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Резюме
Цель исследования. Оценка влияния депрессивной симптоматики на риск смерти от всех причин у пациентов с хронической 
сердечной недостаточностью (ХСН), перенесших сердечную ресинхронизирующую терапию (СРТ). Материалы и  мето-
ды. В исследование были включены 156 пациентов (131 мужчина и 25 женщин) в возрасте от 23 до 82 лет (средний возраст 
55,3±9,6 года), которым была выполнена имплантация бивентрикулярного кардиостимулятора для проведения СРТ. Средняя 
продолжительность проспективного наблюдения составила 51,6±33,4 мес. Для определения симптомов депрессии использо-
вали шкалу Бека. Выраженные депрессивные симптомы определяли в случае, если оценка по шкале Бека составляла 19 бал-
лов и выше, от 10 до 18 баллов соответствовали легкой депрессивной симптоматике. В случае оценки 9 баллов и менее счи-
тали, что у пациента отсутствуют симптомы депрессии. Для оценки относительного риска (ОР) и его 95 % доверительного 
интервала (ДИ) смерти от  всех причин использовали многофакторную регрессионную модель пропорциональных рисков 
Кокса. Результаты. Средняя оценка по шкале Бека составила 12,4±8,3 балла. У 66 (42,3 %) пациентов отсутствовали симпто-
мы депрессии, у  57  (36,5 %) диагностировали легкую депрессивную симптоматику, у  33 (21,2 %)  – выраженные симптомы 
депрессии. Группы не различались по основным клинико-функциональным и лабораторным показателям. Среди лиц без сим-
птомов депрессии было больше мужчин (90,9 % в группе без депрессивных симптомов против 69,7 % в группе с выраженными 
депрессивными симптомами; p=0,007). У пациентов с симптомами депрессии частота выявления гиперхолестеринемии была 
выше (43,9 % в группе без депрессивных симптомов против 63,3 % в группе пациентов, имевших симптомы депрессии; p=0,02). 
За  период наблюдения от  всех причин умерли 33 (21,2 %) пациента. По  результатам многофакторного анализа, ОР смерти 
для показателя депрессивной симптоматики, определенного в баллах, составил 1,05 (при 95 % ДИ от 1,01 до 1,09; p=0,01). 
У пациентов с легкой депрессивной симптоматикой ОР составил 1,08 (при 95 % ДИ от 0,46 до 2,54; р=0,9), с выраженными 
депрессивными симптомами – 2,92 (при 95 % ДИ от 1,17 до 7,32; р=0,02). Выводы. Выраженность депрессивной симптоматики 
была ассоциирована с полом и частотой выявления гиперхолестеринемии. Выраженная депрессивная симптоматика оказывала 
независимое влияние на риск смерти от всех причин у пациентов с ХСН, перенесших СРТ.
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Summary
Purpose: to assess the association between depression and all-cause mortality in patients with congestive heart failure (CHF) after car-
diac resynchronization therapy (CRT). Materials and Methods. We enrolled in this study 156 patients (mean age 55.3±9.6 years) with 
CHF and implanted devices for CRT. Mean duration of follow-up was 51.6±33.4 months. The Beck Depression Inventory (BDI) was 
used to evaluate depressive symptoms (DS); DS were considered absent for a score 0–9, mild to moderate – 10–18, severe – ≥19. For 
assessment of association of DS and mortality we used multivariate Cox proportional hazards regression model with estimation of haz-
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В  настоящее время установлены многочисленные фак-
торы риска (ФР) развития сердечно-сосудистых забо-

леваний (ССЗ). К наиболее изученным относят традици-
онные ФР, такие как повышенное артериальное давление, 
курение, дислипидемия, ожирение и  т. д. [1]. Не  менее 
значимыми являются и  психосоциальные ФР. Согласно 
данным экспертов Европейского общества кардиологов, 
к  наиболее существенным психосоциальным факторам, 
влияющим на состояние здоровья пациентов с ССЗ, отно-
сят депрессию, тревогу, посттравматическое стрессовое 
расстройство, социальную изоляцию и  тип личности D 
[2]. Депрессия как прогностический маркер ССЗ прежде 
всего изучена у пациентов с ишемической болезнью сердца 
(ИБС) [3]. В крупном российском многоцентровом про-
спективном исследовании КООРДИНАТА была показана 
ассоциация депрессивной симптоматики с сердечно-сосу-
дистыми осложнениями и смертью от ССЗ и всех причин 
у пациентов с ИБС и артериальной гипертонией (АГ) [4]. 
Существует связь и  с  неблагоприятными клиническими 
исходами у  больных после коронарного стентирования 
[5]. В  сердечно-сосудистом континууме исходом таких 
ССЗ, как АГ, ИБС, является хроническая сердечная недо-
статочность (ХСН) [6]. В то же время, по данным отече-
ственного исследования КОМПАС, депрессивные рас-
стройства широко распространены у  пациентов с  ХСН 
и  наблюдаются более чем  в  60 % случаев [7]. Влияние 
депрессии на прогноз у пациентов с ХСН показано в мета-
анализе T. Rutledge и соавт., по данным которого, депрес-
сия повышала риск смерти у  больных с  ХСН в  2,1 раза 
за период наблюдения от 6 мес до 4 лет [8].

Одним из  перспективных и  современных методов 
лечения больных с ХСН является сердечная ресинхрони-
зирующая терапия (СРТ). Эта терапия показана пациен-
там с ХСН II–IV функционального класса (ФК) по NYHA, 
фракцией выброса левого желудочка (ФВ ЛЖ) ≤35 %, 
широким комплексом QRS ≥150 мс, блокадой левой нож-
ки пучка Гиса [9].

Существуют немногочисленные исследования, 
в  кото рых изучалась депрессия у  пациентов, перенес-
ших СРТ. В  исследовании C.  Knackstedt и  соавт. выяв-
лено, что  после СРТ через 6 мес наблюдения уровни 
депрессии оставались не  измененными по  сравнению 
с  исходными [10]. В  другом исследовании S.  Ploux 
и соавт. показали, что ответ на СРТ у пациентов с ХСН 

не  зависел от  наличия у  нас депрессии перед операци-
ей [11]. В  то  же время исследований, в  которых изуча-
лось влияние депрессии на прогноз у пациентов с ХСН 
после имплантации бивентрикулярных кардиостимуля-
торов, явно недостаточно [12, 13].

Цель исследования: оценить влияние депрессивной 
симптоматики на  риск смерти от  всех причин у  пациен-
тов с ХСН, перенесших СРТ.

Относительный риск (ОР) рассчитывали после кор-
ректировки на следующие факторы: возраст, пол, статус 
курения, гипертонию, сахарный диабет, предыдущий 
инфаркт миокарда, индекс массы тела, гиперхолестери-
немию, фракцию выброса левого желудочка, количество 
гемодинамически значимых повреждений в коронарных 
артериях и функциональный класс CHF.

Материалы и методы
В  исследование включали всех пациентов после про-

ведения СРТ в  Тюменском кардиологическом научном 
центре с  11 мая 2004 г. по  8 ноября 2016 г. Всего были 
обследованы 156 пациентов (131 мужчина и 25 женщин) 
в возрасте от 23 до 82 лет (средний возраст 55,3±9,6 года). 
У 62,2 % пациентов причиной ХСН была ИБС.

Средняя продолжительность наблюдения составила 
51,6±33,4 мес.

Всем больным проводили трансторакальную эхокар-
диографию (ЭхоКГ) с  использованием ультразвуковых 
аппаратов Philips iE 33 (США), General Electric Vivid 
E9 (США). При  этом оценивали диаметр корня аорты, 
диаметр левого предсердия, размер правого желудочка, 
конечный диастолический и  конечный систолический 
объемы ЛЖ, толщину межжелудочковой перегородки, 
толщину задней стенки ЛЖ, массу миокарда ЛЖ и  ФВ 
ЛЖ. Линейные показатели и массу миокарда ЛЖ индек-
сировали к площади поверхности тела.

Для определения симптомов депрессии использовали 
шкалу депрессии Бека [14]. Эта шкала содержит 21 вопрос 
с утверждениями, которые соответствуют специфическим 
проявлениям / симптомам депрессии. В  соответствии 
со  степенью выраженности симптома каждому утверж-
дению были присвоены балльные оценки от  0 (симптом 
отсутствовал или был выражен минимально) до 3 (макси-
мальная выраженность симптома). Таким образом, каж-
дый вопрос шкалы оценивался от  0 до  3 баллов в  соот-

ard ratios (HR) with 95 % confidence intervals (95 %CI). Results. Average Beck Depression Inventory score was 12.4±8.3. In 66 patients 
(42.3 %) there were no DS, 57 patients (36.5 %) had mild, and 33 (21.2 %) – severe DS. These groups did not differ by main clinical-func-
tional and laboratory indicators. Among individuals without DS prevailed men (90.9 vs. 69.7 % among those with severe DS, p=0.007). 
Hypercholesterolemia was more frequent in patients with DS (63.3 vs. 43.9 % in patients without DS, p=0.02). During follow-up 33 pa-
tients died (21.2 %). Adjusted HR of death from all-causes for DS score as continuous parameter was 1.05, 95 % CI 1.01–1.09, p=0.02. 
Patients without DS were used as reference (HR=1.0) in analysis of categorical indicator. HR was 1.08, 95 % CI 0.46–2.54, p=0.9 in pa-
tients with mild, and 2.92, 95 % CI 1.17–7.32, p=0.02 – with severe DS. Conclusion: DS were associated with gender and hypercholester-
olemia. Severe DS were independently associated with all-cause mortality in patients with CHF and implanted CRT devices.
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ветствии с  нарастанием тяжести симптома. Итоговая 
оценка вычислялась путем суммирования результатов, 
и  суммарный балл находился в  диапазоне от  0  до 63. 
Выраженные депрессивные симптомы определяли в  слу-
чае, если пациент набирал по  шкале 19 баллов и  более, 
от 10 до 18 баллов соответствовали легкой депрессивной 
симптоматике. Если пациент набирал 9 баллов и  менее, 
считали, что  симптомы депрессии у  пациента отсутству-
ют. Опросник Бека был переведен на русский язык и вали-
дизирован. Русскоязычная версия шкалы депрессии Бека 
имеет высокий уровень надежности, показатель Кронбаха 
α для  опросника Бека составляет 0,86, для  его когнитив-
но-аффективной подшкалы – 0,79, для подшкалы сомати-
зации  – 0,79 [15]. Все включенные в  исследование паци-
енты полностью заполнили опросник Бека. Проведенное 
исследование было одобрено локальным этическим коми-
тетом. Пациентов включали в исследование только после 
подписания ими информированного согласия.

Статистическую обработку материала проводили 
с  использованием пакета статистических программ SPSS 
версия 21.0. Распределение переменных определяли 
с  помощью критерия Колмогорова–Смирнова. Для  
сравнения количественных величин в  двух группах 
при  их  нормальном распределении использовали t-крите-
рий Стьюдента, при  распределении, не  являющемся 
нормальным,  – непараметрический критерий Манна–
Уитни. Показатели представлены в виде М±SD (среднее ± 

стандартное отклонение). При сравнении средних величин 
в  нескольких группах применяли критерий Краскела–
Уоллиса для установления неслучайного характера различий 
средних показателей. При оценке достоверности различий 
между выбо рочны ми долями совокупности в нескольких 
группах использовали анализ таблиц  сопряженности 
по  критерию «максимального правдоподобия χ2» 
для установления статистически значимых различий между 
группами, с  последующим парным сравнением групп 
методом χ2 Пирсона. Многофакторную регрессионную 
модель пропорциональных рисков Кокса использовали 
для  оценки ОР наступления конечной точки. ОР и  его 
95 % доверительный интервал (ДИ) рассчитывали 
с  учетом сопутствующих ФР, к  которым относили 
возраст, пол, курение, наличие АГ, сахарного диабета, 
постинфарктного кардиосклероза, индекс массы тела, 
наличие гиперхолестеринемии, ФВ ЛЖ, количество 
гемодинамически значимых стенотических поражений 
коронарных артерий, а  также ФК ХСН. В  анализ 
включали как  количественные, так и  категориальные 
показатели шкалы депрессии Бека. При  использовании 
категориального показателя ОР смерти вычисляли 
относительно выбранной референсной группы, к которой 
относили пациентов без  симптомов депрcsессии и  риск 
в  которой принимался равным 1,0. В  качестве конечной 
точки принимали смерть от  всех причин. Статистически 
значимыми считали различия при р<0,05 [16].

Таблица 1. Сравнительная клиническая характеристика  
обследованных пациентов в зависимости от выраженности депрессивных симптомов

Показатель

Отсутствие 
симптомов депрессии 

(n=66)

Легкая депрессивная 
симптоматика 

(n=57)

Выраженная депрессивная 
симптоматика 

(n=33) р

1 2 3
Возраст средний, годы (М±SD) 54,7±9,0 56,6±9,8 54,3±10,5 нд
Мужской пол, % 90,9* 84,2 69,7* 0,03
Индекс массы тела, кг / м2 (М±SD) 30,1±7,1 30,4±5,4 31,3±6,8 нд
Курение, % 28,8 35,1 15,2 нд
ИБС, % 60,6 61,4 66,7 нд

Постинфарктный кардиосклероз, % 34,8 38,6 30,3 нд

Артериальная гипертония, % 71,2 75,4 81,8 нд
Сахарный диабет, % 13,6 15,8 21,6 нд
Фибрилляция предсердий, % 45,5 49,1 42,4 нд
Гиперхолестеринемия, % 43,9** 68,4** 54,5 0,03
ЧКВ в анамнезе, % 24,2 17,5 12,1 нд

Число пораженных  
коронарных артерий, %

нет 60,7 66,7 72,8

нд
одна 31,8 15,8 12,1
две 4,5 7,0 3,0
три и более 3,0 10,5 12,1

ФК ХСН (NYHA), %
I–II 34,8 38,6 36,4

нд
III–IV 65,2 61,4 63,6

М±SD – среднее ± стандартное отклонение; * – p1–3=0,007; ** – р1–2=0,006; нд – недостоверные различия. ИБС – ишемическая болезнь 
сердца; ЧКВ – чрескожные коронарные вмешательства; ФК – функциональный класс; ХСН – хроническая сердечная недостаточность; 
NYHA – Нью-Йоркская ассоциация сердца.
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Результаты
Средняя оценка по шкале Бека составила 12,4±8,3 бал-

ла. У  66 (42,3 %) пациентов отсутствовали симптомы 
депрессии, у  57 (36,5 %) определяли легкую депрессив-
ную симптоматику, у 33 (21,2 %) – выраженные симптомы 
депрессии.

Сравнительная характеристика клинических пока-
зателей у  пациентов в  зависимости от  выраженности 
депрессивной симптоматики представлена в  табл. 1. 
Группы достоверно различались по  половому составу. 
В группе пациентов без симптомов депрессии было боль-
ше мужчин (90,9 % в группе без депрессивной симптома-
тики против 69,7 % в группе с выраженными симптомами 
депрессии; p=0,007). У пациентов с симптомами депрес-
сии была выше частота выявления гиперхолестеринемии 
(43,9 % в группе без симптомов депрессии против 63,3 % 
в общей группе пациентов, имевших легкие или выражен-
ные симптомы депрессии; p=0,02).

По данным оценки показателей ЭхоКГ (табл. 2), груп-
пы статистически значимо различались по  толщине зад-
ней стенки ЛЖ (р=0,03). При  последующем попарном 
сравнении групп были выявлены значительные различия 
между пациентами без симптомов депрессии и пациента-
ми с легкой и выраженной депрессивной симптоматикой 
(р=0,02 и р=0,03 соответственно). В то же время не выяв-
лено различий между группами по  индексированным 
к площади поверхности тела показателям ЭхоКГ.

За  период наблюдения от  всех причин умерли 
33 (21,2 %) пациента. Для показателя депрессивной сим-
птоматики, определенного в баллах, ОР смерти составил 

Таблица 2. Сравнительная характеристика эхокардиографических 
показателей в зависимости от показателя депрессивной симптоматики

Показатель

Отсутствие 
симптомов депрессии 

(n=66)

Легкая депрессивная 
симптоматика 

(n=57)

Выраженная депрессивная 
симптоматика 

(n=33)
р

1 2 3

Диаметр корня аорты
мм 34,9±3,5 34,5±3,6 34,1±3,6 нд

мм / м2 17,9±2,6 17,3±2,1 17,4±2,1 нд

Диаметр ЛП
мм 50,3±6,0 51,2±6,6 50,9±5,5 нд

мм / м2 25,7±3,7 25,6±3,5 26,0±3,4 нд

КДО ЛЖ
мл 226,6±52,5 233,9±64,9 224,9±70,0 нд

мм / м2 116,5±31,4 116,9±31,4 114,6±34,5 нд

КСО ЛЖ
мл 157,1±42,4 159,2±55,0 155,4±61,3 нд

мл / м2 80,9±24,7 79,4±26,6 79,4±29,4 нд
ФВ ЛЖ % 31,6±6,3 33,3±8,5 33,4±8,5 нд

Диаметр ПЖ
мм 30,7±5,0 30,3±5,0 30,1±4,0 нд

мм / м2 15,7±2,8 15,2±2,9 15,3±1,9 нд

Толщина ЗС ЛЖ
мм 11,0±1,6*, ** 10,3±1,3** 10,3±1,2* 0,03

мм / м2 5,7±1,2 5,2±1,0 5,2±0,7 нд

Толщина МЖП
мм 11,2±1,8 11,0±1,6 11,0±1,6 нд

мм / м2 5,7±1,2 5,6±1,2 5,6±0,8 нд

Масса миокарда ЛЖ
г 341,6±73,5 334,7±67,5 322,8±82,0 нд

г / м2 175,1±41,5 168,6±38,0 164,0±39,0 нд
Данные представлены в виде М±SD (среднее ± стандартное отклонение), * – p1–3= 0,03, ** – p1–2= 0,02; нд – недостоверные различия. 
ЛП – левое предсердие; ПЖ – правый желудочек; КДО ЛЖ – конечный диастолический объем левого желудочка; КСО ЛЖ – конечный 
систолический объем левого желудочка; КДР ЛЖ – конечный диастолический размер левого желудочка; ЗС ЛЖ – задняя стенка левого 
желудочка; МЖП – межжелудочковая перегородка; ЛЖ – левый желудочек.

0,95 1,00 1,05 1,10 1,15

      Смерть
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Относительный риск
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Рис.  1. Относительный риск смерти от всех 
причин в зависимости от оценки по шкале 
депрессии Бека в баллах (А) и от категорий 
депрессивной симптоматики (Б).



9ISSN 0022-9040. Кардиология. 2019;59(1).

ХРОНИЧЕСКАЯ СЕРДЕЧНАЯ НЕДОСТАТОЧНОСТЬ§
1,05 (при 95 % ДИ от 1,01 до 1,09; р=0,01) (см. рисунок 1). 
Таким образом, увеличение суммарной оценки по шкале 
депрессии Бека на 1 балл приводит к увеличению риска 
смерти от всех причин на 5 %. При анализе категориаль-
ных показателей депрессивной симптоматики установ-
лено (см. рисунок 1), что ОР смерти от всех причин был 
значительно выше в  группе пациентов с  выраженными 
симптомами депрессии по  сравнению с  группой паци-
ентов без  признаков депрессивной симптоматики (ОР 
2,92 при 95 % ДИ от 1,17 до 7,32; р=0,02). У пациентов 
с легкой депрессивной симптоматикой ОР составил 1,08 
при 95 % ДИ от 0,46 до 2,54 (р>0,05).

Обсуждение
В  нашем исследовании установлено, что  уровень 

депрессивных симптомов связан c гендерной принадлеж-
ностью. В группе с выраженными симптомами депрессии 
женщин было достоверно больше, чем в группе без сим-
птомов депрессии. Известно, что в популяции женщины 
страдают депрессией в  2 раза чаще мужчин [17]. Этот 
факт в литературе объясняется несколькими причинами, 
в  том числе сугубо женскими социально-психологиче-
скими и  семейными проблемами, такими как  одиноче-
ство, бесплодие, развод, сильные эмоциональные пере-
живания [18]. Средний возраст женщин в  нашем иссле-
довании составил 58,5±9,7 года. Известно, что на уровень 
депрессии у женщин влияют и возрастные особенности. 
В  период перименопаузы естественный процесс нейро-
эндокринной перестройки вызывает напряжение адап-
тационных механизмов, и  воздействие дополнительных 
факторов может приводить к срыву адаптации и появле-
нию как соматовегетативных, так и психических наруше-
ний [19]. В  климактерический период наличие депрес-
сивных симптомов объясняется снижением уровня моно-
аминов, моноаминоксидазы, эндорфинов, что  может 
быть следствием возрастного уменьшения содержания 
эстрогенов [20].

По нашим данным, толщина задней стенки ЛЖ была 
меньше в  группе пациентов с  депрессией. Вероятно, 
это связано с тем, что в группе пациентов с депрессией 
было больше женщин, по сравнению с группой пациен-
тов без признаков депрессии. С учетом того, что разме-
ры сердца у женщин меньше чем у мужчин, можно объ-
яснить разницу между группами по  этому показателю, 
что  также подтверждается отсутствием достоверных 
различий между группами после индексации к площади 
поверхности тела.

В  нашем исследовании у  пациентов с  симптомами 
депрессии частота выявления гиперхолестеринемии была 
выше. Аналогичные данные были получены в ряде других 
исследований [21, 22], что  вероятно, связано с  нездоро-
вым питанием [21] и  метаболическими нарушениями 

вследствие гиперактивации гипоталамо-гипофизарной 
оси [22]. В исследовании C. S. Chuang и соавт. было пока-
зано, что  гиперхолестеринемия увеличивает риск воз-
никновения депрессивных расстройств, а  применение 
статинов, напротив, приводит к  снижению этого риска 
[23]. Так как  пациенты в  нашем исследовании в  боль-
шинстве случаев имели ИБС, то  при  выявлении у  них 
гиперхолестеринемии им была рекомендована терапия 
статинами. В  мета-анализе M. R.  DiMatteo и  соавт. было 
показано, что у пациентов с депрессией приверженность 
к терапии лекарственными препаратами в 3,03 раза ниже, 
чем у пациентов без депрессии [24]. Таким образом, при-
верженность наших пациентов к  гиполипидемической 
терапии могла быть снижена, что, вероятно, являлось 
еще  одной причиной, объясняющей более высокую рас-
пространенность гиперхолестеринемии у  пациентов 
с депрессивной симптоматикой.

По  результатам нашей работы, депрессивная симпто-
матика была независимо связана с риском смерти от всех 
причин, и ОР был достоверно выше у пациентов с ХСН 
с  выраженными симптомами депрессии. В  мета-анали-
зе Т.  Rutledge и  соавт. депрессия также повышала риск 
смерти у больных с ХСН [8]. Сходные данные получены 
в  исследовании I.  Sokoreli и  соавт., в  котором показано, 
что у пациентов с декомпенсацией ХСН депрессия ассо-
циировалась с неблагоприятным исходом в течение года 
после выписки из стационара [25].

В  многочисленных исследованиях показано, что  
депрес сивные симптомы являются ФР смерти у  паци-
ентов с  ИБС, и  это нашло отражение в  рекомендациях 
для скрининга и лечения депрессии и ИБС Американской 
ассоциации сердца [3]. В  проведенном исследовании 
L. Watkins и соавт. были обследованы 934 пациента с ИБС 
и высоким уровнем депрессии и тревоги. Авторы устано-
вили, что  высокий уровень депрессии и  тревоги повы-
шал в 2,18 раза ОР смерти [26]. В то же время M. Konrad 
и соавт. установили, что риск депрессии значительно воз-
растает у пациентов с ИБС по сравнению с пациентами 
без ИБС [27]. Таким образом, ИБС у пациентов в нашем 
исследовании могла вносить существенный вклад в  утя-
желение симптомов депрессии, что в свою очередь могло 
приводить к ухудшению течения ХСН.

В  некоторых исследованиях отмечается повышение 
уровней цитокинов воспаления: С-реактивного белка 
(СРБ), интерлейкина (ИЛ)  – 6, α-фактора некроза опу-
холи (α-ФНО) у  пациентов с  ХСН, которым показано 
проведение СРТ [28]. Кроме того, отмечено, что у паци-
ентов с ХСН с повышением ФК ХСН увеличивался уро-
вень СРБ, ИЛ-1, ИЛ-6 [29]. В исследовании M. B. Howren 
и  соавт. [30] показаны причинно-следственные связи: 
депрессия влияет на  повышение в  крови уровней СРБ, 
ИЛ-1, ИЛ-6, и  эти  же цитокины влияют на  повышение 
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уровня депрессии у больных ССЗ. Известно, что в пато-
генезе ХСН имеется воспалительный синдром, в  резуль-
тате активации системы цитокинов [31]. Влияние цито-
кинов на  прогрессирование ХСН реализуется через 
цитокин-индуцированную гиперпродукцию оксида азота 
и, как  следствие, его повреждающее воздействие на  кар-
диомиоциты [32, 33]. В  нашем исследовании субклини-
ческое воспаление могло поддерживаться как депрессией, 
так и ХСН, и оказывать негативное влияние на функцию 
сердца. Этот факт также не  исключает причину повы-
шения частоты неблагоприятных исходов у  пациентов 
с выраженными депрессивными симптомами.

По результатам некоторых исследований было показа-
но, что проведение СРТ не влияет на уровень си мптомов 
депрессии, тяжесть депрессивных симптомов не  изме-
няется после СРТ [10], в  то  же время, по  нашим дан-

ным, депрессивные симптомы увеличивают риск смерти 
у  пациентов с  ХСН после СРТ. Таким образом, раннее 
выявление и лечение депрессивной симптоматики у паци-
ентов с ХСН, которым показана СРТ, поможет повысить 
эффективность этого метода в  лечении ХСН и  снизить 
риск смерти у этих пациентов.

Заключение
Выраженность депрессивной симптоматики ассо-

циирована с  полом и  частотой выявления гиперхоле-
стеринемии. Выраженная депрессивная симптоматика 
оказывала независимое влияние на риск смерти от всех 
причин у  пациентов с  хронической сердечной недоста-
точностью, перенесших ресинхронизирующую терапию.
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Резюме
Цель исследования. Изучение изменений в объемах мышечной, жировой, соединительной ткани в диафрагме, правом желудочке 
(ПЖ), нижней конечности у больных с хронической сердечной недостаточностью (ХСН), а также морфологических измене-
ний в мышечной структуре диафрагмы и сопоставление их с прижизненными параметрами внешнего дыхания, в частности, 
с величиной максимального давления, развиваемого на вдохе, с одновременным измерением ее амплитуды при помощи уль-
тразвукового метода исследования. Материалы и методы. Исследованы 39 аутоптатов мышц диафрагмы, ПЖ, нижней конеч-
ности (20 мужчин и 19 женщин) в течение 24 ч после летального исхода. Прижизненно у пациентов диагностирована ХСН 
I–IV функционального класса (ФК) по NYHA, гипертоническая болезнь, ишемическая болезнь сердца. Подсчет клеточных эле-
ментов в тканях производили вручную. На выведенных на экран изображениях при помощи сканера гистологических стекол 
Leica Aperio AT2 с использованием экранного микрометра вычисляли площадь микропрепарата и каждого волокна, суммиро-
вали и определяли процентное содержание тканей и клеточных элементов. Исследование функции внешнего дыхания и изме-
рение силы дыхательных мышц, исследование сократительной функции диафрагмы, методом эхолокации были выполнены 
за 56,7±11,9 дня до летального исхода. Результаты. Изменения в объеме мышечной ткани при всех ФК ХСН наиболее выраже-
ны в ПЖ и диафрагме и менее выражены в икроножной мышце. Увеличение объема жировой ткани у пациентов с I–III ФК ХСН 
наиболее выражено в ПЖ и в диафрагме и менее выражено в икроножной мышце. У пациентов с IV ФК ХСН наибольший при-
рост объема жировой ткани регистрируется в диафрагме. Изменение объема соединительной ткани не подчиняется линейной 
зависимости. Наибольший, «скачкообразный» прирост объема соединительной ткани происходил в диафрагме у пациентов 
с III ФК ХСН, что значимо опережает этот процесс в периферических мышцах и миокарде ПЖ. Зафиксированная устойчивая 
взаимосвязь между тканевой структурой диафрагмы и максимальной толщиной диафрагмальной мышцы на вдохе, максималь-
ным давлением на вдохе: положительная для пар объем мышечной ткани – толщина диафрагмальной мышцы и объем мышечной 
ткани – давление на вдохе и отрицательная для пар объем соединительной ткани – толщина диафрагмальной мышцы, объем 
соединительной ткани – давление на вдохе и объем жировой ткани – давление на вдохе. Во всех случаях коэффициент корреля-
ции составил более 0,85 по модулю, а значимость (p) – менее 0,01. Заключение. Морфофункциональные изменения диафрагмы 
обусловлены прогрессивным снижением содержания мышечной ткани, ростом объема жировой и соединительной ткани. Эти 
изменения коррелируют с ФК ХСН, максимальной толщиной диафрагмальной мышцы на вдохе и величиной максимального 
давления на вдохе. Максимальную выраженность морфологические изменения приобретают у пациентов с ХСН III ФК.
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Функциональное состояние диафрагмы, ее механи-
ческие свойства и, следовательно, полноценность 

функции внешнего дыхания у  здоровых людей регламен-
тируются возрастными изменениями. Эта связь воспри-
нимается нами как  проявление естественного старения 
[1, 2]. Ряд хронических заболеваний, в  первую очередь 
хроническая сердечная недостаточность (ХСН), иници-
ируя морфологические изменения в  структуре диафраг-
мы, значимо и  независимо от  возраста ухудшает ее функ-
циональное состояние. Формирующиеся уже в  дебюте 
заболевания морфофункциональные изменения начина-
ют играть самостоятельную роль в  патогенезе развития 
недостаточности кровообращения, приводя к  резкому 
снижению бронхиального клиренса и  росту риска разви-
тия пневмонии, снижению толерантности к  физическим 
нагрузкам из-за невозможности поддерживать адекватное 
внешнее дыхание и превалирования поверхностного типа 
дыхания. Эти изменения усиливают системную гипоксию 
и активируют симпатическую часть вегетативной нервной 
системы. Таким образом, морфофункциональное состоя-
ние диафрагмы вносит существенный вклад в  прогресси-
рование ХСН. Исследования, выполненные в  последние 
годы, привели к  открытию роли функции сфинголипи-
дов, играющих важную роль в  передаче сигнала мышеч-
ной ткани, роли дегенеративных изменений в  структуре 
n. phrenicus в  изменении функционального состояния 
диафрагмы. Однако доминирующая роль в  перестройке 
диафрагмы принадлежит процессам снижения количе-
ства мышечной массы и  увеличения количества коллаге-

на. Следствием этих изменений становится хроническая 
утомленность оставшейся в  диафрагме мышечной массы 
и прогрессирование ее функциональной недостаточности 
[3, 4]. Важно отметить, что изменения в поперечнополоса-
той мускулатуре конечностей не  идентичны изменениям 
в  диафрагмальной мышце, развиваются намного раньше 
и  быстрее, чем  соответствующие изменения в  мускулату-
ре конечностей или наружных дыхательных мышцах [5, 6]. 
Изменения в  диафрагмальной мышце вносят существен-
ный вклад в снижение качества жизни у больных с ХСН уже 
на начальных стадиях развития болезни, так как начинают 
проявляться задолго до появления дефицита тощей массы 
тела [7]. До настоящего времени не проводились исследо-
вания, подтвердившие предполагаемую связь между при-
жизненными параметрами внешнего дыхания, в частности 
величиной развиваемого максимального давления на  вдо-
хе, и морфологическими изменениями в диафрагме.

