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Глобальные и национальные тренды 
эволюции инфекционного эндокардита

За последние 20 лет произошли существенные изменения всех аспектов инфекционного эндокардита (ИЭ) – эволюция 
факторов риска, модернизация методов диагностики, лечебных и профилактических подходов. Глобальные тенденции 
характеризуются ростом заболеваемости ИЭ среди лиц старше 65 лет и употребляющих внутривенные психоактивные пре-
параты. Эпидемиологический тренд представлен уменьшением роли хронической ревматической болезни сердца и врож-
денных пороков сердца, увеличением доли ИЭ, ассоциированного с оказанием медицинской помощи, протезированием 
клапанов и установкой внутрисердечных устройств, а также ростом вклада Staphylococcus spp. и Enterococcus spp. в этиоло-
гии ИЭ. Важное значение приобретают дополнительные визуализирующие методы (позитронно-эмиссионная томогра-
фия с флудезоксиглюкозой (18F-ФДГ ПЭТ/КТ), однофотонная эмиссионная компьютерная томография (ОФЭКТ/КТ) 
с меченными лейкоцитами) и модернизация алгоритма этиологической диагностики для определения истинного возбуди-
теля (иммунохимические, полимеразная цепная реакция, секвенирование). Пандемия COVID-19 также внесла негатив-
ный вклад в эпидемиологию ИЭ. Обозначились новые перспективы лечения: бактериофаги, лизины, пероральные режимы 
антибактериальной терапии, малоинвазивные хирургические стратегии (чрескожная механическая аспирация), эндова-
скулярная механическая эмболэктомия. Отмечается низкая приверженность врачей к клиническим рекомендациям (КР), 
что влияет на высокую частоту неблагоприятных исходов ИЭ, в то время как простое соблюдение КР с повышением роли 
хирургического лечения увеличивает выживаемость в два раза. Решающую роль для благоприятного прогноза динамич-
но меняющегося ИЭ имеет методичное следование КР, своевременная профилактика и внедрение в практику «Команды 
эндокардита». В статье представлены собственные данные, подтверждающие тренды эволюции современного ИЭ.

Ключевые слова Эпидемиология; инфекционный эндокардит; факторы риска; внутрисердечные устройства; 
ОПП; ПЦР; ПЭТ/КТ; пероральная антибактериальная терапия; бактериофаги; антитромботи-
ческая терапия; реконструктивная хирургия; малоинвазивная хирургия; профилактика; команда 
эндокардита
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Заболеваемость ИЭ
В  последнее десятилетие отмечается рост заболева-

емости инфекционным эндокардитом (ИЭ) во  всем ми-
ре. По  данным исследования Глобального бремени ИЭ 
(Global Burden of Infective Endocarditis), в  2019 г. было 
зарегистрировано 1,09 млн. случаев ИЭ со  стандартизи-
рованным по возрасту показателем 13,8 на 100 000 чело-
век, что значительно превышало аналогичный показатель 
в  1990 г.  – 9,9 на  100 000 человек (рост заболеваемости 
на 39,4 %) [1, 2]. По данным Росстата, в России за послед-
ние 10 лет количество случаев ИЭ, пролеченных в стацио-
нарах, не изменилось (2010 г. – 6 439, в 2019 г. – 6 235), од-
нако в последние 2 года отмечена тенденция к снижению 
количества госпитализаций с ИЭ (2020 г. – 4 422, 2021 г. – 
3 057), при росте госпитальной летальности [3].

На  Кафедре внутренних болезней (им. академика 
В. С.  Моисеева) Медицинского института РУДН создан 
локальный регистр по ИЭ, включающий 350 взрослых па-
циентов ГБУЗ «ГКБ им. В. В. Виноградова ДЗМ», госпи-
тализированных с диагнозом ИЭ в 2010–2022 гг. (из них 
38  участников крупного международного регистра 

EURO-ENDO). Создание регистра выполнено в соответ-
ствии с законодательством РФ, стандартами надлежащей 
клинической практики (Good Clinical Practice), принци-
пами Хельсинкской декларации, и согласно нормативным 
документам локального этического комитета ГБУЗ «ГКБ 
№ 64 ДЗМ» Протокол № 3 от 16.05.2017.

ИЭ и COVID-19 
Массовая пандемия SARS-CoV-2 негативно повлияла 

на ИЭ. Выделяют два ведущих аспекта связи COVID-19 
и  ИЭ: прямое воздействие (поражение структур серд-
ца и  формирование дополнительных факторов риска) 
и  опосредованное (реорганизация системы здравоохра-
нения). Непосредственные причины связи COVID-19 
и  ИЭ обсуждаются в  серии публикаций: гиперкоагуля-
ция, ассоциированная с  COVID-19 [4], цитокиновый 
шторм с  повреждением клапанов сердца [5], эндотели-
альная дисфункция [6], повторные внутривенные инъек-
ции / постановка центральных венозных катетеров [5, 7], 
применение глюкокортикостероидов и  иммуносупрес-
сивное состояние [5, 8], поздняя диагностика [4, 5, 9]. ИЭ 



4 ISSN 0022-9040. Кардиология. 2023;63(1). DOI: 10.18087/cardio.2023.1.n2307

РЕДАКЦИОННАЯ СТАТЬЯ§
в период пандемии COVID-19 отличается несвоевремен-
ностью диагностики, сходной симптоматикой с проявле-
ниями респираторно-вирусных заболеваний, трудностя-
ми в выполнении инвазивных диагностических процедур 
(чреспищеводное эхокардиографическое исследование  – 
ЧП ЭхоКГ) и  поздней госпитализацией [9, 10]. У  па-
циентов с  ИЭ отмечено разнонаправленное влияние 
COVID-19 на  заболеваемость: с  одной стороны, созда-
ются предпосылки для развития ИЭ, с другой – ограниче-
ния для госпитализации и обследования пациентов. Так, 
Cosyns et  al. (2020 г., Франция, Бельгия) отметили, что 
на период пандемии COVID-19 частота госпитализаций 
с  ИЭ снизилась на  33 % с  утяжелением течения ИЭ (це-
ребральные эмболии  – 56 %, внутрибольничная леталь-
ность – 61 %) [9]. Pommier et al. (2022 г., Франция) выя-
вили рост госпитализаций пациентов с ИЭ на 7 % во вре-
мя пандемии COVID-19 [11]. Havers-Borgersen et al. 
(2020 г., Дания) продемонстрировали отсутствие разли-
чий по  уровню заболеваемости [12]. В  России в  2020  и 
2021 гг. (по  данным Росстата на  май 2022 г.) отмечено 
снижение частоты госпитализаций с ИЭ на 30  и 50 % c ро-
стом госпитальной летальности до 32,6  и 40,9 % соответ-
ственно [13].

По нашим данным число больных ИЭ возросло в пан-
демию COVID-19 на  9,6 %, особенно в  2021–2022  гг. 
со  снижением количества госпитализаций в  период дли-
тельных локдаунов в Москве и последующим всплеском 
после их отмены. У пациентов с ИЭ в период пандемии 
COVID-19 отмечались длительные сроки диагностики 
(33,0 (12,5–90,5) дня) и  редкое выполнение ЧП ЭхоКГ 
(20,7 %). Частота осложненного течения ИЭ не зависела 
от наличия COVID-19, оперативные вмешательства в пе-
риод пандемии COVID-19 выполнялись в 3 раза чаще.

Предрасполагающие  
заболевания сердца

Важным историческим сдвигом явился тот факт, 
что  хроническая ревматическая болезнь сердца (ХРБС) 
перестала быть ведущим предрасполагающим фактором 
ИЭ в развитых странах, сохраняя лидирующие позиции 
только в развивающихся [13–15]. Watkins et al. (2017 г.) 
отметили снижение глобального бремени ХРБС на 47,8 % 
с 1990 по 2015 г. [16]. Однако такое изменение не приве-
ло к снижению частоты ИЭ в развитых странах из-за ро-
ста значимости таких предрасполагающих состояний, 
как дегенеративные пороки сердца, наличие протеза кла-
пана, имплантированного внутрисердечного устройства 
(ВСУ) и  числа лиц, употребляющих инъекционные нар-
котики (ЛУИН).

Постарение населения, утяжеление коморбидно-
го фона и увеличение операций на сердце с имплантаци-
ей инородных устройств, в  том числе транскатетерной 

имплантации аортального клапана, определили увеличе-
ние частоты ИЭ [17]. Jensen et al. (2021 г., Дания) отме-
тили увеличение доли ИЭ внутрисердечных устройств 
(ИЭ ВСУ) с 9,5 % в 2004–2010 гг. до 16,7 % в 2011–2017 гг. 
[18]. ИЭ протеза клапана (ИЭ ПК) отличается ослож-
ненным течением, трудностями этиологической (ассоци-
ация с Staphylococcus spp., Enterococcus spp. или ИЭ неясной 
этиологии) и  визуализирующей диагностик, определяю-
щих неблагоприятный прогноз [19–21].

В России мы наблюдаем разнонаправленную динами-
ку: в городах с высоким уровнем жизни отмечается сни-
жение бремени ХРБС и рост ИЭ, ассоциированного с де-
генеративными пороками, ИЭ ПК и ИЭ ВСУ, а также ИЭ 
у ЛУИН, в то время как в городах с низким уровнем дохо-
да лидирующие позиции сохраняет ХРБС [20, 22, 23].

По  нашим данным, медиана возраста пациентов 
с ИЭ составила 58 (37;73) лет, доля лиц старше 65 лет – 
36,1 %, доля ЛУИН  – 29,5 %. ИЭ на  фоне дегенератив-
ных пороков сердца имелся у 16,9 %, ИЭ ПК – у 15,4 %, 
врожденных пороков сердца  – у  8,9 %, ХРБС  – у  6,2 %, 
ИЭ ВСУ – у 5,1 %.

Изменение этиологической 
структуры и диагностики ИЭ

Совершенствование диагностики ИЭ и  наличие со-
временных видов лечения не  улучшило исходы ИЭ, 
что  частично может быть объяснено изменением этио-
логического фона. Опасения, связанные с  ростом встре-
чаемости ИЭ, ассоциированного со Streptococcus Viridans 
после введения ограничительных мер по  антибиоти-
копрофилактике ИЭ во  время стоматологических про-
цедур (2015 г.), не  подтвердились [19, 20, 24–27]. Ряд 
исследований отражает рост ИЭ, ассоциированного 
со  Staphylococcus spp. [26–28]. По  данным международ-
ного крупного регистра пациентов с  ИЭ EURO-ENDO 
(2017–2019 гг.), отмечено, что доля Staphylococcus spp. со-
ставила 27,1 % (Staphylococcus aureus 18,6 %), Enterococcus 
spp. 10,0 %, Streptococcus spp. 12,1 % (Streptococcus viridans 
8,0 %) [27]. Вызывает тревогу тенденция к  росту 
Enterococcus spp. в  этиологии ИЭ, особенно среди паци-
ентов старше 65  лет [19, 20, 23, 27–29]. Отдельно отме-
тим малую встречаемость ИЭ, вызванного редкими воз-
будителями (Coxiella burnetii, Bartonella spp., Brucella spp., 
Tropheryma whipplei) [19, 20, 27, 28, 30], вероятно, связан-
ную с  трудностями диагностики. Отсутствие снижения 
частоты ИЭ неустановленной этиологии (в 2009 г. – 2,5–
31 % [31], в 2016 г. – 47,2 % [32], в 2019 г – 20,4 % [27]) 
обусловлено ранним активным использованием анти-
бактериальной терапии (АБТ) до  постановки диагноза 
ИЭ, ограничениями микробиологических исследований, 
а  также недостаточным применением дополнительных 
методов этиологической диагностики (иммунохими-
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ческих и  молекулярно-биологических) [14, 19, 20, 33]. 
Для увеличения частоты ИЭ с выявленным возбудителем 
необходимо широкое применение специальных этиоло-
гических методов: MALDI-TOF MS (матрично-активи-
рованная лазерная десорбция / ионизация с времяпролет-
ной масс-спектрометрией), иммунохимических (антите-
ла к антигенам Coxiella burnetii, Bartonella spp., Brucella spp., 
Mycoplasma spp., Legionella spp., Chlamydia / Chlamydophila 
spp.) и  ПЦР-исследований (видоспецифичное или  родо-
специфичное) / секвенирования [33].

Этиологическая структура ИЭ, по нашим данным, бы-
ла представлена: Staphylococcus aureus 25,0 % (из  них ме-
тициллинчувствительный (MSSA) 20,2 %, метициллин-
резистентный (MRSA) 4,8 %), Enterococcus spp. 20,2 %, 
Staphylococcus spp. коагулазонегативный CoNS 7,7 %, 
Streptococcus spp. 6,5 %, Гр- флорой 6,5 %, Bartonella spp. 
1,8 %. ИЭ неустановленной этиологии имелся у  35,7 %. 
В  настоящее время на  кафедре ведется научная работа 
по  выявлению истинного возбудителя ИЭ путем модер-
низации алгоритма этиологической диагностики с  внед-
рением параллельного применения микробиологических 
и молекулярно-биологических методов в крови и тканях 
резецированных клапанов. Такой подход позволил повы-
сить частоту выявления этиопатогенетического агента 
ИЭ с 27,6  до 72,4 %.

Достижения методов  
визуализации в диагностике ИЭ

Визуализирующие технологии имеют решающее зна-
чение для  диагностики ИЭ с  безусловным лидерством 
трансторакального эхокардиографического исследова-
ния (ТТ ЭхоКГ) и ЧП ЭхоКГ для ИЭ ПК и ИЭ ВСУ [19, 
20, 34]. Среди современных визуализирующих методов 
следует выделить мультиспиральную компьютерную то-
мографию (МСКТ), позитронно-эмиссионную томо-
графию (ПЭТ) с  флудезоксиглюкозой [18F] (18F-ФДГ 
ПЭТ / КТ) или  однофотонную эмиссионную компью-
терную томографию (ОФЭКТ / КТ) с меченными лейко-
цитами. МСКТ сердца / сосудов информативна в диагно-
стике клапанных и параклапанных изменений, микотиче-
ских аневризм. ОФЭКТ / КТ с  меченными лейкоцитами 
и  18F-ФДГ ПЭТ / КТ высоко эффективны в  случае ИЭ 
ПК и ИЭ ВСУ. Последняя позволяет выявлять не только 
клапанные и  параклапанные изменения, но и  экстракар-
диальную патологию (инфекционные осложнения, эмбо-
лии, онкология) [19, 20, 35–37]. Однако применение до-
полнительных методов визуализации не имеет широкого 
распространения: по  данным EURO-ENDO, 1,2–16,6 % 
[27], по данным других авторов – такие исследования ли-
бо проводились крайне редко, либо вообще не применя-
лись [14] из-за  высокой стоимости и  ограниченной до-
ступности.

По  данным нашего центра, за  период госпитализа-
ции ТТ ЭхоКГ была выполнена 99,4 % пациентов с  ИЭ, 
ЧП ЭхоКГ – у 51,0 %, специализированные визуализиру-
ющие исследования (МСКТ сердца, 18F-ФДГ ПЭТ / КТ 
и ОФЭКТ / КТ с меченными лейкоцитами) у 1,8 %.

Особенности клинических проявлений ИЭ
Клинические проявления ИЭ разнообразны и неспеци -

фичны, что  определяет несвоевременность диагностики 
заболевания. Уникальные для ИЭ проявления – симптом 
Лукина, пятна Рота и  узелки Ослера встречаются лишь 
у  5–10 % пациентов, преимущественно длительно неле-
ченых [19, 20, 22]. Современный ИЭ отличается стертой 
клинической картиной (вероятна связь с  ранним назна-
чением АБТ до  постановки диагноза и  «постарением» 
ИЭ), а  также длительным вовлечением одного ведуще-
го органа (так называемые маски ИЭ – кардиологическая, 
неврологическая, нефрологическая, анемическая, сосу-
дистая). Отдельно отметим высокую встречаемость не-
фрологических осложнений: острое повреждение почек 
(ОПП) у каждого третьего больного [38, 39], острая бо-
лезнь почек (ОБП) у 2 / 3 пациентов [40], в первую оче-
редь связанных с  гемодинамическими нарушениями, не-
фротоксичными препаратами и  ограничивающих режи-
мы АБТ и хирургическое лечение [41].

Принципиальные патофизиологические изменения 
в понимании механизмов развития ИЭ сформировались 
в отношении эмболических осложнений (ЭО). Заболева-
ние рассматривается как  уникальная модель тромбовос-
палительного поражения эндокарда с тесной связью меж-
ду системой гемостаза и  врожденным иммунитетом, по-
лучившей название «иммунотромбоз» [42]. Последний 
объединяет активацию эндотелиального, тромбоцитар-
ного и плазменного звеньев гемостаза, способствующих 
высвобождению нейтрофильных внеклеточных лову-
шек (Neutrophil Extracellular Traps  – NETs), необходи-
мых для  защиты от  бактерий, попавших в  кровоток. Од-
нако ИЭ представляет пример дисбаланса тромбовоспа-
лительной системы, при  котором вместо сдерживания 
патогена происходит прогрессирование воспаления, за-
канчивающееся септическими и  эмболическими ослож-
нениями [42].

По нашим данным, лихорадка, одышка и шумы в серд-
це были наиболее часто встречающимися симптома-
ми ИЭ (90,8 , 67,9 , 61,8 %, соответственно), в то  время 
как специфичные проявления имелись лишь у малой до-
ли пациентов: у  18,9 %  – пурпура, у  10,04 %  – пятна Лу-
кина, у 0,77 % – пятна Дженуэй и у 0,39 % – узелки Осле-
ра. Среди осложнений ИЭ наиболее часто встречались 
сердечная недостаточность (51,8 %), ЭО (49,4 %) и  не-
контролируемое течение инфекции (33,3 %). Нефропа-
тия, ассоциированная с  ИЭ, отмечена у  90 %, в  том чис-
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ле с развитием ОПП у 66 % и ОБП у 64 %. Независимы-
ми предикторами госпитальной летальности являлись 
ЭО [отношение шансов (ОШ) 1,9 (1,1–3,1), р=0,013], 
хроническая болезнь почек [ОШ 2,1 (1,2–3,3), p=0,005], 
MRSA [ОШ 2,6 (1,2–5,6), р=0,018]. Также нами было 
показано, что уровень NETs более 14 % у оперированных 
пациентов с ИЭ ассоциирован с наличием внутрисердеч-
ных (абсцесс, фистула) и  послеоперационных осложне-
ний (сепсис, рецидив ИЭ).

Особые формы ИЭ
В  настоящее время отмечается неуклонный рост ча-

стоты ИЭ у ЛУИН [19, 20, 22, 23, 43]. Для ИЭ у ЛУИН 
характерно вовлечение правых отделов сердца, связь 
с  S.  aureus, осложненное течение ИЭ (ЭО, сердечная не-
достаточность), но  низкая госпитальная летальность по-
сле первого эпизода ИЭ [22, 23, 43]. В последние годы от-
мечается дополнительный рост ИЭ у ЛУИН с поражени-
ем левых отделов сердца, представляющий более сложную 
проблему [44, 45]. Для ИЭ у ЛУИН характерна досрочная 
выписка по желанию пациента без полноценного режима 
АБТ, приводящая к  рецидиву ИЭ c повторным стацио-
нарным лечением и эскалацией применяемой АБТ, вплоть 
до  назначения антибактериальных препаратов групп ре-
зерва, и хирургическим вмешательствам, определяющим 
уже неблагоприятный прогноз в данном случае [22, 23, 43, 
45]. Одной из ведущих причин такого течения ИЭ у ЛУ-
ИН является продолжение приема внутривенных пси-
хоактивных препаратов, в связи с чем целесообразно со-
вместное ведение таких пациентов с врачом-наркологом 
как на этапе стационарного лечения, так и после выписки 
из  стацио нара, а  также интеграция таких специалистов 
в «Команду эндокардита» (КЭ) [43, 46–48].

Помимо роста ИЭ, у ЛУИН на протяжении последних 
10 лет отмечается «постарение» ИЭ с наибольшим при-
ростом заболеваемости в возрасте 70–80 лет [49, 50]. ИЭ 
у пациентов старше 65 лет ассоциирован с медицинскими 
вмешательствами [ОШ 14,9 (8,6–25,9), p<0,05], этиоло-
гией Enterococcus spp. [ОШ 3,3 (1,4–7,9), p<0,05] и позд-
ними сроками диагностики на  фоне стертой нетипич-
ной клинической картины (реже встречаются лихорадка, 
спленомегалия, характерны изолированная анемия и  по-
ражение почек). Учитывая высокую коморбидность этой 
категории пациентов (индекс Чарльсон 5,5±2,3), им реже 
проводится хирургическое лечение по поводу ИЭ (толь-
ко у 8 %), что отражается на высокой внутрибольничной 
летальности (30,7 %) [23]. Таким образом, отличитель-
ные особенности представленных групп пациентов с ИЭ 
следует учитывать как на  этапе диагностики, проявляя 
большую настороженность на  ИЭ, особенно в  нестан-
дартных клинических ситуациях, так и при выборе опти-
мальной АБТ.

Увеличение числа инвазивных процедур, в  том числе 
повсеместно распространенных внутривенных манипу-
ляций привело к росту ИЭ, ассоциированного с оказани-
ем медицинской помощи до  16,0–43,2 % (из них нозоко-
миальный 50–79,5 %), который характеризуется этиоло-
гией, связанной с Staphylococcus spp., часто осложненным 
течением (сердечная недостаточность, ЭО, поражение 
почек, сепсис) и  высокой внутрибольничной летально-
стью (25,0–44,9 %) [22, 51, 52].

По нашим данным, доля пациентов с ИЭ у ЛУИН со-
ставила 29,5 %, доля пациентов старше 65 лет – 36,1 %, ИЭ 
ПК и ИЭ ВСУ – у 20,4 %. ИЭ у ЛУИН отличался преобла-
данием мужчин (68,4 %) молодого возраста (33,4±6,4 лет), 
с  преимущественным поражением трикуспидального 
клапана (52,6 %), а  также частым развитием левосторон-
него (26,3 %) и  двустороннего ИЭ (13,1 %), ассоцииро-
ванного с  S. aureus (MSSA) у  64,2 % и  низкой низкой го-
спитальной летальностью (18,4 %). У  пациентов старше 
65 лет чаще отмечались подострое течение ИЭ, высокий 
индекс Чарльсон 5,58±4,05, более частое и  тяжелое раз-
витие сердечной недостаточности (NYHA III–IV 53,9 %), 
в целом высокая частота осложненного ИЭ (76,9 %) и го-
спитальной летальности (41,1 %).

Перспективы лечения ИЭ
Обновленные клинические рекомендации (КР) по диа-

гностике и лечению ИЭ Министерства здравоохранения 
Российской Федерации (МЗ РФ) (2021 г.), наряду с меж-
дународными, содержат подробную информацию о  схе-
мах АБТ как  эмпирической, так и  этиотропной с  разде-
лением на  фенотипы ИЭ по  возбудителю, стороне пора-
жения и наличию протезов клапанов и / или ВСУ [19, 20, 
34]. Стандартная длительность АБТ составляет 4–6  не-
дель, для ИЭ у ЛУИН в определенных ситуациях возмож-
но рассмотреть сокращение сроков лечения до  2–4  не-
дель [19, 20, 34].

Переход на  пероральные режимы АБТ является мно-
гообещающей перспективой, в  первую очередь для  ИЭ 
правых отделов сердца у ЛУИН [53], что нашло отраже-
ние в ранее опубликованных КР (2015 г.) [19, 20, 34, 45]. 
Проведенное большое рандомизированное исследование 
Partial oral endocarditis antibiotic treatment  – the  POET 
trial (частичная пероральная антибактериальная тера-
пия ИЭ, Дания, 2019 г.), а также отдаленные результаты 
его 5-летнего наблюдения (2022 г.) продемонстрировали, 
что  ранний переход с  парентеральной терапии на  перо-
ральную у  пациентов с  левосторонним ИЭ неосложнен-
ного течения и известной этиологией соответствует кри-
терию «не хуже» и является безопасным [54, 55].

Рост множественной лекарственной устойчивости 
(МЛУ) остается актуальной проблемой в условиях недо-
статочного темпа создания антибактериальных препара-
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тов. Вызывают интерес сообщения об эффективном при-
менении бактериофагов (вирусов бактерий) и  антиста-
филококкового лизина (вырабатывается бактериофагом) 
у пациентов с сепсисом и ИЭ в безнадежных случаях, на-
пример, при невозможности проведении хирургического 
лечения и / или при развитии МЛУ [56–58].

За  последние почти 100  лет консервативного лече-
ния ИЭ к АБТ не было добавлено ни одного нового клас-
са лекарственных препаратов, хотя потенциальная поль-
за от назначения антитромботических лекарств при ИЭ 
представляется патогенетически обоснованной [42]. Се-
годня считается, что для  профилактики ЭО при  ИЭ на-
значение антитромботических препаратов не  оправда-
но [19, 20, 34, 42, 59], за исключением пациентов, имею-
щих другие показания к антитромботическому лечению 
(ишемическая болезнь сердца, фибрилляция предсердий 
или протезированные клапаны сердца), которым терапия 
может быть продолжена при отсутствии противопоказа-
ний (например, кровотечения).

Хирургическое лечение пациентов с ИЭ всегда является 
трудной задачей для решения с учетом существующих тех-
нических трудностей проведения операции на тканях в ус-
ловиях активного инфекционного процесса. Однако имен-
но у  оперированных пациентов с  ИЭ выживаемость зна-
чительно выше, чем у  неоперированных пациентов с  ИЭ, 
независимо от наличия / отсутствия показаний [19, 20, 34]. 
Традиционно для левостороннего ИЭ рекомендовано вы-
полнение протезирования клапана биологическим или ме-
ханическим протезом, для правостороннего ИЭ у ЛУИН 
предпочтительны реконструктивные операции (из-за  ча-
сто рецидивирующего течения ИЭ) или имплантация пре-
имущественно биологических протезов (из-за низкой ком-
плаентности в отношении антикоагулянтной терапии, со-
блюдаемой при механических протезах) [43, 60].

Вызывает интерес новое направление малоинвазивной 
хирургии – методы чрескожной механической аспирации, 
перспективные для  лечения правостороннего ИЭ, в  том 
числе ИЭ ВСУ, позволяющие снизить бактериальную на-
грузку, уменьшить размеры вегетаций, риск ЭО и  после-
операционных осложнений открытых операций, а  также 
облегчить проведение АБТ [61–63]. Появляется неболь-
шой опыт лечения левостороннего ИЭ через транссепталь-
ный доступ [43]. Многообещающим является развитие но-
вых малоинвазивных техник имплантации ВСУ, в том чис-
ле без электродных электрокардиостимуляторов [64–67].

Перспективным новым подходом к  реконструкции 
аортального клапана у пациентов с ИЭ является операция 
Озаки  – усовершенствованный метод протезирования 
аортального клапана собственными тканями (перикард), 
позволяющий приостановить антитромботическую тера-
пию, например, при неврологических осложнениях в ран-
нем послеоперационном периоде [68–70].

В целом успешный исход ИЭ в первую очередь зависит 
от соблюдения действующих КР [19, 20, 34]. Giannitsioti 
et al. (2021 г., Греция) продемонстрировали, что своевре-
менно проведенное хирургическое лечение [отношение 
рисков (ОР) 0,4 (0,2–0,9), р=0,028] и соответствие АБТ 
действующим КР [ОР 0,5 (0,3–0,9), р=0,026], являются 
единственными независимыми предикторами выжива-
емости. Более того, при  выполнении обоих параметров 
выживаемость составила 89%, а при  несоблюдении ни 
одного – 45 % [30]. Неутешительными оказались данные 
Tissot-Dupont et al. (2017 г.), показавших, что  общее со-
ответствие КР составило лишь 58%, с наименьшим пока-
зателем для S. aureus / CoNS 54 %–62% и ИЭ с неустанов-
ленным возбудителем 0,0 %–15% [71].

По данным нашего регистра, АБТ до постановки диа-
гноза ИЭ проводилась у  59,7 % обследованных, эмпири-
ческая АБТ в соответствии с КР была назначена у 41,7 % 
с преимущественным выбором аминогликозидов (71,4 %), 
цефалоспоринов (60,2 %) и  гликопептидов (46,7 %). Ос-
новными показаниями для выполнения оперативного ле-
чения являлись сердечная недостаточность (44,6 %), про-
филактика ЭО (37,9 %) и  неконтролируемая инфекция 
(33,3 %). При этом показания для оперативного лечения 
имелись у 66% обследованных, в то время как выполнено 
хирургическое лечение было только у 45,6 %.

Профилактика ИЭ
Профилактика ИЭ является ключевым механизмом 

предупреждения ИЭ, в  том числе рецидива и  повторно-
го заболевания. В последних опубликованных КР специ-
фическая профилактика ограничена только пациента-
ми категории «очень высокого риска» при манипуляци-
ях с  высоким риском бактериемии, включающих не  все 
стоматологические манипуляции и  узкий спектр опера-
ций на  органах дыхания, желудочно-кишечном и  моче-
половом тракте [19, 20, 72, 73]. Последние опубликован-
ные КР в 2021 г. в целом согласуются с ранее представлен-
ными показаниями и  схемами по  профилактике, кроме 
исключения из  них назначения клиндамицина пациен-
там с  аллергией на  пенициллин в  связи с  его небезопас-
ностью [20, 73]. Также в КР четко ограничены пациенты, 
имеющие очень высокий риск развития ИЭ, в то  время 
как группы умеренного и незначительно риска остаются 
дискутабельными, но это не влияет на стратегии профи-
лактики, так как всем пациентам рекомендовано соблюде-
ние неспецифических мер, направленных в целом на веде-
ние здорового образа жизни [20, 73].

Команда ИЭ
Ведение пациентов с  ИЭ всегда представляло зна-

чительные трудности от  постановки диагноза до  вы-
бора тактики лечения, в  связи с чем  создание мульти-
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дисциплинарной КЭ, включающей многопрофильных 
специалистов, в первую очередь врача-кардиолога, вра-
ча-сердечно-сосудистого хирурга, врача функциональ-
ной диагностики, врача-микробиолога и  врача-клини-
ческого фармаколога широко декларируется во  всех 
актуальных КР и  может иметь решающую роль в  по-
вышении качества оказания медицинской помощи па-
циентам с ИЭ [19, 20, 60]. Целью создания КЭ являет-
ся улучшение ведения пациентов с ИЭ на любом этапе 
диагностики, консультирование сложных случаев, ран-
нее определение показаний для  хирургического лече-
ния и выбор консервативной тактики ведения с назна-
чением и сменой АБТ, последующее наблюдение после 
выписки из  стационара. Ряд исследований продемон-
стрировал, что  создание КЭ приводит к  коррекции 
диагноза у 24 %, изменению схемы АБТ у 42 %, сниже-
нию летальности в 2–2,5 раза [74–76]. Внедрение КЭ 
являлось независимым предиктором годичной выжи-
ваемости  – Kaura et al. (2017 г., Великобритания) ОР 
0,24 [95 % ДИ: 0,07–0,87; p = 0,03], Ruch et al. (2019 г., 
Франция) ОР 0,45 [95 % ДИ: 0,20–0,96, р=0,048] [46, 
47]. Перспективно включение в КЭ специалистов в об-
ласти наркологии, учитывая повсеместный рост ИЭ 
у ЛУИН [43, 48].

В  нашем центре наибольшее влияние слаженной 
работы КЭ по  повышению качества оказания меди-
цинской помощи пациентам с ИЭ было отмечено в пе-
риод этой пандемии, проявившееся в отсутствии вли-
яния COVID-19 на госпитальную летальность не 
только среди пациентов, госпитализированных в пе-
риод пандемии COVID-19, но и при сочетанном ИЭ 
и  COVID-19. Наблюдалось более активное оказание 
хирургического лечения как  пациентам, госпитализи-
рованным в  период пандемии COVID-19 (в  3  раза ча-
ще), так и у  пациентов с  ИЭ и  COVID-19 (в  2,5  раза 
чаще). Максимальное количество оперативных вме-
шательств по  соотношению показано / выполнено 
было именно в  группе пациентов с  ИЭ и  активным 
COVID-19, составившее 87,5 %, что объясняется высо-

ким уровнем организации медицинской помощи в не-
благоприятных эпидемиологических условиях и согла-
сованной работой КЭ.

