделать вывод о том, что 
данному исследованию была свойственна систематиче-
ская ошибка, связанная с преимущественной публика-
цией положительных результатов.

ОБСУЖДЕНИЕ

Сердечные аритмии вызваны нарушением частоты или 
ритма сокращений сердца, которые контролирует прово-
дящая система [34]. Сульфат магния часто используется 
для снижения частоты аритмий у пациентов с острым 
коронарным синдромом [35]. Существует множество 
подходов к снижению частоты аритмий. В данной статье 

Рис. 4. Воронкообразная диаграмма Бегга для системати-
ческой ошибки, связанной с преимущественной публика-
цией положительных результатов исследования, возникшей 
при анализе разности рисков

Рис. 3. Диаграмма типа «форест-плот» для частоты 
наджелудочковых аритмий (слева – магний, справа – 
плацебо). Квадраты отражают оценку эффекта для отдельных 
исследований с 95% доверительными интервалами. Размер 
каждого квадрата пропорционален весу, присвоенному 
исследованию в метаанализе. На данном графике 
исследования перечислены по году публикации и фамилиям 
авторов на основании модели со смешанными эффектами

№ исследования
H.S. Rasmussen (1987)

M. A. Thiigersen (1993) 

C. Roffe (1994) 

B. Bhargava (1995) 

R. Karmy-Jones (1995) 

T. Shakerinia (1996)

M.M. Treggiari-Venzi (2000) 

F. Toraman (2001) 

A. Ebadi (2008) 

M. Tabari (2009)

O. Tiryakioglu (2009) 

R.C. Cook (2009) 

M.D. Mhaskar (2013) 

S.H. Abbas (2015) 

Общее значение (I2=77,6%, p=0,000)
ПРИМЕЧАНИЕ: Веса взяты из анализа 
со случайными эффектами

Величина эффекта 
(95% ДИ)

Вес

-2,29 0 2,29

0,17 (-0,07, 0,40) 

0,19 (-0,15, 0,53) 

0,79 (0,58, 0,99) 

0,18 (-1,80, 2,16) 

1,11 (-0,07, 2,29) 

0,53 (-0,38, 1,44) 

0,81 (-0,05, 1,67) 

0,08 (-0,09, 0,24) 

0,15 (-0,02, 0,32) 

0,35 (0,01, 0,69) 

0,41 (0,01, 0,81) 

1,12 (0,78, 1,46) 

0,23 (-0,86, 1,33) 
0,39 (0,06, 0,72)
0,42 (0,22, 0,62)

10,29
8,95
10,62
0,94
2,33
3,44
3,72
11,11
11,05
8,92
8,09
8,87
2,60
9,06
100,00

%№ исследования

L.F. Smith (1986)

H.S. Rasmussen (1987) 

M. Shechter (1990) 

C. Roffe (1994) 

B. Bhargava (1995) 

R. Karmy-Jones (1995) 

T. Shakerinia (1996) 

C. Raghu (1999) 

M.G. Santoro (2000) 

O. Tiryakioglu (2009) 

M.T. Moeen-Vaziri (2009) 

M.D. Mhaskar (2013) 

S.H. Abbas (2015) 

Общее значение (I2=69,7%, p=0,000)
ПРИМЕЧАНИЕ: Веса взяты из анализа 
со случайными эффектами

Величина эффекта (95% ДИ) Вес

-3,59 0 3,59

0,54 (-0,23, 1,31) 

0,85 (-0,19, 1,89) 

0,57 (0,05, 1,09) 

0,80 (0,58, 1,02) 

0,24 (-0,04, 0,52) 

0,20 (-0,01,0,41) 

0,07 (-0,10, 0,24) 

0,16 (0,06, 0,26) 

1,84 (0,09, 3,59) 

0,77 (-0,16, 1,70) 

0,17 (-0,17, 0,51) 

0,18 (-0,14, 0,50) 

0,19 (-0,66, 1,04) 
0,32 (0,16, 0,49)

3,51

2,12

6,01

12,11

10,75

12,23

13,19

14,71

0,83

2,57

9,33

9,67

2,99

100,00

%

0 0,05 0,1

Воронкообразная диаграмма Бегга с псевдо-95% доверительными пределами

Ра
сп
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ст
ра
не
нн
ос
ть

0,6

0,4

0,2

0

Стандартная ошибка распространенности
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с результатами метаанализа 17 исследований с участием 
2069 пациентов, применение магнезии после операций 
на сердце может снижать риск наджелудочковой аритмии 
на 23% (фибрилляций предсердий – на 29%), а желудоч-
ковой аритмии – на 48% [37]. По данным проведенного 
авторами метаанализа, магнезия может снижать риск же-
лудочковых аритмий примерно на 32%, а наджелудочко-
вых – на 42% соответственно.

Одним из результатов данного исследования было 
подтверждение способности магния сульфата снижать 
частоту развития наджелудочковых аритмий в большей 
степени по сравнению с желудочковыми аритмиями. 
Тем не менее эффект магнезии в отношении снижения 
частоты желудочковых аритмий изучали в значитель-
но меньшей выборке, чем ее эффект в отношении над-
желудочковых аритмий. В ходе проведения метаанализа 
данных 20 исследований с участием 3696 пациентов по-
сле коронарного шунтирования не выявлено никакого 
эффекта магнезии на частоту желудочковых аритмий; 
только при изучении исследований более низкого каче-
ства авторы выявили эффект магния сульфата, представ-
ляющий собой снижение частоты послеоперационных 
желудочковых аритмий [38]. Результаты представленного 
исследования позволяют предположить, что применение 
магния сульфата способствует снижению частоты над-
желудочковых аритмий. Более выраженные эффекты 
были получены в отношении фибрилляции предсердий, 
которая представляет наиболее частое нарушение ритма 
после шунтирования коронарных артерий. Так, напри-
мер, частота фибрилляции предсердий значимо снижа-
лась при внутривенном введении магнезии после шун-
тирования коронарных артерий (результаты получены 
A.A. Alghamdi и соавт. в ходе проведения метаанализа 
8 РКИ) [39]; применения магнезии в группе из с 2896 па-
циентов из 22 исследований (согласно данным проведен-
ного метаанализа) [40]; послеоперационного назначения 
препаратов магния (согласно результатам метаанализа 
данных 2490 пациентов из 20 РКИ) [41]; внутривенного 
введения магнезии (примерно на 36%, согласно резуль-
татам метаанализа 7 клинических исследований с уча-
стием 1028 пациентов) [42]. Во многих проведенных ис-
следованиях настоятельно рекомендуется использовать 
внутривенные препараты магния для предотвращения 

фибрилляции предсердий после коронарного шунтиро-
вания. Результаты представленного метаанализа согласу-
ются с ранее сообщенными данными: авторы подтвердили 
ранее полученные результаты и сделали вывод о возмож-
ности использования магния для профилактики и лече-
ния различных аритмий.

Как уже обсуждалось выше, в нескольких метаанали-
зах изучали эффекты препаратов магния на нарушения 
ритма сердца. Тем не менее в них охватывались не все 
аспекты. Кроме того, после публикации результатов более 
ранних метаанализов появился ряд разработок и были 
проведены более новые исследования, данные которых, 
соответственно, не были включены в эти метаанализы. 
Представленный обзор является крупнейшим, в котором 
изучался эффект магнезии на частоту нарушений ритма.

Магний играет ключевую роль во многих основопола-
гающих биологических процессах, в частности он задей-
ствован в большом количестве ферментативных реакций 
и в работе многих ионных каналов [34]. Магний также вы-
ступает в качестве кофактора мембранного Na/K-насоса 
(натрий калиевого насоса); он регулирует ток K+ из клетки. 
В отсутствие Mg2+ калий с равной скоростью транспорти-
руется в обоих направлениях [43, 44]. Дефицит магния 
может снизить внутриклеточный уровень K+ и активность 
насоса, в результате чего возникают частичная деполяри-
зация мембраны клетки и изменение активности многих 
потенциал-зависимых каналов мембраны [43, 44]. Его де-
фицит также влияет на мембранный потенциал покоя кар-
диомиоцитов, что является одной из причин аритмий [44].

Гипомагниемия часто встречается у пациентов 
с сердечно-сосудистыми заболеваниями [45]. У таких па-
циентов перед операцией необходимо проводить анализ 
уровня магния в сыворотке крови. Также им показано 
введение магния сульфата с целью профилактики рассма-
триваемых осложнений. Гипомагниемия при сердечно-
сосудистых заболеваниях может возникать по различным 
причинам, включая применение диуретиков, сахарный 
диабет и кардиомиопатию [46].

Дефицит магния – важный фактор, лежащий в основе 
развития наджелудочковых и желудочковых аритмий [34]. 
По данным A. Bolouri и соавт., на фоне недостаточности 
магния наблюдается статистически значимое повышение 
риска желудочковых аритмий, более того, авторы выдви-
нули предположение о том, что гипомагниемию следует 
расценивать как одну из ключевых причин желудочковой 
аритмии [47]. Гипомагниемия у пациентов с застойной 
сердечной недостаточностью также может быть причиной 
нарушений ритма. По данным H. Fal Soleiman и соавт., ги-
помагниемия наблюдается у 55% пациентов с застойной 
сердечной недостаточностью, при этом она является при-
чиной преждевременного сокращения желудочков и фи-
брилляции предсердий [48].

Все эти результаты указывают на важность монито-
ринга уровня магния в сыворотке крови у кардиологи-
ческих пациентов. Таким образом, посредством анализа 
и коррекции уровня магния в сыворотке можно предот-
вратить значительную долю нарушений ритма и улучшить 
результаты лечения кардиологических пациентов.

Таблица 4. Причины гетерогенности по данным 
многофакторного анализа методом метарегрессии

Фактор Коэффициент Среднеквадрати-

ческая ошибка

p

Год 

публикации

−0,0121418 0,010758 0,283

Объем 

выборки

−0,0010426 0,0017948 0,573

Средний 

возраст

0,0118355 0,0192186 0,553

Доза 

магнезии

0,2159504 0,0109332 0,410
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У данного метаанализа есть ряд ограничений. Во-
первых, рассмотренные исследования были неоднород-
ны с точки зрения условий клиник и назначаемой дозы 
магнезии. Например, в некоторых исследованиях уча-
ствовали пациенты после реваскуляризации (АКШ или 
ангиопластика), в то время как в других исследованиях 
оценивалась лекарственная терапия. Тем не менее, по 
данным метаанализа, был сделан вывод о том, что условия 
клиники или доза магнезии не влияют на эффект препара-
та в отношении частоты нарушений ритма. Во-вторых, ав-
торы не смогли провести анализ данных подгрупп, выде-
ленных на основании сопутствующего (одновременного) 
применения других антиаритмических препаратов. Это-
му препятствовал недостаточный объем данных по со-
путствующему применению других антиаритмических 
препаратов, способных повлиять на величину эффекта. 
В-третьих, для проведения метаанализа при объединении 
результатов исследований очень важен размер выборки 
и среднеквадратическое отклонение, так как они могут 
повлиять на оцениваемые исходы. В-четвертых, нельзя 
исключить возможное влияние систематической ошибки, 
связанной с преимущественной публикацией положи-
тельных результатов исследования, свойственной любо-
му метаанализу. В заключение следует отметить, что в не-
которых выявленных исследованиях были представлены 
дефектные количественные данные, которые не удалось 
включить в метаанализ.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

По данным представленного метаанализа, в группе маг-
ния сульфата наблюдалось статистически значимое сниже-
ние общей частоты нарушений ритма по сравнению с плаце-
бо. В соответствии с полученными результатами применение 
препаратов магния может снижать частоту желудочковых 

и наджелудочковых аритмий по сравнению с плацебо. Сле-
дует отметить, что, согласно данным представленного иссле-
дования, сульфат магния представляет собой безопасное, 
эффективное и рентабельное средство профилактики мно-
гих видов нарушений ритма. Исходя из этого путем анализа 
и коррекции уровня магния в сыворотке крови потенциаль-
но можно предотвратить существенную долю нарушений 
ритма и улучшить результаты лечения кардиологических па-
циентов. Тем не менее для подтверждения эффективности 
этого метода в отношении профилактики нарушений ритма 
необходимо проведение дополнительных исследований для 
уточнения дозы и времени введения препарата.
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Спиронолактон в терапии резистентной 
артериальной гипертензии
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Статья посвящена вопросам клинического применения спиронолактона у больных с резистентной артери-
альной гипертензией (АГ). Анализируются наиболее значимые исследования, свидетельствующие о целесоо-
бразности использования у пациентов с резистентной АГ антагонистов альдостерона, и в первую очередь – спи-
ронолактона. В последние годы получено большое количество доказательств не только высокой эффективности 
данного лекарственного средства, но и его безопасности, при условии использования в дозах, изучавшихся 
в клинических исследованиях. Спиронолактон в комбинации с 3-компонентной гипотензивной терапией явля-
ется многообещающей стратегией лечения резистентной АГ. 
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This article is concerned with spironolactone for clinical management of patients with resistant arterial hypertension. 
The most significant studies were analyzed, in all of them there were results indicating the advisability of aldosterone 
antagonists (first of all, spironolactone) administration to patients with resistant arterial hypertension. Over the last years, 
bulk of evidence has been obtained not only for high efficacy of the drug, but also for its safety, in case of its administration 
in doses that were studied in the clinical trials. Spironolactone in combination with three-component antihypertensive 
therapy is a promising strategy for the treatment of resistant hypertension.
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АА – антагонист альдостерона
АГ – артериальная гипертензия
АД – артериальное давление
ДАД – диастолическое АД

РААС – ренин-ангиотензин-альдостероновая система
РКИ – рандомизированное клиническое исследование
САД – систолическое АД
ESC – Европейское общество кардиологов

Артериальная гипертензия (АГ) – одно из наиболее 
широко распространенных заболеваний. Согласно 
данным C.K. Chow и соавт. [1], доля лиц с повышен-

ным уровнем артериального давления (АД) в общей попу-
ляции достигает 41%. Неконтролируемая АГ достоверно 
повышает риск развития сердечно-сосудистых и почеч-
ных заболеваний, приводящих ежегодно к инвалидиза-
ции и смертности значительного числа пациентов [2]. 
В настоящее время разработан и широко внедрен в кли-
ническую практику целый ряд высокоэффективных 
антигипертензивных препаратов, однако их широкое 
применение далеко не всегда позволяет достичь целе-
вых значений АД. Несмотря на большие государствен-

ные вложения и реализацию федеральных программ по 
борьбе с социально значимыми заболеваниями, доля 
пациентов, которые эффективно контролируют уровень 
АД в процессе терапии, составляет от 18 до 55% [3, 4].

В настоящее время широко обсуждается проблема 
резистентной АГ, под которой подразумевается невоз-
можность достижения целевого АД <140/90 мм рт.ст. 
у большинства пациентов с АГ (или <130/80 мм рт.ст. 
у пациентов с сахарным диабетом и почечной недоста-
точностью), несмотря на прием трех антигипертензивных 
препаратов различных классов и более (один из которых 
диуретик) в дозах, близких к максимальным [5]. Согласно 
результатам исследований ALLHAT и Syst-Eur [3, 6], около 
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45% пациентов остались рефрактерными к проводимой 
антигипертензивной терапии спустя год после рандоми-
зации, несмотря на качественное наблюдение, контроли-
руемую схему титрации и использование комбинаций ги-
потензивных препаратов, предусмотренных протоколами 
данных исследований.

Однако следует разграничивать термины «резистент-
ная» и «псевдорезистентная» АГ. Причинами последней 
являются недиагностированные вторичные АГ, гипертен-
зия «белого халата», назначение лекарственных препара-
тов в неоптимальных дозах, нарушение правил измерения 
АД (однократные вместо 2–3-кратных, использование 
манжеты неподходящего размера, отсутствие отдыха 
больного в течение нескольких минут перед процедурой, 
курение перед измерением АД, расположение манжеты 
выше или ниже уровня сердца) [7, 8]. Однако основной 
причиной псевдорезистентности к терапии является низ-
кая приверженность пациентов к лечению. Например, со-
гласно данным исследований ПРИЗМА и АРГУС-2, только 
20–30% российских пациентов должным образом соблю-
дают рекомендации лечащих врачей [9, 10].

Распространенность резистентной АГ в общей попу-
ляции варьирует от 9,5 до 12,8% [11, 12]. Именно у этих 
больных особенно высокий риск развития сердечно-
сосудистых осложнений вследствие длительного воздей-
ствия на органы-мишени повышенного АД, а также в связи 
с большой распространенностью в данной популяции па-
циентов таких заболеваний, как сахарный диабет и хрони-
ческие болезни почек. Действующие в настоящее время 
клинические рекомендации Европейского кардиологиче-
ского общества (ESC) указывают, что у пациентов данного 
профиля может быть эффективным назначение третьим 
или четвертым препаратом в составе комбинированной 
терапии антагониста альдостерона (АА) – спиронолактона 
[13]. Физиологические и патофизиологические эффекты 
стероидного гормона коры надпочечников альдостерона 
активно изучались с момента его открытия в середине XX в. 
Именно тогда были заложены основные понятия о функ-
ционировании ренин-ангиотензин-альдостероновой си-
стемы (РААС) и определена ее ведущая роль в патогенезе 
различных заболеваний. С того же момента и до настояще-
го времени активно разрабатываются фармакологические 
способы нейрогормональной блокады. 

Спиронолактон – структурный аналог альдостерона, от-
личающийся от последнего добавленным к стероидной по-
лициклической основе лактонным кольцом. Данный пре-
парат под названием «молекула SC-8109» был разработан 
уже в 50-е гг. XX в. и сразу же стал активно использоваться 
в качестве диуретического средства у больных с отечным 
синдромом при застойной сердечной недостаточности 
и портальном циррозе печени. С начала 60-х гг. была уста-
новлена его эффективность и при АГ, и данный препарат 
получил широкое распространение в клинической прак-
тике [14]. Механизм действия спиронолактона заключает-
ся в конкурентной ингибиции рецепторов к альдостерону.

Синтез и секреция альдостерона происходят пре-
имущественно в коре надпочечников под влиянием ан-
гиотензина II. Рецепторы к альдостерону расположены 

в разных органах и тканях, однако первыми были открыты 
рецепторы, расположенные в дистальных канальцах по-
чек. Взаимодействуя с данными рецепторами, альдосте-
рон увеличивает реабсорбцию ионов натрия и водорода 
в обмен на ионы калия и магния, выводящиеся из организ-
ма. Активация данных рецепторов в условиях различных 
патологических процессов вызывает антидиуретические 
эффекты, проявляющиеся задержкой жидкости в орга-
низме, повышением АД и усилением отечного синдрома. 
Спиронолактон, конкурентно блокируя рецепторы к аль-
достерону, оказывает противоположное – диуретическое 
и натрий-уретическое действие, сохраняя при этом ионы 
калия в организме. Так как в дистальных отделах нефрона 
реабсорбируется небольшое количество натрия, диурети-
ческий эффект от применения АА выражен умеренно, од-
нако он может быть существенно усилен при совместном 
применении с петлевыми и тиазидными диуретиками. Все 
эти эффекты позволяют успешно использовать спироно-
лактон в лечении пациентов с резистентной АГ. 

Исследование PATHWAY-2 (Prevention And Treatment of 
Hypertension With Algorithm-based therapy number 2) было 
проведено при поддержке Британского фонда по борьбе 
с заболеваниями сердца и Национального института иссле-
дований в области здоровья [15]. Дизайн данного иссле-
дования был перекрестным, всего было рандомизировано 
335 пациентов с резистентной АГ, которая определялась 
как отсутствие контроля АД, несмотря на лечение макси-
мально переносимыми дозами трех антигипертензивных 
препаратов. Пациенты, исходно получавшие антагонист 
РААС, блокатор кальциевых каналов и диуретик, после 
рандомизации в течение четырех 12-недельных циклов 
последовательно принимали четвертый антигипертензив-
ный препарат – спиронолактон (25–50 мг), доксазозин 
(4–8 мг), бисопролол (5–10 мг) и плацебо. Периодов от-
мывания между циклами предусмотрено не было. 

Исходно средние значения систолического и диа-
столического АД (САД и ДАД) при домашнем измерении 
составляли 147,6 и 84,2 мм рт.ст., при измерении в кли-
нике – 157,0 и 90,0 мм рт.ст. соответственно. Результаты 
данного исследования показали, что максимальная сте-
пень снижения САД была получена при лечении спиро-
нолактоном – на 12,8 мм рт.ст. при домашнем измерении 
и на 20 мм рт.ст. при измерении в клинике. По сравне-
нию с плацебо добавление спиронолактона к лечению 
3 вышеперечисленными препаратами привело к допол-
нительному снижению САД при домашнем измерении 
на 8,7 мм рт.ст., а при сравнении с результатами, которые 
были достигнуты на фоне доксазозина и бисопролола, – 
на 4,26 мм рт.ст. К моменту окончания исследования целе-
вых значений АД удалось достичь почти у 60% пациентов, 
принимавших спиронолактон, в то время как при лечении 
доксазозином – у 42% пациентов, бисопрололом – у 44% 
пациентов. При этом на фоне лечения спиронолактоном 
не было отмечено проблем, связанных с безопасностью, 
однако исследователи акцентируют внимание на том, что 
у пациентов, принимающих препарат на долгосрочной 
основе, врачи должны контролировать уровень калия 
в сыворотке крови и состояние функции почек.
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Двойное слепое плацебо-контролируемое мультицен-
тровое исследование ASPIRANT-EXT [16] показало, что через 
8 нед от начала лечения спиронолактоном в низких дозах 
было отмечено снижение уровней САД на 9,8; 13,0; 10,5, 
и 9,9 мм рт.ст. (р<0,001 во всех случаях) при измерении 
в дневные и ночные часы, а также по результатам суточ-
ного мониторирования АД и офисного АД соответственно. 
Аналогичные параметры для ДАД составили 3,2; 6,4; 3,5 
и 3,0 мм рт.ст. (р=0,013, р<0,001, р=0,005 и р=0,003 соответ-
ственно). Целевого уровня САД через 8 нед лечения достигли 
73% пациентов, принимавших спиронолактон, и 41% – при-
нимавших плацебо (р=0,001). Исследователи делают вывод, 
что у пациентов с резистентной АГ спиронолактон достовер-
но снижает САД и ДАД и значительно улучшает возможности 
контроля АГ. Кроме того, авторы данной работы характери-
зуют безопасность спиронолактона как «отличную».

Об эффективности и безопасности спиронолактона в та-
ких сложных для контроля АД подгруппах пациентов, как 
больные с синдромом ночного апноэ, ожирением и хрони-
ческой болезнью почек, сообщают M. Adams и соавт. [17]. 
Интересными представляются результаты исследования 
DENERVHTA, согласно которым лечение больных с истин-
ной резистентной АГ спиронолактоном эффективнее, чем 
выполнение им симпатической денервации почек. Так, 
различие уровней АД между группами для САД составило 
17,9 мм рт.ст. [95% доверительный интервал (ДИ) от –30,9 
до –4,9; р=0,010), для диастолического АД (ДАД) – 6,6 мм 
рт.ст. (95%ДИ от –12,9 до –0,3; р=0,041] [18].

G. Liu и соавт. [19] опубликовали результаты мета-
анализа 3 рандомизированных (РКИ) и 10 наблюдатель-
ных клинических исследований, в целом включавших 
2640 пациентов с резистентной АГ, в комбинированной 
гипотензивной терапии у которых использовался АА 
(спиронолактон или эплеренон). Согласно результатам 
РКИ, присоединение к исходной терапии одного из АА 
позволило дополнительно снизить уровни САД и ДАД на 
16,5 мм рт.ст. (95% ДИ от –30,0 до –3,0) и 4,1 мм рт.ст. 
(95% ДИ от –7,8 до –0,32) соответственно в сравнении 
с контрольной группой, представители которой не по-
лучали АА. В наблюдательных исследованиях сравнение 
проводилось с уровнем АД до присоединения к лечению 
АА, при этом его показатели снизились на 19,7 мм рт.ст. 
(95% ДИ от –23,2 до –16,2) для САД и на 9,1 мм рт.ст. (95% 
ДИ от –10,3 до –7,8) для ДАД. Также было установлено, 
что исходный уровень САД является предиктором эффек-
тивности лечения АА – так, у пациентов со значением САД 
>150 мм рт.ст. до начала лечения было получено более зна-
чительное его снижение (на 23,1 мм рт.ст.), чем у пациентов 
с исходным уровнем САД 150 мм рт.ст. (на 15,4 мм рт.ст.), 
р<0,001. В рамках данного анализа была выполнена 
отдельная оценка терапии спиронолактоном, которая по-
казала, что использование этого лекарственного средства 
у пациентов с резистентной АГ в дозах >50 мг характеризу-
ется эффективностью и безопасностью.

Эти данные подтверждает и метаанализ, проведенный 
H. Guo и Q. Xiao [20], включавший РКИ и наблюдательные 
исследования. Целью данной работы также было изуче-
ние эффективности и безопасности спиронолактона у па-

циентов с резистентной АГ. Авторы использовали базы 
данных Pubmed, EMBASE и Cochrane. Согласно полученным 
результатам, в РКИ дополнительное снижение уровней 
САД и ДАД после присоединения к схеме гипотензивного 
лечения спиронолактона составило 20,56 мм рт.ст. (95% 
ДИ от –36,47 до –4,65 мм рт.ст.) и 6,04 мм рт.ст. (95% ДИ 
от –10,24 до –1,85 мм рт.ст.) соответственно. В наблюда-
тельных исследованиях снижение САД и ДАД составило 
20,73 мм рт.ст. (95% ДИ от –25,62 до –15,83 мм рт.ст.) 
и 8,94 мм рт.ст. (95% ДИ от –10,82 до –7,05 мм рт.ст.) 
соответственно. Авторы также отмечают благоприятный 
профиль безопасности спиронолактона и в итоге делают 
вывод о целесообразности его использования у пациен-
тов с резистентной АГ.

С целью более точного определения доказательств 
преимущества спиронолактона и оценки его эффектив-
ности и безопасности при терапии резистентной АГ C. 
Wang и соавт. был проведен метаанализ пяти РКИ (553 
пациента) [21]. Дополнение антигипертензивной те-
рапии спиронолактоном при сравнении с контрольной 
группой способствовало существенному снижению 
24-часового амбулаторного САД (на 10,50 мм рт.ст., 95% 
ДИ от –12,30 до –8,71; p<0,001) и 24-часового амбулатор-
ного ДАД (на 4,09 мм рт.ст., 95% ДИ от –5,28 до –2,91; 
p<0,001), дневного амбулаторного САД (на 10,20 мм рт.ст., 
95 % ДИ от –12,41 до –7,99; p<0,001) и дневного амбула-
торного ДАД (на 4,14 мм рт.ст., 95% ДИ от –5,50 до –2,78; 
p<0,001), ночного амбулаторного САД (на 10,02 мм рт.ст., 
95% ДИ от –12,63 до –7,41; p<0,001) и ночного амбула-
торного ДАД (на 3,21 мм рт.ст., 95% ДИ от –4,84 до –1,58; 
р<0,001), стационарного САД (на 16,99 мм рт.ст., 95% 
ДИ от –25,04 до –8,95; p<0,001) и стационарного ДАД 
(на 6,18 мм рт.ст., 95% ДИ от –9,30 до –3,05; p<0,001). 
Однако авторы отмечают, что при добавлении к основно-
му лечению спиронолактона в сыворотке крови незначи-
тельно увеличивается уровень калия (на 0,181 ммоль/л, 
95% ДИ 0,042–0,319; p=0,011). Авторы делают вывод, что 
комбинация спиронолактона и трехкомпонентной анти-
гипертензивной терапии у пациентов с резистентной АГ 
эффективна и относительно безопасна.

Клиницистам необходимо учитывать, что назначение 
именно низких доз спиронолактона (< 50 мг) представля-
ется оптимальным подходом в лечении пациентов с рези-
стентной АГ, так как это не только обеспечивает высокий 
антигипертензивный эффект, но и позволяет избежать 
развития побочных явлений. Кроме того, доказано су-
ществование дозозависимого эффекта спиронолактона 
в отношении снижения АД, однако при повышении дозы 
>50 мг/сут степень антигипертензивного эффекта не уве-
личивается, а частота развития антиандрогенных побоч-
ных эффектов может нарастать [16]. Попытки уменьшить 
риск их развития привели к созданию новой молекулы, 
обладающей свойством блокады рецепторов к альдосте-
рону, – эплеренона.

Принципиальным отличием структуры эплеренона от 
спиронолактона является замещение карбоксиметиль-
ной группы при атоме углерода 17, что заметно снижа-
ет его аффинность к другим стероидным рецепторам по 
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сравнению со спиронолактоном и обеспечивает малую 
вероятность возникновения антиандрогенных побочных 
эффектов, в частности гинекомастии. В то же время не-
обходимо помнить, что эплеренон характеризуется мень-
шей антигипертензивной эффективностью, так как его 
антагонистическая активность к альдостероновым рецеп-
торам составляет лишь 60% активности спиронолактона 
[22]. Тем не менее рекомендации ESC по ведению паци-
ентов с АГ (2013 г.) допускают возможность назначения 
эплеренона в качестве альтернативы спиронолактону. 
С этой точки зрения интересен анализ данных об исполь-
зовании АА у пациентов с резистентной АГ, выполненный 
H. Narayan и D.J. Webb [23]. Оценив исследования в этой 
области, опубликованные за период с 2013 по 2015 г., 
авторы делают вывод о наличии к настоящему моменту 
достоверных доказательств целесообразности использо-
вания данного класса лекарственных препаратов у паци-
ентов с резистентной АГ, при этом именно спиронолактон 
рассматривается в качестве препарата первого выбора 
в лечении больных данного профиля. Авторы также за-
являют о необходимости включения данной рекомен-

дации в современные клинические руководства. Анало-
гичные выводы делают также J.C. Yugar-Toledo и соавт., 
опубликовавшие обзор доступной доказательной базы по 
данной проблеме [24]. Кроме того, авторы обращают осо-
бое внимание на важность соблюдения в лечении любого 
пациента с АГ таких рекомендаций, как приверженность 
адекватному режиму питания и двигательной активности, 
а также оптимальному фармакологическому лечению ба-
зовыми антигипертензивными препаратами.

Таким образом, к настоящему моменту доступны ре-
зультаты целого ряда исследований, свидетельствующих 
о целесообразности использования у пациентов с ре-
зистентной АГ антагонистов альдостерона, и в первую 
очередь – спиронолактона. В последние годы получено 
большое количество доказательств не только высокой 
эффективности данного лекарственного средства, но 
и его безопасности, при условии использования в дозах, 
изучавшихся в клинических исследованиях. Спироно-
лактон в комбинации с 3-компонентной гипотензивной 
терапией является многообещающей стратегией лечения 
резистентной АГ.
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В статье рассматривается место ингибиторов пропротеиновой конвертазы субтилизин/кексин типа 9 
(PCSK9) в профилактике сердечно-сосудистых осложнений у пациентов высокого сердечно-сосудистого 
риска в соответствии с международными и российским рекомендациями. Приводится современный ал-
горитм по принятию решения о назначении ингибиторов PCSK9 у пациентов с атеросклеротически-
ми сердечно-сосудистыми заболеваниями. Особое внимание уделено роли терапии ингибиторами PCSK9 
в коррекции дислипидемии и улучшении прогноза у пациентов с недавним острым коронарным синдромом и у 
пациентов с сахарным диабетом в сочетании с атеросклеротическими сердечно-сосудистыми заболеваниями. 
Подробно освещены вопросы обеспечения пациентов препаратами данной группы применительно к россий-
ским условиям. 
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Ингибиторы пропротеиновой конвертазы субтили-
зин/кексин типа 9 (proprotein convertase subtilisin/
kexin type 9, PCSK9) прошли стремительный путь 

от момента открытия белка пропротеиновой конвертазы 
субтилизин/кексин 9 типа до включения в клинические 
рекомендации [1, 2]. На сегодняшний день есть убедитель-
ные данные о том, что добавление препаратов этого клас-
са к терапии статинами в максимально переносимых дозах 
приводит к дополнительному снижению риска крупных 

сердечно-сосудистых событий у пациентов с атеросклероти-
ческими сердечно-сосудистыми заболеваниями (АССЗ) [3, 4]. 
В недавно завершившемся исследовании ODYSSEY 
OUTCOMES впервые в истории изучения липидснижающих 
препаратов, не относящихся к классу статинов, было пока-
зано, что терапия ингибитором PCSK9 алирокумабом была 
ассоциирована со снижением показателя общей смерт-
ности [4]. Другой важной особенностью ингибиторов PCSK9 
является то, что, обладая высокой эффективностью в отно-
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шении снижения атерогенных фракций липопротеинов 
и доказанным влиянием на сердечно-сосудистые исходы, 
препараты этого класса имеют минимум межлекарственных 
взаимодействий и отличаются профилем безопасности, 
сопоставимым с плацебо [3].

На сегодняшний день фактором, ограничивающим 
более широкое внедрение в клиническую практику пре-
паратов этой группы, является их высокая стоимость. 
В связи с этим необходимо четко понимать: 

1. В каких группах пациентов терапия ингибитора-
ми PCSK9 будет сопровождаться наибольшими преиму-
ществами.

2. Какие есть на сегодняшний день возможности 
по обеспечению пациентов препаратами данной группы. 

В соответствии с рекомендациями Рабочей группы 
Европейского общества кардиологов и Европейско-
го общества по изучению атеросклероза (ESC/EAS) 
по применению ингибиторов PCSK9 у пациентов с АССЗ 
и семейной гиперхолестеринемией (версия 2017 г.) 
назначение ингибиторов PCSK9 следует рассматривать 
у 3 категорий пациентов [5]:

 с подтвержденными АССЗ (инфаркт миокарда, ише-
мический инсульт, периферический атеросклероз) 
и существенно повышенным уровнем холестерина 
липопротеинов низкой плотности (ХС ЛНП), несмо-
тря на терапию статинами в максимально перено-
симых дозах ± эзетимиб;

 с АССЗ, которые не переносят необходимые для дости-
жения цели дозы как минимум 3 статинов и, как 
следствие, имеют повышенный уровень ХС ЛНП;

 с семейной гиперхолестеринемией без установ-
ленного клинического диагноза АССЗ, но имеющих 
высокий или очень высокий сердечно-сосудистый 
риск и значительно повышенный уровень ХС ЛНП, 

несмотря на терапию максимально переносимыми 
дозами статинов + эзетимиб.

Критерии для добавления ингибиторов PCSK9 пациен-
там с АССЗ, которые получают максимально переносимые 
дозы статинов (рис. 1):

 уровень ХС ЛНП >3,6 ммоль/л; 
 уровень ХС ЛНП >2,6 ммоль/л + дополнительные 
факторы, повышающие степень риска:
• семейная форма гиперхолестеринемии;
• сахарный диабет (СД) с поражением органов-

мишеней (например, протеинурия) или другими 
большими факторами риска, такими как артери-
альная гипертензия;

• тяжелые и/или распространенные формы атеро-
склероза (например, тяжелый мультифокальный 
атеросклероз, распространенное поражение ко-
ронарных артерий и др.);

• быстропрогрессирующий атеросклероз: повтор-
ные случаи острого коронарного синдрома (ОКС), 
внеплановые коронарные реваскуляризации 
или ишемический инсульт в течение 5 лет после 
первичного события.

Алгоритм принятия решения о назначении ингибито-
ров PCSK9 представлен на рис. 1. На сегодняшний день 
большинство экспертов сходятся во мнении, что наи-
большие преимущества от терапии ингибиторами PCSK9 
могут получить пациенты из групп экстремально высокого 
сердечно-сосудистого риска, что подтверждается резуль-
татами недавних дополнительных анализов исследований 
FOURIER и ODYSSEY OUTCOMES [4, 6]. С клинической точки 
зрения следует особо выделить 2 группы пациентов: с не-
давним (менее 1 года) ОКС, не достигающих контроля 
ХС ЛНП, несмотря на высокоинтенсивную терапию ста-
тинами, и пациентов с СД и АССЗ.

Рис. 1. Алгоритм принятия решения о назначении ингибиторов PCSK9 пациентам с атеросклеротическими сердечно-
сосудистыми заболеваниями. Адаптировано из [5]
1 – С поражением органов-мишеней (например, протеинурия) или другими большими факторами риска, например с артери-
альной гипертензией; 2 – повторные случаи острого коронарного синдрома, внеплановые коронарные реваскуляризации или 
ишемический инсульт в течение 5 лет после первичного события; ИБС – ишемическая болезнь сердца; ЗПА – заболевания 
периферических артерий; ХС ЛНП – холестерин липопротеинов низкой плотности.

Пациенты с подтвержденным атеросклеротическим сердечно-сосудистым заболеванием, получающие максимально 
переносимые дозы статинов

(ИБС, ЗПА с клиническими проявлениями, ишемический инсульт)

* На усмотрение врача 
и в соответствии с локальными 
рекомендациями.

+/- эзетимиб*

ХС ЛНП >2,6 ммоль/л ХС ЛНП >2,6 ммоль/л + дополнительные факторы, 
повышающие степень риска

•Семейная форма гиперхолестеринемии
•Сахарный диабет1

•Тяжелые и/или распространенные формы 
атеросклероза (например, тяжелый полифокальный 
атеросклероз, распространенное поражение 
коронарных артерий и др.)

•Быстропрогрессирующий атеросклероз2

Рассмотреть 
назначение 

ингибиторов PCSK9
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ПАЦИЕНТЫ, ПЕРЕНЕСШИЕ ОСТРЫЙ 
КОРОНАРНЫЙ СИНДРОМ 
И НЕ ДОСТИГАЮЩИЕ ЦЕЛЕВЫХ 
УРОВНЕЙ ХОЛЕСТЕРИНА 
ЛИПОПРОТЕИНОВ НИЗКОЙ 
ПЛОТНОСТИ НА ФОНЕ ТЕРАПИИ 
СТАТИНАМИ В МАКСИМАЛЬНО 
ПЕРЕНОСИМЫХ ДОЗАХ

Несмотря на применение всего спектра доступных на 
сегодняшний день препаратов, улучшающих прогноз, часто-
та повторных событий у пациентов, перенесших ОКС, оста-
ется высокой [7]. Об этом свидетельствуют многочислен-
ные данные реальной клинической практики, но еще более 
очевидным данный факт становится при анализе остаточ-
ного риска у пациентов в рандомизированных клинических 
исследованиях. Так, например, в исследовании PROVE IT 
кумулятивная частота крупных сердечно-сосудистых собы-
тий (смерть от любой причины, инфаркт миокарда, инсульт, 
нестабильная стенокардия, потребовавшая госпитализа-
ции) у пациентов с недавним ОКС в группе аторвастатина 
80 мг составила 22,4% при достигнутом среднем уровне 
ХС ЛНП 1,61 ммоль/л [8]. В исследовании IMPROVE IT в груп-
пе терапии симвастатин + эзетимиб кумулятивная частота 
первичной конечной точки (сердечно-сосудистая смерть, 
нефатальный инфаркт миокарда, нестабильная стенокардия, 
потребовавшая госпитализации, коронарная реваскуляриза-
ция спустя 30 сут после рандомизации, нефатальный инсульт) 
составила 32,7% при достигнутом среднем уровне ХС ЛНП 
1,4 ммоль/л [9]. При этом, помимо статинов, в обоих при-
веденных исследованиях пациенты получали максимально 
возможную фармакотерапию, влияющую на прогноз [8, 9].

В соответствии с современными представлениями 
основной мишенью или целевым показателем для оценки 
эффективности липидснижающей терапии являются ЛНП. 
При этом у пациентов, перенесших ОКС, следует доби-
ваться целевых значений этого показателя <1,8 ммоль/л, 
как указано в рекомендациях Европейского общества 
кардиологов и Европейского общества по изучению 
атеросклероза, и <1,5 ммоль/л, как указано в российских 
рекомендациях «Диагностика и коррекция нарушений 
липидного обмена с целью профилактики и лечения 
атеросклероза» 2017 г. [2, 10]. Однако, как показал ана-
лиз вышеупомянутого исследования PROVE IT, только 2/3 
пациентов, получающих 80 мг аторвастатина, достигли 
уровня ХС ЛНП <1,8 ммоль/л к 4-му месяцу терапии [11]. 
В реальной клинической практике доля пациентов, кото-
рые после перенесенного коронарного события дости-
гают целевых уровней ХС ЛНП на фоне высокоинтенсивной 
терапии статинами, еще ниже [12]. Одной из важнейших 
причин недостижения целей липидснижающей терапии 
на фоне максимальных доз статинов, является достаточно 
высокая распространенность тяжелых (в том числе семей-
ных) форм первичной гиперхолестеринемии у пациентов 
с ОКС [13, 14]. В последнее время появились данные, сви-
детельствующие о том, что ранее частота встречаемости 
семейной гиперхолестеринемии (СГХС) недооценивалась. 

Так, по результатам ретроспективного когортного исследо-
вания, проведенного в Швейцарии среди лиц, госпитализи-
рованных в связи с ОКС, доля пациентов с определенной/
вероятной СГХС и возможной СГХС составила 1,6 и 17,8% со-
ответственно, при оценке по голландским критериям [13]. 
Эти цифры были закономерно выше у пациентов с ОКС 
в молодом возрасте (мужчины <55 лет; женщины <60 лет) 
и составили 4,8% для определенной/вероятной и 47,1% 
для возможной СГХС. Недавно опубликованные россий-
ские данные свидетельствуют о том, что до 10% пациентов, 
поступающих в стационары в связи с ОКС, имеют уровень 
ХС ЛНП 5 ммоль/л [14]. В такой ситуации достичь целевых 
значений показателя ХС ЛНП даже на фоне высокоинтен-
сивной терапии статинами в комбинации с эзетимибом да-
леко не всегда возможно. Помимо высокого уровня ХС ЛНП,
 само наличие семейной гиперхолестеринемии является 
независимым фактором, определяющим неблагоприятный 
прогноз у пациентов, перенесших ОКС [15]. 

Другой причиной недостижения целевых уровней ХС 
ЛНП является непереносимость статинов, распростра-
ненность которой среди пациентов, перенесших инфаркт 
миокарда (ИМ), может варьировать от 1,6 до 10,7% [16]. 
По данным анализа ретроспективной когорты пациентов 
c ИМ в анамнезе, непереносимость статинов была ассоци-
ирована с повышением относительного риска повторного 
ИМ и коронарных событий (ИМ и коронарная реваскуля-
ризация) на 50% в сравнении пациентами, имеющими 
высокую приверженность к терапии [16].

Как было показано в исследовании ODYSSEY OUTCOMES, 
у пациентов, перенесших ОКС и не достигающих целевых 
показателей атерогенных липопротеинов, несмотря на тера-
пию максимально переносимыми дозами статинов добавле-
ние ингибитора PCSK9 алирокумаба сопровождалось сниже-
нием относительного риска крупных сердечно-сосудистых 
событий (смерть от ИБС, нефатальный ИМ, ишемический 
инсульт или нестабильная стенокардия, потребовавшая 
госпитализации) на 15% и было ассоциировано со сниже-
нием показателя общей смертности. Преимущества алиро-
кумаба были наиболее выражены в подгруппе пациентов, 
которые исходно, несмотря на высокоинтенсивную терапию 
статинами, имели уровни ХС ЛНП 2,6 ммоль/л:

 при анализе первичной конечной точки, запланиро-
ванном заранее в соответствии со статистическим 
планом исследования, наблюдалось снижение отно-
сительного риска больших сердечно-сосудистых 
событий на 24% [относительный риск (ОР) 0,76; 
95% доверительный интервал (ДИ) 0,65–0,87];

 в post hoc анализе этой подгруппы получено значи-
мое снижение ОР смерти от ишемической болезни 
сердца, сердечно-сосудистой смерти и смерти от 
любой причины в группе алирокумаба по сравне-
нию с плацебо на 28% (ОР 0,72; 95% ДИ 0,53–0,98), 
31% (ОР 0,69; 95% ДИ 0,52–0,92) и 29% (ОР 0,71; 
95% ДИ 0,56–0,90), соответственно [4].