Цель исследования: изучить и  сопоставить измене-
ния в  объемах мышечной, жировой, соединительной 
ткани у  больных с  ХСН разных функциональных клас-
сов (ФК) в диафрагме, правом желудочке (ПЖ), нижней 
конечности. Проследить динамику фибробластов и сое-
динительной ткани.

Изучить морфологические изменения в  мышечной 
структуре диафрагмы и  сопоставить их  с  некоторыми 
прижизненными параметрами внешнего дыхания, в част-
ности с величиной максимального давления, развиваемо-
го на вдохе, с одновременным измерением ее амплитуды 
при помощи ультразвукового исследования (УЗИ).

Keywords: chronic heart failure; functional class; diaphragm; maximal inspiratory pressure;  
diaphragmatic muscle; maximal thickness; autoptate; postmortem tissue sample.

Summary
Aim: to study changes in the volumes of muscle, fat, and connective tissue in postmortem issue samples (autoptates) from diaphragm, 
right ventricle, lower limb (gastrocnemius muscle), as well as morphological changes of the diaphragm muscular structure in patients 
with different functional classes of heart failure (HF), and to compare them with some intravital parameters of external respiration 
(with maximal inspiratory pressure and its amplitude simultaneously measured by ultrasound method in particular). Materials and 
methods. Autoptates of the diaphragm muscle, right ventricle, lower limb (n=39) from 20 men and 19 women (with in vivo diagnosis 
CHF NYHA functional class (FC) I-IV, hypertension, ischemic heart disease) were examined within 24 hours after the fatal outcome. 
Light optical microscopy was used to assess the percentages of muscle, connective, adipose tissue, numbers of fibroblasts, and collagen 
fibers. Spirometric measurements, measurement of respiratory muscles strength, and examination of the diaphragm contractile function 
were performed by echolocation 56.7±11.9 days before death. Results. In patients of all NYHA FCs most pronounced changes of volume 
of muscle tissue were observed in the right ventricle and diaphragm, while less pronounced – in the gastrocnemius muscle. The increase 
in the volume of adipose tissue in patients with I-III FC CHF was most pronounced in the right ventricle and diaphragm, and less pro-
nounced – in the gastrocnemius muscle. The greatest increase in the adipose tissue volume was recorded in the diaphragm of patients 
with IV FC. Changes of connective tissue volume did not follow linear dependence. The largest “leap-like” increase in the volume of con-
nective tissue occurred in the diaphragm of patients with III FC, what significantly outstripped this process in peripheral muscles and 
right ventricular myocardium. There was stable relationship between structure of tissue of the diaphragm, maximal inspiratory thickness 
of diaphragmatic muscle, and maximal inspiratory pressure. This relation (correlation) was positive for pairs muscle tissue volume – 
muscle thickness and muscle tissue volume – inspiratory pressure, and negative for pairs connective tissue volume – muscle thickness, 
connective tissue volume - inspiratory pressure, adipose tissue volume - inspiratory pressure (r>0.85, p<0.01 for all these correlations). 
Conclusion. Morphofunctional changes in the diaphragm are caused by progressive decrease in the content of muscle tissue, increases 
of volumes of adipose and connective tissues. These changes correlate with the CHF FC, maximal inspiratory thickness of diaphrag-
matic muscle, and maximal inspiratory pressure. Severity of these morphological changes is maximal in patients with FC III CHF.
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Материалы и методы

В основе исследования лежит сопоставление морфоло-
гических изменений в  диафрагмальной мышце, выявлен-
ных в ходе посмертного исследования, с прижизненными 
параметрами внешнего дыхания, в частности, с развивае-
мой величиной максимального давления на  вдохе, позво-
ляющей определить функциональное состояние мышц, 
обеспечивающих вдох, в том числе состояние диафрагмы.

Критерии включения в исследование: принадлеж-
ность к  Павловскому регистру [8], соответствие его 
критериям и  наличие ХСН I–IV ФК по  NYHA; послед-
нее прижизненное измерение функции внешнего дыха-
ния должно быть выполнено в  стабильном состоянии 
не позднее чем за 120 дней до летального исхода; забор 
биологического материала для  гистологического изуче-
ния должен быть осуществлен не позднее чем через 24 ч 
от летального исхода.

Критерии невключения в исследование: наличие 
у  паци ента любого бронхообструктивного заболева-
ния; интерстициального заболевания легких, патология 
грудной клетки, возраст пациента старше 75 лет; анемия 
тяжелой степени, гемодинамически значимые клапанные 
пороки, любая патология диафрагмы, часто рецидивиру-
ющая нижнедолевая пневмония, часто рецидивирующий 
гемодинамически значимый гидроторакс, пневмоторакс, 
наличие обтурационного ателектаза, эмфиземы легких, 
туберкулеза легких, напряженный асцит, нестабильная 
стенокардия, ранний постинфарктный период, анемия 
тяжелой степени, выраженные заболевания опорно-
двигательного аппарата, курение, алкоголизм, наркома-
ния, психические заболевания, длительное пребывание 
на  искусственной вентиляции легких, онкологические 
заболевания, индекс массы тела (ИМТ) менее 20 кг / м2 
или более 30 кг / м2.

Скрининговое обследование пациентов
За период с 2015 по 2018 г. в регистр были включены 

759 пациентов, из них 407 выполнено исследование функ-
ции внешнего дыхания, за этот период умерли 203 паци-
ента, из них 39 (20 мужчин и 19 женщин) отвечали крите-
риям включения в исследование.

В 8 случаях причиной летального исхода стал инфаркт 
миокарда (в  том числе осложненный гиповолемическим 
кардиогенным шоком, отеком легких, фатальными наруше-
ниями ритма с исходом в асистолию, разрывом миокарда 
ЛЖ), рестеноз стента – 1, внезапная сердечно-сосудистая 
смерть  – 4, инсульт  – 7 (в  том числе 1 геморрагический), 
массивная тромбоэмболия легочной артерии  – 5, деком-
пенсация кровообращения – 8, пневмония длительностью 
более 2 нед – 6 (деструктивные формы с обширным пора-
жением легочной ткани: очагово-сливные и  абсцедирую-
щие, осложненные токсическим шоком, отеком легких).

Время, прошедшее от  момента летального исхода 
до  забора биологического материала для  последующего 
гистологического исследования, составило 15,1±3,2 ч.

Клиническая характеристика пациентов
Были исследованы 39 аутоптатов мышц диафрагмы, 

ПЖ, нижней конечности (20 мужчин и 19 женщин), в тече-
ние 24 ч после смерти. Прижизненно пациенты имели диа-
гнозы ХСН I–IV ФК по NYHA, гипертоническая болезнь, 
ишемическая болезнь сердца. Все пациенты были старше 
50  лет. В  возрастную группу 50–65  и  65–75  лет входили 
соответственно 17  и  22  пациента. Клиническая картина, 
соответствовавшая I–II ФК по  NYHA, зафиксирована 
у 15 пациентов, а III–IV ФК – у 24. ИМТ составил в сред-
нем 27,1±2,45 кг / м2. Фибрилляция предсердий, постоян-
ная форма имелась у  11 пациентов. Продолжительность 
ХСН составила 7,5±3,6  года. Сравнительная характери-
стика пациентов по ФК ХСН приведена в табл. 1.

Между группами, сформированными в  зависимости 
от ФК ХСН по NYHA, не было выявлено статистически 
значимых различий по половозрастной структуре, ИМТ, 
распространенности гипертонической болезни, острого 
нарушения мозгового кровообращения (ОНМК), тром-
боэмболии легочных артерий. Статистически значимые 
различия были зафиксированы только по распространен-
ности ишемической болезни сердца, постинфарктного 
кардиосклероза, пневмонии.

Пациенты получали стандартную терапию в  зависи-
мости от  стадии и  степени ХСН: ингибиторы ангиотен-
зинпревращающего фермента в дозе, превышающей 50 % 
от  максимальной,  – 34 пациента; β-адрено блокаторы 
в  дозе, превышающей 50 % от  максимальной,  – 27; анта-
гонисты минералокортикоидных рецепторов – 18; моче-
гонные препараты  – 29; дигоксин  – 9; варфарин  – 8; 
новые пероральные антикоагулянты – 5 пациентов.

Функциональную способность пациентов оценивали 
также по тесту с 6-минутной ходьбой.

Исследование биологических образцов тканей
Материалы аутоптатов диафрагмы забирали из  гру-

динной части, сухожильного центра, реберной части, 
поясничной части. Морфологические изменения в  диа-
фрагмальной мышце сравнивали с  изменениями в  икро-
ножной мышце и миокарде ПЖ. Аутоптаты фиксировали 
в  10 % нейтральном забуференном формалине, дегидра-
тировали и  заключали в  парафин по  стандартной мето-
дике. С  помощью микротома получали срезы толщиной 
5–10 мкм. Срезы окрашивали гематоксилином и эозином 
и  по  Ван Гизону. Затем с  помощью сканера гистологи-
ческих стекол Leica Aperio AT2 производили оцифров-
ку и  воспроизведение на  монитор электронной копии 
гистологического материала. В снимках микропрепарата 
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идентифицировали мышечную, жировую, соединитель-
ную ткань, фибробласты, волокна коллагена. Подсчет 
процентного содержания тканей и клеточных элементов 
производили вручную. При  помощи экранного микро-
метра вычисляли площадь микропрепарата, рассчитыва-
ли площадь каждого волокна. Результаты суммировали 
и вычисляли в процентах. Исследование производили два 
независимых патоморфолога.

Спирометрические измерения и  измерение силы 
дыхательных мышц выполняли с  использованием эрго-
спирометрической системы CARDIOVIT CS-200 Ergo-
Spiro в  соответствии с  рекомендациями Американского 
торакального общества [9]. Сила дыхательных мышц: 
максимальное давление вдоха (MIP) оценивали с исполь-
зованием электронного датчика давления; MIP измеряли 
после максимально сильного и  быстрого вдоха, произ-
веденного после максимального выдоха до  уровня оста-
точного объема. Результат вычисляли после проведения 
3  попыток (выбирали наилучший результат), с  переры-
вами между ними не  менее 1 мин для  предупреждения 
мышечного утомления [10, 11].

Исследование сократительной функции диафрагмы
Для  определения сократительной функции диафраг-

мы выполняли УЗИ брюшной полости на аппарате   Pure 
Wawe S5-1. Оценивали экскурсию мышцы на  уровне 
верхнего края в  месте изгиба диафрагмы над  печенью, 
во время глубокого вдоха и выдоха, в положении пациен-
та с  поднятыми вверх руками, для  наилучшей визуализа-

ции экскурсии диафрагмы. В  области купола измеряли 
толщину диафрагмы. В М-режиме оценивали экскурсию 
диафрагмы при  позиции курсора в  области купола диа-
фрагмы. Оценку на синусоиде проводили в точках макси-
мальной и минимальной амплитуд.

Временной интервал между последним прижизнен-
ным исследованием пациента и  получением биологиче-
ского материала составил 56,7±11,9 дня.

Статистическая обработка материала
Обработку полученных в  ходе исследования данных 

осуществляли с  использованием статистических паке-
тов Statistica 10 и IBM SPSS Statistics 23. В исследовании 
использовали параметрические и  непараметрические 
тесты. Анализ взаимосвязей влияния тканевой структуры 
диафрагмы на  силу мышц вдоха осуществляли с  исполь-
зованием ранговой корреляции Спирмена. Сравнение 
независимых групп (взаимосвязь классов NYHA с  тка-
невой структурой сердца, диафрагмы и  икроножной 
мышцы) осуществляли с  использованием критериев 
Краскела–Уоллиса (для  проверки гипотезы об  отсут-
ствии любых различий между группами) и Манна–Уитни 
(для  проверки отсутствия различий между отдельными 
парами групп). Сравнение парных выборок (показатели 
мышечной, соединительной и  жировой ткани в  разных 
локализациях одних и  тех  же пациентов) осуществляли 
с помощью критерия Фридмана (для проверки гипотезы 
об отсутствии любых различий между выборками) и кри-
терия знаков (для проверки отсутствия различий между 

Таблица 1. Сравнительная характеристика пациентов в различных группах ФК ХСН

Параметр
ФК по NYHA Значимость теста 

на наличие различий 
между группами*Все 

наблюдения I II III IV

Число наблюдений 39 10 9 10 10 —
Доля женщин, % 49 50 56 40 50 0,922*

Возраст, годы

среднее значение 68,8 67,6 68,8 68,1 70,6

0,612**
медианное значение 70,0 69,5 69,0 70,0 71,0
минимум 51,0 51,0 63,0 60,0 59,0
максимум 75,0 74,0 75,0 74,0 75,0

ИМТ, кг / м2

среднее значение 24,3 24,7 25,4 24,5 22,7

0,242**
медианное значение 24,2 24,2 25,9 24,2 20,5
минимум 18,4 21,7 19,3 21,8 18,4
максимум 29,6 28,7 29,3 29,6 29,1

Доля пациентов 
с заболеваниями, %

гипертоническая болезнь 100 100 100 100 100 1,000*
ишемическая болезнь сердца 69 30 78 70 100 0,007*
постинфарктный кардиосклероз 46 0 56 60 70 0,008*
ОНМК 41 70 33 40 20 0,137*
тромбоэмболия легочных артерий 13 30 11 0 10 0,240*
пневмония 49 10 22 60 100 0,000*

* – межгрупповые сравнения, проведенные с использованием теста χ2; ** – межгрупповые сравнения, проведенные с использованием 
теста Краскела–Уоллиса. ФК – функциональный класс; ХСН – хроническая сердечная недостаточность; ИМТ – индекс массы тела; 
ОНМК – острое нарушение мозгового кровообращения.
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отдельными парами переменных). Все гипотезы (поми-
мо апостериорных сравнений) тестировали на  уровне 
значимости 0,05. Апостериорные сравнения с помощью 
критерия Манна–Уитни и  критерия знаков проводили 
с использованием поправки Бонферрони.

Результаты
1.  Соотношение соединительной, мышечной и  жировой 

ткани в  гистологических препаратах диафрагмы, попе-
речнополосатой мышцы и  миокарда ПЖ у  больных 
с ХСН различных ФК.

Данные, представленные на рис. 1, 2, свидетельствуют, 
что  с  увеличением ФК ХСН происходят существенные 
изменения в  трех изучаемых структурах. Так, в  струк-
туре диафрагмы отмечено прогрессирующее уменьше-
ние объема мышечной ткани. Этот процесс развивался 
с меньшей скоростью и был менее выражен в поперечно-
полосатой мышце. Сокращение объема мышечной тка-
ни наиболее ярко проявлялось в  миокарде ПЖ, причем 
интенсивность процесса была одинаково высока при всех 
ФК. Таким образом, относительный объем мышечной 
ткани в  аутоптатах всех изучаемых тканей обратно кор-
релировал с ФК ХСН. Иными словами, чем тяжелее ХСН, 
тем меньше относительный объем мышечной ткани в диа-
фрагме, миокарде и икроножной мышце (см. рис. 1, А).

Одновременно со снижением содержания мышечной 
ткани в  изучаемых образцах происходило увеличение 
объема жировой и соединительной ткани. Оно было наи-
более выражено в  миокарде ПЖ и  диафрагме, а  скачко-
образный прирост соединительной ткани происходил 
у пациентов с ФК III, причем выраженность увеличения 
объема соединительной ткани в диафрагме превосходила 
этот процесс в периферической мышце и миокарде ПЖ. 
Однако при  ФК IV увеличение объема соединительной 
ткани превалировало в  ПЖ. Уровень ФК ХСН и  отно-
сительный объем жировой и  соединительной ткани 
в аутоптатах всех изучаемых тканей прямо коррелируют. 
Иными словами, чем тяжелее ХСН, тем в большей степе-
ни мышечная ткань замещается жировой и соединитель-
ной тканью (см. рис. 1, Б; табл. 2).

Выявленные различия наглядно представлены на гисто-
логических срезах. Хорошо видно, насколько различается 
количество соединительной и мышечной ткани при ХСН 
II и IV ФК. На рис. 2 представлены гистологические пре-
параты, стрелками отмечены мышечные волокна (крас-
ная стрелка), жировая ткань (синяя), соединительная 
ткань (черная).

Динамика уровня фибробластов в  аутоптатах имела 
более сложную закономерность. Данные, представлен-
ные на  рис. 3, свидетельствуют, что  количество фибро-
бластов в  мышцах возрастало до  III ФК ХСН  – на  этой 
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Рис.  1. Процентное содержание мышечной (А) 
и жировой (Б) ткани в аутоптатах диафрагмы, 
миокарда и поперечнополосатой мышцы 
при ХСН различных ФК. Каждая точка 
соответствует конкретному пациенту.

Здесь и на рис. 2 и 3: ХСН – хроническая сердечная 
недостаточность; ФК – функциональный класс.

Рис.  2. Аутоптат диафрагмы при ХСН II ФК (А) 
и ХСН IV ФК (Б). Окраска по Ван Гизону. Ув. 400.

Объяснения в тексте.

А

Б



17ISSN 0022-9040. Кардиология. 2019;59(1).

ХРОНИЧЕСКАЯ СЕРДЕЧНАЯ НЕДОСТАТОЧНОСТЬ§

стадии отмечено наибольшее их  содержание  – и  резко 
уменьшалось у пациентов с ХСН IV ФК. Важно отметить, 
что  процентное содержание мышечной ткани и  фибро-
бластов у  пациентов с II и  III ФК имело обратно про-
порциональную связь, а  у  пациентов с IV ФК она при-
обрела другой характер, став прямо пропорциональной. 
Для проверки данной тенденции были проведены стати-
стические тесты на достоверность различий между груп-
пами в целом (критерий Краскела–Уоллиса) и между все-
ми парами групп в  частности (критерий Манна–Уитни 
с  поправкой Бонферрони). Анализ данных с  использо-
ванием критерия Краскела–Уоллиса показал, что  гипо-
тезы об  отсутствии различий по  объемам соединитель-
ной, мышечной и жировой ткани и фибробластов между 
пациентами с ХСН различных по NYHA ФК могут быть 
отвергнуты на уровне значимости p=0,001 для всех лока-
лизаций (диафрагма, ПЖ, икроножная мышца). Анализ 
попарных сравнений между ФК с применением поправки 
Бонферрони (p-value для 6 сравнений равняется 0,0085) 
показал, что во всех локализациях статистически значимы 
все попарные различия между классами, кроме различия 
по количеству фибробластов между I и IV ФК в миокарде 
ПЖ и икроножной мышце.

Таким образом, исходя из результатов анализа с исполь-
зованием критерия Фридмана и критерия знаков, можно 
достоверно утверждать, что изменения в объеме мышеч-
ной ткани при ХСН всех ФК по NYHA наиболее выраже-
ны в ПЖ и диафрагме и менее выражены в икроножной 
мышце. Увеличение объема жировой ткани у  пациентов 
с ХСН I–III ФК в максимальной степени выражено в ПЖ 
и  диафрагме и  менее выражено в  икроножной мышце. 
У пациентов с ХСН IV ФК наибольший прирост объема 
жировой ткани регистрируется в диафрагме. Изменение 
объема соединительной ткани не подчиняется линейной 
зависимости. Наибольший, скачкообразный прирост 

объема соединительной ткани происходил у  пациентов 
с  ХСН III ФК в  диафрагме, что  статистически значи-
мо опережает этот процесс в  периферических мышцах 
и  ПЖ, в  то  время как  при  IV ФК превалирует соедини-
тельная ткань в ПЖ.
2.  Взаимосвязь между объемами мышечной и  соедини-

тельной ткани в диафрагме и силой мышц вдоха.
Данная взаимосвязь изучалась в  ходе сопоставления 

результатов, полученных при  гистологическом исследо-
вании аутоптатов диафрагмы, с максимальной толщиной 
диафрагмальной мышцы на  высоте вдоха, измеренной 
прижизненно ультразвуковым методом, а  также с  мак-
симальным давлением на  вдохе. Максимальная толщина 
купола диафрагмы отражает ее способность принимать 
полноценное участие во  внешнем дыхании, гаранти-
руя увеличение объема вдоха, пропорциональное росту 
нагрузки. Просматривалась тенденция, что  чем  мень-
ше толщина диафрагмальной мышцы на  высоте вдоха, 
тем  меньше объем вдыхаемого воздуха и  ниже способ-
ность пациента увеличить объем физической нагрузки.

Графически взаимосвязи между объемами соедини-
тельной и  мышечной ткани и  максимальной толщиной 
диафрагмальной мышцы на  высоте вдоха (это понятие 
можно рассматривать, как синоним понятия «сила мыш-
цы») представлены на  рис. 2, Б и  3. Данные, представ-
ленные на  рис. 4, А, свидетельствуют, что  чем  больше 
относительный объем соединительной ткани в аутоптате, 
тем меньше максимальная толщина диафрагмальной мыш-
цы на  максимальном вдохе. При  относительном объе ме 
соединительной ткани 20 % и более максимальная толщи-
на достигает критически низкой, равной 2 мм, что  сви-
детельствует о  практически полном отсутствии участия 
диафрагмы во внешнем дыхании. На рис. 4, Б представле-
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на взаимосвязь относительного объема мышечной ткани 
и максимальной толщины диафрагмальной мышцы на глу-
бине вдоха. Данные, представленные на  этом рисунке, 
показывают, что между изучаемыми величинами имеется 
прямая корреляция. Иными словами, чем  больше сохра-
нено мышечной ткани, тем больше вклад диафрагмальной 
мышцы в полноценное внешнее дыхание и возможность 
увеличить объем вдоха пропорционально приросту объе-
ма физической нагрузки. Для  подтверждения взаимо-
связей были построены непараметрические (ранговые) 
корреляции Спирмена. В обеих корреляциях был зафик-
сирован достоверный коэффициент корреляции более 
0,85 и  статистически значимая устойчивая взаимосвязь 
между переменными; для относительного объема мышеч-
ной ткани в  аутоптате коэффициент корреляции равен 
0,88 (p<0,01), для  относительного объема соединитель-
ной ткани в аутоптате – 0,87 (p<0,01). Важно отметить, 
что  ни  в  одном из  случаев максимальная толщина диа-
фрагмальной мышцы на максимальном вдохе не достигла 
4 мм, что соответствует нормальному уровню, а ¾ паци-
ентов с ХСН III и IV ФК имели толщину, близкую к 2 мм, 
т. е. к критически низкому уровню.

Еще  одним параметром, отражающим функциональ-
ное состояние диафрагмальной мышцы, является мак-
симальное давление, развиваемое пациентом на  вдохе 
в положении лежа с поднятыми вверх руками, что исклю-
чает влияние дыхательной мускулатуры. На  рис. 5 пред-

ставлены индивидуальные колебания максимального 
давления на  вдохе с  содержанием мышечной, жировой 
и  соединительной ткани в  аутоптатах. Анализ данных 
показывает, что  максимальное давление на  вдохе имеет 
прямую тесную корреляцию с объемом мышечной ткани 
в  аутоптате и  обратную  – с  объемом жировой и  соеди-
нительной ткани. В  наибольшей степени максимальное 
давление на вдохе снижается у пациентов с ХСН III ФК, 
оставаясь низким у пациентов с IV ФК.

Обсуждение
Вдох является результатом движений диафрагмы 

и  грудных мышц, обусловливающих изменение объема 
грудной полости. При вдохе уплощение купола диафраг-
мы, увеличение объема легких и  одновременное повы-
шение внутрибрюшного давления выдавливают кровь 
в  нижнюю полую вену, что  гарантирует постоянный 
отток венозной крови в  правое предсердие. Косвенно 
функциональное состояние мышц, обеспечивающих 
вдох, в том числе состояние диафрагмы, можно оценить 
по  величине максимального давления, создаваемого 
пациентом при  дыхании, как  через рот, так и  через нос 
[10]. Следует признать, что такая оценка во многом упро-
щает ситуацию, так как не оценивает вклад изменений в n. 
phrenicus и  нарушений в  нервно-мышечном аппарате. 
Известно, что  максимальное давление на  вдохе зависит 
от возраста и пола пациента. Так, в работе [12] установ-
лено, что в возрасте 20–39 лет средние уровни развивае-
мого максимального давления на вдохе у здоровых людей 
составляли у  мужчин 91,1±28,6 см вод. ст., у  женщин 
67,0±20,2 см вод. ст.; в  возрасте старше 40  лет  – соот-
ветственно 82,8±26,6 и 59,3±18,8 см вод. ст. Значительно 
меньшие величины максимального давления на  вдохе 
развивают пациенты при  следующих хронических забо-
леваниях: хроническая обструктивная болезнь легких, 
ожирение, нейромышечная дистрофия, пороки клапан-
ного аппарата сердца, поражение мышц грудной клетки. 
В нашем исследовании приведенные факторы и нозологи-
ческие состояния, влияющие на величину максимального 
давления на вдохе, явились критериями исключения, так 
как  целью нашего исследования было изучение влияния 
морфологической перестройки диафрагмальной мышцы 
на величину MIP у больных с ХСН различных ФК.

В исследовании проводилось сопоставление морфоло-
гических изменений в диафрагме с величиной МIP, изме-
нениями в  поперечнополосатой мускулатуре и  мышце 
ПЖ. Такое сопоставление было необходимо для  оцен-
ки одномоментности и  однонаправленности изменений 
в  мышце диафрагмы, поперечнополосатой мускулатуре 
и мышце ПЖ.

Полученные нами данные позволяют констатировать, 
что  снижение объемного содержания мышечной массы 
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и  увеличение объемного содержания соединительной 
ткани в  диафрагме развивались с  меньшей скоростью 
и имели меньшую выраженность, чем в мышце ПЖ, одна-
ко были более выражены, чем  в  поперечнополосатой 
мышце (см. табл. 2).

Процентное содержание соединительной 
ткани в аутоптатах диафрагмы, 
миокарда и поперечнополосатой 
мышцы при различных ФК ХСН

Согласно данным, приведенным на рис. 5, Б, морфоло-
гические изменения в диафрагме достоверно коррелиро-
вали с максимальным давлением на вдохе.

В  работе J.  Steier и  соавт. [13] было установлено, 
что  при  хронических заболеваниях, вовлекающих в  про-
цесс дыхательную мускулатуру, максимальное давление 
на вдохе снижается, достигая 44,8 и 31,6 см вод. ст. соот-
ветственно у  мужчин и  женщин. В  работах P. L.  Enright 
и  соавт. [14, 15] и  K.  Tolep и  соавт. [16] установлено, 
что в возрасте 25–65 лет происходит постепенное сниже-
ние максимального давления на вдохе, примерно на 30 %. 
В возрасте старше 80 лет максимальное давление на вдо-
хе снижается на  60–70 %. Этот процесс обусловлен сар-
копенией, и  в  старших возрастных группах приобрета-
ет уровень клинически значимого ухудшения функции 
внешнего дыхания. Пациенты, принимавшие участие 
в нашем исследовании, находились в возрасте 55–70 лет, 

что позволило минимизировать влияние возрастной сар-
копении на показатели силы мышц вдоха.

Можно предполагать, что  быстро развивающееся 
нарушение функции внешнего дыхания на  фоне мор-
фологической перестройки в  диафрагмальной мышце, 
а также анализ степени выраженности морфологических 
и  функциональных изменений в  зависимости от  класса 
ХСН имеет практическое значение, поскольку позволит 
выбирать индивидуальную программу дыхательных тре-
нировок в  рамках реабилитации пациента, основыва-
ясь на показателе MIP. Важно помнить, что тренировки 
не  могут изменить соотношение быстрых и  медленных 
волокон, а  активность АТФазы, определяющая высво-
бождение энергии из  АТФ, наследуется. Однако трени-
ровки на  выносливость могут изменить способ полу-
чения энергии, приводя к  переходу быстрых мышечных 
волокон из гликолитических в промежуточные, для кото-
рых характерен окислительно-гликолитический способ 
получения энергии.

Важно отметить, что  выраженность дисфункции диа-
фрагмы зависит не от нозологии и генеза ХСН [17–19], а, 
как показали наши данные, только от процентного содер-
жания жировой, мышечной и соединительной ткани.