Заключение
В  настоящее время отмечаются глобальные тенден-

ции к  росту заболеваемости ИЭ, в  первую очередь сре-
ди ЛУИН и  людей в  возрасте старше 65  лет. Эпидемио-
логические особенности выглядят опасными в  связи 
с  увеличением доли ИЭ, ассоциированного с  оказанием 
медицинской помощи, ИЭ протеза клапанов и  ИЭ ВСУ, 
а  также ростом ИЭ, вызванного Staphylococcus spp. 
и Enterococcus  spp. (особенно в категории пожилых паци-
ентов), что определяет утяжеление течения ИЭ. Традици-
онно сложная диагностика ИЭ с учетом достижений в об-
ласти этиологических методов и способов визуализации 
может выйти на  новый уровень, однако редкое приме-
нение новых исследований (иммунохимические и  ПЦР-
исследования, 18F-ФДГ ПЭТ / КТ, ОФЭКТ / КТ с мечен-
ными лейкоцитами) определяют поздние сроки диагноза 
и высокую частоту ИЭ с неустановленным возбудителем. 
Негативный вклад в  эпидемиологию ИЭ внесла панде-
мия COVID-19, создав как  предпосылки для  развития 
ИЭ, так и прямое воздействие на сердце через нарушение 
целостности эндотелиальной стенки. Лечение ИЭ име-
ет разнонаправленное развитие: поиск новых возможно-
стей терапии, как  консервативной, так и  хирургической, 
и  уменьшение бремени стационарного этапа лечения 
с успешным переводом пациентов на пероральный режим 
АБТ, однако краеугольным камнем успеха остается стро-
гое следование актуальным КР. Решающую роль для бла-
гоприятного прогноза у пациентов с ИЭ имеет создание 
КЭ в  первую очередь для  обсуждения трудных случаев 
ИЭ (а  в  перспективе повсеместное внедрение), и  своев-
ременная профилактика, прежде всего неспецифическая.
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Эффективность телемедицинских программ 
кардиореабилитации в отношении контроля 
факторов риска у пациентов с фибрилляцией 
предсердий после катетерной абляции

Цель Оценка динамики традиционных факторов риска (ФР) при проведении программ кардиореаби-
литации (КР) с дистанционной поддержкой у пациентов с пароксизмальной фибрилляцией пред-
сердий (ФП) после катетерной абляции (КА).

Материал и методы Отсутствие контроля развития ФР сердечно-сосудистых заболеваний (ССЗ) служит предикто-
ром рецидива ФП после КА, развития осложнений и снижения продолжительности жизни паци-
ентов. Телемедицинские программы КР могут улучшить контроль ФР и повысить эффективность 
КА. В рандомизированное контролируемое клиническое исследование с тремя параллельными 
группами были включены 135 пациентов в возрасте от 35 до 79 лет. В 1-й и 2-й группах проведены 
программы КР с дистанционной поддержкой, включающие однократное персональное консуль-
тирование в отношении заболевания, достижения контроля всех имеющихся у пациента ФР и дис-
танционной поддержки в течение 3 мес (1-я группа – по телефону, 2-я группа – по электронной 
почте). Участники 3-й группы получали стандартные рекомендации. Массу тела, артериальное 
давление (АД), концентрацию липидов в  крови, статус курения, физическую активность (ФА) 
по данным опросника IPAQ определяли исходно и через 12 мес после КА.

Результаты В обеих группах вмешательства через 12 мес отмечена положительная динамика ряда ФР: индекс 
массы тела снизился на 3,6 % в 1-й группе (р=0,01) и на 2,3 % во 2-й группе (р=0,002) против 
0 в контрольной группе, систолическое АД снизилось на 7,1 % (p<0,001) и 1,5 % (p=0,003) в 1-й 
и 2-й группах (против повышения на 3,3 % в 3-й группе), концентрация общего холестерина сни-
зилась на 9,4 % (p<0,001) и 6,3 % (p=0,003) соответственно (против 0 в 3-й группе), количество 
метаболических эквивалентов (МЕТ), потраченных на ходьбу, увеличилось на 55,0 % (р=0,014), 
75,0 % (р=0,001) и 1,4 % в 1, 2 и 3-й группах соответственно. Достоверных различий между груп-
пами по частоте рецидивов ФП, повторных КА и госпитализаций не установлено.

Заключение Программы КР с дистанционной поддержкой обеспечивают улучшение контроля АД, массы тела, 
уровня холестерина в крови и ФА у пациентов с ФП, перенесших КА, по результатам годичного 
наблюдения.

Ключевые слова Фибрилляция предсердий; катетерная абляция; контроль факторов риска; программы реабилита-
ции с дистанционной поддержкой
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Фибрилляция предсердий (ФП) является наибо-
лее часто встречающимся в  повседневной клини-

ческой практике нарушением ритма сердца [1] и  су-
щественно ухудшает прогноз [2]. Хотя в  профилакти-
ке инсульта и контроле ритма сердца у пациентов с ФП 
достигнуты серьезные успехи, число случаев ФП увели-
чивается, что  отчасти связано с  растущей распростра-
ненностью факторов риска (ФР) развития сердечно-со-

судистых заболеваний (ССЗ) – артериальной гипертен-
зии (АГ), низкого уровня физической активности (ФА) 
и  других поведенческих ФР, ожирения, сахарного диа-
бета (СД). Многие из  этих ФР потенциально обрати-
мы, и  есть данные о  том, что  устранение этих ФР мо-
жет быть эффективным для профилактики ФП [3], тем 
не менее этот аспект пока недооценен и недостаточно 
изучен.
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В  последние десятилетия растет распространен-

ность интервенционных методов лечения ФП: радио-
частотной абляции (РЧА) и  криоабляции устьев легоч-
ных вен (КЛВ). Они показали высокую эффективность 
при лечении ФП [4, 5], однако даже после этих вмеша-
тельств пациенты с  ФП имеют высокий риск развития 
сердечно-сосудистых осложнений и смерти, в том числе 
в связи с высокой отягощенностью традиционными ФР 
и другими ССЗ. Так, известно, что ряд ФР развития ФП 
(АГ, низкая ФА, употребление алкоголя, гиперлипиде-
мия, ожирение / избыточная масса тела, курение, гипер-
гликемия) могут влиять на  исход катетерной абляции 
(КА) и  предрасполагать к  более высокой частоте реци-
дивов, в связи с чем агрессивный контроль модифициру-
емых ФР может снизить частоту рецидивов [6]. В связи 
с этим крайне важно вовлечение пациентов с ФП в ком-
плексные программы вторичной профилактики и  реа-
билитации, включающие обучение пациентов, контроль 
всех имеющихся ФР, психологическую поддержку, по-
вышение приверженности к  лечению [7, 8]. В  ряде ис-
следований продемонстрирована клиническая эффек-
тивность подобных программ [9, 10]. Вместе с тем  хо-
рошо известна проблема низкого охвата пациентов 
с ССЗ программами кардиореабилитации (КР), что дик-
тует поиск новых форм их проведения, в том числе дис-
танционных. Показана эффективность такого подхода 
в отношении приверженности пациентов, в первую оче-
редь в младших возрастных группах [11, 12]. Однако ис-
следований с  подобными программами именно у  паци-
ентов с  ФП крайне мало, а  культурологические разли-
чия между пациентами из  разных стран могут влиять 
на восприятие ими дистанционных технологий и эффек-
тивность программ КР. Все это диктует необходимость 
проведения подобных исследований в нашей популяции 
пациентов с ФП.

В этой статье, по данным рандомизированного иссле-
дования, описывается контроль ФР у пациентов с ФП по-
сле КА, участвовавших в двух различных программах КР 
с  дистанционной поддержкой. Это вторая публикация 
по данным этого исследования; первая [13] была посвя-
щена психологическому статусу и качеству жизни (КЖ) 
участников.

Целью исследования была оценка динамики тради-
ционных ФР при проведении программ КР с дистанци-
онной поддержкой у пациентов с пароксизмальной ФП 
после КА.

Материал и методы
Дизайн исследования подробно представлен в  пре-

дыдущей публикации [13]. Выполнено проспектив-
ное рандомизированное исследование с  3  параллельны-
ми группами, в  которое были включены 135  пациентов 

(70 мужчин, 65 женщин) в возрасте 35–79 лет с верифи-
цированным диагнозом пароксизмальной ФП, госпита-
лизированных по поводу КА.

Критериями исключения были острые коронарные 
синдромы или инсульт в течение 6 мес до включения; кла-
панная ФП; сердечная недостаточность III–IV функци-
онального класса (ФК) и  другие тяжелые соматические 
и  психические заболевания; неспособность пациента за-
полнить опросники на русском языке.

После подписания информированного согласия за-
полнялась индивидуальная регистрационная карта 
(ИРК), включавшая демографические и  социальные ха-
рактеристики, информацию о  поведенческих ФР, антро-
пометрические данные, уровень артериального давления 
(АД), общего холестерина (ОХС) и глюкозы в плазме кро-
ви. ФА оценивали с помощью Международного опросни-
ка по физической активности International Questionnaire 
on Physical Activity (IPAQ) [14, 15]. В ИРК фиксировали 
назначенную пациенту медикаментозную терапию и при-
верженность к ней, а также клинические исходы за 1 год 
с момента рандомизации (госпитализации, вызовы брига-
ды скорой медицинской помощи, возобновление ФП, по-
вторное проведение КА).

Пациенты были рандомизированы методом случай-
ных чисел на 3 группы в соотношении 1:1:1. В 1-й и 2-й 
группах вмешательства были проведены методики КР 
1 и 2, которые включали однократное персональное кон-
сультирование пациента во  время пребывания в  стацио-
наре (длительностью 60 мин) и дистанционную поддерж-
ку. Дистанционная поддержка осуществлялась по  теле-
фону в 1-й группе или по электронной почте во 2-й группе 
1 раз в 14 дней в течение 3 мес. Пациенты 3-й (контроль-
ной) группы получали стандартные для  пациентов дан-
ной категории рекомендации при  выписке из  стациона-
ров. Длительность периода наблюдения составила 1 год, 
при этом все пациенты продолжали наблюдаться в терри-
ториальных поликлиниках по месту жительства.

Протокол исследования одобрен локальным этиче-
ским комитетом при  ГАУЗ «Московский научно-прак-
тический центр медицинской реабилитации, восстанови-
тельной и  спортивной медицины Департамента здраво-
охранения г. Москвы».

Статистическая обработка данных выполнена с  по-
мощью программы SPSS 23.0 («SPSS Inc.», США). Вид 
распределения количественных признаков анализирова-
ли при  помощи теста Колмогорова–Смирнова. При  па-
раметрическом распределении признака вычисляли сред-
нее и  стандартное отклонение (СО). Для  порядковых 
и  количественных признаков, вид распределения кото-
рых не  соответствовал нормальному, вычисляли медиа-
ну (Me) и  интерквартильный размах [25-й процентиль; 
75-й процентиль]. Для сравнения двух групп использова-
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ли критерий Манна–Уитни для количественных перемен-
ных, хи-квадрат Пирсона или двусторонний точный тест 
Фишера – для качественных. Динамику показателей вну-
три групп оценивали при  помощи критерия Вилкоксо-
на для количественных переменных и хи-квадрат МакНе-
мара  – для  качественных. Динамику количественных пе-
ременных также оценивали по показателю Δ %, который 
вычисляли по формуле:

Δ% = [(N1 – N0) / N0] × 100 %;
где N0 – значение показателя исходно, N1 – значение по-
казателя в динамике. Статистически значимыми считали 
различия при двустороннем значении p<0,05.

Результаты
Основные социально-демографические и  клиниче-

ские характеристики пациентов представлены в табл. 1.

Таблица 1. Исходные социально-демографические и клинические характеристики пациентов

Показатель
1‑я группа 

вмешательства 
(n=45)

2‑я группа 
вмешательства 

(n=45)

3‑я группа 
(контрольная; 

n=45)
p1–3 p2–3

Социально‑демографические характеристики
Возраст, годы, среднее ± СО 57,0±7,5 57,8±9,7 57,0±10,3 0,750 0,750
Мужской пол, n (%) 23 (51,1) 25 (55,6) 22 (48,9) 0,833 0,527
Высшее образование, n (%) 39 (86,7) 33 (73,3) 26 (57,8) <0,005 0,120
Трудовой статус, n (%)
любые формы занятости 22 (48,9) 29 (64,4) 25 (55,6) 0,155 0,229
Семейное положение, n (%)
в официальном браке

 
36 (80)

 
36 (80)

 
34 (75,6)

 
0,172

 
0,172

Факторы риска развития ССЗ
Индекс массы тела, кг / м2 (среднее ± СО) 29,9±4,9 29,5±3,6 29,9±4,2 0,878 0,695
Окружность талии, см (среднее ± СО) 81,1±9,7 89,3±11,1 89,6±9,5 <0,001 0,984
Низкий уровень ФА, n (%) 6 (13,3) 5 (11,1) 4 (8,9) 0,902 0,684
Статус курения, n (%)

• курили ранее, но прекратили 16 (35,6) 11 (24,4) 17 (37,8)
0,646 0,314

• продолжают курить 2 (4,4) 3 (6,7) 4 (8,9)
Статус употребления алкоголя, n (%)

• употребляют время от времени 17 (37,8) 19 (42,2) 19 (42,2)
0,223 0,568

• употребляют регулярно 2 (4,4) 0 1 (2,2)
Клинические характеристики
Систолическое АД, мм рт. ст. (среднее ± СО) 129,3±16,1 127,7±15,7 126,6±15,7 0,380 0,461
Диастолическое АД, мм рт. ст. (среднее ± СО) 77,9±9,2 77,6±8,2 77,7±7,0 0,789 0,722
Артериальная гипертензия, n (%) 26 (57,8) 35 (77,8) 30 (66,7) 0,384 0,239
Ишемическая болезнь сердца, n (%) 2 (4,4) 6 (13,3) 4 (8,9) 0,677 0,502
Сахарный диабет 2-го типа, n (%) 0 1 (2,2) 4 (8,9) 0,117 0,361
ХСН, n (%) 16 (35,6) 26 (57,8) 20 (44,4) 0,389 0,206
Тяжесть симптомов ФП  
по модифицированной шкале EHRA, классы, n (%)

II 7 (15,6) 5 (11,3) 4 (8,9)
0,296 0,097III 35 (77,8) 38 (82,2) 34 (75,6)

IV 3 (6,6) 1 (2,3) 7 (15,6)
Вид лекарственной терапии, n (%)

• варфарин 10 (22,2) 9 (20) 10 (22,2) 1,0 0,796
• прямые пероральные антикоагулянты 32 (71,1) 32 (71,1) 34 (75,6) 0,634 0,634
• антиагреганты 4 (8,9) 1 (2,2) 0 0,117 1,0
•  ингибиторы АПФ / блокаторы 

рецепторов к ангиотензину II 19 (42,2) 26 (57,8) 25 (55,6) 0,206 0,832

•  статины 18 (40) 17 (37,8) 12 (26,7) 0,180 0,259
Антиаритмические средства, n (%)

IC класс 6 (13,3) 11 (24,4) 15 (33,3) 0,003 0,264
II класс 23 (51,1) 28 (62,2) 18 (40) 0,290 0,035
III класс 14 (31,1) 12 (26,7) 21 (46,7) 0,458 0,016
IV класс 4 (8,9) 8 (17,8) 5 (11,1) 0,203 0,368

СО – стандартное отклонение; ФА – физическая активность.
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Как  видно, пациенты всех трех групп были сопостави-
мы по  основным демографическим (пол, возраст) и  соци-
альным (семейное положение, трудовой статус, уровень до-
хода) характеристикам, за исключением образования, а так-
же по большинству клинических характеристик. Более 50 % 
пациентов в каждой из групп имели АГ (57,8, 77,8 и 66,7 % 
соответственно); у многих имелась также хроническая сер-
дечная недостаточность (ХСН). Состояние более 75 % 
участников относилось к III классу по модифицированной 
шкале EHRA: основными жалобами были сердцебиение 
(99,3 %), слабость (64,4 %), одышка (51,9 %). Среди вклю-
ченных в исследование преобладали пациенты с ненадлежа-
щей массой тела. Низкий уровень ФА по опроснику IPAQ 
имелся у каждого десятого пациента (13,3; 11,1 и 8,9 % со-
ответственно). Доля курящих была невелика, но более 40 % 
пациентов хотя бы эпизодически употребляли алкоголь.

Абсолютное большинство (94 %) пациентов находи-
лись на антикоагулянтной терапии, 57 % принимали анти-
аритмические препараты, примерно каждый второй па-
циент принимал ингибитор ангиотензинпревращающего 
фермента / блокатор рецепторов ангиотензина II и  бета-
адреноблокаторы, 34,8 % – статины.

Через 12 мес наблюдения в группах вмешательства об-
наружен ряд положительных сдвигов ФР развития ССЗ. 
Так, у пациентов из групп вмешательства отмечалось зна-
чительное снижение систолического АД (САД) по срав-
нению с исходным: в 1-й группе вмешательства – на 7,1 %, 
во  2-й группе вмешательства  – на  1,5 %, а в  контроль-
ной группе отмечено повышение САД на 3,3 % (табл. 2). 
По уровню диастолического АД статистически значимой 
динамики не наблюдалось.

В  обеих группах КР на  отдаленном этапе установле-
но снижение массы тела: в 1-й группе индекс массы тела 
(ИМТ) снизился в  среднем на  3,6 %, во  2-й группе вме-
шательства  – на  2,3 %, в  группе контроля не  изменился 
(табл. 3).

Через 12 мес уровень ФА оказался выше в обеих груп-
пах вмешательства, на что указывают более высокие зна-
чения общего количества метаболических эквивален-
тов (МЕТ) за  неделю и  количества МЕТ, затраченных 
на ходьбу, по сравнению с группой контроля. Кроме то-
го, в обеих группах вмешательства доля больных с высо-
ким уровнем ФА оказалась значительно выше, чем в груп-
пе контроля (табл. 4; рис. 1).

Таблица 2. Динамика артериального давления в группах вмешательства и контроля

Показатель
1‑я группа 

вмешательства 
(n=45)

2‑я группа 
вмешательства 

(n=45)

3‑я группа 
(контрольная;  

n=45)
p1–3 p2–3

Динамика САД, мм рт. ст.
Исходно, среднее ± СО 129,3±16,1 127,7±15,7 126,6±15,7 0,380 0,461
Через 12 мес, среднее ± СО 120,6±13,4 126,9±11,5 130,6±11,9 0,001 0,235
∆%, Ме [25 %; 75 %] –7,1 [–14,8; 2,8] –1,5 [–7,0; 4,8] 3,3 [–2,2; 10,9] <0,001 0,003
рисх. – 12 мес 0,001 0,345 0,028 – –

Динамика ДАД, мм рт. ст.
Исходно, среднее ± СО 77,9±9,2 77,6±8,2 77,7±7,0 0,789 0,722
Через 12 мес, среднее ± СО 76,5±9,6 77,1±6,1 76,1±7,3 0,320 0,158
∆%, Ме [25 %; 75 %] 0 [–11,1; 7,3] 0 [–6,6; 6,1] –2,5 [–10,0; 3,1] 0,585 0,266
рисх. – 12 мес 0,439 0,694 0,151 – –
СО – стандартное отклонение; Ме – медиана, САД – систолическое артериальное давление; ДАД – диастолическое артериальное давление.

Таблица 3. Динамика ОТ и ИМТ в группах вмешательства и контроля

Показатель
1‑я группа 

вмешательства 
(n=45)

2‑я группа 
вмешательства 

(n=45)

3‑я группа 
(контрольная;  

n=45)
p1–3 p2–3

Окружность талии, среднее ± СО, см
Исходно 81,1±9,7 89,3±11,1 89,6±9,5 <0,001 0,984
Через 12 мес 80,5±9,5 88,5±11,1 88,8±9,4 <0,001 0,952
∆%, Ме [25 %; 75 %] 0 [–2,2; 0] 0 [–1,2; 0] 0 [0; 0] 0,077 0,016
рисх. – 12 мес 0,028 0,006 0,276 – –

Индекс массы тела, среднее ± СО, кг / м2

Исходно 29,9±4,9 29,5±3,6 29,9±4,2 0,878 0,695
Через 12 мес 28,8±4,4 28,9±3,4 29,7±4,1 0,327 0,465
∆%, Ме [25 %; 75 %] –3,6 [–7,1; 1,1] –2,3 [–3,5; –0,9] 0 [–2,2; 1,0] 0,010 0,002
рисх. – 12 мес 0,001 <0,001 0,026 – –
СО – стандартное отклонение; Ме – медиана; ОТ – окружность талии; ИМТ – индекс массы тела.
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Таблица 4. Метаболические затраты на физическую активность 
различной интенсивности в группах вмешательства и контроля

Показатель
1‑я группа 

вмешательства  
(n=45)

2‑я группа 
вмешательства  

(n=45)

3‑я группа 
(контрольная;  

n=45)
p1–3 p2–3

Общее количество МЕТ (МЕТ‑мин / нед)
Исходно, среднее ± СО 2596,8±2332,2 2701,9±4667,1 2586,1±2080,1 0,802 0,764
Через 12 мес, среднее ± СО 2677,4±1084,7 2295,1±1175,9 1960,1±713,2 <0,001 0,207
∆%, Ме [25 %; 75 %] 27,1 [–31,4; 149,7] 69,3 [–29,2; 200,3] –7,4 [–48,2; 79,4] 0,049 0,010
рисх. – 12 мес 0,323 0,170 0,200 – –

Количество МЕТ, потраченных на значительную ФА
Исходно, среднее ± СО 447,6±1206,8 654,2±2602,8 210,7±633,7 0,256 0,964
Через 12 мес, среднее ± СО 154,7±403,8 192,9±596,9 87,1±193,4 0,744 0,439
∆%, Ме [25 %; 75 %] –100,0 [–100,0; –59,4] –88,9 [–100; –12,5] –100 [–100; –46,9] 0,893 0,596
рисх. – 12 мес 0,224 0,507 0,732 – –

Количество МЕТ, потраченных на умеренную ФА
Исходно, среднее ± СО 442,7±944,7 630,2±1565,4 493,0±978,3 0,808 0,564
Через 12 мес, среднее ± СО 480,4±442,9 398,7±330,6 341,8±262,2 0,123 0,501
∆%, Ме [25 %; 75 %] 41,7 [–50,0; 191,7] –61,4 [–83,3; 187,5] –18,3 [–72,5; 45,8] 0,176 0,235
рисх. – 12 мес 0,008 0,465 0,430 – –

Количество МЕТ, потраченных на ходьбу
Исходно, среднее ± СО 1675,7±1389,8 1500,9±1268,0 1864,9±1476,8 0,510 0,324
Через 12 мес, среднее ± СО 2042,3±824,6 1703,5±707,5 1499,5±659,1 0,004 0,046
∆%, Ме [25 %; 75 %] 55,0 [–20,0; 150,0] 75,0 [3,1; 220,0] 1,4 [–51,1; 86,1] 0,014 0,001
рисх. – 12 мес 0,051 0,013 0,463 – –

Сидение, ч / день
Исходно, среднее ± СО 358,7±86,3 366,4±122,9 357,6±116,8 0,540 0,533
Через 12 мес, среднее ± СО 328,0±64,7 338,7±69,1 338,7±71,4 0,432 0,695
∆%, Ме [25 %; 75 %] 0 [–16,7; 0] 0 [–22,5; 18,3] 0 [–22,5; 20,0] 0,173 0,552
рисх. – 12 мес 0,015 0,161 0,402 – –
СО – стандартное отклонение; Ме – медиана; МЕТ – метаболические эквиваленты; ФА – физическая активность.
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Рисунок  1. Категории физической активности в группах вмешательства и контрольной группе исходно и через 12 мес
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При  анализе показателей липидного и  углеводного 
обмена было получено статистически значимое сниже-
ние уровня ОХС в группах вмешательства по сравнению 
с контрольной группой: в 1-й группе уровень ОХС сни-
зился в среднем на 9,4 %, во 2-й группе – на 6,3 %, в кон-
трольной группе не  изменился. В  1-й группе уровень 
триглицеридов (ТГ) через 12 мес также был достоверно 
ниже, чем в контрольной группе (p<0,005). Можно пред-
положить, что эти изменения могли быть связаны с изме-
нением пищевых привычек, а  также с  большей привер-
женностью к приему статинов. Статистически значимых 
различий других липидных показателей и глюкозы крови 
не обнаружено (табл. 5).

В  отношении курения и  употребления алкоголя 
в  группах вмешательства и  контроля достоверной дина-
мики и межгрупповых различий не наблюдалось.

Несмотря на то  что  исследование не  имело доста-
точной статистической мощности для  оценки клини-
ческих конечных точек, был предпринят поисковый 
анализ частоты рецидивов ФП после КА, повторных 
КА и  госпитализаций. Статистически значимых раз-
личий между группами не было. В 1-й группе рецидив 
ФП произошел у  13  (28,9 %) пациентов, повторная 
КА выполнена у  1  (2,2 %), у  5 (11,1 %) пациентов бы-
ли госпитализации по  поводу ССЗ. Во  2-й группе ре-
цидив ФП произошел у 15 (33,3 %) пациентов, повтор-
ные КА состоялись у  2 (4,4 %), госпитализации в свя-
зи с ССЗ были у 11 (24,4 %). В 3-й группе рецидив ФП 

произошел у 19 (42,2 %) пациентов, повторные КА пе-
ренесли 3 (6,7 %) пациента, госпитализации по поводу 
ССЗ были у 9 (20 %).

Тем не  менее пациенты из  обеих групп вмешатель-
ства через 12 мес реже жаловались на  сердцебиение, ко-
торое отмечалось у  11 (24,4 %), 8 (17,8 %), 24 (53,3 %) 
пациентов в 1, 2 и 3-й группах соответственно (р=0,005 
при сравнении 1-й и 3-й групп и p<0,001 при сравнении 
2-й и 3-й групп). Кроме того, у пациентов из 2-й группы 
отмечена более низкая частота симптомов ФП в  целом 
по сравнению с контрольной группой (p=0,003), а также 
была ниже оценка по  модифицированной шкале EHRA, 
что не достигло статистической значимости (табл. 6).

Обсуждение
Таким образом, по данным проведенного нами иссле-

дования в течение 1 года наблюдения у пациентов с ФП 
после КА в группах программ КР с дистанционной под-
держкой отмечалась положительная динамика ряда клю-
чевых показателей вторичной профилактики ФП, в част-
ности, повышение уровня ФА и  снижение массы тела, 
а  также более низкие значения САД, ОХС и  ТГ. Между 
группами исследования не было различий по частоте ре-
цидивов ФП, хотя на этот результат могла повлиять боль-
шая частота использования антиаритмических препара-
тов в  контрольной группе. Тем не  менее в  группах вме-
шательства отмечалось некоторое уменьшение частоты 
симптомов, в  частности сердцебиения. Ранее нами была 

Таблица 5.  Динамика показателей липидного и углеводного обмена в группах вмешательства и контроля

Показатель
1‑я группа 

вмешательства 
(n=45)

2‑я группа 
вмешательства 

(n=45)

3‑я группа 
(контрольная;  

n=45)
p1–3 p2–3

Динамика уровня ОХС, ммоль / л (среднее ± СО)
Исходно 5,3±1,1 5,2±1,0 5,4±0,9 0,600 0,101
Через 12 мес 4,8±0,8 4,9±0,8 5,4±0,9 0,002 0,004
∆%, Ме [25 %; 75 %] –9,4 [–14,5; –2,0] –6,3 [–9,1; 0] 0 [–4,6; 3,5] <0,001 0,003
рисх. – 12 мес <0,001 0,001 0,279 – –

Динамика уровня ЛНП, ммоль / л (среднее ± СО)
Исходно 3,0±1,0 3,1±1,0 3,3±0,8 0,233 0,423
Через 12 мес 3,1±0,7 3,1±0,8 3,3±0,8 0,099 0,212
∆%, Ме [25 %; 75 %] 0 [–3,7; 4,3] 0 [–2,9; 0,4] 0 [0; 0] 0,969 0,684
рисх. – 12 мес 0,649 0,373 0,644 – –

Динамика уровня ТГ, ммоль / л (среднее ± СО)
Исходно 1,8±1,0 1,9±0,6 1,9±0,6 0,195 0,874
Через 12 мес 1,5±0,5 1,7±0,7 1,8±0,5 0,004 0,423
∆%, Ме [25 %; 75 %] –7,1 [–24,8; 0] –5,6 [–15,1; 0] –5,3 [–9,5; 0] 0,102 0,292
рисх. – 12 мес <0,001 0,001 <0,001 – –

Динамика уровня глюкозы, ммоль / л (среднее ± СО)
Исходно 5,2±0,9 5,2±0,7 5,1±0,9 0,608 0,283
Через 12 мес 5,0±0,6 4,9±0,5 5,0±0,7 0,686 0,362
∆%, Ме 25 %; 75 %] –3,9 [–12,0; 7,9] –6,7 [–12,3; 2,1] 0 [–10,6; 7,7] 0,774 0,073
рисх. – 12 мес 0,185 <0,001 0,324 – –
СО – стандартное отклонение; Ме – медиана; ЛНП – липопротеиды низкой плотности; ТГ – триглицериды.
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показана эффективность проведенных программ в отно-
шении улучшения психологического статуса пациентов 
и повышения показателей КЖ [13].

Наши данные согласуются с  результатами целого ря-
да исследований по поддержке пациентов с ФП, перенес-
ших интервенционное лечение, при  этом большинство 
исследований при  сопоставимой эффективности про-
водилось в очном или смешанном форматах и требовало 
многократных визитов пациентов в клиники.

Так, в  когортном исследовании ARREST-AF [16], ко-
торое охватывало 149 пациентов после КА ФП, имев-
ших ИМТ ≥27 кг / м2 и  ≥1 ФР, участникам предлага-
лась структурированная программа по  «агрессивному» 
контролю ФР, требовавшая посещения клиники не  ре-
же 1 раза в 3 мес и включавшая интенсивное диетологи-
ческое консультирование; рекомендации по  ФА; про-
грамму по  отказу от  курения и  избыточного употребле-
ния алкоголя; CPAP-терапию при  наличии синдрома 
апноэ во сне; дополнительную медикаментозную коррек-
цию АД, уровня липидов крови и  гликемии. Давшие со-
гласие пациенты (n=61) вошли в  группу вмешательства, 
остальные – в контрольную группу. «Агрессивный» кон-
троль ФР привел к  более выраженному снижению САД 
(на 34,1±7,5 мм рт. ст. против 20,6±3,2 мм рт. ст.; р=0,003) 
и массы тела (–13,2±5,4 кг против –1,5±5,1 кг; р=0,002), 
большей частоте достижения целевых уровней липидов 
(у  46,2 и  17 % соответственно; р=0,01) и  гликированно-
го гемоглобина при наличии СД. На фоне этих позитив-
ных изменений в группе агрессивного контроля ФР было 

достигнуто более выраженное уменьшение частоты, про-
должительности и тяжести симптомов ФП (p<0,001).

В  датском исследовании CopenHeartRFA [17–19] 
(210  пациентов после КА ФП) проводились образова-
тельные вмешательства (4 консультации каждые 5–7 нед 
до  6  мес после КА) и  программа физических трениро-
вок. Через 12 мес в  группе КР увеличилась физическая 
работоспособность пациентов по  данным пикового по-
требления кислорода VO2 peak (25,82 мл / кг / мин в группе 
КР против 22,43 мл / кг / мин в  группе стандартного ле-
чения; p=0,003), а  через 24 мес в  группе вмешательства 
было меньше пациентов с  высоким уровнем тревожных 
симптомов по данным шкалы HADS (12 % в группе вме-
шательства против 24 % в группе стандартного лечения; 
p=0,004) по сравнению с обычным лечением.