В исследовании ODYSSEY OUTCOMES использовали 
подход с достижением и поддержанием целевого уровня 
ХС ЛНП 0,39–1,3 ммоль/л, что стало возможно благодаря 
применению 2 доз алирокумаба (75 и 150 мг) и использо-
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ванию алгоритмов как повышения дозы, так и ее сниже-
ния, вплоть до заслепленного перехода на плацебо. Та-
кой подход в исследовании был выбран в связи с тем, что 
в настоящее время недостаточно данных по долгосрочной 
безопасности очень низких уровней ХС ЛНП [17].

Таким образом, пациенты с недавним ОКС (менее 1 года 
в анамнезе) и значительно повышенным уровнем ХС ЛНП 
(2,6 ммоль/л), несмотря на терапию максимально пере-
носимыми дозами статинов, могут получить наибольшие 
преимущества в снижении сердечно-сосудистой заболе-
ваемости и смертности от терапии ингибиторами PCSK9.

ПАЦИЕНТЫ С САХАРНЫМ ДИАБЕТОМ 
И АТЕРОСКЛЕРОТИЧЕСКИМИ 
СЕРДЕЧНО-СОСУДИСТЫМИ 
ЗАБОЛЕВАНИЯМИ

АССЗ занимают ведущее место в структуре заболевае-
мости и смертности пациентов с СД. У лиц, имеющих повы-
шенный уровень ХС ЛНП в сочетании с СД, более высокий 
абсолютный риск сердечно-сосудистых заболеваний по 
сравнению с лицами с высоким уровнем ХС ЛНП без СД 
[18]. Статины в высоких или максимально переносимых 
дозах рекомендованы в качестве первой линии липидсни-
жающей терапии при сочетании СД с АССЗ. В то же время 
в реальной клинической практике значительная доля паци-
ентов не достигает целей терапии или имеет неперено-
симость статинов, в связи с чем они получают неадекват-
ные дозы липидснижающих препаратов или прекращают 
лечение [19]. По данным метаанализа 14 рандомизиро-
ванных контролируемых исследований, проведенного СТТ 
Collaboration (Cholesterol Treatment Trialists' Collaboration – 
Сотрудничество исследователей по изучению липидсни-
жающей терапии), снижение риска сердечно-сосудистых 
событий на фоне терапии статинами у пациентов с СД не 
отличалось от снижения риска у пациентов без СД [20]. 
В то же время, как было продемонстрировано в исследо-
вании IMPROVE IT, пациенты с недавним ОКС и сопутствую-
щим СД имели больше преимуществ от дополнительного 
снижения ХС ЛНП при добавлении эзетимиба к высокой 
дозе симвастатина по сравнению с пациентами без СД. 
Вместе с тем эзетимиб позволяет снизить уровень ХС ЛНП 
на 19–23%, что может быть недостаточным для пациентов 
очень высокого риска, которым обычно требуется снизить 
ХС ЛНП более чем на 50% для достижения целевого уровня 
[5]. Из других доступных в России липидснижающих пре-
паратов фибраты не продемонстрировали значимого эф-
фекта на сердечно-сосудистый риск в рандомизированных 
клинических исследованиях у пациентов с СД [21, 22].

В этой связи применение ингибиторов PCSK9 среди 
всех липидснижающих препаратов, не относящихся к клас-
су статинов, у пациентов с СД и АССЗ, не достигающих цели 
лечения на максимально переносимых дозах статинов, пред-
ставляет наибольший интерес. В соответствии с резуль-
татами заранее запланированного субанализа исследова-
ния FOURIER эффективность ингибитора PCSK9 эволокума-
ба не зависела от наличия или отсутствия у пациентов со 
стабильными АССЗ сопутствующего СД. В то же время име-

лась тенденция к большему снижению абсолютного риска 
крупных неблагоприятных сердечно-сосудистых событий 
у пациентов с СД в сравнении с пациентами без СД [2,7% 
(95% ДИ 0,7–4,8) vs 1,6% (95% ДИ 0,1–3,2) снижения ча-
стоты первичной конечной точки] [6].

В субанализе исследования ODYSSEY OUTCOMES 
изучали влияние терапии алирокумабом на сердечно-
сосудистые исходы у пациентов с недавним ОКС в зави-
симости от степени нарушения углеводного обмена при 
включении в исследование (нормогликемия, предиабет, 
СД) [23]. Данный субанализ был запланирован заранее, 
оценку степени нарушения углеводного обмена и под-
тверждение случаев впервые выявленного СД проводили 
проспективно, в соответствии со строго определенными 
критериями. По результатам субанализа было показано: 

1. Пациенты с СД, перенесшие ОКС, имеют более высо-
кий риск крупных нежелательных сердечно-сосудистых 
событий (MACE) по сравнению с пациентами без СД.

2. Терапия алирокумабом на фоне максимально пере-
носимых доз статинов у пациентов с СД сопровождалась:

 снижением относительного риска MACE на 16% 
(ОР 0,84; 95% ДИ 0,74–0,97). При этом сниже-
ние ОР значимо не отличалось у пациентов с раз-
личной степенью нарушений углеводного обмена 
(p

interaction
 = 0,98);

 в 2 раза большим (p
interaction

 = 0,0019) снижением абсо-
лютного риска MACE (–2,3%) по сравнению с паци-
ентами с предиабетом (–1,2%) или нормогликемией 
(–1,2%).

По результатам представленного субанализа, терапия 
ингибитором PCSK9 у пациентов с СД и АССЗ имела профиль 
безопасности, сопоставимый с плацебо, за исключением 
реакций в месте введения. При этом не отмечено повы-
шения риска развития новых случаев СД у пациентов без 
СД при включении в исследование и ухудшения контроля 
гликемии у пациентов с установленным диагнозом СД [23]. 

Таким образом, из всех липидснижающих препаратов, не 
относящихся к классу статинов, применение ингибиторов 
PCSK9 у пациентов с СД и АССЗ является в настоящее время 
наиболее перспективным в отношении как достижения це-
лей терапии и улучшения прогноза, так и безопасности. По 
мнению международных экспертов, терапия ингибиторами 
PCSK9 должна быть рассмотрена у пациентов с СД и АССЗ при 
уровне ХС ЛНП >2,6 ммоль/л, несмотря на терапию статина-
ми в максимально переносимых дозах ± эзетимиб (рис. 2). 

ВОПРОСЫ ОБЕСПЕЧЕНИЯ 
ИНГИБИТОРАМИ PCSK9

В соответствии с действующими нормами и правила-
ми системы лекарственного обеспечения в Российской 
Федерации на сегодняшний день существуют следующие 
возможности по обеспечению пациентов препаратами из 
группы ингибиторов PCSK9:

 лекарственное обеспечение в амбулаторных усло-
виях;

 лекарственное обеспечение в условиях дневного 
стационара.
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Лекарственное обеспечение в амбулаторных условиях
I. Обеспечение льготных категорий граждан за счет 

средств федерального бюджета («федеральная льгота»).
В соответствии с Федеральным Законом от 17.07.1999 

№ 178-ФЗ (ред. от 07.03.2018) "О государственной соци-
альной помощи" к полномочиям Российской Федерации 
в области оказания государственной социальной по-
мощи в виде набора социальных услуг, переданным для 
осуществления органам государственной власти субъ-
ектов Российской Федерации, относятся полномочия по 
организации обеспечения граждан, включенных в Феде-
ральный регистр лиц, имеющих право на получение госу-
дарственной социальной помощи лекарственными пре-
паратами для медицинского применения. Средства на 
осуществление данных полномочий предусматриваются 
в виде субвенций из федерального бюджета.

Право на получение государственной социальной по-
мощи в виде набора социальных услуг имеют, в том числе, 
следующие категории граждан: инвалиды и дети-инвалиды.

Правительство Российской Федерации утверждает 
перечень лекарственных препаратов для медицинского 
применения, в том числе лекарственных препаратов для 
медицинского применения, назначаемых по решению вра-
чебных комиссий медицинских организаций, которыми 
осуществляется обеспечение данной категории граждан. 
Данный перечень утвержден Распоряжением Правитель-
ства Российской Федерации от 23 октября 2017 г. № 2323-р.

На данный момент в соответствии с утвержденными 
процедурами Комиссией Министерства здравоохранения 
Российской Федерации по формированию перечней ле-
карственных препаратов для медицинского применения 
и минимального ассортимента лекарственных препаратов, 
необходимых для оказания медицинской помощи, принято 
положительное решение о включении лекарственных пре-
паратов алирокумаб и эволокумаб в проект перечня лекар-
ственных препаратов для медицинского применения, в том 
числе лекарственных препаратов для медицинского при-
менения, назначаемых по решению врачебных комиссий 
медицинских организаций, на 2019 год.

Таким образом, после вступления в силу данного переч-
ня, начиная с 2019 год, пациенты с установленной инвалид-
ностью будут иметь право на получение государственной 
социальной помощи лекарственными препаратами алиро-
кумаб и эволокумаб за счет средств федерального бюджета 
(ОНЛС).

II. Обеспечение льготных категорий граждан за счет 
средств субъекта РФ («региональная льгота»).

В соответствии с Постановлением Правительства РФ от 
30.07.1994 № 890 (ред. от 14.02.2002) «О государствен-
ной поддержке развития медицинской промышленности 
и улучшении обеспечения населения и учреждений здра-
воохранения лекарственными средствами и изделиями 
медицинского назначения» в перечень групп населения 
и категорий заболеваний, при амбулаторном лечении кото-
рых лекарственные средства и изделия медицинского на-
значения отпускаются по рецептам врачей бесплатно (так 
называемые региональные льготники), в том числе вклю-
чены пациенты с ИМ (первые 6 мес), которые обеспечива-
ются лекарственными средствами, необходимыми для 
лечения данного заболевания, а также пациенты с СД, 
инвалиды I группы и неработающие инвалиды II группы, 
которые имеют право на льготное обеспечение всеми ле-
карственными средствами [24].

Обеспечение лекарственными препаратами данной 
категории пациентов происходит в соответствии с переч-
нем групп населения и категорий заболеваний, при амбула-
торном лечении которых лекарственные препараты и меди-
цинские изделия в соответствии с законодательством 
Российской Федерации отпускаются по рецептам врачей 
бесплатно, – осуществляется за счет бюджетных ассиг-
нований бюджетов субъектов Российской Федерации 
(Постановление Правительства РФ от 08.12.2017 № 1492 
«О Программе государственных гарантий бесплатного ока-
зания гражданам медицинской помощи на 2018 год и на 
плановый период 2019 и 2020 годов») [25].

Территориальная программа государственных гаран-
тий бесплатного оказания населению каждого субъекта 
Российской Федерации в части определения порядка и усло-

Рис. 2. Алгоритм принятия решения о назначении ингибиторов PCSK9 пациентам с сахарным диабетом и атеросклеротическими 
сердечно-сосудистыми заболеваниями. Адаптировано из [5] 
СД – сахарный диабет; ИБС – ишемическая болезнь сердца; ЗПА – заболевания периферических артерий; ХС ЛНП – холестерин 
липопротеинов низкой плотности.

Пациенты с подтвержденным 
атеросклеротическим 
сердечно-сосудистым 

заболеванием
(ИБС, ЗПА с клиническими 

проявлениями, ишемический 
инсульт)
+

СД с поражением 
органов-мишеней

(например, протеинурия) или 
другими большими факторами 
риска, такими как артериальная 

гипертензия

Терапия 
максимально 
переносимыми 
дозами статинов

(как минимум 
1 мес) 

± эзетимиб*

Уровень ХС ЛНП 
>2,6 ммоль/л
несмотря на 
проводимую 
терапию

Рассмотреть 
назначение 
ингибиторов 

PCSK9

* На усмотрение врача 
и в соответствии 
с локальными 
рекомендациями.



36 Журнал для непрерывного медицинского образования врачей

АНАЛИТИЧЕСКИЕ ОБЗОРЫ

36

вий оказания медицинской помощи (далее – ТПГГ) должна 
включать перечень лекарственных препаратов, отпускае-
мых населению в соответствии с Перечнем групп населе-
ния и категорий заболеваний, при амбулаторном лечении 
которых лекарственные средства и изделия медицинского 
назначения отпускаются по рецептам врачей бесплатно (да-
лее – Перечень РЛО) (Постановление Правительства РФ от 
08.12.2017 № 1492 «О Программе государственных гарантий 
бесплатного оказания гражданам медицинской помощи на 
2018 год и на плановый период 2019 и 2020 годов») [25].

Анализ ТПГГ показывает, что большинство регионов 
формируют Перечни РЛО с учетом лекарственных пре-
паратов, включенных в Перечень жизненно необхо-
димых и важнейших лекарственных препаратов для 
медицинского применения на 2018 г. (далее – Перечень 
ЖНВЛП), утвержденный Распоряжением Правительства 
Российской Федерации от 23.10.2017 № 2323-р [26].

Так, например, в Постановлении Правительства Москов-
ской области от 19.12.2017 № 1079/46 «О Московской об-
ластной программе государственных гарантий бесплатного 
оказания гражданам медицинской помощи на 2018 год 
и плановый период 2019 и 2020 годов» указано, что «За счет 
бюджетных ассигнований бюджета Московской области 
осуществляется обеспечение лекарственными препара-
тами в соответствии с перечнем групп населения и кате-
горий заболеваний, при амбулаторном лечении которых 
лекарственные средства и изделия медицинского назначе-
ния отпускаются по рецептам врачей бесплатно, с учетом 
лекарственных препаратов, предусмотренных переч-
нем жизненно необходимых и важнейших лекарствен-
ных препаратов, утверждаемым Правительством 
Российской Федерации», а ТПГГ Новосибирской области 
на 2018 г. и на плановый период 2019 и 2020 гг. (утверж-
дена Постановлением Правительства Новосибирской обла-
сти от 27.12.2017 № 470-п) устанавливает «перечень лекар-
ственных препаратов, отпускаемых населению в соответ-
ствии с перечнем групп населения и категорий заболеваний, 
при амбулаторном лечении которых лекарственные сред-
ства и изделия медицинского назначения отпускаются по 
рецептам врачей бесплатно, сформированный в объеме не 
менее утвержденного распоряжением Правительства 
Российской Федерации на соответствующий год переч-
ня жизненно необходимых и важнейших лекарственных 
препаратов, предназначенных для оказания медицин-
ской помощи в амбулаторных условиях».

Лекарственные препараты алирокумаб и эволоку-
маб включены в Перечень ЖНВЛП для медицинского 
применения на 2018 г., утвержденный Распоряжением 
Правительства Российской Федерации от 23.10.2017 
№ 2323-р., и разработаны специально для длительного 
применения в амбулаторных условиях [26]. Так, в соответ-
ствии с инструкцией по медицинскому применению лекар-
ственного препарата Пралуэнт® «пациент может вводить 
препарат Пралуэнт® самостоятельно» [27].

Таким образом, учитывая наличие ингибиторов PCSK9 
(алирокумаб и эволокумаб) в Перечне ЖНВЛП на 2018 г., 
данные препараты включены в территориальные перечни 
лекарственных препаратов, отпускаемых населению в соот-
ветствии с перечнем групп населения и категорий заболе-
ваний, при амбулаторном лечении которых лекарственные 

средства и изделия медицинского назначения отпускаются 
по рецептам врачей бесплатно (перечни РЛО) в большом ко-
личестве субъектов Российской Федерации.

В соответствии с утвержденными перечнями органы 
исполнительной власти субъектов Российской Федерации 
в сфере здравоохранения уполномочены осуществлять 
расчет текущей потребности в лекарственном обеспече-
нии при оказании первичной медико-санитарной помощи 
в амбулаторных условиях, а также осуществлять органи-
зацию закупок для лекарственного обеспечения данных 
категорий пациентов.

Важно отметить роль стандартов оказания медицин-
ской помощи при назначении и выписывании лекарствен-
ных препаратов гражданам, имеющим право на бесплатное 
получение лекарственных препаратов. Так, в соответствии 
с приказом Минздрава России от 20.12.2012 № 1175н «Об 
утверждении порядка назначения и выписывания лекар-
ственных препаратов, а также форм рецептурных бланков на 
лекарственные препараты, порядка оформления указанных 
бланков, их учета и хранения» назначение и выписывание 
лекарственных препаратов гражданам, имеющим право на 
бесплатное получение лекарственных препаратов или полу-
чение лекарственных препаратов со скидкой, при оказании 
им первичной медико-санитарной помощи осуществляется 
медицинским работником в случаях типичного течения забо-
левания пациента исходя из тяжести и характера заболева-
ния, согласно утвержденным в установленном порядке 
стандартам медицинской помощи [28].

На данный момент отсутствуют утвержденные стандарты 
первичной медико-санитарной помощи при ишемической 
болезни сердца, первичной гиперхолестеринемии или сме-
шанной дислипидемии. Стандарты специализированной 
медицинской помощи при нестабильной стенокардии, остром 
и повторном ИМ утверждены в 2015 г. Таким образом, препа-
раты из группы ингибиторов PCSK9 на сегодняшний день не 
включены в стандарты медицинской помощи, утвержденные 
Министерством здравоохранения Российской Федерации.

В соответствии с приказом Минздрава России от 
20.21.2012 № 1175н при наличии медицинских показаний 
(индивидуальная непереносимость, по жизненным пока-
заниям) по решению врачебной комиссии медицинской 
организации осуществляется назначение и выписыва-
ние лекарственных препаратов: не входящих в стандарты 
медицинской помощи; по торговым наименованиям [27]. 
Решение врачебной комиссии медицинской организации 
фиксируется в медицинских документах пациента и жур-
нале врачебной комиссии.

Порядок создания и деятельности врачебной комис-
сии медицинской организации утвержден приказом 
Минздравсоцразвития от 05.05.2012 № 502н, в соот-
ветствии с которым в целях мониторинга безопасности 
лекарственных препаратов врачебная комиссия направ-
ляет сообщение в Федеральную службу по надзору сфе-
ре здравоохранения о выявленных случаях побочных 
действий, не указанных в инструкции по применению 
лекарственного препарата, серьезных нежелательных 
реакций и непредвиденных нежелательных реакций при 
применении лекарственных препаратов, в том числе по-
служивших основанием для назначения лекарственных 
препаратов при наличии индивидуальной непереноси-
мости и (или) по жизненным показаниям [29].
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В случае необходимости дополнительного обследования 
в диагностически сложных случаях, а также нетипичного 
течения заболевания и (или) отсутствия эффекта от прово-
димого лечения пациент может быть направлен в федераль-
ные медицинские организации для оказания специализи-
рованной медицинской помощи в соответствии с Порядком, 
утвержденным приказом Министерства здравоохранения 
Российской Федерации от 02.12.2014 № 796н [30].

В ТПГГ бесплатного оказания населению также могут 
устанавливаться нормы по обеспечению лекарственными 
препаратами граждан по жизненным показаниям. Так, на-
пример, в ТПГГ Свердловской области на 2018 г. и на плано-
вый период 2019 и 2020 гг. (Постановление Правительства 
Свердловской области от 21.12.2017 № 1006-ПП) указано, 
что «По жизненным показаниям обеспечение лекарствен-
ными препаратами граждан в рамках предоставления мер 
социальной поддержки, предусмотренных Постановлени-
ем Правительства Российской Федерации от 30.07.1994 
№ 890, осуществляется по решению комиссии Минздрава 
Свердловской области по оценке обоснованности назна-
чения жизненно необходимых и важнейших лекарствен-
ных препаратов в порядке, установленном Минздравом 
Свердловской области, на основании решения врачебной 
комиссии медицинской организации».

Лекарственное обеспечение в условиях дневного 
стационара

В соответствии с Постановлением Правительства РФ от 
08.12.2017 № 1492 «О программе государственных гаран-
тий бесплатного оказания гражданам медицинской помо-
щи на 2018 год и на плановый период 2019 и 2020 годов» 
при оказании в рамках Программы первичной медико-
санитарной помощи в условиях дневного стационара 
осуществляется обеспечение граждан лекарственными 
препаратами для медицинского применения, включенны-
ми в Перечень ЖНВЛП [25].

Оплата стоимости законченного случая осуществляется 
в соответствии с генеральным тарифным соглашением 
в системе обязательного медицинского страхования 
граждан, утверждаемым субъектами Российской Федера-
ции с учетом методических рекомендаций по способам 
оплаты медицинской помощи за счет средств обязатель-
ного медицинского страхования (далее – Рекомендации), 
одобренных решением рабочей группы Министерства 
здравоохранения Российской Федерации по подготовке 
методических рекомендаций по реализации способов 
оплаты медицинской помощи в рамках программы госу-
дарственных гарантий бесплатного оказания гражданам 
медицинской помощи и направленных в субъекты Рос-
сийской Федерации (совместное письмо от 21.11.2017 
Министерства здравоохранения Российской Федерации 
№ 11-7/10/2-8080 и Федерального фонда обязательного 
медицинского страхования № 13572/26-2/и).

На рис. 3 представлена рекомендуемая Рекомендациями 
схема выбора клинико-статистической группы (КСГ) и соот-
ветствующего коэффициента затратоемкости (КЗ) для рас-
чета стоимости законченного случая лечения пациентов 
с диагнозами: Е78.0 «Чистая гиперхолестеринемия», Е78.2 
«Смешанная гиперлипидемия», Е78.4 «Другие гиперлипиде-
мии», Е78.8 «Другие нарушения обмена липопротеидов».

В случае использования дорогостоящих медикамен-
тов из Перечня ЖНВЛП методическими рекомендациями 
предусмотрено выделение подгрупп в составе стандарт-
ных КСГ их применение для оплаты медицинской помощи 
данной категории пациентов.

Кроме того, в рамках работы по актуализации модели КСГ 
рабочей группой по подготовке методических рекоменда-
ций по реализации способов оплаты медицинской помощи 
на базе ФГБУ «Центр экспертизы и контроля качества меди-
цинской помощи» Министерства здравоохранения Россий-
ской Федерации рассматриваются предложения о внесении 
изменений в КСГ и соответствующий тариф оплаты закон-

Рис. 3. Рекомендуемая схема выбора клинико-статистической группы и соответствующего коэффициента затратоемкости для 
расчета стоимости законченного случая лечения пациентов с нарушениями липидного обмена

А18.05.007
Иммуносорбция

А18.05.001.002
Липидная фильтрация

Е78.0 
Чистая 
гиперхолистеринемия 

Е78.2 
Смешанная 
гиперхолистеринемия

Е78.4 
Другие 
гиперхолистеринемии

Е78.8 
Другие нарушения обмена 
липопротеидов

КГС 34 
Лечение наследственных атерогенных 
нарушений липидного обмена с 
применением методов афереза (липидная 
фильтрация, афинная иммуносорбция 
липопротеидов) в случае отсутствия 
эффективности базисной терапии 
К3=5,07

КГС 21 
Другие болезни эндокринной системы, 
дети
К3=1,36

КГС 115 
Другие болезни эндокринной системы, 
новообразования эндокринных 
желез доброкачественные, in situ, 
неопределенного и неизвестного характера, 
расстройства питания, другие нарушения 
обмена веществ 
К3=1,41 

Менее 18 лет

18 лет и более



38 Журнал для непрерывного медицинского образования врачей

АНАЛИТИЧЕСКИЕ ОБЗОРЫ

38

ченного случая за счет средств обязательного медицинского 
страхования (https://rosmedex.ru/somp/ksg/).

По данным отечественного фармакоэкномического 
исследования [31], даже без учета затрат на лечение 
сердечно-сосудистых осложнений месячный курс тера-
пии с применением процедуры афереза (159 334 руб.) 
более чем в 5 раз дороже, чем при лечении алироку-
мабом. При этом коэффициент сердечно-сосудистых 
осложнений в группе алирокумаба составляет 0,48 и 0,94 
в группе текущей терапии (применение афереза).

Таким образом, в настоящее время сложилось четкое 
представление о том, что терапия ингибиторами PCSK9 
имеет наибольшие преимущества у пациентов так называ-
емого экстремально высокого сердечно-сосудистого риска, 
среди которых прежде всего следует выделить лиц с недав-
ним (менее 1 года) ОКС и наличием дополнительных фак-
торов, повышающих степень риска (например, семейная 
гиперхолестеринемия), а также лиц с СД в сочетании с АССЗ. 
Эта позиция, изначально основанная на мнении экспер-
тов, подтверждена данными крупных рандомизированных 
исследований. C точки зрения современных возможностей 

обеспечения данными препаратами применительно к рос-
сийским условиям, ингибиторы PCSK9 в указанных выше 
группах пациентов могут быть рассмотрены в 2 ситуациях:

1. Нетипичное течение заболевания.
 Недостижение целевых показателей ХС ЛНП на 
фоне терапии максимально переносимыми дозами 
статинов ± эзетимиб.

 Наличие признаков прогрессирования атеросклеро-
за (повторные сердечно-сосудистые события в тече-
ние 5 лет после первичного сердечно-сосудистого 
события) несмотря на достижение целей липид-
снижающей терапии (ХС ЛНП <1,8 ммоль/л в соот-
ветствии с рекомендациями Европейского общества 
кардиологов) на фоне статинов ± эзетимиб.

2. Наличие индивидуальной непереносимости теку-
щей терапии. 

Учитывая потенциал ингибиторов PCSK9 в сниже-
нии сердечно-сосудистой заболеваемости и смертности, 
необходимы дальнейшие меры для улучшения обеспече-
ния препаратами данной группы пациентов, имеющих по-
казания для подобной терапии.
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The catestatin role in the formation of arterial pressure circadian profile in patients with essential 
hypertension

Роль катестатина в формировании 
суточного профиля артериального давления 
у пациентов с гипертонической болезнью
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Цель исследования – изучить особенности плазменного уровня катестатина у пациентов с гипертонической 
болезнью (ГБ) разного сердечно-сосудистого риска и оценить его взаимосвязь с показателями суточного мони-
торирования артериального давления (АД).

Материал и методы. Обследованы 142 мужчин в возрасте 30–50 лет, которые были распределены на группы: 
1-я группа (n=16) – пациенты с ГБ, отнесенные к группе среднего риска развития сердечно-сосудистых ослож-
нений (ССО), 2-я группа (n=63) – пациенты с ГБ, отнесенные к группе высокого риска ССО, 3-я группа (n=26) – 
пациенты с ГБ, отнесенные к группе очень высокого риска. Группа контроля – здоровые мужчины с нормальным 
АД (n=37). Определяли плазменный катестатин (нг/мл), проводили суточное мониторирование АД.

Результаты. Статистически значимых отличий между исследуемыми группами не обнаружено, но выявлена 
закономерность снижения концентрации катестатина по мере возрастания риска ССО у пациентов с ГБ. Получены 
корреляции катестатина с показателями ЭхоКГ в группе пациентов высокого риска ССО: ТЗСЛЖс (r=0,291; p=0,028) 
и МЖПс (r=0,275; p=0,038). Проанализировав утренний подъем АД по Карио, мы обнаружили статистически значимые 
различия между пациентами 2-й и 3-й групп (p<0,05). Внутригрупповой анализ выявил положительные корреляции 
плазменного катестатина и утреннего подъема по Карио в группе контроля (r=0,340; p=0,039) и группе пациентов 
с ГБ среднего риска ССО (r=0,340; p=0,039). Получена статистически достоверная взаимосвязь у пациентов 
с суточным индексом ДАД non-dipper: в сравнении с группой контроля пациенты с ГБ и очень высоким риском 
ССО имели более низкую концентрацию катестатина (p<0,05).

Заключение. Полученные результаты подтверждают гипотезу о том, что снижение катестатина у пациентов 
с ГБ ассоциировано с прогрессированием ГБ и повышением сердечно-сосудистого риска. Предполагается, что 
катестатин участвует в формировании суточного профиля АД у пациентов с ГБ.
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The aim of research is to study plasma catestatin features in patients with essential hypertension (EH) of different 
cardiovascular risk and to assess its relationship with the indicators of daily monitoring of arterial pressure (AP).

Materials and methods. The study involved 142 men in age 30–50 years, they were divided into groups: group 1 (n=16) – 
patients with EH referred to the group of average risk of developing cardiovascular complications (CVC), group 2 (n=63) 
patients with EH assigned to a group of high risk of CVC, group 3 (n=26) – patients with EH referred to the group of very 
high risk. The group of control included healthy men with normal blood pressure (n=37). Plasma catestatin (ng/ml) was 
determined, daily blood pressure monitoring was performed.

The results. No statistically significant differences between the studied groups were identified, but a pattern of 
catestatin concentration decrease was revealed as an increase of CVC risk in patients with EH. Сatestatin correlations 
with the parameters of echocardiography were obtained in patients with the high risk of CVC: PWT(S) (r=0.291; p=0.028) 
and IVS(S) (r=0.275; p=0.038). After analyzing the Kario morning AP surge we found statistically significant differences 
between patients of the groups 2 and 3 (p<0.05). Intragroup analysis revealed positive correlations of plasma catestatin 
and the Kario morning BP surge in the group of control (r=0.340; p=0.039) and in the group of patients with EH of average 
risk of CVC (r=0.340; p=0.039). A statistically significant relationship was obtained in patients with the daily diastolic AP 
index non-dipper: compared with the control group, patients with EH and a very high risk of CVC had a lower concentration 
of catestatin (p<0.05).
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АД – артериальное давление
АГ – артериальная гипертензия
АК – аортальный клапан
Вар ДАД – вариабельность диастолического артериального 
давления
Вар САД – вариабельность систолического артериального давления
ГБ – гипертоническая болезнь
ГЛЖ – гипертрофия левого желудочка
ДАД – диастолическое артериальное давление
ИВ САД – индекс времени систолического артериального давления
ИВ ДАД – индекс времени диастолического артериального 
давления
ИМТ – индекс массы тела 
ИОТЛЖ – индекс относительной толщины стенки левого желудочка
КДР – конечно-диастолический размер
КДО – конечно-диастолический объем
КИМ ОСА – комплекс «интима–медиа» в общей сонной артерии
КСР – конечно-систолический размер
КСО – конечно-систолический объем

ЛП – левое предсердие
МЖПд – толщина межжелудочковой перегородки в диастолу
МЖПс – толщина межжелудочковой перегородки в систолу
ММЛЖ – масса миокарда левого желудочка
ИММЛЖ – индексированная масса миокарда левого желудочка
ПЖ – правый желудочек
САД – систолическое артериальное давление
СИ – суточный индекс
СКФ – скорость клубочковой фильтрации
СМАД – суточное мониторирование артериального давления
ССЗ – сердечно-сосудистые заболевания
ССО – сердечно-сосудистые осложнения
ТЗСЛЖд – толщина задней стенки левого желудочка в диастолу
ТЗСЛЖс – толщина задней стенки левого желудочка в систолу
ФВ – фракция выброса
ФУ – фракция укорочения
ХС – общий холестерин
ХС-ЛПВП – липопротеины высокой плотности 
ХС-ЛПНП – липопротеины низкой плотности

Гипертоническая болезнь (ГБ) по-прежнему остает-
ся одной из значимых медико-социальных проблем. 
Данные российского исследования ЭССЕ на при-

мере изучения ситуации в 9 регионах свидетельству-
ют о высокой распространенности ГБ, превышающей 
40% [1], что соответствует первому месту в структуре 
сердечно-сосудистой заболеваемости. Между АД и ри-
ском сердечно-сосудистых осложнений (ССО) выявлена 
прямая закономерность: 7,6 млн ранних смертей, 54% 
инсультов и 47% острых коронарных событий взаимо-
связаны с повышением АД [2].

В 2003 г. введено понятие общего сердечно-сосудистого 
риска и отмечена его значимость в диагностике и лечении 
ГБ [3]. Стратификация ССО основана на том факте, что лишь 
у небольшой части популяции ГБ характеризуется только 
повышением АД, у большинства пациентов имеются и дру-
гие сердечно-сосудистые факторы риска.

Постоянно ведется поиск новых биомаркеров, ру-
тинное определение которых улучшило бы диагностику 
артериальной гипертензии (АГ) и стратификацию риска 
развития ССО у больных ГБ. Исследования демонстрируют 
обратную корреляцию плазменных уровней пептида кате-
статина, обладающего антигипертензивным, вазодилата-
торным, ангиогенным и антиапоптотическим действием, 
с фенотипом АГ [4–10]. Обсуждается его патогенетическая 
роль в развитии ГБ и возможное использование в качестве 
маркера стратификации сердечно-сосудистого риска.

Цели исследования – изучить особенности плаз-
менного уровня катестатина у пациентов с ГБ разного 
сердечно-сосудистого риска и оценить его взаимосвязи 
с показателями суточного мониторирования АД.

МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ

Исследование выполнено на кафедре внутренних 
болезней ФГБОУ ВО «Самарский государственный меди-
цинский университет» Минздрава России. Основа рабо-
ты – анализ собственных клинических и лабораторных ис-
следований больных с ГБ, находящихся на стационарном 
обследовании и/или лечении. Все пациенты подписали 
информированное согласие на участие в исследовании.

В соответствии с Европейскими клиническими ре-
комендациями по лечению АГ ESH/ESC–2013 [3] обсле-
дованы и включены в исследование 142 пациента муж-
ского пола в возрасте 30–50 лет, поступивших с марта 
2017 г. по апрель 2018 г. в кардиологическое отделение 
с центром артериальной гипертензии НУЗ «Дорожная 
клиническая больница на станции Самара ОАО “РЖД”».

Пациенты были распределены в группы: 1-я группа 
(n=16) – пациенты с ГБ, отнесенные к группе среднего 
риска развития ССО, 2-я группа (n=63) – пациенты с ГБ, 
отнесенные к группе высокого риска развития ССО, 3-я 
группа (n=26) – пациенты с ГБ, отнесенные к группе очень 
высокого риска развития ССО. В группу контроля включи-
ли репрезентативных по возрасту практически здоровых 
мужчин с нормальным АД (n=37).

Клиническая характеристика групп пациентов пред-
ставлена в табл. 1. Данные представлены в виде среднего 
и ошибки среднего (M±m). Пациенты были однородны по 
гендерному признаку, сопоставимы по возрасту. У боль-
ных 3-й группы длительность ГБ дольше, чем у пациентов 
1-й и 2-й групп. Пациенты в исследуемых группах получа-
ли сопоставимое лечение.

СПИСОК СОКРАЩЕНИЙ

Conclusion. The results confirm the hypothesis that the reduction of catestatin in patients with EH is associated with 
the progression of EH and cardiovascular risk increasing. It is assumed that catestatin is involved in the formation of the 
daily profile of AP in patients with EH.

Cardiology: News, Opinions, Training. 2018; 6 (3): 41–50.
doi: 10.24411/2309-1908-2018-13003
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РОЛЬ КАТЕСТАТИНА В ФОРМИРОВАНИИ СУТОЧНОГО ПРОФИЛЯ АРТЕРИАЛЬНОГО ДАВЛЕНИЯ 

У ПАЦИЕНТОВ С ГИПЕРТОНИЧЕСКОЙ БОЛЕЗНЬЮ

Критерии включения в исследование: мужской пол, 
возраст 30–50 лет, диагноз «гипертоническая болезнь» 
и согласие пациента на участие в исследовании.

Критерии невключения: пациенты моложе 30 и старше 
50 лет, вторичная АГ, ишемическая болезнь сердца, острое 
нарушение мозгового кровообращения, перенесенный 
инфаркт миокарда в течение 6 мес перед обследованием, 
хроническая сердечная недостаточность II–III стадии, 
кардиомиопатии, фибрилляция предсердий, гемодинами-
чески значимые клапанные пороки сердца (врожденные 
и приобретенные), хроническая болезнь почек III–V стадии 
и почечная недостаточность, сахарный диабет, нейроэндо-
кринные опухоли, диффузно-токсический зоб, гиперпарати-
реоз, артрит (системный ревматоидный, гигантоклеточный), 
синдром системно-воспалительного ответа, хронический 
атрофический гастрит, панкреатит, воспалительные забо-
левания кишечника, синдром раздраженного кишечника, 
декомпенсированные заболевания печени и печеночная не-
достаточность, хронические заболевания легких и отказ от 
участия в исследовании.

Катестатин определяли методом иммуноферментного 
анализа (ИФА) с помощью наборов RayBiotech (США), кон-
центрацию выражали в нанограммах на миллилитр (нг/мл).

В соответствии с Рекомендациями Американского 
эхокардиографического общества (ASE) в положении 
лежа, после 10-минутного пребывания в покое про-
водили эхокардиографическое исследование (ЭхоКГ) 
(табл. 2) [11].

Суточное мониторирование АД (СМАД) выполняли 
с помощью монитора носимого суточного наблюдения 
автоматического измерения АД и частоты пульса BPLab 
(Нижний Новгород), рекомендованного экспертами ESH 
и позволяющего использовать осциллометрический ме-
тод измерения АД.

СМАД начиналось в период между 9 и 11 ч утра, проце-
дура длилась не менее 24 ч (24,3±0,7 ч). За дневной и ноч-
ной периоды принимались интервалы с 6:00 до 22:00 
и с 22:00 до 6:00 соответственно. Интервал между изме-
рениями в дневное время (с 7 до 23 ч) – 30 мин, в ночное 
время (с 23 до 7 ч) – 60 мин.

Таблица 1. Исходная характеристика пациентов

Показатель 1-я группа

(n=16)

2-я группа

(n=63)

3-я группа

(n=26)

Группа контроля

(n=37)

Возраст, годы 35,94±5,73 43,48±5,86*, ** 44,00±5,66*, ** 38,76±6,27

Курение, % 42,9 55,4 56,5 42,1

Отягощенная наследственность, % 36,3 51,9 45 52

ИМТ, кг/м2 27,68±4,11 28,61±3,99* 29,93±6,20* 25,71±3,73

САД ср., мм рт.ст. 127,06±7,67* 126,02±10,66* 134,68±11,55*, #, ## 116,95±7,16

ДАД ср., мм рт.ст. 79,5±8,61 82,16±8,29* 86,95±8,70*, #, ## 76,57±6,38

ИММЛЖ, г/м2 90,33±15,11 116,79±33,83*, ** 124,50±33,17*, # 90,29±19,50

ИОТЛЖ 0,34±0,04 0,39±0,07*, ** 0,44±0,07*, #, ## 0,35±0,05

Толщина КИМ ОСА справа, мм 0,76±0,11* 0,95±0,19** 1,01±0,22*, # 0,89±0,22

Толщина КИМ ОСА слева мм 0,78±0,12 0,98±0,22*,** 1,01±0,26*, # 0,88±0,22

СКФ, CKD-EPI, мл/мин/1,73 м2 102,6±12,04 98,13±13,19** 104,24±8,05## 102,08±10,88

СКФ, MDRD, мл/мин/1,73 м2 97,73±13,45 95,69±14,76 103,60±12,24## 98,76±12,89

СКФ, Кокрофт–Голт, мл/мин/1,73 м2 111,60±12,73 106,60±17,47 116,46±16,97## 107,39±11,15

Микроальбуминурия, мг/мл 1,67±4,66 4,74±17,39 9,71±21,00 5,84±19,77

ХС общий, ммоль/л 4,67±1,16 5,39±1,08** 5,33±1,18 5,27±1,27

ХС ЛПНП, ммоль/л 3,04±1,43 3,75±1,16** 3,64±1,16 3,60±1,11

ХС ЛПВП, ммоль/л 1,06±0,29 1,13±0,37 1,13±0,36 1,15±0,33

Триглицериды, ммоль/л 1,6±0,77 1,85±1,00 1,88±1,00 1,60±0,94

Индекс атерогенности 4,03±1,33 4,02±1,41 4,03±1,69 3,87±1,52

Глюкоза, ммоль/л 5,47±0,51 5,59±0,63 6,01±1,77 5,41±0,47

Калий, ммоль/л 4,64±0,45 4,43±0,42 4,44±0,49 4,49±0,30

Натрий, ммоль/л 140,80±1,93 140,33±2,24* 140,47±1,46 141,44±2,29

Хлориды, ммоль/л 106,91±2,84 107,08±2,19 105,79±2,67 106,96±2,12

Магний, ммоль/л 0,84±0,07 0,87±0,08 0,86±0,1 0,85±0,03

Катестатин, нг/мл 10,56±6,15 9,18±4,23 8,67±4,06 8,86±5,62

Примечание. Здесь и в табл. 2–8: * – статистически значимые различия (p<0,05) между группой контроля и группами боль-
ных; ** – статистически значимые различия (p<0,05) между 1-й и 2-й группами пациентов; # – статистически значимые различия 
(p<0,05) между 1-й и 3-й группами; ## – статистически значимые различия (p<0,05) между 2-й и 3-й группами пациентов. Расшиф-
ровка аббревиатур дана в начале статьи.
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Анализировалась степень ночного снижения АД в про-
центном отношении к соответствующему дневному пока-
зателю – суточный индекс (СИ), который рассчитывали по 
формуле: СИ = (АДдень – АДночь)�100% / АДдень. По сте-
пени ночной редукции АД больные составили группы dipper 
(нормальное физиологическое снижение АД в пределах 
10–20%), non-dipper (снижение АД 0–10%), night-peaker 
(ночное повышение АД), over-dipper (снижение АД >20%).

При создании базы данных использовали редактор 
электронных таблиц MS Excel 7.0. Анализ данных вы-
полняли с помощью статистического пакета Statistica 7.0 
и SPSS 11.5. Результаты обрабатывали с применением ме-
тодов параметрической и непараметрической статистики 
[12]. Перед проведением статистического анализа дан-
ных оценивали форму распределения изучаемых показа-
телей в выборке и соответствие ее нормальному закону 
распределения. Распределение большинства изучаемых 
показателей в выборке соответствовало нормальному за-
кону распределения, при выявлении отклонений от него 
применяли ранговые методы анализа данных.

Сравнения количественных показателей в исследуемых 
группах проводили с помощью однофакторного дисперси-
онного анализа и анализа Краскела–Уоллиса. U-критерий 
Манна–Уитни–Вилкоксона использовался для сравнения 
2 групп, исследование взаимосвязей выполняли с помощью 
корреляционного анализа Пирсона и Спирмена. Критиче-
ским значением уровня значимости принимали р=0,05.

РЕЗУЛЬТАТЫ И ОБСУЖДЕНИЕ

Пациенты 1-й группы имели наибольший уровень ка-
тестатина плазмы (см. табл. 1) в сравнении с контрольной 
и другими исследуемыми группами. Межгрупповое срав-
нение плазменного уровня катестатина пациентов иссле-
дуемых групп и группы контроля различий не выявило 
(p>0,05).

Обсуждая результаты проведенного нами исследования, 
необходимо отметить, что известные научные публикации 
по изучению катестатина у больных ГБ противоречивы.

D.T. O’Connor и соавт. выявили снижение плазменных 
концентраций катестатина у пациентов с ГБ и у здоро-
вых лиц с нормальным АД при наличии ГБ у их родите-
лей (p=0,024). У здоровых лиц со сходными показателями 
АД наблюдалась зависимость концентраций катестатина 
и семейного по ГБ анамнеза: у лиц с отягощенным анам-
незом катестатин был ниже по сравнению со здоровыми 
лицами без особенностей анамнеза [13].

L. Meng и соавт. получили противоположный результат: 
у пациентов с ГБ по сравнению с группой контроля плаз-
менные уровни катестатина были значимо выше (p<0,01). 
В сравнении с группой контроля у пациентов с ГБ отно-
шение катестатина к норэпинефрину значимо ниже, чем 
у пациентов с ГБ. У пациентов с ГБ и гипертрофией левого 
желудочка концентрация катестатина была ниже по срав-
нению с пациентами с ГБ и без ГЛЖ (p<0,01) [14].