Из  ранее проведенных работ известно, что  толщи-
на диафрагмы менее 4 мм свидетельствует о  нарушении 
функции диафрагмы и  тесно коррелирует с  величиной 
максимального давления на вдохе [20]. Снижение макси-
мальной толщины диафрагмы в конце вдоха менее 3,9 мм 
ассоциировалось с  достоверно меньшим расстоянием, 
пройденным при тесте с 6-минутной ходьбой, и худшим 
прогнозом для  пациента [21]. В  нашем исследовании 
получены данные о  том, что  толщина диафрагмы зави-
сит от объема в ней мышечной и соединительной ткани. 
Таким образом, при  увеличении процента соединитель-
ной ткани и  уменьшении мышечной ткани в  диафрагме 
развивается ее дисфункция  – поверхностный тип дыха-
ния, что приводит к активации симпатической части веге-
тативной нервной системы, повышению риска развития 
фатальных аритмий и  невозможности осуществить пол-
ноценный кашлевой толчок, нарушению клиренса мокро-
ты и созданию условий для пневмонии [22]. Кроме того, 
это ведет к изменению отношения объема мертвого про-
странства к дыхательному объему (VD / VT в норме 0,3). 
Чем  больше нарушена функция диафрагмы, тем  меньше 
дыхательный объем, а значит больше абсолютное значение 
коэффициента мертвого пространства. Вентиляция мерт-
вого пространства составляет 30 % от дыхательного объе-
ма и альвеолярная вентиляция – около 70 %. Спонтанное 
дыхание становится невозможным при повышении коэф-
фициента мертвого пространства до  0,7–0,8, поскольку 
увеличивается дыхательная работа (из-за  поверхностно-
го дыхания возрастает частота дыхательных движений), 

Таблица 2. Процентное содержание соединительной 
ткани в аутоптатах диафрагмы, миокарда 
и поперечнополосатой мышцы при ХСН различных ФК 

Параметр
Все 

наблю­
дения

ФК по NYHA

I II III IV

Диафрагма
Среднее значение 9,0 1,1 2,0 12,4 20,0
Медиана 11,4 1,1 1,8 12,4 19,8
Минимум 0,8 0,8 1,3 11,4 19,2
Максимум 21,3 1,3 3,8 14,0 21,3
Стандартное отклонение 8,0 0,2 0,8 0,9 0,7

ПЖ
Среднее значение 11,3 0,9 8,4 10,9 24,7
Медиана 9,9 0,9 8,4 10,9 24,8
Минимум 0,8 0,8 7,5 9,9 23,8
Максимум 26,0 1,2 9,3 12,0 26,0
Стандартное отклонение 8,8 0,1 0,6 0,6 0,8

Нижняя конечность
Среднее значение 5,6 1,1 1,9 4,1 14,8
Медиана 2,5 1,2 1,8 4,0 14,8
Минимум 0,8 0,8 1,4 2,3 14,4
Максимум 15,2 1,3 2,5 5,3 15,2
Стандартное отклонение 5,7 0,2 0,4 1,0 0,3
ФК – функциональный класс; ХСН – хроническая сердечная не-
достаточность; ПЖ – правый желудочек.
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а  СO2 накапливается в  бóльшем количестве, чем  может 
быть удалено. Рост абсолютных значений коэффициента 
мертвого пространства имеет бóльшее прогностическое 
значение для оценки тяжести течения ХСН, чем уровень 
максимального потребления кислорода (VO2 max) [23].

В многочисленных работах установлено, что дисфунк-
ция диафрагмы развивается независимо от величины ФВ 
[24] и  не  подвергается изменениям после транспланта-
ции сердца [25]. Приведенные данные позволяют считать, 
что  дисфункция диафрагмы, обусловленная морфофунк-
циональной перестройкой мышцы, становится самостоя-
тельным звеном в патогенезе прогрессирования ХСН.

В  проведенном исследовании мы получили нелиней-
ную прогрессию увеличения соединительной ткани 
в диафрагмальной мышце. При ХСН III ФК происходит 
пикообразное усиление процесса возрастания соедини-
тельной ткани с продолжением процесса в IV ФК.

Следует отметить, что  в  мышце ПЖ происходят зна-
чительные усиления в  прогрессировании соединитель-
ной ткани уже при ХСН II ФК с последующим линейным 
усилением процесса в III ФК и вновь пикообразным уси-
лением процесса в IV ФК.

Процесс, протекающий в поперечнополосатой муску-
латуре, радикально отличается от  описанных выше. Он 
носит линейный характер вплоть до IV ФК, когда у паци-
ентов отмечается параллелизм во  всех трех изучаемых 
мышцах.

Практическая значимость работы
Проведенное нами клинико-морфологическое сравне-

ние позволяет предполагать, что  фактором, ограничива-
ющим любое воздействие на функциональное состояние 
диафрагмальной мышцы, является степень ее морфологи-
ческой перестройки. Данные об  измененных соотноше-
ниях мышечной и соединительной ткани служат основой 
для  коррекции принципов реабилитационных трениро-
вок. Выраженное снижение процентного содержания 
мышечной ткани и  повышение  – соединительной ткани 
не позволят тренировкам влиять на прирост или сохране-
ние максимального давления на вдохе. В такой ситуации 
наибольший успех, а  именно максимально долгое сохра-
нение существующего уровня внешнего дыхания паци-
ента, можно предполагать при  применении тренировок 
по преодолению сопротивления на вдохе и выдохе. Такие 
тренировки [26], как  низко-, так и  среднедозовые, рас-
сматриваются как  стандарт в  лечении пациентов с  ХСН 
[27]. Механизм влияния тренировок по  преодолению 
сопротивления на морфологические изменения диафраг-
мы неизвестен, однако в  проспективном исследовании 
H.  Souza и  соавт. [28] показано, что  такие тренировки 
приводят к увеличению максимальной толщины диафраг-
мальной мышцы при ее сокращении так же, как и у здоро-

вых пожилых людей. Можно предполагать, что наиболее 
вероятный механизм развития таких изменений обуслов-
лен развивающейся гипертрофией оставшихся и функци-
онирующих мышечных волокон.

Однозначного вывода по  влиянию тренировок дыха-
тельной мускулатуры на  функциональное состояние 
диафрагмы в  настоящее время не  может быть сделано, 
но  логично считать, что  они будут эффективны там, где 
соотношение мышечная ткань: соединительная ткань 
заведомо больше, чем 80:20.

Ограничения исследования
Исследование одноцентровое. В  исследование вклю-

чены всего 39 пациентов. В  нем сравнивались данные 
инструментальных исследований пациентов с результата-
ми посмертного гистологического исследования, отстоя-
щие друг от друга по времени на срок до 90 дней (среднее 
время 56,7±11,9 дня).

Не  изучалось влияние продолжительности ХСН 
на  выявление изменения в  диафрагмальной мышце, так 
как  длительность ХСН у  включенных пациентов была 
не менее 3 и не более 7 лет, что не позволяет перенести 
полученные данные на  другой интервал продолжитель-
ности болезни.

Вклад авторов в выполнение исследования:
Арутюнов  А. Г., Арутюнов  Г. П., Ильина  К. В., Колесни-
кова Е. А. являются авторами идей и разработчиками 
дизайна исследования, авторами текста статьи, осу-
ществляли клиническую работу по  включению паци-
ентов в  регистр, формировали базы данных в  исследо-
вании; Тулякова Э. В., Кулагина Н. П. вели клиническую 
работу, проводили лабораторные исследования, вклю-
чали пациентов в  Павловский регистр, формировали 
базы данных в  исследовании; Пчелин  В.  В.  проводил по-
смертное исследование, готовил гистологические препа-
раты и проводил их анализ; Токмин Д. С. проводил ста-
тистическую обработку результатов исследования.

Благодарности
Коллектив авторов выражает искреннюю благодар-
ность за оказанную помощь в интерпретации морфо-
логического материала заведующей кафедрой пато-
логической анатомии педиатрического факультета 
РНИМУ им. Н. И.  Пирогова  Е. Л.  Тумановой, сотруд-
нику департамента клинической патологии, руково-
дителю отдела цифровой микроскопии и  информаци-
онных систем ООО ОПЭК ZEISS Group Спиридонову 
Михаилу Борисовичу, а также сотрудникам имму-
ногистохимической лаборатории UNIM, Технопарк 
Сколково Гречишкину А. Н., Журавлеву А.С.  независи-
мым экспертам в оценке гистологических препаратов.



21ISSN 0022-9040. Кардиология. 2019;59(1).

ХРОНИЧЕСКАЯ СЕРДЕЧНАЯ НЕДОСТАТОЧНОСТЬ§

ЛИТЕРАТУРА/REFERENCES
1. Elliott J.E., Greising S.M., Mantilla C.B., Sieck G.C. Functional 

impact of sarcopenia in respiratory muscles. Respir Physiol 
Neurobiol 2015 DOI: 10.1016/j.resp.2015.10.001. 

2. Cacciani N., Ogilvie H., Larsson L. Age related differences in dia-
phragm muscle fiber response to mid/long term controlled mechan-
ical ventilation. Exp Gerontol 2014;59:28–33. DOI: 10.1016/j.
exger.2014.06.017. 

3. Sieck G.C., Ferreira L.F., Reid M.B., Mantilla C.B. Mechanical 
properties of respiratory muscles. Compr Physiol 2013;3(4):1553–
1567. DOI: 10.1002/cphy.c130003. 

4. Hooijman P.E., Beishuizen A., Witt C.C. et al. Diaphragm muscle 
fiber weakness and ubiquitin-proteasome activation in critically ill 
patients. Am J Respir Crit Care Med 2015;191(10):1126–1138. 
DOI: 10.1164/rccm.201412-2214OC. 

5. Lindsay D.C., Lovegrove C.A., Dunn M.J. et al. Histological abnor-
malities of muscle from limb, thorax and diaphragm in chronic 
heart failure. Eur Heart J 1996;17(8):1239–1250. 

6. Stassijns G., Lysens R., Decramer M. Peripheral and respiratory 
muscles in chronic heart failure. Eur Respir J 1996;9(10):2161–
2167. 

7. Kinugawa S., Takada S., Matsushima S. et al. Skeletal muscle abnor-
malities in heart failure. Int Heart J 2015;56:475–484.

8. Arutyunov A. G., Rylova A. K., Arutyunov G. P. The register of hos-
pitalized patients with circulatory decompensation (Pavlovsky 
register). First report. Modern clinical characteristics of patients 
with circulatory decompensation. Clinical phenotypes of patients. 
Heart Failure J 2014;15;1(82):23–32. Russian (Арутюнов А. Г., 
Рылова  А. К., Арутюнов  Г. П. Регистр госпитализированных 
пациентов с декомпенсацией кровообращения (Павловский 
регистр). Сообщение 1. Современная клиническая характе-
ристика пациента с декомпенсацией кровообращения. Кли-
ни ческие фенотипы пациентов. Журнал Сердечная Недос та-
точность 2014;15;1(82):23–32.) 

9. Lung function testing: selection of reference values and interpre-
tative strategies. American Thoracic Society. Am Rev Respir Dis 
1991;144:1202–1218. 

10. ATS/ERS Statement on respiratory muscle testing. Am J Respir 
Crit Care Med. 2002;166:518–624.  

11. Black L.F., Hyatt R.E. Maximal respiratory pressures: normal values 
and relationship to age and sex. Am Rev Respir Dis 1969;99:696–702.

12. Obando L.M.G., López A.L., Ávila C.L. Normal values of the maxi-
mal respiratory pressures in healthy people older than 20  years 
old in the City of Manizales – Colombia Colomb Med (Cali) 
2012;43(2):119–125. 

13. Steier J., Kaul S., Seymour J. et al. The value of multiple tests 
of  respiratory muscle strength. Thorax 2007;62(11):975–980. 
DOI: 10.1136/thx.2006.072884. 

14. Enright P.L., Adams A.B., Boyle P.J., Sherrill D.L. Spirometry and 
maximal respiratory pressure references from healthy Minnesota 
65- to 85-year-old women and men. Chest 1995;108(3):663–669. 

15. Enright P.L., Kronmal R.A., Manolio T.A. et al. Respiratory 
muscle strength in the elderly. Correlates and reference val-
ues. Cardiovascular Health Study Research Group. Am J Respir 

Crit Care Med 1994;149(2 Pt 1):430–438. DOI: 10.1164/ajrc-
cm.149.2.8306041. 

16. Tolep K., Higgins N., Muza S. et al. Comparison of diaphragm 
strength between healthy adult elderly and young men. Am 
J Respir Crit Care Med 1995;152(2):677–682. DOI: 10.1164/
ajrccm.152.2.7633725. 

17. Dall’ago P., Chiappa G.R., Guths H. et al. Inspiratory muscle train-
ing in patients with heart failure and inspiratory muscle weakness: 
a randomized trial. J Am Coll Cardiol 2006;47(4):757–763.

18. Ribeiro J.P., Chiappa G.R., Neder J.A., Frankenstein L. Respiratory 
muscle function and exercise intolerance in heart failure. Curr 
Heart Fail Rep 2009;6(2):95–101. 

19. Tager T., Schell M., Cebola R. et al. Biological variation, reference 
change value (RCV) and minimal important difference (MID) 
of  inspiratory muscle strength (PImax) in patients with stable 
chronic heart failure. Clin Res Cardiol 2015;104(10):822–830. 
DOI: 10.1007/s00392-015-0850-3. 

20. Yamada K., Kinugasa Y., Sota T. et al. Inspiratory Muscle Weakness is 
Associated With Exercise Intolerance in Patients With Heart Failure 
With Preserved Ejection Fraction: A Preliminary Study. J Card Fail 
2016;22(1):38–47. DOI: 10.1016/j.cardfail.2015.10.010. 

21. Mancini D.M., Henson D., LaManca J., Levine S. Respiratory mus-
cle function and dyspnea in patients with chronic congestive heart 
failure. Circulation 1992;86 (3):909–918.

22. Manning H.L., Schwartzstein R.M. Pathophysiology of dyspnea. 
N Engl J Med 1995;333(23):1547–1553. 

23. Woods P.R., Olson T.P., Frantz R.P., Johnson B.D. Causes 
of breathing inefficiency during exercise in heart failure. J Card 
Fail 2010;16(10):835–842. DOI: 10.1016/j.cardfail.2010.05.003. 
S1071-9164(10)00209-5 [pii] 

24. Ponikowski P., Francis D.P., Piepoli M.F. et al. Enhanced ventila-
tory response to exercise in patients with chronic heart failure and 
preserved exercise tolerance: marker of abnormal cardiorespira-
tory reflex control and predictor of poor prognosis. Circulation 
2001;103 (7):967–972. 

25. Mor A., Thomsen R.W., Ulrichsen S.P., Sorensen H.T. Chronic 
heart failure and risk of hospitalization with pneumonia: a popu-
lation-based study. Eur J Intern Med 2013;24(4):349–353. DOI: 
10.1016/j.ejim.2013.02.013. S0953-6205(13)00079-4 [pii]

26. Cahalin L.P., Arena R., Guazzi M. et al. Inspiratory muscle train-
ing in heart disease and heart failure: a review of the literature with 
a focus on method of training and outcomes. Expert Rev Cardiovasc 
Ther 2013;11(2):161–177. DOI: 10.1586/erc.12.191.

27. Kawauchi T.S., Umeda II.K., Braga L.M. et al. Is there any ben-
efit using low-intensity inspiratory and peripheral muscle train-
ing in heart failure? A randomized clinical trial. Clin Res Cardiol 
2017;106(9):676–685. DOI: 10.1007/s00392-017-1089-y 

28. Souza H., Rocha T., Pessoa M. et al. Effects of inspiratory muscle 
training in elderly women on respiratory muscle strength, dia-
phragm thickness and mobility. J Gerontol A Biol Sci Med Sci 
2014;69(12):1545–1553. DOI: 10.1093/gerona/glu182. 

Поступила 03.09.18 (Received 03.09.18)

Information about the author:
Pirogov Russian National Research Medical University, Moscow, Russia
Ilyina Kseniya V. – cardiologist.
E-mail: doc.ksenia@gmail.com



22 ISSN 0022-9040. Кардиология. 2019;59(1).

ИШЕМИЧЕСКАЯ БОЛЕЗНЬ СЕРДЦА§

Стратегия развития здравоохранения предполагает 
увеличение продолжительности жизни и  професси-

онального долголетия населения Российской Федерации. 
Однако сохраняющийся высокий уровень смертности 
от  болезней системы кровообращения и  их  осложне-
ний препятствует успешному решению данной задачи. 
По-прежнему основной вклад в  структуру сердечно-
сосудистой смертности вносят артериальная гипертония 
(АГ) и ишемическая болезнь сердца (ИБС).

Для  современного больного характерен высокий уро-
вень сердечно-сосудистой коморбидности [1]. Накопленный 
за последние годы опыт свидетельствует, что все коморбид-
ные заболевания влияют на течение и исход друг друга [2], 
что затрудняет подбор эффективной терапии и увеличивает 
риск развития осложнений, в том числе фатальных. По дан-
ным различных исследований, наиболее частыми являются 
варианты сочетаний АГ, ИБС, хронической сердечной недо-
статочности (ХСН) и фибрилляции предсердий [3–5].

 10.18087/cardio.2019.1.10212

Дроботя Н. В., Торосян С. С., Гусейнова Э. Ш., Моргунов М. Н.
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Влияние фиксированной комбинации периндоприла 
и амлодипина на ультразвуковые характеристики 
желудочков сердца у больных ишемической 
болезнью сердца и артериальной гипертонией

Ключевые слова: ишемическая болезнь сердца, артериальная гипертония, ультразвуковые показатели  
левого и правого желудочков сердца, эффекты фиксированной комбинации периндоприла и амлодипина.

Ссылка для цитирования: Дроботя Н. В., Торосян С. С., Гусейнова Э. Ш., Моргунов М. Н. Влияние фиксированной 
комбинации периндоприла и амлодипина на ультразвуковые характеристики желудочков сердца у больных 
ишемической болезнью сердца и артериальной гипертонией. Кардиология. 2019;59(1):22–27.

Резюме
В группе из 32 больных с сочетанием ишемической болезни сердца и артериальной гипертонии анализировали динамику пара-
метров суточного мониторирования АД и ЭКГ, а также ультразвуковых структурных и функциональных показателей левого 
и правого желудочков сердца на фоне 3-месячной терапии c использованием фиксированной комбинации 10 мг периндоприла 
аргинина и 5 мг амлодипина. Полученные результаты свидетельствовали о достоверном положительном влиянии использован-
ной комбинации на геометрию, структуру и диастолическую функцию как левого, так и правого желудочков, а также подтвер-
дили ее высокий антиишемический и антигипертензивный эффекты.

Drobotya N. V., Torosyan S. S., Guseynova E. Sh., Morgunov M. N.
Rostov State Medical University, Rostov-on-Don, Russia

Effect of Perindopril / Amlodipine Fixed Combination 
on Ultrasound Characteristics of Ventricles 
of the Heart in Patients with Ischemic Heart 
Disease and Arterial Hypertension
Keywords: ischemic heart disease; arterial hypertension; ultrasound parameters;  
cardiac ventricles; perindopril / amlodipine fixed dose combination.

For citation: Drobotya N. V., Torosyan S. S., Guseynova E. Sh., Morgunov M. N. Effect of Perindopril / Amlodipine 
Fixed Combination on Ultrasound Characteristics of Ventricles of the Heart in Patients with Ischemic 
Heart Disease and Arterial Hypertension. Kardiologiia. 2019;59(1):22–27.

Resume
In a group of 32 patients with combined ischemic heart disease (IHD) and arterial hypertension (AH) we studied dynamics of pa-
rameters of blood pressure and ECG 24-hour monitoring, as well as ultrasound structural and functional parameters of left and right 
ventricles during 3-month therapy with fixed dose combination of perindopril arginine (10.0 mg) and amlodipine (5.0 mg). The ob-
tained results demonstrated significant positive effect of this combination on the geometry, structure and diastolic function of both 
left and right ventricles, as well as confirmed its high antiischemic and antihypertensive effects.
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Характер изменения структурных и функциональных 

показателей левого желудочка (ЛЖ) у больных АГ деталь-
но изучен и описан в многочисленных публикациях [6, 7]. 
Системная гипертензия сопровождается ремоделирова-
нием ЛЖ, развитием концентрической или  эксцентри-
ческой гипертрофии, а ранним проявлением нарушения 
функции ЛЖ служит его диастолическая дисфункция, 
влияющая, в свою очередь, на прогноз [8].

Не  менее хорошо изучено и  влияние хронической 
ишемии на  морфофункциональное состояние ЛЖ. 
Наиболее частыми проявлениями ремоделирования ЛЖ 
служат изменение его конечных систолических и  диа-
столических объемов и  размеров; снижение функции 
ЛЖ находит свое отражение в отрицательной динамике 
показателей глобальной и  региональной сократимости 
миокарда, снижении фракции выброса (ФВ) по мере про-
грессирования заболевания [9, 10].

В  то  же время данные литературы последних лет 
и  результаты собственных исследований свидетельству-
ют о  вовлеченности в  патологический процесс у  боль-
ных с  кардиальной патологией и  правого желудочка 
(ПЖ) сердца [11, 12]. В частности, нами было показано, 
что  ИБС с  мультифокальным поражением коронарного 
русла и  инфарктом миокарда ЛЖ в  анамнезе сопрово-
ждалась формированием диастолической дисфункции 
ПЖ и тенденцией к снижению показателей его продоль-
ной систолической функции [13, 14].

Интерес к  изучению структуры и  функции ПЖ тес-
но связан с  внедрением в  последние годы новых уль-
тразвуковых технологий [15]. Результаты клинических 
наблюдений, появившиеся в литературе, позволяют пред-
положить, что  ремоделирование и  дисфункция «недо-
оцененного» ПЖ могут явиться причиной различных 
осложнений, таких как  острая правожелудочковая недо-
статочность, угрожающие жизни нарушения ритма 
у больных ИБС, в частности, в ранние сроки после рева-
скуляризации миокарда [16].

Кардиальная коморбидность в условиях сочетания АГ 
и  ИБС может усугублять ремоделирование обоих желу-
дочков, ухудшать их функцию, а в конечном итоге, повы-
шать риск развития сердечно-сосудистых осложнений, 
однако сведения о  характере и  направленности данных 
изменений малочисленны и разрозненны.

С этих позиций не менее актуальным представляется 
вопрос о подборе эффективной медикаментозной такти-
ки ведения больных с  сочетанием АГ и  ИБС, позволяю-
щей обеспечить регресс ремоделирования и  улучшение 
функции обоих желудочков сердца.

Цель настоящего исследования состояла в оценке вли-
яния терапии с применением фиксированной комбинации 
периндоприла и амлодипина у больных АГ и ИБС на струк-
турно-функциональные характеристики ЛЖ и ПЖ сердца.

Материалы и методы
Критериями включения больных в исследование явля-

лись возраст 50–70 лет; наличие сочетания АГ и ИБС, низ-
кая эффективность предшествующей антиишемической 
и  антигипертензивной терапии; отсутствие симптома-
тической АГ; отсутствие ассоциированных клинических 
состояний; давность сочетания АГ и ИБС не менее 3 лет.

В исследование были включены 32 больных с диагно-
зом: ИБС, стенокардия напряжения, ФК II; ХСН I; гипер-
тоническая болезнь II стадии, 2-я степень АГ, риск высо-
кий. Оба заболевания были верифицированы клинически 
и  инструментально на  основании критериев националь-
ных рекомендаций [17, 18].

Состояние сердечно-сосудистой системы оценивали 
с  помощью электрокардиографии, суточного монитори-
рования артериального давления (СМАД) и электрокар-
диограммы  – ЭКГ (СМЭКГ), эхокардиографии, биохи-
мических исследований крови.

СМАД проводили с  помощью аппаратного комплек-
са «ДМС Передовые Технологии» (Россия). Результаты 
анализировали на  основании среднесуточных, дневных 
и  ночных значений систолического (САД) и  диастоли-
ческого (ДАД) АД, показателей нагрузки давлением  – 
индексов измерений (ИИ) и  индексов времени (ИВ) 
для САД и ДАД, вариабельности (Вар. САД, Вар. ДАД) 
и амплитуды (Ампл. САД, Ампл. ДАД) утреннего подъе-
ма САД и ДАД, а также суточного индекса. При проведе-
нии СМАД интервал между дневными измерениями АД 
составлял 15 мин, между ночными  – 30 мин. Суточный 
профиль АД считали информативным при  получении 
50 и более достоверных измерений АД.

СМЭКГ также осуществляли с  помощью аппара-
турного комплекса «ДМС Передовые Технологии» 
(Россия). В  процессе СМЭКГ определяли число эпи-
зодов болевой (БИМ) и  безболевой (ББИМ) ишемии 
миокарда и их суммарную продолжительность. При этом 
за  эпизод ишемии на  ЭКГ принимали наличие горизон-
тальной или  косонисходящей депрессии сегмента ST 
не  менее 1 мм от  изолинии в  точке, отстоящей на  80 мс 
от точки J, длительностью не менее 1 мин, с временны́м 
интервалом между подобными эпизодами не менее 1 мин. 
Подтверждением БИМ служили дневниковые записи 
больных с  указанием на  приступы типичной для  стено-
кардии загрудинной боли.

Эхокардиографию проводили на  аппарате Vivid E95 
(«General Electric Company», США) с  использовани-
ем комплекса основных показателей, характеризующих 
структурные и функциональные особенности ЛЖ и ПЖ. 
Структурные особенности ЛЖ оценивали по следующим 
показателям: индекс массы миокарда ЛЖ (ИММЛЖ), 
конечный диастолический объем ЛЖ (КДО ЛЖ), конеч-
ный систолический объем ЛЖ (КСО ЛЖ), индексы 
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сферичности в систолу и диастолу ЛЖ (ИСс, ИСд ЛЖ). 
Вычисляли также индекс относительной толщины стенки 
ЛЖ (2Н / Д), рассчитываемый по формуле:

2 Н / Д = (МЖПд+ЗСЛЖд) / КДР ЛЖ,
где МЖПд  – толщина межжелудочковой перегородки 
в диастолу, ЗСЛЖд – толщина задней стенки левого желу-
дочка в  диастолу, КДР  – конечно-диастолический раз-
мер. Структурные особенности ПЖ изучали по  таким 
показателям, как конечный диастолический и конечный 
систолический объемы ПЖ (соответственно КДО ПЖ, 
КСО ПЖ), толщина передней стенки ПЖ (ТПСПЖ), 
индексы сферичности в  систолу и  диастолу ПЖ (ИСс, 
ИСд ПЖ).

Систолическую функцию обоих желудочков оцени-
вали по  ФВ ЛЖ и  ФВ ПЖ. Диастолическую функцию 
ЛЖ изучали на  основании показателей трансмитраль-
ного кровотока  – максимальной скорости наполнения 
в  фазу раннего диастолического наполнения (Е), мак-
симальной скорости наполнения в  фазу позднего диа-
столического наполнения (А), отношения пиковых 
скоростей (Е / А), времени изоволюметрического рас-
слабления ЛЖ (IVRT) и  времени замедления раннего 
диастолического наполнения (DT). Диастолическую 
функцию ПЖ определяли на  основании аналогич-
ных показателей транстрикуспидального кровотока: 
Е / А и DT.

Помимо перечисленных параметров для  выявления 
возможной диссинхронии ЛЖ использовали показа-
тель SPWD, отражающий время задержки между пиком 
амплитуды сокращения задней стенки ЛЖ и межжелудоч-
ковой перегородки, а  для  интегральной оценки миокар-
диальной сократимости изучали динамику показателя Tei, 
который в настоящее время рассматривается как прогно-
стически значимый ультразвуковой показатель.

Все пациенты получали фиксированную комбина-
цию периндоприла аргинина 10 мг и  амлодипина 5 мг 
(престанс, «Сервье», Франция), имеющую в настоящее 
время два официально зарегистрированных показания  – 
для лечения АГ и ИБС.

Значения исследуемых показателей оценивали исход-
но и через 3 мес от начала терапии. Отмывочный период 
перед назначением фиксированной комбинации перин-
доприла и амлодипина составлял 2–3 дня.

Полученные результаты были обработаны статисти-
чески с  использованием программы Statistica 8.0 с  уче-
том типа распределения данных. Различия между пока-
зателями считали статистически значимыми при  р≤0,05. 
Средние значения представлены в виде M±m.

Результаты и обсуждение
Общая характеристика больных АГ и  ИБС, включен-

ных в исследование, приведена в табл. 1.

Значения показателей СМАД у  больных ИБС и  АГ 
в  динамике терапии фиксированной комбинацией 
периндоприла и амлодипина представлены в табл. 2.

Достоверная положительная динамика показателей 
СМАД подтвердила отчетливый антигипертензивный 
эффект фиксированной комбинации периндоприла 
и  амлодипина; при  этом через 3 мес терапии целевых 
уровней АД достигли 84 % больных.

Таблица 1. Характеристика включенных в исследование 
32 больных с сочетанием ИБС и АГ

Показатель Значение
Пол, м / ж 19 / 13
Возраст, годы 59±7,1
Продолжительность АГ, годы 6,5±2,11
Продолжительность ИБС, годы 4,2±1,93
Продолжительность сочетания АГ и ИБС, годы 3,3±0,77
Семейный анамнез АГ или ИБС, % 56,2
САД, мм рт. ст. 
ДАД, мм рт. ст.

165,8±4,6 
93,2±5,19

Число приступов стенокардии (в неделю) 4±1,1
Наличие факторов риска развития  
сердечно-сосудистых заболеваний
• менее 3 
• 3 и более 

 
 
9 
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Здесь и в табл. 2, 3: ИБС – ишемическая болезнь сердца; 
АГ – арте риальная гипертония; САД – систолическое артери-
альное давление; ДАД – диастолическое артериальное давление.

Таблица 2. Значения показателей СМАД у больных 
ИБС и АГ в динамике терапии фиксированной 
комбинацией периндоприла и амлодипина

Показатель Исходно Через 3 мес терапии
САДср., мм рт. ст. 156,3±5,25 130,6±6,11*
ДАДср., мм рт. ст. 89,1±3,15 82,4±3,55*
САДд., мм рт. ст. 166,8±7,24 135,4±6,82*
ДАДд., мм рт. ст. 94,3±4,18 86,2±3,44*
САДн., мм рт. ст. 152,7±7,35 120,6±5,51*
ДАДн., мм рт. ст. 80,8±3,21 71,9±5,38*
ИВ САД, % 35,2±5,83 16,3±4,22*
ИВ ДАД, % 25,8±4,54 15,2±4,67*
ИИ САД, % 37,2±4,43 15,8±5,26*
ИИ ДАД, % 31,6±5,79 14,2±6,86*
Вар. САД, мм рт. ст. 19,7±2,08 15±1,99*
Вар. ДАД, мм рт. ст. 17,3±2,11 13,2±2,13*
Ампл. САД, мм рт. ст. 31,4±5,48 16,7±4,52*
Ампл. ДАД, мм рт. ст. 26,6±4,27 15,2±6,31*
Суточный индекс САД, % 7±1,2 12±2,34*
Суточный индекс ДАД, % 9±2,3 13±3,31
Здесь и в табл. 3, 4 данные представлены в виде М±m. * – р<0,05 
при сравнении с исходными значениями показателя. САДср., 
ДАДср. – средние значения САД и ДАД соответственно; 
САДд., ДАДд. – дневные САД и ДАД соответственно; САДн., 
ДАДн. – ночные САД и ДАД соответственно; ИВ – индекс 
времени; ИИ – индекс измерений; Вар. САД, Вар. ДАД – ва-
риабельность САД и ДАД соответственно; Ампл. САД, Ампл. 
ДАД – амплитуды САД и ДАД соответственно.
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Значения показателей СМЭКГ у  больных ИБС и  АГ 
в  динамике терапии с  применением фиксированной 
комбинации периндоприла и  амлодипина представлены 
в табл. 3.