В  отечественном рандомизированном клиническом 
исследовании (РКИ) [20] персонифицированная про-
грамма КР, проведенная в  очном формате, обеспечила 
увеличение физической работоспособности пациентов 
с ФП после РЧА и улучшение контроля других ФР (сни-
жение уровня САД на  2,1 %; р<0,05), ИМТ (на  2,8 %; 
р<0,05), уровня ОХС (на  11,2 %; р<0,001) и  холестери-
на липопротеидов низкой плотности (на 18,8 %; р<0,001), 
повышение концентрации холестерина липопротеидов 
высокой плотности (на 20,6 %; р<0,05), чего не наблюда-
лось в группе сравнения.

Полученные нами результаты в  отношении контроля 
массы тела и  уровня ФА имеют большое значение с  уче-
том данных ряда других РКИ, в  частности, недавно опу-

Таблица 6. Динамика частоты и тяжести симптомов ФП в группах вмешательства и контроля

Показатель
1‑я группа 

вмешательства 
(n=45)

2‑я группа 
вмешательства 

(n=45)

3‑я группа 
(контрольная; 

n=45)
p1–3 p2–3

Исходно
Шкала EHRA, балл, среднее ± СО 2,9±0,5 2,9±0,3 3,1±0,5 0,129 0,072

Тяжесть симптомов ФП 
по модифицированной шкале EHRA, 
классы, n (%)

II 7 (15,6) 5 (11,3) 4 (8,9)
0,296 0,097III 35 (77,8) 38 (86,4) 34 (75,6)

IV 3 (6,6) 1 (2,3) 7 (15,5)
Наличие симптомов ФП, n (%) 45 (100) 44 (97,8) 45 (100) – 1,0

Через 12 мес
Тяжесть симптомов ФП  
по шкале EHRA, классы
Среднее ± СО

 
 

1,5±0,5

 
 

1,4±0,5

 
 

1,6±0,5

 
 

0,673

 
 

0,059
Тяжесть симптомов ФП  
по шкале EHRA, классы, n (%)
I 21 (46,7) 28 (62,2) 19 (42,2)

0,671 0,058
II 24 (53,3) 17 (37,8) 26 (57,8)
III 0 0 0
IV 0 0 0

Наличие симптомов ФП, n (%) 26 (57,8) 17 (37,8) 31 (68,9) 0,274 0,003
СО – стандартное отклонение.
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бликованного исследования SORT-AF [21], в  котором 
впервые изучено влияние структурированной програм-
мы снижения массы тела на  эффективность КА при  ФП. 
В  этом исследовании участвовали пациенты с  пароксиз-
мальной или персистирующей ФП и ожирением. Несмо-
тря на то  что  общие результаты оказались нейтральны-
ми, в подгруппе лиц с персистирующей ФП и ожирением 
был показан положительный эффект снижения массы тела 
и повышения ФА в виде уменьшения риска рецидива ФП 
(р=0,032). Использованная в этом исследовании програм-
ма снижения массы тела включала посещение врача 2 раза 
в  месяц, регулярные консультации по  питанию и  ФА 
в  течение 6 мес, ведение пациентом дневника питания, 
и обес печила достоверное снижение ИМТ с 34,9±2,6 до 
33,4±3,6 кг / м2 по  сравнению с  отсутствием динамики 
ИМТ в группе контроля (р<0,001) через 12 мес.

Активной коррекции еще одного ключевого ФР было 
посвящено РКИ SMAC-AF [22] с участием 184 пациентов 
с ФП после КА, имевших уровень АД >130 / 80 мм рт. ст. 
Было показано, что  мероприятия по  «агрессивному» 
контролю АГ приводят не только к снижению САД и луч-
шему контролю АД в целом, но также к снижению риска 
рецидива ФП после КА на  42 %, однако это преимуще-
ство было ограничено пожилыми пациентами.

Несмотря на  нейтральные результаты нашего иссле-
дования в  отношении рецидивов ФП, нам удалось по-
казать некоторое уменьшение выраженности симпто-
мов, особенно в  группе с  дистанционной поддержкой 
по  электронной почте. С  учетом данных о  достаточно 
сложной взаимосвязи между объективно регистрируе-
мой ФП и клинической симптоматикой (не все эпизоды 
ФП сопровождаются симптомами, но при этом у некото-
рых пациентов симптомы отмечаются и во  время сину-
сового ритма) [23, 24], это противоречие представляет-
ся объяс нимым. Например, то, что к концу исследования 
меньше участников жаловались на сердцебиение, могло 
объясняться более эффективным контролем других ФР, 
в частности, снижением массы тела и более строгим кон-
тролем АД.

Представленные результаты, полученные при  прове-
дении у пациентов после КА ФП программ КР различно-

го формата, наполнения и длительности, но имеющих об-
щую цель по  изменению образа жизни пациентов и  до-
стижению целевых уровней ключевых ФР развития ССЗ, 
демонстрируют новые возможности по  улучшению про-
гноза и КЖ у пациентов данной категории. Следует отме-
тить, что несмотря на всю значимость интервенционных 
вмешательств при ФП и медикаментозной терапии самой 
ФП и сопутствующих состояний, изменения в поведении 
и образе жизни пациентов в сочетании с поддержанием 
высокой приверженности к  медикаментозному лечению 
являются краеугольным камнем контроля ФР и необходи-
мы для долгосрочного успеха мероприятий по вторичной 
профилактике заболевания. Ориентированный на  па-
циента подход также предполагает необходимость адап-
тации программ вторичной профилактики и  реабили-
тации к  текущей жизненной ситуации пациента, для  че-
го во многих случаях бывает необходимо использование 
дистанционных технологий; такой подход особенно акту-
ален в нынешней эпидемиологической ситуации.

Заключение
Таким образом, в  настоящем исследовании показа-

но, что в результате проведения методик вторичной про-
филактики / реабилитации с дистанционной поддержкой 
у  пациентов с  пароксизмальной формой фибрилляции 
предсердий через 12 мес наблюдались лучший контроль 
артериального давления, массы тела, снижение уровня 
холестерина и  триглицеридов, повышение физической 
активности, а также некоторое уменьшение частоты и вы-
раженности симптомов фибрилляции предсердий. Полу-
ченные данные позволяют рекомендовать использование 
методик вторичной профилактики / реабилитации с  дис-
танционной поддержкой у пациентов с пароксизмальной 
формой фибрилляции предсердий после интервенцион-
ного лечения.
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Сравнительная структура мужской смертности 
от кардиальных причин в пятилетних возрастных группах

Цель Изучить нозологическую структуру кардиальной мужской смертности в пятилетних возрастных 
группах (15–85+) и вклад кардиальных причин в смертность от всех причин в 2020 г.; обсудить 
корректность статистического учета причин смерти от кардиальных причин.

Материал и методы Источник данных – Центр демографических исследований Российской экономической школы 
http://demogr.nes.ru / index.php / ru / demogr_indicat / agreement. Отобраны показатели смерт-
ности от  всех причин, причин класса болезней системы кровообращения (БСК) согласно 
Международной классификации болезней 10-го пересмотра – МКБ-10 (класс IX, коды I00–I99) 
и кардиологических причин смерти (коды I00–I40, I70, I67.4, Q20–28) в пятилетних возрастных 
группах.

Результаты Доли БСК и кардиальных причин в мужской смертности от всех причин в возрастных группах 
до 30 лет почти идентичны. Затем доля смертей от кардиальных причин остается почти неизмен-
ной (30–34 %) в отличие от быстрого роста доли БСК (до 51 % – максимум 75–79 лет). До возрас-
та 45 лет более 50 % кардиальных смертей обусловлено пороками и кардиомиопатиями и более 
25 %  – острыми формами ишемической болезни сердца (ИБС), в  более старших возрастных 
группах их процентный вклад снижается, но смертность увеличивается. В возрастных группах 
моложе 50 лет смертность от «Других форм острой ИБС» (коды МКБ I20, I24.1–9 учитываются 
одной строкой) выше смертности от инфаркта миокарда (ИМ), после 50 лет показатели смерт-
ности от ИМ становятся более высокими. Совместная доля 2 групп в смертности от кардиальных 
причин максимальна в возрасте 20–24 года – 31 %, затем снижается до минимума 9 % в возрасте 
85+. С увеличением возраста быстро растут смертность и доля хронических форм ИБС (более 
50 % которых не  имеют четких критериев диагностики и  смерти), артериальной гипертензии, 
«Дегенерации миокарда» (код по МКБ I51.5) и «Легочного сердца и нарушения легочного кро-
вообращения» (коды МКБ I26–I28). Существующие подходы к учету причин смерти не позволя-
ют оценивать вклад и показатели смертности от ряда кардиологических заболеваний.

Заключение Программы снижения смертности должны обеспечивать более точный учет причин смерти и учи-
тывать возрастные особенности нозологической структуры смертности от кардиальных причин.

Ключевые слова Мужская смертность; болезни сердца; кардиологические причины смерти
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Болезни системы кровообращения (БСК) составля-
ют значительную часть причин смерти в мире [1, 2]. 

Однако, как мы отмечали ранее, понятие БСК не являет-
ся идентичным понятию сердечно-сосудистые или  кар-
диологические заболевания [3]. «Международная стати-
стическая классификация болезней и проблем, связанных 
со здоровьем, 10-го пересмотра» (МКБ-10), как и Крат-
кая номенклатура причин смерти Росстата (КНПСР), 
не  являются оптимальными для  понимания вклада кар-
диологических причин в  структуру смертности, но  дру-
гих данных ни в России, ни в других странах мира нет [2, 
4]. Так, в  проведенном в  2016 г. исследовании под  эги-
дой Всемирной организации здравоохранения во  Фран-
ции было выявлено, что доля смертей от БСК, указанных 

в  качестве первоначальной причины смерти (ППС), со-
ставляет 26,4 %, в то  время как в  качестве любой причи-
ны смерти БСК зарегистрированы в 80 % случаев. Иссле-
дователи доказали, что вклад разных причин, в том числе 
из класса БСК, может значительно варьировать в зависи-
мости от применяемых подходов [5].

В предыдущей статье [6] нами отмечено, что наиболь-
ший вклад в  стандартизованные коэффициенты регио-
нальной смертности от кардиальных причин вносят хро-
нические формы ишемической болезни сердца (ХИБС): 
в 2019 г. – 60,9±13,8 %, в 2020 г. – 62,5 ±12,8 %. Доля смер-
тей от  острых форм ИБС и  внезапной сердечной смер-
ти составила в  2019  г. 17,3±9,7 %, в  2020 г.  – 16,1±9,6 % 
[6]. Однако в  доступной литературе не  удалось най-
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ти исследований, оценивающих нозологическую струк-
туру смертности от  кардиальных причин на  основании 
возрастных коэффициентов смертности. Кроме того, 
на  протяжении десятков лет во  всех регионах Россий-
ской Федерации (РФ) среди мужского населения отме-
чается значительно более высокая смертность, чем среди 
женского [7].

Цель
Изучить нозологическую структуру кардиальной 

мужской смертности в  пятилетних возрастных груп-
пах (15–85+) и вклад кардиальных причин в смертность 
от всех причин в 2020 г; обсудить корректность статисти-
ческого учета причин смерти от кардиальных причин.

Материал и методы
В открытом доступе нет данных по умершим на осно-

вании всех четырехзначных кодов МКБ-10. Росстат фор-
мирует данные на  основании КНПСР, в  соответствии 
с которой часть кодов МКБ-10 объединены в одну строку. 
Данные о смертности в пятилетних возрастных группах 
в соответствии с КНПСР в РФ доступны на сайте Центра 
демографических исследований Российской экономиче-

ской школы http://demogr.nes.ru / index.php / ru / demogr_
indicat / agreement

Для  анализа были отобраны показатели смертно-
сти от  всех причин, смертности от  причин класса БСК 
(класс  IX, коды I00–I99) и  кардиологические причины 
смерти (I00–I40, I70, I67.4, Q20–28), подход к  группи-
ровке кардиологических причин использован в других ра-
ботах [5, 7].
• В  группу № 1 (табл. 1) помимо кодов ХИБС (I25) 

включен код, соответствующий атеросклерозу, так как, 
вероятно, данный код соответствует причинам смер-
ти, связанным с  мультифокальным атеросклерозом. 
Данная группа названа «Причины, связанные с  хро-
ническими заболеваниями, преимущественно ассоци-
ированными с  атеросклерозом», поскольку согласно 
консенсусу российских кардиологов и  патологоанато-
мов, патогенетической основой ИБС служит сужение 
или  обструкция коронарных артерий сердца атеро-
склеротическими бляшками.

• В  группу № 2 объединены инфаркт миокарда (ИМ), 
другие формы острой ИБС (название согласно 
КНПСР) и  внезапная сердечная смерть, поскольку, 
с одной стороны, все перечисленные причины данной 

Таблица 1. Группы кардиальных причин смерти
№  

группы Пояснение Наименование причины,  
которая учитывается отдельной строкой по КНПСР Код МКБ‑10

1

Причины, связанные 
с хроническими за-
болеваниями, ассо-
циированными с ате-
росклерозом

Атеросклеротическая болезнь сердца I25.1
Атеросклеротическая сердечно-сосудистая болезнь, так описанная I25.0
Хроническая ишемическая болезнь сердца, неуточненная I25.9
Прочие формы хронической ишемической болезни сердца I25.2–6, 8
Атеросклероз I70

2

Причины смерти, 
связанные с остры-
ми заболевания-
ми / состояниями 

Острый инфаркт миокарда, включая определенные осложнения,  
развивающиеся после острого инфаркта миокарда I21

Повторный инфаркт миокарда I22
Другие формы острой ишемической болезни сердца I20, I24.1–9
Внезапная сердечная смерть, так описанная I46.1

3

Причины, не связан-
ные с атеросклеро-
зом (кардиомиопа-
тии, пороки сердца 
и сердечная недоста-
точность)

Острая ревматическая лихорадка I00–I02
Хронические ревматические болезни сердца I05–I09
Легочное сердце и нарушения легочного кровообращения I26–I28
Алкогольная кардиомиопатия I42.6
Кардиомиопатия, неуточненная I42.9
Дегенерация миокарда I51.5
Сердечная недостаточность, неуточненная I50.9

Прочие болезни сердца
I30–I41, I42.0–5, 7, 8, 

I43–I45, I46.0, 9, I47–I49, 
I50.0, 1, I51.0–4, I51.6–9

Врожденные аномалии развития сердца Q20–Q24
Другие врожденные аномалии развития системы кровообращения Q25–Q28

4 Артериальная 
гипертензия

Гипертоническая болезнь с преимущественным поражением сердца I11
Гипертоническая болезнь с преимущественным поражением почек I12
Гипертоническая болезнь с преимущественным поражением сердца и почек I13
Другие и неуточненные формы гипертензии I10

КНПСР – Краткая номенклатура причин смерти Росстата;  
«Международная статистическая классификация болезней и проблем, связанных со здоровьем, 10-го пересмотра» (МКБ-10).
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группы связаны с острыми заболеваниями / состояни-
ями, а с  другой стороны, не  все случаи ИМ обуслов-
лены атеросклеротическим поражением коронарных 
артерий (в частности, патогенез в значительной части 
случаев ИМ 2-го типа не связан с коронарным атеро-
склерозом).

• Группа № 3 объединяет причины смерти, в  которых 
атеросклероз, вероятно, не  играл ведущую роль. Дан-
ная группа представляет наиболее разнородные при-
чины, так как на  основании КНПСР невозможно ото-
брать основные причины, связанные с  отдельными 
причинами. Часть кардиомиопатий в  КНПСР выделе-
ны в  отдельную строку, другие объединены с  сердеч-
ной недостаточностью и некоторыми пороками сердца; 
ревматические и  атеросклеротические пороки не  раз-
делены. Кроме того, в данную группу включены врож-

денные пороки сердца, которые фактически являются 
кардиологическими заболеваниями, но по МКБ-10 вхо-
дят в класс «Врожденные аномалии (пороки развития), 
деформации и хромосомные нарушения (Q00–Q99)».

• Группа № 4 – причины, ассоциированные с артериаль-
ной гипертензией (АГ).
Определен вклад (в %) БСК и кардиологических при-

чин в  смертность от  всех причин в  каждой пятилетней 
возрастной группе и  вклад каждой из  4 групп причин 
в смертность от кардиальных причин.

Результаты
На рис. 1 представлены доли БСК и кардиальных при-

чин в мужской смертности от всех причин. Наименьшие 
различия отмечаются в  молодых возрастных группах 
до 30 лет, затем доля кардиальных причин увеличивается 
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с 13,8 до 30 % в возрасте 50–54 года с очень небольшим 
приростом (2–3 %) в  последующих возрастных группах. 
При этом доля БСК увеличивается почти до 51 % (макси-
мум в 75–79 лет).

На  рис. 2 представлены показатели смертности в  пя-
тилетних возрастных группах от БСК и кардиальных при-
чин на 100 тыс. населения. Несмотря на то что доля кар-
диальных причин смерти в структуре смертности от всех 
причин с  возрастом не  увеличивается, а в  самых стар-
ших возрастных группах снижается, показатели смерт-
ности увеличиваются в  каждой последующей возраст-

ной группе. В возрасте до 30 лет смертность от БСК вы-
ше, чем смертность от кардиальных причин, не более чем 
на 15 %; в возрастных группах 30–50 лет – на 25 % и в груп-
пах старше 50 лет различия увеличиваются, достигая мак-
симума 50 % в возрастных группах старше 75 лет.

На  рис. 3 представлена структура кардиологической 
смертности по  4 группам причин в  пятилетних возраст-
ных группах. До  45-летнего возраста более 50 % смер-
тей обусловлено пороками (врожденными и приобретен-
ными), кардиомиопатиями, заболеваниями эндо- и  мио-
карда. Обращает внимание, что  доля болезней данной 

ХИБС – хронические ишемические болезни сердца; ОФИБС – острые формы ишемических 
болезней сердца, ВС – внезапная смерть; КМП – кардиомиопатии.
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группы ниже в  возрастных группах старше 20  лет, а  до-
ля острых форм ИБС последовательно уменьшается, на-
чиная с 55 лет; в то же время увеличивается доля хрони-
ческих форм ИБС, достигая 81 % в  возрастной группе 
85+. Вклад АГ выше в  старших возрастных группах, но 
по сравнению с другими причинами вклад АГ в структу-
ру кардиальной смертности минимальный (от 1 % в самых 
молодых возрастных группах до 3 % в самых пожилых).

С  увеличением возраста смертность от  причин всех 
4 групп увеличивается (рис. 4), несмотря на снижение до-
ли (рис. 3) причин второй и третьей группы в структуре 
смертности. Это происходит за  счет изменения соотно-
шения показателей смертности от ХИБС к показателям 
смертности от  второй и  третьей группы причин в  стар-
ших возрастных группах. Так, смертность в возрасте 85+ 
выше, чем в  возрасте 40–44  года, от  ХИБС в  152  раза, 

от  острых форм ИБС  – в  11 раз, от  заболеваний, входя-
щих в третью группу, – в 4,2 раза.

Во второй группе причин в возрастных группах до 60 лет 
преобладают смерти не от ИМ, а от «Других форм острой 
ИБС» (коды МКБ I20, I24.1–9, учитываемые в  КНПСР 
одной строкой). На  долю кодов I20, I24.1–9 приходится 
от 45,5 % смертей от второй группы причин в возрасте 15–
19  лет до  60,4 % (максимум) в  возрасте 40–44  года. Одна-
ко, несмотря на  уменьшение доли «Других форм острой 
ИБС» в  структуре второй группы кардиальных причин, 
показатели смертности от  этих причин увеличиваются 
в каждой возрастной группе (рис. 5), но не так быстро, как 
от ИМ. Смертность от ИМ составляет 0,1 на 100 тыс. насе-
ления в возрастной группе 15–19 лет и 380 на 100 тыс. в воз-
растной группе 85+, смертность от «Других форм острой 
ИБС» варьирует от 0,5 до 161,7 соответственно (рис. 5).

Количество лет

Н
а 

10
0 

ты
с.

 н
ас

ел
ен

ия

581 2 20
139

3808
3556

2843

2330

1759

1247

816

502
286

438
157

5 16 787 33
290

1617

12601145
955980910

738
572

Другие формы острой ИБСИМ

40–44 45–49 50–54 55–59 60–64 65–69 70–74 75–79 80–84 85+35–3930–3425–2920–2415–19

2000

3000

4000

2500

3500

1500

1000

500

0

Рисунок  5. Показатели смертности  мужчин в пятилетних возрастных группах от ИМ и других форм острой ИБС (2020 г.)

Количество лет

«Прочие» болезни сердца (на 100 тыс.)

«Прочие» болезни сердца (% от кардиологических причин)

%

40–44 45–49 50–54 55–59 60–64 65–69 70–74 75–79 80–84 85+35–3930–3425–2920–2415–19

2500

1000

1500

2000

500

0

30

25

20

15

10

5

0

35

40

45

20,8%

26,7%

30,4%

33,3%

37,9%
41,5%

33%

16%

12,4%
9,3%

3,4%3,9%4,9%5,9%
7,5%

585
702

830
984

1122
1245

1526
1698

2008

474

17 31 80
168

304

Рисунок  6. Смертность (на 100 тыс. населения) и вклад «Прочих болезней сердца» 
в мужскую смертность от кардиальных причин в пятилетних возрастных группах



26 ISSN 0022-9040. Кардиология. 2023;63(1). DOI: 10.18087/cardio.2023.1.n2076

ОРИГИНАЛЬНЫЕ СТАТЬИ§
В  третьей группе кардиальных причин смерти в  воз-

растной группе 15–19  лет высока доля смертей от  врож-
денных пороков сердца и  сосудистой системы (16,7 %, 
или  0,5 на  100 тыс. населения), затем доля этих причин 
быстро и  значительно снижается, составляя 6,6 % в  воз-
расте 20–24 года, 3,5 % в возрасте 25–29 лет и менее 1 % 
в последующих возрастных группах. В то же время смерт-
ность от  врожденных пороков изменяется мало, варьи-
руя от 0,5 до 0,7 на 100 тыс. мужского населения в возраст-
ных группах от 19 до 74 лет и достигая максимума (1 на 
100 тыс. населения) в  возрасте 75–79  лет. Значительную 
долю смертей в третьей группе причин составляют алко-
гольные кардиомиопатии (АлКМП) – их доля составляет 
3,3 % в возрасте 15–19 лет, постоянно увеличиваясь до воз-
раста 50–54 года (максимум 31,9 %). В более старших воз-
растных группах доли смертей от  этой причины ниже. 
В то же время смертность увеличивается от 0,1 на 100 тыс. 
в возрастной группе 15–19 лет до 50 на 100 тыс. в возраст-
ной группе 65–69  лет, затем снижается, составляя мини-
мум (0,2  на 100 тыс. населения) в  возрасте 85+ (рис. 6). 
Аналогичная динамика отмечается для  смертности 
от  «Кардиомиопатии неуточненной» (код МКБ I42.9). 
В  то  же время смертность от  «Дегенерации миокарда» 
(код по  МКБ I51.5) до  45-летнего возраста не  превыша-
ет 0,1 на 100 тыс. населения, затем в каждой возрастной 
группе показатель становятся выше, достигая максимума 
в возрастной группе 85+ (156,4 на 100 тыс. населения).

В  КНПСР не  учтены отдельными строками приоб-
ретенные пороки сердца, дилатационная и  гипертрофи-
ческая кардиомиопатии. Эти причины учитываются все 
вместе в  строке «Прочие болезни сердца», смертность 
от этих причин увеличивается в каждой возрастной груп-
пе и составляет около 50 % всех смертей данной (третьей) 
группы кардиологических причин смерти, или  41,5 % 
смертей от всех кардиальных причин в возрасте 14–19 лет.

Обсуждение
Основная причина различий в  показателях смерт-

ности от БСК и кардиальных причин и их доле в общей 
смертности в том, что значительное число смертей в клас-
се БСК обусловлены цереброваскулярными болезня-
ми, смертность от  которых увеличивается с  возрастом. 
В  дальнейшем (в  МКБ-11) предусматривается измене-
ние кодов и терминологии заболеваний, связанных с по-
ражением центральной нервной системы и  сосудисты-
ми заболеваниями головного мозга. Однако обсуждения 
еще продолжаются [8].

Выявленные возрастные различия в  нозологической 
структуре кардиальной смертности свидетельствуют, как 
о  необходимости дифференцирования программ профи-
лактики, лечения в зависимости от возраста, так и более 
детального изучения причин смерти.

Как  мы указывали ранее, большинство случаев смер-
ти, учитываемых как ХИБС, не имеют четких критериев 
и никогда не устанавливаются в качестве клинических ди-
агнозов [1–3, 6]. Только 3 причины из кодов и терминов, 
относящихся к ХИБС, имеют аналоги в виде клинических 
терминов (аневризма сердца, ишемическая кардиомио-
патия и перенесенный ИМ), однако в КНПСР эти коды 
не учитываются отдельными строками. Вклад этих 3 при-
чин в  сочетании с  двумя менее определенными кодами 
I25.8 и I25.8 (по МКБ-10 «Бессимптомная ишемия мио-
карда») учитывается в КНПСР одной строкой и в сово-
купности составляет около 40 %. В то же время другие ко-
ды (I25.1, I25.0, I25.9), не  имеющие клинических харак-
теристик и  критериев диагноза, составляют более 50 % 
смертей от  ХИБС. Нельзя исключить, что на  самом де-
ле часть смертей  – это смерти от  ИМ или  так называе-
мая внезапная сердечная смерть, что требует проведения 
не только популяционных исследований, но и более чет-
ких правил регистрации причин смерти.

Особого внимания требует уточнение (установле-
ние формализованных критериев) таких причин смерти, 
как  «Другие формы острой ИБС», «Кардиомиопатия 
неуточненная», АлкКМП. Эти причины смерти вносят 
существенный вклад в  смертность мужчин молодых воз-
растов и, очевидно, требуют коррекции программ профи-
лактики, которые направлены только на выявление и лече-
ние атеросклеротической патологии. Конечно, разработ-
ка таких программ должна проводиться одновременно 
с уточнением причин смерти, поскольку специалисты, за-
полняющие медицинские свидетельства о смерти (МСС) 
в  разных странах, разных регионах и  разных медицин-
ских учреждениях, интерпретируют ППС по-разному 
[4, 9]. В  части случаев установленных на  международ-
ном уровне критериев диагностики ИМ недостаточ-
но для дифференцирования ИМ, «Других форм острой 
ИБС», «Кардиомиопатии неуточненной», АлкКМП. 
Так, по мнению S. Timonin и соавт. [9], значительные раз-
личия по уровням смертности от ИМ в России и Норве-
гии обусловлены именно отсутствием единых подходов 
к указанию диагноза ИМ в МСС. Еще меньше формали-
зованных критериев существует для указания в качестве 
причины смерти АлкКМП. D.  Zaridze и  соавт. [10] поч-
ти 10 лет назад убедительно доказали, что одним из наи-
более значимых факторов мужской смертности в России 
является злоупотребление алкоголем. В то же время связь 
смертности и злоупотребления алкоголем не прямая [11], 
и до сих пор алкоголь часто рассматривается как фактор, 
но не как причина смерти, так как не существует четкого 
определения АлкКМП как ППС.

Еще одна патология, которая требует внимания и уточ-
нения критериев установления ППС,  – «Дегенерация 
миокарда». Термин не очень понятный для клиницистов, 
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но существующий в МКБ-10. Смертность от данной при-
чины значительно ниже, чем от  всей группы ХИБС, но 
в  старших возрастных группах сопоставима с  такой при-
чиной, как  «Атеросклеротическая сердечно-сосуди-
стая болезнь, так описанная» (код I25.0). Возможно, что 
под  «дегенерацией миокарда» подразумеваются случаи 
транстиретинового амилоидоза сердца (ТРАС), о  диа-
гностике и лечении которого появляется много публика-
ций в последние годы [12, 13]. Данные исследований сви-
детельствуют, что  частота ТРАС увеличивается с  возрас-
том. Однако в МКБ-10 не предусмотрено такой причины 
смерти. В доступной литературе и рекомендациях по ко-
дированию не  выявлено пояснений по  данному вопросу. 
В МКБ-10 есть код E85 «Наследственный семейный ами-
лоидоз», но данный код относится не к классу БСК (кар-
диальным причинам), а к  болезням эндокринной систе-
мы, расстройствам питания и нарушения обмена веществ. 
Среди причин смерти мужчин в  России в  2020 г. такой 
код не  значится. В  Швеции, например, согласно данным 
R. E. Lauppe и соавт. [14], случаи ТРАС могут кодировать-
ся как кодами кардиомиопатии, так и кодами группы E85. 
В связи с отсутствием общих принципов учета для оцен-
ки распространенности данной патологии исследовате-
лями делаются попытки вычленить из баз данных случаи 
ТРАС с помощью программного обеспечения [15]. В на-
стоящее время неясна позиция специалистов  – являет-
ся ли ТРАС причиной смерти или фактором риска. Таким 
образом, требуется разработка рекомендаций по  согла-
сованию критериев, правил кодирования и установления 
в качестве причины смерти ТРАС.

Нуждаются в уточнении также место и вклад хрониче-
ской сердечной недостаточности (ХСН) в смертность и, 
вероятно, более четкое разграничение смертей, связан-
ных с  жизнеугрожающими аритмиями, на  фоне отсут-
ствия и  наличия застойной сердечной недостаточности, 
поскольку это может влиять на принятие решений о ме-
рах по  снижению смертности. Несмотря на  рекоменда-
ции по  тактике ведения пациентов с  ХСН, не  существу-
ет критериев учета смертей от  ХСН, ХСН учитывается 
как осложнение основного заболевания и поэтому не по-
падает в  статистику причин смерти. В  настоящее время 

смертность, ассоциированная с ХСН, оценивается на ос-
новании экспертных оценок, но не  на  основании учета 
по  данным МСС. Несмотря на то  что  в  МКБ-11 плани-
руется расширение кодов и терминов, до сих пор при на-
личии ХСН на международном уровне нет правил, какой 
именно код и в каких случаях должен применяться при за-
полнении МСС [16, 17].

Очень важен вопрос критериев учета причин смер-
ти от ХИБС: до сих пор неизвестно, какая часть смертей 
при ХИБС связана с терминальной стадией ХСН, внезап-
ной сердечной смертью на фоне аритмии или смертями, 
обусловленными осложнениями кардиохирургических 
операций. Последнее особенно актуально, поскольку ис-
следования свидетельствуют о  преимуществе хирурги-
ческих и эндовакулярных методов лечения по сравнению 
с  изменением образа жизни и  оптимальной медикамен-
тозной терапией только при  минимальных показателях 
хирургической летальности [18].

Заключение
Структура мужской смертности от кардиальных при-

чин в значительной степени зависит от возраста – в моло-
дых возрастных группах преобладает смертность от поро-
ков сердца, кардиомиопатий, острых форм ишемической 
болезни сердца. В то  же время при  учете кардиологиче-
ских причин смерти в более старших возрастных группах 
часто используются терминология и коды, не определен-
ные как с точки зрения клинического диагноза, так и с по-
зиции организации медицинской помощи. Существую-
щие подходы к учету причин смерти затрудняют оценку 
вклада ряда кардиологических заболеваний в показатели 
смертности. Программы снижения смертности должны 
быть основаны на учете причин смерти с точки зрения со-
временных научных знаний о  кардиологических заболе-
ваниях и учитывать возрастные особенности.
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Особенности тромбоза ушка левого предсердия 
у больных с персистирующей неклапанной 
фибрилляцией предсердий, перенесших COVID-19

Цель Оценка частоты и особенностей тромбоза ушка левого предсердия (УЛП) у больных с персисти-
рующей неклапанной фибрилляцией предсердий (ФП), перенесших COVID-19.

Материал и методы Чреспищеводная эхокардиография (ЧП-ЭхоКГ) перед планируемым восстановлением синусово-
го ритма выполнена 469 пациентам с персистирующей неклапанной ФП (57,4 % мужчин, средний 
возраст 64,0 [58,0; 70,0] года), у 131 (27,9 %) из которых последний эпизод аритмии развился 
на фоне коронавирусной инфекции. Время, прошедшее от заболевания COVID-19 до выполне-
ния ЧП-ЭхоКГ, в среднем составило 145 [62; 303] дней. Все больные в течение не менее 3 нед 
до исследования получали адекватную антикоагулянтную терапию, в большинстве случаев прямы-
ми пероральными антикоагулянтами.