Таблица 2. Данные эхокардиографии пациентов

Показатель 1-я группа

(n=16)

2-я группа

(n=63)

3-я группа

(n=26)

Группа контроля

(n=37)

ЛП, мм 36,94±3,53 37,63±3,24* 38,79±5,29* 35,73±3,11

КСР, мм 33,19±3,39 33,92±2,90* 32,96±3,28 32,38±2,18

КДР, мм 51,81±3,17 52,05±3,99* 50,92±3,66 50,38±3,23

КСО, мл 46,36±10,37 47,92±10,07* 45,64±10,86 42,42±6,72

КДО, мл 129,71±19,29 131,15±23,51* 126,86±20,91 120,64±17,87

УО, мл 82,33±13,92 83,19±15,75 79,96±15,46 77,92±13,14

ФВ, % 64,69±6,73 63,65±3,61 64,16±5,43 64,73±3,40

ФУ, % 35,63±4,91 34,83±2,81 34,79±4,84 35,57±2,70

ТЗСЛЖс, мм 12,81±1,56 13,87±1,49*, ** 14,46±1,47*, # 12,78±0,98

ТЗСЛЖд, мм 8,63±0,81 10,10±1,78*, ** 11,04±1,99*, #, ## 8,70±1,15

МЖПс, мм 12,94±1,57 14,02±1,57*, ** 14,33±1,74*, # 12,91±1,09

МЖПд, мм 8,81±0,91 10,19±1,98*, ** 10,90±2,05*, # 8,76±1,19

ММЛЖ 182,30±39,68 240,17±79,32*, ** 260,26±88,18*, # 178,75±42,39

ИММЛЖ 90,33±15,11 116,79±33,83*, ** 124,50±33,17*, # 90,29±19,50

ИОТ ЛЖ 0,34±0,04 0,39±0,07*, ** 0,44±0,07*, #, ## 0,35±0,05

E/A 1,61±0,35 1,21±0,43*, ** 1,17±0,38*, # 1,52±0,42

Фиброзное кольцо аорты, мм 21,86±1,51 21,52±2,91 22,05±0,78 21,64±0,82

Аорта, мм 34,07±3,89 34,84±3,13 34,92±4,88 33,89±3,54

АК, мм рт.ст. 7,00±1,83 7,72±1,18 7,75±1,48 7,52±1,42

ПЖ, мм 24,06±2,05 24,02±1,51* 24,75±3,04* 23,35±0,82

Легочная артерия, мм 26,19±2,37 27,10±2,20 27,38±2,67 26,24±2,01

Легочная артерия, мм рт.ст. 22,33±1,15 22,33±2,66 22,50±10,85 17,20±8,32
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Таблица 3. Данные суточного мониторирования артериального давления пациентов

Показатель 1-я группа

(n=16)

2-я группа

(n=63)

3-я группа

(n=26)

Группа 

контроля

(n=37)

САД ср. день, мм рт.ст. 127,06±7,67* 126,02±10,66* 134,68±11,55*, #, ## 116,95±7,16

САД ср. ночь, мм рт.ст. 113,25±13,50* 111,49±10,52* 123,45±12,73*, #, ## 104,76±10,43

ИВ САД сутки 29,01±29,28* 18,32±21,62* 35,69±23,79*, ## 4,40±12,22

ИВ САД день 15,26±18,33* 14,82±19,70* 31,05±26,95*, ## 2,21±8,60

ИВ САД ночь 34,53±36,30* 22,39±28,37* 51,99±32,22*, ## 8,30±19,28

Вар САД день 12,07±5,02* 11,41±3,30* 12,67±2,94* 9,03±2,20

Вар САД ночь 9,73±3,20 9,80±2,59 9,33±3,15 9,56±2,27

Степень ночного снижения САД,мм рт.ст. 11,19±9,05 11,33±6,29 9,10±5,97 10,59±6,12

ДАД ср. день, мм рт.ст. 79,5±8,61 82,16±8,29* 86,95±8,70*,#,## 76,57±6,38

ДАД ср. ночь, мм рт.ст. 69,06±9,71 71,28±8,05* 76,05±18,47* 66,76±8,23

ИВ ДАД сутки 20,64±20,10* 26,32±22,04* 40,48±26,69*, #, ## 9,26±16,66

ИВ ДАД день 20,71±19,46* 27,69±24,65* 38,50±25,55*, # 8,22±14,78

ИВ ДАД ночь 18,02±27,26 23,22±25,54* 43,40±32,65*, #, ## 10,35±21,48

Вар ДАД день 10,60±1,90* 9,59±2,12* 11,29±2,74*, ## 8,64±2,09

Вар ДАД ночь 8,53±2,92 8,20±2,14 8,43±2,93 7,78±1,88

Степень ночного снижения ДАД, мм рт.ст. 12,94±9,15 12,98±7,37 10,76±5,49 12,78±6,95

Пульсовое давление ср., мм рт.ст. 47,06±9,10* 42,87±7,89 47,50±9,62*,## 39,86±7,26

Утренний подъем по Карио, мм рт.ст. 7,08±10,42 10,92±12,23 3,00±8,29## 6,08±9,99

Индекс площади САД сутки, мм рт.ст. 42,64±58,69 40,26±70,61* 97,50±70,61*, ## 11,14±52,45

Индекс площади ДАД сутки, мм рт.ст. 29,73±33,76 33,20±36,92* 84,83±85,67*, #, ## 10,38±33,17

Индекс площади САД день, мм рт.ст. 18,32±38,34* 22,25±49,61* 47,74±76,49* 2,38±10,86

Индекс площади ДАД день, мм рт.ст. 18,96±22,82* 22,72±27,84* 56,50±59,90*, #, ## 4,87±13,97

Индекс площади САД ночь, мм рт.ст. 24,25±29,61 17,99±34,54 49,86±70,25*, ## 8,79±41,83

Индекс площади ДАД ночь, мм рт.ст. 10,63±15,47 10,40±16,41 28,29±38,33*, ## 5,54±19,51

Нормированный индекс площади САД сутки, мм рт.ст. 0,82±0,98 1,59±2,72 2,71±2,23*, # 0,53±2,65

Нормированный индекс площади САД день, мм рт.ст. 0,27±0,47 1,27±2,33* 2,07±2,50*, # 0,19±0,90

Нормированный индекс площади САД ночь, мм рт.ст. 1,73±2,57 2,25±4,49 3,71±4,29 1,13±5,30

Нормированный индекс площади ДАД сутки, мм рт.ст. 1,18±1,25 1,65±1,88* 3,14±3,11*, ## 0,45±1,69

Нормированный индекс площади ДАД день, мм рт.ст. 1,09±0,94 1,71±1,99* 3,71±4,07*, #, ## 0,32±1,30

Нормированный индекс площади ДАД ночь, мм рт.ст. 1,18±1,83 1,45±2,11 2,29±2,70 0,71±2,48

Индекс измерений САД сутки, мм рт.ст. 12,27±5,76* 17,19±17,93* 30,14±17,83*, #, ## 4,77±11,57

Индекс измерений САД день, мм рт.ст. 9,27±6,00* 14,86±17,30* 25,71±18,05*, #, ## 3,10±8,94

Индекс измерений САД ночь, мм рт.ст. 22,73±26,74 23,92±25,88* 44,43±27,49*, ## 11,42±22,63

Индекс измерений ДАД сутки, мм рт.ст. 22,00±16,02* 28,35±22,44* 39,93±23,46*, # 9,35±15,98

Индекс измерений ДАД день, мм рт.ст. 24,00±17,36* 28,88±24,50* 41,07±24,12* 8,97±14,80

Индекс измерений ДАД ночь, мм рт. ст. 16,73±20,48 26,25±24,32* 35,57±27,72* 11,16±21,87

M.E. Durakoğlugil и соавт. у не получавших ранее ме-
дикаментозную терапию пациентов с ГБ отметили повы-
шение концентрации катестатина по сравнению с группой 
контроля (p=0,004), но взаимосвязь потеряла значимость 
с учетом поправки на возраст, пол, массу тела и рост [15].

Очевидное несоответствие между исследованиями 
[13–15] можно объяснить изучением разных стадий ГБ 
(очень ранней и поздней). Низкие концентрации катеста-
тина и потеря им физиологического действия на стадии 
пре-ГБ или очень ранней стадии ГБ могут способствовать 

повышению АД и развитию АГ в будущем. Концентрация 
катестатина на поздней стадии ГБ может повышаться ком-
пенсаторно, за счет нейрогуморальной гиперактивации 
в ответ на избыточный выброс катехоламинов. Низкое 
отношение катестатина к норэпинефрину в исследовании 
Meng и соавт. [14] может указывать на недостаточное по-
вышение концентрации катестатина в ответ на повыше-
ние катехоламинов, приводящее к развитию АГ.

Предшественник катестатина – хромогранин А – 
U-образно взаимосвязан с АД [16], поэтому как недо-
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статок, так и избыток катестатина, возможно, сопрово-
ждается повышением выброса катехоламинов и является 
фактором риска развития АГ в будущем [16, 17].

Несмотря на это мы не выявили статистически значи-
мых отличий плазменного катестатина между исследуе-
мыми группами, наблюдали закономерность снижения 
концентрации катестатина по мере роста риска ССО у боль-
ных ГБ. Полученные результаты подтверждают гипотезу 
D.T. O’Connor и соавт. о том, что снижение катестатина у па-
циентов с ГБ ассоциировано с прогрессированием ГБ и по-
вышением сердечно-сосудистого риска [13]. Внутри ис-
следуемых групп нами получены корреляции катестатина 
с показателями ЭхоКГ в группе пациентов высокого риска 
ССО: ТЗСЛЖс (r=0,291; p=0,028) и МЖПс (r=0,275; p=0,038).

Известно, что по мере прогрессирования АГ у больных 
уменьшается перепад давления «день/ночь» и появляют-
ся вечерне-ночной и вечерний варианты суточного рит-
ма, характерные только для ГБ. Патогенез недостаточного 
снижения АД в ночное время окончательно не установ-
лен. Предполагается участие двух групп факторов: уве-
личения объема циркулирующей крови вследствие ее 
перераспределения в сосудистом русле и гиперактивации 
симпатической нервной системы.

Доказана линейная взаимосвязь между степени сни-
жения АД в ночные часы со смертностью от ССЗ: каждое 
увеличение соотношения ночь/день на 5% ассоциируется 
с увеличением риска смерти на 20% и сохраняется в тех 
случаях, когда средние значения АД за 24 ч не превышают 
норму [18]. Ряд длительных проспективных исследова-
ний подтвердил, что именно отсутствие ночного сниже-
ния АД является причиной поражения органов-мишеней: 
увеличения индекса массы миокарда левого желудочка, 
выраженности микроальбуминурии и большей частоты 
развития цереброваскулярных осложнений [19].

Мы оценили показатели СМАД: суточный индекс САД 
и ДАД, индекс времени, индекс измерений, индекс площа-
ди гипертензии в исследуемых группах (табл. 3).

По данным СМАД, в 1-й группе суточный профиль АД 
был однороден по САД и ДАД (табл. 4): в равной степени 
встречались dipper, оver-dipper, non-dipper и night-peaker.

Суточный профиль пациентов 2-й группы был неодно-
роден по САД и ДАД: преобладало физиологическое сни-
жение АД в ночные часы. В 9,5% случаев наблюдалось 
чрезмерное снижение САД в ночные часы – оver-dipper, 
в 28,6% – недостаточное, non-dipper, и в 4,8% случаев 
отмечалось повышение САД, night-peaker. Пациенты 2-й 
группы в равной степени имели как чрезмерное, так и не-
достаточное снижение ДАД в ночные часы – оver-dipper 
и non-dipper – 19%, в 5% случаев отмечалось повышение 
ДАД в ночные часы – night-peaker.

Cреди пациентов 3-й группы суточный профиль CАД 
был представлен 2 типами: dipper (50%) и non-dipper 
(50%), ДАД – 3 типами: non-dipper (50%), dipper (46,2%) 
и over-dipper (3,8%).

Нами проведен корреляционный анализ СИ СМАД 
и результатов ЭхоКГ. Выявлена статистически значимая 
взаимосвязь СИ САД и иММЛЖ (r=0,302; p=0,021), ПЖ 
(r=0,350; p=0,006); СИ ДАД и МЖПд (r=-0,185; p=0,040), 
иММЛЖ (r=-0,330, p=0,011), ИОТЛЖ (r=-0,312, p=0,017) 
и ПЖ (r=-0,394; p=0,002).

В формировании суточного ритма АД участвуют не-
сколько нейрогуморальных систем: выявлены корреля-
ции между уровнем АД и активностью ренина плазмы, 
уровнем норадреналина и ангиотензина II. В утренние 
часы отмечается физиологическая активация ренин-
ангиотензин-альдостероновой и симпатоадреналовой 
систем, увеличение симпатической и снижение парасим-
патической активности, поэтому утро – это единственный 
период в течение суток, когда определяются повышение 
агрегации тромбоцитов, гиперкоагуляция и снижение фи-
бринолитической активности [20].

Известно, что пик развития ишемических и геморра-
гических инсультов приходится на утреннее время (между 
8 и 12 ч), при этом на частоту их развития не влияет прием 
антикоагулянтов, аспирина и дипиридамола [21].

K. Kario и соавт. выявили положительную взаимосвязь 
максимальной величины утреннего подъема АД с час-
тотой инсультов, причем степень повышения утреннего 
давления не зависела от уровня среднесуточного АД. Они 
предположили, что показатель максимальной величи-

Таблица 4. Циркадный профиль пациентов с гипертонической болезнью

CИ АД Группа Dipper, % Non-dipper, % Night-peaker, % Over-dipper, %

САД 1-я группа

(n=16)

25

(n=4)

25

(n=4)

25

(n=4)

25

(n=4)

2-я группа

(n=63)

57,1

(n=36)

28,6

(n=18)

4,8

(n=3)

9,5

(n=6)

3-я группа

(n=26)

50

(n=13)

50

(n=13)

− −

ДАД 1-я группа

(n=16)

31,25

(n=5)

25

(n=4)

12,5

(n=2)

31,25

(n=5)

2-я группа

(n=63)

57

(n=36)

19

(n=12)

5

(n=3)

19

(n=12)

3-я группа

(n=26)

46,2

(n=12)

50

(n=13)

− 3,8

(n=1)
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ны утреннего подъема АД является независимым и про-
гностически значимым фактором в развитии нарушений 
мозгового кровообращения [22]. Кроме того, оценка мак-
симальной величины утреннего подъема АД может быть 
полезна в диагностике скрытой АГ и неэффективности 
проводимой терапии.

Проанализировав утренний подъем АД по Карио, мы 
выявили статистически значимое различие между паци-
ентами 2-й и 3-й групп (p<0,05). Внутригрупповой анализ 
выявил положительные корреляции плазменного кате-
статина и утреннего подъема по Карио в группе контроля 
(r=0,340; p=0,039) и группе пациентов с ГБ среднего ри-
ска ССО (r=0,340; p=0,039).

Роль центральных механизмов подтверждают утрата 
циркадного ритма АД у больных, перенесших инсульт, 
и жесткая связь суточных колебаний АД с биоритмами 
цикла «сон–бодрствование», показанная у сменных ра-
бочих. Кроме прямого действия на вазоконстрикцию 
резистивных сосудов с повышением общего перифе-
рического сопротивления и сердечного выброса, непо-
средственные механизмы повышения АД, симпатическая 

нервная система проявляет опосредованное действие че-
рез спазм сосудов почек, активацию ренин-ангиотензин-
альдостероновой системы. Катестатин – физиологиче-
ский антагонист катехоламинов, которые, учитывая их 
вазоконстрикторный потенциал, некоторые авторы обо-
значают как факторы стресса.

Во всех исследуемых группах мы изучали уровень 
катестатина с разным СИ АД (табл. 5, 6). Уровень кате-
статина был наиболее высок в группах non-dipper, night-
peaker СИ САД, в группах СИ ДАД, и наоборот, катестатин 
был наиболее высок у dipper и over-dipper, однако ста-
тистически значимых различий между группами не вы-
явлено (p>0,05). Мы наблюдали U-образную взаимосвязь 
концентрации катестатина и ночного снижения АД: кон-
центрация катестатина у пациентов и с чрезмерным сни-
жением, и с недостаточным ночным снижением АД выше 
по сравнению с пациентами с физиологическим сниже-
нием ночного АД.

У пациентов одноименного СИ разного ССО (табл. 7, 8) 
тоже отмечается U-образное изменение концентрации 
катестатина, что может объясняться компенсаторными 

Таблица 5. Уровень катестатина у пациентов с гипертонической болезнью в зависимости от суточного индекса 
систолического артериального давления

Показатель Dipper Non-dipper Night-peaker Over-dipper

Катестатин, нг/мл 8,91±4,24 9,65±5,76 12,25±5,19 9,55±5,71

Таблица 6. Уровень катестатина у пациентов с гипертонической болезнью в зависимости от суточного индекса 
диастолического артериального давления

Показатель Dipper Non-dipper Night-peaker Over-dipper

Катестатин, нг/мл 9,72±5,8 8,49±2,88 9,04±2,15 9,24±4,67

Таблица 7. Уровень катестатина у пациентов с одноименным типом циркадного профиля систолического артериального 
давления

СИ САД Катестатин, нг/мл

1-я группа

(n=16)

2-я группа

(n=63)

3-я группа

(n=26)

группа контроля 

(n=37)

Dipper 7,32±2,27 9,82±4,4 9,47±5,88 7,52±3,36

Non-dipper 11,40±7,74 8,73±3,61 9,02±1,95 10,81±8,62

Night-peaker 15,00±7,07 9,00±0,00 − 10,00±0,00

Over-dipper 12,67±8,14 8,16±5,98 − 9,67±0,58

Таблица 8. Уровень катестатина у пациентов с одноименным типом циркадного профиля диастолического артериального 
давления

СИ ДАД Катестатин, нг/мл

1-я группа

(n=16)

2-я группа

(n=63)

3-я группа

(n=26)

группа контроля 

(n=37)

Dipper 9,82±7,67 9,86±4,82 9,31±5,96 9,48±6,73

Non-dipper 10,40±5,55 8,15±2,01 9,09±1,80* 6,78±1,28

Night-peaker 10,00±0,00 8,40±2,77 − 10,00±0,00

Over-dipper 12,00±6,78 8,91±5,06 7,60±3,39 8,34±1,98
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ОРИГИНАЛЬНЫЕ ИССЛЕДОВАНИЯ

механизмами нейрогуморальной гиперактивации в от-
вет на избыточный выброс катехоламинов. Пациенты 
с ГБ очень высокого риска ССО и суточным профилем ДАД 
non-dipper имели более высокие значения плазменного 
катестатина (p<0,05).

ВЫВОДЫ

1. Полученные результаты подтверждают гипотезу 
D.T. O’Connor и соавт. о том, что снижение катестатина 
у пациентов с ГБ ассоциировано с прогрессированием ГБ 
и повышением сердечно-сосудистого риска [13].

2. Катестатин принимает участие в формировании суточ-
ного профиля у пациентов с ГБ. Выявлены положительные 
корреляции плазменного катестатина и утреннего подъема 
по Карио в группе контроля (r=0,340; p=0,039) и группе па-
циентов с ГБ среднего риска ССО (r=0,340; p=0,039).

3. У пациентов одноименного СИ разного ССО отмеча-
ется U-образное изменение концентрации катестатина, 
что может объясняться компенсаторными механизмами 
нейрогуморальной гиперактивации в ответ на избыточ-
ный выброс катехоламинов. Пациенты с ГБ очень высо-
кого риска ССО и суточным профилем ДАД non-dipper 
имели более высокие значения плазменного катестатина 
(p<0,05).

4. Требуется проведение более крупных спланирован-
ных исследований с жесткими критериями включения/
невключения в исследование и универсальным дизайном 
для подтверждения полученных результатов, так как име-
ющаяся на момент написания статьи доказательная база 
мала и противоречива.

Статья была подготовлена при финансовой под-
держке грантов губернатора Самарской области в обла-
сти науки и техники в первом полугодии 2017 и 2018 гг.
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Echocardiographic capabilities for the assessment of right ventricular function and right 
ventricular-pulmonary artery coupling in patients with chronic heart failure

Эхокардиографические возможности 
оценки функции правого желудочка 
и правожелудочково-артериального 
сопряжения при хронической сердечной 
недостаточности 
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Москва

Исламова М.Р., 
Лазарев П.В., 
Сафарова А.Ф., 
Кобалава Ж.Д.

В данном обзоре рассматриваются эхокардиографические методы оценки функции правого желудочка 
и правожелудочково-артериального сопряжения при хронической сердечной недостаточности, их преимущества 
и недостатки по сравнению с другими инструментальными исследованиями.

Islamova M.R., Lazarev P.V., Safarova A.F., 
Kobalava Zh.D.

Peoples’ Friendship University of Russia, Moscow

In this review article we discuss echocardiographic evaluation methods for right ventricular function and right 
ventricular-pulmonary artery coupling in patients with chronic heart failure, their advantages and drawbacks 
in comparison with other instrumental methods.

ОРИГИНАЛЬНЫЕ ИССЛЕДОВАНИЯ

Д олгое время оценка функции правого желудоч-
ка (ПЖ) у пациентов с сердечной недостаточно-
стью (СН) не выполнялась ввиду устоявшихся 

представлений о ведущем значении изучения пока-
зателей работы левого желудочка (ЛЖ), а также осо-
бенностей строения и сложности визуализации правых 
отделов сердца [1, 2]. Однако невозможно игнориро-
вать тот факт, что нарушение функции ПЖ развивает-
ся параллельно со снижением сократимости ЛЖ через 
многочисленные общие механизмы, включая анатоми-
ческую особенность взаимодействия желудочков через 
межжелудочковую перегородку; активацию нейрогу-
моральных процессов при СН, приводящих к одновре-
менному вовлечению в патологический процесс как 
ЛЖ, так и ПЖ [3].

Снижение фракции выброса (ФВ) ЛЖ – сильный пре-
диктор смерти в общей популяции пациентов с СН, одна-
ко его прогностическая ценность теряет силу у пациентов 
с выраженной и резистентной СН [4]. У этих пациентов 
развитие дилатации и недостаточности ПЖ может слу-
жить признаками прогрессирования заболевания, кото-
рые увеличивают риск сердечной смерти в 2–3 раза, не-
зависимо от степени дисфункции ЛЖ [5].

При оценке функции ПЖ необходимо также учиты-
вать его сопряжение (так называемый coupling) с малым 
кругом кровообращения, т.е. рассматривать в комплексе 
с легочной артерией (ЛА) как единую кардиопульмональ-
ную систему [6].

Цель данной статьи – исследование методов оценки 
функции ПЖ и правожелудочково-артериального сопря-
жения (ПЖАС) у пациентов с СН.
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МЕТОДЫ ОЦЕНКИ ФУНКЦИИ 
ПРАВОГО ЖЕЛУДОЧКА

«Золотым стандартом» определения ФВ как основного 
показателя сократимости ПЖ считается метод термоди-
люции, выполняемый посредством катетеризации правых 
отделов сердца [7]. Данный способ достаточно трудоем-
кий, затратный, требующий оценки квалифицированными 
специалистами, он не используется в рутинной практике. 
Другим способом, применяемым лишь в научных иссле-
дованиях, является радионуклидная ангиография [1]. 
Гораздо менее оператор-зависимой методикой является 
магнитно-резонансная томография (МРТ) сердца, при вы-
полнении которой размеры (объем) ПЖ и показатели его 
функции (ФВ) являются точными и воспроизводимыми [8]. 
Компьютерная томография (КТ) используется реже, при 
невозможности применения МРТ, однако не уступает ей 
по разрешающей способности [9]. 

В то же время наиболее распространенным способом 
оценки функции левых и правых отделов сердца является 
проведение эхокардиографии (ЭхоКГ) в связи с ее практич-
ностью, относительно низкой стоимостью и портативностью, 
а также возможностью использовать ее в динамике с це-
лью оценки эффективности проводимой терапии [10, 11]. 
Внедрение новых визуализационных методик (измере-
ние деформации, 3D-режим) позволяет получать сопо-
ставимые с МРТ данные о структуре и функции ПЖ [12]. 
Теоретически чреспищеводная ЭхоКГ позволяет получать 
более точные измерения ПЖ, хотя результаты, получае-
мые при повторных исследованиях, часто не воспроизво-
димы [10].

Изменение строения ПЖ чаще всего является след-
ствием его длительной перегрузки давлением и/или 
объемом [13]. К структурным ЭхоКГ-характеристикам ПЖ 
относятся толщина стенки, линейные размеры и площадь, 
а также объемы ПЖ. Толщина свободной стенки ПЖ обыч-
но определяется из 4-камерной субкостальной позиции 
в 2D-режиме, коррелирует с величиной систолического 
давления в ПЖ и свидетельствует о наличии гипертрофии 
при утолщении ее свыше 5 мм, что, в свою очередь, указы-
вает на хроническое увеличение постнагрузки [14]. 

Из верхушечной 4-камерной позиции рекомендовано 
определять базальный и средний диаметры, а также про-
дольный размер ПЖ [10]. Линейные размеры ПЖ, полу-
ченные при стандартной ЭхоКГ, умеренно коррелируют 
с результатами МРТ сердца в норме и при патологии [15]. 
3D-ЭхоКГ позволяет проводить прямую планиметрию ПЖ, 
а также оценивать строение выносящего тракта (ВТ), что 
ранее считалось выполнимым лишь при помощи лучевых 
методов диагностики [16]. Что касается объемов ПЖ, те-
перь их тоже можно оценивать как при трансторакаль-
ной, так и при чреспищеводной ЭхоКГ в 3D-режиме [17]. 
Основным препятствием к их прикладному применению 
является отсутствие общепринятых референсных значе-
ний, хотя такие данные уже получены некоторыми иссле-
дователями при изучении разных возрастных групп [18]. 
В метаанализе, включившем 807 пациентов, показаны бо-
лее низкие значения объемов ПЖ, вычисленных с помо-

щью ЭхоКГ, по сравнению с МРТ сердца, особенно среди 
больных с дилатацией ПЖ и лиц пожилого возраста [19].

Для оценки систолической функции ПЖ при 2D-ЭхоКГ 
в качестве одного из наиболее точных косвенных показа-
телей рекомендовано определять фракционное измене-
ние площади (ФИП): отношение изменения площади ПЖ 
во время систолы к площади ПЖ во время диастолы [20], 
которое хорошо коррелирует с ФВ ПЖ по данным МРТ 
сердца, отражает радиальный компонент сокращения 
ПЖ. Его применение ограничено невозможностью из-
мерения оценки вклада ВТ в систолу ПЖ, а также слож-
ностями визуализации [10]. Нормальные значения ФИП 
составляют 35–60%. Снижение ФИП в постинфарктном 
периоде было предиктором развития неблагоприятных 
событий вне зависимости от функции левых отделов [21].

Амплитуда систолического движения кольца трику-
спидального клапана (tricuspid annular plane systolic 
excursion, TAPSE), измеряемая в M-режиме из 2-камерной 
позиции, также является непрямым показателем сокра-
тительной способности ПЖ, характеризует продольное 
смещение ПЖ от основания до верхушки в течение всего 
сердечного цикла и коррелирует с инвазивным методом 
измерения ФВ (r=0,62, p<0,001) [10], а также ФИП [22] 
и данными 3D-ЭхоКГ [20]. В норме TAPSE 17 мм. Недо-
статки данной методики – ее чрезмерная упрощенность, 
зависимость получаемых результатов от угла наклона 
и ориентации датчика, что может затруднять сравнение 
результатов последовательных измерений [10, 15].

Индекс Tei (myocardial performance index, MPI) ис-
пользуется для оценки глобальной систолической и диа-
столической функции ПЖ. Это отношение общего времени 
изоволюмической активности к времени, затраченному 
на систолическое изгнание, рассчитанное с использова-
нием импульсно-волнового допплера при оценке транс-
трикуспидального кровотока и/или движения фиброз-
ного кольца в тканевом режиме. Нормальные значения 
индекса Tei составляют >0,43 и >0,54, соответственно. 
Преимущество данного показателя – его независимость 
от частоты сердечных сокращений и величины трикуспи-
дальной регургитации, в то время как его взаимоотно-
шения с пред- и постнагрузкой менее изучены [23]. Не 
рекомендуется использовать импульсный режим при на-
рушении ритма сердца, поскольку указанный метод тре-
бует проведения измерений в двух непоследовательных 
сердечных циклах [10].

Измерение продольной пиковой систолической скоро-
сти движения фиброзного кольца трикуспидального клапа-
на (S') при помощи тканевой импульсной допплерографии 
из апикальной 4-камерной позиции – еще один надежный 
и воспроизводимый метод оценки сократительной способ-
ности ПЖ. Данный показатель продемонстрировал высо-
кую чувствительность (80%) и специфичность (85%) в от-
ношении дисфункции ПЖ в исследованиях, сравнивающих 
S' с ФВ ПЖ, измеренной посредством радионуклидной 
ангиографии (r=0,82) [24], но не применяется при локаль-
ных нарушениях сократимости (например, вследствие ин-
фаркта ПЖ) [10]. Кроме того, S' значительно коррелирует 
с TAPSE (p<0,001; r=0,90), что обосновано, так как оба 
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параметра являются показателями продольного укоро-
чения, а также с сердечным индексом (СИ): уменьшение 
S' <10 см/с прогнозирует снижение СИ <2,0 л/мин/м2 
с 89% чувствительностью и 87% специфичностью [25]. 
К сожалению, значение S' зависит от угла наклона дат-
чика, перегрузки и недостаточности трикуспидального 
клапана [26]. Считается, что этот показатель отражает со-
кратимость свободной стенки ЛЖ и должен применяться 
у молодых лиц [15]. Тканевый допплер также может быть 
использован для оценки продольного тканевого смеще-
ния, которое количественно идентично TAPSE.

Систолическая функция ПЖ также может быть оце-
нена с помощью изучения скорости повышения давле-
ния в ПЖ (отношение dp/dt) посредством измерения 
времени, необходимого для увеличения скорости потока 
трикуспидальной  регургитации от 0,5 (1) до 2 м/с и раз-
деления 15 (12) мм рт.ст. на полученную величину. При-
знаком нарушения систолической функции являются 
значения dp/dt <400 мм рт.ст./с. Ввиду отсутствия ре-
ференсных значений, зависимости от трикуспидальной 
регургитации и давления в правом предсердии данный 
параметр не рекомендован для рутинного использования 
в клинической практике [10, 27].

Для оценки функции ПЖ и механической синхро-
нии между свободной стенкой ПЖ и межжелудочковой 
перегородкой некоторые исследователи предлагают ис-
пользовать метод отслеживания пятен (спекл-трекинг). 
При этом необходимо учитывать неравномерное распре-
деление мышечных волокон ПЖ с наличием апикально-
базального градиента их плотности [28]. Предлагается 
оценивать глобальную продольную деформацию ПЖ из 
4-камерной апикальной позиции, а также отдельно по-
казатели свободной стенки с учетом их независимости 
от сократительной способности левых отделов. Наличие 
высокой разницы времени достижения пика деформа-
ции между свободной стенкой ПЖ и межжелудочковой 
перегородкой указывает на диссинхронию их движения. 
Недостаток метода – отсутствие нормативных данных, 
а также малая толщина стенок правых отделов, не всег-
да позволяющая выполнять подобные измерения. Раз-
личий в оценке деформации между ее измерением в 2D- 
и в допплеровском режимах не отмечалось, при этом оба 
параметра коррелировали с данными, полученными при 
МРТ [29]. Перспективным считается определение дефор-
мации при помощи 3D-ЭхоКГ [30], хотя ее воспроизводи-
мость более низкая.

Оценка ФВ ПЖ, измеренной в 2D-режиме с помощью 
методов «площадь–длина» и Симпсона, не рекомендова-
на к применению, несмотря на умеренную корреляцию 
с результатами КТ и МРТ (r=0,65–0,80) [31]. 3D-ЭхоКГ 
позволяет точно оценить ФВ ПЖ методом дисков, од-
нако данная опция не доступна повсеместно и требует 
определенного опыта. При наличии соответствующего 
программного обеспечения рекомендуется применять 
указанный метод как прямой показатель систолической 
функции ПЖ. Отрезным значением ФВ, позволяющим го-
ворить о наличии правожелудочковой недостаточности, 
считается снижение ее <45% [17].

Диастолическую функцию ПЖ определяют с помощью 
оценки трикуспидального потока в импульсно-волновом 
допплеровском режиме [32], учитывая также диаметр 
нижней полой вены и величину ее спадения на вдохе [10]. 
Отношение E/e', вычисляемое с помощью измерений, 
проводимых в режиме тканевого допплера, – наиболее 
часто упоминаемый показатель, характеризующий сте-
пень сохранности диастолической функции ПЖ. Этот 
показатель, а также объем правого предсердия (ПП) 
коррелируют с уровнем давления в правых отделах [33]. 
К недостаткам данных параметров относятся малая изу-
ченность и зависимость от преднагрузки, т.е. невозмож-
ность измерения в случае выраженной трикуспидальной 
регургитации [10]. Следует еще раз подчеркнуть, что 
в настоящее время рекомендовано одновременное при-
менение не менее двух методов оценки функции ПЖ по 
причине их несовершенства [34].

Наиболее воспроизводимыми параметрами, на наш 
взгляд, являются TAPSE и S'. В многочисленных исследо-
ваниях доказана их корреляция с ФВ ПЖ, а также между 
собой, выявлена прогностическая роль. К примеру, сни-
жение значения указанных показателей ассоциировано 
с повышенной вероятностью развития неблагоприятных 
исходов (смерть или экстренная трансплантация) при 
хронической сердечной недостаточности (ХСН) со сни-
женной или сохраненной ФВ ЛЖ [4].

ПРАВОЖЕЛУДОЧКОВО-
АРТЕРИАЛЬНОЕ ВЗАИМОДЕЙСТВИЕ

Необходимо помнить, что ПЖ является тонкостенным 
генератором потока, в большей степени способным при-
спосабливаться к значимым изменениям венозного воз-
врата, нежели к резкому увеличению давления в ЛА [35]. 
Считается, что при нормальном сопряжении между ПЖ 
и ЛА сократимость ПЖ и постнагрузка, выражаемая ве-
личиной легочно-сосудистого сопротивления (ЛСС), со-
гласованы друг с другом [3]. При ХСН увеличение ЛСС 
и повышение давления в ЛА приводит к компенсаторному 
увеличению сократительной способности, а также к ги-
пертрофии ПЖ [36]. Тем самым сохраняется нормальное 
взаимодействие ПЖ с ЛА, несмотря на повышение пост-
нагрузки (гомеометрическая адаптация, закон Анрепа). 
Впоследствии снижение компенсаторных возможностей 
ПЖ приводит к разобщению кардиопульмональной си-
стемы и развитию правожелудочковой недостаточности 
с возможной дилатацией его полости (гетерометриче-
ская адаптация, закон Старлинга) [37]. Поскольку едино-
го ЭхоКГ-показателя, который отражает как собственно 
функцию ПЖ, так и постнагрузку, не существует, следует 
оценивать эти параметры в комбинации, т.е. ПЖАС [38]. 
ПЖАС – это отношение артериального эластанса (Ea; по-
казатель постнагрузки) к эластансу ПЖ (Ees; показатель 
сократимости), полученное путем анализа петли «давле-
ние–объем» (рис. 1) [39]. Постнагрузка при этом пред-
ставляет собой совокупность артериальной резистент-
ности, артериального комплайенса, отражения пульсовой 
волны и напряжения стенки желудочка. При оптимальном 
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сопряжении Ees/Ea = 1, а при увеличении нагрузки в физио-
логическом состоянии может увеличиваться до 1,5–2 [40]. 
Для упрощения вычислений следует отметить, что важ-
нейшей составляющей постнагрузки является ЛСС, 
с ростом которого происходит постепенное снижение 
Ees/Ea, а это указывает на разобщение ПЖ и ЛА, при котором 
постнагрузка превышает способность ПЖ к адаптации [41]. 

На сегодняшний день существуют различные методы 
изучения ПЖАС. Инвазивная гемодинамическая оценка, 
считающаяся «золотым стандартом», включает определе-
ние системного артериального давления, давления в ПП, 
среднего давления в ЛА (нормальные значения <25 мм 
рт.ст.), давление заклинивания ЛА (нормальные значения 
<15 мм рт.ст.), ФВ ПЖ (нормальные значения >45%), сер-
дечного выброса, СИ, системного и легочного сосудисто-
го сопротивления, а также одновременное определение 
объемов ПП и ПЖ [42]. В качестве примера S. Kubba и со-
авт. отмечают, что у условных пациентов с одинаковыми 
повышенными численными значениями среднего давле-
ния в ЛА, ЛСС и частоты сердечных сокращений (ЧСС) ре-
шающую роль в характеристике ПЖАС будут играть вели-
чина давления в правом предсердии и СИ, при снижении 
которых можно диагностировать разобщение кардио-
пульмональной системы [38]. Хотя Еes/Ea является важ-
ным показателем ПЖАС, а катетеризация правых отделов 
сердца занимает центральное место в диагностике любой 
формы легочной гипертензии (ЛГ), многие исследователи 
подчеркивают необходимость внедрения более практич-
ных и клинически доступных показателей, которые могут 
дать представление о сопряжении ПЖ и ЛА [6].

Альтернативным методом определения состояния 
ПЖАС служит комбинирование методов неинвазивной 
визуализации сердца с инвазивным получением гемо-

динамических показателей постнагрузки ПЖ. В качестве 
показателя сократительной способности ПЖ предлагает-
ся использовать значение TAPSE, полученное при помо-
щи ЭхоКГ, а показателя постнагрузки – ЛСС, полученное 
при катетеризации правых отделов сердца. Считается, что 
пациенты с нарушением функции ПЖ и нормальными по-
казателями постнагрузки имеют первичную (т.е. возник-
шую в результате кардиомиопатии, инфаркта и т.д.) дис-
функцию ПЖ [42]. Существует также упрощенный индекс 
сократимости-давления ПЖ, вычисляемый путем умно-
жения TAPSE на градиент давления между правым пред-
сердием и ПЖ, сильно коррелирующий с систолической 
работой ПЖ (r=0,68; p<0,001) [43].

Другим возможным методом оценки ПЖАС является 
МРТ, особенности которой не являются предметом насто-
ящего обзора и подробно описаны другими авторами [6]. 
Если говорить о различных визуализационных методах, 
надо отметить, что Ea определяется отношением ко-
нечного систолического давления к ударному объему, 
Ees – отношением конечно-систолического давления 
к конечно-систолическому объему [44]. С целью разра-
ботки неинвазивного способа определения ПЖАС прово-
дился поиск косвенного ультразвукового показателя ЛСС 
как основного составляющего постнагрузки. В качестве 
такого параметра постнагрузки можно использовать вре-
мя ускорения кровотока в ВТ ПЖ (acceleration time – АТ), 
а также зазубренный паттерн потока (notching) при из-
мерении в режиме импульсно-волнового допплера из 
парастернальной позиции по короткой оси. При этом 
считается, что укорочение АТ, присутствие конечно- или 
среднесистолической зазубрины весьма точно отражает 
увеличение ЛСС и утрату податливости легочных сосудов, 
а уменьшение AT <70 мс означает заметное увеличение 

Рис. 1. Схематическое изображение анализа правожелу-
дочково-артериального сопряжения 
Ees – правожелудочковый эластанс; Ea – артериальный эла-
станс; Coupling – желудочково-артериальное сопряжение 
[39]. Расшифровка аббревиатур дана в тексте.

Рис. 2. Предложенная неинвазивная модель оценки 
правожелудочково-артериального сопряжения
RVOT – выносящий тракт правого желудочка (ПЖ); тип А – со-
пряжение ПЖ и ЛА сохранено (TAPSE снижен, AT в норме); 
тип В – умеренное разобщение ПЖ и ЛА (TAPSE в норме, 
AT увеличено); тип С – разобщение ПЖ и ЛА (TAPSE снижен, 
AT увеличено) (по Kubba S., Davila C.D., et al., 2016 [38]). Рас-
шифровка аббревиатур дана в тексте.
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постнагрузки (рис. 2). Снижение отношения AT к систо-
лическому давлению в ЛА (СДЛА) предсказывает наличие 
высокого ЛСС (>3 ед. Вуда) с высокой чувствительностью 
(84%) и специфичностью [45]. Другим неинвазивным 
способом расчета ЛСС является разделение пиковой ско-
рости потока трикуспидальной регургитации на интеграл 
скорости кровотока в выносящем тракте ПЖ, при этом по-
лученный результат коррелирует с данными инвазивных 
измерений (r=0,76; p<0,001) [46]. 

Наиболее простым и практичным ЭхоКГ-показателем 
ПЖАС является отношение TAPSE к СДЛА. В исследовании 
Guazzi и соавт., по данным анализа ROC-кривых, при срав-
нении с инвазивными методами измерения выявлено, что 
оптимальная дихотомическая пороговая величина TAPSE/
СДЛА составляет 0,36 мм/мм рт.ст. (AUC – 0,78; 95% до-
верительный интервал 0,75–0,86; чувствительность 83%, 
специфичность 72%; р<0,001). Данный показатель явля-
ется достоверным и независимым предиктором смерт-
ности у пациентов с недостаточностью кровообращения, 
прогностическая роль которого не зависит от генеза ХСН 
(систолическая либо диастолическая) [47].

Оценка глобальной продольной деформации (global 
RV longitudinal strain, RV-GLS) и деформации свободной 
стенки ПЖ (strain of the RV freewall, RV-fwLS) с помощью 
методики спекл-трекинг также может занять определен-
ную нишу в оценке ПЖАС при ее комбинации с СДЛА [48], 
однако низкая воспроизводимость, недостаток норматив-
ных данных и отсутствие данной опции на большинстве 
аппаратов клинических стационаров РФ ограничивает ее 
использование в рутинной практике.

В настоящее время в качестве маркеров тяжести 
и предикторов наступления исходов при ХСН активно из-
учается ряд дополнительных параметров, позволяющих 

всесторонне оценить функцию ПЖ. К таким перспектив-
ным показателям можно отнести фракционное укороче-
ние ВТ ПЖ (норма >20–30%), систолическую экскурсию 
эндокарда передней стенки ВТ ПЖ (норма >5,4–6,0 мм), 
регионарную S' с применением цветового кодирования, 
а также изоволюмическую акселерацию (ускорение) ми-
окарда ПЖ (нормальные значения >2,2 м/с2) [49]. Стан-
дартизация существующих методов оценки ПЖ является 
одной из актуальных задач ближайшего времени – ее не-
обходимость подчеркивают ведущие эксперты [42].

Предложены новые способы оценки ПЖАС, к примеру, 
индекс систолической работы ПЖ (right ventricular stroke 
work, RVSW) или индекс адаптации ПЖ к нагрузке (load 
adaptation index, LAI) [50].