Высокая антиишемическая эффективность фиксиро-
ванной комбинации периндоприла и  амлодипина нашла 

подтверждение в достоверном снижении числа эпизодов 
БИМ и их продолжительности, а также полном исчезно-
вении эпизодов ББИМ при  проведении ХМЭКГ через 
3 мес терапии.

В  табл. 4 отражена динамика значений эхокардиогра-
фических структурных и  функциональных показателей 
ЛЖ и  ПЖ у  больных ИБС и  АГ исходно и  через 3 мес 
терапии с  применением фиксированной комбинации 
периндоприла и амлодипина.

Исходно у больных с сочетанной кардиальной патоло-
гией имелись определенные нарушения структуры и функ-
ции ЛЖ. Структурные нарушения проявлялись отклоне-
нием от  нормы таких показателей, как  ИСс и  ИСд ЛЖ, 
а  также повышением индекса относительной толщины 
стенок ЛЖ (2 H / D), что  в  комплексе свидетельствовало 
об  изменении геометрии и  наличии признаков гипертро-
фии ЛЖ. Снижение трансмитрального кровотока (Е / А) 
и увеличение IVRT (при DT в пределах верхней границы 
нормы) указывало на  наличие диастолической дисфунк-
ции ЛЖ. Систолическая функция ЛЖ, оцениваемая по ФВ 
и индексу Tei, находилась в пределах возрастной нормы.

Измененные значения КДО ПЖ и  ИС ПЖ, а  также 
Е / А  ПЖ и  DT ПЖ позволили констатировать также 
нарушения структуры и  диастолической функции ПЖ 
при его сохраненной систолической функции.

Эффект 3-месячной терапии с  применением фикси-
рованной комбинации периндоприла и амлодипина про-
явился в  достоверной динамике ряда ультразвуковых 
показателей ЛЖ и  ПЖ, исходно измененных в  описы-
ваемой группе больных. Так, нормализация геометрии 
ЛЖ нашла отражение в снижении индексов сферичности 
(р≤0,05), а регресс гипертрофии – в уменьшении индекса 
относительной толщины стенок ЛЖ (р≤0,05).

Положительная динамика структуры и  геометрии 
ЛЖ, с  точки зрения современных представлений, явля-
ется не  только следствием непосредственно антиишеми-
ческих и  антигипертензивных свойств использованной 
комбинации, но  также органопротективных и  плейо-
тропных эффектов каждого из  составляющих ее компо-
нентов, имеющих солидную доказательную базу [19–25].

Аналогичная динамика была выявлена и  при  оценке 
направленности изменений структурных показателей 

Таблица 3. Значения показателей СМЭКГ у больных ИБС и АГ 
в динамике терапии фиксированной комбинацией периндоприла и амлодипина

Показатель Исходно Через 3 мес терапии
Число эпизодов БИМ 4±1,1 1±0,8*
Число эпизодов ББИМ 3±0,9 –
Суммарная продолжительность эпизодов БИМ, мин 4,5±1,22 1,1±0,91*
Суммарная продолжительность эпизодов ББИМ, мин 3,6±1,17 –
* – р<0,05 при сравнении с исходными значениями показателя. СМЭКГ – суточное мониторирование ЭКГ; БИМ – болевая ишемия 
миокарда; ББИМ – безболевая ишемия миокарда.

Таблица 4. Значения эхокардиографических структурных 
и функциональных показателей ЛЖ и ПЖ у больных 
ИБС и АГ в динамике терапии фиксированной 
комбинацией периндоприла и амлодипина

Показатель Исходно Через 3 мес терапии
ЛЖ
ИММ 139,8±6,09 130,4±5,13
КСО, мл 46,6±3,94 41,8±4,23
КДО, мл 115,6±7,09 113,4±6,65
ИСс, ед. 0,6±0,11 0,4±0,08*
ИСд, ед. 1,0±0,15 0,7±0,14*
2 Н / Д, ед. 0,5±0,01 0,4±0,03*
ФВ,% 64,0±4,75 63,2±5,95
SPWD, мс 65,4±5,33 77,6±8,11
Е / А 0,80±0,03 0,95±0,08*
DT, мс 187,5±5,36 179,2±6,22
IVRT, мс 85,6±4,93 69,6±5,92*
Tei 0,51±0,02 0,44±0,06

ПЖ
КСО, мл 15,0±0,58 16,3±0,73
КДО, мл 36,0±4,89 27,4±5,62*
ТПС, мм 4,7±0,14 4,1±0,52
ИС, ед. 0,6±0,03 0,5±0,02*
ФВ, % 58,5±4,69 59,9±3,55
Е / А 0,9±0,04 1,05±0,06*
DT, мс 233,5±5,02 221,4±6,22*
* – р≤0,05 при сравнении с исходными значениями показателя. 
ЛЖ – левый желудочек: ПЖ – правый желудочек; ИММ – ин-
декс массы миокарда; КДО – конечный диастолический объем; 
КСО – конечный систолический объем; ИСс, ИСд – индексы 
сферичности в систолу и диастолу; 2 Н / Д – индекс относитель-
ной толщины стенки; ФВ – фракция выброса; SPWD – время 
задержки между пиком амплитуды сокращения задней стенки 
ЛЖ / ПЖ и межжелудочковой перегородки; Е / А – отношение 
пиковых скоростей в фазу раннего диастолического напол-
нения (Е) и фазу позднего диастолического наполнения (А); 
DT – время замедления раннего диастолического наполнения; 
IVRT – время изоволюметрического расслабления ЛЖ / ПЖ; 
Tei – суммарный индекс систолической и диастолической функ-
ции миокарда; ТПС – толщина передней стенки.
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ПЖ: через 3 мес терапии отмечалось достоверное сни-
жение КДО и ИС (р≤0,05). Малочисленность сведений 
об  изолированном влиянии медикаментозной терапии 
на  состояние ПЖ не  позволяет однозначно определить, 
явилась  ли положительная динамика показателей след-
ствием воздействия фиксированной комбинации непо-
средственно на ПЖ или опосредованно через ЛЖ с уче-
том тесных анатомических, функциональных и  сосуди-
стых связей левых и правых отделов сердца [26].

В  современной литературе подчеркивается прогности-
чески значимая роль диастолической дисфункции ЛЖ, даже 
ее начальных проявлений, в развитии различных сердечно-
сосудистых осложнений и ухудшении прогноза у больных 
с  патологией сердца [27, 28]. Нарушенная диастоличе-
ская функция ПЖ не  может не  оказать дополнительного 
отрицательного влияния на течение и прогноз АГ и ИБС. 
Соответственно, коррекция диастолической дисфункции 
обоих желудочков должна рассматриваться как  важное 
условие эффективности медикаментозной терапии.

Полученные результаты свидетельствуют, что  при-
менение фиксированной комбинации периндоприла 

и  амлодипина обеспечивало улучшение диастолической 
функции как  ЛЖ, так и  ПЖ, что  находило отражение 
в  нормализации показателей трансмитрального и  транс-
трикуспидального кровотока.

Выводы
1.  Фиксированная комбинация периндоприла и  амло-

дипина (престанс 10 мг / 5 мг, «Сервье», Франция) 
в  условиях 3-месячной терапии подтвердила высокую 
антиишемическую и  антигипертензивную эффектив-
ность у больных ишемической болезнью сердца в соче-
тании с артериальной гипертонией.

2.  У  больных ишемической болезнью сердца в  сочета-
нии с  артериальной гипертонией имеются нарушения 
структуры и  функции не  только левого, но  и  правого 
желудочков сердца.

3.  Эхокардиографическая оценка структурных и  функ-
циональных особенностей правого желудочка наря-
ду с  традиционно изучаемым левым желудочком дает 
дополнительную информацию о  характере ремодели-
рования и дисфункции желудочков сердца.
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Резюме
Цель исследования. Оценка диагностических возможностей однофотонной эмиссионной компьютерной томографии (ОФЭКТ) 
в выявлении обструктивных поражений коронарных артерий (КА) в зависимости от наличия критериев использования теста. 
Материалы и методы. В ретроспективный анализ включены результаты обследования 107 пациентов, находившихся в клини-
ке НИИ КПССЗ в 2012–2015 гг. с установленным ранее диагнозом ишемической болезни сердца (ИБС) или обратившихся 
для его исключения. В целях выявления гемодинамически значимых стенозов КА всем больным проводили коронарографию 
(КГ) и ОФЭКТ, интервал между исследованиями не превышал 3 мес. Разделение на группы осуществлялось согласно балльной 
системе показаний к выполнению ОФЭКТ: 1-я группа – 7–9 баллов (проведение ОФЭКТ целесообразно; n=88), 2-я группа – 
1–6 баллов (сомнительные показания или отсутствие показаний к проведению ОФЭКТ; n=19). Результаты. Типичная клини-
ческая картина стенокардии преимущественно встречалась у больных 1-й группы (р=0,499), а пациенты без симптомов, наобо-
рот, чаще были во 2-й группе (р<0,001). При этом у больных 1-й группы превалировала «высокая» претестовая вероятность 
(ПТВ) ИБС (более 90 %; р<0,001), а у пациентов 2-й группы – «низкая» ПТВ (5–10 %; р<0,001). Средний показатель ПТВ 
составил 77 % в 1-й группе и 58 % во 2-й группе (р=0,003). По данным ОФЭКТ положительный результат наличия значимого 
поражения КА чаще отмечался в 1-й группе (31,8 %) по сравнению со 2-й группой (10,5 %; р=0,060). Анализ распространенно-
сти и локализации гемодинамически значимого поражения коронарного русла показал преобладание двух- и трехсосудистого 
поражения у больных 1-й группы (25  и 14,7% соответственно), хотя данные не достигли статистической значимости (р=0,057 
и р=0,073 соответственно). При этом стенозы КА более 70 % у больных 1-й группы встречались достоверно чаще, чем во 2-й: 
передняя нисходящая артерия (52,3 и  5,3 %, соответственно, р<0,001), огибающая артерия (35,2 и  10,5 % соответственно, 
р=0,034), правая КА (34,1 и  10,5 %, соответственно, р=0,041). Чувствительность в  обеих группах была достаточно низкой 
(40 и 25 % соответственно), специфичность составила 83 % в 1-й группе и 93 % во 2-й. Заключение. При обследовании больных 
ИБС, имеющих показания к проведению ОФЭКТ, чаще выявляли обструктивные поражения КА (63,6 %), чем у пациентов 
с сомнительными показаниями или без таковых (21,1 %), однако частота положительных результатов стресс-теста с ОФЭКТ 
в  группах была низкой и  достоверно не  различалась (р=0,06). При  достаточно высокой специфичности чувствительность 
ОФЭКТ была невысокой в обеих группах.
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Summary
Purpose: to assess diagnostic capabilities of single-photon emission computed tomography (SPECT) in the detection of obstructive 
coronary artery (CA) lesions, depending on the meeting appropriate use criteria. Materials and Methods: We used in this retrospec-
tive analysis data from 107 patients with previously diagnosed ischemic heart disease (IHD) or in need to exclude it, who were 



29ISSN 0022-9040. Кардиология. 2019;59(1).

ИШЕМИЧЕСКАЯ БОЛЕЗНЬ СЕРДЦА§

Коронарография (КГ) является «золотым стан-
дартом» в  диагностике ишемической болезни 

сердца (ИБС), позволяя также выявить пациентов, 
которым показана реваскуляризация миокарда [1, 2]. 
Казалось  бы, традиционная схема обследования боль-
ного с подозрением на ИБС (клиническая оценка харак-
тера болевого синдрома в  грудной клетке, результаты 
неинвазивных нагрузочных тестов) в стабильном состо-
янии вполне способна выявить таких больных, а  роль 
КГ должна состоять только в  определении вида вме-
шательства по  реваскуляризации миокарда и  конкрет-
ного места воздействия. Однако клиническая практика 
свидетельствует о  совершенно другой картине  – у  зна-
чительного числа больных КГ не  выявляет поражений 
коронарных артерий (КА). Конечно, у некоторых кате-
горий пациентов (перед операциями по  поводу кла-
панных пороков сердца, при нарушениях ритма сердца, 
после перенесенной трансплантации сердца) выявление 
интактных КА ожидаемо [3], что может влиять на часто-
ту их обнаружения в целом среди всей когорты больных, 
которым проведена КГ. Тем не менее и среди пациентов 
с  подозрением на  ИБС доля необструктивных пораже-
ний КА, по  данным КГ, очень высока и  достигает 50 % 
и более по данным крупных регистровых исследований 
[4–6]. Среди более ранних российских исследований 
этот процент меньше (20–25 %) [7], тем  не  менее дан-
ные последних лет [3] свидетельствуют об увеличении 
числа больных с интактными КА при КГ. Складывается 
парадоксальная ситуация: все более совершенствуются 
диагностические алгоритмы, что отражается в соответ-
ствующих международных рекомендациях, становятся 
доступными новые современные методы диагностики, 
но  это никак не  влияет на  частоту выявления обструк-
тивных поражений КА при  КГ. Высказывается мнение, 
что  врачи меньше стали уделять внимание оценке кли-
нической картины заболевания, не  придерживаются 

предлагаемых алгоритмов обследования, необосно-
ванно игнорируют неинвазивные методы диагностики 
[7]. Однако похоже, что ситуация не столь однозначна. 
Во-первых, мы знаем, что если рассматривать симптомы 
заболевания, то почти 20 % пациентов имеют микрососу-
дистую форму стенокардии [8, 9], и в таком случае нали-
чие типичной стенокардии будет сочетаться с  интакт-
ными эпикардиальными КА. При  этом КГ у  больных 
без  симптомов (при  периферическом атеросклерозе, 
нарушениях ритма сердца, клапанных пороках) неред-
ко выявляет существенные поражения КА [10–12]. 
При  накоплении таких клинических случаев в  личной 
практике врач сомневается в  своих способностях уве-
ренно различать пациентов по клиническим симптомам 
с  наличием коронарной обструкции или  без  таковой. 
Во-вторых, помогать в  стратификации риска у  боль-
ных и  в  определении оптимальной диагностической 
стратегии должна оценка претестовой вероятности 
(ПТВ) ИБС, что  рекомендуется во  всех руковод-
ствах [1, 2]. Однако при  их  рассмотрении оказывается, 
что  они существенно завышают вероятность выявле-
ния обструктивного поражения КА [13]. Кроме того, 
большинству пациентов, относящихся к  группе проме-
жуточного риска наличия ИБС, рекомендуется прово-
дить неинвазивные тесты, что вполне очевидно. Следует 
также отметить, что  существуют различные шкалы 
оценки ПТВ [13], предлагаются на их основе и разные 
алгоритмы обследования пациентов [1, 2, 14], что  сви-
детельствует, на наш взгляд, об отсутствии оптимальной 
диагностической стратегии. В-третьих, важным этапом 
обследования больных с подозрением на ИБС являются 
неинвазивные тесты на  выявление ишемии с  помощью 
визуализации (стресс-эхокардиография, сцинтигра-
фия миокарда и  т. д.). Поскольку данные тесты спо-
собны выявлять ишемию миокарда на  ранних стадиях 
так называемого ишемического каскада (до  появления 

hospitalized in inpatient departments of the Research Institute for Complex Issues of Cardiovascular Diseases in the period from 
2012 to 2015. All patients underwent coronary angiography (CAG) and SPECT (the time interval between the studies did not exceed 
3 months) for detection of hemodynamically significant CA stenoses. Patients were distributed into two groups according SPECT 
imaging appropriateness score: group 1–88 patients with score 7–9 (in whom SPECT imaging was appropriate), group 2–19 patients 
with score 1–6 (in whom SPECT imaging was uncertain, possibly appropriate, or inappropriate. Results. Clinical signs and symptoms 
of angina pectoris were predominantly found in group 1 patients (p=0.499). Asymptomatic patients were more likely to be found 
in group 2 (p<0.001). Group 1 patients commonly had high pretest probability (PTP) (over 90 %, p<0.001), whereas group 2 patients 
commonly had low PTP (5–10 %, p<0.001). Mean PTP was 77 and 58 % in groups 1 and 2, respectively (p=0.003). According to posi-
tive SPECT imaging, significant CA lesions were more often found in group 1 compared to group 2 (31.8 and 10.5 %, respectively, 
p=0.060). Two- and three-vessel disease prevailed in group 1 (25 % and 14.7 %) according the analysis of prevalence and location 
of hemodynamically significant CA lesions, although the data did not reach statistical significance (p=0.057 and p=0.073). Stenoses 
>70 % were more commonly detected in group 1, compared to group 2: in anterior descending artery 52.3 vs. 5.3 % (p<0.001), cir-
cumflex artery 35.2 vs. 10.5 %; (p=0.034), right coronary artery 34.1 vs. 10.5 % (p=0.041). The sensitivity in both groups was rather 
low (40 % vs. 25 %), whereas specificity was 83 % in group 1 and 93 % in group 2. Conclusion. According to clinical examination, patients 
with IHD and indications for SPECT imaging more often had obstructive CA lesions (63.6 %), than patients with questionable or no 
indications (21.1 %). However, rate of positive findings during stress tests with SPECT imaging was low in both groups and did not 
differ significantly (p=0.06). Despite high specificity of SPECT imaging, its sensitivity was low in both groups.
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изменений на  электрокардиограмме  – ЭКГ и  болевого 
синдрома в грудной клетке), то высокие показатели чув-
ствительности и специфичности данных тестов не вызы-
вают особых сомнений. Тем  более интересны данные 
M. R.  Patel и  соавт. [6], которые показали, что  неинва-
зивные тесты имели минимальную добавочную цен-
ность по  сравнению с  клиническими данными в  про-
гнозировании обструктивных поражений КА (C-индекс 
составил 0,74 для  клинических факторов против 0,75 
для данных неинвазивных тестов).

Таким образом, вопрос о  способности выявлять 
больных с  обструктивными поражениями КА при 
помощи неинвазивных тестов не  однозначен и  требу-
ет дополнительного рассмотрения. По-видимому, это 
было одной из  причин разработки в  США критериев 
использования сцинтиграфии миокарда для диагности-
ки ИБС [15]. Выше приведенные соображения послу-
жили основанием для проведения настоящего исследо-
вания, целью которого была оценка диагностических 
возможностей однофотонной эмиссионной компью-
терной томографии (ОФЭКТ) в  выявлении обструк-
тивных поражений КА в  зависимости от  наличия кри-
териев использования теста.

Материалы и методы
Проведен ретроспективный анализ результатов 

обследования 107 пациентов, находившихся в  клинике 
НИИ КПССЗ в период 2012–2015 гг. с установленным 
ранее диагнозом ИБС или  обратившихся в  целях его 
исключения. Для  выявления гемодинамически значи-
мых стенозов КА всем больным проводили КГ и ОФЭКТ, 
интервал между исследованиями не  превышал 3 мес. 
Разделение на  группы проводилось согласно балльной 
системе оценки показаний к выполнению ОФЭКТ, пред-
ложенной в  ACCF / ASNC / AHA / ASE / SCCT / SCMR 
/ SNM2009 [15]: 1-я  группа  – 7–9 баллов (проведение 
ОФЭКТ целесообразно, n=88), 2-я группа – 1–6 баллов 
(сомнительные показания или  отсутствие показаний 
к  проведению ОФЭКТ, n=19). Число баллов опреде-
ляли исходя из  наличия симптомов, определения ПТВ 
ИБС, результатов исследований, предшествующих 
ОФЭКТ (КГ, неинвазивных стресс-тестов, мультиспи-
ральной компьютерной томографии коронарных арте-
рий  – МСКТ КА), необходимости оценки риска перед 
некардиальной операцией, а также в течение 3 мес после 
острого коронарного синдрома, после реваскуляриза-
ции миокарда, при оценке жизнеспособности (ишемии) 
и функции левого желудочка (ЛЖ).

Группы были сопоставлены по  клинико-анамнести-
ческим данным, показателям лабораторного и  инстру-
ментального обследования. Проведен анализ клини-
ческих проявлений стенокардии с  последующим рас-

четом ПТВ наличия поражения коронарного русла 
в  зависимости от  пола и  возраста. Изучены уровень 
глюкозы, липидный состав крови, данные эхокардио-
графии (ЭхоКГ) с оценкой фракции выброса (ФВ) ЛЖ 
по  методу Симпсона. Атеросклеротическое поражение 
каротидного бассейна, артерий нижних конечностей, 
брюшной аорты было верифицировано при  помощи 
цветового дуплексного сканирования. КГ проводили 
на  ангиографических установках Innova 3100 и, Artis, 
оснащенных программой для количественного анализа, 
по методике Сельдингера через бедренный или лучевой 
артериальные доступы. В выделенных группах представ-
лена распространенность и  локализация коронарного 
атеросклероза. ОФЭКТ миокарда проводили на  ком-
бинированной двухдетекторной системе ОФЭКТ / КТ 
Discovery NM / CT 670, в  качестве радиофармпре-
парата (РФП) использовали технетрил, меченный 
99m-технецием (99mTc), вводимая активность 740 МБк. 
Исследование проводили в покое и после фармакологи-
ческой нагрузочной пробы (по  двухдневному протоко-
лу). Cбор данных в каждом случае осуществлялся с ЭКГ-
синхронизацией. Фармакологический нагрузочный 
тест выполняли с  препаратом трифосаденин (натрия 
аденозинтрифосфат «Дарница»), исследование про-
водили натощак, за  48 ч пациенту отменяли антиан-
гинальную терапию и  за  24 ч обследуемый прекращал 
прием продуктов, содержащих кофеин. Препарат вво-
дили через периферический венозный катетер в  тече-
ние 6 мин со  скоростью 0,14 мг / кг / мин. Для  всех 
пациентов протокол сбора данных включал проведение 
низкодозовой нативной компьютерной томографии 
грудной клетки в  целях получения изображений с  кор-
рекцией поглощения (attenuation correction). Данные 
ОФЭКТ обрабатывали при помощи пакетов Myovation 
и  QGS / QPS / ARG с  использованием итеративного 
метода (OSEM / MLEM) для  реконструкции изображе-
ний. Для оценки перфузии миокарда ЛЖ использовали 
17-сегментарную модель. В зависимости от уровня фик-
сации РФП каждому сегменту присваивался балл от 0 до 
4, где 0 – нормальная перфузия, 4 – полное отсутствие 
перфузии. Изменения перфузии миокарда ЛЖ оцени-
вали на основании значений показателей SRS (Summed 
Rest Score), SSS (Summed Stress Score) и  показателя 
SDS (Summed Difference Score), отражающего разницу 
перфузии миокарда в покое и при нагрузке. Для каждого 
пациента анализировали наборы данных с  коррекцией 
(AC) и без коррекции (nAC) поглощения. Сравнивали 
клинико-функциональные параметры у  больных 
с  положительным результатом ОФЭКТ в  зависимости 
от  наличия гемодинамически значимых стенозов КА 
(≥70 %) по  данным КГ. Дополнительно были рассчита-
ны чувствительность, специфичность, прогностическая 
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ценность положительного (ПЦПР) и  отрицательного 
(ПЦОР) результатов ОФЭКТ.

Работа выполнена в  соответствии с  Хельсинкской 
декларацией, одобрена локальным этическим комитетом. 
Все участники исследования подписали информирован-
ное согласие.

Для  статистической обработки данных исследова-
ния использовали стандартный пакет прикладных про-
грамм Statistica 8.0. Качественные значения представляли 
в абсолютных числах (n) и процентах (%), сравнение про-
водили с помощью критерия χ2 Пирсона. Нормальность 
распределения проверяли с помощью критерия 

Колмогорова–Смирнова. Для всех количественных пере-
менных распределение отличалось от  нормального, дан-
ные представлены в виде медианы и квартилей – Mе [LQ; 
UQ]. При сравнении более двух групп по качественному 
и  количественному признакам использовали метод ран-
гового анализа вариаций Краскела–Уоллиса. Различия 
считали статистически значимыми при р<0,05.

Результаты
Сравнительный анализ показал (табл. 1), что  лица 

мужского пола преобладали в  1-й группе по  сравнению 
с 2-й группой (70,5 %; р=0,005). По возрасту, индексу мас-

Таблица 1. Общая характеристика больных
Показатель 1­я группа (n=88) 2­я группа (n=19) р

Мужчины, абс. (%) 62 (70,5) 7 (36,8) 0,005
Возраст, Mе [LQ; UQ], годы 61 [55,5; 65,5] 63 [57; 67] 0,341
Индекс массы тела, Mе [LQ; UQ], кг / м2 29,5 [25,8; 32,1] 26,8 [25,2; 30,5] 0,205
Курение, абс. (%) 19 (21,6) 2 (10,5) 0,270
Артериальная гипертензия, абс. (%) 71 (80,7) 16 (84,2) 0,720
Стенокардия, абс. (%) 75 (85,2) 6 (31,6) <0,001
Инфаркт миокарда в анамнезе, абс. (%) 52 (59,1) 8 (42,1) 0,176
ХСН, абс. (%) 81 (92,1) 17 (89,5) 0,714
Сахарный диабет, абс. (%) 16 (18,2) 2 (10,5) 0,418
ХОБЛ, абс. (%) 4 (4,6) 0 0,343
ОНМК в анамнезе, абс. (%) 5 (5,7) 1 (5,3) 0,942
КШ в анамнезе, абс. (%) 15 (17,1) 3 (15,8) 0,894
ЧКВ в анамнезе, абс. (%) 33 (37,5) 9 (47,4) 0,424
КШ / ЧКВ в анамнезе, абс. (%) 45 (51,1) 10 (52,6) 0,905
Стенозы ПАБ, абс. (%) 11 (12,5) 2 (10,5) 0,811
Стенозы БЦА >50 %, абс. (%) 8 (9,1) 1 (5,3) 0,585
Стенозы АНК >50 %, абс. (%) 8 (9,1) 1 (5,3) 0,585
ХСН – хроническая сердечная недостаточность; ХОБЛ – хроническая обструктивная болезнь легких; ОНМК – острое нарушение 
мозгового кровообращения; КШ – коронарное шунтирование; ЧКВ – чрескожное коронарное вмешательство; ПАБ – периферический 
артериальный бассейн; БЦА – брахиоцефальные артерии; АНК – артерии нижних конечностей.

Таблица 2. Характеристика стенокардии в обследованных группах пациентов
Показатель 1­я группа (n=88) 2­я группа (n=19) р

Стенокардия, абс. (%) 75 (85,2) 6 (31,6) <0,001
Типичная, абс. (%) 63 (71,6) 3 (15,8) <0,001
Атипичная, абс. (%) 9 (10,2) 2 (10,5) 0,968
Кардиалгия, абс. (%) 3 (3,4) 1 (5,3) 0,699
Пациенты без симптомов, абс. (%) 13 (14,8) 13 (68,4) <0,001
ФК I, абс. (%) 2 (2,3) 0 0,507
ФК II, абс. (%) 47 (53,4) 2 (10,5) <0,001
ФК III, абс. (%) 9 (10,2) 0 0,145
ФК IV, абс. (%) 5 (5,7) 1 (5,3) 0,942
ПТВ, Mе [LQ; UQ] 77 [58; 84] 58 [47; 58] 0,003
Высокая ПТВ (более 90 %), абс. (%) 57 (67,8) 3 (15,8) <0,001
Промежуточная ПТВ (10–90 %), абс. (%) 18 (20,5) 2 (10,5) 0,314
Низкая ПТВ (5–10 %), абс. (%) 13 (14,8) 12 (63,2) <0,001
Очень низкая ПТВ (менее 5 %), абс. (%) 0 2 (10,5) 0,002
ФК – функциональный класс; ПТВ – претестовая вероятность.
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сы тела, наличию среди пациентов курильщиков группы 
были сопоставимы (р=0,341; р=0,205; р=0,270 соответ-
ственно). Группы не имели достоверных различий по рас-
пространенности артериальной гипертензии (р=0,720), 
инфаркта миокарда (р=0,176) и  инсульта в  анамнезе 
(р=0,942), а также хронической сердечной недостаточно-
сти (р=0,714) и сахарного диабета (р=0,418). При этом 
клиническая картина стенокардии в  1-й группе встре-
чалась чаще, чем  во  2-й (85,2 и  31,6 % соответственно; 
р<0,001). Реваскуляризации миокарда в  анамнезе под-
верглись 51,1 % больных 1-й группы и 52,6 % больных 2-й 
группы (р=0,905). По  наличию атеросклеротического 
поражения периферических артериальных бассейнов 
статистически значимых межгрупповых отличий не выяв-
лено (р=0,811).

При  оценке клинических проявлений и  выражен-
ности стенокардии отмечено (табл. 2), что  типичная 
стенокардия преимущественно встречалась у  боль-
ных 1-й группы (71,6 %; р=0,499), при  этом преобладал 
II  функциональный класс (53,4 и  10,5 % соответствен-
но; р<0,001). Больные без  симптомов, наоборот, досто-

верно чаще встречались во 2-й группе (68,4 %; р<0,001). 
Согласно рекомендациям ACC / AHA, с учетом клиниче-
ских признаков стенокардии, пола и  возраста пациента 
была рассчитана ПТВ наличия поражения коронарного 
русла. Так, у  больных 1-й группы превалировала «высо-
кая» ПТВ (более 90 %) – 67,8 % (р<0,001), а у пациентов 
2-й группы – «низкая» ПТВ (5–10 %) – 63,2 % (р<0,001). 
Средний показатель ПТВ составил 77 % в  1-й группе 
и 58 % во 2-й группе (р=0,003).

При  сопоставлении лабораторных данных, параме-
тров ЭхоКГ (табл. 3) достоверных межгрупповых раз-
личий выявлено не  было (р>0,05). Медиана ФВ ЛЖ 
в  1-й и  2-й группах составила 60 и  61 % соответственно 
(р=0,531).