Результаты Тромб в  УЛП выявлен у  20 (5,9 %) пациентов, не  болевших коронавирусной инфекцией, 
и  у  19  (14,5 %) пациентов, перенесших COVID-19 (р=0,0045). Из  19 тромбов, выявленных 
у перенесших COVID-19 больных, 18 (94,7 %) были пристеночными, в то время как у не болевших 
COVID-19 пациентов выявлено лишь 5 (25,0 %) таких тромбов (p<0,0001). В отсутствие тромба 
в УЛП скорость изгнания крови из него равнялась в среднем 32,0 [25,0; 40,0] см / с, при наличии 
пристеночного тромба – 25,0 [20,0; 32,3] см / с, а при наличии типичного тромба – 17,0 [13,5; 
20,0] см / с (р<0,0001). Анализ Каплана–Майера показал, что медиана времени растворения при-
стеночных тромбов составляет 35,0 (95 % доверительный интервал – ДИ 24,0–55,0) дня, а типич-
ных тромбов – 69,0 (95 % ДИ 41,0–180,0) дня (р=0,0018).

Заключение У больных с персистирующей ФП, перенесших COVID-19, тромбоз УЛП выявляется в 2,5 раза 
чаще и в большинстве случаев носит пристеночный характер. Пристеночные тромбы, в отличие 
от  типичных, не  ассоциируются с  выраженным снижением скорости изгнания крови из  УЛП 
и на фоне адекватной антикоагулянтной терапии растворяются в 2 раза быстрее типичных.

Ключевые слова Фибрилляция предсердий; чреспищеводная эхокардиография; тромбоз ушка левого предсердия; 
COVID-19
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Клиническое и  медико-социальное значение фи-
брилляции предсердий (ФП) связано с  ее широ-

кой распространенностью и с характерными для этой 
аритмии тромбоэмболическими осложнениями, в  92–
98 % случаев связанными с  тромбозом ушка левого 
предсердия (УЛП) [1, 2]. В  многочисленных иссле-
дованиях показано, что  главной причиной развития 
тромбоза служит снижение скорости изгнания крови 
из  УЛП, вызванное выпадением систолической функ-
ции предсердий, а  единственным эффективным мето-
дом его профилактики и  лечения является антикоагу-
лянтная терапия [3, 4]. При  этом третий компонент 
триады Вирхова  – повреждение эндотелия  – как  пра-
вило, не  рассматривается среди факторов, ведущих 
к тромбозу УЛП.

Пандемия COVID-19 привела среди прочего к появ-
лению большого числа больных с  персистирующей ФП, 
у  которых пароксизм аритмии развился в  остром пери-
оде коронавирусной инфекции [5, 6]. Так, по  данным 
E. J.  Coromilas и  соавт. [7], на  фоне COVID-19 наруше-
ния ритма сердца возникают в  12,9 % случаев, из  кото-
рых 61,5 % приходится на  ФП. Оказалось, что у  таких 
больных тромбоз УЛП, во-первых, отмечается чаще, чем 
у лиц без COVID-19 в анамнезе и, во-вторых, характери-
зуется пристеночной локализацией тромба. Это позво-
ляет предполагать, что  повреждения эндокарда являют-
ся причиной развития тромба [8]. Указанное предполо-
жение базировалось на  относительно небольшом числе 
наблюдений, недостаточном для  выполнения статисти-
ческого анализа. За прошедшее время число наблюдений 
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существенно выросло, что  позволило провести его раз-
носторонний анализ и  представить его результаты в  на-
стоящей работе.

Цель
Изучить частоту и особенности тромбоза УЛП у боль-

ных с  персистирующей ФП, перенесших инфекцию 
COVID-19.

Материал и методы
Исследование выполнено в  соответствии со  стандар-

тами надлежащей клинической практики (Good Clinical 
Practice) и принципами Хельсинкской декларации и одо-
брено этическим комитетом Тверского ГМУ. Все боль-
ные при поступлении в стационар давали письменное ин-
формированное согласие на  использование результатов 
проводимых исследований в научных целях.

В  исследование последовательно включали больных 
с  персистирующей неклапанной ФП, которым для  ис-
ключения противопоказаний к  планируемой кардиовер-
сии выполняли чреспищеводную эхокардиографию (ЧП-
ЭхоКГ). Включение пациентов в  исследование началось 

07.09.2020 г., когда был обследован первый пациент, пе-
ренесший COVID-19, и  завершено 31.05.2022 г. За  это 
время обследованы 469 больных с персистирующей ФП, 
у 131 (27,9 %) из которых последний пароксизм аритмии 
развился на фоне коронавирусной инфекции.

Основанием для  отнесения пациента к  группе боль-
ных, перенесших COVID-19, служила медицинская доку-
ментация, подтверждающая, что пароксизм ФП развился 
именно на фоне коронавирусной инфекции (результаты 
ПЦР-теста на  SARS-CoV-2 и  данные компьютерной то-
мографии). У  39 (29,8 %) пациентов заболевание проте-
кало без  поражения легких, у  39 (29,8 %) имелось пора-
жение не более 25 % легких, у 39 (29,8 %) – от 26 до 50 %, 
у 12 (9,2 %) – от 51 до 75 % и у 2 (1,5 %) пациентов было 
поражено более 75 % легочной ткани. На  момент прове-
дения ЧП-ЭхоКГ тест ПЦР на SARS-CoV-2 был отрица-
тельным у всех пациентов.

ЧП-ЭхоКГ выполняли на аппарате Vivid S70  чреспи-
щеводным матричным мультиплановым фазированным 
датчиком (2D / 3D / 4D) 6VT-D. Сканирование УЛП осу-
ществляли из  среднепищеводного доступа в  сечениях 
от  0 до  180° с  пошаговым интервалом 10–30°. Тромбы 

Рисунок  1. Типичный (А,  Б) и атипичный (В, Г) тромбы ушка левого предсердия 
при двух- (А,  В) и трехмерной (Б, Г) чреспищеводной эхокардиографии

А

ГВ

Б
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в УЛП определялись как дискретные эхопозитивные мас-
сы, отличные по плотности от эндокарда и гребенчатых 
мышц. В  зависимости от  особенностей ультразвуковой 
картины выявленные тромбы УЛП подразделяли на  ти-
пичные и атипичные.

Типичным считали тромб, основание которого запол-
няло верхушку УЛП, а свободная часть находилась в его 
полости, образуя острый угол с его стенками (рис. 1 А, Б). 
Атипичным (пристеночным) считали тромб, который за-
полнял верхушку УЛП и  распространялся к  основанию 
УЛП, плотно прилегая к его стенкам (рис. 1 В, Г).

Скорость изгнания крови из  УЛП измеряли с  помо-
щью импульсно-волнового допплеровского исследова-
ния при расположении «контрольного объема» в устье 
УЛП с  последующим усреднением пиковых скоростей 
для 10 последовательных сердечных циклов.

Феномен спонтанного эхоконтрастирования (ФСЭК) 
определяли как динамический, вихревой поток внутри поло-
сти левого предсердия и оценивали по 4 степеням от слабо-
го до выраженного по классификации D. Fatkin и соавт. [9].

При  выявлении тромба в  УЛП планируемую кар-
диоверсию отменяли. Пациенту предлагали продол-
жить прием ранее назначенных антикоагулянтов и через 
3–5  нед выполнить повторную ЧП-ЭхоКГ. Повторные 
чреспищеводные исследования (от 1 до 5) были выполне-
ны 29 из 39 больных с выявленным при первом исследова-
нии тромбом в УЛП.

Статистическую обработку выполняли с  помощью 
программы MedCalc Statistical Software version 20.110 
(«MedCalc Software Ltd»). Для  количественных пере-
менных рассчитывали медиану и  межквартильный ин-
тервал – Me [Q1; Q3], для качественных – выборочную 
долю (%). Межгрупповые сравнения выполняли с помо-
щью критерия Манна–Уитни или  точного двусторонне-

го критерия Фишера, в случае множественных сравнений 
вводили поправку Бонферрони. Для выявления факторов, 
влияющих на  вероятность развития тромбоза УЛП, вы-
полняли анализ логистической регрессии методом после-
довательного исключения независимых переменных. Из-
учение влияния продолжительности лечения антикоагу-
лянтами на вероятность растворения выявленных в УЛП 
тромбов (анализ дожития) проводили по  методу Капла-
на–Майера. Результаты анализа считали статистически 
значимыми при  вероятности альфа-ошибки менее 5 % 
(р<0,05).

Результаты
Возраст обследованных больных варьировал от 23 до 

88 лет, но 89,1 % пациентов относилось к категории лиц 
среднего или пожилого возраста (45–74 года). Среди об-
следованных преобладали мужчины, у  большинства па-
циентов имелась сопутствующая артериальная гипертен-
зия (АГ), у 50 % – ожирение, у каждого пятого – сахарный 
диабет (табл. 1). Значительно реже встречались ишеми-
ческая болезнь сердца (ИБС) и  застойная хроническая 
сердечная недостаточность (ХСН). Высокая оценка ри-
ска развития инсульта по  шкале CHA2DS2-VASc (более 
1 балла у мужчин и более 2 баллов у женщин) отмечалась 
более чем у 50 % обследованных пациентов. Все пациенты 
в течение не менее 3 нед до ЧП-ЭхоКГ получали адекват-
ную антикоагулянтную терапию, в  92,1 % случаев  – пря-
мыми пероральными антикоагулянтами (ПОАК). Тромб 
в УЛП при ЧП-ЭхоКГ был выявлен у 39 (8,3 %) пациентов.

Между больными с персистирующей ФП, перенесши-
ми и не болевшими COVID-19, не выявлено статистиче-
ски значимых различий по  возрасту, частоте выявления 
ожирения, сопутствующих АГ, ИБС и  застойной ХСН, 
а  также доле лиц, получавших терапию ПОАК. Однако 

Таблица 1. Характеристика обследованных больных с персистирующей неклапанной фибрилляцией предсердий

Показатель
Все больные Пароксизм возник на фоне COVID‑19

р
(n=469) нет (n=338) да (n=131)

Возраст, годы 64,0 [58,0; 70,0] 64,0 [58,0; 70,0] 64,0 [58,0; 71,0] 0,7687
Мужчины, n (%) 269 (57,4) 203 (60,1) 66 (50,4) 0,0616
Ожирение, n (%) 231 (49,3) 165 (48,8) 66 (50,4) 0,8370
АГ, n (%) 325 (69,3) 235 (69,5) 90 (68,7) 0,9112
ИБС, n (%) 56 (11,9) 40 (11,8) 16 (12,2) 0,8754
Застойная ХСН, n (%) 36 (7,7) 26 (7,7) 10 (7,6) 1,0000
Сахарный диабет, n (%) 91 (19,4) 56 (16,6) 35 (26,7) 0,0186
Высокий риск, n (%) 241 (52,5) 162 (47,9) 79 (60,3) 0,0386
Длительность пароксизма, дни 53,0 [20,5; 103,0] 45,0 [14,0; 94,0] 76,5 [42,5; 130,5] 0,0105
Терапия ПОАК, n (%) 432 (92,1) 308 (91,1) 124 (94,7) 0,2534
Тромб в УЛП, n (%) 39 (8,3) 20 (5,9) 19 (14,5) 0,0045
Кровоток в УЛП, см / с 31,0 [24; 40] 31,0 [24,0; 40,0] 31,0 [25,0; 37,8] 0,9800
ФСЭК III–IV степени, n (%) 20 (4,3) 15 (4,4) 5 (3,8) 1,0000
Данные представлены в виде медианы и межквартильного интервала или абсолютного и относительного числа носителей признака. 
ПОАК – прямые пероральные антикоагулянты; УЛП – ушко левого предсердия; ФСЭК – феномен спонтанного эхоконтрастирования.
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среди больных, перенесших COVID-19, было существен-
но меньше мужчин, но больше лиц с сопутствующим са-
харным диабетом и  высоким риском развития инсульта 
по  шкале CHA2DS2-VASc. Тромбоз УЛП у  перенесших 
COVID-19 пациентов отмечался почти в 3 раза чаще, чем 
у пациентов, не болевших COVID-19. При этом средняя 
скорость изгнания крови из УЛП и распространенность 
ФСЭК III–IV степени не различались (см. табл. 1).

Анализ логистической регрессии показал, что  неза-
висимое влияние на  вероятность образования тромба 
в УЛП оказывают перенесенный COVID-19 и застойная 
ХСН: площадь под  кривой ошибок (AUC) 0,662 (95 % 
доверительный интервал  – ДИ 0,617–0,706; р=0,0011). 
Перенесенный COVID-19 повышает риск образования 
тромба в  3,157 (95 % ДИ 1,577–6,318) раза (р=0,0012), 
а ХСН – в 2,741 (95 % ДИ 1,035–7,260) раза (р=0,0425). 
Другие учитываемые в настоящем исследовании факторы 
не  продемонстрировали статистически значимого влия-
ния на вероятность развития тромбоза УЛП.

Аналогичный анализ был выполнен в  подгруппах па-
циентов, не болевших и перенесших COVID-19. В первом 
случае выявлено слабое, но  статистически значимое влия-
ние застойной ХСН на вероятность образования тромба 
в  УЛП: AUC 0,582 (95 % ДИ 0,527–0,636; р=0,0405), от-
ношение шансов 4,042 (95 % ДИ 1,216–13,44; р=0,0227). 
В группе больных, перенесших COVID-19, ни один из учи-
тываемых в  настоящем исследовании факторов не  проде-
монстрировал статистически значимого влияния на  веро-
ятность тромбообразования в  предсердии. В  частности, 
не выявлено связи между вероятностью тромбоза и тяже-
стью перенесенной коронавирусной инфекции, оценивае-
мой по наличию и степени поражения легочной ткани.

Влияние ХСН на тромбообразование связано, по всей 
видимости, с  более выраженным снижением скорости 
изгнания крови из  УЛП. У  больных без  тромба в  УЛП 
(430  пациентов) скорость изгнания крови из  УЛП со-
ставила в  среднем 32,0  [25,0; 40,0] см / с, причем у  боль-
ных без ХСН (400 пациентов) она равнялась 33,0 [26,0; 
40,0] см / с, а у больных с ХСН (30 пациентов) – 27,5 [23,0; 
36,0] см / с (р=0,0430).

Возвращаясь к  представленным в  табл. 1 данным, от-
метим, что  наиболее выраженные различия между боль-
ными, перенесшими и не  болевшими COVID-19, каса-
лись частоты и особенностей тромбоза УЛП. Во-первых, 
у  больных, перенесших коронавирусную инфекцию, 
тромб в  УЛП выявлялся в  2,5 раза чаще, чем у  больных 
без  COVID-19 в  анамнезе: 14,5 (95 % ДИ 9,49–21,5) % 
против 5,92 (95 % ДИ 3,86–8,96) %, р=0,0045. Во-вторых, 
из  19 тромбов, выявленных у  перенесших COVID-19 
больных, 18 (94,7 %) были атипичными (пристеночными), 
в то время как у не болевших COVID-19 пациентов выяв-
лено лишь 5 (25,0 %) таких тромбов (p<0,0001).

Наличие тромба в УЛП ассоциировалось со снижени-
ем скорости изгнания крови из него и увеличением степе-
ни ФСЭК, однако в случае атипичного тромба эти изме-
нения были существенно менее выраженными, чем в слу-
чае типичного тромба (табл. 2).

Таблица 2. Скорость кровотока в УЛП и доля лиц с ФСЭК высокой степени

Показатель
Тромб в УЛП

рНет тромба – 1‑я группа 
(n=427)

Типичный – 2‑я группа 
(n=16)

Атипичный – 3‑я группа 
(n=23)

Кровоток в УЛП, см / с 32,0 [25,0; 40,0] 17,0 [13,5; 20,0] 
p1–2<0,0001

25,0 [20,0; 32,3] 
p1–3=0,0021 
p2–3=0,0030

<0,0001

ФСЭК III–IV степени, n (%) 5 (1,2) 10 (62,5) 
p1–2<0,0001

5 (21,7)  
p1–3=0,0001 
p2–3=0,0552

<0,0001

р – статистическая значимость влияния тромбоза УЛП на изучаемый показатель, оцениваемая по критерию Краскела–Уоллиса для скоро-
сти кровотока и по критерию хи-квадрат для доли лиц с ФСЭК III–IV степени. р1–2, р1–3, р2–3 – статистическая значимость межгрупповых 
различий после внесения поправки Бонферрони. УЛП – ушко левого предсердия; ФСЭК – феномен спонтанного эхоконтрастирования.
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Рисунок  2. Кривые Каплана–Майера, отражающие 
вероятность сохранения типичных и атипичных тромбов 
в ушке левого предсердия на фоне антикоагулянтной терапии
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Повторные чреспищеводные исследования (от 1 до 5) 

были выполнены 29 из 39 больных с выявленным при пер-
вом исследовании тромбом в УЛП. Анализ Каплана–Майе-
ра показал, что на фоне антикоагулянтной терапии атипич-
ные тромбы в среднем растворяются быстрее, чем типич-
ные (рис. 2). Медиана растворения атипичных тромбов 
составила 35,0 (95 % ДИ 24,0–55,0) дня против 69,0 (95 % 
ДИ 41,0–180,0) дня для  типичных тромбов (р=0,0018). 
При  равной продолжительности антикоагулянтной те-
рапии вероятность растворения атипичных тромбов 
в 4,190 (95 % ДИ 1,708–10,29) раза выше, чем у типичных.

Обсуждение
Настоящее исследование показало, что у  больных 

с  персистирующей неклапанной ФП, перенесших инфек-
цию COVID-19, тромбоз УЛП выявляется в  2,5  раза ча-
ще, чем у пациентов без коронавирусной инфекции в анам-
незе (14,5  и  5,9 % соответственно; р=0,0045). При  этом 
из 19 тромбов, выявленных у перенесших COVID-19 паци-
ентов, 18 (94,7 %) тесно прилегали к стенкам УЛП (см. рис. 1), 
в то время как у не болевших COVID-19 пациентов из 20 вы-
явленных тромбов лишь 5 (25,0 %) были пристеночными.

В настоящее время накоплено достаточно данных, сви-
детельствующих о  развитии на  фоне коронавирусной ин-
фекции выраженных нарушений в  системе гемостаза, ве-
дущих к  развитию тромбозов и  тромбоэмболических ос-
ложнений. Так, тромбоз глубоких вен у больных с тяжелым 
течением COVID-19 выявляется в 17,3–25,0 % случаев [10, 
11], а  тромбоэмболия мелких ветвей легочной артерии  – 
в  40–81 % случаев [12, 13]. Данные о  частоте развития 
тромбоза УЛП у больных COVID-19 в литературе не пред-
ставлены, но ишемический инсульт при критическом тече-
нии заболевания отмечается в 5,7 % случаев [13, 14].

COVID-19 может стать причиной развития тромбоза 
не только в острую фазу болезни, но и по прошествии до-
статочно большого времени после инфицирования. Так, 
B. E. Fan и соавт. [15] опубликовали описание 4 случаев 
артериального тромбоза, развившегося у молодых (сред-
ний возраст 38,5 года) здоровых мужчин в среднем через 
78 дней после бессимптомной коронавирусной инфек-
ции. Проанализировав результаты выполненных иссле-
дований и данные литературы, авторы пришли к выводу, 
что причиной тромбоза могло стать стойкое нарушение 
функции эндотелия, вызванное его повреждением во вре-
мя острой инфекции.

В  исследовании О. В.  Благовой и  соавт. [16] РНК 
SARS-CoV-2 в миокарде была выявлена у 5 из 6 больных 
с  морфологически верифицированным постковидным 
миокардитом (средний возраст 49,0±9,2  года), симпто-
мы которого появились в  среднем через 5,5±2,4  мес по-
сле перенесенного COVID-19. При  этом максимальный 
срок после COVID-19, по истечении которого вирус был 

выявлен в  миокарде больного с  активным миокардитом, 
составил 9 мес. У 2 пациентов при эндомиокардиальной 
биопсии были выявлены признаки лимфоцитарного эн-
докардита с  утолщением и  склерозом эндокарда, отдель-
ные биоптаты были полностью представлены тромботи-
ческими массами, состоящими из фибрина, эритроцитов 
и нейтрофилов. Еще в одном случае при биопсии выявлен 
пристеночный тромбоз без эндокардита.

В контексте изложенного высокая частота выявления 
тромбоза УЛП у  перенесших COVID-19 больных с  пер-
систирующей ФП представляется вполне объяснимой, 
однако вопрос о факторах, запускающих процесс тромбо-
образования, остается открытым. Можно предположить, 
что тромбы, выявленные у перенесших COVID-19 паци-
ентов, образовались в  остром периоде болезни и  сохра-
нились до момента выполнения чреспищеводного иссле-
дования, которое в среднем проводилось через 76,5 дня 
после начала заболевания. Однако такое предположение 
вступает в противоречие с другими результатами настоя-
щего исследования

Во-первых, в настоящем исследовании не выявлено связи 
между частотой тромбоза и тяжестью COVID-19 в острой 
фазе заболевания, оцениваемой по  наличию и  объе му по-
ражения легочной ткани. Между тем, судя по  данным ли-
тературы, венозные тромбозы и  тромбоэмболические ос-
ложнения в  остром периоде COVID-19 отмечаются, глав-
ным образом, у больных с массивным поражением легких 
[11, 13]. Во-вторых, по данным проспективного исследова-
ния, характерные для постковидных больных пристеночные 
(атипичные) тромбы растворяются быстрее, чем  типич-
ные тромбы, характерные для больных с ФП без COVID-19 
в анамнезе (медианы дожития равны соответственно 35,0 и 
69,0  дня; р=0,0018). В-третьих, предположение о  форми-
ровании тромбов в  остром периоде COVID-19, т. е. в  свя-
зи с выраженными нарушениями системы гемостаза, остав-
ляет без ответа вопрос о причинах пристеночной локализа-
ции тромбов в УЛП у постковидных больных.

По  нашему мнению, более правдоподобным выгля-
дит предположение, согласно которому у  перенесших 
COVID-19 больных с персистирующей ФП ведущую роль 
в  развитии тромбоза УЛП играет повреждение эндокар-
да, вызванное персистенцией вируса SARS-CoV-2 в  мио-
карде и / или  эндокарде УЛП [8]. Это позволяет объяс-
нить пристеночный характер тромбоза УЛП у перенесших 
COVID-19 пациентов (см. рис. 2), поскольку пристеночное 
расположение является характерной особенностью тром-
бов, возникших вследствие повреждения сосудистой стен-
ки или эндокарда [17, 18]. Заметим, что по данным О. В. Бла-
говой и соавт. [16], тромбоз, выявленный у больных постко-
видным миокардитом, также носил пристеночный характер. 
Пристеночный тромбоз аорты отмечался и у двух постко-
видных пациентов, описанных B. E. Fan и соавт. [15].
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Высказанное предположение позволяет объяснить 

и  другие особенности тромбоза УЛП у  постковидных 
больных, в  частности, отсутствие влияния тяжести пере-
несенной коронавирусной инфекции на  частоту присте-
ночного тромбообразования. Судя по данным литературы, 
поражение эндокарда и / или  эндотелия у  постковидных 
больных не ассоциируется с тяжелым течением коронави-
русной инфекции. Так, описанные B. E. Fan и соавт. [15] па-
циенты с артериальным тромбозом перенесли инфекцию 
в  бессимптомной форме, а из  15 пациентов с  постковид-
ным миокардитом, вошедших в  исследование О. В.  Благо-
вой и соавт. [16], госпитализация по поводу острой инфек-
ции COVID-19 потребовалась лишь 4 больным. С этими 
данными полностью согласуются результаты настоящего 
исследования, не выявившего влияния тяжести перенесен-
ной инфекции на распространенность тромбоза УЛП.

Еще  одной особенностью пристеночных тромбов 
УЛП служит отсутствие влияния ХСН на частоту их вы-
явления. Общепризнанно, что  ведущим фактором разви-
тия тромбоза УЛП при  ФП служит снижение скорости 
изгнания крови из  него, связанное с  выпадением систо-
лической функции левого предсердия [19, 20]. В  насто-
ящем исследовании показано, что в  отсутствие тромба 
в УЛП скорость изгнания крови из него у больных с ХСН 
ниже, чем без  нее (33,0 см / с  против 27,5 см / с  соответ-
ственно; р=0,0430). Можно полагать, что  именно через 
снижение скорости кровотока реализуется влияние ХСН 
на вероятность развития тромбоза УЛП, выявленное как 
на всей группе обследованных больных, так и на подгруп-
пе больных без  COVID-19 в  анамнезе. У  постковидных 
больных такого влияния не отмечено, что может быть свя-
зано не только с относительной малочисленностью этой 
группы (112 пациентов), но и  с  наличием не  учтенного 
в  анализе фактора, оказывающего выраженное влияние 
на  процесс тромбообразования,  – персистенции вируса 
SARS-CoV-2 в миокарде или эндокарде УЛП.

Третьей особенностью пристеночных тромбов слу-
жит их  более быстрое растворение по  сравнению с  ти-
пичными, т. е. флотирующими в полости УЛП тромбами, 
характерными для не  болевших COVID-19 пациентов. 
Как  показало настоящее исследование, пристеночный 
тромб приводит к менее выраженному снижению скоро-
сти изгнания крови из  УЛП, чем  типичные тромбы. На-
помним, что в отсутствие тромба в УЛП скорость изгна-
ния крови составляет в среднем 32,0 см / с, при типичном 
тромбозе снижается до  17,0 см / с, а при  атипичном  – 
лишь до  25,0 см / с  (р<0,0001). Относительно высокая 
скорость изгнания препятствует нарушению реологиче-
ских свойств крови, о чем  свидетельствует редкое соче-
тание пристеночных тромбов с ФСЭК высокой степени 
(21,7 % против 62,5 % при типичных тромбах; p=0,0552), 
и в конечном счете способствует растворению тромба.

Таким образом, результаты проведенного исследо-
вания находят достаточно полное объяснение в  рам-
ках представления о  персистенции вируса SARS-CoV-2 
в мио карде или эндокарде УЛП как одной из причин раз-
вития тромбоза УЛП у  перенесших COVID-19 больных 
с персистирующей неклапанной ФП.

Ограничения исследования
Результаты настоящего исследования служат косвен-

ным свидетельством участия вируса SARS-CoV-2 в  раз-
витии тромбоза УЛП у  перенесших COVID-19 больных 
с  персистирующей неклапанной ФП. Однако прямых 
доказательств этого в  данном исследовании не  получе-
но. Таким доказательством могло бы стать выявление ви-
руса SARS-CoV-2 в миокарде или эндокарде УЛП у пере-
несших COVID-19 больных с пристеночным тромбозом 
и отсутствие признаков вирусного поражения указанных 
структур у больных без тромбоза УЛП. Однако выполне-
ние такого исследования представляется невозможным 
из-за  технических проблем прижизненного получения 
биопсийного материала. Косвенным, но  достаточно ве-
ским доказательством участия воспаления эндокарда в ге-
незе тромбоза УЛП могло бы стать выявление лаборатор-
ных признаков воспаления и дисфункции эндотелия у лиц 
с  пристеночным тромбозом в  отсутствие таких призна-
ков у лиц без тромбоза или при наличии типичных тром-
бов. До  получения таких доказательств предположение 
о связи тромбоза УЛП у перенесших COVID-19 больных 
ФП остается всего лишь одной из возможных гипотез.

Заключение
У  перенесших коронавирусную инфекцию больных 

с  персистирующей фибрилляцией предсердий тромбоз 
ушка левого предсердия выявляется в 2,5 раза чаще, чем 
у  пациентов, не  болевших COVID-19. У  большинства 
постковидных больных тромб в ушке левого предсердия 
располагается пристеночно, в то  время как у  не  болев-
ших COVID-19 пациентов такие тромбы встречаются 
лишь в каждом четвертом случае. Пристеночные тромбы, 
в  отличие от  типичных, не  ассоциируются с  выражен-
ным снижением скорости изгнания крови из  ушка лево-
го предсердия и  феноменом спонтанного эхоконтрасти-
рования высокой степени. На фоне адекватной антикоа-
гулянтной терапии пристеночные тромбы растворяются 
в два раза быстрее, чем обычные.
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Прогнозирование развития массивного 
коронарного тромбоза инфаркт-ответственной артерии 
при инфаркте миокарда с подъемом сегмента ST

Цель Выявить клинические, лабораторные и  ангиографические предикторы развития массивного 
коронарного тромбоза у пациентов с инфарктом миокарда с подъемом сегмента ST.

Материал и методы В проспективное одноцентровое исследование были включены 137 пациентов с острым инфар-
ктом миокарда с подъемом сегмента ST (ИМпST) (средний возраст 66,5±13,2 лет). Среди иссле-
дуемых пациентов в  группе массивного коронарного тромбоза было 59 пациентов, в  группе 
незначительного коронарного тромбоза – 78 пациентов. С целью идентификации предикторов 
развития массивного коронарного тромбоза были проанализированы анамнестические данные 
пациентов, клинический, биохимический анализы крови, а также данные коагулограммы и ангио-
графии. Выполнялось построение предсказательной модели с  помощью метода бинарной логи-
стической регрессии, с  последующим поиском оптимального значения прогностической функ-
ции с помощью ROC-анализа.

Результаты В исследовании продемонстрирована статистически значимая роль содержания общего билиру-
бина, тромбоцитов, протромбинового отношения (ПТО), активированного частичного тромб-
мопластинового времени (АЧТВ) и  наличия нижнего инфаркта миокарда в  прогнозировании 
массивного коронарного тромбоза при  ИМпST. Чувствительность модели составила 71,2 %, 
специфичность 75,6 %, общая диагностическая эффективность – 73,7 %.

Заключение Предсказательная модель развития массивного коронарного тромбоза при  ИМпST на  основе 
лабораторных и инструментальных данных позволяет до выполнения коронарографии потенци-
ально определить выраженность тромботической нагрузки инфаркт-ответственной коронарной 
артерии, и определить оптимальную тактику чрескожного коронарного вмешательства у пациен-
тов с ИМпST, что дает возможность снизить вероятность дистальной эмболизации фрагментами 
разрушенного тромба и позволит улучшить прогноз пациентов с ИМпST как в госпитальном, так 
и в отсроченном периоде. Согласно результатам данного исследования модель прогноза массив-
ного коронарного тромбоза при ИМпST на основе таких показателей, как количество тромбо-
цитов, ПТО, АЧТВ, концентрация общего билирубина, наличие нижнего инфаркта миокарда, 
обеспечивает точность предсказаний в  73,7 %. Независимыми предикторами массивного коро-
нарного тромбоза является нижний инфаркт миокарда и уровень общего билирубина.

Ключевые слова Острый инфаркт миокарда с подъемом сегмента ST; чрескожное коронарное вмешательство; 
отсроченное стентирование; массивный коронарный тромбоз

Для цитирования Azarov A.V., Zhuravlev A.S., Glezer M.G., Semitko S.P., Kovalchuk I.A., Ioseliani D.G. Prediction 
of massive coronary thrombosis of the infarct-related artery in ST-elevation myocardial infarction. 
Kardiologiia. 2022;63(1):36–41. [Russian: Азаров А.В., Журавлев А.С., Глезер М.Г., Семитко С.П., 
Ковальчук И.А., Иоселиани Д.Г. Прогнозирование развития массивного коронарного тромбоза 
инфаркт-ответственной артерии при инфаркте миокарда с подъемом сегмента ST. Кардиология. 
2022;63(1):36–41].