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Среди практических способов оценки функции ПЖ 
ЭхоКГ является наиболее доступным и воспроизводимым 
методом. Однако, несмотря на многочисленные призна-
ки правожелудочковой недостаточности, точная оценка 
представляет определенные затруднения из-за наличия 
ограничений у каждого используемого метода, в свя-
зи с чем необходима их комбинация для формирования 
окончательного представления о состоянии ПЖ и ПЖАС. 
Определение комбинации параметров для оценки про-
гностической роли функции ПЖ и ПЖАС, а также страти-
фикации риска у пациентов с ХСН, является предметом 
исследований, активно проводящихся в настоящее время.
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Results of myocardial revascularization in atrial fibrillation in combination with acute coronary 
syndrome in real clinical practice according to the total register of acute coronary syndrome in 
the Krasnodar Territory 

Результаты реваскуляризации миокарда 
при фибрилляции предсердий в сочетании с острым 
коронарным синдромом в реальной клинической 
практике, по данным тотального регистра острого 
коронарного синдрома по Краснодарскому краю

1 ФГБОУ ВО «Кубанский государственный 
медицинский университет» Минздрава России, 
Краснодар
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Цель исследования – оценка у пациентов с острым коронарным синдромом (ОКС) в сочетании с фибрил-
ляцией предсердий (ФП) коронарного субстрата по данным коронароангиографии, частоты и вида реваскуля-
ризации миокарда в остром периоде ОКС (чрескожная коронарная ангиопластика коронарной артерии и/или 
тромболитическая терапия) и в отсроченном периоде спустя 2–4 мес после эпизода ОКС (аортокоронарное 
шунтирование), оценка частоты развития тромбоэмболических и геморрагических осложнений, госпитальной 
летальности и смертности спустя 6–24 мес после выписки из стационара, а также оценка прогностической зна-
чимости шкал CHA2DS2VASc и HAS-BLED в реальной клинической практике. В ходе исследования обнаруже-
но, что ФП ассоциирована с большей смертностью как на госпитальном этапе лечения, так и спустя 6–24 мес 
после выписки из стационара, а также сопряжена с многократным повышением риска таких осложнений, как 
ишемический инсульт и кровотечения. Наличие геморрагических осложнений в группе ОКС + ФП не связано 
с объемом антитромботической терапии.
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The aim of the study was to evaluate the frequency and type of myocardial revascularization in the acute period of 
acute coronary syndrome (ACS) (percutaneous coronary angioplasty of the coronary artery) and/or in patients with in 
combination with ACS atrial fibrillation (AF) of the coronary substrate according to coronary angiography or thrombolytic 
therapy and in the delayed period 2–4 months after the ACS episode (aorto-coronary shunting), an assessment of the 
incidence of thromboembolic and hemorrhagic complications, hospital summer mortality and mortality 6–24 months 
after hospital discharge, as well as an assessment of the prognostic significance of the CHA2DS2VASc and HAS-BLED 
scales in real clinical practice. The study found that AF is associated with greater mortality both at the hospital stage 
of treatment, and after 6–24 months after discharge from hospital, and also involves a multiple increase in the risk of 
complications such as ischemic stroke and bleeding. The presence of hemorrhagic complications in the ACS + AF group 
is not related to the volume of antithrombotic therapy.
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Согласно данным литературы, у 5–21% больных 
с острым коронарным синдромом (ОКС) развивается 
фибрилляция предсердий (ФП), что влечет за собой 

возрастание риска рецидивов инфаркта миокарда, сер-
дечной недостаточности и увеличение летальности [1]. 
Признаки ишемии и повреждения миокарда: боль в груд-

ной клетке, ишемические изменения на электрокар-
диограмме (ЭКГ), повышение уровня сердечного тропо-
нина, – могут иметь место у пациентов без значимого 
атеросклеротического поражения коронарных артерий 
на фоне тахиаритмии, такой как ФП с быстрым желудоч-
ковым ответом, особенно при ее остром развитии [2].
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У пациентов с ФП отмечают больше осложнений го-
спитального этапа, чем у пациентов без аритмии. В этой 
группе чаще встречаются реинфаркт и повторная ишемия, 
что коррелирует с ангиографическими данными, меньшей 
реперфузией и более обширной болезнью коронарных 
артерий. Сердечная недостаточность и кардиогенный 
шок также чаще развиваются в этой группе пациентов, 
что может быть связано с нарушением сокращения пред-
сердий и более тяжелой ишемией (подтверждается ан-
гиографическими данными). ФП повышает риск развития 
мозгового инсульта (МИ) в 5 раз и увеличивает связанную 
с ним смертность в 2 раза, а также усугубляет течение ХСН 
и приводит к повышению частоты госпитализаций [3, 4].

МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ

Проведен ретроспективный анализ историй болезни 
13 244 пациентов, поступивших в инфарктные отделения 
всех без исключения населенных пунктов Краснодарско-
го края и включенных в регистр ОКС по Краснодарскому 
краю с 20 ноября 2015 г. по 20 ноября 2017 г. В каждом 
стационаре Краснодарского края на каждого пациента, 
поступившего с диагнозом ОКС, заводилась регистраци-
онная электронная карта при помощи регистрационной 
электронной программы Parus.

Критерии включения. В каждом стационаре Красно-
дарского края в регистр должны были быть включены все 
последовательно госпитализированные больные с по-
дозрением на один из типов ОКС в момент поступления 
в стационар:

 ОКС с подъемом сегмента ST (ОКСпST): симптомы, 
заставляющие заподозрить ОКС, – ангинозная боль 
20 мин, одышка, синкопе, остановка кровообра-
щения и др.; изменения на ЭКГ – подъем сегмента 
ST 1 мм по крайней мере в двух смежных отведе-
ниях или предположительно новая полная блокада 
левой ножки пучка Гиса (БЛНПГ);

 ОКС без подъема сегмента ST (ОКСбпST): симптомы, 
заставляющие заподозрить ОКС, – ангинозная боль 
в покое 20 мин, впервые возникшая стенокардия 
как минимум III функционального класса (ФК), на-
растание класса стенокардии до III ФК; отсутствие 
на ЭКГ признаков ОКСпST (на ЭКГ может не быть 
никаких изменений). Больной должен быть жив на 
момент госпитализации в стационар;

 возраст 18 лет.
Критерии невключения. Инфаркт миокарда, ставший 

осложнением чрескожной коронарной ангиопластики ко-
ронарной артерии (ЧТКА) или аортокоронарного шунти-
рования (АКШ); больной уже был включен в регистр ОКС 
по Краснодарскому краю; возраст до 18 лет.

Участие пациента в регистре никак не влияло на его 
ведение в стационаре и подходы к его лечению.

Из данной когорты пациентов у 1204 пациента (9%) 
ОКС сопровождался ФП. Из регистра для анализа были 
взяты пациенты, последовательно поступившие в кардио-
логические отделения ГБУЗ «Научно-исследовательский 
институт – Краевая клиническая больница № 1 им. проф. 

С.В. Очаповского» Минздрава Краснодарского края 
с 20 ноября 2015 г. по 20 ноября 2017 г. с диагнозом 
«ОКС, сопровождающийся одним из типов ФП (парок-
сизмальной, персистирующей или постоянной)». Данная 
группа пациентов была обозначена как группа ОКС + ФП, 
включала 119 пациентов. Пациентов для группы сравне-
ния отбирали при помощи генератора случайных чисел 
из поступивших в ГБУЗ «Научно-исследовательский ин-
ститут – Краевая клиническая больница № 1 им. проф. 
С.В. Очаповского» Минздрава Краснодарского края 
с ОКС и сохранным синусовым ритмом (СР) с 20 ноября 
2015 г. по 20 ноября 2017 г. В итоге в контрольную груп-
пу ОКС + СР было включено 120 пациентов, что количе-
ственно соотносится с числом пациентов в исследуемой 
группе. Данная группа сравнения была обозначена как 
ОКС + СР.

Анализировались коронарный субстрат по данным 
коронароангиографии (КАГ), частота реваскуляриза-
ции миокарда в остром периоде [методами ЧТКА и/или 
тромболитической терапии (ТЛТ)], реваскуляризации мио-
карда методом АКШ в отсроченном периоде спустя 2–4 мес 
после ОКС, частота развития тромбоэмболических и ге-
моррагических осложнений, госпитальная летальность 
и смертность после выписки из стационара. Контакт 
с пациентами осуществлялся при плановых визитах 
и посредством телефонных звонков. Срок наблюдения 
составил 6–24 мес (в зависимости от срока включения 
в регистр). Кровотечения оценивали по классификации 
геморрагических осложнений при терапии непрямыми 
антикоагулянтами [5], в соответствии с которой жизне-
угрожающими считались кровотечения, которые привели 
к нарушениям сердечной и дыхательной деятельности; 
потребовали проведения хирургического или ангиогра-
фического вмешательства; сопровождались двумя из 
трех нижеперечисленных признаков: 1) снижением си-
столического АД <90 мм рт.ст.; 2) снижением гематокрита 
<20%; 3) потерей 3 доз крови; привели к таким необра-
тимым состояниям, как инфаркт миокарда, инсульт, сле-
пота, гемоторакс. Малыми считались любые внутренние 
кровотечения, которые не потребовали госпитализации, 
дополнительного обследования и лечения (гематурия, 
геморроидальное кровотечение, подкожные гематомы, 
носовые, субконъюнктивальные кровоизлияния, кровото-
чивость десен, кровотечение после экстракции зуба, ми-
крогематурия, незначительное появление крови в кале).

Оценку рисков проводили с помощью рекомендован-
ных к применению Европейским обществом кардиологов 
валидизированных шкал: CHA2DS2VASc (риск тромбо-
эмболических осложнений при ФП), GRACE (летальность 
госпитальная и в течение 6 мес при ОКС), HAS-BLED 
(риск кровотечений у пациентов с ФП в течение 1 года), 
CRUSADE (риск госпитальных кровотечений у пациентов 
с ОКСбпST).

Статистическую обработку данных осуществляли с по-
мощью электронных таблиц Excel и пакета прикладных 
программ Statistica 10. Данные представлены в виде 
средних величин и среднеквадратичных отклонений 
(М±s). Для сравнения независимых групп по количе-
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ственным признакам в зависимости от количества групп 
и вида распределения признака применялся параме-
трический метод t-критерий Стьюдента. Достоверность 
различий между группами по качественным признакам 
оценивали с помощью критерия соответствия χ2. Стати-
стически значимыми считались различия при значениях 
двустороннего p<0,05.

Цель исследования – оценка у пациентов с ОКС в со-
четании с ФП коронарного субстрата, частоты развития 
тромбоэмболических и геморрагических осложнений, 
госпитальной летальности и смертности в течение 6–24 
мес после выписки из стационара, а также оценка про-
гностической значимости шкал CHA2DS2VASc и HAS-BLED 
в реальной клинической практике.

РЕЗУЛЬТАТЫ

В исследуемую группу ОКС + ФП включены 119 паци-
ентов: 88 (73,95%) мужчин и 31 (26,05%) женщина. Сред-
ний возраст составил 68,78±8,77 года, максимум – 85 лет, 
минимум – 47 лет. 

В контрольную группу ОКС + СР были включены 
120 пациентов: 89 (74,17%) мужчин и 31 (26,83%) жен-
щина. Средний возраст составил 61,39±11,18 лет, макси-
мум – 87 лет, минимум – 40 лет.

Оценивали риск тромбоэмболических осложнений 
при ФП (шкала CHA2DS2VASc), летального исхода во время 
госпитализации и в течение 6 мес после ОКСбпST (шкала 
GRACE), кровотечений у пациентов с ФП в течение 1 года 
(шкала HAS-BLED), госпитальных кровотечений (шкала 
CRUSADE). Выяснилось, что у пациентов группы ОКС + 
ФП достоверно выше (р<0,05) риск летального исхода во 
время госпитализации и в течение 6 мес после ОКСбпST, 
а также выше риск госпитальных кровотечений (табл. 1).

В группе пациентов ОКС+ФП 2 баллов по шкале 
CHA2DS2VASc набрали 89 (74,79%) пациентов (рис. 1).

В группе пациентов ОКС + ФП 3 баллов по шкале HAS-
BLED набрали 33 (27,73%) пациента (рис. 2).

По результатам исследования TACTICSTIMI-18, у 87% 
пациентов с нестабильной стенокардией и инфарктом мио-
карда без подъема сегмента ST обнаруживался стеноз 50% 
хотя бы одной крупной коронарной артерии [6]. В нашем 
исследовании всем (100%) пациентам была выполнена диа-
гностическая коронароангиография (КАГ). При оценке ре-

зультатов КАГ наших пациентов, значимое стенозирование 
коронарных артерий: для ствола левой коронарной артерии 
(ЛКА) стеноз 50% просвета сосуда, для остальных коро-
нарных артерий стеноз 70% просвета сосуда, – одинаково 
часто выявлялось в сравниваемых группах пациентов (ОКС + 
ФП в 89,08% против ОКС + СР в 89,17%, р=0,4081). 

При сравнении коронарного субстрата по результатам 
КАГ в когорте пациентов ОКС + ФП с когортой пациентов 
ОКС + СР выяснилось, что достоверной разницы в локали-
зации гемодинамически значимых стенозов в коронарных 
артериях в сравниваемых группах нет (р>0,05) (табл. 2).

С этими результатами соотносятся полученные сведе-
ния о частоте реваскуляризации миокарда: она одинако-
во часто проводилась пациентам как с ФП, так и без ФП, 
как в остром периоде: ТЛТ – 16,67% vs 26,05% (p=0,0783), 
ЧТКА – 42,86% vs 53,33% (р=0,0805), так и в отсроченном 
периоде спустя 2–4 мес после события ОКС: АКШ 10,08% 
vs 15,00% (р=0,2521).

Достоверно чаще (р<0,05) выполняли реваскуляриза-
цию миокарда методом ЧТКА передней нисходящей арте-
рии (ПНА) или огибающей артерии (ОА) в остром периоде 
ОКС в когорте пациентов с ОКС + СР, в то время как рева-
скуляризация миокарда методом ЧТКА правой коронар-

Таблица 1. Оценка риска летального исхода во время 
госпитализации и в течение 6 мес после острого 
коронарного синдрома без подъема сегмента ST и риска 
госпитальных кровотечений

Шкала ОКС + ФП ОКС + СР р

GRACE при 

ОКСбпST, 

баллы

129,31±30,82 114,20±37,397 0,0193

CRUSADE, 

баллы

37,68±11,84 26,67±13,34 <0,0001

Примечание. Здесь и в табл. 2–5: расшифровка аббревиа-
тур дана в тексте.

Рис. 1. Распределение пациентов из группы ОКС + ФП в за-
висимости от риска тромбоэмболических осложнений при 
фибрилляции предсердий (шкала CHA2DS2VASc). Здесь и на 
рис. 2: расшифровка аббревиатур дана в тексте

Рис. 2. Распределение пациентов из группы ОКС + ФП в за-
висимости от риска кровотечений у пациентов с фибрилляци-
ей предсердий в течение 1 года (шкала HAS-BLED)
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ной артерии (ПКА) достоверно чаще (р=0,0267) выполня-
ли в когорте пациентов с ОКС + ФП (табл.3).

После выписки из стационара пациентам из группы 
ОКС + СР была рекомендована двойная антитромботиче-
ская терапия (ДАТ): 34,48% пациентам была назначена 
ацетилсалициловая кислота (АСК) в комбинации с тика-
грелором и 65,52% пациентам – АСК в комбинации с кло-
пидогрелом.

Пациентам из группы ОКС + ФП после выписки из ста-
ционара была рекомендована ТАТ (АСК + клопидогрел + 
антикоагулянт) в 48,04% случаях, в остальных случаях на-

значалась ДАТ (АСК + клопидогрел в 33,33%, АСК + ОАК 
в 5,88%, клопидогрел + ОАК в 12,74%).

Спустя 6 мес – 2 года (в зависимости от времени вклю-
чения пациента в регистр) проведена оценка выживаемо-
сти и частоты развития геморрагических осложнений.

Из 119 пациентов из когорты ОКС + ФП с 17 пациен-
тами потеряна связь и оценить их самочувствие спустя 
12 мес после перенесенного эпизода ОКС не представляется 
возможным. Из оставшихся 102 пациентов 13 (12,75%) 
пациентов умерли. У 4 (4,49%) пациентов из 89 оставших-
ся в живых из группы ОКС + ФП за период наблюдения 
случился ишемический инсульт, еще у 27 (30,33%) – эпи-
зод любого кровотечения, из них у 4 (4,49%) пациентов 
случилось жизнеугрожающее кровотечение (геморраги-
ческий инсульт или массивное кишечное кровотечение), 
а у 23 (25,84%) пациентов – малые кровотечения (десне-
вые, носовые, геморроидальные, синяки). В группе паци-
ентов ОКС + СР потеряна связь с 11 пациентами, умерли 
5 (4,59%) пациентов, нарушения мозгового кровообраще-

Таблица 2. Сравнение результатов коронароангиографии в ко-
горте пациентов с ОКС + ФП с когортой пациентов с ОКС + СР

Показатель ОКС+ФП 

(n=119)

ОКС+СР 

(n=120)

р

Нет гемодинамически значимых 
стенозов в коронарных 
артериях, %

10,92 10,83 0,98

Наличие гемодинамически 
значимого коронарного 
субстрата (для ствола ЛКА 
стеноз ≥50%, для остальных 
коронарных артерий стеноз 
≥70%), %

89,08 89,17 0,41

Поражение ПНА¹, % 20,17 28,33 0,14

Поражение ОА² или ВТК³, % 6,72 10,00 0,36

Поражение ПКА*, % 19,33 13,33 0,21

2-сосудистое поражение, % 18,49 20,83 0,64

3-сосудистое поражение, % 20,17 14,17 0,21

Другая локализация стенозов 
(ветви II порядка), %

1,68 1,67 0,99

Не выполнялась КАГ, % 2,52 0,83 0,30

Примечание. 1 – передняя нисходящая артерия; 2 – огиба-
ющая артерия; 3 – ветвь тупого края; * – правая коронарная 
артерия.

Таблица 3. Реваскуляризация миокарда

Показатель ОКС + ФП ОКС + СР р

ТЛТ, % 16,67 26,05 0,078

ТЛТ + ЧТКА, % 16,8 9,17 0,08

ЧТКА, % 42,86 53,33 0,10

Безуспешная 

ЧТКА, %

2,52 0,83 0,30

ЧТКА ПНА, % 12,61 22,50 0,04

ЧТКА ОА, % 2,52 15,00 0,0008

ЧТКА ПКА, % 27,73 15,83 0,026

2-сосудистое 

ЧТКА, %

0 5,00 0,014

АКШ 

в плановом 

порядке, %

10,08 15,00 0,25

Таблица 4. Исход заболевания

Показатель ОКС + ФП ОКС + СР р

Госпитальная летальность, 

%

14,6 3,7 0,0038

Смерть в течение 6–24 

мес, %

12,75 4,59 0,034

Ишемический инсульт 

в течение 6–24 мес, %

4,49 0 <0,0001

Инфаркт миокарда 

в течение 6–24 мес, %

9,00 4,00 0,3

Все кровотечения, % 30,33 0 <0,0001

Жизнеугрожающие 

кровотечения¹, %

4,49 0 <0,0001

Малые кровотечения², % 25,84 0 <0,0001

Примечание. 1 – геморрагический мозговой инсульт, желу-
дочно-кишечное кровотечение; 2 – носовое, десневое, гемор-
роидальное кровотечение, синяки.

Таблица 5. Антитромбоцитарная терапия, которую 
получают пациенты спустя 6–12 мес после эпизода острого 
коронарного синдрома

Показатель Без 

геморраги-

ческих 

осложнений 

(n=62)

С геморраги-

ческими 

осложнениями 

(n=27)

р

АСК, % 17,74 14,81 0,73

Клопидогрел, % 0 3,70 0,13

ОАК, % 24,19 37,04 0,21

АСК+клопидогрел, % 16,13 11,11 0,53

АСК+ОАК, % 8,06 11,11 0,64

ОАК+клопидогрел, % 14,52 11,11 0,66

ТАТ, % 11,29 7,41 0,57

Без препаратов, % 8,06 3,70 0,45



63КАРДИОЛОГИЯ: новости, мнения, обучение Том 6, №3 2018

Космачева Е.Д., Татаринцева З.Г., Порханов В.А.
РЕЗУЛЬТАТЫ РЕВАСКУЛЯРИЗАЦИИ МИОКАРДА ПРИ ФИБРИЛЛЯЦИИ ПРЕДСЕРДИЙ В СОЧЕТАНИИ С ОСТРЫМ КОРОНАРНЫМ СИНДРОМОМ В РЕАЛЬНОЙ 

КЛИНИЧЕСКОЙ ПРАКТИКЕ, ПО ДАННЫМ ТОТАЛЬНОГО РЕГИСТРА ОСТРОГО КОРОНАРНОГО СИНДРОМА ПО КРАСНОДАРСКОМУ КРАЮ

63

ния и кровотечения не зарегистрированы. Высокие ри-
ски развития кровотечений (62% пациентов с ФП имели 
3 баллов по шкале HAS-BLED, больший балл по шкале 
CRUSADE в группе ОКС + ФП в сравнении с группой ОКС + 
СР) и более преклонный возраст у пациентов с ФП могут 
объяснить эти данные. Частота развития инфаркта мио-
карда (ИМ) в отдаленном периоде не отличалась и соста-
вила в группах с ФП 9% и без ФП 4% (р=0,3). Сведения об 
исходе заболевания у пациентов представлены в табл. 4. 

Из 27 пациентов группы ОКС + ФП, у которых случились 
геморрагические осложнения, только у 3 (3,37%) пациен-
тов риск по шкале HAS-BLED был 3 баллов. Ишемический 
мозговой инсульт случился у 4 пациентов, из них у 3 па-
циентов риск тромбоэмболических осложнений по шкале 
CHA2DS2VASc был 2 балла. Таким образом, прогностиче-
ская ценность таких шкал, как HAS-BLED и CHA2DS2VASc 
требует дополнительного осмысления и анализа.

Вне зависимости от объема и вида антитромбоцитар-
ной терапии геморрагические осложнения в группе ОКС 
+ ФП были сопоставимы. Антитромбоцитарная терапия, 
которую пациенты получают спустя 6–12 мес после пере-
несенного эпизода ОКС, представлена в табл. 5.

ОБСУЖДЕНИЕ

Полученные данные позволяют сделать вывод, что 
у пациентов группы ОКС + ФП более высокие риски крово-
течений (рассчитанные по шкалам CRUSADE и HAS-BLED), 
летального исхода во время госпитализации и в течение 
6 мес после ОКСбпST (шкала GRACE), а также данные паци-
енты имеют высокий риск тромбоэмболических осложне-
ний при ФП (шкала CHA2DS2VASc). Все вышеперечислен-
ное обусловило достоверно более высокую летальность 
пациентов группы ОКС + ФП как на госпитальном этапе, 
так и в отсроченном периоде, а также привело к достовер-
но более высоким осложнениям: ишемическому инсульту 
и кровотечениям (большим и малым). При использовании 
шкалы GRACE на фоне ФП расчетный уровень риска может 
быть завышен вследствие более высокой частоты сердеч-
ных сокращений (ЧСС) и часто встречающейся депрессии 
сегмента ST во время эпизода тахиаритмии. Таким образом, 
прогностическая ценность шкал HAS-BLED и CHA2DS2VASc 
требует дополнительного осмысления, анализа и, возмож-
но, корректировки с поправкой на другие факторы риска.

Некоторые авторы полагают, что причиной возникно-
вения ФП может быть острая ишемия миокарда предсер-

дий вследствие окклюзии коронарных артерий выше ме-
ста отхождения сосудов, кровоснабжающих предсердия 
[7]. Так или иначе возникновение ФП в остром периоде 
инфаркта миокарда существенно отягощает состояние 
больного, ухудшает гемодинамические показатели и при-
водит к появлению возвратной ишемии миокарда за счет 
тахисистолии желудочков. Однако в нашем исследовании 
достоверной разницы в локализации гемодинамически 
значимых стенозов в коронарных артериях по данным 
КАГ у пациентов с ОКС + ФП и ОКС + СР не выявлено, что, 
в свою очередь, повлекло отсутствие различий в иссле-
дуемых группах по методу реваскуляризации в остром пе-
риоде (ТЛТ или ЧТКА). 

Согласно данным литературы, вовлечение ПКА в пато-
логический процесс при ОКС + ФП маловероятно [8–10]. 
Однако, согласно полученным нами данным, выявлена до-
стоверно чаще проводимая реваскуляризация миокарда 
методом ЧТКА ПНА и/или ОА в группе пациентов ОКС + СР 
и ЧТКА ПКА в группе пациентов ОКС + ФП.

ВЫВОДЫ

1. ФП ассоциирована с большей смертностью на го-
спитальном этапе лечения и спустя 6–24 мес после вы-
писки из стационара, а также сопряжена с многократным 
повышением риска таких осложнений, как ишемический 
инсульт и кровотечения.

2. Наличие геморрагических осложнений в нашем 
исследовании в группе ОКС + ФП не связано с объемом 
антитромботической терапии.

3. Шкала HAS-BLED не была прогностически значи-
мой в нашем исследовании, что, вероятно, можно связать 
с небольшой выборкой пациентов и требует дальнейшего 
анализа.

4. Сравниваемые группы пациентов сопоставимы по 
локализации гемодинамически значимых стенозов в ко-
ронарных артериях, а также по частоте и методу реваску-
ляризации миокарда (ЧТКА, ТЛТ, ЧТКА+ТЛТ, АКШ).

Таким образом, наличие ФП, по данным тотального 
регистра ОКС по Краснодарскому краю, в условиях суще-
ствующей реальной клинической практики ассоцииру-
ется с существенным ухудшением отдаленного прогноза 
жизни. Ведение регистра ОКС позволит получить инфор-
мацию о реальном клиническом течении заболевания, 
оценить безопасность применяемых медицинских техно-
логий, а также повысить эффективность лечения в усло-
виях реальной клинической практики.
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Blood pressure variability and hypotensoin episodes in patient with arterial hypertension

Вариабельность артериального давления 
и эпизоды гипотензии у пациентов 
с артериальной гипертензией

ФГБОУ ВО «Саратовский государственный медицинский 
университет им. В.И. Разумовского» Минздрава России

Ермасова С.А., 
Шварц Ю.Г.

Статья посвящена обзору литературы по теме возникновения эпизодов гипотензии и артериальной ги-
потензии в целом у пациентов с артериальной гипертензией. Рассмотрена проблема о допустимой нижней 
границе артериального давления (АД), о физиологических основах негативного значения его низких пока-
зателей у пациентов. Освещены основные клинические проявления и прогностическое значение эпизодов 
гипотензии. Эпизоды гипотензии рассматриваются как проявление вариабельности АД. Описаны основные 
виды вариабельности АД, методы оценки, прогностическое значение. Рассмотрены препараты, оказывающие 
влияние на вариабельность АД. 
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The article presents a review of literature on the occurrence of episodes of hypotension and arterial hypotension in 
general in patients with arterial hypertension. Problems of arterial pressure (AP) permissible lower limit and physiological 
basis of low AP negative values are considered. The article is also covering the main clinical manifestations and 
prognostic significance of hypotension. The occurrence of episodes of hypotension is considered as a manifestation of 
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of arterial pressure.
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СПИСОК СОКРАЩЕНИЙ

АД – артериальное давление
ВАД – вариабельность артериального давления
ВЧД – внутричерепное давление
ДАД – диастолическое артериальное давление
САД – систолическое артериальное давление
ЦПП – среднее артериальное давление
ЦВД – центральное венозное давление

СМАД – суточное мониторирование артериального давления
СКАД – самоконтроль артериального давления
ХСН – хроническая сердечная недостаточность
CV – коэффициент вариации
SD – стандартное отклонение от среднего уровня
VIM – коэффициент вариации, не зависящий от среднего уровня 
артериального давления

АРТЕРИАЛЬНАЯ ГИПЕРТЕНЗИЯ 
И НОРМАЛЬНОЕ АРТЕРИАЛЬНОЕ 
ДАВЛЕНИЕ

Согласно современным представлениям, артериальная 
гипертензия является одним из важнейших модифици-
руемых факторов риска развития сердечно-сосудистых 
осложнений. Уровень артериального давления (АД) корре-
лирует с риском сердечно-сосудистых событий, смертно-

стью, осложнениями со стороны почек. Крупный метаана-
лиз, включавший 61 исследование и около 1 млн больных, 
подтвердил: систолическое (САД) и диастолическое арте-
риальное давление (ДАД) – это независимые факторы ри-
ска инсульта и сердечно-сосудистой смерти [1].

Согласно Рекомендациям по лечению артериальной 
гипертензии ESH/ESC – 2013, целевыми показателями АД 
являются следующие значения. Для большинства групп 
больных целевое значение САД – <140 мм рт.ст. В качестве 
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целевого уровня ДАД рассматриваются показатели <90 мм 
рт.ст., за исключением больных сахарным диабетом, для 
которых целевой уровень ДАД составляет <85 мм рт.cт. [2].

В Рекомендациях Американского общества кардио-
логов по лечению артериальной гипертензии от 2017 г. 
представлена обновленная классификация по степеням 
и предусматривается более агрессивная тактика сниже-
ния АД. Нормальным АД считаются значения <120 мм 
рт.ст. для САД и 80 мм рт.ст. для ДАД, уже I степень ар-
териальной гипертензии предполагает повышение САД 
130–139 мм рт.ст. или ДАД 80–89 мм рт.ст. Для пациен-
тов с гипертензией целевые значения АД должны быть 
<130/80 мм рт.ст. [3–7]. Медикаментозную коррекцию 
АД рекомендовано назначать уже при уровне АД 130–
139/80–89 мм рт.ст. при наличии у пациента сердечно-
сосудистого заболевания, обусловленного атеросклеро-
зом, или 10-летнего сердечно-сосудистого риска 10% 
[8–10].

ПРЕДЕЛЬНО ДОПУСТИМЫЕ НИЖНИЕ 
ГРАНИЦЫ СИСТОЛИЧЕСКОГО 
И ДИАСТОЛИЧЕСКОГО 
АРТЕРИАЛЬНОГО ДАВЛЕНИЯ

Следует обратить внимание на отсутствие в клинических 
рекомендациях данных о нижних границах целевых значе-
ний АД. В ходе клинических исследований и мета-анализов 
получены следующие эпидемиологические данные о про-
гностическом значении низких показателей АД [2].

В исследовании TRANSCEND доказана связь САД 140 
мм рт.ст. с повышенной частотой исходов всех типов 
(инфаркт миокарда, инсульт, госпитализация по при-
чине сердечной недостаточности, смерть в результате 
сердечно-сосудистой патологии или по другим причи-
нам) в сравнении с величиной САД от 120 до 140 мм рт.ст. 
В то же время у пациентов с САД <120 мм рт.ст. в период 
лечения наблюдалось увеличение смерти от сердечно-
сосудистой патологии и любых причин по сравнению 
с пациентами, у которых САД находилось в пределах 
120–140 мм рт.ст. Среднее значение ДАД <70 мм рт.ст. 
в период лечения сопровождалось увеличением вероят-
ности инфаркта миокарда, госпитализации в связи с сер-
дечной недостаточностью и смерти по любым причинам 
по сравнению с величиной ДАД 70–80 мм рт.ст. При ДАД 
на уровне около 75 мм рт.ст. наблюдалась самая низкая 
вероятность кардиоваскулярных событий [11].

10-летнее наблюдательное исследование проводи-
лось на американской популяции (всего 689 051 человек 
с артериальной гипертензией и без нее). Было выявлено, 
что у пациентов с артериальной гипертензией постоян-
ный контроль АД в терапевтическом диапазоне 120–
140 мм рт.ст. сопровождался значимым снижением 
смертности от всех причин. При стойком сохранении САД 
в диапазоне >140 мм рт.ст. или при САД 100–120 мм рт.ст. 
регистрировалась наиболее высокая смертность [12]. 

Исследование ONTARGET включало 25 588 пациентов 
с артериальной гипертензией, атеросклерозом или сахар-
ным диабетом и поражением органов-мишеней. При сни-

жении САД <130 мм рт.ст. регистрировалось прогрессив-
ное увеличение сердечно-сосудистой смертности [13].

Исследование IDNT включало 1590 больных с диа-
бетической нефропатией. Снижение САД <120 мм рт.ст. 
было сопряжено с увеличением риска возникнове-
ния хронической сердечной недостаточности (ХСН) 
и сердечно-сосудистой смертности, ДАД <85 мм рт.ст. 
было ассоциировано с увеличением риска развития ин-
фаркта миокарда и смертности от всех причин [14].

В исследованиях G. Güder было показано увеличение 
риска смерти у больных с ХСН при низком уровне САД. 
Однако автор подчеркивает, что высокое САД указывает 
на более раннюю фазу ХСН с сохранной фракцией выбро-
са [15].

Исследования ROADMAP, INVEST, включавшие боль-
ных сахарным диабетом типа 2, подтвердили зависимость 
между низкими показателями САД и коронарными собы-
тиями [16, 17].

В исследовании EPESE изучалась взаимосвязь уровня 
АД со смертностью у пожилых людей. Выявлен отрица-
тельный эффект от агрессивного снижения САД в виде 
увеличения общей смертности, а также был сделан вы-
вод о том, что общая и сердечно-сосудистая смертность 
увеличивалась у пациентов с низким диастолическим АД 
(<75 мм рт.ст.) [18].

Очевидно, тактика контроля АД, «чем ниже, тем луч-
ше», не оправдывает себя.

ФЕНОМЕН J-ОБРАЗНОЙ КРИВОЙ

Эксперты пришли к выводу, что прогностическая 
польза от снижения АД имеет вид J-образной кривой, 
т.е. преимущества от снижения САД или ДАД до низких 
значений будут меньше, чем от их снижения до средних 
показателей. Однако следует отметить, что такая зависи-
мость не прослеживается в отношении частоты возник-
новения инсультов. Так, в вышеупомянутом исследовании 
ONTARGET снижение САД не сопровождалось учащением 
цереброваскулярных конечных точек. А IDNT показало 
уменьшение частоты инсультов на фоне ДАД <85 мм рт.ст. 
[14]. Ряд крупных метаанализов также подтверждает на-
личие J-кривой в отношении коронарных событий, САД 
и ДАД, и не выявляет такой зависимости между САД и ин-
сультами [19, 20].

Наличие J-феномена можно объяснить с физиоло-
гической точки зрения. Имеется порог как низкого, так 
и высокого АД, необходимый для ауторегуляции крово-
обращения внутренних органов. В отношении коронарно-
го кровотока известно, что наполнение коронарных сосу-
дов происходит за счет перфузионного давления, которое 
определяется как разница между диастолическим дав-
лением в аорте и конечным диастолическим давлением 
в левом желудочке. В случае падения коронарного пер-
фузионного давления <40–50 мм рт.ст., ток крови в ко-
ронарных артериях во время диастолы снижается [21]. 
P.D. Owens в своей работе выделил ишемию миокарда, ин-
дуцированную гипотензией. Ишемия диагностировалась 
как эпизоды депрессии сегмента ST не менее 1 мин на 
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фоне снижения АД (по данным СМАД). При этом безбо-
левая и симптомная ишемия возникала преимущественно 
на фоне снижения ДАД [22].

Церебральное перфузионное давление (ЦПП) опреде-
ляется по формуле: ЦПП = среднее артериальное давле-
ние – ВЧД – ЦВД. Сосуды головного мозга реагируют на 
изменения ЦПП вазоконстрикцией или вазодилатацией. 
Мозговой кровоток обладает высокой способностью 
к ауторегуляции. При колебаниях среднего артериально-
го давления от 60 до 140 мм рт.ст., а при артериальной 
гипотензии и при более высоких величинах мозговой 
кровоток остается постоянным [23].

Таким образом, с учетом данных фундаментальной на-
уки и клинических исследований избыточное снижение 
АД у больных с артериальной гипотензией потенциально 
опасно. При этом данные клинических исследований по-
казывают неблагоприятное прогностическое значение 
средних показателей САД и ДАД.

При распространении в клинической практике мето-
да суточного мониторирования артериального давления 
(СМАД) обнаружено, что у пациентов со стойкой гипер-
тензией нередко имеют место кратковременные эпизоды 
падения АД, патогенез и причины которых до конца не 
ясны [24].

Чем является низкое АД: следствием избыточного 
медикаментозного воздействия или отражением тяжести 
поражения органов-мишеней, пока не не ясно, как не до 
конца понятно, может ли быть эпизод гипотензии само-
стоятельным фактором риска неблагоприятных исходов. 
Очевидно лишь, что подобные эпизоды бывают весьма 
опасны.

ПРОЯВЛЕНИЯ И ПРОГНОСТИЧЕСКОЕ 
ЗНАЧЕНИЕ ЭПИЗОДОВ ГИПОТЕНЗИИ 
У ПАЦИЕНТОВ С АРТЕРИАЛЬНОЙ 
ГИПЕРТЕЗИЕЙ

Согласно Европейским рекомендациям по артериаль-
ной гипертензии, САД <120 мм рт.ст. и ДАД <80 мм рт.ст. 
расценивается как оптимальное. Вопрос о нижних гра-
ницах оптимального АД остается открытым [2]. Приме-
няются различные критерии артериальной гипотензии. 
Как ориентир, можно использовать цифры, полученные 
P.D. Owens и E.T. O’Brien в популяционном исследовании 
AIBS на основании СМАД (см. таблицу) [25].

Но, очевидно, что определенного уровня АД недоста-
точно, чтобы расценить данное состояние как патологи-
ческое. Авторы ряда зарубежных публикаций предлага-
ют считать гипотензией состояние с любым уровнем АД, 
ниже нормального для данного индивидуума [26–28].

Можно предположить, что эпизоды гипотонии, сопро-
вождающиеся соответствующей симптоматикой, являют-
ся проявлением более значимого нарушения ауторегу-
ляции кровотока внутренних органов и прогностически 
неблагоприятны. Уровень снижения АД, сопровождаю-
щийся плохим самочувствием пациента, индивидуален 
и может зависеть от фоновых заболеваний, степени по-
ражения органов-мишеней, состояния сосудистого русла. 
Среди вариантов краткосрочного снижения АД наиболее 
изучены ортостатическая и постпрандиальная гипотен-
зия. Есть данные о связи данных эпизодов с риском смер-
ти [24, 29, 30].

Преходящая артериальная гипотензия у больных с ги-
пертонической болезнью изучалась в ряде работ. Так, 
К.В. Протасов и В.Б. Боронова обследовали 260 больных 
(средний возраст – 73,2±7,3 года). Эпизоды гипотензии 
анализировались по данным СМАД в сопоставлении с днев-
никами самочувствия пациентов. Большинство случаев 
гипотензии возникало во время бодрствования и не со-
провождалось никакими симптомами. Среди клинических 
проявлений отмечены тяжесть в голове, головная боль, 
головокружение, кардиалгия, одышка, головная боль в со-
четании с кардиалгией. Однако, по результатам исследова-
ния К.В. Протасова и В.Б. Бороновой, только 9% эпизодов 
гипотензий возникали при переходе в ортостаз, 5% были 
связаны с приемом пищи, 19% отмечались во время физи-
ческой нагрузки. В остальных случаях причина и механизм 
развития гипотензивного эпизода не выяснены. В группе 
больных с транзиторными эпизодами гипотензии обраща-
ло внимание преобладание следующих признаков: увели-
ченный объем талии, повышенный уровень холестерина, 
большая масса миокарда левого желудочка, перенесенный 
инфаркт миокарда, хроническая болезни почек, скорость 
клубочковой фильтрации <60 мл/мин [31].

Д.В. Серова изучала клиническое и прогностическое 
значение транзиторной артериальной гипотензии у боль-
ных с ХСН. Определялась частота эпизодов артериальной 
гипотензии на основании показателей СМАД. Выявлено, 
что у пациентов с ХСН наблюдается высокая частота тран-
зиторной артериальной гипотензии, у них достоверно 
чаще имеется хроническая болезнь почек, а также повы-

Нижние границы нормальных средних показателей артериального давления в дневное и ночное время суток

Пол и возраст Нижние границы нормальных средних 

показателей АД днем

(САД/ДАД, мм рт.ст.)

Нижние границы нормальных средних 

показателей АД ночью

(САД/ ДАД, мм рт.ст.)

Мужчины моложе 50 лет 108/65 90/48

Мужчины старше 50 лет 108/68 87/50

Женщины моложе 50 лет 100/60 84/45

Женщины старше 50 лет 90/60 84/49
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шена сосудистая жесткость. Наличие эпизодов транзи-
торной гипотензии ассоциировано с неблагоприятным 
2-летним прогнозом в отношении риска развития нефа-
тального инфаркта миокарда [32].

И.Н. Барыкина в своей кандидатской диссертации 
анализировала соотношение индекса гипотензии, опре-
деляемого при СМАД, и качества жизни у больных артери-
альной гипертензией пожилого возраста. Выявлено, что 
у пациентов пожилого возраста с артериальной гипертен-
зией отмечается увеличение эпизодов артериальной ги-
потензии в ночные часы на 20,9% (р<0,05) по сравнению 
с более молодыми пациентами, и это сопровождается 
ухудшением качества жизни, определяемого на основа-
нии стандартных опросников. Назначение амлодипина 
и продленных форм нифедипина в качестве монотерапии 
снижает индекс гипотензии по ДАД у этой группы паци-
ентов соответственно на 16,7 и 34,7% (р<0,05), что сопро-
вождается улучшением качества жизни [33].

Наличие эпизодов гипотензии у пациентов с артери-
альной гипертензией, очевидно, отражают высокую ва-
риабельность АД (ВАД), т.е. отклонения АД от средних 
значений.

ВАРИАБЕЛЬНОСТЬ АРТЕРИАЛЬНОГО 
ДАВЛЕНИЯ, ВИДЫ, КРИТЕРИИ 
ВАРИАБЕЛЬНОСТИ, 
ПРОГНОСТИЧЕСКОЕ ЗНАЧЕНИЕ

Вопрос суточной ВАД давно освещается в литературе 
[34]. Степень ВАД при СМАД выражают стандартным от-
клонением от среднего (SD) [35]. Усугубление поражения 
органов-мишеней и частота нежелательных исходов кор-
релировали с суточной ВАД [36–37]. Прогностическое 
значение суточной ВАД независимо от средних показа-
телей в отношении риска сердечно-сосудистой смертно-
сти было показано в исследовании PAMELA [38]. Дневная 
вариабельность САД, разница между дневным и ночным 
САД наряду с возрастом, курением, уровнем глюкозы 
крови натощак явились значимыми факторами развития 
каротидного атеросклероза у больных с первичной арте-
риальной гипертензией [39].

В дальнейшем внимание исследователей сосредото-
чилось на долгосрочной ВАД – отклонениях АД от сред-
него уровня в течение длительных промежутков времени 
(visit-to-visit variability). Этот вид ВАД определяется как 
SD или как коэффициент вариации (CV), который высчи-
тывается как отношение SD к M, где M – среднее значе-
ние АД. Позже для описания ВАД «от визита к визиту» 
был выведен более точный коэффициент VIM (variation 
independent of mean), не зависящий от уровня среднего 
АД [40]. ВАД в разные дни (day-to-day variability) рас-
считывается как SD отдельно для утреннего и вечернего 
периодов [41].

В 2010 г. появились результаты исследования ASCOT, 
в котором анализировали влияние различных видов ВАД 
на вероятность развития инсульта и инфаркта миокарда 
[42]. Межвизитная вариабельность САД оказалась предик-

тором сердечно-сосудистых катастроф и инсульта не-
зависимо от среднего уровня САД. Похожие результаты 
получены и при анализе вариабельности ДАД, хотя их 
проспективное значение было ниже по сравнению с САД. 
Показано, что ВАД увеличивалась с возрастом, была выше 
у больных сахарным диабетом, у женщин, курильщиков, 
при наличии фибрилляции предсердий, инсульта и тран-
зиторной ишемической атаки в анамнезе. Межвизитная 
ВАД по сравнению с краткосрочной была более сильным 
предиктором сердечно-сосудистых исходов [43].