По данным ОФЭКТ (табл. 4), положительный резуль-
тат наличия клинически значимого поражения КА чаще 
был отмечен в  1-й группе (31,8 %) по  сравнению со  2-й 
группой (10,5 %; р=0,060). Анализ распространенно-
сти и  локализации гемодинамически значимого пора-
жения коронарного русла показал преобладание двух- 
и  трехсосудистого поражения у  пациентов 1-й группы 

Таблица 3. Результаты лабораторных и эхокардиографических показателей в группах пациентов
Показатель 1­я группа (n=88) 2­я группа (n=19) р

Глюкоза, ммоль / л 5,8 [5,3; 7,2] 5,8 [4,9; 7,1] 0,662
Общий холестерин, ммоль / л 4,7 [4,1; 5,7] 4,5 [3,9; 5,3] 0,437
ХС ЛВП, ммоль / л 1 [0,8; 1,2] 1,2 [1,0; 1,4] 0,242
ХС ЛНП, ммоль / л 2,6 [2,2; 3,9] 2,5 [2,2; 3,4] 0,757
Триглицериды, ммоль / л 1,8 [1,2; 2,4] 1,2 [1,0; 1,6] 0,067
КДО ЛЖ, мл 160 [135; 216] 124 [113; 216] 0,189
КСО ЛЖ, мл 66 [47; 124] 45,5 [38; 102] 0,130
ФВ ЛЖ, % 60 [43; 65] 61 [50; 65] 0,531
Данные представлены в виде медианы и межквартильного интервала – Mе [LQ; UQ]. ХС ЛВП – холестерин липопротеинов высокой 
плотности; ХС ЛНП – холестерин липопротеинов низкой плотности; КДО ЛЖ – конечный диастолический объем левого желудочка; 
КСО ЛЖ – конечный систолический объем левого желудочка; ФВ ЛЖ – фракция выброса левого желудочка.

Таблица 4. Результаты КГ и ОФЭКТ
Показатель 1­я группа (n=88) 2­я группа (n=19) р

Результаты ОФЭКТ
ОФЭКТ «+» 28 (31,8) 2 (10,5) 0,060

Распространенность коронарного атеросклероза по данным КГ
1 КА, абс. (%) 21 (23,9) 3 (15,8) 0,444
2 КА, абс. (%) 22 (25) 1 (5,3) 0,057
3 КА, абс. (%) 13 (14,7) 0 0,073

Локализация (стенозы)
ПНА, абс. (%) 46 (52,3) 1 (5,3) <0,001
ОА, абс. (%) 31 (35,2) 2 (10,5) 0,034
ПКА, абс. (%) 30 (34,1) 2 (10,5) 0,041

Локализация (окклюзии)
ПНА, абс. (%) 15 (17,1) 0 0,052
ОА, абс. (%) 10 (11,4) 0 0,122
ПКА, абс. (%) 17 (19,3) 2 (10,5) 0,363
КГ – коронарография; ОФЭКТ – однофотонная эмиссионная компьютерная томография; КА – коронарная артерия;  
ПНА – передняя нисходящая артерия; ОА – огибающая артерия; ПКА – правая коронарная артерия.
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(25 и 14,7 %), хотя данные не достигли статистической зна-
чимости (р=0,057 и р=0,073 соответственно). При этом 
стенозы КА более 70 % у больных 1-й группы встречались 
достоверно чаще, чем  во  2-й группе: передняя нисходя-
щая артерия (52,3 и 5,3 % соответственно, р<0,001), оги-
бающая артерия (35,2 и 10,5 % соответственно, р=0,034), 
правая КА (34,1 и 10,5 % соответственно, р=0,041).

В  табл. 5 представлены расчеты чувствительности, 
специфичности, ПЦПР и  ПЦОР ОФЭКТ отдельно 
для  каждой из  выделенных групп. Таким образом, чув-
ствительность в  обеих группах была низкой (40 и  25 % 
соответственно), специфичность составила 83 % в  1-й 
группе и 93 % во 2-й группе. При этом ПЦПР была зна-
чительно выше в 1-й группе (82 и 50 % соответственно), 
а  ПЦОР, наоборот, во  2-й группе (82 и  43 % соответ-
ственно).

Обсуждение
В  настоящем исследовании в  группе больных с  наи-

высшими баллами по  критериям соответствующего 
использования ОФЭКТ обструктивные поражения КА 
выявлялись чаще, чем  у  больных с  более низкими балла-
ми по  данным критериям, однако частота положитель-
ных результатов стресс-теста с  ОФЭКТ в  группах была 
низкой и  достоверно не  различалась. При  достаточно 
высокой специфичности чувствительность ОФЭКТ была 
невысокой в  обеих группах и  составила 40 и  25 % соот-
ветственно.

Наши данные заметно расходятся с  представления-
ми, которые имеются в  международных рекомендациях 
[2] и  позиционируют стресс-сцинтиграфию миокарда 
как один из ведущих неинвазивных методов диагностики 
обструктивных поражений КА у больных с промежуточ-
ной ПТВ ИБС (класс рекомендаций IA). Действительно, 
в настоящем руководстве приводятся показатели чувстви-
тельности стресс-ОФЭКТ с  вазодилататором  – 90–91 %, 
специфичности – 75–84 % [2].

Чем  можно объяснить такие существенные раз-
личия? Складывается впечатление, что  приведенные 
результаты получены в  очень селективных выборках 
пациентов, а  в  клинической практике данные показа-

тели ниже. Так, в работе В. А. Кузнецова и соавт. [16] 
было показано, что  чувствительность стресс-ОФЭКТ 
в  выявлении гемодинамически значимых стенозов КА 
составила 67,9 %, специфичность  – 70,9 %. Среди воз-
можных причин снижения чувствительности извест-
но влияние методологического подхода в  определе-
нии эффективности теста клинического исследования 
(«post-test referral bias»): пациент с  положительным 
результатом неинвазивной нагрузочной пробы имеет 
больше шансов быть направленным на  КГ, чем  паци-
ент с  отрицательным результатом стресс-теста. Такой 
подход увеличивает чувствительность, но  уменьшает 
специфичность [16]. При  использовании математи-
ческих формул, позволяющих нивелировать эффект 
work-up bias, можно рассчитать истинную диагно-
стическую ценность ОФЭКТ в  диагностике ИБС: 
чувствительность 65–67 %, специфичность 67–75 % 
[17], что  уже ближе к  полученным в  исследовании 
В. А. Кузнецова и соавт. значениям, а не данным руко-
водства [2]. В нашей работе данного эффекта не было, 
поскольку исходно пациентам планировалось проведе-
ние и ОФЭКТ, и КГ, независимо от результата ОФЭКТ. 
Кроме того, следует учитывать, что  в  настоящем 
исследовании при  КГ были выявлены трехсосудистые 
поражения КА, а  также окклюзии КА, которые также 
могли привести к отрицательным фармакологическим 
стресс-тестам и  дополнительно снизить чувствитель-
ность ОФЭКТ в  выявлении обструктивного пораже-
ния КА. Мы посчитали некорректным исключать таких 
пациентов из  анализа, поскольку в  клинической прак-
тике при  проведении ОФЭКТ невозможно предска-
зать, какие поражения КА имеются у пациента. В про-
веденных недавно исследованиях ложноотрицательные 
результаты ОФЭКТ были ассоциированы с увеличени-
ем возраста, наличием типичной стенокардии, более 
высокой ПТВ, увеличением объемов ЛЖ [18, 19], 
что вполне согласуется с нашими результатами.

Надо также понимать, что  на  специфичность 
ОФЭКТ могут влиять наличие у  больного нарушений 
внутрисердечной проводимости, сахарного диабета, 
гипертрофии ЛЖ [16]. Кроме того, наличие микросо-

Таблица 5. Результаты КГ и ОФЭКТ в диагностике ИБС у пациентов с целесообразным проведением ОФЭКТ
Показатель Стенозы КА более 70 % Стенозы КА менее 70 %

ОФЭКТ «+» Истинный положительный результат (n=23), а Ложный положительный результат (n=5), b
ОФЭКТ « – » Ложный отрицательный результат (n=34), с Истинный отрицательный результат (n=26), d
Чувствительность = a / а+с= (23 / 23+34) × 100 %=40 %
Специфичность = d / b+d= (25 / 5+25) × 100 %=83 % 
ПЦПР = а / (а+b) =23 / (23+5) × 100 %=82 %
ПЦОР = d / (с+d) =26 / (34+26) × 100 %=43 %
ОФЭКТ – однофотонная эмиссионная компьютерная томография; КГ – коронарография; КА – коронарная артерия;  
ПЦПР – прогностическая ценность положительного результата; ПЦОР – прогностическая ценность отрицательного результата.
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судистой формы стенокардии может вызвать кардиаль-
ные симптомы, которые выявляются при неинвазивном 
функциональном тестировании, но  не  при  инвазив-
ной КГ, особенно у  женщин, у  которых распростра-
ненность микрососудистой дисфункции значительно 
больше и связана с неблагоприятным прогнозом [8, 9]. 
Поскольку выявление микрососудистой дисфункции 
обычно требует инвазивного провокационного тести-
рования, отсутствие таких тестов в настоящем исследо-
вании, возможно, ошибочно увеличивало частоту лож-
ноположительных тестов ОФЭКТ.

При  рассмотрении результатов настоящего исследо-
вания становится понятным, что критерии американских 
коллег по  показаниям для  проведения ОФЭКТ действи-
тельно оказались способны более четко дифференци-
ровать больных по  наличию обструктивных поражений 
КА. Так, при наличии показаний к проведению ОФЭКТ 
такие поражения выявлены в 63,6 % случаев, а при сомни-
тельных показаниях либо в их отсутствие – лишь в 21,1 %. 
Но собственно тест с ОФЭКТ заметно реже давал поло-
жительные результаты в  обеих группах (в  31,8 и  10,5 % 
случаев соответственно). Эти данные вполне согласуют-
ся с результатами многоцентровых исследований [20, 21], 
в  которых отмечена лишь умеренная точность ОФЭКТ 
в выявлении ИБС – значения ROC-кривой были в преде-
лах 0,67–0,69. У целого ряда исследователей [13, 22] скла-
дывается впечатление, что это является общей проблемой 
для неинвазивных тестов по выявлению ишемии миокар-
да, которые уступают в  диагностических возможностях 
МСКТ-ангиографии КА.

С практической точки зрения, настоящая работа под-
черкивает, что предложенный в настоящее время диагно-
стический алгоритм не  может уверенно выявлять боль-
ных с  высокой вероятностью наличия обструктивных 
поражений, а зачастую, наоборот, настраивает клиници-

стов на избыточное обследование больных. Тем не менее, 
как  замечают авторы недавнего обзора [23], эти подхо-
ды редко используются формально. Скорее традици-
онные модели практики, клиническая оценка, давле-
ние пациента или  лечащего врача, правовые вопросы 
или даже догадки чаще используются в качестве основы 
для направления на дорогостоящее специализированное 
тестирование. Помимо существующего несовпадения 
между увеличением доступности специализированных 
и дорогостоящих тестов для диагностики ИБС и факто-
ров, используемых для  определения ПТВ ИБС и  соот-
ветствующего применения критериев рационального 
доступа к этим тестам [23], существует проблема выбора 
оптимального диагностического теста. Поэтому пред-
лагается приоритетное использование МСКТ в  каче-
стве неинвазивного теста, а  не  функциональных тестов 
с визуализацией [9, 13].

Заключение
При  обследовании больных ишемической болезнью 

сердца, имеющих показания к  проведению однофотон-
ной эмиссионной компьютерной томографии, чаще выяв-
ляли обструктивные поражения коронарных артерий 
(63,6 %), чем у пациентов с сомнительными показаниями 
или  без  показаний (21,1 %), однако частота положитель-
ных результатов стресс-теста с  однофотонной эмисси-
онной компьютерной томографией в  1-й и  2-й группах 
была низкой (31,8 и 10,5 % соответственно) и достоверно 
не различалась (р=0,06). При достаточно высокой спец-
ифичности чувствительность однофотонной эмиссион-
ной компьютерной томографии была невысокой в обеих 
группах (40 и  25 % соответственно). Результаты настоя-
щего исследования целесообразно учитывать при  разра-
ботке подходов к  диагностике обструктивной ишемиче-
ской болезни сердца.
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Таблица 6. Результаты КГ и ОФЭКТ в диагностике ИБС у пациентов 
с сомнительными / отсутствующими показаниями к проведению ОФЭКТ

Показатель Стенозы КА более 70 % Стенозы КА менее 70 %
ОФЭКТ «+» Истинный положительный результат (n=1), а Ложный положительный результат (n=1), b
ОФЭКТ «–» Ложный отрицательный результат (n=3), с Истинный отрицательный результат (n=14), d
Чувствительность = a / а+с= (1 / 1+3) × 100 %=25 %
Специфичность = d / b+d= (14 / 1+14) × 100 %=93 % 
ПЦПР результата = 1 / (1+1) =6 / (6+0) × 100 %=50 %
ПЦОР = d / (с+d) = 14 / (3+14) × 100 %=82 %
ОФЭКТ – однофотонная эмиссионная компьютерная томография; КГ – коронарография; КА – коронарная артерия.
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Острый коронарный синдром (ОКС) характери-
зуется внезапностью развития, непредсказуемым 

течением, динамичностью состояния и высокой леталь-

ностью [1–3]. Согласно Рекомендациям АНА / АСС 
(2016) по  оптимальной длительности двухкомпонент-
ной антитромбоцитарной терапии (ДАТ) у пациентов 

DOI: 10.18087/cardio.2019.1.10223
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Приверженность к медикаментозному лечению 
у пациентов, перенесших острый коронарный 
синдром и чрескожное коронарное вмешательство
Ключевые слова: острый коронарный синдром, чрескожное коронарное вмешательство,  
реваскуляризация миокарда, статины, антитромбоцитарная терапия.

Ссылка для цитирования: Кузьмина Н. М., Максимов Н. И. Приверженность к медикаментозному лечению у пациентов, 
перенесших острый коронарный синдром и чрескожное коронарное вмешательство. Кардиология. 2019;59(1):36–38.

Резюме
Цель исследования. Оценка приверженности к терапии пациентов после чрескожного коронарного вмешательства (ЧКВ) при остром 
коронарном синдроме (ОКС). Материалы и  методы. Ретроспективно изучено 127 историй болезни пациентов, поступивших 
с ОКС для выполнения ЧКВ в 2015 г. Критерии включения: возраст 25–75 лет; подтвержденный ОКС; проведение стентирования 
коронарных артерий впервые. Критерии исключения: беременность; недееспособность лица; ранее перенесенное ЧКВ или аорто-
коронарное шунтирование. Спустя 2 года после проведения ЧКВ проведен опрос 95 пациентов, с помощью которого определялась 
приверженность к терапии статинами и двухкомпонентной антитромбоцитарной терапии (ДАТ). Кроме того, оценивались дозы 
статинов, которые принимали пациенты с ОКС после ЧКВ. Результаты. В 2015 г. в Удмуртии пациентам с ОКС проводилось ЧКВ 
в основном отсроченного характера (более 6 ч от начала симптомов). В проведенном исследовании отмечена высокая привержен-
ность пациентов к терапии антиагрегантами и статинами: 83 % пациентов через 2 года после ЧКВ принимали статины регуляр-
но. Это показатель расценен как благоприятный для населения Удмуртии в плане снижения риска развития сердечно-сосудистых 
осложнений. ДАТ в течение 1 года и более получали 85 % больных, предупреждая тем самым риск развития тромбозов. Заключение. 
Данная категория пациентов относится к группе с очень высоким риском развития сердечно-сосудистых осложнений, поэтому дозы 
статинов должны быть адекватными для снижения риска развития фатальных осложнений. Наблюдается высокая приверженность 
к ДАТ в течение 1 года и более среди пациентов с перенесенным ОКС и ЧКВ. Необходимо дальнейшее совершенствование маршру-
тизации пациентов из районов Удмуртии в центр с возможностью проведения ЧКВ для своевременной реваскуляризации миокарда.

Kuzmina N. M., Maximov N. I.
Izhevsk State Medical Academy, Izhevsk, Russia

Adherence to Medical Treatment in Patients 
who Have Experienced Acute Coronary Syndrome 
and Percutaneous Coronary Intervention
Keywords: acute coronary syndrome; percutaneous coronary intervention; myocardial revascularization; statins; antiplatelet therapy.
For citation: Kuzmina N. M., Maximov N. I. Adherence to Medical Treatment in Patients who Have Experienced 
Acute Coronary Syndrome and Percutaneous Coronary Intervention. Kardiologiia. 2019;59(1):36–38.

Summary
Purpose: to study adherence to therapy after percutaneous coronary intervention (PCI) for acute coronary syndrome (ACS). We ana-
lyzed retrospectively 127 case histories of patients who underwent PCI for ACS in 2015 (in Udmurtia at that time PCIs were mostly 
carried out later than 6 hours after onset of symptoms). Inclusion criteria: age 25–75 years; confirmed ACS; stenting of coronary 
arteries for the first time. Exclusion criteria: pregnancy; prisoners; incompetent persons; history of PCI or coronary artery bypass 
grafting. In two years after the PCI 95 patients were questioned concerning use of statins (including their doses) and dual antiplatelet 
therapy (DAPT). Results. In 2 years after index PCI 83% of patients took statins regularly. DAPT for 1 year or more after PCI received 
85% of patients. Conclusion. Adherence to therapy with statins and antiplatelet therapy was found to be high. PCI in patients with ACS 
was mainly delayed (more than 6 hours from the onset of symptoms). It is necessary to further improve the routing of patients to PCI 
performing centers from Udmurtia regions for the timely myocardial revascularization.



37ISSN 0022-9040. Кардиология. 2019;59(1).

ОСТРЫЙ КОРОНАРНЫЙ СИНДРОМ§
с  ОКС с  подъемом сегмента ST или  без  подъема сег-
мента ST, длительность терапии ингибиторами рецеп-
торов P2Y12 (клопидогрел, прасугрел или тикагрелор) 
независимо от типа стента должна составлять не менее 
12 мес (класс I) [1]. У  пациентов с  ОКС (любой фор-
мой) после имплантации стента, хорошо перенося-
щих ДАТ без  развития геморрагических осложнений, 
а  также в  отсутствие повышенного риска кровотече-
ний (например, кровотечение на  фоне ДАТ в  анамне-
зе, коагулопатия, прием антикоагулянтов) может быть 
оправдано продление ДАТ (клопидогрел, прасугрел 
или  тикагрелор) более 12 мес (класс IIb). Согласно 
Европейским рекомендациям, статины должны быть 
назначены всем пациентам с  ОКС. Розувастатин дол-
жен быть назначен в  дозе 20–40 мг, аторвастатин  – 
40–80 мг [3].

Цель исследования: изучить приверженность паци-
ентов к  медикаментозному лечению после чрескожного 
коронарного вмешательства (ЧКВ) при ОКС.

Материалы и методы
Ретроспективно изучено 127 историй болезни паци-

ентов, поступивших в  Республиканский клинико-диа-
гностический центр в 2015 г. с диагнозом ОКС для про-
ведения ЧКВ и  проходивших лечение в  отделении 
острого инфаркта миокарда № 1. Критерии включения: 
возраст 25–75  лет; подтвержденный ОКС; проведение 
стентирования коронарных артерий впервые. Критерии 
исключения: беременность; недееспособность; ранее 
перенесенное ЧКВ или  аортокоронарное шунтирова-
ние. Спустя 2 года после ЧКВ проведен опрос 95 паци-
ентов. Данные анализировали с  помощью программы 
Microsoft Exсel с  расчетом основных статистических 
данных. Результаты считали статистически значимыми 
при р<0,05.

Результаты
Возраст пациентов составил в  среднем 59  лет 

(от  34  до 75  лет). Индекс массы тела достигал в  сред-
нем 27,02±2,87 кг / м2. ОКС без  подъема сегмента ST 
выявлен у  47 пациентов (37 %), с  подъемом сегмен-
та ST  – у  80  (63 %). Время от  начала болей до  ЧКВ 
у 28 пациентов составило 1–6 ч, у 24 пациентов – 6–12 ч, 
у 75 пациентов – более 12 ч. У 77 % пациентов на момент 
поступления сформировался патологический зубец  Q. 
Тромболитическая терапия на  догоспитальном этапе 
проведена в  27 % случаев. Полная реваскуляризация 
достигнута у 51 (40 %) пациента, на симптомсвязанной 
артерии – у 76 (60 %).

Из  95 пациентов, согласно результатам опроса, 
76  продолжают принимать статины, из  них аторваста-
тин принимают 58: в  дозе 10 мг  – 16 (17 %) пациентов, 
20 мг  – 40  (54 %), 40 мг  – 1 (2 %); розувастатин при-
нимают 16 пациентов: в  дозе 5 мг  – 2 пациента (5 %), 
10 мг – 13 (17 %), 20 мг – 1 (1 %); симвастатин принимает 
1 пациент (1 %), симвастатин в комбинации с эзетролом – 
1  (1 %) (рис. 1). Ацетилсалициловую кислоту регулярно 
принимают 83 пациента. ДАТ в  течение 1  года прини-
мали 44 (46 %) пациента, более 1 года – 37 (39 %), менее 
1 года – 14 (15 %) (рис. 2).

Таким образом, из  полученных данных можно 
сделать вывод об  активной маршрутизации пациен-
тов с  ОКС в  Удмуртии для  проведения ЧКВ с  2015 г. 
Как  правило, в  2015 г. время от  начала симптомов 
составляло более 6 ч. Через 2  года после ЧКВ 83 % 
пациентов принимали статины регулярно. Это благо-
приятный показатель для населения Удмуртии в плане 
снижения риска развития сердечно-сосудистых ослож-
нений. ДАТ в  течение года и  более принимали более 
85 % пациентов, предупреждая тем  самым риск разви-
тия тромбозов.

аторвастатин
розувастатин

симвастатин
эзетрол + аторвастатин

аторвастатин 10 мг

аторвастатин 40 мг
аторвастатин 20 мг розувастатин 10 мг

розувастатин 5 мг

розувастатин 20 мг
симвастатин 20 мг
эзетрол + аторвастатин

А Б

54%76%
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1%1%
3%
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Рис.  1. Приверженность пациентов к терапии статинами.
А – через 2 года после ЧКВ и ОКС; Б – дозы препаратов. ЧКВ – чрескожное коронарное вмешательство; ОКС – острый коронарный синдром.
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Заключение

В  Удмуртии в  2015 г. преимущественно проводилось 
отсроченное и спасительное чрескожное коронарное вме-
шательство на симптомсвязанной артерии. Среди пациен-
тов отмечена высокая приверженность к лечению как анти-
агрегантами, так и статинами, но в недостаточных дозах.

Данная категория пациентов относится к  группе 
с  очень высоким риском развития сердечно-сосудистых 
осложнений, поэтому дозы статинов должны быть адек-
ватными для снижения риска развития фатальных ослож-
нений. Наблюдается высокая приверженность к  двух-
компонентной антитромбоцитарной терапии в  течение 
1  года и  более у  пациентов после острого коронарного 
синдрома и  чрескожного коронарного вмешательства. 
Необходимо дальнейшее совершенствование маршрути-
зации пациентов из районов Удмуртии в центр с возмож-
ностью проведения чрескожного коронарного вмеша-
тельства для своевременной реваскуляризации миокарда.
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Министерство здравоохранения РФ, Российская академия наук 

ФГБУ НМИЦ ПМ Минздрава России, Всемирная Федерация Сердца 
Фонд содействия развитию кардиологии «Кардиопрогресс»

VIII МЕЖДУНАРОДНЫЙ ФОРУМ КАРДИОЛОГОВ И ТЕРАПЕВТОВ

27–29 марта 2019 г., г. Москва

ИНФОРМАЦИОННОЕ ПИСЬМО

Уважаемые коллеги!
Приглашаем Вас принять участие в  VIII Международном Форуме кардиологов и  терапевтов, который состоится 27–29  марта 
2019 г. в г. Москва, в Новом здании Президиума Российской академии наук по адресу: Ленинский проспект, 32А; проезд: ст. метро 
«Ленинский проспект».

Тематика Форума
• Совершенствование организации помощи кардиологическим и терапевтическим больным.
• Неотложная и скорая помощь при сердечно-сосудистых и других соматических заболеваниях.
• Новые медицинские технологии в диагностике, лечении и реабилитации кардиологических больных.
• Факторы риска сердечно-сосудистых заболеваний.
• Интервенционная кардиология и хирургические методы лечения сердечно-сосудистых заболеваний.
• Коморбидные заболевания (состояния) в практике врача терапевта: особенности диагностики, лечения, профилактики.
• Надвигающиеся эпидемии: ожирение, сахарный диабет и другие эндокринные заболевания.
• Хронические легочные заболевания в терапевтической практике.
• Заболевания почек.
• Желудочно-кишечные патологии.
• Психосоматические и неврологические расстройства в практике терапевта.
• Системные заболевания соединительной ткани.
• Семейная медицина.
• Сестринское дело в клинике внутренних болезней.

Научная программа Форума включает лекции, пленарные заседания, научные симпозиумы, секционные заседания, стендовые доклады 
и школы для практикующих врачей с участием российских и международных экспертов. По традиции, в рамках Форума будет организо-
ван симпозиум молодых ученых, в котором могут принять участие лица в возрасте до 35 лет.
Для  официального участия специалистов в  работе Форума будут изданы соответствующие приказы Департамента здравоохранения 
г. Москвы, Министерства здравоохранения Московской области, а также Министерства здравоохранения РФ.
Полная научная программа будет размещена на официальном сайте Форума (www.cardioprogress.ru) за 1 месяц до начала мероприятия.
Информация о Международном форуме кардиологов и терапевтов доступна на официальном сайте Форума www.cardioprogress.
ru, а  также сайтах партнеров: www.roscardio.ru, www.rpcardio.ru, www.internist.ru, www.bionika-media.ru, www.medvestnik.ru, 
www.pharmvestnik.ru.

Тезисы
Сборник тезисов Форума будет опубликован в виде приложения журнала, рекомендованного ВАК (Кардиоваскулярная терапия и про-
филактика). Наиболее интересные работы будут отобраны для стендовых и устных докладов. Просим внимательно ознакомиться с пра-
вилами оформления тезисов.

Последовательность действий для направления тезисов:
1.  Сохранить файл с тезисами как ИвановИИМосква1

Имя файла, под которым будет сохранена работа, оформляется по следующему правилу: фамилия и инициалы первого автора, название 
населенного пункта, порядковый номер работы. Например, ИвановИИМосква1 для одной (первой) работы и ИвановИИМосква2 
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Резюме
Цель исследования. Оценить распространенность фибрилляции предсердий (ФП) при остром коронарном синдроме (ОКС) 
и изучить особенности назначения антитромботической терапии у этой группы больных. Материалы и методы. Мы после-
довательно включали всех (n=1155) пациентов с ОКС, поступивших в период с октября 2017 г. по февраль 2018 г. в два 
сосудистых центра Москвы (более 500 чрескожных коронарных вмешательств [ЧКВ] в год). ФП была диагностирована 
у 204 пациентов (17,7 %). Оценка риска развития тромбоэмолических осложнений проводилась по шкале CHA2DS2-VASc. 
Риск геморрагических осложнений рассчитывался по шкале HAS-BLED. Результаты. Распространенность известной ФП 
составила 13,6 %, у 4,1 % пациентов аритмия была выявлена впервые. Среди выписанных 179 больных с ФП низкий риск 
острого нарушения мозгового кровообращения (ОНМК) отмечен только в 2 случаях. 83,8 % пациентов с показаниями 
к приему пероральных антикоагулянтов (ПОАК) была назначена антикоагулянтная терапия, при этом в группе извест-
ной ФП антикоагулянты назначались значительно чаще, чем в группе с впервые зарегистрированной ФП (125 (91,9 %) 
против 25 (58,1 %); р<0,001). Прямые пероральные антикоагулянты (ППОАК) назначали в 4 раза чаще, чем антагонисты 
витамина К (120 (80,0 %) против 29 (19,3 %); р<0,001). Чаще всего использовали ривароксабан (51,3 %). Целевое между-
народное нормализованное отношение при приеме варфарина на момент выписки было достигнуто только в 10,3 % слу-
чаев (3 пациента из 29). Среди 107 пациентов с проведенным ЧКВ в 80 % случаев (n=77) рекомендована трехкомпонент-
ная терапия (в 74 % случаев – на 1 мес), в 10,3 % (n=11) – двухкомпонентная терапия, 16,8 % пациентов (n=18) назначены 
два антиагреганта. При комбинировании антиагреганта с ПОАК в рамках трехкомпонентной терапии был использован 
только клопидогрел. Частота назначения трехкомпонентной терапии без выполнения ЧКВ достигала 43,1 %. Заключение. 
Отмечена высокая распространенность ФП при ОКС. Назначение ПОАК в целом отражает достаточную осведомлен-
ность врачей о необходимости профилактики тромбоэмболических осложнений у больных данной категории.
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Пациенты с  фибрилляцией предсердий (ФП) имеют 
повышенный риск развития тромбоэмболических 

осложнений и  поэтому должны получать пожизненную 
антикоагулянтную терапию с  учетом риска развития 
острого нарушения мозгового кровообращения (ОНМК) 
и / или  системной эмболии [1]. Препараты из  группы 
прямых пероральных антикоагулянтов (ППОАК) пред-
почтительнее, чем  антагонисты витамина К, вследствие 
более высокой эффективности и безопасности. Развитие 
острого коронарного синдрома (ОКС) у больного с ФП 
требует добавления антитромбоцитарной терапии [1]. 
Сочетание одного антиагреганта с пероральным антико-
агулянтом (ПОАК) получило название двухкомпонент-
ной или двойной терапии, за комбинацией двух антиагре-
гантов с ПОАК закрепилось название трехкомпонентной, 
или  тройной, терапии. Данные практики свидетельству-
ют об  отсутствии преимуществ у  трехкомпонентной 
терапии перед двухкомпонентной в  отношении профи-
лактики сердечно-сосудистых осложнений (повторный 
инфаркт миокарда – ИМ, смерть, ОНМК, тромбоз стен-
та) у пациента с ФП после ИМ при существенном увели-
чении числа кровотечений [2, 3].

Рандомизированные клинические исследования 
(РКИ) по  сравнительной оценке двухкомпонентной 
схемы против трехкомпонентной показали значитель-
ное уменьшение числа геморрагических осложнений 
без  существенного увеличения риска развития тромбо-
тических осложнений [4–6]. Эти результаты легли в осно-
ву рекомендаций Европейского общества кардиологов 
по  двухкомпонентной антитромбоцитарной терапии 
от  2017 г., в  которых назначение пероральных антитром-
ботических средств у пациента, перенесшего чрескожное 
коронарное вмешательство (ЧКВ) и имеющего показания 
к  ПОАК, определяется риском развития ишемических 

и геморрагических осложнений. Трехкомпонентная тера-
пия может назначаться на срок 1–6 мес при преобладании 
риска развития ишемических осложнений, двухкомпо-
нентная терапия показана при  высоких, с  точки зрения 
врача, рисках кровотечения [7].