Автор для переписки Азаров Алексей Викторович. E-mail: azarov_al@mail.ru

Введение
Инфаркт миокарда с подъемом сегмента ST (ИМпST) 

является наиболее тяжелым типом ишемической болез-
ни сердца (ИБС) и  остается одной из  ведущих причин 
смертности во  всем мире. Основная причина ИМпST  – 
развитие окклюзирующего атеротромбоза вследствие 
разрыва или  эрозии атеросклеротической бляшки. Из-
вестно, что  тромбоз инфаркт-ответственной коронар-

ной артерии (ИОКА) выявляется в большинстве случаев 
(до 91 %) развития ИМпST [1, 2]. При массивном коро-
нарном тромбозе ИОКА увеличивается риск развития 
осложнений, среди которых дистальная эмболизация, 
феномен no-reflow, тромбоз стента [3], а также увеличе-
ние риска больших кардиальных осложнений (MACE-
Major adverse cardiovascular events) и смертности [1, 2]. 
Несмотря на  новые фармакологические и  интервенци-
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онные стратегии (блокаторы GP IIb / IIIa, аспирацион-
ная тромбэкстракция), внутрикоронарный тромбоз яв-
ляется одним из главных факторов, снижающих выжива-
емость пациентов при  ИМпST. Определение факторов 
риска и  разработка прогностических моделей развития 
массивного коронарного тромбоза при  ИМпST могут 
служить основой для персонализированной терапии, по-
тенциально улучшить клинические исходы и снизить ве-
роятность осложнений. С этой целью в настоящей рабо-
те исследуется роль различных детерминант, связанных 
с выраженным тромбозом ИОКА у пациентов с ИМпST, 
перенесших первичное чрескожное коронарное вмеша-
тельство (ЧКВ).

Материал и методы
Исследуемая популяция

Протокол научно-исследовательской работы одобрен 
локальным этическим комитетом ФГАОУ ВО  Первый 
МГМУ имени И. М. Сеченова Минздрава России (Сече-
новский университет) и  соответствовал принципам, из-
ложенным в Хельсинкской декларации. Подписанное ин-
формированное согласие на проведение процедуры было 
получено от всех пациентов.

В  период с  января 2020 г. по  февраль 2022 г. на  ба-
зе НПЦИК (Сеченовский университет) был проведен 
проспективный отбор 137 пациентов, которым проводи-
ли экстренное первичное ЧКВ по причине ИМпST. Ди-
агноз ИМпST выставлялся на основании анализа жалоб 
(типичная загрудинная боль длительностью >30 минут), 
анамнеза, данных ЭКГ в  12  отведениях (подъем сегмен-
та ST >1 мм в двух и более смежных отведениях или впер-
вые выявленная блокада левой ножки пучка Гиса), иссле-
дования уровня тропонина I. У пациентов, которым про-
водилась тромболитическая терапия в  связи с  ИМпST 
в  течение 24 часов, с  кардиогенным шоком при  посту-
плении, с  активным инфекционным процессом (в  т. ч. 
COVID-19), в анамнезе имелись системные воспалитель-
ные заболевания, злокачественные новообразования, за-
болевания печени, почечная недостаточность. Пациенты 
с  изначальной анемией (уровень гемоглобина <130 г / л 
для  мужчин и  <120 г / л для  женщин) были исключены 
из анализа.

Лабораторные и инструментальные данные
Был проведен сбор и  анализ таких данных, как  воз-

раст, пол, курение, индекс массы тела (ИМТ), семей-
ный анализ по  ИБС, уровень глюкозы, креатинфосфо-
киназы (КФК), креатинфосфокиназы-MB (КФК-МВ), 
тромбоцитов, лейкоцитов, общего билирубина, про-
тромбиновое отношение, международное нормализо-
ванное отношение (МНО), активированное частич-
ное тромбопластиновое время (АЧТВ), уровень фи-

бриногена, гемоглобина, а  также ангиографических 
данных (инфаркт-ответственная коронарная артерия, 
выраженность коронарного тромбоза). Забор крови 
для проведения анализов происходил при поступлении 
в стационар.

Терапия и процедура ЧКВ
На догоспитальном этапе все больные получали двой-

ную антиагрегантную терапию (ДАТ) в виде 300 мг аце-
тилсалициловой кислоты, а  также 600 мг клопидогрела. 
В  качестве антикоагулянта использовали гепарин в  до-
зировке 5000 МЕ. Кроме того, пациенты получали бета-
блокаторы, статины и другие препараты, согласно совре-
менным рекомендациям по лечению ИМпST. Первичная 
коронароангиография (КАГ) проводилась с  использо-
ванием лучевого доступа. Для визуализации коронар-
ных артерий применялись 5F диагностические катетеры 
с  использованием левой и  правой косых проекций с  ка-
удальной и  краниальной ангуляцией. Частота визуали-
зации  – 30 кадров / сек. Контрастное вещество (Омни-
пак 350, GE Healthcare) вводилось вручную в  каждой 
позиции. После проведения КАГ, по  результатам кото-
рой при  сопоставлении с  электрокардиографическими 
(ЭКГ) критериями верифицировали ИОКА, выполня-
лось первичное ЧКВ. Изначальную выраженность коро-
нарного тромбоза оценивали с  использованием ангио-
графической шкалы Thrombolysis in myocardial infarction 
(TIMI) thrombus grade (TTG); в  случае окклюзионного 
поражения (TTG5) проводилась реканализация прово-
дником и / или предилатация баллоном малого диаметра 
(1,5–2,0 мм).
• Степень 0: отсутствие 

ангиографических признаков тромбоза.
• Степень 1: вероятно наличие тромба, 

нарушение пристеночного контрастирования, неров-
ность контуров сосуда.

• Степень 2: тромб размером 
не более ½ диаметров ИОКА.

• Степень 3: продольный размер 
тромба> ½, но <2 диаметров ИОКА.

• Степень 4: продольный размер 
тромба >2 диаметров ИОКА.

• Степень 5: тотальная окклюзия ИОКА.
Пациенты были разделены на  2 группы в  зависимо-

сти от  выраженности коронарного тромбоза. Паци-
енты с  TTG <3 были отнесены в  группу незначитель-
ного коронарного тромбоза, в то  время как  пациенты 
с  TTG≥3 составили  группу массивного коронарного 
тромбоза. Кроме того, у  части пациентов из  группы 
массивного коронарного тромбоза первичное ЧКВ вы-
полнялось в  два этапа: первый этап  – это восстанов-
ление просвета и  антеградного коронарного крово-
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тока, второй этап  – имплантация стента. На  первом 
этапе процедуры с  целью восстановления кровотока 
до  уровня TIMI 3 применялась так называемая мини-
мальная инвазивная механическая стратегия (МИМС) 
с  последующей усиленной антиагрегантной терапи-
ей. МИМС подразумевает механическую реканализа-
цию проводником в  сочетании с  баллонной дилатаци-
ей (диаметр баллонного катетера не  более 1,5–2 мм) 
и / или  мануальной вакуумной тромбаспирацией (ка-
тетер 6 Fr Export). После проведения первичной КАГ 
все пациенты, подвергнутые МИМС, получали блока-
торы IIb / IIIa гликопротеиновых рецепторов на  срок 
до 48 часов. В качестве антикоагулянта в процессе ЧКВ 
применяли непрерывное внутривенное введение не-
фракционированного гепарина натрия в дозировке 50–
60 ME / кг до  достижения целевого уровня гепарини-
зации, который оценивали по  определению активиро-
ванного времени свертывания – ACT (activated clotting 
time), целевой показатель составлял 300–350 с. В  по-
следующем, по  прошествии не  менее 6–7 дней прово-
дилась повторная КАГ и  при  необходимости  – стен-
тирование остаточного стеноза. Имплантация стента 
в остаточный стеноз осуществлялась с учетом его гемо-
динамической значимости.

Статистическая обработка результатов
При  статистической обработке результатов исполь-

зовали программу SPSS Statistics 26.0. Проверка нор-
мальности распределения проводилась методом Колмо-
горова–Смирнова с  поправкой Лиллиефорса. При  нор-
мальном распределении количественный показатель 
представлялся в  виде среднего арифметического (М) 
со стандартным отклонением (±SD). При распределении, 
отличном от  нормального, количественные показатели 
представлялись в  виде медианы (Ме) с  интерквартиль-
ным размахом (Q1–Q3). Межгрупповые различия оцени-
вались при помощи t-критерия Стьюдента при нормаль-
ном распределении, а также с помощью U-критерия Ман-
на–Уитни при распределении, отличном от нормального. 
Сравнительный анализ категориальных переменных ис-
пользовался с применением χ2 Пирсона, либо точного те-
ста Фишера. Номинальный показатель представлялся аб-
солютным числом наблюдений, приведена процентная 
доля признака в  подгруппах. Для  разработки предсказа-
тельной модели использовали метод бинарной логисти-
ческой регрессии. Рассчитаны значения грубого (ГОШ) 
и  скорректированного отношения шансов (СОШ) для 
пре дикторов предсказательной модели. Для  корректи-
ровки оптимального значения прогностической функции 
был использован ROC-анализ. Во  всех процедурах ста-
тистического анализа критический уровень значимости  
соста вил p<0,05.

Результаты
Всего в  исследовании проанализировано 137 паци-

ентов с ИМпST. Средний возраст исследуемых составил 
67 лет, 87 %- мужчины. Первичные клинические и лабора-
торные показатели между сравниваемыми группами при-
ведены в таблице 1.

При  анализе исходных данных было установлено, 
что  возраст, мужской пол, курение и  индекс массы те-
ла были сбалансированы между подгруппами, в то  вре-
мя как отягощенный анамнез по ИБС статистически зна-
чимо чаще встречался среди пациентов с  выраженным 
коронарным тромбозом. Кроме того, не  было отмече-

Таблица 1. Первичные клинические и лабораторные данные

Показатель

Незначитель‑
ный коро‑

нарный 
тромбоз 
(n=78)

Массивный 
коронарный 

тромбоз 
(n=59)

p

Возраст, лет 66,4 ± 12,6 66,2 ± 13,2 0,771
Мужской пол, n (%) 68 (87,2) 52 (88,1) 1,000
Курение, n (%) 46 (58,9) 34 (57,6) 0,874

ИМТ, кг / м2 25,5  
(20,6–28,8)

26,3  
(21,3–27,4) 0,829

Семейный  
анамнез ИБС, n (%) 10 (12,8) 16 (27,1) 0,035

Глюкоза, ммоль / л 6,8 (5,8–8,8) 6,85 (5,46–8,0) 0,944

Гемоглобин, г / л 144  
(131-151)

139,5  
(130-150) 0,327

Тромбоциты, ×109 238 (204-288) 228 (200-263) 0,256
Лейкоциты, ×109 9,7 (5,3–18,3) 11 (6,8–20,9) 0,08
Креатинфосфо- 
киназа, ед / л

1229  
(612-1855)

787  
(338-1822) 0,114

Креатинфосфокиназа-
МВ, ед / л

113,3  
(57,3–219,1)

116,8  
(39,1-210) 0,747

Общий билирубин, 
мкмоль / л 9,2 (6,4–13,8) 11,0 (7,4–18,6) 0,04*

Протромби- 
новое отношение 1,07 (1,0–1,13) 1,06 (1,0–1,15) 0,754

МНО 1,08  
(1,02–1,15)

1,06  
(1,01–1,15) 0,545

АЧТВ, сек 27,2  
(25,4–29,7)

28,2  
(26,2–31,0) 0,157

Фибриноген, мг / л 3,8 (3,0–4,5) 4,2 (3,08–5,35) 0,088
TTG 1,0 (0-2) 4 (3-4) <0,001*
МИМС, n (%) – 22 (37,3)  –
Не стентировано, n (%) – 14 (23,8)  –

Локализация инфаркта
Передний ИМ, n (%) 32 (41) 16 (27,1) 0,09
Боковой ИМ, n (%) 23 (29,5) 10 (16,9) 0,09
Нижний ИМ, n (%) 7 (9) 30 (50,8) <0,001*
Задний ИМ, n (%) 1 (1,7) 8 (10,3) 0,077
ИМТ – индекс массы тела; ИБС – ишемическая болезнь  
сердца, МНО – международное нормализованное отношение; 
АЧТВ – активированное тромбопластиновое время;  
TTG – thrombus grade score; МИМС – минимальная  
инвазивная механическая стратегия; ИМ – инфаркт миокарда.
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но значимой разницы при анализе других данных: уров-
ня глюкозы, гемоглобина, количества тромбоцитов и лей-
коцитов, КФК, КФК-MB, ПТО, МНО, АЧТВ, уровня 
фибриногена. Однако удалось установить значимую раз-
ницу при анализе уровня общего билирубина между под-
группами (p=0,04). Кроме того, было установлено, что 
в  группе массивного коронарного тромбоза статистиче-
ски значимо чаще встречался инфаркт миокарда нижней 
локализации (p<0,001).

В дальнейшем была предпринята попытка создать ма-
тематическую модель, позволяющую предсказывать веро-
ятность развития массивного коронарного тромбоза в за-
висимости от  различных клинических и  лабораторных 
показателей. В  результате пошагового отбора факторов 
методом исключения была получена логистическая функ-
ция (1), включающая 5 предикторов:

p= 1 / (1+e-z) *100 %
z=–2,93–0,003*Xтромб+0,478*XПТО+0,04*XАЧТВ+ 

2,6*Xнижний +0,09*Xбил_общ; (1),

где p  – вероятность развития массивного коронарного 
тромбоза (в  долях единицы); Xтромб – количество тром-
боцитов (109 / л); XПТО  – протромбиновое отношение; 
XАЧТВ  – активированное частичное тромбопластиновое 
время (с); Xнижний  – нижний инфаркт миокарда (0  – нет, 
1 – есть); Xбил_общий – общий билирубин сыворотки крови 
(мкмоль / л).

Исходя из  значений коэффициентов, повышение та-
ких показателей как  АЧТВ, ПТО, общего билирубина 
и наличие нижнего инфаркта, имеют прямую связь с ве-
роятностью возникновения массивного коронарного 
тромбоза. В то время как повышение числа тромбоцитов 
в общем анализе крови ассоциируется со снижением ве-
роятности развития массивного коронарного тромбоза.

Полученная прогностическая модель является стати-
стически значимой (p<0,001). Согласно коэффициен-
ту детерминации Найдлжеркерка модель (1) учитывает 
38,5 % факторов, определяющих развитие массивного ко-
ронарного тромбоза. В таблице 2 определены параметры 
связи каждого из  предикторов модели с  шансами разви-
тия массивного коронарного тромбоза.

С помощью ROC-анализа было определено наиболее 
оптимальное значение прогностической функции P.  По-
лученная кривая представлена на рисунке 1.

Значение логистической функции P в точке cutoff со-
ставило 0,378. Пациентам со  значениями P, равными 
0,378 или выше, предсказывался высокий риск массивно-
го коронарного тромбоза. При P <0,378 прогнозировал-
ся низкий риск массивного коронарного тромбоза. Чув-
ствительность модели (1) при выбранном значении точки 
cutoff составила 71,2 % (42 верных прогноза из 59 случаев 
наличия массивного коронарного тромбоза), специфич-
ность составила 75,6 % (59 верных прогнозов из  78 слу-
чаев отсутствия массивного коронарного тромбоза). Об-
щая диагностическая эффективность – 73,7 %.

Обсуждение
Результаты настоящего исследования продемонстри-

ровали, что независимым предиктором массивного коро-
нарного тромбоза является уровень общего билирубина. 
Подобные результаты подтверждают вывод ранее опубли-
кованного исследования [4]. Повышенная концентрация 
общего билирубина у  пациентов с  массивным коронар-
ным тромбозом, вероятно, связана с более выраженным 
воспалительным процессом, более выраженным повы-
шением в  макрофагах активности фермента преобразу-
ющего гем – гемоксигеназы-1 (HO-1). Индукция синтеза 
HO-1 возникает при воздействии разных повреждающих 
факторов, в том числе при повышении концентрации ак-
тивных форм кислорода [5]. Сам фермент и его продукты 
обладают противовоспалительными и  актиоксидантны-
ми свойствами [6]. Другой независимый предиктор нали-
чия массивного коронарного тромбоза – наличие нижне-
го инфаркта миокарда, что в нашем исследовании весьма 
часто ассоциировалось с  поражением правой коронар-
ной артерии в средней трети. Известно, что в средней ча-
сти ПКА часто располагаются выраженные кальциниро-
ванные бляшки [7], которые чувствительны к  механиче-
скому стрессу, возникающему при  каждом сокращении 
сердца.

Имплантация стента в средней трети ПКА в участок 
кальцинированного стеноза повысит жесткость это-
го участка КА, что может привести к рефрактерному ре-

Таблица 2. Оценка связи предикторов модели (1) с шансами развития массивного коронарного тромбоза
Предиктор ГОШ (95 % ДИ) p СОШ (95 % ДИ) p

Тромбоциты 0,997 (0,99–1,00) 0,171 0,99 (0,99–1,00) 0,276
ПТО 1,5 (0,65–3,47) 0,346 1,6 (0,78–3,34) 0,199
АЧТВ 1,03 (0,98–1,09) 0,276 1,04 (0,97–1,12) 0,265
Нижний ИМ 10,5 (4,1–26,6) <0,001 22,2 (7,3–67,35) <0,001
Билирубин общий 1,07 (1,02–1,14) 0,011 1,1 (1,03–1,16) 0,006
ПТО – протромбиновое отношение; АЧТВ – активированное частичное тромбопластиновое время;  
ИМ – инфаркт миокарда; ГОШ – грубое отношение шансов; СОШ – скорректированное отношение шансов.
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стенозу. Сообщается об  эффективности использования 
экси мерного лазера при лечении кальцинированных бля-
шек в средней трети ПКА [8]. В результатах другого ис-
следования указывается, что  независимым предиктором 
массивного коронарного тромбоза может служить тол-
щина эпикардиальной жировой ткани (>5,3 мм) [9], од-
нако в нашей работе анализ толщины жировой эпикарди-
альной ткани не проводился.

Описанная предсказательная модель развития мас-
сивного коронарного тромбоза при  ИМпST на  основе 
лабораторных и  инструментальных данных, позволяет 
еще до  проведения первичной КАГ прогнозировать вы-
раженность тромботической нагрузки ИОКА, тем  са-
мым заранее определить оптимальную тактику эндова-
скулярного лечения у пациентов с массивной тромботи-
ческой нагрузкой ИОКА с TTG≥3. Это даст возможность 
снизить вероятность дистальной эмболизации фрагмен-
тами разрушенного тромба, как  следствие развития фе-
номена «no-reflow», что позволит улучшить прогноз па-
циентов с ИМпST как в госпитальном, так и в отсрочен-
ном периоде.

Тактика лечения пациентов с  массивным тромбозом 
ИОКА при  ИМпST имеет некоторые особенности. Да-
же при  использовании аспирационной или  реолитиче-
ской тромбэктомии, нередко в  просвете коронарной ар-
терии визуализируется массивный остаточный тромбоз. 
Имплантация стента в  участок массивного остаточно-
го тромбоза сопряжена с  риском развития дистальной 
эмболизации, поражения микроциркуляторного русла 
(slow- / no-reflow), повышенным риском смерти [10–14]. 
У  таких пациентов перспективной представляется мето-
дика профилактики дистальной эмболизации и no-reflow- 
отсроченного стентирования (двухэтапной реваскуляри-
зации), суть которой состоит в первичном вмешательстве 
(баллонная предилатация и / или  аспирационная тромб-
эктомия) с  целью восстановления кровотока TIMI-3, 
использовании антиагрегантной (в  т. ч. антагонистов 
GP IIb / IIIa) и  антикоагулятной терапии в  промежутке 
до контрольной КАГ, с последующим вмешательством че-
рез 4–7 дней, оценкой остаточного стеноза, и при необ-
ходимости имплантацией стента [15, 16].

Ограничения исследования
Представленная работа имеет несколько ограниче-

ний. В данном исследовании анализировались пациенты 

только с первичным ЧКВ, но не рассматривались пациен-
ты, подвергнутые ЧКВ после тромболитической терапии. 
Исследование одноцентровое и проведено на достаточно 
небольшой (n=137) выборке пациентов. Предсказатель-
ная модель не  была верифицирована на  новой выборке 
пациентов, что  может, вероятно, ограничить некоторые 
из представленных выводов.

Заключение
Согласно результатам данного исследования, модель 

прогноза массивного коронарного тромбоза при ИМпST 
на  основе таких показателей, как  тромбоциты, ПТО, 
АЧТВ, общий билирубин, наличие нижнего инфаркта 
миокарда обеспечивает точность предсказаний в  73,7 %. 
Независимыми предикторами массивного коронарного 
тромбоза является нижний инфаркт миокарда и уровень 
общего билирубина.
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Функционирование сердца у человека в прон-позиции
Цель Изучение внутрисердечной гемодинамики у  здоровых мужчин в  положении лежа на  спине 

и в прон-позиции (на животе).

Материал и методы В исследование с применением эхокардиографии были включены 14 практически здоровых муж-
чин, средний возраст 38 лет.

Результаты Установлено, что в прон-позиции изменяются конфигурация и положение сердца в грудной поло-
сти, увеличивается на  7,3 % частота сердечных сокращений и  уменьшается на  13,7 % скорость 
трансаортального кровотока. В то  же время увеличиваются скорости гемодинамики раннего 
и позднего диастолического кровенаполнения правого желудочка и систолического потока крови 
в легочной артерии на 31,7, 11,4 и 5,6 % соответственно. Выявлено уменьшение на 7 % скорости 
и на 14,2 % градиента давления регургитации на интактном трикуспидальном клапане.

Заключение Таким образом, в прон-позиции пространственное изменение расположения сердца и его струк-
тур влияет на скорости внутрисердечного кровотока, что при длительной прон-позиции может 
инициировать развитие сердечной недостаточности.
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Введение
Изменение положения тела влияет на  функциональ-

ную деятельность сердца, которая обеспечивает его эф-
фективную работу посредством изменения внутрисер-
дечной гемодинамики [1]. Клиническая оценка функ-
циональной деятельности сердца основана на  изучении 
линейных и  функциональных параметров, для  чего ши-
роко используется метод ультразвуковой эходопплеркар-
диографии [2]. Пандемия COVID-19 внесла существен-
ные коррективы в  проведение эхокардиографических 
исследований. Для  определения функциональных из-
менений сердца этим пациентам требуется мониторинг 
эхокардиографических параметров [3]. С целью улучше-
ния вентиляции легких при  тяжелых и  среднетяжелых 
формах пневмоний требуется перевод пациента в  прон-
позицию. Положение лежа на животе является эффектив-
ным для быстрого улучшения оксигенации крови у паци-
ентов с пневмонией, вызванной COVID-19. Установлено, 
что положение прон-позиции у пациентов снижает смерт-
ность при  умеренном и  тяжелом остром респиратор-
ном дистресс-синдроме [4], улучшает оксигенацию кро-
ви и  уменьшает дисфункцию правого желудочка (ПЖ). 
Снимая нагрузку с  ПЖ, прон-позиция способствует 
улучшению деятельности сердца [5]. У  пациентов с  ре-
зервом преднагрузки прон-позиция увеличивает сердеч-
ный индекс, что  подчеркивает важную роль преднагруз-

ки в гемодинамических эффектах положения человека ле-
жа на животе [6]. Существует множество доказательств 
в пользу прон-позиции при тяжелой гипоксической дыха-
тельной недостаточности и  остром респираторном дис-
тресс-синдроме [7, 8].

Вместе с тем  прон-позиция создает трудности в  ска-
нировании сердца из парастернальной позиции. Предло-
женные различными авторами методики ЭхоКГ у пациен-
тов, находящихся в прон-позиции, проводятся из правого 
латерального и  левого латерального апикального досту-
пов [9, 10]. Измеряемые параметры для двухмерных рас-
четов ФВ ЛЖ могут быть ошибочными и не  позволяют 
в  достаточной степени правильно интерпретировать по-
лученные результаты, так как в положении лежа на живо-
те изменяется нормальная конфигурация ЛЖ, что может 
приводить к изменению деятельности сердца. В положе-
нии прон-позиции практически невозможно использо-
вать М-режим для  расчета ФВ ЛЖ, так как  отсутствует 
оптимальный доступ для проведения исследования из па-
растернальной позиции. Кроме того, получаемые данные 
для расчета ФВ ЛЖ в М-режиме дают, к сожалению, лишь 
информацию о сократимости базального отдела ЛЖ [2]. 
С  помощью одного, пусть даже такого информативно-
го показателя, как  ФВ ЛЖ, невозможно адекватно оха-
рактеризовать состояние внутрисердечной гемодинами-
ки. ФВ ЛЖ – изменчивый показатель и существенно зави-
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сит от величины пред- и постнагрузки, поэтому не может 
быть определяющим в оценке состояния сердца, особен-
но у  пациентов, находящихся в  прон-позиции. Следует 
принять во  внимание, что  регистрируемые параметры 
при ЭхоКГ в положении лежа на животе апроксимируют-
ся на  нормативные показатели, полученные у  здоровых 
людей из стандартных позиций в положении лежа на спи-
не или левом боку.

Имеющиеся в  литературе данные, зарегистрирован-
ные в прон-позиции посредством трансторакальной [6] 
и  чреспищеводной ЭхоКГ [11], получены в  основном 
у  пациентов с  острым респираторным дистресс-синдро-
мом при заболевании COVID-19. К настоящему времени 
имеются лишь единичные работы по  изучению деятель-
ности сердца методом ЭхоКГ у здоровых лиц после изме-
нения положения тела в прон-позицию [12]. Особый ин-
терес представляет исследование влияния прон-позиции 
на внутрисердечные гемодинамические параметры у здо-
ровых людей.

Цель
Изучение внутрисердечной гемодинамики в  прон-

позиции у здоровых мужчин.

Материал и методы
Исследования с  изменением положения тела в  прон-

позицию проводили на  одной и той  же группе мужчин 
(n=14), средний возраст которых составлял 38±3,6  года, 
длина тела 175,7±4,4 см, масса тела 80,2±12,4 кг. На  пе-
риод проведения исследований испытуемые не  имели 
острых и хронических заболеваний и не предъявляли жа-
лоб при осмотре врача. Мужчины – жители Европейско-
го Севера России, (г. Сыктывкар, 62° с.ш.). Исследование 
сердечно-сосудистой системы проводили при температу-
ре в помещении 21±1,0 °С и влажности воздуха 58 %. Экс-
перимент осуществляли в  спокойной обстановке, нато-
щак. У  испытуемых после стабилизации частоты ритма 
сердца в  положении лежа на  спине двукратно измеряли 
артериальное давление. С помощью ультразвуковой доп-
плерографии исследовали внутрисердечную гемодина-
мику. Затем испытуемые поворачивались на  живот и  ло-
жились таким образом, чтобы сохранялся доступ к  про-
ведению ультразвукового исследования сердца, для  чего 
использовалась специальная медицинская кушетка с  ок-
ном для  доступа к  исследованию сердца. В  таком поло-
жении испытуемые находились в  течение 3  мин. После 
этого поэтапно проводилась регистрация артериального 
давления и  внутрисердечной гемодинамики. Исследова-
ния выполняли с  соблюдением этических медико-биоло-
гических норм, изложенных в Хельсинкской декларации, 
Директивах европейского сообщества и  одобренных ло-
кальным этическим комитетом Института физиологии 

Коми НЦ УрО РАН. Обследуемые предварительно были 
информированы о  целях, задачах, методах проводимых 
исследований, о существующей возможности отказаться 
от дальнейшего участия на любом из этапов работ. Свое 
добровольное согласие на  участие в  исследовании испы-
туемые подтверждали письменно.

Регистрация параметров сердечно-сосудистой си-
стемы основывалась на  данных, полученных поверен-
ными приборами: полуавтоматическим манометром 
ОМRОN-М1 Plus, ультразвуковым сканером MyLab 
Class C. С помощью манометра оценивали систолическое 
АД (САД) и диастолическое АД. Методом эходопплеро-
графии кардиологическим датчиком 2–5 МГц транстора-
кально выполняли ультразвуковое исследование внутри-
сердечной гемодинамики из апикального и парастерналь-
ного доступов, в положении испытуемых лежа на спине 
и на животе.

В  импульсном режиме допплеровского исследова-
ния измеряли скорости транстрикуспидального ранне-
го (VEтр.) и  позднего (VАтр.) диастолического пото-
ка, скорость трансаортального потока в  корне аорты 
(VАо), скорость транспульмонального потока в  корне 
легочной артерии (Vлег). В  режиме непрерывно-волно-
вого допплеровского исследования измеряли скорость 
регургитации на  трикуспидальном клапане (VТр.рег.). 
Программой, заложенной в  ультразвуковом сканере, ав-
томатически рассчитывался градиент давления регурги-
тации на  трикуспидальном клапане (Pрег.тр.). Дополни-
тельно рассчитывали соотношение скорости потоков  – 
VЕтр. / VАтр., по  сердечным комплексам на  эхограмме 
рассчитывали ЧСС.

Для  ясного представления изменения конфигурации 
и расположения сердца в полости грудной клетки в прон-
позиции представлены компьютерные томограммы (КТ) 
в положении лежа на спине (фон) и на животе, выполнен-
ные на приборе Toshiba Aquilion 64.

Статистический анализ
Полученные данные анализировали с  использовани-

ем программы для  медико-биологической статистики 
BIOSTAT 4.03. Использовали критерий Стьюдента и не-
параметрические критерии Манна–Уитни. Данные пред-
ставлены в виде M±m, где M – средняя арифметическая 
значений показателей, m  – стандартная ошибка средне-
го значения. Достоверными считали различия при р<0,05.

Результаты
На  рентгеновских снимках органов грудной клет-

ки в положении лежа на спине (рис. 1, А) контур сердца 
расположен вертикально, а  тень верхушки располагает-
ся медиальнее среднеключичной линии. В прон-позиции 
(рис. 1, Б) диафрагма смещается в краниальном направле-
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нии, очевидно, за счет увеличения внутрибрюшного дав-
ления, а верхушка сердца смещается латеральнее средне-
ключичной линии, ближе к передней аксиллярной линии.

При  этом длинная ось контура сердца смещается от-
носительно фона горизонтально. На фронтальных сним-
ках и  аксиальных срезах КТ (рис. 2) видно, что в  прон-
позиции сердечно-сосудистая тень сердца бóльшим 

объе мом прилежит к  переднему отделу грудной клетки, 
меняется положение ее оси, и она разворачивается по ча-
совой стрелке.

В прон-позиции прилежащие легкие в переднем отделе 
гиповентилированы, в заднем отделе относительно более 
пневматизированы. Так как передний отдел грудной клет-
ки подвижнее заднего, то при  положении на  животе пе-

Объяснение в тексте.

Рисунок  2. Компьютерная томограмма органов грудной клетки  
в положении на спине (А) и в прон-позиции (Б). Аксиальный срез

А Б

Стрелкой показано расположение верхушки сердца. Объяснение в тексте.

Рисунок  1. Рентгеновский снимок органов грудной клетки в положении на спине (А) и в прон-позиции (Б)

А Б
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реднезадний размер грудной клетки уменьшается относи-
тельно того же уровня, измеряемого в положении на спи-
не. Само сердце смещается кпереди и в большей степени 
влево, изменяя конфигурацию относительно исходного 
положения и, как бы распластываясь, принимает шаровид-
ную форму. Это, возможно, происходит за счет нависания 
ЛЖ над правым и смещения передней и боковой стенок 
ЛЖ вперед. Верхушка сердца, которая и  так ограничена 
в движении, также отклоняется в сторону передней груд-
ной стенки, при этом контуры ее сглаживаются.

Изменение пространственного расположения струк-
тур сердца в грудной клетке приводит к тому, что основ-
ная механическая нагрузка приходится на  базальные от-
делы ЛЖ и межжелудочковой перегородки (МЖП).

Известно, что  перемещения масс крови, вызванные 
переменой положения тела, обусловлены величиной ве-
нозного возврата к  сердцу и  степенью гемодинамиче-
ского сопротивления [13]. Из-за  сложного анатомиче-
ского строения ПЖ и его изменившегося расположения 
визуальная оценка сократимости его свободной стен-
ки затруднена. Изменение пространственного располо-
жения структур сердца в грудной клетке приводит к то-
му, что  основная механическая нагрузка приходится 
на  базальные отделы ЛЖ и  МЖП. При  этом изменяет-
ся и  биомеханика движения трикуспидального кольца 
[12]. Возможно, при  данной изменившейся конфигура-
ции сердца физиологические пути притока и оттока кро-
ви в  ПЖ и  ЛЖ модифицируются, что  вызовет измене-
ния скоростей внутрисердечных потоков крови. Поэто-
му для оценки деятельности миокарда мы использовали 
опосредованные показатели скоростных характеристик 
потоков крови.