Помимо корреляции ВАД с цереброваскулярными 
и кардиоваскулярными событиями, были выявлены и дру-
гие взаимосвязи. Среднесрочная вариабельность, т.е. ВАД 
в разные дни при СКАД, коррелирует с микроальбумину-
рией и повышением BNP. Межвизитная вариабельность 
САД является независимым фактором риска прогресси-
рования микроальбуминурии у пациентов с сахарным 
диабетом [44]. У пациентов с сахарным диабетом и не-
фропатией межвизитная ВАД ассоциирована с тяжелыми 
исходами болезни почек [45]. Межвизитная ВАД являет-
ся предиктором смерти у пациентов, подвергшихся про-
цедуре коронарного вмешательства с постановкой стента 
с лекарственным покрытием [46]. Высокая ВАД повышает 
риск возникновения деменции, в том числе болезни Аль-
цгеймера. Авторы проводили 5-летнее наблюдательное 
исследовании в популяции японцев (всего около 1600 
пациентов, средний возраст – 71 год) и выявили более 
чем 2-кратное повышение вероятности развития болезни 
Альцгеймера и 3-кратное повышение вероятности воз-
никновения деменции вследствие васкулярных причин 
у пациентов с высокой ВАД, выявленной в ходе самостоя-
тельного домашнего мониторирования АД. Исследовате-
ли подчеркивают преимущества и большую репрезента-
тивность значений АД, полученных при самостоятельном 
измерении АД пациентом по сравнению с офисными по-
казателями АД [47].

Когда обсуждают границы и целевые уровни АД и ссы-
лаются на показатели и результаты крупных клинических 
исследований, следует учитывать, что речь идет об усред-
ненных значениях, тогда как индивидуальные значения 
больных, составляющих подгруппу, где был достигнут успех, 
отличались от средних, в ряде случаев – значительно. 

Так, в исследованиях ACCORD и SPRINT сравнивалась 
агрессивная тактика снижения АД со стандартной. В этих 
исследованиях, несмотря на схожие средние значения 
САД, в группах интенсивной терапии получены разные 
результаты по конечным точкам. Тактика интенсивной 
терапии для снижения САД принесла положительный ре-
зультат в отношении кардиоваскулярных исходов в иссле-
довании SPRINT, чего не было достигнуто в ACCORD. При 
последующем анализе было показано, что стандартное 
отклонение достигнутых значений САД как показатель 
межвизитной вариабельности в группе интенсивного 
и стандартного лечения составило 8,8 и 8,2 мм рт.ст. со-
ответственно в ACCORD, 6,7 и 5,9 мм рт.ст. в исследовании 
SPRINT. Таким образом, в группах интенсивного лечения 
в этих исследованиях было разное количество пациентов 
с высокой степенью вариабельности – 8,1% в ACCORD, 
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1,2% в SPRINT. Оба протокола показали, что пациенты 
с высокой вариабельностью САД имеют более тяжелое 
нарушение почечной функции, высокий кардиоваскуляр-
ный риск, старше по возрасту и большее САД при рандо-
мизации. При оценке тактики агрессивного снижения АД 
в группах пациентов с одинаковой вариабельностью САД 
существенных отличий по частоте возникновения конеч-
ных точек в обоих исследованиях не выявлено [48].

ВАРИАБЕЛЬНОСТЬ АРТЕРИАЛЬНОГО 
ДАВЛЕНИЯ КАК МИШЕНЬ ТЕРАПИИ

Учитывая имеющиеся данные, возникает вопрос 
о ВАД как о мишени воздействия гипотензивных пре-
паратов и пути уменьшения риска возникновения 
сердечно-сосудистых событий и других неблагопри-
ятных явлений. Крупный метаанализ провели A. Webb 
и соавт., где сравнивали влияние монотерапии различ-
ными классами гипотензивных препаратов и плацебо на 
ВАД. Было показано, что дигидропиридиновые антаго-
нисты кальция и петлевые диуретики достоверно сни-
жали межвизитную вариабельность САД по сравнению 
с плацебо [49]. В исследовании X-CELLENT, в которое 
были включены 577 пациентов, сравнивали влияние на 
суточную вариабельность АД, измеренную с интервалом 
в 3 мес, амлодипина, индапамида-ретард, кандесартана 
и плацебо. Все активные препараты вызывали гипотен-
зивный эффект, но только индапамид-ретард и амлоди-
пин достоверно снижали суточную вариабельность [50]. 
Наибольший интерес представляет влияние комбиниро-
ванной гипотензивной терапии на долгосрочную ВАД. 
Добавление к уже имеющейся гипотензивной терапии 
антагонистов кальция достоверно снижало вариабель-
ность САД, другие классы гипотензивных препаратов не 

показали такого эффекта [51]. Y. Matsui и соавт. изучали 
вариабельность, подсчитанную на основании данных 
АД, самостоятельно измеряемого пациентами. Было вы-
яснено, что добавление антагониста кальция азелниди-
пина к лечению олмесартаном приводило к большему 
снижению ВАД и частоты сердечных сокращений (ЧСС), 
чем добавление гидрохлортиазида при схожем сниже-
нии средних цифр АД. Также была показана взаимо-
связь снижения ВАД со снижением скорости пульсовой 
волны, оцененной прибором SphygmoCor, на фоне лече-
ния азелнидипином [52]. Если рассматривать антагони-
сты кальция как препараты, снижающие ВАД, возникает 
вопрос: имеются ли различия в частоте возникновения 
клинически значимых эпизодов гипотензии у пациен-
тов, принимающих кальциевые антагонисты и не прини-
мающих их.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Таким образом транзиторная артериальная гипотен-
зия как одна из составляющих ВАД, вероятно, является 
весьма неблагоприятным фактором. В настоящее время 
активно анализируются причины, частота возникновения 
и прогностическое значение эпизодов гипотензии, вы-
являемых при СМАД. Следует отметить, однако, что более 
высокой прогностической ценностью обладают показате-
ли межвизитной ВАД. Очевидно, эпизоды гипотензии, от-
меченные самим пациентом, также могут иметь большее 
клиническое и прогностическое значение. В этой связи 
представляется интересным выявление гипотензивных 
состояний по данным СКАД пациентами в течение дли-
тельного времени, изучение симптомных и асимптомных 
эпизодов снижения АД, частоты их возникновения, воз-
можных причин, поражения органов-мишеней, а также 
возможностей для их коррекции.
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The paradox of obesity and postinfarction remodeling in patients with the Q-wave myocardial infarction

Парадокс ожирения и постинфарктное 
ремоделирование у пациентов 
с Q-инфарктом миокарда
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Лебедев П.А.1, 
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Паранина Е.В.1

Цель – определить влияние ожирения, избыточной массы тела, адипокинов крови на выраженность постин-
фарктного ремоделирования у мужчин с инфарктом миокарда (ИМ) с зубцом Q.

Материалы и методы. Обследованы 49 мужчин, экстренно поступившие с острым ИМ с подъемом сегмента ST 
(средний возраст – 57,06±1,21 года). Исследовали уровни тропонинов I и Т, креатинфосфокиназы-МВ (КФК-МВ), 
параметры липидного спектра, воспалительной активности, инсулинорезистентности (ИР), снимали электрокар-
диограмму (ЭКГ), выполняли эхокардиографию и коронарографию с определением индекса стеноза по Gensini, 
биоимпедансометрию, рассчитывали индексы массы тела (ИМТ), общего (ИОО) и висцерального ожирения (ИВО). 
Обследование проводили в период госпитализации (1-й визит), через 1 мес после выписки (2-й визит), через 
1 год (3-й визит). По индексу производительности миокарда (ИПМлж) все пациенты были разделены на 3 группы.

Результаты. Диастолическая дисфункция левого желудочка (ЛЖ) наблюдалась у 49% больных, в сочетании 
с систолической – у 35%. У пациентов с выраженной (2-я группа) и тяжелой (3-я группа) дисфункцией миокарда 
отмечено достоверное увеличение уровней тропонина I и КФК-МВ, С-реактивного белка (СРБ) крови, а также 
индекса некроза миокарда по ЭКГ, вместе с тем у пациентов 3-й группы были низкими ИМТ (27,32±0,91 кг/м2), 
процент жировой массы в структуре тела (29,75±1,51%) по сравнению с теми же показателями пациентов 
1-й группы – с нормальной миокардиальной функцией (ИМТ – 30,73±1,02 кг/м2, содержание жира – 23,3±1,83% 
при p<0,05). Висцеральное ожирение по параметру ИВО связано с меньшим повреждением миокарда по ЭКГ 
и параметру ИПМлж (r=–0,42; p<0,001). ИОО был обратно связан с интерлейкином-6 (r=–0,45; p<0,001) и СРБ 
(r=–0,31; p<0,05). Резистин обратно коррелировал с систолической функцией миокарда ЛЖ, измеренной по ско-
рости смещения митрального кольца (r=–0,45; p<0,01).

Заключение. Избыточная масса тела и ожирение обладают протекторными свойствами у мужчин с ИМ. Наше 
исследование, будучи пилотным, привлекает внимание к противовоспалительному феномену как возможному 
объяснению меньшего повреждения миокарда у тучных пациентов при инфаркте.
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The aim is to determine the effect of obesity, overweight, adipokines on the severity of postinfarction remodeling in men with 
the Q-wave myocardial infarction (MI).

Material and methods. We examined 49 men who received emergency treatment with acute MI with ST elevation (mean age 
57.06±1.21 years). We investigated troponins I and T, creatine phosphokinase-MB (CK-MB), lipid spectrum, inflammatory activity, 
insulin resistance (IR), were studied by ECG, echocardiography, coronarography with Gensini stenosis index, bioimpedanceometry, 
body mass index (BMI), body obesity index (BAI), visceral obesity index (VAI). The follow-up was conducted during hospitalization 
(1st visit), 1 month after discharge (2nd visit), 1 year (3rd visit). All patients were divided into 3 groups according to the myocardial 
performance index (MPI).

Results. Diastolic dysfunction of the left ventricle was observed in 49% of patients, in combination with systolic – in 35%. 
In patients with medium (2nd group) and severe (3rd group) myocardial dysfunction, there was a significant increase in troponin I 
and CK-MB, C-reactive protein (CRP) of blood, myocardial necrosis by ECG, as well as low BMI (27.32±0.91 kg/m2), the percentage of 
adipose mass in the body structure (29.75±1.51%) compared with group 1 with normal myocardial function (BMI 30.73±1.02 kg/m2, 
content of adipose tissue 23.3±1.83%, p<0,05). Visceral obesity in terms of the VAI parameter is associated with a less myocardial 
damage of ECG and the MPI parameter (r=–0.42, p<0.001). BAI was inversely associated with interleukin-6 (r=–0.45, p<0.001) and 
CRP (r=–0.31, p<0.05). Resistin was inversely correlated with the systolic function of the left ventricular, measured by the rate of 
displacement of the mitral ring (r =–0.45, p<0.01).

Conclusions. Overweight and obesity have protective effects in men with MI. Our study, being a pilot, draws attention to the 
anti-inflammatory phenomenon, as a possible explanation for less myocardial damage in obese patients with infarction.
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С современной точки зрения, ожирение представ-
ляет собой хроническое рецидивирующее много-
факторное нейроповеденческое заболевание, 

при котором увеличение жира в организме способству-
ет дисфункции жировой ткани и ее биомеханическому 
воздействию на окружающие ткани с развитием мета-
болических и психосоциальных последствий для здоро-
вья (American Society for metabolic and bariatric surgery 
updates 2014–2015). Избыточная масса тела и тучность, 
причинами которых являются главным образом нездо-
ровый образ жизни и генетическая предрасположен-
ность, стали пандемией XXI в. Наиболее существенными 
их осложнениями являются сердечно-сосудистая забо-
леваемость и смертность. Все 3 классических фактора 
сердечно-сосудистых исходов, артериальная гипертен-
зия (АГ), дислипидемия, гипергликемия, являются дока-
занными осложнениями ожирения.

Парадокс ожирения описан в исследованиях, выпол-
ненных в последнее время у пациентов с острым инфар-
ктом миокарда (ОИМ): люди с ожирением и избыточной 
массой тела имеют более низкий риск смертности после 
ОИМ, чем пациенты с нормальной массой. Размер очага 
некроза при инфаркте является важной суррогатной 
конечной точкой ранней и поздней смертности после 
ОИМ. Несмотря на высокую распространенность метабо-
лического синдрома у больных с атеросклеротическими 
заболеваниями, адекватные данные о его влиянии на 
размер некроза миокарда после ОИМ малочисленны [9]. 
Некроз миокарда запускает каскад реакций, направлен-
ных на репарацию, с развитием рубцовой ткани, и не-
благоприятные процессы постинфарктного ремоделиро-
вания. Наиболее доступным инструментальным методом 
в клинической практике, оценивающим степень мио-
кардиального повреждения, является эхокардиография 
(ЭхоКГ), значительно усовершенствованная в последнее 
время. Классические параметры ЭхоКГ – фракция вы-
броса левого желудочка (ЛЖ) и параметры трансми-
трального потока имеют целый ряд недостатков, которые 
ограничивают их использование при оценке миокарди-
альной функции и ее динамики. Вместе с тем накоплен 
значительный опыт в использовании параметров ткане-
вой допплерографии, оценивающей скоростные параме-
тры движения фиброзного кольца митрального клапана 
(ФКМК) в течение всего сердечного цикла. Совместное 
использование скоростных параметров трансмитрально-
го потока и движения ФКМК лежит в основе диагностики 
диастолической дисфункции (ДД) ЛЖ и определения ее 
тяжести в соответствии с последними рекомендациями 
(ASE/EACI, 2016).

Индекс производительности миокарда ЛЖ (ИПМлж), 
известный и как Tei-индекс (по фамилии автора) (1995) – 
это фазовый ЭхоКГ-индекс систолической и диастоличе-
ской функции, определяемый как сумма фаз изоволюми-
ческого напряжения и расслабления к периоду изгнания 
ЛЖ. Как сообщается, данный индекс эффективен для 
прогноза в широком поле кардиологической патологии, 
как у пациентов с хронической АГ [2], так и у пациентов 
с перенесенным ИМ [15, 16, 23]. Высокие значения ИПМлж, 

отражающие увеличение фаз напряжения и расслабления, 
относительно фазы изгнания ЛЖ были сопряжены с вы-
сокой сердечно-сосудистой смертностью. Таким образом, 
представляется перспективным использование данного 
параметра в оценке постинфарктного ремоделирования, 
и актуальным его сравнительное исследование с други-
ми ЭхоКГ-параметрами, специфично определяющими оба 
типа дисфункции миокарда у пациентов с ИМ в остром 
и отдаленном периодах, а также его способность влиять на 
основные факторы повреждения миокарда – маркеры не-
кроза и системной воспалительной реакции.

Цель исследования – определить влияние ожирения, 
избыточной массы тела, уровня адипокинов крови на вы-
раженность постинфарктного ремоделирования у муж-
чин с ИМ с зубцом Q.

МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ

Были обследованы 49 мужчин в возрасте 40–75 лет 
(средний возраст – 57,06±1,21 года), последовательно по-
ступившие в сосудистый центр ГБУЗ «Саратовская областная 
клиническая больница им. В.Д. Середавина» с острым ко-
ронарным синдромом (ОКС) с подъемом сегмента ST и под-
твержденным в дальнейшем исходом в ИМ с зубцом Q.

Критерии включения: мужской пол, возраст от 40 
до 75 лет, время от начала ангинозных болей не позднее 
12 ч, стойкий подъем сегмента ST и/или патологический зу-
бец Q в двух соседних отведениях на ЭКГ, повышение мар-
керов некроза миокарда в крови (тропонины I, T, КФК-МВ).

Критерии исключения: тяжелые заболевания, опре-
деляющие прогноз, – онкопатология, хроническая по-
чечная, тяжелая хроническая сердечная недостаточность 
(ХСН), сахарный диабет (СД).

В исследование включали больных с ХСН I–IIA стадий, 
с I – 25 (51%) больных, с IIА – 24 (49%), оценивали пе-
ред выпиской пациента из стационара. Диагностические 
критерии – наличие характерных симптомов ХСН, а также 
данных физикального и инструментальных методов об-
следования, доказывающих, что эти симптомы связаны 
с поражением сердца.

Все больные были обследованы в соответствии с приня-
тыми стандартами – исследовали биохимические параметры 
плазмы крови: уровни тропонинов I и Т, КФК-МВ, глюкозы, 
общего холестерина, параметры липидного спектра, прово-
дили регистрацию серий ЭКГ, выполняли ЭхоКГ. В течение 
1-х суток госпитализации определяли адипокины: лептин, 
резистин и адипонектин. Чрескожное коронарное вме-
шательство (ЧКВ) со стентированием получили 42 (85%) 
пациента, тромболизис проведен 7 (15%). Эффективность 
процедур подтверждена во всех случаях, время «боль–рева-
скуляризация» – от 1 ч 45 мин до 23 ч. Всем пациентам про-
водили ЭхоКГ в течение 24 ч с момента поступления с опре-
делением фракции выброса (ФВ) по Симпсону, оценивали 
подвижность латерального отдела ФКМК методом тканевой 
допплерографии с целью оценки общей сократимости ЛЖ 
и параметров диастолы, рассчитывали ИПМлж. Дополни-
тельно при поступлении исследовали уровни интерлейки-
на-6, С-реактивного белка (СРБ). Размера инфаркта по ЭКГ-
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критериям для каждого пациента определяли по алгоритму, 
предложенному D.G. Strauss, R.H. Selvester [21].

Через 1 мес (2-й визит) после выписки из стационара 
повторно исследовали биохимические показатели крови, 
уровни интерлейкина-6 и адипокины, а также параметры 
ЭхоКГ. Концентрацию адипокинов в сыворотке крови 
определяли методом иммуноферментного анализа (ИФА) 
с использованием коммерческих наборов фирмы DBC 
(США) (лептин) и BioVendor (Чехия) (резистин и адипо-
нектин). ЭхоКГ повторно проводили через 1 год (3-й ви-
зит) после выписки.

Перед выпиской (1-й визит) и через 1 год после ин-
фаркта (3-й визит) всем пациентам была проведена био-
импедансометрия с определением состава тела.

Индекс массы тела (ИМТ) рассчитывали по формуле: 
ИМТ = (Масса тела, кг)/(Рост2, м2).

Помимо ИМТ, существует еще один антропометриче-
ский индекс – индекс общего ожирения (body adiposity 
index) (ИОО), этот метод измерения количества жира 
в организме человека, в отличие от ИМТ, рассчитывает-
ся без использования массы тела. Он учитывает в своей 
формуле рост (м) и окружность бедер (см) и характеризу-
ет гиноидный тип ожирения.

ИОО рассчитывался по формуле: 
ИОО = (Окружность бедер, см) / (Рост, м)1,5 – 18.
Значение ИОО <11% у мужчин расценивается как де-

фицит массы тела, 11–23% – норма, 24–28% – избыточ-
ная масса, >29% – ожирение.

Индекс висцерального ожирения (visceral adipo-
sity index) (ИВО) представляет собой гендерно-специ-
фический математический индекс, учитывающий окруж-
ность талии, ИМТ, уровни триглицеридов и липопротеинов 
высокой плотности (ЛПВП), косвенно выражающих вис-
церальную функцию жировой ткани и ее чувствитель-
ность к инсулину [3], т.е. он отражает метаболически не-
благоприятный андроидный тип ожирения.

ИВО рассчитывали по формуле:

ИВО=                             �                                  �                          .

Предполагается, что ИВО <1 у здоровых людей с нор-
мальным распределением жировой ткани и нормальными 
уровнями триглицеридов (ТГ) и ЛПВП [1].

Для статистической обработки данных использовали 
пакет Statistica 6. Все данные представлены в виде M±m. 
Силу связи между переменными определяли методом 
парной корреляции по Спирмену. Достоверность оцени-
вали с помощью критерия Стьюдента. Критический уро-
вень значимости при проверке статистических гипотез 
принимали <0,05.

РЕЗУЛЬТАТЫ

В нашем исследовании ИМТ у пациентов с ОИМ в сред-
нем составил 28,75±0,59 кг/м2. С нормальным ИМТ было 
22% пациентов, с избыточной массой – 51%, с ожире-
нием – 27%. Распределение пациентов с ОИМ по ИОО: лишь 
у 2% больных были нормальные значения данного ин-
декса, у 42% – избыточная масса тела, у 56% –ожирение. 

По ИВО с нормальным распределением жировой ткани 
и уровнями ТГ и ЛПВП было 38% больных, а с метаболи-
чески неблагоприятным ожирением – 62%. Таким образом, 
основываясь на новых классификациях ожирения (по ИИО 
и ИВО), больных с ожирением было почти в 2 раза больше, 
чем по классическому ИМТ. Пациенты с клиническими про-
явлениями ИБС по данным показателям имели не только 
более выраженное ожирение, но и его более неблагопри-
ятный тип.

Несмотря на перенесенный ОИМ с формированием зуб-
ца Q, на ЭКГ у всех пациентов, вошедших в наше исследо-
вание, тяжелая систолическая дисфункция по параметрам 
ЭхоКГ наблюдалась редко. В основном выявляли умерен-
ное снижение ФВ (40–45%) при отсутствии увеличения 
конечно-систолического размера и удовлетворительных 
показателях скорости смещения кольца митрального кла-
пана в систолу (МКсист). Мы связываем это с тем, что все 
пациенты получали ЧКВ или тромболизис с доказанным 
эффективным восстановлением кровотока в инфаркт-
связанной артерии, и это сопровождалось ограничением 
зоны некроза, они находились на постоянной терапии пре-
паратами, которые имеют доказанный эффект для профи-
лактики постинфарктного ремоделирования, являющегося 
основой хронической сердечной недостаточности (ХСН) 
в дальнейшем: ингибиторы ангиотензин-превращающего 
фермента (иАПФ), сартаны, β-блокаторы, по показаниям 
спиронолактон. Например, на 2-м визите β-блокаторы при-
нимали 98% пациентов, иАПФ – 69%, сартаны – 8%, тиа-
зидовые диуретики – 4%, блокаторы минералокортикоид-
ных рецепторов – 14%. Частота использования указанных 
групп препаратов на 3-м визите достоверно не изменилась.

По результатам 2-го визита без дисфункции миокарда 
ЛЖ выявлено 16% пациентов, с ДД ЛЖ I степени – 31%, II 
степени –18% (всего 49%) и с сочетанием систолической 
и ДД ЛЖ – 35%. Таким образом, очевидно преобладание 
ДД, о чем свидетельствует уменьшение скорости смеще-
ния кольца митрального клапана в раннюю диастолу: Ем 
(в норме >10 см/с), увеличение отношения Е/Ем >8 указы-
вает на рост давления заполнения ЛЖ, что подтверждает 
увеличение диаметра левого предсердия (в норме <4,2 см). 
ИПМлж чувствительно отреагировал на миокардиальное 
повреждение, оставаясь в пределах нормы только у 5 боль-
ных. Ни один обсуждаемый параметр не имел достоверных 
изменений при проспективном наблюдении.

Сообразно цели исследования, все пациенты были 
разделены на 3 группы: с нормальной миокардиальной 
функцией (1-я группа), с выраженной миокардиальной 
дисфункцией (2-я группа) и с тяжелой дисфункцией мио-
карда ЛЖ (3-я группа) по ИПМлж (табл. 1).

У пациентов с выраженной дисфункцией миокарда 
(2-я группа по параметру ИПМлж) имеется тенденция, 
которая становится статистически значимой в 3-й груп-
пе с тяжелой миокардиальной дисфункцией по увели-
чению уровней тропонина и КФК-МВ крови, а также по 
индексу некроза миокарда ЛЖ по ЭКГ (табл. 1). Соот-
ветственно в этих группах (табл. 2) большие конечно-
диастолический и конечно-систолический размеры ЛЖ, 
меньше ФВ, МКсист, больше снижена скорость раннего 

(Окружность талии, см)

39,68+1,88 �(ИМТ, кг/м2)

(Триглицериды, ммоль/л)

1,03

1,31

(ЛПВП, ммоль/л)



77КАРДИОЛОГИЯ: новости, мнения, обучение Том 6, №3 2018

Лебедев П.А., Вербовой А.Ф., Матееску К.А., Александров М.Ю., Паранина Е.В.
 ПАРАДОКС ОЖИРЕНИЯ И ПОСТИНФАРКТНОЕ РЕМОДЕЛИРОВАНИЕ У ПАЦИЕНТОВ С Q-ИНФАРКТОМ МИОКАРДА

77

Таблица 1. Сравнение количественных признаков в группах в зависимости от величины индекса производительности 
миокарда левого желудочка

Параметр ИПМлж 0,33–0,55

1-я группа (n=18)

ИПМлж 0,56–0,78

2-я группа (n=15)

ИПМлж 0,79–1

3-я группа (n=16)

ИМТ, кг/м2 30,73±1,02 29,13±0,72 27,32±0,91*

Содержание жира, % (3) 29,75±1,51 27,39±1,05 23,3±1,83*

Жировая масса, кг, 

нормированная по росту (3)

31,31±3,74 24,09±1,33 19,64±2,45*

Лептин, нг/мл (1) 27,48±2 26,52±2,41 25,37±2,18

Лептин, нг/мл (2) 17,8±1,35 16,07±1,13 16,49±1,78

Резистин,нг/мл (1) 8,32±1,56 10,65±1,73* 7,87±0,76

Резистин,нг/мл (2) 5,81±0,38 7,33±0,61* 7,36±0,54*

Адипонектин, мкг/мл (1) 9,02±0,55 8,62±0,58 9,38±0,58

Адипонектин, мкг/мл (1) 10,92±0,81 12,1±0,41 12,02±0,9

Интерлейкин-6, пг/мл (1) 7,03±0,89 8,26±0,71 7,85±0,88

Интерлейкин-6, пг/мл (2) 3,35±0,23 3,71±0,44 3,62±0,8

КФК-МВ, ед/л 138,48±35,44 252,32±87 288,35±75,66*

Тропонин, мкг/л 28,58±7,82 37,78±7,51 64,43±8,45*

СРБ, мг/л 11,72±5,36 18,19±5,36 32,63±9,66*

СКФ по Кокрофту–Голту, мл/мин 96,52±8,62 87,4±4,42 76,08±4,92*

Размер инфаркта по ЭКГ, % 18,35±2,38 24,43±2,01* 25,76±2,94*

Примечание. ИПМлж – индекс производительности миокарда левого желудочка; ИМТ – индекс массы тела; КФК-МВ – кре-
атинфосфокиназа, МВ-фракция; СРБ – С-реактивный белок; СКФ по Кокрофту–Голту – скорость клубочковой фильтрации, из-
меренная по формуле Кокрофта–Голта; (1) – параметр, измеренный при 1-м визите; (2) – параметр, измеренный при 2-м 
визите; (3) – параметр, измеренный при 3-м визите; * – достоверность в сравнении с 1-й группой – p<0,05; ** – p<0,001.

Таблица 2. Эхокардиографические параметры в группах в зависимости от величины индекса производительности миокарда 
левого желудочка

Параметр ИПМлж 0,33–0,55

1-я группа (n=18)

ИПМлж 0,56–0,78

2-я группа (n=15)

ИПМлж 0,79–1

3-я группа (n=16)

КДР ЛЖ, см (1) 5,05±0,09 5,45±0,13* 5,81±0,13**

КСР ЛЖ, см (1) 3,46±0,09 3,78±0,13 4,28±0,16**

ФВ ЛЖ, % (1) 55,15±1,74 51,74±2,15 48,35±2,7*

МКсист, см/с (1) 0,09±0,01 0,07±0,01* 0,06±0,01*

Eм, см/с (1) 0,11±0,01 0,08±0,01* 0,05±0,01*

E/Eм (1) 6,25±0,54 8,75±0,94* 13,9±0,7*

ИММ ЛЖ (1) 145,7±6,56 165,8±8,07 174,55±11,38*

КДР ЛЖ, см (2) 5,14±0,16 5,59±0,15* 5,65±0,14*

КСР ЛЖ, см (2) 3,44±0,13 3,8±0,14 4,12±0,19*

ЛП, см (2) 4,31±0,12 4,55±0,13* 4,51±0,18

Eм, см/с (2) 0,1±0,01 0,08±0,01* 0,06±0,01**

E/Eм (2) 7,03±0,79 11,23±1,88* 14,66±1,89**

ТЗС ЛЖ, см (3) 1,34±0,08 1,37±0,06 1,07±0,1*

ТМЖП д, см (3) 1,48±0,09 1,49±0,06 1,27±0,11*

Примечание. КДР ЛЖ – конечно-диастолический размер левого желудочка; КСР ЛЖ – конечно-систолический размер ле-
вого желудочка; ТЗС ЛЖ – толщина задней стенки в диастолу; ТМЖП д – толщина межжелудочковой перегородки в диастолу; 
ЛП – диаметр левого предсердия; ФВ – фракция выброса; МКсист – пиковая скорость движения кольца митрального клапана 
в систолу; Ем – пиковая скорость смещения кольца митрального клапана в фазу быстрого наполнения; Е – пиковая скорость 
трансмитрального потока в фазу быстрого наполнения; ИММ ЛЖ – индекс массы миокарда левого желудочка; ИПМлж – индекс 
производительности миокарда левого желудочка; (1) – параметр, измеренный при 1-м визите; (2) – параметр, измеренный при 
2-м визите; (3) – параметр, измеренный при 3-м визите; * – достоверность в сравнении с 1-й группой – p<0,05; ** – p<0,001.



78 Журнал для непрерывного медицинского образования врачей

ОРИГИНАЛЬНЫЕ ИССЛЕДОВАНИЯ

78

диастолического расслабления Ем при значительном 
увеличении соотношения Е/Ем, отражающего повышение 
диастолического давления в левых отделах сердца. Та-
ким образом, ИПМлж соответствует классическим ЭхоКГ-
параметрам, отражая степень повреждения миокарда, 
пропорциональную размеру некроза, а также функцио-
нальные изменения систолической и диастолической 
функций миокарда ЛЖ.

Другим интересным фактом (см. табл. 1) является 
низкий ИМТ, уменьшение процента жировой массы 
в структуре тела, а также жировой массы, нормированной 
по возрасту, при увеличении концентрации резистина 
при 2-м визите в группе с тяжелым постинфарктным по-
вреждением (3-я группа). Эти данные представляются па-
радоксальными и требуют объяснения. Вполне ожидаемы 
прямые корреляции ИВО с инсулином (r=0,67, p<0,001), 
индексом инсулинорезистентности (r=0,34, p<0,01) и ре-
зистином (r=0,32, p<0,01). Индекс ИОО также коррели-
ровал с резистином (r=0,27, p<0,05) и индексом инсули-
норезистентности (r=0,3, p<0,05), отражая классические 
представления об участии ожирения в обмене глюкозы. 
Наибольший интерес, с нашей точки зрения, представля-
ют негативные взаимосвязи параметров ожирения (ИОО) 
с маркером воспалительной системной реакции – ин-
терлейкином-6 (r=–0,45, p<0,001), С-реактивным белком 
(r=–0,31, p<0,01). То есть наряду с потенциированием 
инсулинорезистентности путем участия резистина ожи-
рение в условиях ОИМ связано с меньшей воспалитель-
ной активностью и меньшей степенью некроза по данным 
ЭКГ-анализа. Обнаруженная нами обратная корреляция 
уровня резистина с систолической функцией миокар-
да ЛЖ, измеренной по скорости смещения митрального 
кольца МКсист (r=–0,45; p<0,01), очевидно, подтверждает 
влияние резистина на процессы раннего постинфарктно-
го ремоделирования сердца.

Об этом же говорит обратная корреляция индекса ИВО 
с ИПМлж (r=–0,42, p<0,001). Парадоксально не только 
то, что параметры ожирения (см. табл. 1) менее пред-
ставлены в группе с выраженным миокардиальным по-
вреждения, но и то, что именно висцеральное ожирение, 
агрессивное с позиций неблагоприятного влияния на ме-
таболизм углеводов и липидов, определяемое по параме-
тру ИВО, связано с меньшим повреждением миокарда по 
ЭКГ-индексу некроза и параметру ИПМлж.

ОБСУЖДЕНИЕ

Оценка миокардиального повреждения при ИМ пред-
ставляет собой актуальную задачу современной кардио-
логии, как и изучение ее детерминантов. Ишемия, некроз 
и последующая воспалительная реакция в зоне некроза 
и окружающем миокарде являются драйверами морфо-
логических изменений, длительность которых не ограни-
чивается периодом ОИМ. Уменьшение зоны некроза при 
эффективной реваскуляризации привело к уменьшению 
доли пациентов со сниженной функцией укорочения во-
локон миокарда и соответственно низкой ФВ. Поэтому 
возрастает частота ДД как фенотипа морфологических 

последствий инфаркта, что и подтверждается нашим ис-
следованием. Амплитудные параметры подвижности 
фиброзного кольца митрального клапана в течение сер-
дечного цикла хорошо воспроизводимы, нетрудоемки 
в получении, некритичны к качеству изображения. На их 
основе предлагаются индексы миокардиальной функции, 
эффективность которых еще предстоит оценить, хотя ис-
пользованный в нашей работе ИПМлж, предложенный 
С. Tei 1995 г. [24], нельзя отнести к малоисследованным 
параметрам [13].

В нашей работе показана корреляция ИПМлж с пара-
метрами систолической дисфункции, связанной с увели-
чением КДР ЛЖ и КСР ЛЖ и уменьшением МКсист, а также 
с параметрами ДД ЛЖ, протекающей с уменьшением Ем 
в периоде псевдонормализации – с увеличением волны 
Е и ростом отношения Е/Ем. Именно эти корреляции, 
определяемые на всех трех этапах обследования пациен-
тов, перенесших ИМ, подтверждают универсальность фа-
зового параметра ИПМлж. Причины увеличения ИПМлж 
при ДД ЛЖ объясняются увеличением фазы изоволю-
мического расслабления вследствие снижения скорости 
расслабления в раннюю диастолу. При систолической 
дисфункции наблюдается увеличение фазы изоволюми-
ческого сокращения и укорочение периода изгнания, что 
также приводит к увеличению ИПМлж.

Цель нашего исследования – изучение влияния ожи-
рения и факторов, продуцируемых жировой тканью 
(адипокинов), на размеры постинфарктного поврежде-
ния миокарда и его функцию. Здесь мы натолкнулись 
на феномен более значительного миокардиального по-
вреждения у пациентов с низкой массой тела и малой 
пропорцией жировой ткани. Эти данные значительно 
противоречат классическим представлениям об участии 
ожирения в атерогенезе, полученным в крупномасштаб-
ных популяционных исследованиях у пациентов без пе-
ренесенного ИМ. Действительно, следует признать, что 
хорошо доказан вклад ожирения в патогенез АГ, дис-
липидемии, инсулинорезистентности, причем каждый 
из них, в свою очередь, способствует атеросклеротиче-
скому процессу в артериальной стенке и ремоделирова-
нию миокарда. Концепция метаболического синдрома 
объединяет и объясняет патогенетические взаимосвязи, 
определяя ожирение как центральный феномен и драй-
вер сердечно-сосудистых и в более широком смысле – 
неинфекционных заболеваний.

Очевидно, что парадокс ожирения у пациентов 
с ОИМ – это реально существующий феномен, подтверж-
денный крупными проспективными и регистровыми ис-
следованиями [8]. 

Многоцентровое проспективное исследование на 
основе базы данных Medicare охватывало (n=124 981) па-
циентов старше 17 лет, перенесших ОИМ, и оценивало ас-
социацию более высокого ИМТ с кратко- и долгосрочной 
выживаемостью после ОИМ [8]. Нормовесные пациенты 
имели самую высокую общую смертность на всех этапах 
наблюдения, в то время как у пациентов с ожирением 
смертность была наиболее низкой. Оценка других факто-
ров и способов статистической обработки уменьшила эту 
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разницу, но преимущество выживания у пациентов с из-
быточной массой тела и ожирением сохранялось во всем 
диапазоне наблюдения. Пациенты с морбидным ожире-
нием и нормовесные имели сравнимый риск смерти в те-
чение 17-летнего наблюдения. 

Вместе с тем в современных классификациях ожире-
ния закреплен факт существования фенотипов ожирения 
и избыточной массы тела, которые имеют наиболее не-
благоприятные метаболические последствия, что при-
нято связывать с центральным типом ожирения, и то, что 
отражает использованный нами индекс висцерального 
ожирения. Этот параметр позволяет расчетным образом 
определить инсулинорезистентность и продемонстриро-
вать связь с сердечно-сосудистыми событиями [10]. По-
этому нас интересовал не только вклад ожирения как та-
кового в постинфарктную миокардиальную дисфункцию, 
но и то, с каким типом ожирения связана степень миокар-
диального повреждения. В работе, выполненной на 193 
пациентах с ОИМ с подъемом сегмента ST, изучали размер 
некроза методом контрастной магнитно-резонансной то-
мографии в сочетании с определением объема эпикар-
диальной жировой ткани. Этот объем в зависимости от 
частоты АГ и ИМТ обеспечивал меньший размер некроза. 
Более того, у пациентов с увеличенным объемом эпикар-
диального жира микроваскулярная коронарная дисфунк-
ция наблюдалась реже. Не выявлено взаимосвязей с ФВ 
ЛЖ, объемами ЛЖ, степенью поражения коронарных ар-
терий. Кроме меньшего размера некроза, в группе с эпи-
кардиальной жировой тканью реже наблюдались случаи 
снижения ФВ ЛЖ при последующем наблюдении. Таким 
образом, прямые признаки висцерального ожирения об-
ладают протекторными свойствами при ИМ, что звучит 
еще более парадоксально, в сравнении с эффектами уве-
личенного ИМТ [5].

Также заслуживает внимания крупное исследование, 
в котором структуру и функции миокарда у пациентов, 
перенесших ОИМ, изучали методом оценки продоль-
ной деформации напряжения ЛЖ (глобальная продоль-
ная деформация) с целью установления параллелей 
с ИМТ [12]. В исследование включены 1604 пациента, 
подвергнутых первичному ЧКВ. Первичной конечной 
точкой в этом исследовании была общая смертность. Не-
смотря на отсутствие значительных различий в размерах 
очага некроза при инфаркте, пациенты с ожирением име-
ли худшую функцию миокарда: продольная деформация 
напряжения ЛЖ (–13,7±3,8 vs –15,0±4,2% и –15,0±4,1%; 
р<0,001). Пациенты с нормальной/недостаточной массой 
тела имели худшую общую выживаемость (p=0,04) после 
ОИМ с подъемом сегмента ST во время среднего наблю-
дения 5,2 года. Авторы приходят к выводу, что существу-
ет обратная значительная нелинейная связь между ИМТ 
и смертностью от всех причин по всему диапазону ИМТ, 
сохраняющаяся после корректировки на возраст и пол, 
несмотря на более выраженное ухудшение глобальной 
сократительной функции ЛЖ. По крайней мере лучшая 
выживаемость тучных пациентов в этом исследовании не 
зависела от функции ЛЖ, что само по себе воспринима-
ется как парадокс.

В нашей работе выявлена обратная зависимость вос-
палительной активности по концентрациям С-реактивного 
белка, интерлейкина-6 с индексами ожирения. Этот факт 
вполне может объяснять участие жировой ткани в феномене 
ишемии-реперфузии, поскольку каждый включенный нами 
в исследование пациент был подвергнут процедуре ЧКВ или 
получил тромболизис с хорошим клиническим эффектом. 
Повреждение миокарда, вызванное возобновлением коро-
нарного кровообращения, имеет в своей основе комплекс-
ные механизмы с активацией нейтрофилов, макрофагов, 
каскада сигнальных молекул-интерлейкинов. Эпикардиаль-
ный жир, являясь морфологически висцеральным, имеет 
общую микроциркулярную сеть с миокардом, что позволяет 
реализовать прямой паракринный эффект на миокард путем 
продукции адипокинов, часть которых имеет противовоспа-
лительный эффект, экскрецию свободных жирных кислот – 
как источник энергии, микро-РНК, а также миграцию клеток 
непосредственно в миокард [18].

Дальнейшая последовательность морфологических про-
цессов, трансформирующих некротизированный миокард 
ЛЖ при ИМ, описывается также фазой воспаления, завер-
шающегося фиброзом и ремоделированием. Например, СРБ 
традиционно рассматривается как острофазовый белок – 
маркер миокардиального повреждения при ОИМ. Данные, 
полученные в последнее время, демонстрируют его прямое 
участие в повреждении миокарда. В биоптатах при ОИМ он 
обнаруживается вокруг некротизированных миофибрилл. 
Его роль состоит в активации комплемента по классическо-
му пути. Одновременно СРБ связывается с поврежденными 
клетками, степень повреждения которых не является необ-
ратимой. В то же время селективный аферез СРБ, значитель-
но снижающий его концентрацию в крови, сопровождается 
уменьшением зоны некроза и увеличением ФВ ЛЖ.

G. Berton и соавт. [9] продемонстрировали значение 
концентрации СРБ как предиктора ХСН. В другом исследо-
вании у 1028 пациентов с ОИМ с подъемом сегмента SТ во 
время госпитализации обнаружена существенная прямая 
корреляция пиковой концентрации тропонина с интер-
лейкином-6 и СРБ, а также между интерлейкином-6, СРБ, 
с одной стороны, и ФВ ЛЖ, предшественником натрийуре-
тического пептида – с другой [10]. В исследование CANTOS 
был включен 10 061 пациент в сроки 30 дней после остро-
го ИМ и с СРБ >2 мг/л, 67% из них получили коронарную 
реваскуляризацию и находились на должной терапии; 
в исследовании изучено влияние канакинумаба – монокло-
нального человеческого антитела против интерлейкина-1β 
(вводили парентерально 4 раза в год) на частоту сердечно-
сосудистых осложнений и смерти. В течение среднего 
срока лечения (3,7 года) было достигнуто достоверное 
уменьшение первичной конечной точки на 15%, часто-
та госпитализаций по поводу нестабильной стенокардии 
уменьшилась на 17%, а потребность в реваскуляризации на 
30% при достигнутом снижении СРБ на 40% при неизмен-
ном уровне липидов. CANTOS – первое крупное рандоми-
зированное исследование, в котором через возможность 
снижения уровней сердечно-сосудистых осложнений и 
смертности у постинфарктных пациентов в виду назначе-
ния таргетного противовоспалительного препарата, была 
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показана самостоятельная роль воспаления, как промоуте-
ра коронарных событий. [11].

Другой интересный феномен – повышенный уровень 
резистина у пациентов в группах с увеличенным ИПМлж 
(большей степенью миокардиального повреждения), 
а также его отрицательная корреляция с пиковой ско-
ростью смещения кольца митрального клапана в систо-
лу. Данные литературных источников говорят о том, что 
резистин специфично экспрессируется в белых адипо-
цитах. Он является антагонистом метаболизма глюкозы, 
активируемого инсулином. Он также ингибирует диффе-
ренцировку адипоцитов, обладает прямым противовос-
палительным эффектом на эндотелий [19]. Его уровень 
в острую фазу ИМ в плазме крови возрастает, что позво-
ляет говорить о нем как о маркере ишемии и поврежде-
ния [7]. Резистин плазмы независимо связан с риском 
ХСН у пожилых и тяжестью этого синдрома, позволяя про-
гнозировать риск осложнений [6, 25].

Таким образом, данные литературных источников 
подтверждают полученные нами сведения о значении 
уровня сывороточного резистина как маркера сердечно-
сосудистого повреждения при ИМ. Наше исследование, 
будучи пилотным, привлекает внимание к противовос-
палительному феномену как возможному объяснению 
меньшего повреждения миокарда у тучных пациентов 
с инфарктом.

ВЫВОДЫ

1. Преобладающим типом постинфарктного ремоде-
лирования при ОИМ с подъемом сегмента ST у пациентов, 
получивших эффективную реваскуляризацию, в течение 
первого года является ДД ЛЖ, выявляемая изолированно 
или в сочетании с умеренной глобальной систолической 
дисфункцией.

2. ИПМлж является интегральным параметром, ха-
рактеризующим систолическую и диастолическую дис-
функции ЛЖ, что подтверждают корреляции ИПМлж 
с классическими показателями миокардиальной дис-
функции.