Цель исследования: оценить распространенность ФП 
при  ОКС и  особенности назначения пероральных анти-
тромботических препаратов.

Материалы и методы
Исследование представляет собой регистр, в который 

последовательно включались все пациенты с подозрением 
на ОКС, поступившие в два сосудистых центра г. Москвы 
(более 500 ЧКВ в год) в период с октября 2017 г. по фев-
раль 2018 г. В  данном сообщении представлены резуль-
таты госпитального этапа лечения. Регистрировались все 
поступившие пациенты с  подозрением на  ОКС, включе-
ние происходило при  постановке окончательного диа-
гноза, как  правило, в  течение первых суток. Не  вклю-
чали больных с  ИМ типов 4а и  5. Особенности течения 
госпитального периода заболевания регистрировали 
ретроспективно  – при  выписке больного или  наступле-
нии летального исхода. Среди форм ФП были выделены 
известная (пароксизмальная или  постоянная) и  впер-
вые зарегистрированная ФП (длительность пароксизма 
не менее 30 сек). Впервые зарегистрированная ФП была 
разделена на раннюю (первые 48 ч от момента развития 
ОКС, в  том числе выявленную на  догоспитальном эта-
пе) и  позднюю (более 48 ч от  момента развития ОКС). 
Для  подтверждения известной формы ФП требовалась 
предшествующая медицинская документация (выписные 
эпикризы или  электрокардиограмма). Оценка назначе-
ния антитромботической терапии проводилась согласно 
выписным эпикризам среди выживших пациентов.

Summary
Purpose: To assess the prevalence of atrial fibrillation (AF) and use of antithrombotic agents in adult patients with acute coronary 
syndrome (ACS). Materials and Methods. We consecutively enrolled all ACS patients (n=1155) who were hospitalized in two Moscow-
based percutaneous coronary intervention centers (each center performs over 500 PCIs a year) between October 2017 and February 
2018. AF was diagnosed in 204 patients (17.7%). The risk of thromboembolic complications was assessed using the CHA2DS2-VASc 
Score. The risk of hemorrhagic complications was assessed using the HAS-BLED Score. The data were processed using StatSoft 
Statistica 10.0 and IBM SPSS Statistics v.23 software. Results. The prevalence of diagnosed AF was 13.6%, while the prevalence 
of undiagnosed AF was 4.1%. Of the 179 discharged patients with AF, only 2 had a low risk of ischemic stroke (IS). One hundred 
and fifty patients (83.8%) eligible for oral anticoagulant therapy received oral anticoagulants. Patients with diagnosed AF were ad-
ministered oral anticoagulants (OACs) significantly more often than patients with undiagnosed AF [125 (91.9%) vs. 25 (58.1%), 
р<0.001]. Novel oral anticoagulants (NOACs) were administered four times more often than vitamin K antagonists [120 (80.0%) 
vs. 29 (19.3%), р<0.001]. Rivaroxaban was used in 51.3% of cases. Of the 29 patients treated with warfarin, only 3 (10.3%) achieved 
the target international normalized ratio (INR) at discharge. Of the 107 patients who underwent percutaneous coronary intervention 
(PCI), 77 patients (80%) received an OAC and two antiplatelet agents (with 74% receiving this three-agent therapy for one month), 
11 patients (10.3%) received an OAC and an antiplatelet agent, and 18 patients (16.8%) received two antiplatelet agents. The only 
antiplatelet agent used as part of the three-agent therapy was clopidogrel. The three-agent therapy without PCI was administered 
in 43.1% of cases. Conclusion. We found that the prevalence of AF in patients with ACS was high. The fact that doctors administered 
NOACs suggests that they are aware of the need to use these agents to prevent thromboembolic complications in AF patients.
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Статистический анализ. Статистическую обработ-

ку полученных данных осуществляли с  использовани-
ем пакета программ StatSoft Statistica 10.0 и  IBM SPSS 
Statistics v23. Качественные показатели представлены 
в  виде частот и  процентов, количественные показате-
ли  – в  виде средних арифметических значений с  указа-
нием среднеквадратического отклонения и медиан с ука-
занием квартильного размаха [25-й процентиль; 75-й 
процентиль]. Проверку нормальности распределения 
количественных признаков проводили с  использовани-
ем критерия Шапиро–Уилкса и Колмогорова–Смирнова. 
В целях оценки достоверности различий между группами 
для количественных переменных использовали критерий 
U Манна–Уитни и  критерий Стьюдента; для  качествен-
ных переменных – критерий χ2 и точный метод Фишера. 
С целью выявления факторов, влияющих на выбор режи-
ма антитромботической терапии, применяли метод 
множественной логистической регрессии с процедурой 
пошагового исключения переменных для отбора наибо-
лее информативных факторов. Различия считали стати-
стически достоверными при p<0,05.

Результаты
За  период наблюдения в  стационары поступили 

2 307  человек с  предварительным диагнозом ОКС, кото-
рый подтвердился у  1155 (50,1 %) госпитализирован-
ных. Распространенность ФП при ОКС составила 17,7 % 
(n=204). В  табл. 1 отражены сравнительные характери-
стики пациентов с  ОКС и  ОКС+ФП. У  67 (5,8 %) боль-
ных имелась постоянная форма ФП, у 90 (7,8 %) – парок-
сизмальная, у  47 (4,1 %) – ФП была зарегистрирована 
впервые. В  последней группе у  14 больных аритмия 
была выявлена на догоспитальном этапе, у 19 – в первые 
48 ч госпитализации, в 14 случаях ФП развилась в более 
поздние сроки. Во всех случаях впервые выявленной ФП 
при выписке регистрировался синусовый ритм.

Оценка назначения антитромботической терапии  при 
ФП проводилась среди выживших пациентов. Из стацио-
нара были выписаны 179 больных. Риск развития тром-
боэмболических осложнений по  шкале CHA2DS2-VASc 
составил в  среднем 5,1±1,8 балла. У  177  пациентов он 
составил 2 балла и более (рис. 1). У всех женщин отмеча-
лось не менее 3 баллов, только у 2 мужчин – 1 балл. Средняя 
оценка по  шкале HAS-BLED достигала 2,7±1,0  балла. 
Низкий риск кровотечения (0–1 балл) был зафиксирован 
у 23 человек, 2 балла и более – у 156 (рис. 2).

Всего 150 (83,8 %) пациентам при  выписке из  стаци-
онара была рекомендована антикоагулянтная терапия. 
Причина отказа от  назначения приведена в  17  (58,6 %) 
историях болезни. Всего 125 (91,9 %) пациентам с извест-
ной ФП и  в  25 (58,1 %) случаях впервые  зарегистриро-
ванной ФП были назначены антикоагулянты (р<0,001). 

Антикоагулянтная терапия при ФП, зарегистрированной 
в ранний (<48 ч) период, назначалась значительно реже, 
чем  при  ФП, зарегистрированной в  поздний (>48 ч) 
период (45,2 % против 91,7 %; р=0,006).

Таблица 1. Сравнительная 
характеристика обследованных пациентов

Показатель
Группа

pОКС 
(n=1155)

ОКС и ФП 
(n=204)

Возраст, годы 66,0 
[58,0; 77,0]

74,5 
[64,0; 82,0] <0,001

Мужчины / женщины 698 / 457 
(60,4 / 39,6)

109 / 95 
(53,4 / 46,6) 0,025

ОКС
• ИМ с подъемом ST 
• ИМ без подъема ST 
•  нестабильная стенокардия

 
412 (35,7) 
379 (32,8) 
364 (31,5)

 
64 (31,4) 
85 (41,7) 
55 (27)

 
0,16 

0,003 
0,12

ЧКВ
 
• имплантация BMS / DES 
• ТБКА 
•  1 имплантированный стент
•  ≥2 имплантированных 

стентов

759 (65,7) 
525 / 197 

(45,5 / 17,1) 
37 (3,1) 

528 (45,7) 
 

191 (16,5)

122 (59,8) 
81 / 34 

(39,7 / 16,7) 
7 (3,4) 

74 (36,2) 
 

41 (20,2)

0,051 
 

0,55 
0,84 

0,017 
 

0,017
Имплантированные стенты, 
медиана; n [25;75]

1,0 
[0,0; 1,0]

1,0 
[1,0; 2,0] 0,41

ОСН, класс по Killip
• I–II 1024 (88,7) 163 (79,9) <0,001
• III–IV 131 (11,3) 41 (20,1) <0,001
Смерть 74 (6,4) 25 (12,3) <0,001
Продолжительность 
пребывания в стационаре, дни

8,0 
[6,0; 9,0]

9,0 
[7,0; 12,0] <0,001

Данные представлены в виде абсолютного числа больных (%) либо 
медианы [25-й процентиль; 75-й процентиль]. ОКС – острый 
коронарный синдром; ОСН – острая сердечная недостаточ-
ность; ФП – фибрилляция предсердий; ИМ – инфаркт миокарда; 
ЧКВ – чрескожное коронарное вмешательство; BMS – голоме-
таллические стенты; DES – стенты с лекарственным покрытием; 
ТБКА – транслюминальная баллонная коронарная ангиопластика.

Оценка по шкале CHA2DS2-VASc, баллы

4,9% 4,9%

18,3%

32,9%

22,0%

9,8% 7,3%
2,1%
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Рис.  1. Распределение больных в зависимости 
от оценок по шкале CHA2DS2­VASc.
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Наиболее часто, в  77 (51,3 %) случаев, назначал-
ся ривароксабан (рис. 3), который в  дозе 15 мг был 
рекомендован 68 (45,3 %) пациентам, в  дозе 20 мг  – 
9 (6 %), 14 (9,3 %) пациентов получили апиксабан в дозе 
2,5 мг, 14  (9,3 %)  – в  дозе 5 мг. Варфарин был назначен 
в 29 (19,3 %) случаях; при этом на момент выписки целе-
вое значение Международного нормализированного 
отношения (МНО) было достигнуто только у 3 (10,3 %) 
пациентов. Дабигатран в  дозе 110 мг был использо-
ван у  12  (8 %) пациентов, в  дозе 150 мг  – у  3 (2 %). 
Эноксапарин применялся у  1 (0,7 %) пациента, причи-
ной назначения послужила хроническая болезнь почек 
(ХБП) 4 стадии. В  табл. 2 представлены данные по  осо-
бенностям назначения антитромботических препаратов 
в зависимости от проведения ЧКВ. В рамках трехкомпо-
нентной терапии клопидогрел был назначен 108 (100 %) 
пациентам. При  назначении двухкомпонентной тера-
пии (ПОАК + антиагрегант) клопидогрел был реко-
мендован 33 (91,7 %) пациентам, ацетилсалициловая 
кислота (АСК)  – 3 (8,3 %). При  назначении двухкомпо 

нентной антиагрегантной терапии (ДАТ) клопидогрел 
был использован у  11 (40,7 %) больных, тикагрелор  – 
у 16 (59,3 %). Во всех случаях ДАТ была рекомендована 
на  12 мес. Продолжительность комбинированной тера-
пии с использованием ПОАК указана в табл. 3.

Объем антитромботической терапии после ЧКВ 
определяется, по-видимому, не  только риском кровоте-
чения по шкале HAS-BLED, но и особенностями течения 
ИМ: так, двухкомпонентная терапия значительно чаще 
была назначена пациентам с различными осложнениями 
во  время текущей госпитализации, значительно увели-
чившими длительность пребывания больных в стациона-
ре (табл. 4). У пациентов без ЧКВ нам не удалось найти 
различия в группах двухкомпонентной и трехкомпонент-
ной терапии, за  исключением несколько большей часто-
ты тяжелых форм ОСН (табл. 5). Для  оценки влияния 
различных факторов на  вероятность назначения трех-
компонентной терапии проведен однофакторный ана-
лиз, в  который включили следующие переменные: ХБП, 
анемия, артериальная гипертензия, возраст, пол, ожи-

Таблица 2. Комбинированная антитромботическая терапия при ОКС и ФП

Вид терапии 
Реваскуляризация

р
пациенты с ЧКВ (n=107) пациенты без ЧКВ (n=72)

Трехкомпонентная 77 (80) 31 (43,1) <0,001
Двухкомпонентная 11 (10,3) 25 (34,7) <0,001
Двухкомпонентная антитромбоцитарная 18 (16,8) 9 (12,5) 0,43
Монотерапия антикоагулянтом – 6 (8,3) 0,003
Монотерапия антиагрегантом 1 (0,9)* – 0,41
Без антитромботической терапии – 1 (1,4)** 0,22
* – пациенту с состоявшимся желудочно-кишечным кровотечением была назначена терапия клопидогрелом 150 мг / сут; ** – терапия 
не была назначена в связи с опухолью мочевого пузыря и макрогематурией. ОКС – острый коронарный синдром; ФП – фибрилляция 
предсердий; ЧКВ – чрескожное коронарное вмешательство.

Оценка по шкале HAS-BLED, баллы

%
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Рис.  2. Распределение больных в зависимости 
от оценки по шкале HAS­BLED.
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Рис.  3. Антикоагулянты, назначаемые 
пациентам с ОКС и ФП.

ОКС – острый коронарный синдром; 
ФП – фибрилляция предсердий.



44 ISSN 0022-9040. Кардиология. 2019;59(1).

АРИТМИИ СЕРДЦА§

рение, проведение ЧКВ, острая сердечная недостаточ-
ность (ОСН), балльные оценки по  шкалам HAS-BLED, 
SYNTAX, CHA2DS2VASc, сахарный диабет, хроническая 
обструктивная болезнь легких, ОНМК, хроническая сер-
дечная недостаточность, постинфарктный кардиосклероз, 
реваскуляризация миокарда в анамнезе, фракция выброса 
левого желудочка. По  результатам отмечено, что  вероят-

ность назначения трехкомпонентной терапии повыша-
лась при проведении ЧКВ и ОСН, снижалась при анемии 
любой степени тяжести. При  многофакторном анализе 
влияние данных факторов сохранялось: вероятность 
назначения трехкомпонентной схемы достоверно повы-
шалась при выполнении ЧКВ (отношение шансов – ОШ 
5,96 при 95 % доверительном интервале – ДИ от 2,44 до 

Таблица 3. Рекомендованная продолжительность комбинированной антитромботической терапии

Продолжительность 
терапии, мес 

Терапия
трехкомпонентная (n=108) двухкомпонентная (n=36)

ЧКВ (n=77) без ЧКВ (n=31) ЧКВ (n=11) без ЧКВ (n=25)
1 57 (74) 27 (87,1) 1 (9,1) 6 (24)
3 5 (6,5) – – –
6 13 (16,9) 4 (12,9) – 1 (4)
12 – – 10 (90,9) 14 (56)
Не определена 2 (2,6) – – 4 (16)
Данные представлены в виде абсолютного числа больных (%). ЧКВ – чрескожное коронарное вмешательство.

Таблица 4. Характеристика больных, перенесших ЧКВ

Показатель Двух компо нентная терапия 
(n=11)

Трех компо нентная терапия 
(n=77) р

Возраст, годы 77,5±9,1 71,5±10,8 0,086
Мужчины / женщины 5 / 6 (45,5 / 54,5) 43 / 34 (55,8 / 44,2) 0,52
ОКС
• ИМ с подъемом ST 
• ИМ без подъема ST 
• нестабильная стенокардия

 
3 (27,3) 
5 (45,5) 
3 (27,2)

 
34 (44,2) 
28 (36,4) 
15 (19,4)

 
0,29 
0,56 
0,55

Осложнения текущей госпитализации
• повторный ИМ 
• ТЭО 
• инфекционные процессы 
• любые кровотечения 
• гемодиализ

 
 

1 (9,1) 
2 (18,2) 
3 (27,3) 
3 (27,3) 
1 (9,1)

 
 
– 

1 (1,3 
4 (5,2) 
2 (2,6) 

– 

 
 

0,008 
0,004 
0,012 

<0,001 
0,008

Оценка по шкале CHA2DS2VASc ≥3 баллов 11 (100) 70 (90,9) 0,30
Оценка по шкале HAS-BLED ≥3 баллов 9 (81,8) 37 (48,1) 0,036
ОСН, класс по Killip
• I 
• II–IV

 
9 (81,8) 
2 (18,2)

 
54 (70,1) 
23 (29,9)

 
0,42 
0,42

Сахарный диабет 6 (54,5) 25 (32,5) 0,15
ХОБЛ 1 (9,1) 18 (23,4) 0,28
Анемия 
• легкой степени 
• средней и тяжелой степени

 
1 (9,1) 

5 (45,5)

 
15 (19,4) 

0

 
0,41 

<0,001
ХБП 
• 3-й стадии 
• 4–5-й стадии

 
3 (27,3) 
2 (18,2)

 
20 (26,0) 

7 (9,1)

 
0,93 
0,35

Шкала SYNTAX, баллы 21,5 [7,0; 34,0] 17,0 [9,0; 25,5] 0,33
ЧКВ 
• ТБКА 
• BMS 
• DES

 
2 (18,2) 
2 (18,2) 
7 (63,6)

 
3 (3,9) 

55 (71,4) 
19 (26,7)

 
0,056 

<0,001 
0,009

Продолжительность пребывания в стационаре, дни 13,0 [12,0; 29,0] 7,0 [9,0; 12,0] <0,001
Данные представлены в виде абсолютного числа больных (%) либо медианы [25-й процентиль; 75-й процентиль]. ЧКВ – чрескожное 
коронарное вмешательство; ОКС – острый коронарный синдром; ИМ – инфаркт миокарда; ТЭО – тромбоэмболические осложнения; 
ХОБЛ – хроническая обструктивная болезнь легких; ХБП – хроническая болезнь почек; ОСН – острая сердечная недостаточность; 
ТБКА – транслюминальная баллонная коронарная ангиопластика.
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14,57) и наличия ОСН (ОШ 4,52 при 95 % ДИ от 1,34 до 
15,23), вероятность уменьшалась при  наличии анемии 
(ОШ 0,29 при 95 % ДИ от 0,11 до 0,77).

Обсуждение
Зарубежные регистры и  данные РКИ сообщают 

о широком диапазоне распространенности ФП при ИМ – 
от  2 до  21 % [8]. Анализируя немногочисленные россий-
ские работы, следует отметить, что  полученная в  пред-
ставленном исследовании распространенность ФП наи-
более сопоставима с  результатами регистра Рекорд-2, 
в  котором ФП отмечена в  18,2 % случаев у  935  больных 
с  ОКС без  подъема сегмента ST [9, 10]. В  задачи иссле-
дования не  входило изучение особенностей течения 
ИМ у  пациентов с  ФП, однако следует указать, что  эта 
популяция была старше, характеризовалась более тяже-
лым течением ИМ, в  связи с  чем  длительность пребы-
вания в  стационаре и  летальность были значительно 
выше. Распространенность ФП оказалась выше при ИМ 
без подъема сегмента ST, что согласуется как с отечествен-
ными данными, так и с результатами некоторых зарубеж-
ных работ [11, 12]. Впервые выявленная ФП наблюдалась 
у 4 % пациентов, причем чаще аритмия регистрировалась 
на  догоспитальном этапе и  в  течение первых 1–2 сут, 
что было отмечено и в предшествующих публикациях [13].

У  177 (98,9 %) больных имелись показания к  назна-
чению антикоагулянтной терапии (на основании шкалы 

CHA2DS2-VASc), которая была рекомендована в  83,8 % 
случаев. Это указывает на  высокую приверженность 
к  соблюдению рекомендаций по  ведению таких пациен-
тов. При  невозможности назначения ПОАК в  большин-
стве выписных эпикризов корректно указаны причины, 
среди которых основными являются ожидаемые слож-
ности контроля МНО на амбулаторном этапе, невозмож-
ность приобретения ППОАК или высокий риск кровоте-
чения, по мнению лечащих врачей. В датском националь-
ном регистре, включившем 9 359 больных с  ФП после 
ИМ и / или  ЧКВ с  2011 по  2016 г., частота назначения 
ПОАК составила 60 % [14]. В  этом исследовании дина-
мика назначения ПОАК во времени не анализировалась. 
В  польском регистре ОКС не  более 25 % больных с  ФП 
получали ПОАК в  составе комбинированной терапии 
в  2017 г. по  сравнению с  примерно 12 % в  2007 г. [12]. 
В  настоящем исследовании ППОАК были назначены 
в 4 раза чаще, чем антагонисты витамина К (80,0 % и 19,3 % 
соответственно; р<0,001). Врачи использовали все лекар-
ственные средства из группы ППОАК, но наиболее часто 
(51,3 %) рекомендовали ривароксабан. Следует отметить, 
что  доказательная база при  ФП и  ОКС имеется только 
у  ривароксабана и  дабигатрана, однако рекомендации 
и  мнение экспертов не  ограничивают врачей в  выборе 
именно этих препаратов. В  условиях непродолжитель-
ного (в  среднем 8–9 дней) пребывания в  стационаре 
пациентов с ОКС выбор ПОАК из группы антагонистов 

Таблица 5. Характеристика больных, получивших только медикаментозное лечение

Показатель Двухкомпонентная 
терапия (n=25)

Трехкомпонентная 
терапия (n=31) р

Средний возраст, годы 74,2±11,1 75,6±10,0 0,62
Мужчины / женщины 11 / 14 (44 / 56) 15 / 16 (48,4 / 51,6) 0,74
ОКС
ИМ с подъемом ST 
ИМ без подъема ST 
нестабильная стенокардия

 
1 (4) 

8 (32) 
16 (64)

 
– 

17 (54,8) 
14 (45,2)

 
0,26 
0,09 
0,16

Оценка по шкале CHA2DS2VASc ≥3 баллов 24 (96) 31 (100) 0,26
Оценка по шкале HAS-BLED ≥3 баллов 16 (64) 22 (71) 0,58
ОСН, класс по Killip
• I 
• II–IV

 
22 (88) 
3 (12)

 
20 (64,5) 
11 (35,5)

 
0,044 
0,044

Сахарный диабет 5 (20) 11 (35,5) 0,20
ХОБЛ 3 (12) 8 (25,8) 0,20
Анемия
• легкой степени 
• средней степени

 
8 (32) 

–

 
8 (25,8) 

–

 
0,61 

–
ХБП
• 3-й стадии 
• 4–5-й стадии

 
7 (28) 
1 (4)

 
7 (22,6) 
3 (9,7)

 
0,65 
0,41

Оценка по шкале SYNTAX, баллы 20,1±18,6 18,7±16,2 0,86
Продолжительность пребывания в стационаре, дни 8,8±3,9 8,5±3,4 0,77
Данные представлены в виде абсолютного числа больных (%) либо медианы [25-й процентиль; 75-й процентиль]. ЧКВ – чрескожное 
коронарное вмешательство; ОКС – острый коронарный синдром; ИМ – инфаркт миокарда; ТЭО – тромбоэмболические осложнения; 
ХОБЛ – хроническая обструктивная болезнь легких; ХБП – хроническая болезнь почек; ОСН – острая сердечная недостаточность; 
ТБКА – транслюминальная баллонная коронарная ангиопластика..
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витамина К приводит к тому, что только у 10,3 % больных 
достигается целевое значение МНО.

При анализе комбинированной терапии у тех, кто пере-
нес ЧКВ, отмечено, что 80 % больных была рекомендова-
на трехкомпонентная терапия, только 10,3 % пациентов 
получили двухкомпонентную схему. Вероятность назна-
чения трехкомпонентной терапии достоверно возрастала 
в  случае проведения ЧКВ и  при  наличии тяжелой ОСН 
и достоверно снижалась при наличии анемии. Такие фак-
торы, как  возраст, пол, наличие сахарного диабета, хро-
нической обструктивной болезни легких, артериальной 
гипертензии, перенесенный в  прошлом ИМ, ожирение, 
ОНМК, хроническая сердечная недостаточность, рева-
скуляризация миокарда в  анамнезе, ХБП, систолическая 
функция сердца, балльные оценки по  шкалам SYNTAX, 
CHA2DS2VASc и  HAS-BLED, не  оказали достоверного 
влияния на выбор режима антитромботической терапии.

К  началу проведения данного регистра были опубли-
кованы результаты 3 РКИ, изучавших возможность сни-
жения интенсивности антитромботического лечения 
у лиц с показанием к ПОАК после ЧКВ. В исследовании 
WOEST 573 пациента с  показаниями к  приему ПОАК 
(ФП, венозные тромбоэмболии, механические протезы 
клапанов сердца) были распределены в  группы лечения 
варфарином и  клопидогрелом по  сравнению с  трехком-
понентной терапией (варфарин, клопидогрел, АСК) [15]. 
В  течение года наблюдения 19,4 % больных из  первой 
группы (двойная терапия) перенесли эпизод кровотече-
ния против 44,4 % из  второй группы (тройная терапия) 
(ОР 0,36 при 95 % ДИ от 0,26 до 0,50; р<0,0001). По боль-
шим кровотечениям (критерии TIMI и  GUSTO) досто-
верных различий не  получено. Необходимость в  гемо-
трансфузии была существенно ниже в  первой группе  – 
3,9 % против 9,5 % (ОР 0,39 при 95 % ДИ от 0,17 до 0,84; 
р=0,011). Необходимо отметить, что смертность от всех 
причин оказалась ниже на  61 % (ОР 0,31 при  95 % ДИ 
от  0,16 до  0,93) при  приеме двух антитромботических 
препаратов. Результаты данной работы оказали сильное 
влияние на  планирование аналогичных исследований 
с ППОАК, первое из которых – PIONEER AF-PCI – было 
завершено в  2016 г. В  этом исследовании 2124 пациента 
с ФП, перенесшие ЧКВ (51 % по поводу ОКС), были ран-
домизированы в 3 группы: 1-й группе назначена двухком-
понентная терапия ривароксабан 15 мг  (при cкорости 
клубочковой фильтрации [СКФ], 30–49 мл / мин – 10 мг) 
плюс ингибитор P2Y12-рецепторов, 2-й группе – риварок-
сабан 2,5 мг плюс АСК и  ингибитор P2Y12-рецепторов, 
3-я  группа получала варфарин плюс АСК и  ингибитор 
P2Y12-рецепторов на  протяжении периода времени 
по усмотрению лечащих врачей [5]. После 12 мес наблю-
дения первичная конечная точка (большие и  малые кро-
вотечения по  классификации TIMI или  кровотечения, 

требующие медицинского вмешательства) составила 16,8, 
18 и 26,7 % в 1, 2 и 3-й группах соответственно. Снижение 
относительного риска между 1-й и 2-й группами состави-
ло 41 % (ОР 0,59 при  95 % ДИ от  0,47 до  0,76; р<0,001), 
между 2-й и  3-й группами  – 37 % (ОР 0,63 при  95 % ДИ 
от 0,50 до 0,80; р<0,001). Вторичная конечная точка (сер-
дечно-сосудистая смерть, ИМ, ОНМК и тромбоз стента) 
между группами достоверно не различалась. Полученные 
результаты позволяют рассчитать, что для профилактики 
одного кровотечения необходимо пролечить 11–12 боль-
ных одной из  доз ривароксабана в  комбинации с  клопи-
догрелом. Последующий анализ данных не  выявил фак-
торов, влияющих на  основные результаты исследования 
(срочность реваскуляризации, число имплантированных 
стентов, общая длина стентированного сегмента, локали-
зация стеноза, наличие коронарного тромба при имплан-
тации стента, тип стента) [16]. По результатам указанных 
исследований в  Европейские рекомендации по  двухком-
понентной антитромботической терапии от  2017 г. вне-
сены изменения: двухкомпонентная терапия (ПОАК + 
клопидогрел) получила класс рекомендаций IIa и  могла 
быть использована в  тех случаях, когда врач расценивал 
риск кровотечения как  превосходящий риск развития 
ишемических осложнений. Презентация новых рекомен-
даций совпала с публикацией результатов третьего РКИ – 
REDUAL-PCI, в которое была включена та же популяция 
больных, что  и  в  PIONEER AF-PCI. В  этой работе срав-
нивались две известные дозы дабигатрана в  комбинации 
с ингибитором P2Y12 рецепторов, при этом в контрольной 
группе была назначена терапия варфарином в сочетании 
с АСК и клопидогрелом [6]. Общее число больных соста-
вило 2 725. Лица старше 80  лет, включенные за  предела-
ми США, получали только дабигатран 110 мг или  варфа-
рин, и  поэтому численность группы варфарина для  про-
ведения сравнительного анализа с  группой дабигатрана 
150 мг оказалась меньше вследствие исключения данной 
категории пациентов. Первичная конечная точка (сумма 
больших и  клинически значимых кровотечений по  кри-
териям ISTH) составила 15,4 % в  группе дабигатрана 
110 мг и 26,9 % в группе варфарина, 20,2 % в группе даби-
гатрана 150 мг и 25,7 % в сопоставимой группе варфарина. 
Снижение относительного риска кровотечений составило 
48 % для группы дабигатрана 110 мг (ОР 0,52 при 95 % ДИ 
от 0,42 до 0,63; р<0,001) и 28 % для группы с дозой 150 мг 
(ОР 0,72 при 95 % ДИ от 0,58 до 0,88; р=0,002). В целом 
достоверных различий по  показателям эффективности 
не обнаружено, однако в группе ингибитора P2Y12 рецеп-
торов + дабигатрана 110 мг отмечено увеличение часто-
ты такой комбинированной конечной точки, как  смерть 
или  тромбоэмболические осложнения (ИМ, ОНМК 
и / или системная эмболия) на 30 % (ОР 1,30 при 95 % ДИ 
от 0,98 до 1,73) на грани статистической достоверности 
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(р=0,07). Абсолютное число случаев тромбоза стента 
было недостоверно больше  – 15 в  группе дабигатрана 
110 мг и 8 – в группе варфарина.