Исходно у  исследуемых в  положении лежа на  спи-
не было выявлено нормально высокое САД  – 
131,64±10,48 мм рт. ст. В  течение нахождения в  прон-
позиции у  исследуемой группы параметры САД су-
щественно не  отличались от  исходного положения 
и  составили 130,93±10,5 мм рт. ст. При  этом выявле-

На допплерограмме выше изолинии показан более высокий пик 
1, 3 раннего и более низкий пик 2, 4 позднего диастолического 
кровенаполнения правого желудочка. Объяснение в тексте.

Рисунок  3. Двумерный и режим импульсно-волнового 
допплеровского исследования транстрикуспидального 
кровотока в положении на спине (А) и в прон-позиции (Б)

А

Б

VАо  – скорость систолического потока выбрасываемой крови 
в аорту левым желудочком через аортальный клапан; Vлег. – ско-
рость систолического кровотока в легочной артерии; VEтр. – ско-
рость кровотока через трикуспидальный клапан в период ранне-
го диастолического наполнения правого желудочка; VАтр. – ско-
рость систолического потока крови в  предсердную систолу 
через трикуспидальное отверстие; VТр.рег.  – скорость ревер-
сивного кровотока на  интактном трикуспидальном клапане.  
Достоверность различий параметров кардиогемодинамики 
в прон-позиции: *p<0,05 – по сравнению с показателями в поло-
жении тела пациента на спине.

VАо Vлег VEтр. VАтр. Vтр.рег.
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Положение тела пациента на спине

Прон-позиция

Рисунок  4. Гемодинамические показатели сердца 
в положении тела пациента на спине и в прон-позиции (в м/с)
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но незначительное повышение ДАД с  79,14±7,97  до 
81,00±8,45 мм рт. ст. Последнее, возможно, обусловлено 
увеличением волемической нагрузки и повышением дав-
ления в  ЛЖ при  изменившейся пространственной кон-
фигурации сердца.

ЧСС у  исследуемых увеличивалась при  переводе 
в  прон-позицию с  69,57±9,35 уд / мин в  положении ле-
жа на  спине до  74,71±10,41 уд / мин в  прон-позиции, 
что, по-видимому, обусловлено регуляторными реак-
циями организма на  изменение положения тела за  счет 
усиления влияния симпатической нервной системы 
в  мио генной ауторегуляции сердца в  ответ на  повы-
шенный венозный возврат к  сердцу [14]. Нами установ-
лено, что  скорость систолического потока крови в  аор-
ту, выбрасываемой ЛЖ через аортальный клапан (VАо), 
уменьшилась с 0,88±0,11 м / с в положении лежа на спине, 
до 0,76±0,08 м / с в прон-позиции (p<0,05; рис. 3, 4).

Обсуждение
Снижение VАо, по-видимому, обусловлено, с  одной 

стороны, депонированием части крови в сосудах легких, 
а с другой стороны – снижением насосной функции ЛЖ 
в условиях измененной конфигурации сердца в положе-
нии лежа на  животе. В  положении прон-позиции ско-
рость кровотока через трикуспидальный клапан в пери-
од раннего диастолического наполнения ПЖ (VEтр.) 
возрастает с 0,41±0,05 до 0,54±0,05 м / с (p<0,05). Ско-
рость систолического потока крови в  предсердную си-
столу через трикуспидальное отверстие (VАтр.) также 
увеличивается с  0,35±0,05  до 0,39±0,05 м / с. Предпола-
гается, что это может быть обусловлено увеличением ве-
нозного возврата к сердцу. Увеличение скорости систо-
лического кровотока в легочной артерии с 0,71±0,08 до 
0,75±0,10 м / с (p<0,05), уменьшение реверсивного кро-
вотока (VТр.рег.) с 1,86±0,25 до 1,73±0,05 м / с и сниже-
ние градиента давления реверсивного кровотока на ин-

тактном трикуспидальном клапане (Ртр.рег.) с  14,15± 
3,67 до  12,12±2,87 мм рт. ст. (p<0,05) могут указывать 
на уменьшение постнагрузки на миокард ПЖ. Предпо-
лагается, что для сохранения оптимальной сократитель-
ной функции ПЖ важную роль играет МЖП сердца, ко-
торая в прон-позиции, по-видимому, более активно уча-
ствует в  изгнании крови из  ПЖ в  легочную артерию. 
В этих условиях за счет улучшения вентиляционно-пер-
фузионных соотношений в легких, по-видимому, умень-
шается легочно-сосудистое сопротивление, что, воз-
можно способствует увеличению центрального резерва 
крови и снижает волюмическую нагрузку на левые отде-
лы сердца [15–17].

Заключение
Таким образом, в прон-позиции пространственное из-

менение положения сердца и его структур влияет на ско-
рость внутрисердечного кровотока, что при длительной 
прон-позиции может инициировать развитие сердечной 
недостаточности.

В прон-позиции увеличивается частота сердечных со-
кращений и  уменьшается скорость трансаортального 
кровотока, увеличиваются скорости гемодинамики ран-
него и  позднего диастолического кровенаполнения пра-
вого желудочка и  систолического потока крови в  легоч-
ной артерии.
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Relationship between left atrial functions 
and ambulatory blood pressure variability in patients 
with heart failure and preserved ejection fraction

Aim The aim of this study was to investigate the relationship between left atrial (LA) abnormalities and 
ambulatory blood pressure variability (BPV) in heart failure with preserved ejection fraction (HFpEF) 
patients.

Material and Methods In this single-center, prospective study, we included 187 patients with HFpEF. Eighteen patients with 
poor image quality were excluded from the study. BPV was evaluated using 24-h ambulatory blood 
pressure (BP) monitoring. The standard deviation of systolic BP (SBP-SD) was calculated to assess 
BPV. The patients were classified into two groups according to median SBP-SD (10.5 mm Hg).

Results Overall, 169 HFpEF patients (69.2 % women, mean age 69.2±11 yrs) were evaluated. There were 
98 patients (57.9 %) with a SBP-SD greater than 10.5 mm Hg. Patients with higher SPB-SD had 
significantly higher left atrial stiffness (LASt) and lower LA reservoir strain (LASr) than those with 
low SPB-SD. LASt was correlated with 24 hr SBP-SD in both sinus rhythm (r=0.35, p=0.015) and 
atrial fibrillation patients (r=0.32, p=0.005). There were significant correlations between night-time 
SBP-SD and LASr (r= –0.23, p=0.045) in HFpEF with sinus rhythm. For all HFpEF patients, multiple 
regression analyses showed that 24-hr SBP-SD was correlated with LASt (coeff. =0.40, 95 %CI = 0.52–
5.25, p=0.017).

Conclusions High BPV is associated with impaired LA function, especially for LASt and LASr. This study may 
provide insight for larger multicenter studies to evaluate the effects on outcomes in HFpEF.

Keywords Blood pressure variability; heart failure with preserved ejection fraction; left atrial function; left atrial 
stiffness; left atrial strain
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Introduction
Heart failure (HF) with preserved ejection fraction 

(HFpEF) is a common disease, accounting for about 50 % 
of all patients with HF [1]. Although the pathogenesis 
of HFpEF is not fully understood, high blood pressure 
(BP) plays an etiological role and leads to left ventricular 
hypertrophy (LVH) and diastolic dysfunction [2]. Several 
cohort studies have revealed that variability (BPV) in 
systolic (SBP) and diastolic blood pressure (DBP) are closely 
associated with the  risk of coronary heart disease, stroke, 
and both cardiovascular and all-cause mortality. However, 
the relationship of BPV with HFpEF is much less clear [3–6].

The influence of the BPV profile on left ventricular (LV) 
structure and mechanics was investigated previously, and 
several studies have reported that high BPV has a worse effect 
on LV remodeling [7]. Nevertheless, the effects of BPV on left 

atrial (LA) function have not been extensively investigated, 
especially in patients with HFpEF. LA function is significantly 
associated with LV systolic and diastolic function [8]. 
Assessment of LA function has recently emerged as an 
important parameter, particularly in evaluation of LV diastolic 
dysfunction and HFpEF [9, 10]. The aim of this study was to 
evaluate the relationship between BPV and LA structural and 
functional abnormalities in HFpEF.

Material and methods
Study population

This was a prospective, observational and, single-center 
study, and it was approved by the institutional ethics committee. 
All participants provided written, informed consent. A total of 
187 patients with HFpEF were recruited, between December 
2020 and December 2021. The diagnosis of HFpEF was based 
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on the European Society of Cardiology (ESC) guideline [11]. 
Patients with severe valvular heart disease, previous myocardial 
infarction and, sarcomeric hypertrophic cardiomyopathy were 
excluded. In addition, 18 patients were also excluded because 
the 2D imaging quality of the LA was inadequate.

Comprehensive echocardiography
Comprehensive echocardiography was performed by 

a  physician using a commercially available system (EPIQ 7C, 
X5–1 transducer, Philips Medical Systems, Andover, USA). 
Raw echocardiographic data were stored digitally as DICOM 
and transferred for offline analysis to a workstation with Philips 
QLAB software. Echocardiographic measurements were 
performed following published guidelines [12, 13]. Four-
chamber views were used to evaluate LA function. LA volume 
indexed to body surface area (BSA), and the LA volume index 
(LAVI) was calculated. Minimum LA volume at the QRS 
complex and pre-A LA volume preceding the P-wave were also 
calculated to assess LA phasic function by the volumetric method.

LA total emptying fraction (reservoir function) = 
[ (LA volumemax – LA volumemin) / LA volumemax] × 100

LA passive emptying fraction (conduit function) = 
[ (LA volumemax – LA volumepre-A) / LA volumemax] × 100

LA active emptying fraction (pump function) = 
[ (LA volumepre-A – LA volumemin) / LA volumepre-A] × 100

LA expansion index= 
[ (LA volumemax – LA volumemin) / LA volumemin] × 100

Calculations of peak atrial longitudinal strain (PALS) 
and LV global longitudinal strain (GLS) were performed by 
offline semiautomatic analysis. PALS was defined as the first 
peak of positive deflection, and it is representative of the LA 
reservoir (LASr) function. LA stiffness (LASt) was 
calculated as LASt=E / e’ ratio / PALS) [14].

Ambulatory blood pressure monitoring
All of the subjects underwent 24 hr ambulatory 

BP monitoring (ABPM). According to the 24 hr BP 
measurements, BPV was evaluated through the calculations 
of standard deviation (SD), weighted SD (WSD) and 
average real variability (ARV) of the SBP and DBP during 
daytime, nighttime, and over 24 hr.

Weighted SD was calculated using the following formula:

WSD = [(daytime SD × 14) + (nighttime SD × 6)] / 20 [15].

ARV was calculated as the average of the differences (in ab-
solute value) between consecutive BP measurements [15, 

16] (Figure 1). BPV was assessed by the SD of 24-hr SBP 
derived from ABPM. The patients were classified into two 
groups according to median SBP-SD (lower or higher than 
the median SD of 10.5 mm Hg).

Statistical analyses
Data are summarized as frequencies (percentages) for 

categorical variables, as mean±SD for normally distributed, 
continuous variables, or as median (interquartile (IRQ) 

Figure 1. Formula of the average real variability  
(N is the number of BP readings and k – ranges from 1 to N-1)

Table 1. Baseline clinical characteristics of the study population

Variable Total 
(n=169)

Low BPV 
(24‑hr 

SBP‑SD), 
n=71

High BPV 
(24‑hr 

SBP‑SD), 
n=98

p 
value

Age, yrs 69.2±11 68.3±10.6 69.0±11.7 0.568
Male sex 52 (30.8) 19 (26.8) 33 (33.7) 0.400
BSA, m2 1.88±0.20 1.89±0.21 1.88±0.20 0.756
Hypertension 126 (74.6) 51 (71.8) 75 (76.5) 0.592
Diabetes 63 (37.3) 24 (33.8) 39 (38.9) 0.264
Coronary artery 
disease 47 (28.4) 24 (33.8) 24 (24.5) 0.227

Atrial fibrillation 70 (41.4) 23 (32.4) 47 (48.0) 0.030
Chronic kidney 
disease 55 (32.5) 24 (33.8) 31 (31.6) 0.868

Office SBP, 
mmHg 119.8±17.4 119.1±17.3 120.3±18.2 0.649

Office DBP, 
mmHg 66.2±13.7 66.6±14.1 65.8±13.5 0.723

Heart rate, bpm 77.4±18.2 74.4±14.9 79.5±20.1 0.061
Beta-blocker 127 (75.6) 55 (77.5) 72 (74.2) 0.717
Calcium  
channel blockers 41 (24.4) 15 (21.1) 26 (26.8) 0.469

ACEI / ARB 82 (48.8) 41 (57.7) 41 (42.3) 0.034
Furosemide 104 (61.9) 46 (64.8) 58 (59.8) 0.525
MRA 33 (19.6) 18 (25.4) 15 (15.5) 0.082
Hemoglobin, 
g / dl 12.4±2.1 12.5±2.11 12.4±2.18 0.662

Glucose, mg / dl 135.9±64.4 135.1±60 136.6±67 0.886
Creatinine, 
mg / dl 1.2±0.7 1.19±0.79 1.2±0.70 0.964

Sodium, mmol / l 138.5±8.8 138.4±3.4 138.6±11 0.866
Albumin, g / dl 4.0±0.5 3.93±0.58 4.14±0.50 0.022
NT-proBNP, 
pg / ml

1113  
(544-3200)

1008  
(426-3266)

1259  
(546-3108) 0.594

Data are n (%) or mean±SD or median (IQR). ACEI, angiotensin 
converting enzyme inhibitor; ARB, angiotensinogen receptor 
blocker; BPV, blood pressure variability; BSA, body surface area; 
DBP, diastolic blood pressure; NTproBNP, N-terminal prohormone 
of brain natriuretic peptide; MRA, mineralocorticoid receptor 
antagonist; SBP, systolic blood pressure; SD, standard deviation.
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range) for non-normally distributed variables. Appropriate, 
continuous data were compared with two-tailed Student t tests, 
and discrete data were analyzed with chi-square tests. Pearson 
correlation and the simple regression analysis were used to 

assess the relationship between two variables. If  the findings 
were significant, a multivariable regression analysis was 
performed. A significant difference was defined as p value 

<0.05 (2-tailed). The IBM SPSS Statistics 21.0 (IBM Corp. 

Table 2. Echocardiographic data of patients with low versus high blood pressure variability

Variables Total  
(n=169)

Low BPV  
(24‑hour SBP‑SD), n=71

High BPV  
(24‑hour SBP‑SD), n=98 p value

LVEF, % 60.1±4.9 60.2±5.1 60.1±4.9 0.855
LV-GLS, % –14.4±3.2 –14.9±3.4 –14.1±3.0 0.142
LVH (≥12 mm) 118 (69.8) 46 (64.8) 72 (73.5) 0.148
TJV, m / sec 2.84±0.55 2.78±0.59 2.88±0.51 0.265
LA diameter, mm 44.7±6.05 44.0±4.9 45.2±6.7 0.198
LA area 4C, cm2 21.6±5.6 20.7±4.9 22.3±6.0 0.078
LA volume, ml (area-length method) 74.8±32.8 69.7±25.1 78.5±37.1 0.087
LAVI, (ml / m2) 39.4±15.7 37.1±13.7 41.1±16.9 0.104
LASr, (%) 17.6±8.9 19.1±8.3 16.5±9.2 0.046
LASt, (%) 0.97±0.72 0.54±0.06 0.80±0.09 0.004
sPAP, mm Hg 43.6±16.5 42.6±15.7 45.0±17.5 0.351
LAVmax, ml 85.9±30.8 77.5±29.7 92.3±30.2 0.007
LAVImax, ml / m 46.1±17.8 41.65±15.6 49.5±18.0 0.013
LAVpreA, ml 57.4 (44.8–77) 49.0 (38.3–76.1) 65.1 (48.1–79.2) 0.024
LAVIpreA, ml / m2 32.6±12.5 29.7±11.8 35.1±12.7 0.35
LAVmin, ml 42.9 (29.2–62.3) 36.1 (22.9–58.1) 50.1 (32.2–64.7) 0.025
LAVImin, m / m2 25.5±13.7 22.7±12.7 27.7±14.2 0.045
LA expansion index (%) 1.04±0.65 1.08±0.67 1.0±0.64 0.538
Total LA emptying fraction (%) 0.46±0.14 0.47±0.14 0.45±0.14 0.489
Active LA emptying fraction (%) 0.36±0.15 0.35±0.16 0.37±0.13 0.558
Passive LA emptying fraction (%) 0.22±0.098 0.23±0.10 0.22±0.095 0.389
Total LA emptying volume, ml 38.4±14.8 35.3±12.9 40.8±15.7 0.036
Active LA emptying volume, ml 19.9 (14.7–26.0) 18.1 (11.1–23.8) 22.3 (15.6–31.9) 0.014
Passive LA emptying volume, ml 17.4 (10.9–23.5) 16.8 (9.2–21.9) 17.9 (12.4–23.6) 0.528
LAVmax / LASr ratio 7.0±5.4 5.1±3.3 8.5±6.3 0.001
Data are n (%), mean±SD or median (IQR). LA, left atrium; LAVI, left atrial volume index;  
LV-GLS, left ventricular global longitudinal strain; LASr, left atrial reservoir strain; LASt, left atrial stiffness index;  
LVEF, left ventricular ejection fraction; LVH, left ventricular hypertrophy, TJV, tricuspid jet velocity.

Table 3. Univariate and multiple regression analysis of 24 hr SBP-SD

Variable
All HFpEF patients

Univariate analysis. Coeff. (95% CI) p‑value Multivariate analysis. Coeff. (95% CI) p‑value
SBP 0.09 [(-0.01)-0.06)] p=0.272 –
DBP 0.18 (0.007-0.15) p=0.033 0.22(0.01-0.19) p=0.030
Heart rate 0.19 (0.007-0.09) p=0.024 0.01[(-0.05)-0.06] p=0.877
LAVmax 0.11 [(-0.01)-0.05)] p=0.248 –
LVMI 0.15 [(-0.002-0.03)] p=0.078 –
Age 0.07 [(-0.04)-0.10)] p=0.410 –
LASr -0.22 [(-0.21)-0.02] p=0.016 0.23[(-0.08)-0.33] p=0.234
LA expansion index -0.04 [(-1.69)-1.07] p=0.654 –
LA diameter 0.009 [(-0.12)-0.13)] p=0.921 –
LA area 0.07 [(-0.07)-0.21] p=0.368 –
LV-GLS -0.22 [(-0.65)-(-0.05)] p=0.022 -0.14[(-0.65)-0.20] p=0.305
LASt 0.33 (1.12-3.48) p=0.000 0.40(0.52-5.25] p=0.017
LAVmax/LASr 0.302 (0.10-0.47) p=0.003 0.10[(-0.23)-0.44 p=0.557
DBP, diastolic blood pressure; LA, left atrium; LASr, left atrial reservoir strain; LASt, left atrial stiffness index; LAVmax, left atrial maximum 
volume index; LV-GLS, left ventricular global longitudinal strain; LVMI, left ventricular mass ındex; SBP, systolic blood pressure.
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Released 2012. IBM SPSS Statistics for Windows, Version 21.0. 
Armonk, NY: IBM Corp.) program was used for the analyses.

Results
187 patients were screened; 169 patients (69.2 % female, 

mean age 69.2±11 yrs) were eligible for the study. Baseline 
clinical characteristics of the study population are shown in 
Table 1. The mean office SBP, DBP, and 24-hr ambulatory 
SBP were 119.8±17.4 mm Hg, 66.2±13.7 mm Hg, and 
127.2±18.4 mm Hg, respectively. There were 98  patients 
(57.9 %) with a SBP-SD value greater than 10.5 mm Hg. BPVs 
calculated by different methods and the relationships between 
the groups are summarized in Supplementary Table 1. 

Detailed echocardio graphic parameters are summarized in 
Table 2. We found significant correlations between 24-h-SBP 
SD and LASt (r =0.35, p=0.015) and between nighttime SBP-
SD and LASr (r=–0.23, p=0.045) in HFpEF with sinus rhythm. 
We found significant correlations between 24-hours SBP-SD 
and LASt (r=0.32, p=0.005) and LASr (r= –0.40, p=0.005) in 
HFpEF with atrial fibrillation (AF). The LA variable that had 
the highest correlation with nighttime SBP-SD in patients with 
AF was LASt (Supplementary Table 2).

After adjusting the statistically significant variables in 
univariate regression analysis, multiple regressions analysis 
showed the highest correlation of 24-hrs SBP-SD with LASt 
(coeff.=0.40, 95 %CI= 0.52–5.25, P= 0.017) (Table 3).

Discussion
This study comprehensively evaluated the relationship 

between BPV which is derived from ABPM and LA functions 
in patients with HFpEF. The main findings of this study 
are: 1. Higher BPV in 24-hrs SBP-SD is associated with LA 
dysfunction in HFpEF patients, independent of BP. 2. When 
BPV was evaluated according to the circadian rhythm, both 
day-time and night-time higher BPV was correlated with 
impaired LA function. 3. In HFpEF patients with AF, higher 
BPV is highly correlated with increased LASt. 4. Among LA 
structural and functional variables, BPV shows that the LA 
function was strongly associated with increased LASt, which is 
a more specific indicator of LA function.

BPV represents the fluctuation of BP during 24 hrs. Previous 
studies showed that an increase in the 24-hrs BPV assessed 
by 24-hrs BP monitoring and the visit-to-visit variability 
(VVV) in systolic blood pressure (VVV-SBP) was associated 
with increase in cardiovascular morbidity and mortality, 
independent of the mean BP values [17–19]. A study in healthy 
subjects also found that VVV-SBP over 5 yrs was significantly 
associated with LA function, particularly active EF, i.e., booster 
LA function. It has been reported that the increase in BPV and 
the decrease in active EF are correlated. The same study also 
emphasized that LA changes are independent of SBP [19]. In 
another study that investigated the relationship between BPV, 

obesity and LA phasic function in the hypertensive population, 
the researchers reported that BPV increases progressively and 
LA functions decrease in obese patients [7].

HFpEF is a multifaceted disease with a complex etiology 
and is often associated with several comorbidities, such as HT, 
diabetes mellitus, obesity, AF, and kidney disease [20]. Because 
of these complexities, the evaluation of BPV and LA function 
in HFpEF patients is challenging. Previous studies found that 
increased BPV is associated with impaired LA function and 
clinical outcomes in patients with HT and HF with reduced EF 
(HFrEF), independent of SBP [7, 21–25].

In the present study, although there was no significant 
difference between the higher BPV group and both mean office 
BP and mean ABPM compared to the lower BPV group, similar 
to previous studies, it was observed that BPV had a significant 
effect on LA function, independent of the mean SBP in 
HFpEF patients. There are some differences between our 
study and previous study populations. While previous studies 
included patients with HFrEF and patients with HT and other 
comorbid conditions, our study population was limited to 
patients with HFpEF with comorbid conditions. Moreover, 
LA remodeling and dysfunction are common in the HFpEF 
population. Impaired LA function has previously been noted 
in conditions associated with HFpEF, even in the presence 
of normal LA size [26–28]. In another study, which included 
hypertensive-diabetic patients, it was reported that there were 
no associations between BPV assessed through 24-hrs ABPM 
and echocardiographic variables related to diastolic function, 
LVH and cardiac chamber diameters [29]. Similarly, in our 
study, there was no significant relationship between higher BPV 
and LA enlargement, LA area, LVH, and LVEF.

In addition to the structural changes, LA cavity remodeling 
and dysfunction, volumetric variables, and strain assessment 
also play an important clinical role in HFpEF patients. In 
a previous study, it was reported that LASt, a marker of 
myocardial fibrosis and atrial dysfunction, is associated 
with deterioration in the functions of the LA cavity [25]. 
Chronic deterioration in LA pressure causes remodeling 
and ultimately fibrosis. These changes result in worsening of 
cavity function, including contraction and stiffness, which 
eventually causes elevation of cavity pressure and pulmonary 
venous hypertension [30]. Impairment in LA function 
was also shown to be associated with poor outcome in HF 
patients in previous studies [24]. Although recent studies 
have shown that BPV is associated with LA dysfunction, AF, 
and cardiovascular mortality in the general population and 
in patients with HFrEF, there is sparse data in patients with 
HFpEF [31–33]. In our study, higher BPV was associated 
with increased LASt and low LASr, which are important 
indicators of LA dysfunction. These findings indicate that 
BPV may affect LA functions in HFpEF patients, which may 
affect hospitalization and poor prognosis.
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Furthermore, the relationship between the circadian 

rhythm of BPV and LA functions in patients with HFpEF has 
not been fully demonstrated in previous studies. However, 
there are studies reporting that night-time higher BPV is 
associated with LVH. In a study by R. Sega et al. it was shown 
that there is a correlation between BPV and LV mass index 
(LVMI) [34]. Also, in another study reported by Mustafa 
ER et al. it was shown that there is a significant correlation 
between the LVMI and nocturnal BPV [35]. In a study 
investigating the effect of circadian BP on cardiovascular 
outcomes in patients with HFpEF, it was reported that 
abnormal pattern of circadian BP rhythm is associated with 
cardiovascular outcomes and night-time BP values can be 
considered for the therapeutic target [36]. The present study 
has methodological differences from other studies, we did not 
directly evaluate the cardiovascular mortality or outcomes, 
but we evaluated whether circadian rhythm has an effect on 
LA function in HFpEF patients. When BPV was evaluated 
according to circadian rhythm, night-time SD-SBP was 
correlated with increased LASt. In light of these results, it may 
be important to consider the effect of nocturnal BPV on LA 
functions during treatment planning.

In addition, AF is both common and associated with 
adverse outcomes in HFpEF [37]. This complicates 
assessment of BPV and LA functions. Our study showed that 
BPV was highly correlated with LAVmax / LASr ratio and 
increased LASt in HFpEF patients with AF, despite similar 
mean BP. t It might be explained that AF leads at first to 
increased HR variability, which may cause labile BP. Another 
possibility is that patients who develop AF have an increased 
burden of traditional cardiovascular risk factors, which are 
associated with increased BPV. One of the most important 
reasons may be that, in HFpEF patients, the deterioration of 

LA function may trigger the development of AF by causing LA 
fibrosis, even in the presence of normal LA diameter. at first

Limitations
This study had a few limitations. First, there was a  small 

population, and the results were obtained at a single center; 
therefore, it lacked the obvious advantages of a larger multicenter 
trial. Secondly, during echocardiographic assessment of 
HFpEF patients, AF represents a limitation for evaluation of LV 
diastolic function. Patients with AF have lost the atrial ‘booster 
pump’ phase, so the A wave and its derivate cannot be assessed. 
Hence, larger studies should confirm the association between 
BPV and atrial function in patients with HFpEF. In addition, 
its effect on mortality and hospitalizations in HFpEF patients 
should be confirmed by further study.

Conclusion
Our study showed that higher BPV with 24-hours SBP-

SD is associated with LA dysfunction in HFpEF patients, 
independent of BP. Furthermore, among LA structural and 
functional variables, SBP variability shows that LA function 
was strongly associated with increased LASt, which is a more 
specific indicator of LA function. In addition, in HFpEF 
patients with AF, higher BPV is highly correlated with increased 
LASt which may depict LA dysfunction.
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Late recurrence of atrial fibrillation and flutter 
in patients referred for elective electrical cardioversion

Aim The primary aim was to ascertain long-term rates of atrial fibrillation (AF) recurrence in this all-comer patient 
population undergoing elective electrical cardioversion (DCR). Secondary aims included procedural DCR 
success, clinical predictors of long-term maintenance of sinus rhythm (SR) and AF related hospitalizations.

Material and Methods A retrospective cohort study was conducted. Consecutive patients (n=316) undergoing elective DCR 
were included.

Results Successful immediate reversion to SR was attained in 266 (84 %) of patients. 224 (84 %) patients 
were followed up for a median period of 3.5 years (IQR 2.7–4.3). Most patients (150 [67 %]) had 
recurrence of AF / flutter at a median time of 240 days. Clinical predictors of AF recurrence included 
a history of AF (HR 0.63, p=0.038) and a dilated left atrium (HR 4.13, p=0.048). Maintenance of SR 
was associated with fewer unplanned hospitalizations for AF (HR 3.25, p<0.01).

Conclusion There was high procedural success post DCR. However, long-term rates of AF recurrence were high, 
and AF recurrences were associated with increased hospitalizations. These findings underscore the 
importance of clinical vigilance and multi-modal management as part of a comprehensive and effective 
rhythm control strategy.
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Introduction
Atrial fibrillation (AF) and atrial flutter are common cardiac 

arrhythmias. Progression from paroxysmal to persistent AF 
occurs due to adverse electrical and structural atrial remodelling 
and is associated with increased risk of heart failure (HF) and 
stroke [1]. Compared to patients in sinus rhythm (SR), patients 
with AF have increased rates of cardiac mortality, stroke [2] and 
reduced quality of life [3]. If left untreated, AF can cause further 
structural heart disease, such as left ventricular (LV) systolic 
impairment or atrial dilatation resulting in valvular regurgitation 
[4]. AF presents a significant burden on the healthcare system, 
since 10–40 % of patients with AF are hospitalized each 
year [2, 5]. AF may be treated with a  rate control strategy 
where the  goal is to control the ventricular rate and accept 
longstanding AF. An alternative is a rhythm control strategy 
which aims to restore SR by a multidisciplinary approach with 
non-pharmacological interventions for modifiable risk factors 
combined with pharmacotherapy and procedures such as 
electrical cardioversion (DCR) and ablation procedures [2, 
6]. The major benefit of a successful rhythm control strategy is 
improved symptoms [3]. This which must be balanced against 

higher rates of hospitalization and adverse events arising from 
more intensive anti-arrhythmic medications, procedures, and 
potential complications [7].

DCR aims to immediately restore SR, and it may 
additionally clarify the contribution of AF in patients with 
multifactorial symptoms [2, 6]. Initial DCR procedural 
success rates are typically very high [8], with SR maintained 
for up to one month in many series [8–11]. However, there 
is little information regarding longer term maintenance 
of sinus rhythm and how this relates to outcomes, such as 
hospitalization.

The aim of this retrospective cohort study was to determine 
longer term maintenance of SR of patients undergoing elective 
DCR for persistent AF and atrial flutter. Secondary outcomes 
included: DCR success rates, clinical predictors of AF 
recurrence, periprocedural safety, and other clinical outcomes 
including hospitalization for HF or AF and all-cause mortality.

Material and Methods
A retrospective cohort study was undertaken of 

316 consecutive patients with persistent AF or flutter, who 
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from January 2016 to December 2018, were referred for 
elective DCR at a tertiary hospital in Melbourne, Australia. 
The  institutional ethics department advised that ethical 
approval was not required due to the nature of the collected data.

The baseline characteristics of the patients are shown in 
Table 1. The study protocol, including DCR success and follow-
up rates, is illustrated in Figure 1. DCR was performed under 
general anaesthesia using a biphasic defibrillator and up to 
three applications at an energy up to 200 Joules. Recurrence of 
AF was determined by a combination of clinical review, ECG 
analysis, ambulatory ECG monitoring, and interrogation of an 
implantable cardiac electronic device.

Left atrial (LA) size and LV systolic function were evaluated 
with transthoracic echocardiography. LV function was 
quantified according to standard definitions, with LV ejection 
fractions of 41–51 %, 30–40 %, and <30 % for males and 41–53 %, 
30–40 %, and <30 % for females defined as mildly, moderately, 
and severely depressed LV systolic function, respectively. 
Indexed LA volumes of 35–41 mL / m2, 42–48 mL / m2 and 
>48 mL / m2 were defined as mildly, moderately, and severely 
dilated, respectively [12].