3. Избыточная масса тела и ожирение обладают про-
текторными свойствами у мужчин с ИМ. Метаболически 
неблагоприятный тип ожирения, оцененный по ИВО, 
связан с инсулинорезистентностью и, что парадоксаль-
но, с меньшей выраженностью системной воспалитель-
ной реакции, меньшей степенью миокардиального по-
вреждения.

4. Коррелятивная обратная связь ожирения с пара-
метрами системной воспалительной реакции позволяет 
объяснить механизм парадокса ожирения у пациентов 
с ИМ через противовоспалительный эффект. Уровень 
сывороточного резистина прямо связан со степенью по-
стинфарктного ремоделирования миокарда ЛЖ.
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Clinical case of infective endocarditis in the postpartum period in the pluripara woman 
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Несмотря на значительные успехи в профилактике, инфекционный эндокардит правых отделов сердца оста-
ется одним из грозных заболеваний в раннем послеродовом периоде. Высокая смертность и сложности в при-
нятии решения об оперативном лечении делают данное заболевание предметом дискуссий между акушерами-
гинекологами, кардиологами и кардиохирургами при выборе оптимальной тактики лечения. В большинстве 
случаев полная санация организма достигается только после поэтапного либо одномоментного оперативного 
вмешательства – эктирпации матки и санации полостей сердца. В статье представлен случай успешного кон-
сервативного лечения инфекционного эндокардита правых отделов сердца у родильницы, заключающийся 
в устранении источника инфекции (экстирпация матки с маточными трубами) с параллельным длительным кур-
сом многокомпонентной антибиотикотерапии.
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Despite significant advances in prevention, infective endocarditis of the right heart is one of the most serious 
diseases in the early postpartum period. High mortality and difficulties in deciding on surgical treatment make this 
disease the subject of discussions between obstetrician-gynecologists, cardiologists and cardiac surgeons in choosing 
the optimal treatment tactics. In most cases, complete sanation of the body is achieved only after a phased or one-
stage surgery – ectripation of the uterus and sanation of the heart cavities. The article presents a case of successful 
conservative treatment of infective endocarditis of the right heart in the parturient mother, consisting in the elimination 
of the source of infection – extirpation of the uterus by fallopian tubes, with a parallel long course of multicomponent 
antibiotic therapy.
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На протяжении последних 30 лет значительное 
внимание уделяется изучению вопросов, ассо-
циированных с возникновением, течением, диа-

гностикой, лечением и профилактикой инфекционного 
эндокардита (ИЭ). Это связано в том числе с возросшим 
количеством случаев ИЭ у женщин детородного возрас-
та после родов и абортов, особенностями клинической 
картины, формами, течением этого заболевания, запо-

здалой диагностикой и, как следствие, высокой леталь-
ностью [1]. Проблема инфекционного поражения вну-
трисердечных структур в акушерско-гинекологической 
практике особенно актуальна на фоне повышения рож-
даемости в последние годы.

Беременность сама по себе незначительно увеличива-
ет риск развития ИЭ. Септические аборты или инфекции 
малого таза, связанные с внутриматочными контрацепти-
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бами, боли в поясничной области, слабость, высыпания 
на губах Herpes labialis, эпизод головокружения, одышка. 
Проводили стационарное лечение по месту жительства. 
Ультразвуковое исследование (УЗИ) органов брюшного 
полости и малого таза, а также рентгенография органов 
грудной клетки значимой патологии не выявили. Однако 
по данным эхокардиографии (ЭхоКГ) сердца выявлены 
дилатация правых камер сердца, объемное образование 
в правом желудочке (ПЖ), по результатам компьютерной 
томографии (КТ) органов грудной клетки с контрастиро-
ванием – нижнедолевая правосторонняя пневмония, дву-
сторонний малый гидроторакс. По результатам ультразву-
ковой доплерографии вен нижних конечностей выявлен 
тромбофлебит слева. На 6-е сутки после родов пациентка 
с подозрением на ИЭ трикуспидального клапана была 
переведена из роддома в многопрофильный стационар. 
На момент перевода: лихорадка до 38 °С, С-реактивный 
белок – 154,08 мг/л, лейкоцитоз – 13,35�109 г/л, про-
кальцитонин – 5,71 нг/мл. Аускультативно обращал на 
себя внимание грубый систолический шум в четвертом 
межреберье слева от грудины.

Дополняя жизненный анамнез, стоит отметить, что 
пациентка, будучи многорожавшей, регулярно во время 
каждой беременности наблюдалась кардиологом. ЭхоКГ 
не выполняли, однако патологических шумов достоверно 
никогда не выслушивалось. Пациентка никогда не упо-
требляла наркотики. Центральный венозный катетер во 
время родов не имплантировали.

При повторном ЭхоКГ в условиях нашего стационара 
у пациентки диагностированы вегетации правых отделов 
сердца: на трикуспидальном клапане, хордальном аппа-
рате трикуспидального клапана и на межжелудочковой 
перегородке (МЖП), а также дефект МЖП с лево-правым 
сбросом. Обращало на себя внимание истончение и вы-
бухание МЖП в полость ПЖ в перимембранозной части 
с вегетацией со стороны ПЖ (см. рисунок).

Данная анатомия позволила предположить исходную 
врожденную аневризму МЖП в результате активного ин-
фекционного процесса трансформировавшуюся в дефект 
МЖП (ДМЖП).

Проведенное выскабливание полости матки с после-
дующим положительным ростом посевов (Acinetobacter), 
а также анамнез недавних родов позволили определить 
матку как наиболее вероятный первичный источник ин-
фекции. Последующий подробный скрининг с примене-
нием УЗИ и КТ не выявил других очагов отсева инфекци-
онного процесса.

С учетом результатов полученных посевов начата ан-
тибиотикотерапия: ванкомицин 1,0 г 2 раза в сутки. 

Исходя из анамнеза заболевания, клинической кар-
тины, данных лабораторных и инструментальных методов 
обследования, ЭхоКГ пациентке было показано хирурги-
ческое лечение ИЭ, но, учитывая наличие очага инфекции 
в виде метроэндометрита, развившегося в послеопераци-
онном периоде у многорожавшей родильницы, на первом 
этапе выполнена экстирпация матки – на 10-е сутки после 
родов.

вами, могут приводить к развитию ИЭ. Иногда ИЭ может 
развиться во время родов или в ранний послеродовой пе-
риод. Если у женщины отмечаются предшествующие из-
менения клапанов, то бактериемия, связанная с амниони-
том, эндометритом, тромбофлебитом вен малого таза, или 
инфекции мочевых путей могут привести к эндокардиту. 
Наиболее частыми этиологическими агентами являются 
E. faecalis, S. agalactiae, S. aureus и грамотрицательная 
флора [2]. 

В настоящее время акушерско-гинекологический сеп-
сис как причина развития первичного инфекционного 
эндокардита с преимущественным поражением правых 
отделов сердца в общей структуре инфекционных пора-
жений сердца составляет 10,8% [3–6]. В общей структу-
ре острого хирургического сепсиса частота акушерско-
гинекологической локализации составляет около 30%, 
а на долю сепсиса, возникшего в пуэрперальный период, 
отводится до 20% [7–10].

Сепсис у родильниц в основном развивается при за-
несении госпитальных штаммов или вследствие активи-
зации собственной патогенной или условно-патогенной 
микрофлоры. Принято считать, что входными ворота-
ми инфекции является обширная раневая поверхность 
в матке [11].

Несмотря на широкое использование антибактери-
альных средств, постоянное совершенствование мето-
дов диагностики и оперативного лечения, внедрение 
в практическое здравоохранения методов экстракорпо-
ральной детоксикации, квантовой гемотерапии и имму-
нокоррекции, частота гнойно-воспалительных заболева-
ний в общем и в акушерско-гинекологической практике 
в частности не имеет тенденции к снижению. При этом 
гнойно-септические осложнения продолжают прочно за-
нимать одно из ведущих мест среди причин материнской 
смертности [4]. 

В 1984–2004 гг. количество заболевших ИЭ женщин 
увеличилось в 3 раза, а количество случаев ИЭ у женщин 
при акушерско-гинекологическом сепсисе, возникшего 
и осложнившего послеродовой период, – в 4,5 раза. При 
этом летальность у женщин с ИЭ пуэрперального периода 
остается достаточно высокой – до 21%, что, по всей ви-
димости, связано с особенностями возникновения и те-
чения заболевания, а также с поздней его диагностикой 
[8–10].

КЛИНИЧЕСКОЕ НАБЛЮДЕНИЕ

Больная Е., 37 лет, поступила в кардиологическое 
отделение ГБУЗ «Научно-исследовательский инсти-
тут – Краевая клиническая больница № 1 им. проф. 
С.В. Очаповского» Минздрава Краснодарского края с диа-
гнозом «первичный инфекционный эндокардит трикуспи-
дального клапана».

Из анамнеза известно, что за месяц до госпитализации 
у пациентки произошли 11 срочные роды, без патологии. 
На 3-и сутки, после родоразрешения были отмечены по-
вышение температуры (максимально до 38,7 °С) с озно-
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В послеоперационном периоде проведена коррек-
ция антибиотикотерапии, был добавлен сульцеф 4,0 г 
2 раза в сутки; повторные посевы крови роста микрофлоры 
не выявили. Одновременно с хирургической санацией 
у пациентки нормализовалась температура тела, пришли 
в норму лабораторные показатели, в том числе острофа-
зовые показатели.

На 10-е сутки после экстирпации матки на фоне про-
должавшегося лечения на контрольном УЗИ органов 
малого таза у пациентки диагностирована гематома под-
пузырного пространства, что потребовало пункции и дре-
нирования полости малого таза с применением активной 
аспирации.

Принимая во внимание возможность увеличения объ-
ема гематомы на фоне полной гепаринизации организма 
во время санации полостей сердца, а также удовлетво-
рительное состояние пациентки и отсутствие признаков 
активного инфекционного процесса, несмотря на веге-
тации трикуспидального клапана, было принято решение 
отсрочить время второго (кардиохирургического) этапа 
лечения.

На 20-е сутки после экстирпации матки по УЗИ не 
определялось признаков значимого количества жид-
кости в полости малого таза, дренаж удален. Одновре-
менно на ЭхоКГ отмечалось значительное уменьшение 
размеров вегетаций в полости ПЖ при сохраняющемся 
ДМЖП малых размеров. Ни клинических (в виде по-
явления и нарастания одышки), ни инструментальных 
(нарастание давления в легочной артерии) призна-
ков эмболии не отмечалось. Таким образом, на фоне 
санации первичного очага инфекции и подобранной 
в соответствии с посевами крови антибиотикотерапии 
у пациентки практически полностью исчезли вегетации 
правых отделов сердца. Показаний для оперативного 
лечения ИЭ не определено. Пациентка была переведе-
на с улучшением в стационар по месту жительства для 
продолжения антибиотикотерапии под наблюдением 
кардиолога.

На контрольном осмотре пациентки через 2 мес по 
данным ЭхоКГ данных за наличие ИЭ не выявлено.

ВЫВОДЫ

Описанный клинический случай ИЭ у родильницы 
практикующим врачам интересен тем, что под влиянием 
длительной и многокомпонентной схемы антибиотико-
терапии, удаления первоисточника раневой инфекции 
(матки) клинически улучшилось состояние пациентки, 
достигнута нормализация лабораторных показателей 
и прежде всего произошла регрессия количественных по-
казателей морфологических субстратов правых отделов 
сердца (вегетаций), что в конечном итоге послужило при-
чиной нецелесообразности проведения хирургического 
лечения ИЭ.Результаты эхокардиографии пациентки Е.
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Гиперкалиемия – жизнеугрожающее электролитное нарушение, возникающее как при хронической болезни 
почек, так и при сердечно-сосудистой патологии. Наличие у больного гиперкалиемии требует коррекции тера-
пии и отмены ряда препаратов, в том числе крайне важных для лечения сердечно-сосудистых заболеваний. 
Коморбидность (несколько патологических состояний у одного больного) – это особенность современной кли-
нической картины внутренних болезней, определяющая тактику индивидуального подхода к больному. Данный 
клинический случай описывает больного с высокой коморбидностью и наличием гиперкалиемии. Представлена 
тактика ведения больного с выраженной гиперкалиемией с сохранением приема жизненно необходимых пре-
паратов (ингибиторы ангиотензин-превращающего фермента) при использовании ионообменной смолы.
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КЛИНИЧЕСКИЕ СЛУЧАИ

Тактика ведения больного основывается на клини-
ческих рекомендациях. Однако в условиях высокой 
коморбидности (наличия нескольких патологиче-

ских состояний у одного больного), столь характерной для 
современных клинических случаев, перед практикующим 
врачом встает ряд вопросов, недостаточно освещенных 
в клинических рекомендациях [1, 2]. Коморбидность ве-
дет к полипрагмазии, увеличивая риск побочных эффек-
тов медикаментозной терапии и снижая приверженность 
лечению [3, 4]. Наличие у больного гиперкалиемии – 
электролитного нарушения, приводящего к жизнеугрожа-
ющим аритмиям, требует коррекции лечения кардиологи-
ческой патологии, в том числе отмены жизненно важных 
препаратов: ингибиторов ангиотензин-превращающего 
фермента (иАПФ), блокаторов рецепторов ангиотензина 
II (БРА), антагонистов минералокортикоидных рецепто-

ров. Перед клиницистом встает вопрос об альтернативных 
вариантах терапии, позволяющих учесть коморбидную 
патологию и соблюсти основной принцип медикаментоз-
ной терапии «не навреди».

ОПИСАНИЕ КЛИНИЧЕСКОГО СЛУЧАЯ

Больной А., 77 лет, госпитализирован в ГУЗ «Ульянов-
ская областная клиническая больница» со следующей 
выпиской из истории болезни: «Сахарный диабет типа 2, 
на терапии инсулином. Диабетическая ретинопатия OU 
II–III ст. Диабетическая нефропатия. Хроническая бо-
лезнь почек С4, А3. Диабетическая дистальная полиней-
ропатия с сенсомоторными нарушениями. Перифери-
ческая ангиопатия нижних конечностей. Резистентная 
артериальная гипертензия. Гипертрофия левого желудоч-
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ка. Хроническая сердечная недостаточность IIА стадии, 
III функциональный класс, с сохранной фракцией вы-
броса. Персистирующая гиперкалиемия. Анемия легкой 
степени. Атеросклероз с поражением брахиоцефальных 
артерий: стенозирующий атеросклероз внутренних сон-
ных артерий (ВСА): правая – 60%, левая – 65%. Транзи-
торные ишемические атаки (2013, 2014 гг.). Очень высо-
кий сердечно-сосудистый риск».

Жалобы при поступлении на одышку при незначи-
тельной физической нагрузке, слабость, сонливость, пе-
риодические боли в ногах.

Больной страдает сахарным диабетом 27 лет, в те-
чение последнего года получает инсулинотерапию 
(с колебаниями HbA

1С
 от 6,2 до 7,2%), без клинически оче-

видных эпизодов гипогликемии. Длительное время отме-
чается артериальная гипертензия (АГ) с недостижением 
целевого уровня артериального давления (АД), несмотря 
на прием 3 антигипертензивных препаратов, включая 
диуретик. В 2013 и в 2014 гг. перенес транзиторные ише-
мические атаки. В течение последних 6 лет отмечалось 
увеличение креатинина: в 2010 г. – 172 мкмоль/л, в 2011 г. – 
163 мкмоль/л, в 2012 г. – 220 мкмоль/л; скорость клу-
бочковой фильтрации (СКФ) – 26 мл/мин/1,73м2 по 
формуле CKD-EPI. На момент осмотра получает медика-
ментозную терапию, включающую иАПФ (лизиноприл, 
40 мг/сут), β-адреноблокатор (небиволол, 5 мг/сут), 
дигидропиридиновый антагонист кальция (лерканиди-
пин, 10 мг/сут), тиазидоподобный диуретик (индапамид, 
2,5 мг/сут), клопидогрел (75 мг/сут), аторвастатин 
(40 мг/сут), инсулин – 17 ЕД утром, 12 ЕД вечером.

При поступлении состояние больного средней тяже-
сти. Сознание ясное. Температура тела – 36,6 °С. Кожные 
покровы и видимые слизистые бледные, влажные. В лег-
ких дыхание везикулярное, ослабленное в нижних отде-
лах, незвучные мелкопузырчатые хрипы в нижних отделах 
легких, частота дыхательных движений – 18/мин. Тоны 
сердца приглушены, ритмичны, частота сердечных сокра-
щений – 66 уд/мин, АД – 160/90 мм рт.ст. Живот мягкий, 
безболезненный, печень не увеличена. Отеки до средней 
трети голеней.

Индекс коморбидности Чарлсона – 6 баллов, индекси-
рованный по возрасту – 9 баллов.

Результаты анализа крови: гемоглобин – 100 г/л, цве-
товой показатель – 0,9, эритроциты – 3,82�1012/л, лейко-
циты – 8,1�109/л, СОЭ – 35 мм/ч. Креатинин сыворотки 
крови – 220 мкмоль/л, АЛТ – 8,6 ед/л, АСТ – 18,6 ед/л, аль-
бумин – 35,7 г/л, калий – 6,1 ммоль/л, натрий – 135 ммоль/л, 
кальций – 2,13 ммоль/л, фосфор – 1,7 ммоль/л, пара-
тиреоидный гормон – 11 пмоль/л, осмоляльность – 
290 мосм/л, глюкоза – 6,63 ммоль/л, ферритин – 
260 мкг/л, сатурация трансферрина – 31%, протромбино-
вый индекс – 93,5%, активированное частичное тромбо-
пластиновое время – 36,2 с, международное нормализо-
ванное отношение – 1,08, HbA

1C
 – 6,9%.

При повторных многократных исследованиях ка-
лий сыворотки крови – от 5,9 до 7,0 ммоль/л, нередко 
>6,5 ммоль/л. На электрокардиограмме признаков гипер-
калиемии нет.

Допплер-эхокардиоскопия: аорта – 38 мм, створки 
уплотнены, левое предсердие (ЛП) – 37�53�37 мм, ко-
нечный диастолический размер левого желудочка (ЛЖ) – 
58 мм, межжелудочковая перегородка – 12 мм, задняя 
стенка ЛЖ – 19 мм, индекс массы миокарда ЛЖ – 225 г/м2, 
фракция выброса ЛЖ – 59%, диастолическая дисфунк-
ция по модели аномальной релаксации, правое предсер-
дие (ПП) – 47�43 мм, правый желудочек (ПЖ) – 25 мм. 
Склеродегенеративные изменения митрального клапана 
с регургитацией I степени. Заключение: гипертрофия ЛЖ 
с его диастолической дисфункцией.

Ультразвуковое исследование почек: правая почка 
типично расположена, 94�49 мм, паренхима – 19 мм, ле-
вая почка типично расположена, 94�54 мм, паренхима – 
18 мм. В нижнем полюсе киста 50 мм. Суточная протеину-
рия – 1,64 г/сут.

Учитывая наличие гиперкалиемии и СКФ <30 мл/мин/
1,73 м2, больному были даны рекомендации по питанию, 
тиазидный диуретик заменен на петлевой (фуросемид, 
20 мг/сут). Против большей дозы диуретика категорически 
возражали неврологи из-за транзиторных ишемических 
атак в анамнезе. Неоднократные попытки снизить дозу ли-
зиноприла, который выводится почками, и заменить его на 
другой иАПФ (в частности фозиноприл) или БРА, а затем, 
учитывая сохраняющуюся гиперкалиемию, отменить пре-
параты этой группы, в том числе после очных консультаций 
в зарубежных клиниках (США, Израиль), приводили к значи-
тельному повышению АД – до 170/110 мм рт.ст. На фоне 
увеличения дозы и постоянного приема дигидропириди-
нового антагониста кальция (лерканидипина) отмечалось 
увеличение периферических отеков. При повторных много-
кратных исследованиях сохранялась гиперкалиемия с повы-
шением уровня калия сыворотки крови до 6,5–7,0 ммоль/л.

Учитывая нежелательность отмены иАПФ и сохраняю-
щуюся гиперкалиемию, больному была назначена на-
трий, полистиролсульфонатная катионообменная смола 
(на момент начала лечения препарат не был зарегистри-
рован в России, для его использования было получено 
разрешение локального этического комитета) по 2 мер-
ные ложки, которые входят в комплект поставки препара-
та, ежедневно с положительной динамикой и снижением 
уровнем калия до нормальных значений, что позволило 
сохранить терапию иАПФ и замедлить дальнейшее про-
грессирование хронического кардиоренального синдрома. 

В дальнейшем для контроля калиемии, не отменяя 
иАПФ, больной получал полистиролсульфонатную ка-
тионообменную смолу в дозе по 2 мерные ложки через 
день. Уровень калия стабилизировался на величине 4,5–
5,5 ммоль/л. При динамическом наблюдении (продолжи-
тельность приема препарата составляла 2 года), никаких 
побочных эффектов, в том числе со стороны желудочно-
кишечного тракта, не наблюдалось. Уровень калия сыво-
ротки крови не превышал 5,5 ммоль/л (как правило, 4,0–
5,0 ммоль/л). АД стабилизировалось на уровне 130/80 мм 
рт.ст., с периодическими повышениями до 160/90 мм 
рт.ст. В связи с ростом креатинина до 730 ммоль/л (СКФ – 
5,6 мл/мин) через 3 года после начала постоянного приема 
ионообменной смолы начат программный гемодиализ.
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Лечение больного при возникновении гиперкалие-
мии проводили согласно национальным рекомендациям 
«Хроническая болезнь почек: основные принципы скри-
нинга, диагностики, профилактики и подходы к лече-
нию, 2014»: при повышении уровня калия в сыворотке 
>5,5 ммоль/л следует уменьшить дозу иАПФ или отменить 
препарат. Принимая во внимание рекомендации Националь-
ного почечного фонда США (National Kidney Foundation) [5] 
и Национальные рекомендации Научного общества нефро-
логов России и Российского кардиологического общества 
[6–8], при гиперкалиемии следует исключить продукты, бо-
гатые калием, назначить петлевые диуретики и снизить дозу 
иАПФ на 50%, провести повторное исследование уровня 
калия в сыворотке крови через 5–7 дней. При сохранении 
гиперкалиемии – отменить иАПФ.

Указанные рекомендации были выполнены: больно-
му даны рекомендации по питанию, проведена замена 
диуретика (что было обусловлено в том числе сниже-
нием СКФ <30 мл/мин/1,73 м2), делали неоднократные 
попытки снизить дозу иАПФ, заменить лизиноприл на 
другой препарат из группы иАПФ или БРА, а затем от-
менить эти препараты. Также рассматривались возмож-
ность интенсификации диуретической терапии и на-
чало программного гемодиализа, однако увеличивать 
дозу диуретика было нежелательно, так как у больного 
в анамнезе транзиторные ишемические атаки. Раннее 
начало гемодиализа у пожилого больного только из-
за персистирующей гиперкалиемии при отсутствии на 
электрокардиограмме ее признаков возможно, но это не 
улучшает прогноз [9].

Ионообменная смола, как правило, назначается после 
отмены препаратов, усугубляющих гиперкалиемию. Учиты-
вая крайнюю нежелательность отмены иАПФ из-за хрони-
ческой сердечной недостаточности и неконтролируемой АГ, 

для контроля калиемии было принято решение использовать 
постоянный прием ионообменной смолы, не отменяя иАПФ.

Наше решение было основано на немногочисленных 
положительных результатах использования ионообмен-
ных смол [10–12] с целью коррекции гиперкалиемии без 
отмены иАПФ. В нашем случае у больного не было проти-
вопоказаний для использования препаратов ионообмен-
ной смолы, согласно предупреждениям Управления по 
контролю за качеством пищевых продуктов и лекарствен-
ных препаратов США (Food and Drug Administration, FDA) 
о возможном развитии серьезных желудочно-кишечных 
побочных эффектов (кровотечение, ишемический колит, 
перфорация). Использование ионообменной смолы обе-
спечило контроль калия в сыворотке крови без отмены 
иАПФ, а следовательно, контроль АГ в течение длительного 
времени (3 года) и отсрочило начало заместительной 
почечной терапии, несмотря на высокую коморбидность 
пациента.

В представленном случае перед клиницистами сто-
ял выбор между риском гиперкалиемии на фоне приема 
высокой дозы иАПФ и ухудшением течения кардиоре-
нального синдрома при отмене иАПФ. Полученный поло-
жительный результат лечения полистиролсульфонатной 
катионообменной смолой позволяет надеяться на даль-
нейшее изучение возможности применения ионообмен-
ной смолы при персистирующей гиперкалиемии у боль-
ных с кардиоренальным синдромом без отмены столь 
необходимого им иАПФ.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Для коррекции гиперкалиемии, возникшей на фоне 
приема иАПФ у больного с хроническим кардиореналь-
ным синдромом, можно использовать ионообменную 
смолу без отмены или снижения дозы важного для этой 
группы больных иАПФ.
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Course and outcome of dilated cardiomyopathy
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Кардиомиопатии представляют собой группу врожденных и приобретенных заболеваний сердца с различными 
этиологией, клинической картиной и прогнозом. Дилатационная кардиомиопатия (ДКМП) достаточно распро-
странена в популяции, она может протекать латентно или с развитием внезапной сердечной смерти, сердечной 
недостаточности, аритмий. Исходы заболевания зависят от выраженности симптомов и своевременно начатого 
лечения. В статье представлен краткий обзор этиологии, эпидемиологии и проявлений ДКМП, а также клиниче-
ский случай ДКМП у молодого пациента. 
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Cardiomyopathies are a group of congenital and acquired heart diseases with different etiology, clinical and prognosis. 
Dilated cardiomyopathy (DCM) is quite common in the population, can progress both latently or with heart failure, 
arrhythmias, the development of sudden cardiac death. The outcomes of the disease depended on the severity of symptoms, 
regular observation and the timely treatment. The article presents a clinical case of DCMP of a young patient.
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Кардиомиопатии – заболевания со структурной 
и функциональной патологией миокарда, кото-
рая не может быть объяснена патологическими 

изменениями в коронарных артериях, клапанах сердца, 
врожденными пороками сердца или артериальной ги-
пертензией. Согласно классификации Европейского 
общества кардиологов, выделяют гипертрофическую, 
дилатационную, аритмогенную, рестриктивную и не-
классифицируемую кардиомиопатии, а также наслед-
ственные (генетические) и ненаследственные (негене-
тические) формы [1].

Дилатационная кардиомиопатия (ДКМП) характеризу-
ется расширением полости и систолической дисфункцией 
левого желудочка (ЛЖ) относительно нормальной толщи-
ной стенок и вариабельной степенью фиброза миокарда 
[2]. Дилатация и снижение сократительной функции пра-
вого желудочка (ПЖ) могут присутствовать, но их наличие 
необязательно для постановки диагноза [1].

Встречаемость ДКМП в популяции и частота генети-
чески опосредованной ДКМП в настоящее время четко 
не установлены. Согласно современному определению 
и классификации КМП Американской ассоциации серд-
ца, встречаемость ДКМП среди популяции составляет 

~1:2500, и данный вид кардиомиопатии является третьей 
наиболее частой причиной хронической сердечной не-
достаточности (ХСН) и первой причиной трансплантации 
сердца [3]. 

К развитию ДКМП приводят генетические, инфекци-
онные, аутоиммунные и токсические причины; примерно 
в 50% случаев причинно-следственный механизм не мо-
жет быть установлен (идиопатическая ДКМП). В большин-
стве случаев семейных форм заболевания наблюдается 
аутосомно-доминантный тип наследования. Среди генов, 
вовлеченных в изолированную ДКМП, – гены, кодирую-
щие белки цито- и нуклеоскелета, митохондриальных 
и кальций-связывающих протеинов [4]. Встречаемость 
семейной ДКМП в зависимости от метода скрининга чле-
нов семей пробанда находится в пределах 25–50% [5].

К основным диагностическим критериям ДКМП от-
носятся снижение фракции укорочения ЛЖ <25% или 
фракции выброса (ФВ) <45% и увеличение конечно-
диастолического размера (КДР) ЛЖ >117% (>2 стан-
дартных отклонений или >112% корригированного КДР 
по возрасту и площади поверхности тела) при условии 
исключения других известных причин патологии мио-
карда [6].
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Клинические симптомы зависят от степени выражен-
ности дисфункции ЛЖ. Большинство пациентов имеют 
симптомы высокого венозного давления и/или низкого 
сердечного выброса; в некоторых случаях первым про-
явлением заболевания является внезапная сердечная 
смерть (ВСС) или тромбоэмболическое событие. ДКМП 
также может быть диагностирована у бессимптомных па-
циентов в результате семейного скрининга, встречаться 
изолированно или в составе врожденных заболеваний 
(например, среди нейромышечных заболеваний). ДКМП 
манифестирует в третью или четвертую декаду жизни, 
редко в раннем детском возрасте (среди детей частота 
встречаемости ~1–2:100 000) [7].

Лечение ДКМП сходно с лечением сердечной недо-
статочности при других заболеваниях со сниженной ФВ 
и должно быть направлено на облегчение симптома-
тики и профилактику осложнений. При развитии кли-
нической картины ХСН прогрессирование заболевания 
часто неизбежно, что в некоторых случаях требует при-
менения дополнительных немедикаментозных средств: 
сердечной ресинхронизирующей терапии, имплантации 
кардиовертера-дефибриллятора, вентрикуло- и аннуло-
пластики, механической поддержки ЛЖ с помощью раз-
личных устройств и трансплантации сердца [8].

Мы хотим представить клинический случай течения 
и исхода ДКМП у молодого пациента.

Пациент Г., 39 лет, поступил в ГБУЗ «Самарский об-
ластной клинический кардиологический диспансер» 
03.11.2017 с жалобами на одышку при минимальной фи-
зической нагрузке, удушье в горизонтальном положении, 
купирующееся в положении сидя, учащенное неритмич-
ное сердцебиение, общую слабость.

Анамнез заболевания начинается с 2007 г., когда 
пациент впервые был госпитализирован в кардиоло-
гическое отделение с жалобами на одышку и диском-
форт давящего характера за грудиной. Ввиду подо-
зрения на инфаркт миокарда во время госпитализации 
выполнена коронарография: патологии коронарных 
артерий не обнаружено. На эхокардиографии (ЭхоКГ) 
отмечалось увеличение размеров ЛЖ: КДР – 62 мм, 
конечно-систолический размер (КСР) – 48 мм, конечно-
диастолический объем (КДО) – 203 мл, конечно-

систолический объем (КСО) – 108 мл, со снижением 
ФВ (46%), гипокинезией септальной и боковой стенок, 
верхушки ЛЖ. До 2016 г. чувствовал себя удовлетвори-
тельно, жалоб активно не предъявлял, у кардиолога не 
наблюдался, лекарственные препараты не принимал. 
В октябре 2016 г. отметил появление одышки при при-
вычных физических нагрузках, 10.10.2016 был госпита-
лизирован с симптомами декомпенсации ХСН. По данным 
ЭхоКГ сохранялись дилатация камер сердца, снижение ФВ 
до 23%, по данным магнитно-резонансной томографии 
(МРТ) сердца в интрамуральном слое миокарда ЛЖ вы-
явлен неравномерно выраженный фиброз (с преимуще-
ственным поражением 8-го сегмента) (рис. 1).

После выписки пациент в течение года наблюдался 
у кардиолога, получал стандартную терапию ХСН. Ухуд-
шение состояния произошло в начале ноября 2017 г. на 
фоне развившегося пароксизма фибрилляции предсер-
дий. 03.11.2017 пациент в связи со значительным нарас-
танием одышки вызвал бригаду скорой помощи.

Объективные данные при поступлении: рост – 190 см, 
масса тела – 151 кг, индекс массы тела (ИМТ) – 42,0. 
Состояние тяжелое. Кожные покровы влажные, холод-
ные. При аускультации выслушивались влажные хрипы 
в нижних отделах легких. Тоны сердца приглушены, не-
ритмичные, частота сердечных сокращений (ЧСС) – 140/
мин, артериальное давление (АД) – 80/60 мм рт.ст. Живот 
мягкий, безболезненный. Край печени перкуторно +5 см 
от края реберной дуги. Пастозность кожи голеней, стоп.

Семейный анамнез по КМП и ВСС не отягощен, связи 
заболевания с перенесенными инфекционными заболе-
ваниями не отмечает. Вредных привычек не имеет. Анам-
нез по гипертонической болезни не отягощен.

Электрокардиограмма (ЭКГ) при поступлении пред-
ставлена на рис. 2. 

ЭхоКГ при поступлении: КДР – 75 мм, КСР – 67 мм, 
КДО – 419 мл, КСО – 329 мл, ФВ по Simpson – 20%, ле-
вое предсердие – 51�70�80 мм, ПЖ – 38 мм, индекс 
TAPSE – 1,6 см, относительная недостаточность атрио-
вентрикулярных клапанов I степени, расчетное систоли-
ческое давление в ПЖ – 47 мм рт.ст. Из лабораторных 
анализов: умеренное повышение уровня билирубина 
(преимущественно за счет непрямой фракции), уровень 
С-реактивного белка – 13,83 мг/л, BNP – 564 пг/мл, тро-
понин I – 0,04 пг/мл.

На основании клинических данных выставлен диа-
гноз: «дилатационная кардиомиопатия. Фибрилляция 
предсердий, персистирующая тахисистолическая форма. 
Блокада левой ножки пучка Гиса. HIIБ, NYHA IV функцио-
нального класса. Легочная гипертензия. Двусторонний 
гидроторакс. Ожирение III степени (ИМТ 42,0)».

При поступлении пациент был госпитализирован в от-
деление реанимации и интенсивной терапии, где получал 
консервативную терапию ХСН, постоянную инотропную 
(норадреналин) и кардиотоническую поддержку (одно-
кратная инфузия левосимендана). Острые симптомы ХСН 
были купированы, пациент переведен в кардиологическое 
отделение. На фоне лечения состояние пациента не улуч-
шалось, пациент продолжал находиться на постоянной 

Рис. 1. Магнитно-резонансная томограмма сердца от 
14.10.2016: объем камер сердца увеличен, преимуществен-
но расширены левое предсердие и желудочек, фиброз в ин-
трамуральном слое миокарда левого желудочка (стрелка)
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инотропной поддержке норадреналином (20–30 мл/ч), 
сохранялись симптомы ХСН высокого функционального 
класса.

За время госпитализации пациент был консультирован 
трансплантологом о возможной трансплантации серд-
ца и альтернативных методах лечения (учитывался факт 
того, что в связи с высоким ИМТ у пациента имелись со-
мнительные перспективы подбора донора сердца). 

26.11.2017 больной был направлен в ФГБУ «На-
циональный медицинский исследовательский центр 
трансплантологии и искусственных органов им. акад. 
В.И. Шумакова» для рассмотрения вопроса о транс-
плантации сердца. По результатам обследования при-
нято решение о включении пациента в лист ожидания 
на трансплантацию сердца, и 01.12.2017 пациент был 
госпитализирован для оперативного лечения. 02.12.2017 
выполнена ортотопическая трансплантация сердца. 
В постоперационном периоде отмечалась постмиокар-
дитическая и сосудистая недостаточность, требующая 
инотропной поддержки. По данным контрольной эндо-
миокардиальной биопсии острого клеточного антителоо-
посредованного отторжения не обнаружено, по данным 
коронарографии стенотического поражения артерий нет, 
на ЭхоКГ определялась жидкость в перикарде без тен-
денции к накоплению. Функция трансплантата к моменту 
выписки оценивалась как удовлетворительная. Проводи-

ли подбор и коррекцию доз иммуносупрессивных препа-
ратов (с достижением целевой концентрации препарата 
в крови к моменту выписки), а также антибактериальную, 
противогрибковую, антиагрегантную, диуретическую, 
гастропротективную терапию с положительным эффек-
том. Диагноз при выписке: «ДКМП. Состояние после 
ортотопической трансплантации сердца от 02.12.2017». 
20.12.2017 пациент был выписан, даны рекомендации по 
приему лекарственных препаратов (продолжить прием 
иммуносупрессантов – пожизненно, метилпреднизолона 
в течение 6 мес, ацетилсалициловой кислоты, омепразо-
ла, розувастатина, ко-тримоксазола и валганцикловира 
в течение 6 мес, торасемида), а также рекомендации по 
образу жизни и дальнейшему наблюдению.

Через 3 нед пациент был проконсультирован в ГБУЗ 
«Самарский областной клинический кардиологический 
диспансер». Жалоб нет, привычные физические нагрузки 
переносит удовлетворительно. Рост – 190 см, масса тела – 
140 кг, ИМТ – 38,8. Тоны сердца ритмичные. ЧСС – 70/мин. 
АД – 110/80 мм рт.ст. Над легкими везикулярное дыхание 
без хрипов. Периферических отеков нет. ЭхоКГ (рис. 3): 
КДР – 56 мм, КСР – 35 мм, КДО – 144 мл, КСО – 60 мл, ФВ по 
Simpson – 59%, минимальная недостаточность атриовен-
трикулярных клапанов, расчетное систолическое давление 
в ПЖ – 28 мм рт.ст., расширение перикардиальных листков 
за боковой стенкой ЛЖ до 8 мм.

Рис. 3. Эхокардиография пациента Г. от 12.01.2018, после трансплантации сердца
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ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Обсуждая данный клинический случай, следует отме-
тить, что в течение 10 лет от момента манифестации за-
болевания и неточно установленного диагноза «инфаркт 
миокарда» до проведенной трансплантации пациент был 
выключен из наблюдения и не получал лекарственной 
терапии, что, вполне вероятно, способствовало прогрес-
сированию заболевания. Генетический анализ не прово-
дили, диагноз был поставлен на основании исключения 

возможных причин дилатации сердца, клинических дан-
ных и проведенных исследований.

ДКМП при развитии ХСН имеет тенденцию к прогрес-
сированию с неблагоприятным прогнозом, что говорит 
о необходимости тщательного наблюдения за пациента-
ми с данной патологией, а также за родственниками про-
банда при семейной форме. Генетический анализ будет 
полезен для диагностики и прогноза, а проводимые в на-
стоящий момент исследования в будущем могут привести 
к генотип-обоснованной терапии.
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Nominal main hereditary syndromes in cardiology

Основные наследственные именные 
синдромы в кардиологии

ФГБОУ ВО «Самарский государственный 
медицинский университет» Минздрава 
России
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В статье приводится описание 8 клинических синдромов и болезней, имеющих наследственную природу 
и эпонимическое название. Представлена историческая справка о возникновении эпонимических терминов, 
приведены данные об эпидемиологии, этиологии и патогенезе этих заболеваний. С позиций современной дока-
зательной медицины рассмотрены вопросы диагностики и лечения, дифференциальной диагностики и прогноз 
нозологических единиц, имеющих эпонимическое наименование. На наш взгляд, использование традиционных, 
именных названий в клинической практике не только украшает медицинскую терминологию, подчеркивает ака-
демизм научной школы, которая ее применяет, оказывает положительное влияние в образовательном и эруди-
ционном аспекте, но и упрощает взаимодействие специалистов.
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ОБРАЗОВАТЕЛЬНЫЕ МОДУЛИ

Эпонимами в науке именуются термины, назван-
ные по имени автора, впервые представившего 
их описание. В России существует значительное 

количество научно-педагогических школ, которым свой-
ственно классическое толкование медицинских терми-
нов [1]. Несмотря на попытки унифицировать современ-
ную клинико-морфологическую номенклатуру, многие 
именные заболевания прочно заняли свое место в МКБ-
10, вошли в перечень OMIM (англ. Online Mendelian 
Inheritance in Man – интернет-вариант базы данных 
«Менделевское наследование у человека») и широко 
используются в повседневной врачебной практике.

Достижения медицинской науки позволяют кон-
статировать абсолютный и относительный рост числа 
наследственных болезней. Существует несколько объ-
ективных причин этого явления: значительные успехи 
медицины в лечении и предупреждении многих инфек-
ционных и алиментарных заболеваний; совершенство-
вание методов диагностики; возрастающее загрязнение 

окружающей среды мутагенными агентами; успехи мо-
лекулярной биологии, позволившей установить гене-
тическую природу ряда серьезных состояний, ранее не 
связываемых с аномалиями генома; увеличение средней 
продолжительности жизни человека. Значительное ме-
сто в ряду наследственных болезней занимает повреж-
дение сердечно-сосудистой системы (ССС). При встрече 
с пациентом, имеющим жалобы в связи с врожденным 
поражением сердца и сосудов, врач-кардиолог может 
столкнуться с рядом трудностей при выявлении приро-
ды заболевания, вызвавшего патологический процесс. 
В этой связи врачу важно владеть познаниями о том пе-
речне наследственной патологии, которая может встре-
титься в его клинической практике.

В статье нашли свое отражение болезни, имеющие до-
казанную генетическую природу и включенные в базу 
OMIM: заболевания, в патоморфологическом субстрате 
которых превалирует поражение ССС, а кардиоваскуляр-
ные проявления преобладают в клинической картине. 
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В статью не включались нозологические единицы, имеющие 
полифенотипические проявления (синдромы Карпентера, 
Лойса–Дитца, Опица и др.), поскольку они должны интере-
совать прежде всего медицинских генетиков. Исключены 
также редкие болезни (в России это патология с частотой 
<10:100 000 населения), представленные в перечне орфан-
ных заболеваний на сайте Минздрава России от 16.11.2017 
(синдромы Тимоти, Романо–Уорда, Ленегра и др.), в связи 
с их низкой распространенностью в популяции.

БОТАЛЛОВА ПРОТОКА 
НЕЗАРАЩЕНИЕ

Синоним: открытый артериальный проток.
МКБ-10: Q25.0; OMIM: 607411.
Определение. Врожденный порок сердца (ВПС), ха-

рактеризующийся незаращением сосуда между легоч-
ной артерией (ЛА) и аортой (боталлов проток) в течение 
8 нед после рождения. Боталлов проток функционирует 
во внутриутробном периоде, но его незаращение у ново-
рожденных приводит к нарушениям гемодинамики.

Историческая справка. Первые представления о фе-
тальном кровообращении и анатомическое описание от-
крытого артериального протока (ОАП) были даны Галеном 
(130–200). В 1583 г. итальянский врач и анатом Leonardo 
Botallo (1519–1588) повторно обнаружил и описал ОАП, 
а в 1895 г. Базельская спецификация присвоила этому 
сосуду его имя. Первую в мире успешную операцию по 
закрытию ОАП выполнил хирург R. Gross в 1938 г. Пер-
вая успешная операция в нашей стране была выполнена 
А.Н. Бакулевым в 1948 г.

Эпидемиология. ОАП наблюдают в общей популяции 
у доношенных новорожденных с частотой 0,06–0,3%. Со-
гласно клиническим данным, ОАП выявляется в 5–34% 
случаев, а по патологоанатомическим – в 3–9,8% случа-
ев среди всех ВПС. Изолированный ОАП среди всех ВПС 
составляет 10–24% [2]. Соотношение детей мужского 
и женского пола – 1:2.

Этиология и патогенез. Функционирующий в тече-
ние нескольких недель ОАП у недоношенных детей, как 
правило, является признаком морфофункциональной не-
зрелости ССС [3]. Основные антенатальные факторы, спо-
собствующие функционированию ОАП, – недоношенность, 
пренатальное применение нестероидных противовос-
палительных средств (НПВС), энзапростала во время ро-
дов, отсутствие профилактики респираторного дистресс-
синдрома (РДС). В постнатальном периоде причинами 
ОАП могут быть асфиксия при рождении, РДС, применение 
сурфактанта, пневмоторакс, анемия, избыточная инфузи-
онная терапия, фототерапия [4]. Вероятность продолжи-
тельного функционирования ОАП тем больше, чем меньше 
гестационный возраст ребенка, его масса тела и чем тяже-
лее его состояние. При массе тела, равной 1500–2000 г, 
к достижению возраста доношенности ОАП сохраняет-
ся у 7% детей, при массе тела от 1000 до 1500 г – у 21% 
и <1000 г – у 42% новорожденных [3]. У недоношенных 
детей с массой тела <1200 г, требующих интенсивной те-
рапии, проток остается открытым в 85% случаев.