В  2018 г. были опубликованы несколько рекоменда-
тельных документов относительно использования ПОАК 
при ЧКВ у больных с ФП: в Европе – согласительный доку-
мент ассоциации по нарушениям ритма сердца и рекомен-
дации по  реваскуляризации миокарда, в  США  – позиция 
североамериканских экспертов [17, 18]. Основными общи-
ми положениями в  документах являются предпочтение 
ППОАК перед варфарином в  составе комбинированной 
терапии, а также признание более безопасной двухкомпо-
нентной перед трехкомпонентной терапией. Относительно 
рекомендованной «по умолчанию» антитромботической 
схемы эксперты в  Европе и  США расходятся: североа-
мериканские специалисты считают двухкомпонентную 
схему предпочтительнее в  отличие от  европейских реко-
мендаций, которые указывают, что 3 антитромботических 
препарата в течение как минимум 1 мес должны получать 
большинство пациентов с ФП после ЧКВ. Основной аргу-
мент в защиту трехкомпонентной терапии – недостаточное 
число больных в перечисленных РКИ, которое не позволя-
ет уверенно судить о  сопоставимой с  трехкомпонентной 
терапией эффективности подхода ПОАК + антиагре-
гант. Однако эксперты из США указывают на результаты 
нескольких мета-анализов, подтвердивших безопасность 
двухкомпонентной схемы без увеличения риска развития 
сердечно-сосудистых осложнений (смерть, ИМ, ОНМК, 
тромбоз стента, реваскуляризации). Касаясь практиче-
ского использования ППОАК, все экспертные группы 
сходятся во мнении, что в случае выбора дабигатрана пред-
почтительнее использовать дозу 150 мг, так как  в  группе, 
получавшей дозу 110 мг, была отмечена сильная тенден-
ция к  увеличению риска развития ишемических ослож-
нений (ИМ, системная тромбоэмболия, тромбоз стента). 
При  назначении ривароксабана европейские рекоменда-
ции отдают предпочтение дозе 15 мг, североамериканский 
документ подчеркивает, что  ППОАК должны использо-
ваться в тех дозах, которые были испытаны в РКИ по ЧКВ 
при  ФП, т. е. ривароксабан может быть назначен в  дозах 
15 и  10 мг (при  СКФ менее 30 мл / мин). Именно данные 
дозировки были зарегистрированы в  РФ в  августе 2018 г. 
для  больных с  ФП, перенесших ЧКВ. Следует обратить 
внимание, что  во  всех документах подчеркивается невоз-
можность применения тех ППОАК, исследования с кото-
рыми при ЧКВ еще не закончены.

В  настоящем регистре достаточно неожиданными 
оказались схемы антитромботической терапии в  группе 
без ЧКВ, в которой 43,1 % больных проводилась трехком-
понентная терапия. Согласно рекомендациям по ФП, в тех 
случаях, когда проводится только фармакологическое лече-
ние ОКС, достаточно назначения одного антиагреганта 

в дополнение к ПОАК [1]. Очевидно, что в этой подгруп-
пе произошло «автоматическое» перенесение практики 
ведения пациента с ФП после ЧКВ на тех, кто получал лече-
ние без инвазивного подхода.

Одна из наиболее интересных подгрупп с точки зрения 
назначения ПОАК – пациенты с впервые выявленной ФП, 
в которой ПОАК назначались значительно реже, чем в груп-
пе с известной ФП, – 58,1 и 91,9 % соответственно (p<0,001). 
Опубликованные в 2017 г. рекомендации по ведению паци-
ентов с ИМ c подъемом сегмента ST указывают на необхо-
димость длительной терапии ПОАК при  впервые зареги-
стрированной ФП в зависимости от риска развития тром-
боэмболических осложнений по  шкале CHA2DS2VASc 
(класс рекомендаций  – IIа), т. е. предлагают расценивать 
данное нарушение ритма, не учитывая собственно условия 
возникновения аритмии [19]. Основанием для подобного 
подхода являются данные о повышении частоты возникно-
вения ФП в течение 3 лет наблюдения у таких больных [20]. 
Тем  не  менее сведения о  влиянии ПОАК на  клинические 
исходы при впервые выявленной ФП при ОКС отсутству-
ют, поэтому можно предположить, что  врачи относятся 
к этому типу ФП как к транзиторной аритмии, спровоци-
рованной острым периодом ИМ, и поэтому расценивают 
риск рецидива как низкий.

К ограничениям проведенной работы относится анализ 
назначения антитромботической терапии только в  двух 
центрах, что, безусловно, делает невозможным экстрапо-
ляцию полученных результатов на более широкую популя-
цию больных с ФП и ОКС. Группа больных, перенесших 
ЧКВ с назначением двухкомпонентной терапии, слишком 
немногочисленна для анализа всех факторов, повлиявших 
на  выбор данной схемы. Особенностями стационаров, 
в которых проводилась работа, являются высокая частота 
выполнения ЧКВ, возможность назначения всех зареги-
стрированных препаратов из  группы ППОАК, а  также 
непосредственное участие в практической работе центров 
сотрудников Первого МГМУ им. И. М. Сеченова в рамках 
программы «Университетская клиника». Полученные дан-
ные не позволяют судить о приверженности к использова-
нию ПОАК на амбулаторном этапе. Как и любое наблюда-
тельное исследование, настоящий регистр отражает реаль-
ную практику только на момент проведения работы.

Заключение
Таким образом, в проведенном исследовании показана 

высокая распространенность фибрилляции предсердий 
при  остром коронарном синдроме, достигающая 17,7 %. 
У 98,9 % таких больных имеются показания к назначению 
пероральных антикоагулянтов, которые были рекомен-
дованы в  83,8 % случаев. Из  комбинированной терапии 
предпочтение отдается трехкомпонентной схеме, дли-
тельность которой у 74 % пациентов составляет 1 мес.
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Резюме
Вклад заболеваний системы кровообращения в общую смертность населения остается высоким. В связи с этим необходимо изучать 
факторы, которые вносят наиболее существенный вклад в региональную заболеваемость и смертность, для разработки целевых про-
грамм профилактических мероприятий, которые будут направлены на работу с определенными группами населения. Целью насто-
ящего исследования явилось провести анализ различий в смертности от сердечно-сосудистых заболеваний (ССЗ) у людей разного 
пола и возраста, проживающих на территории Московской области. Материалы и методы. Для анализа были взяты данные федераль-
ной службы государственной статистики (Росстат) и территориальной службы государственной статистики Московской области 
по смертности за 2016 г. Анализ был проведен у мужчин и женщин, разделенных по возрасту на группы до 50 лет, 50–59 лет, 60–69 лет, 
70–79 лет, 80 лет и старше. Разделения по заболеваниям были произведены в соответствии с МКБ X. Результаты. На территории 
Московской области численность населения на 1 января 2016 г. составила 7 318 647 человек (из них мужчин 46,2 % и женщин 53,8 %). 
Лица трудоспособного возраста составили 58,9 %. В  структуру смертности у  женщин хроническая ишемическая болезнь сердца 
(ИБС) и цереброваскулярные заболевания вносят больший вклад (80 %), чем у мужчин (68 %, р<0,0001). У мужчин же вклад острой 
ИБС, заболеваний сердца, не связанных с ИБС, и сосудистых заболеваний значимо больший (30 %), чем у женщин (18 %, р<0,0001). 
В возрасте старше трудоспособного коэффициенты смертности существенно более высокие, чем в трудоспособном возрасте. Но если 
у мужчин коэффициенты смертности повышаются в 10–20 раз, то у женщин в 30–130 раз. Заключение. Несмотря на положительную 
динамику смертности от заболеваний системы кровообращения (снижение с 2008 по 2016 гг. на 45,3 %), необходимо увеличивать 
усилия по коррекции факторов риска ИБС и проводить своевременную диагностику и коррекцию заболеваний, не связанных с ИБС.
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Sechenov First Moscow State Medical University (Sechenov University), Moscow, Russia

Gender and Age Characteristics of Mortality 
From Diseases of the Circulatory System 
of the Moscow region. Data 2016 year
Keywords: population mortality; cardiovascular diseases; gender specific differences; age specific differences.
For citation: Glezer M. G. Gender and Age Characteristics of Mortality From Diseases  
of the Circulatory System of the Moscow region. Data 2016 year. Kardiologiia. 2019;59(1):49–56.

Summary
Contribution of diseases of the circulatory system to total mortality of the population remains high. Therefore it is necessary to study 
factors with most substantial impact on regional morbidity and mortality for elaboration of targeted programs of preventive measures 
aimed at definite population groups. Purpose of this study was to perform analysis of differences of mortality from cardiovascular diseases 
(VVD) of Moscow region inhabitants of various gender and age. Materials and methods. Data on 2016 mortality of Federal Service of State 
Statistics (Rosstat) and territorial service of state statistics of the Moscow Region were used in this analysis. Analysis was conducted 
for men and women divided in age groups ≤50, 50–59, 60–69, and ≥50 years. Diseases were classified in accordance with 10th Revision 
of International Statistical Classification of Diseases (ICD10). Results. Population of the Moscow Region territory on January 1, 2016, 
amounted 7 318 647 (men 46.2, women 53.8 %, persons of working age 58.9 %).  Contribution in the mortality structure of chronic 
ischemic heart disease (IHD) and cerebro-vascular diseases in women was greater than in men (80 vs. 68 %, respectively, р<0.0001). 
Contribution of acute IHD, IHD unrelated heart diseases, and vascular diseases in men was significantly greater than in women (30 vs. 
18 %, respectively, р<0.0001). In the age group over working age mortality indexes were substantially higher compared with those 
in working age. In men these indexes became 10–20 times while in women – 30–130 times higher. Conclusion. Despite positive dynamics 
of mortality from diseases of the circulatory system (45.3 % lowering from 2008 to 2016) it is necessary to strengthen efforts directed 
to correction risk factors of IHD and implementation of timely diagnostics and correction of IHD unrelated diseases.
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Московская область является вторым (после г. Москвы) 

по  численности населения регионом Российской 
Федерации. Численность населения на  1  января 2016 г. 
составила 7 318 647  человек. Сердечно-сосудистые забо-
левания (ССЗ) занимают устойчивое первое место 
в  структуре общей смертности во  многих странах мира 
[1], в  том числе и  в  Московской области. Несмотря 
на то что в последние годы в Московской области отмеча-
ется положительная динамика в  виде снижения сердечно-
сосудистой смертности (рис. 1), тем не менее, она остает-
ся довольно высокой, значимо превышающей показатели 
смертности в  развитых странах [2]. В  связи с  этим необ-
ходимо изучать факторы, которые вносят наиболее суще-
ственный вклад в  региональную заболеваемость и  смерт-
ность, для  разработки целенаправленных профилактиче-
ских мероприятий, с учетом региональных особенностей.

Целью настоящего исследования явилось проведе-
ние анализа различий в  смертности от  ССЗ у  людей 
разного пола и  возраста, проживающих на  территории 
Московской области.

Материалы и методы
Для анализа были взяты данные федеральной службы 

государственной статистики (Росстат) [3] и  территори-
альной службы государственной статистики Московской 
области по смертности за 2016 г. [4].

Анализ был проведен для мужчин и женщин, разделен-
ных по возрасту на группы до 50 лет, 50–59 лет, 60–69 лет, 
70–79 лет, 80 лет и старше. Кроме того, проведен анализ 
смертности в  группах трудоспособного возраста и  стар-
ше трудоспособного возраста. Возрастные категории 
были определены как  не  достигшие трудоспособного 
возраста  – мужчины и  женщины в  возрасте 0–15  лет, 

лица трудоспособного возраста  – мужчины в  возрас-
те 16–59 лет, женщины – 16–54 лет и в возрасте старше 
трудоспособного – мужчины в возрасте 60 лет и старше, 
женщины в возрасте 55 лет и старше. Данные приведены 
в  абсолютных значениях, долях значений в  группах (%). 
Смертность приведена в  абсолютных значениях (число 
умерших людей) и коэффициенты смертности – в расчете 
на 100 000 населения.

Разделение по  причинам смерти было проведено 
в соответствии с МКБ X. Так, к смерти от ишемической 
болезни сердца (ИБС) были отнесены смерти, имею-
щие коды I.20–I.25, от  хронических форм ИБС  – I.25, 
от  острых форм I.20–1.22, I.24, I.46; от  артериальной 
гипертензии  – I.10–I.15, от  других заболеваний сердца, 
не связанных с ИБС – I.26–I.52, от цереброваскулярных 
заболеваний – I.60–I.69, инсультов – I.60–I.67 и заболева-
ний сосудов – I.70–I.89 соответственно.

Статистическая обработка данных проведена с  помо-
щью пакета прикладных статистических программ SAS 
(Statistical Analysis System). Оценку статистической значи-
мости различий по  частоте «бинарных» показателей, т. е. 
имеющих числовые коды «0 – нет; 1 – да» в двух сравнива-
емых группах пациентов выполняли как с помощью параме-
трического t-критерия Стьюдента с учетом арксинус-преоб-
разования Фишера для сравниваемых частот, так и по ряду 
непараметрических критериев: в частности, по критерию χ2 
Пирсона и по критерию точной вероятности Фишера.

Результаты
Из общей численности населения в Московской обла-

сти, составляющей на  1 января 2016 г. 7 318 647  чело-
век, мужчин  – 3 381 138 человек (46,2 %) и  женщин 
3 937 509  (53,8 %) человек. Таким образом, численность 
женского населения превышает численность мужчин, 
на  1000  мужчин приходится 1165 женщин. При  этом 
с  учетом возрастных категорий на  1 000 лиц мужского 
пола приходится в группе моложе трудоспособного воз-
раста 939,3 женщин, в группе трудоспособного возраста 
917,2 женщин, в группе возраста старше трудоспособного 
это превышение значительное и  составляет 2 476,3  жен-
щин. Для  сравнения в  Российской Федерации эти циф-
ры составляют соответственно по  возрастным группам 
949,8; 914,5  и  2 403,1. В  Московской области доля муж-
чин в возрасте старше трудоспособного несколько ниже, 
чем в среднем в РФ, что может свидетельствовать о более 
высокой смертности мужчин в более молодом возрасте.

Среди населения Московской области лица трудоспо-
собного возраста составили 4 313 118 человек (58,9 %), 
соответственно среди мужчин 66,5 % и среди женщин 52,4 % 
(табл. 1). Каждый четвертый человек относится к возрасту 
старше трудоспособного (25,1 %), соответственно сре-
ди мужчин 15 % и  среди женщин вдвое больше  – 33,2 %. 
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Рис.  1. Динамика смертности от заболеваний 
системы кровообращения в Московской области 
(2008–2017 гг.) на 100 000 населения.
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В целом из группы лиц старше трудоспособного возраста 
71,2 % приходится на женщин. Остальное население состав-
ляют лица, не достигшие трудоспособного возраста.

В 2016 г. в Московской области умерло 95 569 человек. 
Как уже указывалось, коэффициент смертности от забо-
леваний системы кровообращения снижается (рис. 1). 

Заболевания сердечно-сосудистой системы составили 
49 % в структуре общей смертности (рис. 2).

В табл. 2 представлено распределение умерших людей 
по  полу и  возрасту от  различных ССЗ. Общее число 

Таблица 2. Число умерших от различных ССЗ мужчин и женщин в зависимости от возраста в 2016 г.
Причина смерти 16–50 лет 50–59 лет 60–69 лет 70–79 лет 80  лет  и старше Всего

Мужчины
АГ 37 102 135 90 46 410
Острые формы ИБС, включая внезапную смерть 396 661 884 581 360 2 882
Хроническая ИБС 273 1251 2 475 2 800 2 563 9 362
Другие заболевания сердца, не связанные с ИБС 843 709 551 174 113 2 390
Цереброваскулярные заболевания 349 627 1299 1415 1127 4 817
Смерть от заболеваний сосудов 74 154 277 292 212 1009
Итого 1972 3 504 5 621 5 352 4 421 20 870
% 9,4 16,8 26,9 25,6 21,2 100

Женщины
АГ 17 53 107 168 248 593
Острые формы ИБС, включая внезапную смерть 48 122 362 752 989 2 273
Хроническая ИБС 59 327 1268 3 692 8 081 13 427
Другие заболевания сердца, не связанные с ИБС 283 253 262 226 315 1339
ЦВБ 127 326 813 2 165 3863 7 294
Смерть от заболеваний сосудов 43 73 154 258 551 1079
Итого 577 1154 2 966 7 261 14 047 26 005
% 2,2 4,4 11,4 27,9 54,0 100
Здесь и в табл. 3, 4: ССЗ – сердечно-сосудистые заболевания; АГ – артериальная гипертензия; ИБС – ишемическая болезнь сердца; 
ЦВБ – цереброваскулярные болезни.

Таблица 1. Распределение населения Московской области по возрастным группам
Возрастные группы Все население Мужчины % Женщины %

Все население 7  318 647 3 381 138 46,2 3 937 509 53,8
Трудоспособного возраста 4  313 118 2  249 667 52,2 2  063 451 47,8
% от общего числа населения 58,9 66,5 52,4
Старше трудоспособного возраста 1  834 977 527  847 28,8 1 30 7 101 71,2
% от общего числа населения 25,1 15,6 33,2
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Рис.  3. Вклад различных заболеваний сердечно­
сосудистой системы в структуру смертности 
у мужчин разных возрастных групп.

АГ – артериальная гипертония; ИБС – ишемиче-
ская болезнь сердца; ЦВБ – цереброваскулярная.
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Рис.  2. Структура общей смертности 
в  Московской области в 2016 г.
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умерших женщин было большим, чем мужчин. В возрасте 
до 70 лет умерло 53 % мужчин и 18,1 % женщин, в то вре-
мя как в возрасте старше 70 лет умирает менее половины 
мужчин (47 %) и 82 % женщин.

Проведен анализ вклада различных заболеваний 
в  структуру смертности от  заболеваний системы кро-
вообращения. Отчетливо видно, что  у  мужчин (табл. 2 
и  рис. 3), начиная с  возраста 50  лет, возрастает вклад 
таких причин, как  ИБС и  цереброваскулярных заболева-
ний (ЦВЗ). В то же время существенно снижается вклад 
острых форм ИБС (двукратно) и  других болезней серд-
ца, не связанных с ИБС (двадцатикратно). Вклад же хро-
нической ИБС постепенно увеличивается и  составляет 
к 70–79 годам половину, а у 80-летних – ⅔ случаев в струк-
туре смертности. Вклад заболеваний, связанных с пораже-
нием сосудов (I.70–I.89 по МКБ X), в разных возрастных 
группах остается малым и неизменным – около 5 %.

У женщин динамика с возрастом во многом аналогич-
на той, что наблюдается у мужчин (рис. 4). В частности, 
вклад хронической ИБС у женщин 50–59 лет становится 
в  2,6 раза выше по  сравнению с  более молодым возрас-
том, и  с  увеличением возраста наблюдается дальнейшее 
повышение вклада хронической ИБС в  структуру сер-
дечно-сосудистой смертности (ССС). В отличие от муж-
чин, у  женщин и  до  50  лет вклад ЦВЗ составляет 22 %, 
что на 20 % больше чем у мужчин. С увеличением возраста 
вклад цереброваскулярных заболеваний в структуру ССС 
увеличивается и держится на постоянном уровне 27–29 % 
в  разных возрастных группах. Вклад острых форм ИБС 
в смертность у женщин меньше, чем у мужчин во всех воз-
растных группах. После 50 лет у женщин вклад заболева-
ний сосудов в структуру ССС уменьшается, и в возрасте 
70 и более лет становится вдвое меньшим, чем до 50 лет.

Если проанализировать причины смертности у  муж-
чин и у женщин вне зависимости от возраста, то в струк-
туру смертности хроническая ИБС и  ЦВЗ вносят боль-

ший вклад у  женщин, чем  у  мужчин (p<0,0001). Вклад 
острой ИБС, заболеваний сердца, не  связанных с  ИБС, 
и  сосудистых заболеваний значимо больший у  мужчин, 
чем у женщин (во всех случаях р<0,0001) (рис. 5).

Следует отметить, что  соотношение  смертности 
у мужчин и женщин от различных заболеваний изменяет-
ся с возрастом.

Видно, что  вклад артериальной гипертонии 
и  вклад смертей от  ЦВЗ в  структуру смертности 
от  ССЗ во  всех возрастных группах у  мужчин мень-
ше, чем  у  женщин (см. рис. 3 и  рис. 4). В  то  же время 
в смертности от острых форм ИБС соотношение муж-
чины / женщины выше в возрасте от 20 до 69 лет, затем 
различия между мужчинами и  женщинами стираются. 
При хронической ИБС вклад у мужчин выше в возрас-
те 20–50  и 50–59  лет, а  затем вклад у  мужчин и  жен-
щин становится практически одинаковым. Вклад дру-
гих заболеваний сердца, не связанных с ИБС, высокий 
в  более молодом возрасте, особенно у  мужчин, затем 
снижется. Вклад заболеваний сосудов в  структуру 
смертности в  группах женщин более молодого воз-
раста больше, чем у мужчин, но в старших возрастных 
группах соотношение у мужчин становится даже боль-
шим (на 20 %), чем у женщин.

Коэффициенты смертности, рассчитанные на 100 000 
насе ления, при всех ССЗ у мужчин выше, чем у женщин. 
Особенно отчетливые различия наблюдаются у  людей 
в  трудоспособном возрасте (табл. 3). У  лиц старше 
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Рис.  4. Вклад различных заболеваний сердечно­
сосудистой системы в структуру смертности 
у женщин разных возрастных групп.
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Рис.  5. Структура смертности от заболеваний системы 
кровообращения у лиц разного пола (все возраста).
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трудоспособного возраста коэффициенты смертности 
у мужчин выше, чем у женщин в 1,5–3 раза.

Важно, что в возрасте старше трудоспособного коэффи-
циенты смертности существенно более высокие, чем в тру-
доспособном возрасте. Но если у мужчин повышение коэф-
фициентов смертности происходит в 10–20 раз, то у жен-
щин коэффициенты повышаются в  30–130  раз (табл.  4). 
Особенно большая разница у женщин выявлена в отноше-
нии смертности от ИБС, в том числе и от инфаркта мио-
карда (ИМ) и  от  хронических форм ИБС. Наименьшее 
увеличение коэффициентов смертности старше трудоспо-
собного возраста и у мужчин, и у женщин касается смерт-
ности от заболеваний сердца, не относящихся к ИБС.

Обсуждение
В данной статье нами представлены статистические дан-

ные о вкладе различных нозологических форм в структуру 
общей смертности и  смертности от  ССЗ в  Московской 
области за  2016 г. Эти данные показывают, что  болезни 
системы кровообращения в Московской области занимают 
почти половину в  структуре общей смертности. По  дан-

ным, приводимым статистикой США, вклад заболеваний 
сердца составляет около 30 % [1]. Если рассмотреть подроб-
нее саму структуру ССС в США, то основная часть смер-
тей приходится на  ИБС (47,7 %), смерти, обусловленные 
артериальной гипертонией, занимают 8,3 %, заболеваниями 
артерий – 3,3 %, на долю инсультов приходится около 16 %. 
В  Московской области на  все ЦВЗ приходится 23–28 % 
смертей, на  инсульты  – 18 %. Важно, что  в  США выделя-
ют отдельно вклад смертей от сердечной недостаточности 
(СН). К сожалению, в России статистика по СН не ведет-
ся, и смертность от СН «скрывается» в таких состояниях 
как хроническая ИБС или различные кардиопатии.

Еще  один важный аспект, на  котором следует оста-
новиться: в  возрасте до  75  лет в  США от  ССЗ умирает 
35 % людей, в  Московской области в  этом возрасте уми-
рает 41,2 % людей. Более того, из числа умерших мужчин 
на  этот возраст приходится ⅔ случаев (61,1 %), что  сви-
детельствует о  существенно более ранней смертности 
от ССЗ у мужчин в Московской области.

В Канаде ситуация отличается значительно: там 79 % 
смертей по  любой причине (общая смертность) прихо-

Таблица 4. Выраженность изменения коэффициентов смертности (на 100 000 человек населения) 
в возрасте старше трудоспособного по сравнению с трудоспособным возрастом у мужчин и женщин

Показатель Мужчины Женщины
Смертность от ССЗ 12,0 39,2
Смертность от АГ 8,3 25,1
Смертность от ИБС 16,2 96,3
Смертность от ИМ 11,7 84,4
Смертность от всех острых форм, включая внезапную 7,4 38,1
Смертность от хронической ИБС 22,6 127,8
Смертность от всех других заболеваний сердца, кроме ИБС 2,3 2,7
Смертность от цереброваскулярных заболеваний 16,8 46,4
Смертность от инсультов 13,2 33,9
Смертность от заболеваний сосудов 14,6 19,7
ИМ – инфаркт миокарда.

Таблица 3. Коэффициенты смертности при различных формах сердечно-сосудистых заболеваний 
в возрасте трудоспособном и старше трудоспособного у мужчин и у женщин

Показатель Всего 
мужчин

В т. ч. трудо­
спо соб ного 

возраста

Старше трудо­
способного 

возраста

Всего 
женщин

В т. ч. трудо­
спо соб ного 

возраста

Старше трудо­
способного 

возраста
Население, чел. 3 381 138 2 249 667 527 847 3 937 509 2 063 451 1 307101
Смертность от ССЗ 618,5 244,3 2 920,4 662,8 48,9 1 919,4
Смертность от АГ 12,1 6,2 51,3 15,1 1,7 42,7
Смертность от ИБС 360,6 112,8 1828,9 398,3 12,3 1 180,4
Смертность от ИМ 57,0 22,9 267,5 49,8 1,7 147,3
Смертность от всех острых форм, 
включая внезапную 85,2 47,1 346,9 57,7 4,3 164,3

Смертность от хронической ИБС 276,1 65,7 1 482,1 340,7 7,9 1016,1
Смертность от всех других заболеваний сердца, 
кроме ИБС 70,7 69,1 158,4 34,0 19,0 50,7

Смертность от ЦВЗ 142,8 43,5 729,0 183,5 11,5 534,6
Смертность от инсультов 109,4 40,1 529,9 132,1 11,0 371,4
Смертность от заболеваний сосудов 43,4 10,2 148,1 26,7 3,8 74,6
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дится на возраст старше 65 лет, при этом 38 % приходится 
на возраст старше 85 лет [5].

В Европе последние опубликованные данные 
по  смертности касаются периода 2010–2014 гг. [6]. 
Смертность значительно разнится в разных европейских 
странах. Но тем не менее, ССЗ в структуре общей смерт-
ности составляют 46 %, у мужчин 42 % и у женщин 51 %. 
При  этом вклад ИБС составляет 20 % в  среднем, у  муж-
чин 20 % и у женщин 21 %, вклад ЦВЗ 12 %, у мужчин 10 %, 
у женщин 14 % и вклад других болезней – 14 %, у мужчин 
12 % и  у  женщин 16 %. Анализ по  возрасту показывает, 
что в возрасте до 75 лет умирает 37 % человек, а до 65 лет 
30 % пациентов, среди мужчин эти показатели составля-
ют соответственно 36 и 31 %, у женщин – 37 и 27 %.

Как  показано выше, в  Московской области отме-
чается значимое снижение смертности от  ССЗ 
(на  45 %, рис. 1), что  соответствует общей тенденции 
в  Российской Федерации, наблюдаемой в  последние 
годы [7, 8]. Подобное улучшение показателей можно 
объяснить общими изменениями в  системе здравоохра-
нения, в частности, в связи со специальной программой 
в Московской области, направленной на улучшение ситу-
ации с  оказанием помощи больным кардиологического 
профиля, реструктуризацией учреждений, оказываю-
щих помощь больным с  ССЗ, изменением подчиненно-
сти медицинских организаций с муниципального уровня 
на  областной (Министерству здравоохранения), введе-
нием унифицированных подходов к  лечению основных 
заболеваний сердечно-сосудистой системы, создани-
ем в  течение последних 4  лет сети сосудистых центров 
и  первичных сосудистых отделений для  лечения паци-
ентов с  острым коронарным синдромом и  инсультами, 
значительным обновлением оснащенности медицинских 
организаций и  прочее. Важно, что  эти изменения про-
исходят на  фоне снижения и  смертности от  всех при-
чин (общей смертности). Все же показатели смертности 
от  ССЗ значительно превышают показатели в  большин-
стве развитых стран [2, 6], даже если учесть все неточ-
ности и сложности в кодировании причин смерти [9, 10].

Сравнивая данные, приведенные по странам Европы, 
с данными в  Московской области по  возрасту, они 
незначительно различаются, и доля умерших в возрасте 
до 60 лет составляет 34,5 %, у мужчин 26,2 %, а у женщин 
6,6 % (см. табл. 2).

Учитывая полученные данные, в  профилактических 
мероприятиях акцент должен быть сделан на следующее:
•  должен быть организован очень жесткий мониторинг 

состояния здоровья молодых мужчин;
•  должны быть созданы алгоритмы динамического наблю-

дения женщин, имевших патологию во  время беремен-
ности (гестационнная гипертензия, гестационный диа-
бет, преэклампсия, эклампсия), для  своевременного 

принятия решения о  необходимости начала медика-
ментозной терапии;

•  необходимо обеспечить своевременное выявление, лече-
ние и профилактику заболеваний, не связанных с ИБС – 
пороки сердца, кардиопатии, нарушения ритма, «легоч-
ное сердце» и  нарушения легочного кровообращения; 
должен быть организован эффективный контроль факто-
ров риска, обусловливающих развитие атеросклероти-
ческих поражений и атеротромботических осложнений, 
как в первичной, так и во вторичной профилактике.

Эти хорошо известные утверждения, к  сожалению, 
недостаточно внедрены в  практическую деятельность. 
Так, например, даже у  пациентов с  установленным диа-
гнозом ИБС, по  данным регистра ПРОГНОЗ, выявлена 
низкая частота назначения лекарственных препаратов 
(дезагреганты, бета-адреноблокаторы, ингибиторы АПФ, 
статины) с доказанным влиянием на риск развития сердеч-
но-сосудистых осложнений при вторичной профилактике 
у больных со стабильной ИБС [11]. По данным, получен-
ным нами у  пациентов в  амбулаторной практике, пере-
несших ИМ в  ближайшие 12 мес, сохраняются высокие 
цифры холестерина и холестерина липопротеидов низкой 
плотности, т. е. большинство из этих пациентов не дости-
гают целевых значений липидов крови [12]. В то же время 
применение высокодозовой терапии статинами позволяет 
предотвратить более 80 % риска ИМ или инсульта [13].

Учитывая столь значимое увеличение смертности 
в  возрасте старше трудоспособного, особенно обуслов-
ленное ИБС, следует понимать, что вмешательства долж-
ны быть начаты хотя бы на 5–6 лет раньше, для того чтобы 
они достигли оказания максимального положительного 
эффекта к  моменту значимого возрастания заболеваемо-
сти и смертности. Так известно, что значимые защитные 
эффекты статинов наблюдаются при достаточно большой 
продолжительности лечения [14, 15].

Значимое увеличение частоты смертей в  более пожи-
лом возрасте у  женщин по  сравнению с  молодыми жен-
щинами или  в  сравнении с  мужчинами того  же возраста 
можно связать с  наступлением менопаузы и  снижением 
защитного действия эстрогенов [16]. Однако нет данных, 
позволяющих рекомендовать менопаузальную гормо-
нальную терапию как  профилактику ССЗ [17], и  основ-
ным направлением должно быть формирование здорового 
образа жизни как наиболее проверенной тактики профи-
лактики заболеваний у женщин [18, 19] и у мужчин [20].