Survival curves for freedom from AF recurrence were 
determined using the Kaplan-Meier method, and the median 
and interquartile range values are reported. Baseline 
characteristics are reported as either numbers (percentage), 
mean ± standard deviation (SD), or median (interquartile range 
(IQR)). Predictors of an immediately successful cardioversion 
were compared using logistic regression analysis and are 
reported as odds ratios (OR) with 95 % confidence intervals 
(CI). Predictors of AF recurrence were compared using the log-
rank test, and univariate predictors with p<0.05 were included 
in a multivariate model using Cox proportional hazards 
regression and are reported using a hazard ratio (HR) with 95 % 
confidence intervals. Statistical analyses were performed with 
STATA version 13.1 (STATAcorp, College Station, TX, USA).

Results
Review of medical records identified 316  eligible patients 

(mean age 66±11 yrs, 72 % male, Table 1). The  median 
waitlist time from referral to cardioversion was 69  days 
(range 4–251  days). Successful reversion to SR was attained 
in  266  (84 %) patients. Among patients who had successful 
reversion to SR, complete follow-up data were available for 
224 (84 %) patients, who were followed up for a median period 
of 42 mos (IQR 2.7–4.3). The majority of patients (150 [67 %]) 
had recurrence of AF or flutter at a median time of 240 days 
(IQR 49–497) (Figures 1 and 2).

Atrial Flutter
64 patients were in atrial flutter at the time of their DCR, 

and a successful reversion to SR was obtained in 60 (94 %). Of 
those, 51 (85 %) patients completed follow-up with 32 (63 %) 

Underwent DCR
n = 316

Failed DCR
n = 50

Lost to follow-up
n = 42

AF recurrence
n = 150

Maintained SR
n = 74

Successful DCR
n = 266

Completed follow-up
n = 224

Figure 1. Number of patients  
undergoing DCR and included in the study protocol
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Figure 2. Kaplan-Meier curve for AF recurrence  
free survival in the entire population
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experiencing recurrence of AF / flutter at a median time 
of 296 (IQR 75–655) days.

New-onset AF
124 patients had no prior history of AF / flutter. 107 (86 %) 

of these underwent a successful reversion to SR, and 91 (85 %) 
completed follow-up with 51 (56 %) patients experiencing 
a  recurrence of AF / flutter at a median time of 311 (IQR 87–
669) days (Figure 3).

Predictors of successful DCR
Patients in atrial flutter were significantly more likely 

to undergo a successful cardioversion (OR 0.29 [95 % 
CI  0.10–0.84], p=0.023) than patients in atrial fibrillation 
(Table 2). Other patient factors and pharmacotherapy were 
not statistically significant. Within the subgroup of patients 
with atrial flutter, there was a trend toward successful 

Table 1. Baseline characteristics and clinical outcomes
Clinical characteristic or outcome n=316

Age (years) 66±12
Male 226 (72 %)
Atrial flutter 65 (21 %)
CHADS2-VASc 2.5±1.6
New-onset AF 130 (41 %)
Prior DCR 82 (26 %)
Prior ablation 16 (5.1 %)
Waitlist time (days) 69±46
Heart Failure 122 (39 %)
Ischemic heart disease 79 (25 %)
Hypertension 187 (59 %)
Diabetes 63 (20 %)
Stroke / TIA 22 (7.0 %)
Chronic kidney disease 
(eGFR <30mL / min / 1.73m2) 43 (14 %)

Body mass index (kg / m2) 30.3±12
Obstructive sleep apnea 51 (16 %)
High Alcohol Intake  
(≥4 standard drinks per day) 44 (14 %)

LA dilatation (N = 199)
≥ mild 183 (94 %)
≥ moderate 123 (63 %)
≥ severe 36 (18 %)
LV systolic dysfunction (N = 199)
≥ mild 93 (47 %)
≥ moderate 50 (25 %)
≥ severe 2 (12 %)
Anti-arrhythmic therapy
Amiodarone 93 (29 %)
Sotalol 76 (24 %)
Flecainide 6 (1.9 %)
Beta blocker (excluding sotalol) 170 (54 %)
Cardiac selective calcium channel blocker 27 (8.5 %)

Data are number (percentage) or mean ± SD.

Table 2. Univariable analysis of risk factors predicting 
immediate cardioversion failure (n=316)

Clinical characteristic Odds Ratio (95% 
CI) p value

Age 1.00 (0.97-1.02) 0.87

Male gender 0.19 (0.32-1.13) 0.11

Atrial flutter 0.29 (0.10-0.84) 0.02

CHA2DS2-VASc 0.86 (0.71-1.05) 0.13

New-onset AF 1.80 (0.97-3.33) 0.07

Prior DCR 0.57 (0.07-4.6) 0.60

Prior ablation 1.85 (0.57-6.04) 0.31

Waitlist time (per day) 1.00 (0.94-1.01) 0.56

Heart Failure 1.07 (0.57-1.97) 0.84

Ischaemic heart disease 0.52 (0.23-1.16) 0.11

Hypertension 0.85 (0.46-1.56) 0.60

Diabetes 0.61 (0.26-1.42) 0.25

Stroke/ TIA 0.83 (0.24-2.90) 0.77

Chronic kidney  
disease (eGFR  
<30 mL/min/1.73m2)

0.36 (0.11-2.21) 0.10

Body mass index 0.99 (0.96-1.01) 0.87

Obstructive sleep apnoea 1.14 (0.52-2.51) 0.75

High alcohol intake 1.23 (0.59-2.58) 0.58

CHA2DS2-VASc score 0.86 (0.71-1.045) 0.13

HATCH score 0.93 (0.74-1.16) 0.49

FINCV score 1.05 (0.87-1.27) 0.59

LA dilatation  
(≥ mild) 0.96 (0.20-4.61) 0.96

LV systolic  
dysfunction (≥ mild) 0.66 (0.31-1.40) 0.28

Rhythm control 
pharmacotherapy 1.15 (0.63-2.13) 0.65
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Figure 4. Kaplan-Meier curve for AF recurrence free survival 
in patients with new-onset AF (n=87), comparing those prescri-
bed rhythm control pharmacotherapy (amiodarone, sotalol 
or flecaini de) to those not prescribed rhythm control 
pharmacotherapy, unadjusted p=0.028
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cardioversion for patients referred after their first episode 
of flutter, p=0.05.

Predictors of AF recurrence
Univariate analysis showed that new-onset AF was the only 

significant protective factor (HR 0.57, [95 % CI 0.40–0.81], 
p=0.0015.). LA dilatation on a pre-DCR echocardiogram 
(available in 199 [85 %] patients) (HR 3.85 [95 % CI 0.928–
16.0], p=0.045) and a prior DCR (HR 1.55 [95 % CI 1.07–
2.23], p=0.020) were significant predictors of AF recurrence 
(Table 2). Multivariate analysis showed that LA dilatation (HR 
4.13 [95 % CI 1.01–16.8], p=0.048) and initial AF presentation 
(HR 0.63 [95 %CI 0.40–0.97], p=0.038) remained significant 
predictors of AF recurrence (Table 3).

In patients presenting with new-onset AF, the  only 
significant univariate predictor of reduced AF recurrence was 
rhythm control pharmacotherapy with amiodarone, sotalol, or 
flecainide (HR 0.51 [95 % CI 0.28–0.94], p=0.03, Figure 4). No 
such trend was observed in patients with a prior history of AF 
(HR 0.97 [95 % CI 0.65–1.46], p=0.89).

Clinical outcomes
Of the 224 patients who underwent a successful DCR and 

completed follow-up; there were 14 hospital presentations 
with symptomatic AF, three presentations with symptomatic 
bradycardia requiring pacemaker insertion, and 16 heart failure 
presentations of which four were related to AF  recurrence. 
24 patients died of which four were due to cardiac causes. 
Maintenance of SR was associated with fewer hospitalizations 
for AF (HR 3.25, 95 %CI 1.87–5.65, p<0.01), but not for HF 
hospitalizations, cardiac specific, or all-cause mortality (Table 2).

Procedural complications
Of the 316 patients who underwent DCR; one (0.3 %) 

patient survived an asystolic cardiac arrest requiring emergent 
pacing support and another two (0.6 %) patients developed 
significant bradycardia and required inpatient permanent 
pacemaker insertion in a non-emergent setting. One patient 
was non-compliant with anticoagulation and suffered a stroke 
thirteen days after DCR.

Discussion
The three major findings of our study are:

1) AF recurrence is common within one year after elective 
DCR (Figure 2).

2) AF recurrence was significantly more common in patients 
with a previous diagnosis of AF, as well as those with 
a dilated LA (Figure 2 and Table 3). 

3) Patients with an AF recurrence experienced a higher rate of 
unplanned AF-related hospitalization (Table 3).
While a successful DCR resulting in immediate restora tion 

of sinus rhythm is typical, our study has shown that most patients 

Table 3. Univariable and multivariable analysis  
of risk factors predicting AF recurrence in patients who 
underwent a successful DCR and completed follow-up (n=224)

Clinical  
characteristic

Univariable Multivariable
Hazard  
Ratio  

(95 % CI)

p 
value

Hazard 
Ratio  

(95 % CI)

p 
value

Age 1.00  
(0.99–1.01) 0.92 – –

Male gender 0.75  
(0.53–1.06) 0.097 – –

Atrial flutter 0.75  
(0.51–1.12) 0.15 – –

CHA2DS2-VASc 0.99  
(0.90–1.16) 0.88 – –

New-onset AF 0.57  
(0.40–0.81) <0.01 0.63  

(0.40–0.97) 0.04

Prior DCR 1.55  
(1.07–2.21) 0.02 1.25  

(0.80–1.95) 0.32

≥2 shocks 1.18  
(0.80–1.76) 0.41 – –

Prior ablation 1.32  
(0.65–2.7) 0.44 – –

Waitlist  
time (per day)

1.00  
(1.00–1.01) 0.37 – –

Heart failure 0.82  
(0.59–1.18) 0.25 – –

Ischaemic heart 
disease

0.85  
(0.59–1.22) 0.38 – –

Hypertension 1.08  
(0.78–1.59) 0.62 – –

Diabetes 0.89  
(0.60–1.30) 0.57 – –

Stroke / TIA 0.92  
(0.46–1.81) 0.80 – –

Chronic kidney  
disease (eGFR  
30 mL /min /1.73 m2)

1.09  
(0.70–1.72) 0.69 – –

Body mass index 0.99  
(0.97–1.02) 0.93 – –

Obstructive sleep 
apnoea

1.11  
(0.72–1.76) 0.62 – –

High alcohol intake 1.21  
(0.77–1.93) 0.42 – –

LA dilatation 
(≥ mild)

3.85  
(0.93–16.09) 0.04 4.13  

(1.01–16.83) 0.04

LV systolic 
dysfunction (≥mild)

0.89  
(0.61–1.39) 0.57 – –

Rhythm control 
pharmacotherapy

0.75  
(0.52–1.11) 0.11 – –

CHA2DS2-VASc 
score

0.99  
(0.90–1.1) 0.88 – –

HATCH score 0.93  
(0.82–1.05) 0.21 – –

FINCV score 1.04  
(0.94–1.15) 0.49 – –

Clinical outcome

HF hospitalization 1.02  
(0.55–1.91) 0.94 – –

AF hospitalization 3.25  
(1.92–5.71) <0.01 – –

Mortality  
(all cause)

1.35  
(0.78–2.31) 0.28 –  –
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experience an AF recurrence. Such recur rences occur due to 
the presence of an abnormal atrial myocardial substrate and 
ongoing triggered activity, which leads to disease progression 
and persistent AF. Therefore, the principles of a rhythm control 
strategy include risk factor modification, pharmacological 
therapy, and indicated DCRs and electrophysiological ablation 
procedures [6]. The high rates of AF recurrence we observed 
highlight the importance of long-term clinical follow-up and 
utilization of these multi-modal therapies. Potential benefits 
from a rhythm control strategy include improved symptoms 
[3] which must be balanced against the increased incidence 
of adverse drug-reactions and procedural complications. 
The major risk of DCR is bradycardia requiring permanent 
pacemaker implantation, which occurred in three patients 
(1 %) of our series. In addition, a DCR with restoration of sinus 
rhythm can clarify the contribution of AF with multifactorial 
symp toms and guide whether a rate-control or rhythm-
control strategy is later pursued, depending on the short-term 
symptomatic response [2].

Predictors of DCR success and AF recurrence
As AF progresses, electrical and structural remodelling 

of  the  atrial myocardium results in progressive LA dilatation, 
which can be measured by transthoracic echocardiography. 
Indeed, our study identified that a dilated LA is a significant 
predictor of AF recurrence, as is consistent with previous studies 
[13]. Conversely, early restoration of sinus rhythm can partially 
reverse pathophysiologic changes and redu ce LA dilatation 
[14], as evidenced by the significant reduction in recurrence 
we observed in patients with newly diagnosed AF. LA strain, 
as measured by speckle-tracking echocardiography, is a novel 
technique that promises to identify early atrial myopathy in 
patients with normal LA volume. It may be a further predictor 
of AF recurrence [14].

Regarding other predictors of AF recurrence; previous 
studies have reported that a higher arrhythmic burden 
correlated with cardiovascular and epidemiological risk factors 
[8–10], although this was not particularly evident in our 
study, (Table 2). While there is a consensus that traditional 
cardiovascular risk factors contribute to AF recurrence, 
the  magnitude of their individual contributions varies across 
studies. This reflects the variety of scoring systems developed 
to stratify probability of DCR success or short-term risk AF 
recurrence, including CHA2DS2-VASc [9, 15], HATCH [16], 
AF-CVS [8], and FinCV [10], none of which were significant 
in our study, (Table 2 & 3). Notably, none of these scoring 
systems include assessments of LA size. Other studies have 
shown that increased LA size and AF duration are the major 
determinants of AF recurrence [11, 13], This was the  case 
when adjustment were made for cardiovascular risk factors 
on multivariate analysis, as it is these risk factors that drive 
the  underlying pathological process of atrial remodelling and 

the development of an arrhythmic substrate. However, this does 
not lessen the importance of risk factor modification, which 
is an increasingly recognized component of AF management. 
In fact, non-pharmacological interventions, such as weight loss 
[17] and alcohol cessation [18] have demonstrated efficacy 
in reducing AF recurrence in randomized trials. Also, treatment 
of obstructive sleep apnoea has shown to be beneficial 
in observational trials [19].

Regarding pharmacotherapy, we have demonstrated that 
rhythm control drugs, including amiodarone, sotalol and 
flecainide significantly reduce AF recurrence in patients with 
a new diagnosis of AF (HR 0.51 [95 % CI 0.28–0.94], p 0.028). 
In contrast, such medications did not reduce AF recurrence 
in patients with an established diagnosis of AF. This was likely 
due to a correlation between such pharmacotherapy and 
increasing disease severity and atrial remodelling. Notably, 
142  (46 %) patients were not prescribed a rhythm control 
agent at the time of their DCR. We speculate this was to avoid 
the well-known increased risk of adverse drug reactions or that 
such patients may have been intolerant of pharmacotherapy and 
instead underwent aggressive risk factor modification and / or 
early consideration of ablation procedures. While previous 
studies have shown a mortality signal for patients taking rhythm 
control pharmacotherapy [20], this was not observed in our 
small study for either all cause or cardiac specific mortality.

AF related hospitalizations and clinical outcomes
We report a three-fold increase in AF related hospi-

talizations in patients who failed to maintain sinus rhythm 
at one year. The 14 patients with symptomatic AF outnumbered 
three patients who presented with symptomatic bradycardia 
requiring pacemaker implantation. Given that around 15 % 
of all hospitalizations are AF related [5], any intervention which 
can reduce this has clear implications for healthcare resource 
utilization.

Limitations
This study has all of the limitations inherent to its 

observational, retrospective and single-centre design. Our 
reliance on documented AF recurrences reflects current clinical 
practice but under-estimates the true arrhythmic burden as 
episodes in the community may be asymptomatic or under-
reported. Emerging wearable devices with continuous heart rate 
monitoring capability lead to increased detection of subclinical 
AF recurrence [21] and are likely to redefine standards of care 
as they increase in popularity [22].

Conclusion
Consistent with previous studies, we found high procedural 

and short-term DCR success. The major findings of this study 
are that long term rates of AF recurrence were high, and such 
recurrences were associated with increased hospitalizations. 
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Predictors of AF recurrence included a prior history of AF, as 
well as a dilated LA. This reinforces the importance of ongoing 
clinical vigilance, risk factor modification, pharmacotherapy, 
timely referral for repeat DCR, and indicated AF ablation 
procedures as elements of a comprehensive rhythm control 
strategy to prevent the otherwise inexorable progression 
to permanent AF.
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К началу 10-х годов XXI века в мировой кардиологиче-
ской практике сложилась ситуация, когда по  резуль-

татам исследований COURAGE и BARI-2D была подвер-
гнута сомнению необходимость массового выполнения 
чрескожных коронарных вмешательств (ЧКВ). При этом 
новый подход принятия решений на  основе анатомиче-
ских (компьютерной томографической ангиографии  – 
КТА) и  функциональных (определения фракционного 
резерва кровотока  – ФРК) исследований также не  ока-
зался достаточно надежным, а  отбор пациентов с  пред-
полагаемой ишемической болезнью сердца (ИБС) на вы-
полнение коронарографии (КАГ) и  ЧКВ остался неоп-
тимальным. Лишь в  этой ситуации возродился интерес 
к работам группы Cedars-Sinai конца 90-х годов прошлого 
века – начала 00-х годов XXI века, появились предпосылки 
к продолжению изучения роли преходящей ишемии мио-
карда и основного метода ее выявления – перфузионной 
однофотонной эмиссионной компьютерной томографии 
(ОЭКТ), а также к причинам, которые на время отдалили 
этот метод от  внимания кардиологов. Был опубликован 
ряд статей с критикой исследования COURAGE. В част-
ности, аналитики обратили внимание на расхождение ре-
зультатов COURAGE и COURAGE Nuclear Substudy. От-
мечалось, что в этих исследованиях критерием включения 
пациентов было «достоверное свидетельство наличия 
ишемии», однако под таковым понималось лишь наличие 
изменений на нагрузочной электрокардиограмме (ЭКГ), 
значимых стенозов коронарных артерий (КА) и / или на-
личие стенокардии. Однако последующее проведение 
перфузионной ОЭКТ миокарда у этих пациентов выяви-
ло у них наличие достоверной преходящей ишемии мио-
карда лишь в 25 % случаев [1]. Этим, в частности, объяс-
няется и  низкий процент среднего уменьшения площа-

ди ишемии как в группе ЧКВ, так и в группе оптимальной 
медикаментозной терапии (ОМТ) – у большинства паци-
ентов не было уменьшения площади ишемии по той при-
чине, что она исходно отсутствовала. Тем не менее в ис-
следовании COURAGE Nuclear Substudy уменьшение 
площади ишемии после ЧКВ все же оказалось несколько 
более выраженным, чем в группе ОМТ.

Основной вывод исследования COURAGE (об отсут-
ствии преимуществ ЧКВ+ОМТ перед ОМТ в плане сни-
жения риска развития сердечно-сосудистых осложне-
ний  – ССО, несмотря на  уменьшение ишемии) вполне 
можно было объяснить неоптимальными результатами 
ЧКВ (в исследование были включены пациенты с много-
сосудистым поражением и  невысоким процентом в  пол-
ной мере успешно выполненных ЧКВ, особенно с учетом 
использования непокрытых стентов), а также «слишком 
хорошей» ОМТ (использовались действительно наилуч-
шие препараты, которые пациенты получали бесплатно 
и  под  тщательным контролем врачей). Кроме того, в  ис-
следования группы Cedars-Sinai были включены пациен-
ты экспертного центра в  области ядерной кардиологии, 
где интерпретация и  принятие решений на  основании 
данных ОЭКТ миокарда, очевидно, были более профес-
сиональными и  стандартизованными, чем в  тех 50  цен-
трах, что  участвовали в  исследовании COURAGE. Да-
лее, в исследовании COURAGE рандомизацию проводи-
ли на основании данных КАГ (а не на основании наличия 
и  площади преходящей ишемии), что  заведомо способ-
ствовало направлению на  реваскуляризацию пациентов 
с более выраженным анатомическим поражением КА. Но 
в итоге результаты исследования COURAGE, основанно-
го по сути на «анатомическом» подходе, каким-то обра-
зом в течение нескольких лет стали основанием для кри-
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тики «ишемического» подхода, который в данном иссле-
довании не изучался.

Все изложенное позволяет сделать следующий клю-
чевой вывод: ишемический подход к  ведению пациен-
тов с  КБС ставился под  сомнение лишь по  той причи-
не, что  само понятие «ишемия» в  разных исследовани-
ях определялось по-разному. В исследовании COURAGE 
под  ишемией понимали «наличие изменений на  стресс-
ЭКГ, гемодинамически значимых стенозов КА и / или  на-
личие стенокардии». В  исследованиях FAME и  FAME-2 
значение ФРК <0,80 также считали эквивалентом ише-
мии. Подобное определение ишемии было дано и в  ис-
следовании PROMISE, которое затем встречалось даже 
в  мета-анализах, например, в  следующей формулировке: 
«из 5 286 пациентов ишемия миокарда была диагностиро-
вана у 4 064 по данным стресс-ЭКГ, стресс-сцинтиграфии, 
стресс-эхокардиографии (ЭхоКГ) или  ФРК» [2]. Но 
ни  один из  этих признаков, кроме данных стресс-
сцинтиграфии, не  является в  полной мере достовер-
ным для  наличия ишемии. Изменения при  стресс-ЭКГ 
и  стресс-ЭхоКГ являются косвенными  – ни  нарушения 
электрических свойств, ни нарушения сократимости мио-
карда не  эквивалентны преходящим нарушениям клеточ-
ной перфузии. Болевой симптом в грудной клетке тем бо-
лее не является достоверным признаком наличия ишемии. 
Наконец, параметры ФРК наиболее часто считают эквива-
лентом ишемии миокарда, что также ошибочно, поскольку 
измерением разницы давлений для оценки резерва крово-
тока пусть даже крупной, но лишь одной эпикардиальной 
артерии, невозможно оценить кровоснабжение клеток 
миокарда, которое происходит не из  артерии непосред-
ственно, а из капиллярного кровотока, представляющего 
собой чрезвычайно разветвленную сеть арок, анастомо-
зов и коллатералей из других бассейнов (рис. 1 А, адапти-
ровано по [3]; рис. 1 Б, адаптировано по [4]). В то время 
как  именно улучшение перфузии кардиомиоцитов пред-
ставляет основную задачу любого подхода к  лечению 
ИБС, параметр ФРК по сути является не более чем сурро-
гатом ишемии, который был предложен для решения кон-
кретной частной задачи  – оценить некоторые свойства 
выявленного стеноза эпикардиальной артерии как  непо-
средственного объекта инвазивного вмешательства.

В дополнение к приведенным исследованиям, конста-
тировавшим отсутствие достоверной связи между степе-
нью стеноза и ишемией, степенью стеноза и ФРК, следует 
подчеркнуть, что и между ФРК и миокардиальным резер-
вом (определяемым с  помощью позитронно-эмиссион-
ной томографии – ПЭТ) или ишемией также нет прямой 
связи, тем более в пограничных стенозах КА или при мно-
гососудистом поражении [5, 6]. Это легко объяснить: на-
личие преходящей ишемии и снижения миокардиального 
резерва при ФРК >0,8 во всех артериях будет наблюдать-

А  – посмертная коронарная стерео-артериограмма c введе-
нием микрораствора висмута при  физиологическом давлении 
(W.  Fulton, 1963). Визуализируются ангиографически интакт-
ные коронарные артерии, а также интрамуральное микрососу-
дистое русло с сетью коллатеральных связей диаметром поряд-
ка 30 мкм [3];
Б  – радиографическое изображение аутопсийного материала 
стенки ЛЖ с  контрастированными сульфатом бария мелкими 
интрамуральными артериями [4].

Рисунок  1. Сеть арок, анастомозов  
и коллатералей из бассейнов разных артерий

А

Б
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ся у пациентов с различными вариантами нарушений ми-
кроциркуляции [7]. Обратная ситуация: ФРК <0,8 и от-
сутствие ишемии с  сохранным миокардиальным резер-
вом также встречается очень часто и означает, что объем 
миокардиального кровотока из  капиллярной сети ком-
пенсируется через коллатерали и  анастомозы, в  обход 
«значимого» стеноза эпикардиальной КА (рис. 2, адапти-
ровано по [7]) [8]. Разумеется, в исследованиях, допуска-
ющих «загрязнение» понятия ишемии различными сур-
рогатными признаками, не  отражающими напрямую ее 
наличие и  тяжесть, диагностическая ценность «ишеми-
ческого» подхода в такой трактовке заведомо будет стре-
миться к нулю.

В то  же время в  исследованиях, где определение ише-
мии строго трактовалось как  преходящий дефект клеточ-
ной перфузии по данным ОЭКТ или ПЭТ, получаемые ре-
зультаты были более определенными и  надежными. Так, 
исследование COURAGE Nuclear Substudy было реабили-
тировано после того, как его фактически повторила группа 
R. Hachamovitch и соавт. (2011) [9] на большем материале 
и с наблюдением в течение 7 лет. В исследование были вклю-
чены 13 555 пациентов (из них 35 % с установленной коро-
нарной болезнью сердца (КБС), остальные  – с  предпола-
гаемой), у  которых тактика ведения определялась наличи-
ем и объемом ишемии и постинфарктного кардиосклероза 
(ПИКС) по данным стресс-ОЭКТ с физической нагрузкой 
(65 % пациентов) или фармакологической пробой с аденози-
ном (35 %). В результате было показано, что пациенты с до-
стоверной ишемией миокарда (>10 %) в отсутствие распро-
страненного ПИКС имеют лучший прогноз при ранней ин-
вазивной тактике лечения, а  пациенты без  значительной 
ишемии, а  также пациенты с  объемом ПИКС >10 % име-
ли лучший прогноз в  случае ОМТ [9]. Эти данные были 
вновь воспроизведены в  недавнем исследовании, включав-
шем в качестве инвазивного вмешательства не только ЧКВ, 
но и КШ, а также ОМТ у 719 пациентов со значительным 
объемом ишемии по данным перфузионной ОЭКТ. Ранняя 
(в течение 3 мес после получения данных ОЭКТ) реваску-
ляризация снижала риск как смерти от любой причины (от-
носительный риск – ОР 0,46; 95 % доверительный интервал – 
ДИ 0,30–0,46), так и от кардиальной смерти (ОР 0,54; 95 % 
ДИ 0,29–0,99) [10]. Эта доказательная база была дополне-
на данными Датского регистра, включавшего 6-летнее на-
блюдение за  1327  пациентами с  нормальными результата-
ми перфузионной ОЭКТ и  278 пациентами со  стабильны-
ми дефектами перфузии. В первой группе реваскуляризация 
приводила к  значительному увеличению частоты развития 
ССО и смерти (6,2 % в год) против 1,9 % на фоне ОМТ, во 
второй – 9,1 и 6,7 % соответственно. Нормальные результа-
ты перфузионной ОЭКТ не  только означали низкий риск 
развития ССО, но и прогнозировали более высокую смерт-
ность у тех пациентов, которым все же выполнили ЧКВ, ос-
новываясь на наличии стенозов по данным КАГ [11]. Ише-
мический подход к определению тактики ведения пациентов 
со стабильной КБС был обоснован и в других исследованиях, 
включавших несколько тысяч пациентов. При этом была по-
казана прогностическая роль данных перфузионной ОЭКТ, 
выполненной повторно после вмешательства для  оценки 
площади остаточной ишемии, а также в более поздних сро-
ках для выявления признаков отдаленного увеличения пло-
щади ишемии, что определяло целесообразность повторных 
вмешательств для улучшения прогноза [12, 13].

Чем  можно объяснить негативные результаты рева-
скуляризации у  пациентов без  доказанной ишемии? Не-
смотря на высокую безопасность процедуры ЧКВ, ее ос-

Зона слева вверху (Выше среднего CFR) включает пациентов 
без  очаговой патологии, у  которых показатель CFR превыша-
ет средние значения у  молодых здоровых добровольцев. Розо-
вая зона справа отражает пациентов с микрососудистой стено-
кардией, у  которых снижение миокардиального резерва име-
ет место при интактных эпикардиальных артериях. Квадранты 
«соответствия» (верхний правый и нижний левый) отражают, 
соответственно, варианты нормы (FFR>0,8 и  CFR>2) и  пато-
логии (FFR<0,8 и CFR<2), когда данные FFR и CFR не проти-
воречат друг другу. В последнем случае реваскуляризация у па-
циента обоснована. Квадрант «Несоответствие: очаговое > 
диффузное» отражает пациентов с значимым стенозом эпикар-
диальной артерии, но глобально сохранным резервом кровото-
ка. Необходимость реваскуляризации у  такого пациента долж-
на быть тщательно взвешена. Наконец, квадрант «Несоответ-
ствие: диффузное > очаговое» отражает пациентов, которые 
по  типу поражения сосудистого русла близки к  МСС, но  так-
же имеют и  гемодинамически незначимые (FFR>0,8) пораже-
ния эпикардиальных коронарных артерий (КА). Ниже пунктир-
ной линии находятся пациенты с «Синдромом обкрадывания» 
по оцениваемой КА.

Миокардиальный
резерв кровотока

Фракционный
резерв кровотока

Несоответствие: 
диффузное > очаговое

Микрососудистая
стенокардия
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Рисунок  2. Соотношение понятий FFR 
(фракционный резерв кровотока – ФРК) и CFR 
(резерв коронарного / миокардиального кровотока) 
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ложнения нельзя сбрасывать со  счетов [14]. Во-первых, 
распространенность ИМ 4-го типа, сопряженного с ухуд-
шением долгосрочного прогноза, составляет 7–18 % [15, 
16]. Во-вторых, несмотря на то что ЧКВ в целом должно 
уменьшать и в большинстве случаев действительно умень-
шает площадь ишемии, в ряде случаев эффект от реваску-
ляризации оказывается неполным. Можно предположить, 
что у пациентов без доказанной ишемии после необосно-
ванного ЧКВ любые последующие осложнения, как непо-
средственно связанные с ЧКВ, так и в той или иной мере 
опосредованные им, будут иметь более тяжелые послед-
ствия, чем у пациентов с ишемией.

Следует подчеркнуть, что описанная стратегия при-
менима только к пациентам с предполагаемой или уста-
новленной КБС стабильного течения без  крупного 
очагово-рубцового поражения и значительного сниже-
ния фракции выброса (ФВ). Особенности  же ведения 
пациентов с  хронической сердечной недостаточно-
стью (ХСН) ишемического генеза изучались в  иссле-
довании STICH, в  котором в  однофакторном анали-
зе отмечена значительная связь между объемом жиз-
неспособного миокарда и улучшением прогноза после 
вмешательства [17]. Тем не  менее у  этих пациентов 
объем ишемии, являющейся в данном случае показате-
лем наличия жизнеспособного миокарда, не определял 
группы пациентов, у которых проведение КШ улучша-
ло прогноз по  сравнению с  ОМТ. Другими словами, 
результат оценки жизнеспособности не  должен быть 
единственным критерием при принятии решения о те-
рапевтической стратегии [18]. Однако в этом исследо-
вании под  «ишемией» вновь подразумевали не  толь-
ко дефекты перфузии по  данным стресс-ОЭКТ, но 
и  наличие дисфункциональных сегментов по  данным 
стресс-ЭхоКГ. В  этот раз на  ошибочное приписыва-
ние эквивалентности этих двух методов в оценке ише-
мии миокарда прямо указали R. J. Gibbons и T. D. Miller 
[19] – соавторы ряда рекомендаций ACC / AHA по ве-
дению пациентов с  ИБС, опубликовав комментарии 
к  результатам STICH. Они подчеркивают, что на  ре-
зультаты исследования STICH повлиял более высо-
кий риск проведения КШ у пациентов этой категории, 
и оценка преходящей ишемии необходима у пациентов 
в  рамках индивидуального подхода, поскольку это по-
могает определить пациентов, которым можно выпол-
нить КШ с меньшим риском развития осложнений опе-
рации [19]. В  любом случае результаты STICH не  оз-
начают, что у  этих пациентов не  следует проводить 
оценку объема преходящей ишемии. Напротив, эти ре-
зультаты указывают, что  выявление у  пациента жизне-
способного миокарда в  принципе означает появление 
шанса на улучшение прогноза, и им следует воспользо-
ваться – тем или другим способом.