ОАП после рождения закрывается под влиянием кис-
лорода. Однако при гипоксии или гипероксии в крови 
увеличивается количество активных кислородных ра-
дикалов, стимулирующих накопление в легких проста-
гландина Е, который расслабляет мышцы артериального 
протока, и он остается открытым. Из-за разницы давле-
ния в аорте и ЛА развивается сброс крови из большого 
круга кровообращения в малый (МКК). Из-за меньшей 
растяжимости миокарда у незрелых детей резко повыша-
ется конечное диастолическое давление в левых отделах 
сердца. Возрастает легочное венозное давление, что вы-
зывает застой в легких и легочную гипертензию (ЛГ). От-
сюда, чем меньше гестационный возраст ребенка, тем бы-
стрее у него возникает сердечная недостаточность (СН), 
но тем ниже у него градиент давления между ЛА и аор-
той и меньше величина лево-правого шунта. При широ-
ком артериальном протоке во время диастолы через него 
осуществляется ретроградный ток в аорте и мозговых со-
судах, что может, с одной стороны, приводить к ишемии 
мозга и внутримозговым кровоизлияниям, а с другой – 
снижать перфузионное давление и кровоток в тканях [2]. 

Диагностика. Клиническая картина: быстрая утомля-
емость, одышка, бледность кожи и видимых слизистых обо-
лочек; систоло-диастолическое дрожание над областью 
сердца, максимально выраженное во втором межреберье 
слева от грудины; верхушечный толчок смещается вниз 
и влево, усилен, разлитой; смещение границы относитель-
ной сердечной тупости влево за счет гипертрофии лево-
го желудочка (ЛЖ) в четвертом межреберье, расширения 
ствола ЛА; грубый, «машинный», непрерывный систоло-
диастолический шум с максимальным выслушиванием во 
втором межреберье слева от грудины (над ЛА), проводя-
щийся в межлопаточное пространство и на сосуды шеи; 
акцент и раздвоение II тона на ЛА. Систолическое артери-
альное давление (АД) нормальное или умеренно повышено 
за счет большого систолического выброса в аорту, а диа-
столическое АД значительно снижено (иногда до 0), суще-
ственное увеличение пульсового давления. В терминаль-
ной стадии порока у детей старшего возраста развиваются 
постоянная одышка, цианоз, более выраженный на нижних 
конечностях, тахикардия в покое, нарушения ритма сердца, 
кардиомегалия, признаки систолической перегрузки и де-
компенсация правых отделов сердца: гепатомегалия, отеки 
на нижних конечностях, пульсация яремных вен.

Инструментальная диагностика
1. Электрокардиограмма (ЭКГ): признаки перегрузки 

ЛЖ, при развитии ЛГ обоих желудочков; с уменьшением 
артериовенозного сброса крови более выражена гипер-
трофия правого желудочка (ПЖ), появляются нарушения 
сердечного ритма и проводимости.

2. Эхокардиограмма (ЭхоКГ): увеличение размеров 
полостей левого предсердия (ЛП) и ЛЖ, увеличение ам-
плитуды движения митрального клапана.

3. Рентгенограмма грудной клетки (РГ): усиление 
сосудистого рисунка легких, увеличение поперечника 
сердца за счет гипертрофии ЛЖ (кардиоторакальный 
индекс >55–60%) и сглаженность талии за счет увели-
чения размеров ЛП. При развитии ЛГ определяются обе-
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днение периферического рисунка на фоне расширения 
центральных стволов (форма «обрубленного дерева»), 
расширение и выбухание ствола ЛА по левому контуру 
сердца, расширение восходящей аорты.

Дифференциальная диагностика. Следует прово-
дить дифференциальный диагноз с функциональным 
систоло-диастолическим шумом «волчка» на сосудах 
шеи, вызывающим особые трудности в распознавании 
порока при локализации слева; в таких случаях интен-
сивность функционального шума меняется при перемене 
положения тела и при дыхании. В ряде случаев имеются 
определенные трудности при исключении легочной ар-
териовенозной фистулы, аортолегочного свища, разрыва 
аневризмы синуса Вальсальвы, коронарной фистулы.

Лечение. Для коррекции гемодинамически значимого 
функционирующего ОАП используют консервативное веде-
ние (ограничение объема вводимой жидкости и наблюде-
ние), медикаментозную терапию и хирургическое лечение. 
Метод медикаментозной облитерации с использованием 
НПВС (индометацина, ибупрофена, парацетамола) эффек-
тивен у новорожденных в первые 2 нед жизни. Показание 
к хирургической коррекции ОАП – установление порока 
сердца у ребенка после 6–12 мес жизни. Оптимальный для 
операции возраст больных – от 2 до 5 лет. При ОАП с син-
дромом дыхательных расстройств оптимальным возрастом 
для хирургического лечения является первый месяц жиз-
ни ребенка. Метод закрытия ОАП путем перевязки протока 
либо пересечения с ушиванием обоих концов дает хорошие 
результаты у 97–98% оперированных больных, особенно 
у детей первых лет жизни, при отсутствии развившейся ЛГ.

Прогноз. Узкий ОАП в целом не влияет на продолжи-
тельность жизни, но увеличивает риск инфекционного 
эндокардита. Средний и широкий ОАП практически ни-
когда не закрывается самостоятельно, самопроизвольное 
закрытие после 3 мес происходит редко. Эффективность 
консервативного лечения узких ОАП достигает 90%. При 
ОАП летальность в течение первого года жизни составляет 
20%. Синдром Эйзенменгера у детей старшего возраста 
наблюдают в 14% случаев, инфекционный эндокардит 
и эндартериит – в 9%. Аневризма протока и ее разрывы – 
единичные случаи. Средняя продолжительность жизни 
при средних ОАП – 40 лет, при широких – 25 лет. После-
операционная летальность – 3%. После закрытия ОАП 
у детей реканализация обычно не наблюдается, в даль-
нейшем эти дети нормально развиваются. У недоно-
шенных детей с большим ОАП отмечается формиро-
вание бронхолегочных дисплазий, некротизирующего 
энтероколита, патологии центральной нервной системы 
(внутрижелудочковые кровоизлияния и гипоксически-
ишемическое поражение головного мозга), ретинопатии.

БРУГАДА СИНДРОМ

МКБ-10: I42.8; OMIM: 601144.
Определение. Синдром Бругада (СБ) – генетически 

обусловленное заболевание, причиной которого является 
мутация гена SCN5A, расположенного в плече p 3-й хро-
мосомы. Ген кодирует биосинтез белковых субъединиц 

натриевого канала кардиомиоцитов. СБ характеризуется 
синкопальными состояниями, блокадой правой ножки 
пучка Гиса (БПНПГ), транзиторной элевацией ST в правых 
грудных отведениях (V

1
–V

3
) и риском внезапной сердеч-

ной смерти (ВСС) на фоне развития жизнеугрожающих 
аритмий – полиморфной желудочковой тахикардии (ЖТ) 
и фибрилляции желудочков (ФЖ) [5].

Историческая справка. В 1992 г. испанские кар-
диологи братья Brugada Pedro (род. 1952) и Josep (род. 
1958) опубликовали результаты наблюдения 8 пациентов, 
имевших в анамнезе синкопе и эпизоды ВСС. Особенно-
стью у наблюдаемых пациентов было наличие БПНПГ 
и подъема сегмента ST в правых грудных отведениях на 
ЭКГ в покое. Во время синкопе у них регистрировались 
полиморфная ЖТ и ФЖ. Так впервые были описаны ха-
рактерные изменения ЭКГ, позволяющие определить 
высокий риск возникновения желудочковых нарушений 
ритма у людей без органических изменений сердца.

Эпидемиология. По одним данным, наибольшая забо-
леваемость отмечается в Азии, порядка 1:700–1:800. Рас-
пространенность в Европе и США ниже: от 1:3000–1:10 000. 
По результатам других исследований статистических дан-
ных, накопленных в странах Юго-Восточной Азии и Даль-
него Востока, было отмечено, что в данном регионе значи-
тельно распространены случаи ВСС в молодом возрасте: в год 
от 4–10:10 000 жителей, в том числе в Лаосе – 1 случай 
на 10 000 жителей; в Таиланде – 26–38 на 100 000 [6].

Этиология и патогенез. На сегодняшний день из-
вестны 7 генов (SCN5A, GPD1-L, CACNA1C, CACNB2, SCN1B, 
KCNE3 и SCN3B), ответственных за развитие СБ, вызываю-
щих генетические мутации и приводящих к уменьшению 
силы входящих натриевого и кальциевого токов или уве-
личению силы выходящих калиевых токов. В зависимости 
от мутации гена выделяют 6 вариантов СБ. Доказано, что 
заболевание имеет аутосомно-доминантный тип наследо-
вания в 25% семей. Клинические проявления СБ разви-
ваются обычно в молодом возрасте (до 35–40 лет), реже 
наблюдаются даже в пожилом и старческом возрасте. СБ 
выявляется у лиц, не имеющих признаков органическо-
го заболевания сердца, у мужчин встречается в 8–10 раз 
чаще, чем у женщин, что, предположительно, обусловлено 
большей силой кратковременного выходящего тока ионов 
калия и действием более высоких концентраций тесто-
стерона [7].

Диагностика. Основой диагностики СБ является ре-
гистрация патогномоничных данному заболеванию из-
менений сегмента ST на ЭКГ при отсутствии структурного 
заболевания сердца и других состояний, при которых 
могут быть зарегистрированы подобные изменения ЭКГ 
(указаны ниже) [6]. На основании характера измене-
ний конечной части желудочкового комплекса выделяют 
3 ЭКГ-типа СБ (см. таблицу).

Изменения конечной части желудочкового комплек-
са, характерные для СБ, могут иметь преходящий харак-
тер. В этой связи в тех случаях, когда имеющиеся записи 
ЭКГ не несут в себе признаков, укладывающихся в диа-
гностические критерии, но есть основание предполагать 
наличие СБ, целесообразно выполнить диагностические 
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провокационные лекарственные пробы с использовани-
ем блокаторов натриевых каналов, вводимых внутривен-
но, – аймалина или прокаинамида, позволяющих в части 
случаев выявить признаки этого заболевания. Фармако-
логические провокационные пробы должны проводиться 
опытным медицинским персоналом при мониторирова-
нии ЭКГ больного с обязательной возможностью прове-
дения реанимационных мероприятий в случае индукции 
опасных для жизни желудочковых аритмий под влиянием 
вводимых препаратов. В соответствии с измененными 
диагностическими критериями для постановки диагноза 
СБ необходима регистрация на ЭКГ спонтанной или инду-
цированной лекарственными препаратами элевации сег-
мента ST по типу свода (тип 1) хотя бы в одном из правых 
прекордиальных отведений (V

1
–V

2
) при расположении 

электродов в типичном месте или установке их во втором 
межреберье.

Методы молекулярно-генетической диагностики также 
имеют значение для выявления заболевания, однако гене-
тические мутации у больных с СБ удается обнаружить лишь 
в 30% случаев, поэтому отрицательный результат генетиче-
ского анализа не позволяет полностью исключить диагноз 
СБ. В случае обнаружения у больного с СБ генетической 
мутации проведение скрининга, направленного на ее выяв-
ление, рекомендовано всем близким родственникам, даже 
при отсутствии у них характерных для этого заболевания 
изменений ЭКГ. Проводить молекулярно-генетические 
исследования лицам, имеющим ЭКГ-изменения 2-го 
и 3-го типов, при отсутствии у них клинических проявле-
ний СБ и отягощенного семейного анамнеза по ВСС в нас-
тоящее время не рекомендовано.

Дифференциальная диагностика. СБ следует диф-
ференцировать от других возможных причин синкопе, 
учитывая относительно молодой возраст больных, прежде 
всего от эпилепсии и вазовагальных обмороков, а также 
от других врожденных желудочковых нарушений ритма 
сердца. Необходимо также отметить, что схожие с СБ из-
менения ЭКГ могут быть выявлены при целом ряде пато-
логических состояний. Причинами подобных изменений 
ЭКГ могут быть атипичная БПНПГ, гипертрофия и анев-
ризма ЛЖ, феномен ранней реполяризации желудочков, 
острый коронарный синдром, стенокардия Принцметала, 
острый перикардит, гемоперикард, тромбоэмболия ЛА, 
расслаивающая аневризма аорты, электролитные нару-
шения (гиперкалиемия, гиперкальциемия), гипотермия/
гипертермия, аритмогенная дисплазия-кардиомиопатия 
ПЖ, механическая компрессия выносящего тракта ПЖ 
(например, опухоль органов средостения), передози-
ровка трициклических антидепрессантов, кокаиновая 

интоксикация, различные заболевания центральной и ве-
гетативной нервной системы (субарахноидальное крово-
излияние, геморрагический инсульт, атаксия Фридриха), 
мышечная дистрофия Дюшена–Беккера.

Лечение. На сегодняшний день единственным ме-
тодом лечения ЖТ и ФЖ, а также профилактики ВСС 
у людей с СБ является имплантация автоматического 
кардиовертера-дефибриллятора (КД). Для лечения СБ 
не существует лекарственных препаратов с доказанной 
эффективностью, которые позволили бы снизить частоту 
развития желудочковых аритмий и ВСС. Известно, что хи-
нидин в низкой дозе может предотвратить индукцию ЖТ 
и является дополнительной терапией у пациентов с раз-
ряженным КД.

Прогноз. Большинство пациентов с синдромом ВСС 
остаются бессимптомными, 20–30% испытывают синкопе 
и 8–12% – по крайней мере 1 эпизод асистолии (потен-
циально приводящий к ВСС). Факторы риска асистолии 
и ВСС – характерная картина ЭКГ и анамнез синкопе. Про-
гноз при синдроме Бругада без имплантации КД неблаго-
приятный – 11% пациентов погибают в молодом возрасте 
от ВСС. Установка КД положительно сказывается на каче-
стве жизни пациентов.

ВОЛЬФА–ПАРКИНСОНА–УАЙТА 
СИНДРОМ

Синоним: синдром преждевременного возбуждения 
желудочков.

МКБ-10: I45.6; OMIM: 194200.
Определение. Синдром Вольфа–Паркинсона–Уайта 

(СВПУ) представляет собой сочетание ЭКГ-феномена, 
характеризующегося предвозбуждением желудочков 
сердца по дополнительному атриовентрикулярному 
соединению (АВС), и пароксизмальной атриовентрику-
лярной реципрокной тахикардии (АВРТ), возникающей 
в результате повторного входа электрического возбуж-
дения, структурными составляющими которого являются 
врожденное добавочное АВС, миокард предсердий и же-
лудочков [8]. 

Историческая справка. СВПУ описан в 1930 г. аме-
риканскими кардиологами Wolff Louis (1898–1972) 
и White Paul (1886–1973) и британским Parkinson John 
(1885–1976).

Эпидемиология. СВПУ встречается во всех возраст-
ных группах и выявляется у 1–30 на 10 000 человек. По 
данным различных авторов, распространенность СВПУ 
в общей популяции колеблется от 0,15 до 0,25%, причем 
у больных с ВПС она несколько выше и составляет 0,5%. 

Электрокардиографические типы синдрома Бругада

Тип синдрома Бругада Изменения на электрокардиограмме

элевация точки J зубец T конечная часть сегмента ST

Тип 1 (элевация по типу свода), мВ ≥2 Отрицательный Постепенное снижение

Тип 2 (элевация по типу спинки седла), мВ ≥2 Положительный или двухфазный Элевация ≥1

Тип 3 (элевация по типу спинки седла), мВ ≥2 Положительный Элевация <1



101КАРДИОЛОГИЯ: новости, мнения, обучение Том 6, №3 2018

Гаранин А.А., Дьячков В.А., Березин И.И., Зуева И.С.
ОСНОВНЫЕ НАСЛЕДСТВЕННЫЕ ИМЕННЫЕ СИНДРОМЫ В КАРДИОЛОГИИ

101

Соотношение между мужчинами и женщинами – 3:2. 
В большинстве случаев клиническая манифестация СВПУ 
возникает в молодом возрасте (от 10 до 20 лет) и гораздо 
реже у лиц старшей возрастной группы.

Этиология и патогенез. СВПУ развивается на осно-
ве предвозбуждения с участием дополнительных прово-
дящих структур, способных на антеградное, ретроградное 
проведение или их сочетание. Наличие дополнительных 
путей шунтирует нормальный путь проведения, поэтому 
возбуждение части миокарда желудочков возникает 
раньше, чем при нормальном проведении импульса. В за-
висимости от размера активированной через аномальное 
соединение части миокарда увеличивается степень пред-
возбуждения. Степень предвозбуждения также увели-
чивается при увеличении частоты стимуляции, введении 
аденозина, кальциевых и β-блокаторов, предсердной экс-
трасистолии в связи с удлинением времени проведения 
в АВС. Минимальным предвозбуждением отличается син-
дром, при котором выявляются левосторонние латераль-
ные дополнительные АВС, особенно в сочетании с уско-
ренным проведением в атриовентрикулярном (АВ) узле. 
Пароксизмы наджелудочковой тахикардии (НЖТ), фи-
брилляция (ФП) и трепетание предсердий (ТП) вызваны 
формированием круговой волны возбуждения (re-entry). 
Местом расположения дополнительного АВС могут быть 
любые участки вдоль АВ-борозды, кроме области между 
митральным и аортальным клапанами.

Диагностика. Как правило, вне приступов аритмии, 
у пациентов с СВПУ не наблюдается никаких клинических 
проявлений. По данным исследования, проведенного 
А.В. Ардашевым и соавт., у 22,9% больных с СВПУ при-
ступы аритмии возникали после физического или эмо-
ционального перенапряжения; в 3,5% случаев выявлена 
четкая связь с употреблением алкоголя. В большинстве 
случаев конкретные факторы, провоцирующие возникно-
вение аритмии, не выявлены. Основные жалобы пациен-
тов во время приступа АВРТ: ощущения приступообраз-
ных ритмичных сердцебиений и «замирание» в области 
сердца, начинавшиеся и заканчивавшиеся внезапно. Не-
редко клиническая картина была представлена сочетани-
ем нескольких симптомов. Реже приступы сопровожда-
лись развитием пресинкопе и синкопе, чаще кардиалгией, 
ощущением нехватки воздуха [9].

Ключевым моментом диагностики является тщатель-
ный анализ ЭКГ в 12 отведениях, который уже на ранних 
этапах обследования больного на основании наличия 
у него признаков предвозбуждения желудочков на ЭКГ 
в сочетании с АВРТ позволяет диагностировать заболе-
вание. Диагностическими ЭКГ-критериями СВПУ являют-
ся: 1) укороченный интервал P–R (<120 мс); 2) наличие 
признаков проведения по дополнительному АВС на фоне 
синусового ритма (наличие Δ-волны); 3) сливной харак-
тер и уширение (>110–120 мс) комплекса QRS; 4) дис-
кордантные по отношению к направленности комплекса 
QRS изменения сегмента ST и зубца T. Тщательный анализ 
12 отведений ЭКГ у пациентов с признаками предвозбуж-
дения желудочков с высокой точностью позволяет вери-
фицировать локализацию дополнительного АВС.

Чреспищеводное электрофизиологическое исследо-
вание (ЭФИ) при СВПУ применяют для выявления латент-
ных и скрытых дополнительных АВС, определения риска, 
связанного с консервативным лечением, антероградной 
точки Венкебаха и антероградного эффективного реф-
рактерного периода дополнительных АВС, обоснования 
метода консервативного лечения, изучения механизмов 
АВРТ и определения зоны тахикардии, чреспищеводное 
ЭФИ – с целью дифференциальной диагностики между 
различными пароксизмальными НЖТ.

Трансторакальную ЭхоКГ выполняют при СВПУ для 
исключения врожденных аномалий и пороков развития 
сердца: синдрома соединительнотканной дисплазии, 
пролапса митрального клапана, дефекта межпредсердной 
(ДМПП) и межжелудочковой перегородки (ДМЖП), тетра-
ды Фалло, наличия тромбов в камерах сердца.

Дифференциальная диагностика. Дифференциаль-
ный диагноз СВПУ необходимо проводить со всем спек-
тром НЖТ, к которым относятся АВРТ, ФП и ТП, предсерд-
ные и внутрипредсердные тахикардии.

Лечение. При гемодинамически значимой симптома-
тике на фоне АВРТ показана незамедлительная наружная 
электрическая кардиоверсия (100 Дж). Широкое распро-
странение получил метод чреспищеводной электрокар-
диостимуляции, который также может использоваться для 
неотложного купирования АВРТ в режиме сверхчастой 
(400–600/мин) и/или частой стимуляции (превышающей 
частоту сердечных сокращений).

Препараты и методы первой линии при лечении хо-
рошо переносимых пароксизмов ортодромных АВРТ: 
проведение вагусных проб; аденозинтрифосфат вну-
тривенно болюсом или блокаторы кальциевых каналов 
недигидропиридинового ряда; β-адреноблокаторы [9]. 
При антидромных АВРТ и купировании ФП при СВПУ це-
лесообразно назначать антиаритмические препараты Iа, 
Iс и III классов (хинидин, новокаинамид, дизопирамид, 
этацизин, пропафенон, кордарон, нибентан).

Постоянная антиаритмическая терапия у больных 
с СВПУ проводится препаратами Ic класса (флекаинид 
и пропафенон), показавших наибольшую эффективность. 
Благодаря стремительному развитию методов катетерной 
абляции в лечении НЖТ в настоящее время проведение 
постоянной антиаритмической терапии показано только 
тем пациентам с АВРТ, которые отказываются от проведе-
ния радиочастотной абляции (РЧА). В большинстве слу-
чаев первичная эффективность РЧА при СВПУ составляет 
95%. Повторные сеансы РЧА, как правило, позволяют до-
стичь показателей абсолютной эффективности при лече-
нии этого заболевания.

Прогноз. У пациентов с бессимптомным течением 
СВПУ прогноз благоприятный. Динамическое наблю-
дение требуется только лицам, имеющим отягощен-
ный семейный анамнез в отношении внезапной смерти 
и профессиональные показания (спортсменам, летчикам 
и др.). При наличии жалоб или жизнеугрожающих арит-
мий необходимо провести полный комплекс диагности-
ческого обследования для выбора оптимального метода 
лечения.
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КЛЕРКА–ЛЕВИ–КРИСТЕСКО 
СИНДРОМ

Синонимы: синдром изолированного укорочения 
интервала P–Q, синдром предвозбуждения желудочков, 
синдром Лауна–Ганонга–Левине.

МКБ-10: I45.6; OMIM: 108950.
Определение. Синдром Клерка–Леви–Кристеско 

(CLC) – это разновидность СВПУ, наблюдается при про-
ведении возбуждения по пучку Джеймса, соединяющему 
правое предсердие (ПП) и нижнюю часть АВ-узла или 
верхнюю часть пучка Гиса.

Историческая справка. Синдром CLC как сочетание 
у больного короткого интервала Р–Q, нормального ком-
плекса QRS и приступов НЖТ в 1938 г. впервые описали 
французские кардиологи A. Clerk, R. Levy и румынский 
врач C. Cristesco. В 1952 г. американские кардиолог 
В. Lown и физиологи W. Ganong, S. Levine исследовали 
синдром более подробно и выявили взаимосвязь между 
короткого интервала P–Q с  НЖТ [10]. 

Эпидемиология. Во взрослой популяции имеются 
противоречивые данные о распространенности короткого 
интервала P–Q, который наблюдается у 0,2–4% здоровых 
людей и отмечается преимущественно у мужчин среднего 
возраста при отсутствии органических заболеваний 
сердца [11]. При ретроспективном анализе 5000 ЭКГ 
2012 г. выявлено, что распространенность укороченного 
P–Q сегодня составляет 6,9% общей популяции населения, 
а в возрастной группе до 18 лет встречаемость укорочен-
ного P–Q составляет 10,8% [12]. Частота встречаемости 
феномена CLC у детей составляет 0,1–35,7%. По данным 
Л.М. Макарова (2006), частота встречаемости данного 
феномена зависит от возраста и наиболее часто реги-
стрируется у детей первого года жизни – в 35,7% случа-
ев, значительно реже наблюдается у подростков – всего 
в 0,1–0,4% случаев.

Этиология и патогенез. Синдром CLC является врож-
денным заболеванием. Возможно, его появление связано 
с вредным влиянием на проводящие пути сердца плода во 
время беременности. Медико-генетические исследова-
ния семей больных с синдромом CLC показали, что насле-
дование дополнительных проводящих путей происходит 
по аутосомно-доминантному типу.

При синдроме CLC импульс либо проходит в обход 
АВ-узла по одному из дополнительных проводящих пу-
тей – пучку Джеймса, соединяющему ПП и нижнюю часть 
АВ-узла или верхнюю часть пучка Гиса, отсутствует за-
держка в проведении импульса по АВ-узлу, существую-
щая в норме, что приводит к укорочению интервала P–Q, 
либо чаще всего ускорено проведение импульса в самом 
АВ-соединении. Распространение возбуждения по желу-
дочкам не нарушено, поскольку они возбуждаются хотя 
и раньше, но одновременно. Поэтому на ЭКГ нет дефор-
мации комплекса QRS, зубец Т не изменен и нет -волны. 
Если импульс начинает распространяться по механизму 
кругового движения волны возбуждения (re-entry) 
с предсердия на желудочки по дополнительному пути 
Джеймса и обратно через АВ-узел, может возникнуть 

приступ НЖТ по антидромному механизму. Ортодромный 
механизм характеризуется переходом импульса с пред-
сердия на желудочки через АВ-узел, обратно через до-
полнительные проводящие пути.

Диагностика. Обычно данный синдром манифести-
рует в молодом возрасте спонтанно или после какого-
либо заболевания. По данным В. Lown, W. Ganong, 
S. Levine (1952), средний возраст начала НЖТ со-
ставлял 33,5 лет, ряд авторов указывают возраст по-
явления первых пароксизмов аритмий от 2 до 20 лет. 
В большинстве случаев иной патологии сердца у паци-
ентов нет. Существует предположение о взаимосвязи 
синдрома предвозбуждения желудочков с дисплазией 
соединительной ткани [10].

Синдром CLC характеризуется укорочением интервала 
P–Q <0,12 с на ЭКГ, нормальной продолжительностью 
и формой комплекса QRS, а также наклонностью к при-
ступам НЖТ. Перечисленные ЭКГ-признаки могут носить 
постоянный, интермиттирующий или латентный харак-
тер (проявляться только во время приступа тахикардии). 
Клинически синдром характеризуется появлением при-
ступов АВРТ, также возможны ФП, ТП и ЖТ [13].

Диагностируется синдром CLC с помощью суточного 
мониторирования ЭКГ. Обязательным исследованием яв-
ляется ЭФИ, цель которого – подтвердить наличие допол-
нительного проводящего пути, определить его электрофи-
зиологические характеристики и роль в формировании 
тахиаритмии.

Дифференциальная диагностика. Преждевре-
менное возбуждение желудочков – часть проявлений 
синдромов LGL, CLC и СВПУ. Основное отличие между 
ними – форма комплекса QRS, нормальная при LGL и CLC, 
и с расширенной нижней частью и -волной перед ним 
при СВПУ. Следует дифференцировать с феноменом уко-
роченного интервала P–Q (изолированным укорочением 
P–Q), при котором отсутствуют приступы НЖТ.

Короткий интервал P–Q может наблюдаться при гипо-
витаминозе B (болезнь бери-бери), гипертиреозе, арте-
риальной гипертензии, активном ревматизме, инфаркте 
миокарда, хронической ишемической болезни сердца, по-
вышенном тонусе симпатической нервной системы и т.д.

Лечение. Людям с бессимптомным течением син-
дрома укороченного интервала P–Q лечение обычно не 
проводится. Исключение составляют лица, в семейном 
анамнезе которых были случаи ВСС, спортсмены и те, чья 
работа связана с опасностью для самих себя и окружаю-
щих (например, водолазы и летчики).

При появлении пароксизмов НЖТ лечение заключа-
ется в купировании приступов и их профилактике с по-
мощью различных медикаментозных и немедикаментоз-
ных методов в зависимости от характера аритмии (орто-, 
антидромная тахикардия). Рефлекторные вагусные про-
бы наиболее эффективны при раннем применении. Пре-
паратом первого ряда для купирования ортодромной 
реципрокной НЖТ считают аденозин, также используют 
верапамил, β-блокаторы, при их неэффективности – но-
вокаинамид. При антидромной реципрокной НЖТ пре-
паратом выбора является новокаинамид, при неэф-
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фективности – амиодарон. Медикаментозную терапию 
(антиаритмические препараты IА, IС и III классов) также 
используют для профилактики пароксизмов НЖТ.

Электрическую кардиоверсию и предсердную (чре-
спищеводную или эндокардиальную) электрокардио-
стимуляцию применяют при всех формах тахикардии, 
которые сопровождаются выраженными нарушениями 
гемодинамики, при неэффективности медикаментозной 
терапии и в случаях, когда она вызывает ухудшение со-
стояния больного.

РЧА добавочных путей в настоящее время являет-
ся основным методом радикального лечения синдрома 
предвозбуждения желудочков. Показаниями к ее вы-
полнению являются высокий риск ВСС (прежде всего 
наличие пароксизмов ФП), неэффективность или плохая 
переносимость медикаментозной терапии, а также не-
желание больного принимать антиаритмические препа-
раты. Эффективность РЧА высока (достигает 95%), а ле-
тальность, связанная с процедурой, не превышает 0,2%. 
Наиболее частыми серьезными осложнениями данного 
метода являются полная АВ-блокада и тампонада сердца. 
Рецидивы проведения по дополнительному пути возни-
кают приблизительно в 5–8% случаев. Повторная РЧА, 
как правило, полностью устраняет проведение по допол-
нительным путям.

В настоящее время к хирургической деструкции доба-
вочных путей прибегают только при невозможности вы-
полнения РЧА по техническим причинам или ее безуспеш-
ности, а также при необходимости проведения операции 
на открытом сердце в связи с сопутствующей патологией.

Прогноз. Синдром CLC относится к факторам риска 
ВСС. Значительно увеличивает вероятность жизнеугрожа-
ющих состояний появление ФП. В настоящее время отсут-
ствуют работы, посвященные длительному клиническому 
наблюдению за пациентами, начиная с детского возраста, 
с синдромом CLC, поэтому неизвестен риск возникнове-
ния у них приступов тахикардии, вероятность нормализа-
ции длительности интервала P–Q или частота ВСС.

ТАУССИГ–БИНГА СИНДРОМ

Синонимы: двойное отхождение сосудов от ПЖ 
(ДОСПЖ), транспозиция аорты и синистропозиция ЛА, 
двуотточный ПЖ.

МКБ-10: Q21.1; OMIM: 217095.
Определение. Аномалия Тауссиг–Бинга (АТБ) – ред-

кий сложный ВПС «синего» типа, характеризующийся на-
личием высокорасположенного (подлегочного) ДМЖП, 
отхождением аорты от ПЖ, легочного ствола от обоих 
желудочков [14].

Историческая справка. Синдром впервые был описан 
1949 г. совместно американскими кардиологом Taussig 
Helen (1898–1986) и хирургом Bing Richard (1909–2010). 
В 1950 г. M. Lev и B. Volk ввели термин «сердце Taussig–
Bing». Первое сообщение о радикальной операции 
при аномалии Тауссиг–Бинга представлено G. Daicoff 
и J. Kirklin в 1967 г. [15] Kawashima и соавт. в 1971 г. 
была проведена хирургическая коррекция, заключавшая-

ся в создании прямого внутрижелудочкового туннеля от 
ДМЖП к аорте. Первая операция артериального переклю-
чения выполнена A. Jatene в 1975 г. [16].

Эпидемиология. АТБ составляет 30% всех случаев 
ДОСПЖ. Согласно данным литературы, частота встречае-
мости этой аномалии составляет 0,5% всех ВПС. У маль-
чиков аномалия встречается в 2–3 раза чаще. Данный по-
рок развития нередко ассоциируется с аномалиями аорты 
и коронарных артерий, субаортальным стенозом.

Этиология и патогенез. АТБ – это ранний эмбрио-
нальный порок сердца, формирование которого на ста-
дии органогенеза связано с тем, что аорта, которая на 5-й 
неделе от момента зачатия должна повернуться против 
часовой стрелки и соединиться с ЛЖ, этого не делает, 
а остается сидеть над ПЖ целиком. В процессе эмбрио-
нального развития артериального конуса не происходит 
сдвига луковицы сердца к средней линии. В результате 
недостаточного развития луковично-желудочкового вы-
ступа одновременно образуется ДМЖП. Основные прояв-
ления порока определяются особенностями создающейся 
при этом гемодинамики: кровь из ПЖ поступает в аорту, 
а также в легочный ствол, из ЛЖ артериализированная 
кровь поступает преимущественно в ЛА, что приводит 
к гиперволемии малого круга кровообращения (МКК). 
Давление в ПЖ и аорте одинаковое, а в ЛЖ равно или не-
много меньше, чем в правом. Характерной особенностью 
АТБ является стойкая ЛГ, приводящая к склерозу сосудов 
МКК и уменьшению эффективности легочного кровотока. 
Насыщение крови кислородом в аорте при АТБ ниже, чем 
в ЛА, что приводит к гипоксемии различной степени. Диа-
метр ЛА при АТБ в 2–3 раза больше диаметра аорты. Таким 
образом, транспозиция магистральных артерий характе-
ризуется преимущественным поступлением крови из ЛЖ 
в ЛА, выраженной ЛГ и гипертрофией ПЖ.

Диагностика. Клиническая картина. Общий циано-
тический комплекс, существующий с рождения: поверх-
ностный цианоз, пальцы типа «барабанных палочек», мас-
сивная полицитемия. У детей значительное отставание 
в развитии. Выраженная одышка, однако без одышечно-
цианотических приступов. Размеры сердца перкуторно 
умеренно увеличены; отмечается систолическое дрожа-
ние во втором межреберье слева от грудины и несколько 
ниже. При аускультации – систолический шум, акцент II 
тона выслушивается у левого края грудины и в подмы-
шечной области.

Инструментальная диагностика. На ЭКГ наблюда-
ются признаки перегрузки ПЖ. При рентгенологическом 
исследовании обнаруживают увеличение правых отделов 
сердца, расширение сосудистого пучка, выпуклую форму 
дуги ЛА, усиление пульсации сосудов корней легких 
(«пляска корней»), усиленный рисунок легочных сосудов. 
При проведении селективной ангиографии в двух проек-
циях определяется раннее и интенсивное контрастирова-
ние аорты, при вентрикулографии – одновременное, но 
более слабое контрастирование легочного ствола, распо-
ложение аорты кпереди от него, резкое расширение дуги 
ЛА и периферических легочных сосудов. Катетеризация 
сердца показывает значительно повышенное систоличе-
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ское давление в ЛА и в ПЖ. Насыщение кислородом в ЛА 
более высокое, чем в бедренной артерии.

Для оценки обратимости ЛГ, определения тактики 
оперативного лечения проводится катетеризация сердца 
в сочетании с инвазивным мониторингом давления в ЛА 
и с фармакологическими пробами [14].

Дифференциальная диагностика. Дифференциро-
вать АТБ следует с другими вариантами ДОСПЖ: тетрадой 
Фалло, ДОСПЖ типа ДМЖП, синдромом Эйзенмейгера, 
первичной ЛГ. ДОСПЖ типа тетрады Фалло характеризу-
ется гиповолемией МКК и наличием веноартериального 
сброса. Основные способы верификации диагноза – ан-
гиография и катетеризация полостей сердца.

Лечение. В настоящее время анатомическая коррек-
ция в объеме создания туннеля между ЛЖ и ЛА и артери-
ального переключения считается «золотым стандартом» 
для хирургического лечения больных с АТБ и показана па-
циентам с A-мальпозицией магистральных сосудов и об-
ратимой ЛГ (снижение среднего давления в ЛА во время 
инвазивного мониторинга давления в ней на фоне фар-
макологических проб на 10 мм рт.ст.). При отсутствии 
противопоказаний операцию предпочтительно выпол-
нять в возрасте 2–12 нед. Пациентам с D-мальпозицией 
магистральных сосудов и обратимой ЛГ проводят коррек-
цию в объеме создания туннеля между ЛЖ и аортой с его 
размещением между трехстворчатым клапаном и ЛА (опе-
рация Kawashima) также до 1 года. Однако значительная 
часть пациентов поступает в кардиохирургический стаци-
онар в более старшем возрасте. Пациентам со значитель-
ной ЛГ в качестве первого этапа хирургического лечения 
показано выполнение артериального (предсердного) 
переключения без закрытия ДМЖП в сочетании с суже-
нием ЛА. Рекомендуется постоянная антитромботическая 
терапия антагонистами витамина K под контролем между-
народного нормализованного отношения (МНО).

Прогноз. При отсутствии своевременного лечения 
прогноз при АТБ неблагоприятный. ЛГ, правожелудочко-
вая недостаточность приводят к гибели больного. Перио-
перационная летальность у пациентов колеблется от 7 до 
14% и в большинстве случаев связана с сопутствующими 
аномалиями коронарных артерий.

ТОЛОЧИНОВА–РОЖЕ СИНДРОМ

МКБ-10: Q21.0; OMIM: 614429, 614431, 614432.
Определение. ВПС, характеризующийся наличием де-

фекта между ПЖ и ЛЖ сердца.
Историческая справка. Впервые в 1879 г. француз-

ским педиатром Roger Henri (1809–1891) были описаны 
клинические признаки незначительного ДМЖП. Отече-
ственный хирург Н.Ф. Толочинов (1840–1908) детально 
описал клинические признаки изолированного ДМЖП.

Эпидемиология. ДМЖП является одним из наиболее 
распространенных ВПС. Наблюдается в общей популя-
ции у доношенных новорожденных с частотой 0,3–0,35%. 
В связи с высокой частотой спонтанного закрытия не-
значительных ДМЖП частота данного синдрома снижает-
ся, особенно у взрослого населения. Несмотря на то что 

ДМЖП в большинстве случаев бывает изолированным, он 
может входить в состав других аномалий: тетрада Фалло, 
транспозиция магистральных артерий и др. Распределе-
ние по полу практически одинаково: женский пол – 47–
52%, мужской пол – 48–53%.

Этиология и патогенез. ДМЖП в 90% случаев на-
следуются полигенно-мультифакториально. В 5% случа-
ев данный ВПС входит в состав хромосомных аномалий 
(синдром Дауна и др.), еще в 5% случаев является след-
ствием мутаций единичных генов.

Во внутриутробном периоде ДМЖП не оказывает влия-
ния на кровообращение плода, так как МКК в этот период 
не функционирует. Вся кровь, проходящая через легкие, 
имеет отношение к большому кругу кровообращения. По-
сле рождения ребенка ветви ЛА имеют достаточно толстую 
стенку с хорошо выраженным мышечным слоем, за счет 
чего создается высокое сопротивление крови, проходящей 
через МКК. Это приводит к формированию высокого дав-
ления в системе МКК (75–80 мм рт.ст.), что практически 
соответствует давлению в ЛЖ и аорте. Градиент давления 
между ПЖ и ЛЖ становится незначительным. Это приводит 
к небольшому сбросу крови в какую-либо сторону и не со-
провождается появлением сердечного шума.

Приблизительно ко 2-му месяцу жизни ребенка 
уменьшается толщина мышечной стенки, снижается со-
судистое сопротивление и давление в МКК (до 20–30 мм 
рт.ст.). Давление в ПЖ становится меньше, чем в ЛЖ, что 
приводит к сбросу крови слева направо и сопровожда-
ется появлением сердечного шума.

В дальнейшем по мере снижения давления в МКК и ПЖ 
градиент давления нарастает, происходит увеличение 
сброса крови в систолу из ЛЖ в ПЖ. Кровоток в МКК ха-
рактеризуется увеличением объема поступающей в него 
крови, что сопровождается увеличением потока крови, 
поступающей в ЛП и ЛЖ. Формируется диастолическая 
перегрузка ЛЖ, приводящая к его гипертрофии и по-
следующей дилатации. Когда ЛЖ перестает справляться 
с таким объемом крови, возникает застой сначала в ЛП, 
а затем и в легочных венах – развивается венозная ЛГ. 
Повышение давления в легочных венах ведет к увеличе-
нию давления в ЛА и развитию артериальной ЛГ.

В результате формируется перегрузка ПЖ. К венозно-
му полнокровию в МКК добавляется спазм артерий (реф-
лекс Китаева), приводящий к повышению сопротивления 
в МКК и нагрузки, а значит, и давления в ПЖ. Стойкий 
спазм артерий на первом этапе приводит к развитию их 
фиброза, а в последующем к облитерации сосудов, что со-
провождается формированием необратимой ЛГ.

Повышение давления в МКК сопровождается разви-
тием гипертрофии и дилатации ПЖ, приводя к развитию 
правожелудочковой недостаточности. По мере повышения 
давления в ПЖ оно сначала становится таким же, как в ЛЖ 
(сердечный шум уменьшается), а затем появляется право-
левый сброс (сердечный шум появляется снова) [17].

Диагностика. Клинические проявления данного 
порока в большей степени зависят от размера дефекта, 
объема легочного кровотока и давления в камерах сердца. 
При малых дефектах (<25% диаметра кольца аорты) про-
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исходит незначительный сброс крови слева направо, что 
не сопровождается явлениями перегрузки ЛЖ и форми-
рованием ЛГ. Характерно бессимптомное течение, порок 
чаще всего диагностируется при физикальном обсле-
довании, выслушивается систолический шум по левому 
краю грудины.

При средних по размеру дефектах (25–75% диаметра 
аорты) сброс крови слева направо может быть малым или 
средним. Это сопровождается присоединением клиниче-
ской картины СН средней тяжести. При большом сбросе 
крови у детей может происходить снижение массы тела, 
появляется прекардиальная пульсация передней грудной 
стенки. Большой сброс крови в течение 6 мес может при-
вести к формированию сердечного горба. Выслушивается 
грубый пансистолический шум, сопровождающийся сер-
дечным дрожанием. На фоне консервативной терапии 
или по мере уменьшения размера дефекта с возрастом 
симптоматика ослабевает [18].

При больших дефектах (>75% диаметра кольца аор-
ты) сброс крови слева направо может быть от среднего 
до большого, что сопровождается явлениями перегрузки 
ЛЖ, появляются признаки ЛГ, отмечается кардиомега-
лия. Клиническая картина характеризуется появлением 
выраженной одышки, прекардиальной пульсации. Про-
исходит увеличение передне-заднего размера грудной 
клетки. Шум дефекта занимает первую треть или сере-
дину систолы.

Кроме основного систолического шума, при ДМЖП 
с большим сбросом крови могут выслушиваться и диа-
столические шумы. В ряде случаев на верхушке сердца 
и в третьем-четвертом межреберье слева от грудины мо-
жет определяться мезодиастолический шум Кумбса, вы-
званный увеличенным трансмитральным кровотоком за 
счет поступления большого объема крови из легких в ЛП. 
Шум короткий, мягкого тембра, ослабевает в положении 
пациента лежа. На поздних стадиях порока при формиро-
вании стойкой ЛГ может появляться шум Грехема–Стилла, 
обусловленный развитием относительной недостаточно-
сти клапана ЛА [17].