Комплексный инструментальный подход 
к выбору тактики ведения и оценке 
прогноза у пациентов со стабильной ИБС

К настоящему времени можно констатировать, что ре-
шение о  тактике ведения пациентов с  предполагае-
мой / установленной ИБС вышло за рамки «анатомическо-
го», «функционального» или  «ишемического» подхода. 
Это решение стало, во-первых, более мультифакторным, 
а  во-вторых, в  большей мере сконцентрированным не 
на  решении сиюминутных задач, а на  прогнозе заболева-
ния, на предотвращении ССО. Известно, что большинство 
случаев острого ИМ  – следствие разрыва атеросклероти-
ческой бляшки и последующего тромбирования просвета 
КА. На первый взгляд кажется очевидным, что обструкция 
с большей вероятностью возникнет при более выраженном 
стенозе КА. Однако с 80-х годов прошлого века известно, 
что большинство случаев ИМ возникает в зоне необструк-
тивных поражений [20–22]. Причина этого противоре-
чия в  том, что  выраженные стенозы приводят к  хрониче-
ской ишемии, которая сама служит стимулом для развития 
коллатералей, в той или иной мере защищающих миокард 
в случае обструкции основной КА. Важную роль в увели-
чении риска развития ССО играет «бремя атеросклеро-
за», а  также наличие нестабильных атеросклеротических 
бляшек, имеющих повышенный риск разрыва [23, 24]. 
Нельзя недооценивать роль других негативных факторов 
(курение, метаболический синдром, артериальная гипер-
тония), зависящих от таких переменных, как стресс, пита-
ние, состояние экологии, прием препаратов [25].

Таким образом, рациональная оценка риска развития 
ССО у пациента возможна на основе комплекса клинико-
диагностических данных с использованием всего доступ-
ного комплекса методов неинвазивной визуализации. Да-
же такая простая методика, как оценка коронарного каль-
ция с помощью КТ, позволяет провести предварительную 
стратификацию риска [26]. Далее, более современные 
методы исследования помогают уточнить риск развития 
ССО и помочь с определением тактики ведения пациен-
та. Например, КТА предоставляет детальную информа-
цию об общем объеме атеросклеротического поражения 
[27]. Наконец, все большую степень внедрения в клинику 
получает ПЭТ с различными радиоактивными фармацев-
тическими препаратами, позволяющими визуализиро-
вать несколько аспектов патофизиологии ИБС. В частно-
сти, перфузионно-метаболическая ПЭТ (с  13NH3 / 82Rb 
и  18F-фтор-дезоксиглюкозой) является «золотым стан-
дартом» в оценке жизнеспособности миокарда, посколь-
ку охватывает два наиболее ранних этапа ишемического 
каскада [28]. В отличие от ОЭКТ, перфузионная ПЭТ по-
зволяет получать количественные показатели миокарди-
ального кровотока и резерва. Возвращаясь к разделению 
понятий ИБС и  КБС, только ПЭТ способна диагности-
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ровать варианты ИБС без патологии эпикардиальных ар-
терий (т. е. без КБС), поскольку позволяет количественно 
измерить непосредственную перфузию кардиомиоцитов 
в мл / мин / г ткани миокарда. Не лишним будет вновь под-
черкнуть, что это ключевое отличие радионуклидных ме-
тодов от  так называемых «перфузионных» протоколов 
методов КТ и МРТ, которые не располагают контрастны-
ми агентами, проникающими в клетку. Кроме того, ПЭТ 
с  18F-фтор-дезоксиглюкозой или 18NaF – это перспектив-
ный метод визуализации признаков нестабильности ате-
росклеротических бляшек [29]. При  объединении этих 
двух подходов в  рамках технологии ПЭТ / КТ получа-
ется действительно мощный и  универсальный инстру-
мент для оценки состояния миокарда и КА у пациентов 
из группы высокого риска, у которых агрессивная меди-
каментозная терапия способна предотвратить ИМ [30].

Что же касается оценки ишемии миокарда – даже в наи-
более скептических оценках признается, что  она служит 
прогностическим фактором как  минимум в  роли инди-
катора атеросклеротического бремени КА [31]. Одна-
ко с высоты имеющейся доказательной базы оценка ише-
мии с помощью радионуклидных методов (ОЭКТ и ПЭТ) 
является краеугольным камнем диагностики и  оценки 
прогноза ИБС на всех этапах и во всех проявлениях это-
го заболевания. При  предполагаемой КБС у  пациентов 
из  группы промежуточного претестового риска оценка 
преходящей ишемии необходима для  отбора пациентов 
для  проведения КАГ, и в  частности, для  обоснования от-
каза от КАГ у тех пациентов, которым она действительно 
не требуется. Этот подход резко снижает число КАГ, вы-
явивших интактные артерии (т. е., по сути, выполненных 
зря), что  дает существенный экономический эффект. Ха-
рактер преходящей ишемии (очаговая или  диффузная) 
еще до  направления на  КАГ позволяет дифференциро-
вать КБС от микрососудистой ИБС. Далее, согласно теку-
щим рекомендациям ESC по  стабильной КБС (хрониче-
ским коронарным синдромам, 2019) и реваскуляризации 
(2018), если речь не  идет о  клинически значимом стено-
зе ствола ЛКА, то показанием к ЧКВ служит преходящая 
ишемия объемом >10 % от  ЛЖ [32, 33]. Однако уравни-
вание диагностической ценности стресс-ОЭКТ в  вопро-
се оценки перфузии и ишемии миокарда с такими метода-
ми, как стресс-ЭхоКГ и стресс-МРТ (не говоря уже о так 
называемой «КТ-перфузии»), некорректно и вводит в за-
блуждение прежде всего кардиологов и пациентов.

Наличие и  объем преходящей ишемии по  данным 
стресс-ОЭКТ определяют не только целесообразность, но 
и объем вмешательств, а ее локализация помогает опреде-
лить последовательность манипуляций, поскольку опре-
деляет симптом-связанную КА, причем эти данные могут 
быть дополнены измерением ФРК. В отсутствие данных 
о  наличии преходящей ишемии оптимальной тактикой 

является ОМТ, в то время как реваскуляризация у таких 
пациентов не  должна проводиться, так как  это ухудша-
ет прогноз. В  дальнейшем стресс-ОЭКТ оказывается по-
лезной для  оценки эффекта вмешательства и / или меди-
каментозной терапии, поскольку определяет объем оста-
точной ишемии. При  хронической ИБС и  риске исхода 
в ХСН оценка ишемии позволяет оценить прогноз ССО 
и, вероятно, изменить терапию, рассмотреть варианты 
КШ или аневризмэктомии (у пациентов с крупным транс-
муральным ПИКС). Наконец, у пациентов с ХСН перфу-
зионная ОЭКТ в покое является воспроизводимым мето-
дом оценки сократимости и жизнеспособности миокарда, 
определения наличия и площади зон гибернации [34].

Исследование ISCHEMIA
За  рубежом продолжаются крупные исследования, по-

священные выяснению оптимального диагностическо-
го алгоритма у  пациентов с  различными формами ИБС. 
В  2010  г. начато многоцентровое исследование RESCUE, 
посвященное сравнению двух подходов к  диагностиче-
ской визуализации: КТА (анатомический подход) и ОЭКТ 
(перфузионный подход) для  определения частоты разви-
тия ССО и смерти. Планировался набор 4 300 пациентов 
из 80 центров с предполагаемой или установленной КБС, 
однако к  2014 г. трудности с  набором пациентов приве-
ли к  его приостановке и  раннему началу анализа результа-
тов на группе из 1050 пациентов [35]. За последние годы 
это не  единичный случай, когда в  многоцентровых иссле-
дованиях не  удается найти компромисс между убедитель-
ным дизайном (с рандомизацией и контролем) и этически-
ми аспектами (формирование групп с определенными тера-
певтическими подходами не по  результатам клинического 
и инструментального обследования, а случайным образом).

Имелись опасения, что  аналогичная судьба постиг-
нет и другое крупное исследование со схожими задачами 
и методами  – ISCHEMIA. Набор пациентов в  данном ис-
следовании также происходил медленнее, чем  планирова-
лось, к тому же со временем усложнился его дизайн. Одна-
ко в середине 2018 г. появились данные о его обосновании 
и итоговом протоколе – в исследование удалось включить 
5 179 пациентов из 320 учреждений 37 стран [36]. Пациен-
ты были случайным образом распределены в одну из двух 
схем лечения. Первая схема включала инвазивную страте-
гию: выполнение КАГ и при  возможности реваскуляри-
зации (ЧКВ или  КШ) с  одновременной ОМТ (n=2 588). 
Вторая схема включала только ОМТ, при этом оставалась 
резервная возможность проведения КАГ и / или  реваску-
ляризации на  случай очевидной неэффективности ОМТ 
(n=2 591). Средний возраст пациентов составил 64 [58–70] 
года, превалировал мужской пол (77,4 %); 35,4 % пациентов 
не предъявляли жалоб на боли в грудной клетке в течение 
4 нед до включения в исследование; у 44,3 % приступы воз-
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никали несколько раз в  месяц, у  20,3 %  – ежедневно / еже-
недельно. В исследование не включали пациентов с извест-
ным стенозом ствола левой коронарной артерии (ЛКА) 
>50 % (в  группе консервативной терапии проводилась 
мультиспиральная компьютерная томографическая ангио-
графия, результаты которой врачам-исследователям и паци-
ентам не сообщались), с тяжелой стенокардией, с ФВ ЛЖ 
<35 %, ХСН III–IV функционального класса, острый коро-
нарный синдром в течение последних 2 мес, ЧКВ или аор-
токоронарное шунтирование в течение года до включения, 
скорость клубочковой фильтрации <30 мл / мин / 1,73 м2. 
Среди 8 518 исходно включенных пациентов 1350  бы-
ли исключены по  причине отсутствия клинически значи-
мой ишемии по данным нагрузочных исследований, 1218 – 
по причине отсутствия обструктивной КБС, 434 – по при-
чине выявления незащищенного поражения ствола ЛКА 
(в любом случае требовавшего вмешательства).

По итогам наблюдения в течение 3,2 года частота ком-
бинированной первичной конечной точки (сердечно-со-
судистая смерть, ИМ, необходимость кардиореанима-
ции, завершившейся успешно, госпитализация в  связи 
с нестабильной стенокардией или ХСН) составила 13,3 % 
в группе КАГ / Реваск. + ОМТ и 15,5 % – в группе ОМТ 
(ОР 0,93; 95 % ДИ 0,80–1,08; p=0,34). Частота основных 
вторичных конечных точек между группами также досто-
верно не различалась: смерть от ССО + ИМ – 11,% про-
тив 13,9 %, соответственно (p=0,21), смерть от всех при-
чин – 6,5 % против 6,4 %, соответственно (p=0,67), ИМ – 
8,9 % против 10,1 % соответственно. Анализ в подгруппах 
не  выявил категорий пациентов, у  которых инвазивная 
стратегия давала  бы преимущества. Было отмечено, что 
у  пациентов группы ОМТ частота развития ССО была 
меньше в первые 2 года наблюдения, а у пациентов груп-
пы КАГ / Реваск. + ОМТ – в последние 2 года. Это было 
связано с более высокой частотой развития осложнений 
в первые 6 мес после ЧКВ / КШ, что было отнесено к ос-
ложнениям самого вмешательства. Эти осложнения, тем 
не менее, были расценены как менее опасные по сравне-
нию с осложнениями, возникающими спонтанно, вне за-
висимости от какого-либо вмешательства. В дальнейшем 
кривые выживаемости разошлись, что  предполагает не-
обходимость дальнейшего наблюдения для выявления бо-
лее достоверных различий между группами. Кроме того, 
было отмечено, что качество жизни в группе КАГ / Реваск. 
+ ОМТ улучшилось только у  66 % пациентов с  исходно 
выраженной стенокардией и не улучшилось у пациентов, 
у которых исходно не было симптомов [37].

В целом, несмотря на тщательный дизайн, учет ограни-
чений предыдущих работ и  высокую мощность, исследо-
вание ISCHEMIA мало что добавило к имеющимся знани-
ям о тактике ведения пациентов со стабильной ИБС. Оно 
подтвердило, что у пациентов без симптомов нет необхо-

димости в реваскуляризации, с точки зрения как прогно-
за, так и улучшения качества жизни. У пациентов со стено-
кардией наиболее эффективным и  безопасным оказался 
подход, основанный на медикаментозной терапии и изме-
нении образа жизни, с  рассмотрением возможности ре-
васкуляризации только при  неэффективности этих мер. 
Этот тезис также не нов, он получил обоснование годом 
ранее по  результатам исследования ORBITA, в  котором 
проведение ЧКВ в дополнение к ОМТ у пациентов с сим-
птомами заболевания без доказательства наличия ишемии 
миокарда не улучшало у пациентов толерантность к физи-
ческой нагрузке [38]. И все же крайне важно, что исследо-
вание ISCHEMIA в очередной раз подтвердило необходи-
мость более тщательно отбирать пациентов со стабильной 
ИБС для  инвазивного лечения, принимая во  внимание 
не только тяжесть стенокардии и возможности антианги-
нальной терапии, но и  объем объективно визуализируе-
мой преходящей ишемии миокарда на фоне стресс-теста.

Тем не  менее у  исследования ISCHEMIA есть и  дру-
гие основания для критики. В качестве его отличительной 
особенности было заявлено включение пациентов с  пато-
логическим результатом нагрузочной пробы и  «доказан-
ной умеренной или  выраженной ишемией», т. е. с  доста-
точно тяжелым предполагаемым состоянием коронарного 
русла, что должно было помочь в обосновании необходимо-
сти реваскуляризации. Однако, как и в случае с исследовани-
ем COURAGE, в дизайне ISCHEMIA также не было уделе-
но внимание корректному определению ишемии миокарда – 
методом перфузионной ОЭКТ ее определяли лишь у 45,1 % 
пациентов, в то время как 20,9 % пациентов была выполнена 
стресс-ЭхоКГ, 3,7 % – стресс-МРТ, а у 30,3 % была выполнена 
лишь стресс-ЭКГ без  визуализации. Итоговые результаты 
были объединены с градацией тяжести выявленной ишемии 
на «тяжелую», «умеренную», «начальную» и «отсутству-
ющую». Две последних категории были исключены из  ис-
следования [39]. Следует предположить, что это смешение 
результатов нескольких методов с  различной фактической 
эффективностью выявления ишемии могло стать причи-
ной искажения результатов всего исследования. В свое вре-
мя анализ в подгруппах COURAGE Nuclear Substudy про-
лил свет на причины обескураживающих результатов иссле-
дования COURAGE. Остается надеяться, что аналогичный 
субанализ исследования ISCHEMIA с участием только тех 
пациентов, которые включались или исключались из прото-
кола на основании радионуклидной оценки ишемии, также 
будет выполнен и опубликован в обозримом будущем.
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Случай аритмогенной кардиомиопатии правого 
желудочка, ассоциированной с воспалением миокарда

Последние годы отмечены рядом научных публикаций, указывающих на высокую частоту признаков воспаления миокар-
да у лиц с подтвержденной аритмогенной кардиомиопатией правого желудочка (АКПЖ). Представляется клинический 
случай с типичными фенотипическими проявлениями АКПЖ в сочетании с морфометрическими признаками подострого 
миокардита. В отделение неотложной помощи обратился мужчина 66 лет с признаками аритмогенного шока, вызванного 
желудочковой тахикардией. В ходе обследования выявлены электрокардиографические признаки АКПЖ, визуализацион-
ные признаки дилатации, повышенной трабекулярности и фиброза стенки правого желудочка. При эндомиокардиальной 
биопсии стенки правого желудочка были обнаружены дегенеративные изменения кардиомиоцитов с периваскулярной 
лимфоцитарной инфильтрацией и участками грануляционной ткани. Новые факты, свидетельствующие о воспалительных 
изменениях миокарда, по-прежнему потребуют уточнения и пересмотра позиций экспертных соглашений по диагностике 
и лечению АКПЖ.
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Введение
За последние годы экспертное сообщество обновило 

дефиниции и  критерии диагностики аритмогенной дис-
плазии правого желудочка (ПЖ), расширив нозологию 
до  аритмогенной кардиомиопатии, уточнив общность 
генетических и морфологических характеристик заболе-
вания [1]. В то же время до сих пор остаются невыяснен-
ными основы этиологии и  физиологии патологическо-
го состояния. Выдвигаются альтернативные генетически 
обусловленным состояниям теории возникновения забо-
левания [2, 3].

Описание клинического случая
Пациент З., 66 лет, внезапно вечером на фоне умерен-

ной физической нагрузки вне дома почувствовал сердце-
биение, головокружение, а  затем развитие синкопе. Вы-
званная бригада скорой помощи выявила пароксизм же-
лудочковой тахикардии (ЖТ) с  частотой сердечных 
сокращений (ЧСС) 214 уд. / мин (рис. 1), снижение арте-
риального давления (АД) до  70 / 40 мм рт. ст. Дефибрил-
ляция в сочетании с болюсным введением 600 мг амиода-
рона привела к восстановлению синусового ритма с ЧСС 
55 уд. / мин и нормализации АД. Пациент доставлен в отде-
ление неотложной помощи клиники Военно-медицинской 
академии им. С. М. Кирова. При поступлении в стационар 
пациент предъявлял жалобы на слабость, головокружение, 
одышку при минимальной физической нагрузке.

С  20  лет у  пациента отмечалось несколько эпизодов 
приступообразного сердцебиения. Последний парок-
сизм аритмии зарегистрирован за 1 год до индексного со-
бытия, он впервые сопровождался потерей сознания, бы-
ла диагностирована ЖТ с ЧСС 190 уд. / мин.

Особенности анамнеза жизни: ближайшие родствен-
ники пациента не болели сердечно-сосудистыми заболе-
ваниями; мать умерла в  80  лет от  бронхиальной астмы, 
отец – в 61 год от рака легких. Дети здоровы. Предки па-
циента в  течение многих поколений проживали на  тер-
ритории Украины. Пациент курил до 40 лет. Работает ин-
женером.

Особенности объективного статуса и  данных об-
следования при  поступлении: сознание ясное; положе-
ние активное; акроцианоз. Индекс массы тела 18,0 кг / м2. 
Площадь поверхности тела 1,7 м2. Пастозность нижней 
трети голеней. Пульс ритмичный, нитевидный, с  часто-
той 50 уд. / мин. Расширение перкуторной границы серд-
ца: смещение правой границы относительной сердечной 
тупости кнаружи на 1 см, левой – на 2,5 см. Ослабление 
1 тона в точке проекции трикуспидального клапана (ТК). 
АД  – 105 / 60 мм рт. ст. Частота дыхания  – 18 в  мин. Са-
турация крови при дыхании воздухом – 92 %. Везикуляр-
ное дыхание над всей поверхностью легких, ослабленное 
с единичными влажными незвучными мелкопузырчатыми 
хрипами в нижних отделах. Печень выступает из-под края 
реберной дуги на  8 см. Край печени гладкий, плотный, 
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безболезненный. На  электрокардиограмме (ЭКГ): си-
нусовая брадикардия с ЧСС 53 уд. / мин; «седловидная» 
элевация сегмента ST в V1–V3, инверсия зубца Т в V1–V4, 
наличие эпсилон-волны в V1–V3 (рис. 2). Уровень тропо-

нина I без  отклонений от  нормы (0,1 нг / мл), мозговой 
натрийуретический пептид повышен до  650 пг / мл. Па-
циенту назначен профилактический прием амиодарона 
600 мг в сутки.

К утру следующего дня самочувствие улучшилось. Ис-
чезли слабость, головокружение. Весь период дальней-
шего наблюдения отмечалась инспираторно-экспира-
торная одышка при  выполнении обычной физической 
нагрузки. По  результатам теста  6-минутной ходьбой па-
циент проходил 350 м. Суточное мониторирование ЭКГ 
(на фоне амиодарона) выявило синусовый ритм со сред-
ней ЧСС 59 уд. / мин, частую (1500 в сутки) одиночную 
и  парную желудочковую экстрасистолию. По  данным 
электрокардиографии высокого разрешения установ-
лены признаки наличия поздних потенциалов желудоч-
ков: HF-длительность QRS  – 222 мс, RMS-40–27 мкВ, 
LAS40–105 мс. Рентгенография органов грудной клетки 
выявила расширение сердечной тени, косвенные призна-
ки застоя крови в  нижних отделах легких, незначитель-
ный двусторонний гидроторакс. Исследование функции 
внешнего дыхания не  показало какой-либо патологии. 
При  эхокардиографии (ЭхоКГ) обращали на  себя вни-
мание нормальные размеры и объемы левых камер серд-
ца: конечный диастолический размер (КДР) левого желу-

Рисунок  1. Электрокардиограмма пациента при поступле-
нии, выявляются признаки желудочковой тахикардии 
(ЧСС 214 уд./мин) с вертикальной электрической осью

Рисунок  2. Электрокардиограмма покоя после  
нормализации ритма, визуализируются эпсилон-волны 
(стрелки) в отведениях V1–V3
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дочка (ЛЖ) – 41 мм, диастолический объем (КДО) ЛЖ – 
75 мл, передне-задний размер левого предсердия (ЛП) 
составил 35 мм, КДО ЛП  – 52 мл. В то  же время разме-
ры и объемы правых камер сердца были значительно из-
менены: КДР выносящего отдела ПЖ по  его длинной 
оси  – 45 мм, поперечный размер правого предсердия  – 
57 мм. Отмечалась выраженная трабекулярность верх-
ней и  средней трети ПЖ, ее акинез (рис. 3). Толщина 
задней стенки ЛЖ составила 9 мм, межжелудочковой пе-
регородки (МЖП) – 16 мм, индекс массы миокарда ЛЖ – 
119 г / м2. Выявлялось значительное утолщение стенки 
ПЖ до 10 мм в ее верхушечных отделах. При оценке ло-
кальной кинетики регистрировалось парадоксальное 
движение срединного и  верхушечного отделов МЖП. 
Фракция выброса ЛЖ (Simpson) составила 64 %, ударный 
объем – 48 мл. Фракционное изменение площади ПЖ со-

ставило 10 %. Выявлялись признаки повышенного диасто-
лического давления в обоих желудочках: E / e’ на митраль-
ном клапане – 10 см / с, е’ латеральной части митрального 
кольца – 4 см / с; E / e’ на ТК – 9 см / с, е’ латеральной части 
трикуспидального кольца – 3 см / с. Патологии клапанно-
го аппарата сердца не выявлено.

По  результатам магнитно-резонансной томографии 
(МРТ) сердца с  контрастированием гадолинием было 
подтверждено неравномерное утолщение стенки ПЖ 
до  8 мм с  наличием отдельных участков жировой ин-
фильтрации стенки в  базальных и  апикальных его отде-
лах (рис. 4а). В  апикальных и  средних отделах отмеча-
лось субтотальное перерождение стенки ПЖ с  форми-
рованием обширных зон фиброза. Кинетика стенок ПЖ 
оказалась резко и диффузно снижена. Полость ПЖ дила-
тирована с увеличением объема до 190 мл, определялось 

Рисунок  3. Эхокардиография: субкостальная (a) и апикальная четырехкамерная позиции (b); RV (right ventricular) – увеличенный ПЖ

Рисунок  4. МРТ сердца (a) – сечение короткой оси ЛЖ на уровне папиллярных мышц: в стенке ПЖ отмечается жировая 
инфильтрация. Вентрикулография ПЖ (b): визуализируется увеличенный ПЖ с повышенной трабекулярностью стенки
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снижение его фракции выброса до 16 %. Выявленные из-
менения трактовались, как  проявления аритмогенной 
кардиомиопатии ПЖ (АКПЖ). При вентрикулографии 
правых камер сердца подтверждалось увеличение объема 
ПЖ, его повышенная трабекулярность (рис. 4б).

Эндомиокардиальная биопсия 8 участков миокарда 
ПЖ выявила гипертрофию, дегенеративно-дистрофиче-
ские изменения кардиомиоцитов в  виде вакуольной дис-
трофии, периваскулярной лимфоцитарной инфильтра-
ции, мелкие участки гранулярной ткани. Доля остаточ-
ных кардиомиоцитов составила 72 %.

Клинический диагноз пациента сформулирован как: 
АКПЖ, пароксизм ЖТ, купированный электрической 
кардиоверсией. Хроническая сердечная недостаточность 
IIб стадии, III функционального класса. Данные миокар-
диальной биопсии, выявляющие признаки разрешающе-
гося миокардита, приняты во  внимание; целесообраз-
ность немедленного специфического лечения миокар-
дита поставлена под  сомнение. Пациент был выписан 
из  стационара с  рекомендацией выполнения генетиче-
ского тестирования в отношении подтверждения АКПЖ, 
ежедневного приема амиодарона в дозе 300 мг, бисопро-
лола 5 мг, гидрохлортиазида 25 мг; имплантации карди-
овертера-дефибриллятора в  плановом порядке. От  вы-
полнения первой и  последней рекомендаций пациент 
отказался. В  дальнейшем, со  слов родственников наблю-
даемого, эпизоды сердцебиения не  рецидивировали. Че-
рез 5  лет пациент скоропостижно скончался. Вскрытие 
не проводилось.

Обсуждение
Аритмогенная кардиомиопатия  – термин, подраз-

умевающий широкий спектр аритмогенных генетиче-
ских заболеваний, характеризующихся желудочковой 
аритмией, структурной патологией миокарда, которая 
определяется при помощи визуализирующих методов ис-
следования сердца, при  макро- или  микроскопическом 
исследовании в ходе ауто- и биопсии. В 2019 г. эксперты 
международной организации «Heart Rhythm Society» 
предложили рассматривать указанный диагноз в  случа-
ях тяжелых нарушений ритма и  проводимости, которые 
не пропорциональны степени тяжести дисфункции мио-
карда желудочков, после обязательного исключения ише-
мических, клапанных, гипертензивных причин разви-
тия аритмий, генетических, воспалительных и системных 
заболеваний с поражением сердца [1].

Консенсус экспертов «Heart Rhythm Society» также 
предлагает применение модифицированных критериев 
диагностики АКПЖ. Перечень предусматривает выявле-
ние больших и малых критериев в виде регистрации: ди-
латации ПЖ, нарушения его региональной и глобальной 
сократимости по данным ЭхоКГ покоя, МРТ сердца, вен-

трикулографии; фиброзного замещения кардиомиоци-
тов; характерных реполяризационных и деполяризацион-
ных ЭКГ-проявлений АКПЖ; наличия патологических 
нарушений ритма; семейного анамнеза АКПЖ. Подроб-
ный алгоритм применения критериев изложен как в кон-
сенсусе экспертов, так и в  ряде последовавших обзор-
ных работ, посвященных анализу состояния проблемы 
[1, 4–6]. В соответствии с новым подходом в описанном 
выше клиническом случае регистрировались 4  больших 
и  2  малых критерия указанного состояния. К  большим 
относились: ЭхоКГ признаки поражения ПЖ (выявле-
ние региональной акинезии ПЖ, дилатация выносяще-
го тракта ПЖ ≥32 мм, фракциональное изменение пло-
щади ПЖ ≤33 %); МРТ признаки поражения ПЖ (выяв-
ление региональной акинезии ПЖ, КДР ПЖ ≥110 мл / м2 
у  мужчин); реполяризационные аномалии ЭКГ в  виде 
инвертированных волн Т в  отведениях V1–V3; деполяри-
зационные аномалии ЭКГ в  виде наличия эпсилон-вол-
ны. К малым критериям можно было отнести: оценку до-
ли остаточных кардиомиоцитов в  диапазоне от  60–75 % 
по результатам морфометрии участков миокарда ПЖ, по-
лученных путем биопсии; регистрацию устойчивой же-
лудочковой тахикардии с  вертикальной электрической 
осью и  более 500 желудочковых экстрасистол при  су-
точном мониторировании ЭКГ. Таким образом, диагноз 
АКПЖ в  представленном клиническом случае представ-
ляется как определенный на основании выявления более 
2 больших критериев.

Неоднозначным является вопрос трактовки морфоло-
гических отклонений, полученных по результатам биопсии 
свободной стенки ПЖ. Выявленные изменения в виде ги-
пертрофии и вакуольной дистрофии кардиомиоцитов, пе-
риваскулярной лимфоцитарной инфильтрации, наличия 
мелких участков гранулярной ткани, умеренного сниже-
ния доли остаточных кардиомиоцитов указывали на пере-
ход острого миокардита в подострую фазу. В то же время 
полученные данные не  исключали наличия морфометри-
ческих проявлений АКПЖ, даже несмотря на отсутствие 
жирового замещения кардиомиоцитов [2]. Последние го-
ды ознаменовались рядом научных публикаций, указыва-
ющих на высокую частоту (до 77 % случаев) регистрации 
морфологических признаков воспаления миокарда у паци-
ентов с верифицированной АКПЖ [5]. Показано, что лица 
с АКПЖ имеют частые клинические проявления острого 
миокардита, подтверждаемые выявлением антимиокарди-
альных антител, повышенных уровней сердечных тропо-
нинов, типичными изменениями, выявляемыми при  МРТ 
и  позитронно-эмиссионной компьютерной томографии 
сердца [2]. Ряд авторов связывали выявляемые изменения 
с  верифицируемыми лабораторными методами кардио-
тропными вирусами. Предполагалось, что  генетические 
дефекты клеточных рецепторов и / или врожденный имму-
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нологический статус пациентов с наследственно-обуслов-
ленной АКПЖ может повышать чувствительность к виру-
сам, вызывая миокардит. С  другой стороны, имеющийся 
генетический дефект, отражающийся в  патологии струк-
турных белков, может усиливать повреждение кардиомио-
цитов возникшей вирусной инфекцией, приводя к  мани-
фестации и прогрессированию заболевания [6]. Высказы-
вается мнение, что наличие признаков миокардита может 
служить дополнительным критерием наличия АКПЖ, так-
же обсуждается обязательность генетического тестирова-
ния для исключения аритмогенной дисплазии у всех лиц 
с активным миокардитом [7–9].

Заключение
Таким образом, представленный случай демонстриру-

ет отсутствие связи фенотипических проявлений АКПЖ 
у пациента с изменениями, выявленными в ходе морфоло-
гического обследования миокарда. Вероятно, новые фак-
ты, указывающие на  воспалительные изменения в  мио-
карде, потребуют уточнения и  пересмотра позиций экс-
пертных соглашений по диагностике и лечению АКПЖ.

Конфликт интересов не заявлен.
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Васюк Ю.А., Ющук Е.Н., Несветов В.В. 

Монография «Кардиоонкология: новый вызов  
нашего времени. Сердечно-сосудистые  
осложнения противоопухолевого лечения»

В монографии описаны многие аспекты кардиоонкологии – 
важной дисциплинарной проблемы до настоящего време-
ни остающейся малоизученной. Кардиотоксичность у он-
кологических пациентов является актуальной проблемой. 
Коли чество таких больных во всем мире неуклонно растет, 
а их активная противоопухолевая терапия, в том числе новы-
ми, весьма агрессивными препаратами сопряжена с увеличе-
нием риска различных сердечно-сосудистых осложнений.500 руб.*

Арутюнов Г.П., Орлова Я.А., Козиолова Н.А.,  

Арутюнов А.Г., Драгунов Д.О., Соколова А.В.

Фундаментальные и прикладные  
аспекты мочегонной терапии

В данном учебном пособии описаны теоретические и при-
кладные аспекты мочегонной терапии. Особое внима-
ние уделено диуретикам в лечении хронической сердеч-
ной недостаточности, артериальной гипертонии.

500 руб.*

Арутюнов Г.П. 
Монография «Этюды дифференциального диагноза»

В монографии описаны навыки построения диагности-
ческой концепции на основе пропедевтического под-
хода к осмыслению жалоб и результатов физикально-
го осмотра. Издание, созданное на основе личного 
40-летнего опыта работы автора в многопрофильном те-
рапевтическом стационаре будет полезно молодым спе-
циалистам, ординаторам и врачам общей практики.

500 руб.*

Вы можете прибрести издания, обратившись в ОССН или «КлинМедКонсалтинг».