Инструментальная диагностика. ЭКГ: при неболь-
ших дефектах ЭКГ нормальная либо регистрируются при-
знаки гипертрофии ЛЖ; дефекты среднего размера, могут 
наблюдаться признаки гипертрофии ПЖ; при больших 
дефектах и выраженной ЛГ на ЭКГ регистрируются при-
знаки гипертрофии обоих желудочков или изолирован-
ная гипертрофия ПЖ. РГ: при малых ДМЖП рентгенологи-
ческая картина грудной клетки будет в пределах нормы; 
при дефектах средних размеров происходит увеличение 
сердечной тени вниз и влево (за счет гипертрофии ЛЖ), 
увеличение дуги ЛА по левому контуру сердца, усиление 
легочного рисунка; крупные ДМЖП сопровождаются вы-
раженным увеличением тени сердца, гипертрофией ПЖ, 
выбуханием тени легочного ствола и усилением легочно-
го рисунка. ЭхоКГ является основным инструментальным 
методом диагностики ДМЖП. При проведении трансто-
ракальной ЭхоКГ оценивают количество и локализацию 
дефектов, размер сердечных камер, систолическую и ди-
астолическую функции желудочков, состояние клапан-

ного аппарата, давление в ЛА. При плохом доступе у па-
циентов юношеского и взрослого возраста необходимо 
использовать чреспищеводную ЭхоКГ. Оценка адекват-
ности хирургической коррекции проводится с помощью 
внутриоперационной чреспищеводной и эпикардиальной 
ЭхоКГ. Катетеризацию сердца проводят для определения 
количества дефектов, их локализации, объема сброса 
крови, величины легочного сосудистого сопротивления, 
объемной перегрузки ЛЖ и ПЖ, наличия сопутствующих 
аномалий развития сердца. Катетеризация сердца позво-
ляет оценить легочное артериальное сопротивление в по-
граничных случаях и соотношение легочного кровотока 
к системному (Qл/Qс) [18].

Дифференциальную диагностику следует прово-
дить с пороками, сопровождающимися выраженной ЛГ: 
атриовентрикулярный септальный дефект, наличие обще-
го артериального ствола, дефекта аортолегочной перего-
родки, отхождения магистральных сосудов от ПЖ, а также 
от изолированного стеноза ЛА, врожденной недостаточ-
ности митрального клапана, стеноза устья аорты.

Лечение. Небольшие ДМЖП имеют благоприятное 
естественное течение и не требуют проведения специ-
фического лечения, за исключением антибактериальной 
терапии для профилактики инфекционного эндокар-
дита при подозрении на бактериемию и предстоящих 
хирургических вмешательствах. При наличии дефекта 
средних размеров появляются признаки СН. Назначе-
ние медикаментозной терапии может отсрочить раннее 
хирургическое вмешательство. На первом этапе назна-
чают дигоксин в насыщающей дозе. При выраженной 
симптоматике назначают фуросемид. При потребности 
в длительном приеме диуретиков назначают калийсбе-
регающие препараты. Для коррекции хронической СН 
целесообразно назначать каптоприл с целью снижения 
постнагрузки.

Показания к проведению оперативного вмешатель-
ства: наличие нерестриктивного ДМЖП с застойной СН 
и ЛГ; небольшого ДМЖП с Qл/Qс >1,5:1,0; пролапс либо 
недостаточность аортального клапана; все обоюдо-
связанные субартериальные дефекты; инфекционный 
эндокардит в анамнезе. Основной вид оперативного ле-
чения изолированного ДМЖП – пластика дефекта био-
логическими или синтетическими материалами либо 
ушивание [18].

Прогноз. При крупных ДМЖП в отсутствие лече-
ния средняя продолжительность жизни не превышает 
25 лет,  большая часть детей умирает, не достигнув возраста 
1 года. В наши дни летальность при коррекции изолиро-
ванных ДМЖП при отсутствии увеличенного легочного 
сосудистого сопротивления не превышает 1%. Поздняя 
выживаемость при сохранной функции ЛЖ высокая. При 
первичной коррекции множественных ДМЖП летальность 
увеличивается до 16% в результате развития инфаркта 
миокарда, атриовентрикулярных блокад, ЛГ и наличия 
больших остаточных ДМЖП. Физическая активность при 
малых дефектах и сохранной функции желудочков не 
ограничена. Присоединение ЛГ, перегрузка ЛЖ сопрово-
ждается снижением работоспособности.
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ФАЛЛО ТЕТРАДА

МКБ-10: Q21.3; OMIM: 187500.
Определение. Тетрада Фалло (ТФ) – ВПС, характери-

зующийся стенозом выводного тракта ПЖ, ДМЖП, дек-
стропозицией аорты и гипертрофией ПЖ. Протекает 
с цианозом.

Историческая справка. Впервые в 1888 г. француз-
ский врач Arthur Fallot (1850–1911) доложил о возмож-
ности постановки клинического диагноза при данной 
аномалии развития сердца. Автор дал название аномалии 
la maladie bleu («синяя болезнь»). Первая в мире успеш-
ная кардиохирургическая операция была проведена 
в 1944 г. американскими хирургом A. Blalock и кардиоло-
гом H. Taussig. Присоединение левой подключичной арте-
рии к левой ЛА при помощи анастомоза «конец в конец» 
позволило направить кровоток из ЛЖ в МКК. 

Эпидемиология. ТФ является одним из самых рас-
пространенных «синих» пороков сердца. Частота встре-
чаемости у родившихся живых детей с ВПС составляет 
5,5–9,7%. Наблюдается небольшое преобладание данно-
го порока у лиц мужского пола [19].

Этиология и патогенез. Формирование данной 
аномалии происходит в результате нарушения процесса 
кардиогенеза на 2–8-й неделе эмбрионального раз-
вития. Развитию данного порока могут способствовать 
перенесенные инфекционные заболевания в I триместре 
беременности (β-гемолитический стрептококк группы 
A, коревая краснуха), прием некоторых лекарственных 
препаратов (седативные средства, гормоны, снотворные 
и др.), употребление наркотических средств, алкоголя, 
воздействие промышленных поллютантов. В ряде случа-
ев ТФ может наблюдаться у детей с синдромами Корнелии 
де Ланге, Дауна.

Гемодинамические нарушения при данном пороке 
зависят от степени стеноза ЛА. При значительном су-
жении ЛА на фоне максимального обеднения легочного 
кровотока происходит значительный сброс крови из ПЖ 
в аорту через ДМЖП. Появляется выраженный цианоз 
(«синяя» форма), усиливающийся даже при незначитель-
ной нагрузке в результате увеличения минутного объема 
крови, когда аорта принимает большее количество крови 
из ПЖ при стабильно узком легочном дренаже. В состоя-
нии покоя степень выраженности цианоза уменьшается 
вследствие увеличения тока крови естественным путем. 
При умеренном стенозе ЛА кровоток в ней удовлетвори-
тельный. Преобладает сброс крови слева направо через 
ДМЖП, что способствует увеличению легочного кровото-
ка. Однако физическая нагрузка может способствовать 
изменению гемодинамики, как у пациентов с выражен-
ным стенозом ЛА в состоянии покоя. Это приводит к по-
явлению «белой» формы порока. Таким образом, все раз-
нообразие клинических вариантов течения ТФ находится 
между этими двумя противоположными гемодинамиче-
скими формами [20].

Компенсация данного ВПС обеспечивается за счет 
умеренной гипертрофии ПЖ вследствие чрезаорталь-
ного дренажа крови, наличия естественных системно-

легочных анастомозов (ОАП, бронхиальные артерии), вы-
раженной полицитемии.

Декомпенсация порока вызвана хронической гипок-
сией органов и тканей. Это приводит к развитию поли-
органной недостаточности и кахексии. Полицитемия 
способствует развитию тромбоэмболических осложне-
ний. Возникает выраженное снижение иммунитета, при-
соединяются гнойно-септические осложнения вирусных 
и бактериальных инфекций, развивается инфекционный 
эндокардит.

Диагностика. Клинические проявления данного порока 
в большей степени зависят от выраженности стеноза ЛА 
и в меньшей – от ДМЖП. Цианоз является одним из глав-
ных клинических симптомов и проявляется к первому году 
жизни в виде разлитого цианоза кожных покровов и сли-
зистых оболочек. Его интенсивность может варьировать от 
светло-фиолетового до темно-синего цвета. Выраженное 
развитие подкожных вен может придавать коже «мра-
морный» вид. Одышка в первые месяцы жизни возникает 
только при кормлении и беспокойстве, а к первому году 
она уже носит постоянный характер. Для ТФ характерно 
появление одышечно-цианотических приступов (эпизо-
дов выраженного цианоза с нарушением дыхания, в ряде 
случаев сопровождающихся потерей сознания) [20]. Вер-
хушечный толчок ослабленный, определяется в четвертом-
пятом межреберье, на 1–2 см кнаружи от левой срединно-
ключичной линии, кроме того, определяется передаточная 
пульсация в эпигастральной области (гипертрофия ПЖ). 
Сердечные тоны и шумы вариабельны в зависимости от 
анатомических вариантов порока. Как правило, I тон на 
верхушке несколько усилен, II тон над ЛА ослаблен. Харак-
тер шума зависит от степени сужения ЛА и размера ДМЖП. 
Эпицентр систолического шума располагается слева от 
грудины в третьем-четвертом межреберье, проводится по 
всей прекардиальной области, грубый, скребущий, ирра-
диирует к средней трети левой ключицы [19].

Инструментальная диагностика. На ЭКГ характер-
ным признаком ТФ является отклонение электрической 
оси сердца вправо, признаки гипертрофии ПЖ, в ряде 
случаев может появляться блокада правой ножки пучка 
Гиса (БПНПГ), признаки гипертрофии ПП. На РГ – повы-
шенная прозрачность легочных полей за счет снижения 
легочного кровотока, сердце, как правило, небольших 
размеров и имеет характерную форму «голландского 
башмачка» с выраженной талией, закругленной и при-
поднятой над диафрагмой верхушкой. В боковой и во 
2-й косой проекциях определяется гипертрофия ПЖ. При 
ЭхоКГ определяются высокий большой ДМЖП, расширен-
ная аорта, пересекающая межжелудочковую перегородку 
(аорта-«всадница»), на уровне магистральных сосудов – 
сужение выходного отдела ПЖ. При допплеровском ис-
следовании определяются аномальный кровоток через 
ДМЖП и увеличение скорости тока крови через клапан 
ЛА. Катетеризация сердца позволяет определить высокое 
давление в ПЖ, снижение давления в ЛА, при этом воз-
никает значительный градиент давления между ПЖ и ЛА, 
зависящий от степени ее стеноза. Для определения по-
казаний и объема оперативного вмешательства проводят 
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ангиокардиографию для изучения строения выходного 
отдела ПЖ, клапанного кольца, ЛА и ее ветвей [19].

Дифференциальная диагностика. При ТФ с незначи-
тельным или отсутствующим цианозом следует проводить 
дифференциальный диагноз с обычным ДМЖП. При нали-
чии цианоза необходимо проводить дифференциальную 
диагностику с другими «синими» ВПС: критическим стено-
зом и атрезией ЛА с интактной межжелудочковой перего-
родкой, атрезией трикуспидального клапана. Также необхо-
димо проводить дифференциальную диагностику с такими 
аномалиями развития сердца, как общий желудочек и от-
хождение обоих магистральных сосудов от ПЖ [20].

Лечение. Консервативная терапия неоперированным 
пациентам назначается индивидуально, в зависимости 
от сопутствующей патологии. При наличии ФП, эпизодов 
тромбоэмболии в головной мозг или транзиторных ише-
мических атак назначают антикоагулянты, антиаритми-
ческие препараты. Пациентам с проявлениями СН назна-
чают умеренные дозы диуретиков. Для снижения уровня 
гемоглобина и коррекции реологических свойств крови 
применяют кристаллоидные растворы, гирудотерапию.

Для купирования тяжелых одышечно-цианотических 
приступов применяют следующие схемы лечения: пе-
риферические вазоконстрикторы, обладающие α-миме-
тическим действием (мезатон) внутривенно в дозе 
0,02 мг/кг для увеличения периферического сосудистого 
сопротивления и легочного кровотока; кетамин внутри-
венно в дозе 1–3 мг/кг в течение 60 с для увеличения 
сопротивления системных сосудов и седации ребенка; 
пропранолол в дозе 0,01–0,25 мг/кг внутривенно мед-
ленно для снижения частоты сердечных сокращений 
и снижения тонуса ПЖ. Могут применяться и другие ме-
тоды купирования приступа: увеличение объема цирку-
лирующей крови, ведущее к повышению АД и снижению 
право-левого сброса крови. Для коррекции ацидоза вво-
дят натрия бикарбонат. Для профилактики гипоксических 
приступов пациентам назначают пропранолол.

Хирургическое лечение показано всем пациентам 
с ТФ. При паллиативном хирургическом лечении выпол-
няют различные типы системно-легочного анастомоза: 
подключично-легочной анастомоз, анастомоз между нис-
ходящей аортой и левой ЛА, восходящей аортой и правой 
ЛА. Окончательную радикальную коррекцию предпочти-
тельно проводить начиная с 3-месячного возраста. При 
более сложных анатомических условиях оперативное 
вмешательство необходимо выполнить до исполнения ре-
бенку 4 лет. Проводятся закрытие ДМЖП биологической 
(аутоперикард) или синтетической (тефлон, дакрон) за-
платой, резекция элементов инфундибулярного сужения 
и, при необходимости, трансаннулярная пластика выво-
дного тракта ПЖ [19].

Прогноз. Средняя продолжительность жизни пациен-
тов с ТФ составляет 12–13 лет и зависит от степени стено-
за ЛА: 25% детей умирают в течение первого года жизни, 
40% – к 3-м годам, 70% – к 10 годам и 95% – к 40 годам 
жизни. Продолжительность жизни при «бледных» фор-
мах порока несколько больше, чем при цианотической 
форме. Причины летального исхода у неоперированных 

пациентов – тромбоэмболия сосудов головного мозга 
с формированием абсцессов, декомпенсация хрониче-
ской СН, развитие инфекционного эндокардита. Пациен-
ты, перенесшие коррекцию ТФ, обычно ведут активный 
образ жизни. Подавляющее большинство имеет проявле-
ния хронической СН.

ЭБШТЕЙНА АНОМАЛИЯ

МКБ-10: Q22.5; OMIM: 224700.
Определение. Аномалия Эбштейна (АЭ) – ВПС, обу-

словленный смещением в полость ПЖ створок трехствор-
чатого клапана, в результате чего происходит уменьшение 
полости ПЖ и соответственно увеличение полости ПП. 
Кроме того, нарушается замыкательная функция трех-
створчатого клапана и возникает трикуспидальная недо-
статочность.

Историческая справка. Этот ВПС впервые описан не-
мецким терапевтом Ebstein Wilhelm (1836–1912) в 1866 г.

Эпидемиология. АЭ встречается приблизительно 
в 1 случае на 20 000 новорожденных (0,5–1% всех ВПС). 
Эта аномалия представляет собой наиболее частый порок 
с патологией трехстворчатого клапана, составляя 40% 
среди всех ВПС с поражением правого атриовентрику-
лярного клапана. По данным D. Roberson и N. Silverman 
(1989), смертность среди младенцев с АЭ составляет 80 
и 90% среди плодов [21].

Этиология и патогенез. В настоящее время доказана 
связь формирования порока с приемом матерью препара-
тов лития. Так, по данным J. Nora (1976), J. Park и соавт. 
(1980) и D. Radford и соавт. (1985), у женщин, принимав-
ших в течение первых триместров беременности препа-
раты, содержащие карбонат лития, вероятность появле-
ния детей с АЭ значительно увеличивается. Кроме того, 
к возникновению данного ВПС могут приводить прием 
других лекарственных средств, обладающих тератоген-
ным воздействием, инфекционные заболевания беремен-
ной (скарлатина, корь, краснуха), тяжелые соматические 
заболевания (анемия, сахарный диабет, тиреотоксикоз). 
В развитии АЭ не исключается отягощенная наследствен-
ность по ВПС – наряду со спорадическими встречаются 
и семейные случаи аномалии. Нарушения гемодинамики 
связаны с сочетанием малых размеров ПЖ и створок с 
недостаточностью трехстворчатого клапана. Постепенно 
увеличиваются размеры ПП и повышается давление кро-
ви в нем. В тот момент, когда давление в ПП становится 
больше, чем в ЛП, появляется патологический сброс кро-
ви из ПП в левое через незаращенное овальное окно.

Диагностика. Клиническая картина. Больные с дан-
ным видом порока предъявляют жалобы на одышку 
и сердцебиение при небольшой физической нагрузке. 
При осмотре выявляют цианоз, часто – снижение АД, 
пульсацию шейных вен, увеличение размеров сердца, 
сердечный горб, появление которого обусловлено увели-
чением ПП. Кроме того, у таких больных может отмечать-
ся изменение концевых фаланг пальцев кистей в виде 
«барабанных палочек» и ногтей в виде «часовых стекол». 
Аускультативно выявляются глухие, ослабленные тоны. 
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Выслушивается раздвоение I тона (за счет более позднего 
закрытия удлиненной передней створки трехстворчатого 
клапана). II тон также раздвоен за счет запаздывания 
легочного компонента при полной БПНПГ. Раздвоение 
II тона практически не зависит от фаз дыхания. Аускуль-
тативно наблюдаются III и IV тоны, которые усиливаются 
при вдохе и демонстрируют картину 3- или 4-членного 
ритма (ритм «галопа»). Систолический шум максимален 
в точке проекции трикуспидального клапана и чуть левее 
по направлению к верхушке сердца (проекция смещен-
ного клапана). Интенсивность шума не зависит от акта 
дыхания, так как функционально неполноценный ПЖ не 
способен увеличить свой выброс, как это должно проис-
ходить при форсированном вдохе в норме. Ранний диа-
столический шум образуется при колебательных движе-
ниях удлиненной передней створки.

Инструментальная диагностика. На ЭКГ обнаружи-
вается ряд характерных признаков: регистрируются высо-
кие пикообразные зубцы Р, отклонение электрической оси 
сердца вправо, БПНПГ при отсутствии признаков гипер-
трофии ПЖ. Кроме того, для АЭ характерен СВПУ. При РГ 
в передне-задней проекции обнаруживается выраженная 
кардиомегалия с характерной шаровидной конфигурацией 
сердца. Правый кардиовазальный угол смещен вверх, что 
указывает на увеличение ПП. Сосудистый пучок узкий, ле-
вые отделы сердца не увеличены. ЭхоКГ показывает сме-
щение трехстворчатого клапана в полость ПЖ, аномаль-
ное прикрепление септальной трикуспидальной створки, 
ДМПП, увеличение размеров ПП, выраженную трикуспи-
дальную регургитацию и возможные сопутствующие по-
роки сердца. При катетеризации сердца у всех больных 
выявляется повышенное давление в ПП. Величины систо-
лического давления в ПЖ и ЛА, как правило, нормальные 
или несколько снижены. Сократительная функция выход-
ного отдела ПЖ понижена, что проявляется в медленном 
подъеме кривой давления во время фазы изометрического 
сокращения и медленном спуске после закрытия легочных 
клапанов и повышенном конечно-диастолическом давле-
нии. Анализ газового состава крови в большинстве случа-
ев выявляет низкие показатели насыщения крови кислоро-
дом в правых отделах сердца, большую артериовенозную 
разницу и артериальную гипоксемию. Наиболее информа-
тивной является правая атриография. Во всех случаях кон-
трастируется резко расширенная полость ПП.

Дифференциальная диагностика. Дифференциаль-
ную диагностику аномалии Эбштейна проводят c аритмо-
генной дисплазией ПЖ, а также с другими ВПС.

Лечение. Консервативная терапия АЭ направлена на 
устранение нарушений сердечного ритма и уменьшение 
выраженности СН. В качестве антиаритмических препа-
ратов назначаются β-блокаторы, блокаторы кальциевых 
каналов, сердечные гликозиды. При СН назначаются диу-
ретики, сердечные гликозиды, ингибиторы ангиотензин-
превращающего фермента. Хирургическое лечение луч-
ше проводить в подростковом возрасте: оптимальным 
для оперативного вмешательства является возраст 15 лет 
и старше. При отсутствии или небольших размерах ДМПП 
у детей в возрасте 2–3 мес может развиться критическое 
состояние, так как не происходит разгрузки ПП путем 
сброса крови в ЛП; такие дети могут погибнуть от про-
грессирующей СН. Чтобы избежать такого исхода, в экс-
тренном порядке проводят искусственное расширение 
ДМЖП баллоном (так называемая процедура Рашкинда). 
Основная цель хирургического вмешательства при АЭ – 
восстановление запирательной функции трикуспидаль-
ного клапана и одновременное устранение право-левого 
сброса крови через межпредсердное сообщение. При 
удовлетворительном исходе операции такая методика 
способствует нормализации гемодинамики [22]. Эта цель, 
как правило, достигается либо пластикой трехстворчато-
го клапана, либо его протезированием в условиях искус-
ственного кровообращения. При наличии сопутствующих 
пороков одномоментное устранение последних является 
обязательным условием. При сочетании АЭ с СВПУ одно-
моментно выполняют операции на трикуспидальном кла-
пане и деструкцию дополнительных путей проведения 
импульса [21].

Прогноз. Естественное течение АЭ зависит от мор-
фологического субстрата порока. Ранняя детская смерт-
ность у пациентов с АЭ наблюдается относительно редко, 
основная доля больных погибает к 20–30 годам. Причи-
нами смерти у пациентов старшего возраста, не опериро-
ванных по поводу порока, являются медленно прогрес-
сирующая СН, а также нарушения ритма, которые могут 
приводить к ВСС. На первом году жизни от СН или ФЖ 
погибают 6,5% пациентов; к 10 годам – 33%, к 30–40 го-
дам – 80–87%. После проведения хирургической коррек-
ции АЭ прогноз становится благоприятным.
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КОНГРЕСС «CONGRESS ON OPEN ISSUES IN THROMBOSIS AND HEMOSTASIS» 
СОВМЕСТНО С 9-й ВСЕРОССИЙСКОЙ КОНФЕРЕНЦИЕЙ ПО КЛИНИЧЕСКОЙ ГЕМОСТАЗИОЛОГИИ 
И ГЕМОРЕОЛОГИИ 

Программа конгресса
 Тромбоз и гемостаз при раке.
 Тромбоз и гемостаз у женщин.
 Тромбоз и гемостаз в педиатрии.
 Тромбоз и гемостаз при трансплантации органов и стволовых клеток.
 Тромбоз и гемостаз у пациентов с коморбидностью.
 Тромбоз и гемостаз в неврологии.
 Тромбоциты и их мониторинг.
 Артериальные тромбозы.
 Венозные тромбоэмболические осложнения.
 Тромбогеморрагические синдромы (ДВС, ТТП, небактериальный тромботический эндо-
кардит, веноокклюзивные расстройства).

 Геморрагические заболевания, кровотечения и Patient Blood Management.
 Фибринолиз, протеолиз и микрочастицы.
 Клиническая гемореология и микроциркуляция.

15-я МЕЖДУНАРОДНАЯ КОНФЕРЕНЦИЯ РАБОЧЕЙ ГРУППЫ ЕВРОПЕЙСКОГО ОБЩЕСТВА 
КАРДИОЛОГОВ ПО БОЛЕЗНЯМ МИОКАРДА И ПЕРИКАРДА

Научная программа
 Интервенционная кардиология.
 Сердечная недостаточность.
 Интегрированное программное обеспечение для обработки изображений ССС.
 Сердечно-сосудистая генетика.
 Сердечно-сосудистая патология.
 Аритмология, электрофизиология и электрическая стимуляция сердца.
 Ревматология.
 Онкология.
 Эндокринологический путь.
 Нефрология.
 Сердечно-сосудистая хирургия.

7-я ВСЕРОССИЙСКАЯ КОНФЕРЕНЦИЯ «ПРОТИВОРЕЧИЯ СОВРЕМЕННОЙ КАРДИОЛОГИИ: 
СПОРНЫЕ И НЕРЕШЕННЫЕ ВОПРОСЫ»

Основные темы
 Фундаментальные исследования в кардиологии.
 Эпидемиология и профилактика сердечно-сосудистых заболеваний.
 Артериальная гипертензия.
 Новые подходы в диагностике сердечно-сосудистых заболеваний и их осложнений.
 Острый коронарный синдром.
 Тромбоэмболия легочной артерии.
 Хроническая сердечная недостаточность.
 Нарушения ритма сердца (медикаментозное и немедикаментозное лечение).
 Интервенционная кардиология.
 Сердечно-сосудистая хирургия.
 Детская кардиология и кардиохирургия.
 Синкопы и проблемы вегетативных дисфункций в неврологии и кардиологии.
 Взаимодействие кардиологов и врачей других специальностей.
 Сестринское дело в кардиологии.

19–20 октября 2018 г.
Самара, Россия
http://scardio.
ru/events/7ya_
vserossiyskaya_
konferenciya_
protivorechiya_
sovremennoy_kardiologii_
spornye_i_nereshennye_
voprosy/

4–6 октября 2018 г.
Санкт-Петербург, 
Россия
http://coith2018.com/

5–7 октября 2018 г. 
Белград, Сербия
http://cardiomyopathies-
esc.org/?utm_
source=Newsletters&utm_
medium=email&utm_
campaign=NewsletterUMar8
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III НАЦИОНАЛЬНЫЙ КОНГРЕСС «КАРДИОНЕВРОЛОГИЯ»

Направления научной программы
 Новые технологии и фундаментальные исследования в кардионеврологии.
 Эпидемиология и факторы риска болезней системы кровообращения.
 Церебральные и кардионеврологические аспекты артериальной гипертензии.
 Нарушение ритма сердца при цереброваскулярных нарушениях.
 Метаболические нарушения и кардиоваскулярная патология.
 Инновации в лечении и профилактике кардиогенных инсультов.
 Прогнозирование сердечно-сосудистых осложнений.
 Реабилитация в кардионеврологии.
 Диагностика и лечение синкопальных состояний.
 Кардиологические аспекты несосудистых заболеваний нервной системы.
 Тромбоз и гемостаз в кардионеврологии.
 Смерть мозга – кардиологические и неврологические аспекты реанимации.

ВСЕМИРНЫЙ КОНГРЕСС ПО КАРДИОЛОГИИ И ПАТОЛОГИИ СЕРДЕЧНО-СОСУДИСТОЙ 
СИСТЕМЫ – 2018
WORLD CONGRESS OF CARDIOLOGY & CARDIOVASCULAR HEALTH – 2018

Ключевые темы
 Эпидемиология / Профилактика / Укрепление здоровья / Физическая активность / 
Адвокация.

 Генетика / Эпигенетика / Технические средства / Электронная система здравоохранения.
 Гипертензия / Ожирение / Дислипидемия / Диабет и нарушения обмена веществ.
 Сердечная недостаточность / Функция левого желудочка / Миокардиальная перикар-
диальная патология / Болезнь Шагаса.

 Аритмия.
 Клапанный порок / Ревмокардит / Легочное кровообращение / Операции на клапа-
нах сердца.

 Ишемия / Ишемическая болезнь сердца / Коронарная ангиопластика / Острый коро-
нарный синдром.

 Инсульт / Периферическое кровообращение / Некоронарные вмешательства / Аор-
тоартериит.

 Визуализация сердца.
 Педиатрия / Подросток / Врожденные пороки сердца.
 Женщины и заболевания сердечно-сосудистой системы.
 Специалисты по лечебному делу.

31-я МЕЖДУНАРОДНАЯ КОНФЕРЕНЦИЯ КАРДИОЛОГОВ
31ST ANNUAL CARDIOLOGISTS CONFERENCE

Основные темы
 Кардиология.
 Клиническая кардиология.
 Заболевания сердечно-сосудистой системы.
 Женщины и заболевания сердечно-сосудистой системы.
 Гипертензия.
 Электрокардиография.
 Кардиохирургия.
 Диабет и сердце.
 Кардиоонкология.
 Кардиология в педиатрии и гериатрии.

17–19 июня 2019 г.
Рим, Италия
https://cardiologists.
insightconferences.
com/?utm_
source=researchbib

6–7 декабря 2018 г.
Москва, Россия
http://scardio.ru/events/
iii_nacionalnyy_kongress_
kardionevrologiya/

5–8 декабря 2018 г.
Дубай, ОАЭ
https://www.world-heart-
federation.org/congress/
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 Интервенционная кардиология.
 Ядерная кардиология.
 Спортивная кардиология.
 Кардиологический уход.
 Регенерация сердца.
 Клинические случаи в кардиологии.
 Устройства / Сердечная ресинхронизирующая терапия / Имплантируемый кардио-
вертер-дефибриллятор / Хирургия.

 Обучение и образование врачей-кардиологов.
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Правила для авторов
журнала «Кардиология: новости, мнения, обучение»

ПРАВИЛА ДЛЯ АВТОРОВ

При написании статьи следует соблюдать правила по-
строения научной публикации и придерживаться требо-
ваний научного стиля речи. Основные признаки науч-
ного стиля – объективность, логичность, точность.

Статья, направленная в редакцию, должна иметь со-
проводительное письмо, которое подается отдельным 
файлом.

Сопроводительное письмо (журнал «Кардиология: 
новости, мнения, обучение»)

Название статьи:
Авторы (полностью имя, отчество, фамилия):
Автор, ответственный за переписку с редактором:
ФИО (полностью):
Подробный адрес:
Телефон/факс:
E-mail:
Настоящим автор(-ы) подтверждает(-ют), что:
Представленная на рассмотрение редколлегии ста-

тья ранее не была опубликована или не находится на 
рассмотрении в других научных журналах. Все содержа-
ние данной работы известно всем соавторам, и они вы-
разили свое согласие на ее публикацию.

При отправке рукописи для публикации в журнале «Кар-
диология: новости, мнения, обучение» вместе с иллюстра-
циями и таблицами, автор(-ы) согласен(-ны) бесплатно 
передать авторское право издателю, допускающее публи-
кацию и распространение материалов во всех доступных 
формах и сферах эксплуатации без ограничения террито-
рии распространения и языка публикации (при условии, что 
данный материал принят для публикации).

В то же время автор(-ы) подтверждает(-ют), что 
данная работа не будет опубликована где бы то ни было, 
ни на одном языке без предварительного получения пись-
менного разрешения владельца авторских прав. В случае 
одобрения статьи автор(-ы) согласен(-ны) на внесение 
необходимых редакторских правок, если таковые потре-
буются. Авторы отразили все источники финансирова-
ния представленной работы, а также имеющийся кон-
фликт интересов, включая гранты, гонорары за лекции 
и консультации и другие возможные формы.

Статья была подготовлена в соответствии с «Тре-
бованиями для публикации в журнале “Кардиология: но-
вости, мнения, обучение”».

Протокол исследования был одобрен локальным эти-
ческим комитетом.

Пациенты, включенные в исследование, давали на то 
письменное (устное) информированное согласие.

Дата/Подпись (с расшифровкой)
 Рецензирование. Каждый научный материал (ста-
тья), направленный в наш журнал, будет подвер-

гаться экспертной оценке не менее чем двух неза-
висимых рецензентов, а также главного редактора 
или его заместителя. После получения положитель-
ной рецензии статьи, принятые к публикации, могут 
редактироваться и сокращаться (при необходимо-
сти); авторам (по e-mail) будет предоставлена от-
редактированная версия статьи (верстка) для одо-
брения перед публикацией.

 Статья после рецензирования. Перед подачей 
финального варианта научной статьи учитывайте, 
пожалуйста, ВСЕ комментарии рецензентов. Вме-
сте с текстом окончательного варианта статьи не-
обходимо прислать отдельным файлом таблицу, где 
в левом столбце будут представлены замечания ре-
цензентов, а в правом отражены ваши исправления 
или комментарии.

 Каждая статья при подаче проходит проверку на 
антиплагиат. Любые статьи, содержание которых 
частично или полностью совпадает с другими пу-
бликациями, будут автоматически отклоняться. 
Не копируйте абзацы из других источников.

 Текстовой материал представляется в электронном 
виде: текстовый редактор Microsoft Word, шрифт 
Times New Roman, 12 кегль, 1,5 интервал.

 Объем оригинальной статьи не должен превышать 
8–10 печатных страниц, а обзорной – 12–15 печат-
ных страниц.

 На титульной странице указываются:
• название статьи (на русском и английском язы-

ках). Не допускается употребление сокращений 
в названии статьи; название должно отражать 
содержание статьи.

• Данные о каждом авторе статьи (на русском 
и английском языке):
 – ФИО (расшифровать полностью);
 – ученая степень, звание;
 – место работы, должность;
 – полное название учреждения, на базе кото-

рого выполнена работа (вуз, кафедра, больница);
 – контактный номер телефона;
 – е-mail.

Необходимо полностью указать фамилию, имя и от-
чество, телефон и e-mail автора, с которым можно ве-
сти переговоры и переписку по поводу представленного 
в редакцию материала.

 Статья должна содержать резюме (объем – 1 пе-
чатная страница) на русском и английском языках, 
включающее цели и задачи, а также краткое описание 
проведенного исследования (результаты) и выводы. 
В статье на русском и английском языках должны быть 
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указаны ключевые слова (необходимы для поиско-
вых систем и классификации статей по темам).

 Оригинальная статья должна включать следующие 
разделы.

Введение: с обоснованием актуальности рассматри-
ваемого вопроса, а также должен быть приведен краткий 
обзор литературы, подтверждающий новизну методов ре-
шения данной задачи.

Основная часть:
цель исследования.
Материал и методы: постановка задачи, описание 

путей и методов решения поставленной научной задачи 
(в том числе используемые статистические методики).

Результаты: описание полученных данных.
Обсуждение.
Заключение/Выводы: кратко подводятся итоги на-

учного исследования; содержит нумерованные выводы, 
кратко формулирующие основные научные результаты 
статьи как установленные авторами зависимости (свя-
зи) между параметрами объекта исследования. Выводы 
должны логически соответствовать поставленным в на-
чале статьи целям и задачам.

 Иллюстрации (графики, диаграммы, рисунки, 
фотографии) представляются отдельным файлом 
в форматах tiff, eps, jpeg; текст-подпись с соответ-
ствующей нумерацией в тексте статьи. Размер изо-
бражения в представляемом файле должен быть 
равен его окончательному физическому размеру 
(в миллиметрах), разрешением 300 dpi.

 Таблицы должны быть сделаны в формате Word 
и содержать только необходимые данные: обоб-
щенные и статистически обработанные материалы 
без дублирования приводимых данных в тексте.

 При описании лекарственных препаратов указы-
ваются международное непатентованное наи-
менование (МНН) и тщательно выверенные до-
зировки.

 Библиографические ссылки (список литературы) 
в тексте статьи даются цифрами в квадратных скоб-
ках в соответствии с пристатейным списком лите-
ратуры, в котором авторы перечисляются по мере 
цитирования в тексте статьи. 

 В списке цитируемой литературы указываются фа-
милия и инициалы автора, название журнала, год, 
номер, ссылка на конкретные страницы. В список ли-
тературы не включаются неопубликованные работы.

 При цитировании электронных материалов не-
обходима ссылка на соответствующие интернет-
ресурсы: электронные документы, базы данных, 
порталы, сайты, веб-страницы и т.д. В оригиналь-
ной статье рекомендуется использовать не более 
20 достоверных источников литературы, в обзор-
ной статье – не более 50 источников литературы.

 Цитируемые источники должны быть опубликова-
ны преимущественно в течение последних 10 лет, 
за исключением фундаментальных работ.

 Для публикации статей в научных периодических 
изданиях, входящих в международные базы данных, 

авторы должны предоставлять 2 списка литера-
туры: традиционный (Литература) – все публикации 
на родном языке (русские слова – кириллицей, 
иностранные – латиницей) и References – описа-
ние русскоязычных источников латиницей [фа-
милии авторов, названия источников публикаций 
и названия издательств транслитерируются, назва-
ния самих работ (книга, статья, диссертация) пере-
водятся на английский язык].

Приводим образцы библиографических списков.
Литература (и на русском, и на иностранном 

языке) (по: ГОСТ Р 7.0.5 2008)
Журнал
Баев О.Р. Эффективность и переносимость препара-

тов железа в профилактике и лечении анемии у беремен-
ных // Акуш. и гин. 2012. № 8. С. 78–83.

Cerezo A., Costan G., Gonzale A. et al. Severe esophagitis 
due to overdose of iron tablets // Gastroenterol. Hepatol. 
2008. Vol. 31, N 8. P. 551–552.

Книга
Стуклов Н.И., Козинец Г.И., Леваков С.А., Огурцов П.П. 

Анемии при гинекологических и онкогинекологических 
заболеваниях. М.: МИА, 2013. 220 с.

Материалы конгресса
Винокурова С.А., Горшкова Н.Н., Крючков М.И. Транс-

фузиологическое обеспечение компонентами крови опе-
раций реваскуляризации миокарда // Материалы науч.-
практ. конф. «Актуальные вопросы экстракорпоральной 
терапии». М., 2007. С. 112–113.

Диссертация
Бабаев М.А. Синдром полиорганной недостаточности 

после сердечно-сосудистых операций в условиях искус-
ственного кровообращения: Автореф. дисс. … д-ра мед. 
наук. М., 2011.

References (на английском языке) (по: NLM – 
National Library of Medicine).

Журнал
Baev O.R. Efficacy and tolerability of iron supplementa-

tion in the prevention and treatment of anemia in pregnant. 
Akusherstvo i ginekologiya [Obstetrics and Gynecology]. 
2012; Vol. 8: 78–83. (in Russian)

Cerezo A., Costan G., Gonzale A., et al. Severe esophagitis 
due to overdose of iron tablets. Gastroenterol Hepatol. 
2008; Vol. 31 (8): 551–2.

Книга
Stuklov N.I., Kozinets G.I., Levakov S.A., Ogurtsov P.P. 

Anemia, gynecological diseases and gynecological cancer. 
Moscow: Meditsina, 2013: 220 р. (in Russian)

Материалы конгресса
Vinokurova S.A., Gorshkova N.N., Kryuchkov M.I. Trans-

fusions of blood components to ensure the operations 
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of myocardial revascularization. Materialy nauchno-
prakticheskoy konferentsii “Aktual’nye voprosy ekstra-
korporal’noy terapii” [Proceedings of the scientific-practical 
conference “Actual problems of extracorporeal therapy”]. 
Moscow, 2007: 112–3. (in Russian)

Диссертация
Aganesov A.G. Surgical treatment of complicated trauma 

of the lower thoracic and lumbar spine: Diss. Moscow, 1983: 
96–9. (in Russian)

Обращаем внимание: при транслитерации необхо-
димой информации используйте сайт http://translit.net, 
раздел BGN.

 Конфликт интересов, источники финансиро-
вания. Авторам необходимо отразить конфликт ин-
тересов (если он существует), который у них возник 
при подготовке статьи. То же самое касается любых 
источников финансирования (гранты и т.д.).

 Благодарности. Лица, не являющиеся авторами 
статьи, но принимавшие участие в оказании меди-
цинской помощи пациентам или оказывавшие по-
мощь в технической подготовки рукописи, могут 
быть перечислены в конце статьи.

 Статьи, оформленные не по данным правилам, 
к рассмотрению не принимаются и авторам не воз-
вращаются.

 Плата за публикации рукописей не взимается.

ПРАВИЛА ПОДАЧИ КЛИНИЧЕСКИХ СЛУЧАЕВ

В данном документе представлено подробное руко-
водство о том, как оформить ваше сообщение о клини-
ческом случае (основные правила для авторов представ-
лены выше). Это важная информация, включающая типы 
сообщений о клинических случаях, в рассмотрении кото-
рых мы заинтересованы, а также подробная информация 
о согласии пациентов и т.д.

Как я могу подать статью?
Статьи необходимо подавать в электронном виде на 

адрес электронной почты: duplyakov@yahoo.com.
Используйте правильный формат
При подаче сообщений о клинических случаях необ-

ходимо использовать формат Word. Текстовой материал 
представляется в электронном виде: шрифт Times New 

Roman, 12 кегль, 1,5 интервал. Объем клинического слу-
чая не должен превышать 4–6 печатных страниц.

Все ли авторы (максимальное допустимое количе-
ство – 6) одобрили подачу статьи? Получено ли согла-
сие пациента?

Перед подачей клинического случая в журнал «Кар-
диология: новости, мнения, обучение», если в тексте ука-
заны полное ФИО, паспортные данные и другая конфи-
денциальная информация о пациенте, а также размещены 
его фотографии, на которых можно узнать пациента (лицо 
не закрыто черным прямоугольником и т.д.), необходимо 
предоставить информированное согласие пациента или 
его опекуна на публикацию таких данных. В других слу-
чаях этого не требуется (пример: пациент Д., 19 лет).

Шаблон для подачи полнотекстовых сообщений о клинических случаях

 Фамилия автора для переписки и дата подачи, на-
пример: «Иванов_Сентябрь_2018.doc».

 Название случая. Не включайте в название слова 
«сообщение о клиническом случае».

 Резюме (до 150 слов).
 Обоснование. Почему вы считаете, что этот случай 
важен? Почему вы написали о нем?

 Нам необходимо, чтобы случай вызывал интерес; 
делайте акцент на обучающих моментах, которые 
можно взять на вооружение другим специали-
стам.

 Презентация случая. Представление характеристик 
пациента, медицинского/социального/семейного 
анамнеза.

 Исследования. Все исследования, являющиеся 
ключевыми для принятия решений, касающихся 
оказания помощи пациентам, должны обсуждаться 
в полном объеме.

 Для иллюстрации вашей точки зрения подберите
соответствующие изображения (с сохранением 
конфиденциальности пациента).

 Дифференциальный диагноз. Не перечисляйте все 
диагнозы, пожалуйста. Сосредоточьтесь на том, как 
установлен окончательный диагноз.

 Лечение (медикаментозное и немедикаментозное).
 Исход и последующее наблюдение. Если есть воз-
можность, всегда включайте данные последующего 
наблюдения; это предоставит читателю четкое по-
нимание исхода. Необходимо определить период 
последующего наблюдения. Укажите, пожалуйста, 
если пациент умер, даже если его смерть не была 
непосредственно связана с вашим случаем.

 Обсуждение. Включите очень краткий обзор данных, 
а также краткий обзор значимых клинических руко-
водств, если это уместно. Пришлось ли вам сделать 
исключение? Пришлось ли адаптировать общепри-
нятую схему лечения к конкретной ситуации?

 Заключение. Это наиболее важная часть случая – 
что, на ваш взгляд, стоит запомнить читателям, что-
бы потом использовать при оказании помощи своим 
пациентам.

 Список литературы (не более 10 источников).
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Общие рекомендации
Наиболее сложные проблемы, с которыми редакция 

сталкивается при отборе рукописей, – это плохой язык 
изложения или грамматика. Очень досадно отклонять 
статьи в связи с их некачественным написанием, в то 
время как информация, которую они содержат, является 
важной. Презентация и стиль неизбежно оказывают зна-
чительное влияние на восприятие описания любого кли-
нического случая.

 Прочтите презентацию случая, который вы соби-
раетесь опубликовать, еще раз самостоятельно. От-
ражает ли он естественный ход событий? Имеется 
ли логичное объяснение всех принятых решений?

 Не бойтесь писать об осложнениях. Они универ-
сальны, а обучение на основе опыта друг друга яв-

ляется ключевым в медицине. Обсудите их со всей 
тщательностью и ясностью, так, чтобы все резуль-
таты и решения по оказанию помощи пациентам 
были очевидны. Читатели не имеют цели одобрить 
или осудить опубликованный случай, но они долж-
ны иметь возможность понять смысл изложенной 
истории. Обсуждение подводных камней – это са-
мый существенный вклад в обучение на основе со-
общений о клинических случаях:
• необычные проявления распространенных слу-

чаев;
• неоднозначные результаты;
• неопределенности в показаниях к терапии;
• проблемы, возникающие при ведении пациентов;
• промахи. 