Ситуация с  инсультами требует особого рассмотре-
ния, и здесь информирование населения о первых призна-
ках нарушения мозгового кровообращения и  необходи-
мости скорейшего обращения за медицинской помощью 
приобретает подчас решающее значение. Так как в случае 
раннего обращения есть возможность при  ишемиче-
ском инсульте провести либо тромболитическую тера-
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пию, либо тромбэкстракцию и, тем самым, спасти жизнь 
или  уменьшить выраженность постинсультного невро-
логического дефекта. Трудно переоценить здесь роль 
средств массовой информации, кабинетов профилактики, 
центров здоровья и  работы врачей, особенно в  группах 
высокого риска развития мозговых катастроф.

Должны быть предприняты меры к тому, чтобы сосу-
дистые центры были обеспечены возможностью прове-
дения эндоваскулярных вмешательств при  острых нару-
шениях мозгового кровообращения. Для  этого должны 
быть разработаны и скорейшим образом внедрены тари-
фы обязательного медицинского страхования на  оказа-
ние подобной помощи

Кроме того, понимая роль контроля АГ и  противо-
тромботического лечения у  пациентов с  фибрилляцией 
предсердий в  снижении риска развития инсультов, эти 
направления лечения должны находиться под  постоян-
ным вниманием врачей и  руководителей органов здра-
воохранения. Контроль АД оставляет желать лучшего, 
несмотря на то что доступны все новейшие, в том числе 
и  комбинированные формы антигипертензивных лекар-
ственных препаратов. Эффективность этих подходов 
для  достижения целевого уровня АД доказана во  мно-
гих, в  том числе и  в  российских исследованиях [21, 22]. 
К  сожалению, многие врачи ориентированы на  списки 
по  дополнительному льготному лекарственному обеспе-
чению, забывая, что  основная часть пациентов, требу-
ющих медикаментозной терапии при  АГ, не  относятся 
к  данной категории. Известно, что  степень повышения 
АД наибольший вклад вносит в  развитие сердечно-сосу-
дистых осложнений и смерти в частности от ИБС в воз-
расте 35–59 лет и  в меньшей степени – в более старших 
возрастных группах, т. е. именно эти возрастные группы 
должны находиться под особым вниманием врачей [23].

Необходимо формировать у  населения устойчивый 
стереотип высокой приверженности к  выполнению вра-
чебных назначений. По нашим данным, в среднем до 5 лет 
проходит от поставленного диагноза АГ до начала посто-

янной медикаментозной терапии [22, 24]. Эта задержка 
в  лечении приводит к  развитию значимого поражения 
органов-мишеней и увеличивает риск развития осложне-
ний, в том числе и смертельных.

Важные шаги в последние годы были сделаны по созда-
нию сети сосудистых центров для  лечения острых форм 
ИБС. В частности, за 3 года в Московской области откры-
ты и работают по системе 24 часа 7 дней в неделю 10 сосу-
дистых центров подчинения Минздрава Московской 
области. Это увеличило доступность оказания высоко-
технологичной помощи и  снизило летальность от  ИМ 
на 60 %. Однако основная часть смертности от ИБС при-
ходится на хронические ее формы (около 80 %), в том чис-
ле и на СН. Следовательно, основные усилия в настоящее 
время должны быть направлены на оказание эффективной 
помощи именно этой категории пациентов. Это требует 
и тщательного обучения медицинских сотрудников и соз-
дания специализированных кабинетов и  отделений, рабо-
тающих в соответствии с современными рекомендациями 
по ведению пациентов с ХСН [25].

В  заключении следует согласиться с  тем, что  необхо-
димо регулярно отслеживать результативность применя-
емых мер, направленных на снижение смертности [26].

Выводы
1.  Смертность от заболеваний системы кровообращения 

существенно зависит от пола и возраста людей.
2.  В  структуру смертности у  женщин хроническая ИБС 

и  ЦВЗ вносят больший вклад, чем  у  мужчин. У  муж-
чин же вклад острой ИБС, заболеваний сердца, не свя-
занных с ИБС, и сосудистых заболеваний значимо боль-
ший, чем у женщин.

3.  В старших возрастных группах смертность от ИБС уве-
личивается, особенно при  хронических формах ИБС 
и особенно у женщин.

4.  Целесообразно разрабатывать программы первичной 
и  вторичной профилактики развития и  осложнений 
ССЗ, учитывая пол и возраст населения.
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Согласно данным ВОЗ, сердечно-сосудистые забо-
ле вания остаются ведущей причиной смерти 

во всем мире, при этом 7,3 млн человек умирают ежегод-
но от ишемической болезни сердца, 6,2 млн – от инсуль-
та. К  2030 г. экспертами ВОЗ прогнозируется увеличе-
ние числа умерших от  данной патологии до  23,3 млн 
[1–3].

Как  известно, основной причиной развития сер-
дечно-сосудистых заболеваний является атеросклероз 
артерий, который сопровождается прогрессирующим 
сужением их  просветов с  формированием тромбоза, 
что  приводит к  тяжелым трофическим расстройствам 
сердца, головного мозга, нижних конечностей.

Типичная атеросклеротическая бляшка (АСБ) 
представлена липидно-некротическим центром 
(дном) и покрышкой. В свою очередь покрышка бляш-
ки имеет гетерогенную структуру, которая состоит 
из  гладкомышечных клеток (ГМК), коллагеновых 
волокон, иммунокомпетентных клеток (моноциты, 
Т-лимфоциты, тучные клетки), неповрежденных кле-
ток эндотелия. В  зависимости от  наличия или  отсут-
ствия повреждения покрышки различают стабильные 
и  нестабильные формы АСБ. Американская ассоциа-
ция сердца предлагает различать АСБ в  зависимости 
от  толщины покрышки (менее 65 нм) и  наличия раз-
рывов [4, 5].
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Резюме
Цель исследования. Морфогистохимическое и иммуногистохимическое изучение нестабильных атеросклеротических бля-
шек артерий для оценки состояния гладких мышечных клеток (ГМК) и макрофагов. Материалы и методы. Исследовали 
операционный материал периферических артерий (бедренная, подколенная, наружная сонная), полученный от 50 больных 
в возрасте старше 60 лет, с последующим выполнением морфогистохимического, иммуногистохимического исследований. 
Результаты. В  нестабильной атеросклеротической бляшке отмечались гиперплазия секреторных ГМК, новообразование 
тонкостенных сосудов капиллярного типа. Макрофагальная инфильтрация выявлялась в интиме артерий, в местах скопле-
ний пенистых клеток. Выводы. Нестабильная атеросклеротическая бляшка представляет собой клеточно-межклеточный 
процесс с участием липидов, макрофагов, с преобладанием ГМК и новообразованных сосудов.
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Summary
Purpose: to conduct morphohistochemical and immunohistochemical study of arterial unstable atherosclerotic plaques for assessment 
of the state of smooth muscle cells (SMC) and macrophages. Materials and methods. The surgical material of the peripheral arteries 
(femoral, popliteal, external carotid) was obtained from 50 patients aged over 60 years, followed by morphohistochemical, immu-
nohistochemical studies. Results. Hyperplasia of secretory smooth muscle cells (SMC), and new formation of thin-walled capillary 
vessels was noted in unstable atherosclerotic plaques. Macrophagic infiltration was detected in the intima of arteries, in places of ac-
cumulation of foam cells. Conclusion. Unstable atherosclerotic plaque is a cellular-intercellular process with the participation of lipids, 
macrophages, and with predominance of SMC and newly formed vessels.
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Прогрессирование роста и стабильность АСБ опреде-

ляются ее клеточным составом. В последние годы в лите-
ратуре большое внимание уделяется роли различных 
типов макрофагов (М1, М2, Мох), ГМК, протеогликанам, 
генетическим нарушениям в стенке артерий при прогрес-
сировании атеросклероза [6–8]. Однако результаты этих 
исследований в  основном базируются на  эксперимен-
тальном материале, что не всегда дает возможность адек-
ватно оценить клинико-морфологические признаки раз-
вития атеросклероза, его осложнений (разрыв, тромбоз, 
кальциноз, стеноз). Особенно актуальной становится 
данная проблема после выполнения реконструктивных 
операций на  сердце (аортокоронарное шунтирование, 
стентирование коронарных артерий).

Целью нашего исследования было морфологиче-
ское, гистохимическое, иммуногистохимическое изу-
чение нестабильных АСБ для  оценки состояния ГМК 
и макрофагов.

Материалы и методы
Материалом послужили хирургически удален-

ные фрагменты артерий с  признаками атеросклероза 
(бедренная, подколенная, наружная сонная) у  50 боль-
ных преимущественно мужского пола (75 %) в  возрас-
те старше 60  лет. Средний возраст больных составил 
62,5 года. До выполнения операций проходимость сосу-
дов оценивали с  помощью ультразвукового исследова-
ния с  допплерометрией, ангиографического исследова-
ния. Были изучены фрагменты артерий, поступивших 
с клиническими проявлениями осложненного атероскле-
роза, включающего прогрессирующую ишемию ниж-
них конечностей, сосудистыми нарушениями в области 
шеи без  признаков острого развития патологического 
процесса, что было подтверждено при выполнении уль-
тразвукового и  ангиографического исследований. Все 
больные поступали в стационар на лечение в плановом 
порядке, экстренных состояний не  было. В  выбранных 
нами 50 клинических случаях преобладали клинические 
проявления, обусловленные медленным сужением про-
светов артерий с  признаками нарастающей ишемии, 
атрофии ткани, развитием хронической сосудистой 
недостаточности. Признаков развития быстрой окклю-
зии сосудов тромбами, эмболами не было.

Однако во  всех наблюдениях обнаруживались мор-
фологические признаки осложненных форм атероскле-
роза (согласно определению Национального руковод-
ства по  патологической анатомии 2011 г.), т. е. наличия 
изъязвления, кальциноза фиброзной или атероматозной 
бляшки [9].

Для  морфологического исследования вырезали кусоч-
ки артерий в виде колец, которые фиксировали в забуфе-
ренном 10 % нейтральном растворе формалина в  тече-

ние 12 ч и после обычной спиртовой проводки заливали 
в  парафин. После этого выполняли микротомию с  тол-
щиной срезов не  более 2,5 мкм и  окраской полученных 
гистологических препаратов гематоксилином и  эозином, 
по Массону, по Хочкиссу с докраской альциановым синим 
при pH 2,0 для выявления коллагеновых волокон и проте-
огликанов. Иммуногистохимический этап исследования 
включал окраску готовых гистологических срезов руч-
ным способом с использованием моноклональных (ready-
to-use) антител: CD34 (клон QBEnd), CD68 (клон KP1), 
SMA (клон 1А4), α-актина (клон HHF35).

Результаты
Данная группа больных была отобрана в связи с нали-

чием после морфологического исследования признаков 
нестабильной атеросклеротической бляшки для  оценки 
состояния макрофагов, гладкомышечных клеток, липидов, 
сосудов в  ее структуре. Гистологическое исследование 
артерий выявило разрыв внутренней оболочки с  обра-
зованием пристеночного тромба смешанного строения, 
со  скоплением во  внутренних отделах стенки пенистых 
макрофагов, единичных гигантских многоядерных кле-
ток типа инородных тел. Кроме того, отмечалась нерав-
номерная гиперплазия ГМК (рис. 1).

В  средней оболочке артерий отмечалась диффузная 
инфильтрация кислыми гликозаминогликанами с призна-
ками выраженной гиперплазии ГМК, окруженных тонко-
стенными новообразованными сосудами капиллярного 
типа (рис. 2). Наряду с этим вокруг очагов гиперплазии 
ГМК имелись участки неравномерного скопления кри-
сталлов холестерина, очаги кальциноза.

Рис.  1. Нестабильная АСБ: разрыв интимы артерии 
с образованием пристеночного смешанного тромба, 
скоплением пенистых макрофагов, единичной 
гигантской многоядерной клеткой типа инородного 
тела. Окраска гематоксилином и эозином. Ув. 200.

Здесь и на рис. 2–5: АСБ – атеросклеротическая бляшка.
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Детальное изучение структурных элементов АСБ 
позволило установить новообразованные тонкостенные 
сосуды капиллярного типа (неоангиогенез) внутренней 
и средней оболочек артерии в местах гиперплазии ГМК, 
что  давало положительную реакцию с  белком CD34 
(рис. 3).

При изучении морфоиммунофенотипа ГМК в местах 
гиперплазии клеток было отмечено, что они давали яркую 
цитоплазматическую реакцию с  гладкомышечным акти-
ном (SMA), слабую реакцию с α-актином, имели перину-
клеарные просветления цитоплазмы (рис. 4). Принимая 
во  внимание тот факт, что  в  участках гиперплазии ГМК 
отмечалось увеличение количества гликозаминоглика-

нов, а сами клеточные элементы имели округлую форму 
с  перинуклеарным просветлением цитоплазмы и  сла-
бую экспрессию α-актина, мы полагаем, что данный тип 
ГМК является секреторным. Весьма вероятно, что  этот 
тип ГМК может принимать участие в  неоангиогенезе, 
о  чем  свидетельствовало обнаружение тонкостенных 
сосудов капиллярного типа в  местах гиперплазии ГМК, 
что не противоречит данным литературы [9].

Макрофагальная инфильтрация в  виде яркой цито-
плазматической экспрессии с  белком CD68 выявлялась 
в  виде дискретных скоплений клеток преимущественно 
в  интиме артерии, в  местах скоплений пенистых макро-
фагов (рис. 5).

Рис.  2. Нестабильная АСБ: в средней оболочке 
артерии – ГМК, инфильтрация кислыми 
гликозаминогликанами, неоваскуляризация. Окраска 
по Хочкиссу с докраской альциановым синим. Ув. 200.

Здесь и на рис. 3–5: ГМК – гладкие мышечные клетки.

Рис.  3. Нестабильная АСБ: во внутренней 
и средней оболочках артерии отмечается 
неоангиогенез. Иммуногистохимическая 
реакция с антителом к CD34. Ув. 200.

Рис.  4. Нестабильная АСБ: экспрессия 
гладкомышечного актина в ГМК секреторного 
типа (перинуклеарное просветление 
цитоплазмы ГМК). Иммуногистохимическая 
реакция с антителом к SMA. Ув. 400.

Рис.  5. Нестабильная АСБ: во внутренних слоях АСБ 
выявляются макрофаги. Иммуногистохимическая 
реакция с антителом к CD68. Ув. 200.
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Обсуждение

Атеросклероз артерий представляет собой хрониче-
ское прогрессирующее заболевание, приводящее к тяже-
лым сосудистым осложнениям, нередко заканчивающим-
ся летальным исходом. В этой связи представляет особый 
интерес изучение особенностей строения атероскле-
ротической бляшки, особенно ее нестабильной формы. 
Работы, посвященные изучению данной проблемы, осно-
ваны, в  основном, на  изучении атеросклеротического 
поражения артерий в эксперименте, поэтому возрастает 
ценность таких исследований на клиническом материале.

В  рамках нашего исследования было проведено мор-
фологическое, гистохимическое, иммуногистохимиче-
ское исследование артерий, полученных во  время опера-
ций по  поводу атеросклеротического поражения, кото-
рое показало, что  в  нестабильной атеросклеротической 
бляшке, наряду с  липидами и  макрофагами, в  достаточ-
но большом количестве присутствуют ГМК. Эти ГМК 
имеют округлую форму, перинуклеарное просветление 
цитоплазмы, экспрессируют белок SMA, слабо экспрес-
сируют α-актин, окружены большим количеством глико-
заминогликанов и  тонкостенных сосудов капиллярного 
типа (Cd34 позитивная реакция). Мы полагаем, что дан-
ный тип ГМК является секреторным, который вероятно 
может принимать участие в  процессах неоангиогенеза 
нестабильной АСБ.

Можно думать, что  формирование и  прогрессивный 
рост АСБ представляют собой клеточно-межклеточный 
процесс с участием липидов, макрофагов, ГМК, новооб-
разованных сосудов капиллярного типа. При этом иници-
атором роста самой АСБ и ее осложнений, по-видимому, 
являются ГМК, которые могут претерпевать морфофе-
нотипические изменения с  их  трансформацией из  кон-
трактильного в секреторный тип.

В  отдельных экспериментальных работах показано, 
что  под  влиянием липопротеинов, провоспалительных 
сигналов, поступающих от  клеток эндотелия, макро-
фагов, ГМК контрактильного типа утрачивают марке-
ры сократительной активности (α-актин) и мигрируют 
в интиму [11, 12].

В  дальнейшем в  интиме артерий ГМК пролифери-
руют, участвуют в продукции фиброзной ткани, форми-
руют покрышку АСБ. Секреторные ГМК могут проду-
цировать провоспалительные цитокины, фактор роста 
эндотелия сосудов (VEGF), трансформирующий фак-
тор роста TGF-β, участвуют в  кристаллизации молекул 
гидроксиапатита, что  может лежать в  основе неоангио-
генеза и кальциноза АСБ [13].

Процесс трансформации ГМК контрактильного типа 
в  секреторный тип остается до  конца не  изученным, 
при  этом не  исключается роль факторов транскрипции, 
микроРНК, эпигенетических модификаций.

Есть указания, что  ГМК могут служить источником 
образования макрофагов, миофибробластов, фибробла-
стов в  АСБ путем их  сложной трансдифференцировки, 
что может объяснять прогрессирование заболевания [14].

Макрофаги (М1, М2), принимающие участие в разви-
тии атеросклероза, способны продуцировать трансфор-
мирующий фактор-альфа (TGF-α), влияющий на  рост 
и пролиферацию ГМК, что объясняет постоянный рост 
АСБ [15, 16].

В  работах отечественных авторов, посвященных 
вопросам патогенеза атеросклероза в  эксперименте, 
показаны роль и  значение иммунологической реактив-
ности в развитии аутоиммунного ответа [17, 18]. В этих 
трудах авторы продемонстрировали пути и  механизмы 
транспорта атерогенных липопротеинов низкой плот-
ности в  стенку артерий, их  роль в  изменении иммуно-
логической реактивности и  развитии аутоиммунного 
ответа. По-видимому, такие изменения могут возникать 
на  ранних этапах формирования АСБ, когда формиру-
ется аутоиммунная воспалительная реакция с  участием 
лимфоцитов, макрофагов при инфильтрации сосудистой 
стенки липопротеидами низкой плотности, что  согласу-
ется с результатами В. А. Нагорнева [18].

По мере накопления липопротеидов в стенке артерии 
происходит накопление макрофагов с  их  последующей 
трансформацией в пенистые клетки, содержащие липиды. 
В случае развития нестабильной АСБ происходят деструк-
ция ее покрышки, кровоизлияния, разрыв, формирование 
пристеночного тромба. В  этом случае прогрессирование 
атеросклеротического процесса, по-видимому, «пере-
ключается» на клеточные взаимодействия, обусловленные 
реакциями макрофаг–ГМК с изменениями морфоиммуно-
фенотипа последних, появлению неоангиогенеза АСБ.

Учитывая тот факт, что  в  нестабильной АСБ отмеча-
ются гиперплазия ГМК и признаки неоангиогенеза, мож-
но полагать наиболее обоснованным применение патоге-
нетической терапии с применением статинов, ингибито-
ров циклооксигеназы, антипролиферативных препаратов 
(например, рапамицин, паклитаксел).

Заключение
Таким образом, атеросклероз артерий на  поздних 

стадиях развития в  случаях возникновения ослож-
ненных форм представляет собой хронический про-
грессирующий патологический процесс с  участием 
макрофагов, гладких мышечных клеток, способствую-
щих неоангиогенезу, кальцинозу бляшки. Мы полагаем, 
что в нестабильной атеросклеротической бляшке проис-
ходит пролиферация гладких мышечных клеток секретор-
ного типа с последующим развитием новообразованных 
тонкостенных сосудов капиллярного типа, накоплением 
в ней кислых гликозаминогликанов.
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Полученные данные о  морфогистохимических, 

иммуногистохимических изменениях при  атероскле-
розе артерий, вероятно, смогут помочь обоснованию 
локального применения антипролиферативных пре-
паратов, подавляющих клеточную активность (напри-

мер, рапамицин, паклитаксел), что  наряду со  стати-
нами, ингибиторами циклооксигеназы (ацетилсали-
циловая кислота) будет являться патогенетической 
терапией при  данной патологии, что  активно обсужда-
ется в последние годы в литературе [15].
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Резюме
Цель исследования. Установить связь распространенности факторов риска (ФР) развития сердечно-сосудистых заболева-
ний (ССЗ) и обусловленного ими популяционного риска развития ишемической болезни сердца (ИБС) с потреблением 
алкоголя в Cибирском регионе (Кемеровская область). Материалы и методы. Работа выполнена в рамках многоцентро-
вого эпидемиологического исследования «Эпидемиология Сердечно-Сосудистых заболЕваний в регионах Российской 
Федерации» (ЭССЕ-РФ) в Кемеровской области в 2013 г. В конечном виде объем выборки составил 1628 человек в воз-
расте 25–64 лет. Анализировались данные о частоте, объему и типу потребляемых алкогольных напитков респондента-
ми, а также о наличии у них ряда ФР развития ССЗ и ИБС. При оценке потребления алкоголя по оригинальной методике 
проводился расчет объема употребляемого алкоголя за год с последующим распределением по категориям: не употре-
бляет алкоголь, умеренное, среднее и выраженное употребление. Расчет популяционного риска развития ИБС прово-
дился по авторской методике, учитывающей распространенность ФР и их вклад в развитие ИБС. Результаты. По ряду 
ФР получены статистически значимые различия (р<0,05) по распространенности у непьющих по сравнению с употре-
бляющими алкоголь в  разной степени. У  мужчин отмечаются различия по  низкой физической активности, гипертри-
глицеридемии, избыточной массы тела, уровню образования, у женщин – по тревоге, низкой физической активности, 
гипертриглицеридемии, уровню образования, курению. У непьющих мужчин дополнительный к популяционному риск 
развития ИБС, связанный с ФР, незначительно снижен (–1,1 %). В группах умеренно, средне и чрезмерно употребляю-
щих алкоголь мужчин риск развития ИБС выше популяционного на 2,2; 0,7 и 6,5 % соответственно. У непьющих жен-
щин высокая нагрузка ФР, что обусловливает высокий дополнительный к популяционному риск развития ИБС (4,5 %). 
У  умеренно и  средне употребляющих алкоголь женщин риск развития ИБС снижается на  2,5 и  1,9 % соответственно 
от  популяционного. Злоупотребление алкоголем у  женщин обусловливает существенный рост нагрузки ФР и, соот-
ветственно, высокий дополнительный к популяционному риск развития ИБС (18,7 %). Заключение. Преимущественно 
линейный характер изменения распространенности ФР у  мужчин и  J-образный у  женщин в  зависимости от  объемов 
потребления алкоголя обусловил аналогичные тенденции популяционного риска развития ИБС. Для мужчин характер-
на близкая к линейной зависимость дополнительного риска развития ИБС к популяционному с незначительной вари-
ативностью у  непьющих, умеренно и  средне употребляющих алкоголь и  существенным ростом у  злоупотребляющих 
алкоголем. У женщин отмечается J-образная связь: в крайних категориях (непьющие и злоупотребляющие алкоголем) 
риск развития ИБС выше популяционного, в средних категориях (умеренно и средне употребляющие алкоголь) – ниже 
популяционного.
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Употребление алкоголя  – неоднозначное явление 
в плане его влияния на состояние здоровья человека. 

Злоупотребление спиртными напитками помимо соци-
альных последствий (увеличения преступности и  асоци-
ального поведения, увеличение числа несчастных случаев 
и  промышленно-бытового и  транспортного травматиз-
ма) определенно рассматривается как  негативное явле-
ние увеличения распространенности факторов риска 
(ФР), генетических отклонений, заболеваемости и смерт-
ности [1, 2]. В отношении сердечно-сосудистой системы 
Всемирная организация здравоохранения (ВОЗ) при-
водит данные, что  злоупотребление алкоголем являет-
ся причиной смерти в  результате 11 % геморрагических 
инсультов, 8 % артериальной гипертензии (АГ), 7 % 
ишемической болезни сердца (ИБС), 4 % ишемических 
инсультов [3]. Многочисленные исследования свидетель-
ствуют о  негативном влиянии злоупотребления алко-
голем на  ряд сердечно-сосудистых заболеваний (CCЗ)  – 
ИБС, инсульт, сердечная недостаточность, и  факторов 
риска (ФР) развития ССЗ (повышенная масса тела, арте-
риальное давление – АД, липидный состав крови и др.) [2, 
4, 5]. В то же время не меньшее количество исследований 
в той или иной мере свидетельствует о выраженном, про-
тективном для  сердечно-сосудистой системы эффекте 
умеренного употребления алкоголя [2, 6, 7].

Связь между уровнями употребления алкоголя и сер-
дечно-сосудистым здоровьем зачастую опосредуется U- 
или  J-образной зависимостью с  вариациями по  половоз-
растным и  национальным особенностям [2]. Наиболее 
доказательные связи протективного влияния умеренного 
употребления алкоголя получены в  странах средиземно-

морского региона [2], где алкоголь является составной 
частью широко известной в  качестве здорового типа 
питания «средиземноморской» диеты [8]. В то же время 
существенным фактором, влияющим на связь между упо-
треблением алкоголя и состоянием здоровья, признается 
модель его употребления. В частности, усугублению вреда 
здоровью способствуют модели употребления до состоя-
ния опьянения и систематическое употребление больших 
количеств спиртного в сжатые сроки [1]. Поэтому в стра-
нах, где объемы или структура потребления иная, напри-
мер, в Северной и Восточной Европе, и странах бывшего 
СССР, ситуация может отличаться [9].

Цель исследования – установить связь распространен-
ности ФР развития ССЗ и  обусловленного ими популя-
ционного риска развития ИБС с потреблением алкоголя 
в Сибирском регионе (Кемеровская область).

Материалы и методы
Работа выполнена в  рамках многоцентрового эпи-

демиологического исследования «Эпидемиология сер-
дечно-сосудистых заболеваний в  регионах Российской 
Федерации» (ЭССЕ-РФ) в Кемеровской области в 2013 г. 
[10]. В  конечном виде объем случайной выборки соста-
вил 1 628 человек (отклик 81,4 % от  2 000 приглашен-
ных на  обследование) в  возрасте 25–64  лет, в  их  числе 
700 мужчин и 928 женщин.

В  соответствии с  протоколом исследования с  помо-
щью интервьюирования получены данные по  часто-
те, объему и  типу потребляемых алкогольных напитков 
респондентами, а также о наличии у них ряда ФР разви-
тия ССЗ и ИБС. Рассматривались следующие ФР: повы-

Summary
Purpose: to assess relationship between the prevalence of cardiovascular risk factors and associated population risk of ischemic heart 
disease (IHD) alcohol consumption in the Siberian region (Kemerovo Region). Materials and methods. This work was carried out 
within the framework of a multicenter epidemiological study “Epidemiology of CardioVascular Diseases in the regions of the Russian 
Federation” (ЭССЕ-РФ in the Kemerovo region) in 2013. In the final form, the sample size was 1628 individuals aged 25–64 years. 
We analyzed data on frequency, volume, and type of consumed alcoholic beverages, as well as on the presence of a number of risk fac-
tors of cardiovascular diseases and IHD. Alcohol consumption was estimated by the original method, volume of alcohol consumed 
in a year was categorized as absent (non-drinkers), moderate, medium, and strong. The calculation of the population risk of IHD was 
carried out according to the author’s methodology, taking into account the prevalence of risk factors and their contribution to the de-
velopment of IHD. Results. Prevalence of several risk factors among non-drinkers was significantly different (p<0.05) compared with 
drinkers with varying degrees of alcohol consumption. In men, there were differences in low physical activity, hypertriglyceridemia, ex-
cess weight, education, in women – in anxiety, low physical activity, hypertriglyceridemia, educational qualifications, smoking. In non-
drinking men, the additional risk of IHD associated with risk factors was slightly reduced (–1.1 %). In groups of moderate, moderate, 
and strong alcohol consumption, risk of IHD was higher than the population risk by 2.2 %, 0.7 % and 6.5 %, respectively. In non-drink-
ing women high burden of risk factors accounted for additional risk of IHD (4.5 %). In women with moderate and medium alcohol 
consumption the risk of IHD was 2.5 and 1.9 %, respectively, lower compared with population risk. Abuse of alcohol in women caused 
significant increase in the burden of risk factors and, accordingly, was associated with high additional risk of IHD (18.7 %). Conclusion. 
Predominantly linear in men and J-shaped in women relationship between prevalence of risk factors and volume of alcohol consump-
tion accounted for analogous tendencies in population IHD risk. Specific for men is close to linear dependence of additional IHD risk 
on population IHD risk with insignificant variability in non-drinkers, moderate and medial consumers, and with significant growth 
in alcohol abusers. Women have a J-shaped relationship: in extreme categories (non-drinkiers and alcohol abusers), the risk of IHD 
is higher than the population risk, while in the middle categories (moderate and medial consumers) it is lower than the population risk.
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шенный уровень тревоги, низкая физическая активность 
(НФА), курение, избыточная масса тела, сахарный диа-
бет (со  слов респондентов), АГ, гипертриглицеридемия 
(ГТГ), высокий уровень холестерина липопротеинов 
низкой плотности (ХС ЛНП), гипергликемия, начальный 
или средний уровень образования, возраст, пол.

По статусу курения респондентов разделяли на «куря-
щих» и «некурящих». К курящим относили респонден-
тов, выкуривающих 1 сигарету и  более в  сутки, а  также 
отказавшихся от курения менее года назад.

Под  НФА, со  слов респондента, подразумевали соче-
тание низкой физической нагрузки на работе («в основ-
ном сижу») и менее получаса хождения пешком в свобод-
ное от работы время.

При  оценке объемов потребления алкоголя ориенти-
ровались на предложенную ВОЗ ориентировочную допу-
стимую дозу алкоголя в  30 мл (24 г) чистого этилового 
спирта в  день для  мужчин и  20 мл (16 г)  – для  женщин 
[11]. По оригинальной методике проводили расчет объе-
ма употребляемого алкоголя за  год, пересчет получен-
ного объема в  единицы допустимой дозы этанола (24 г 
в  день) с  последующим распределением по  категориям: 
не употребляет алкоголь, умеренное (менее 24 г в день), 
среднее (от 24 до 72 г в день) и выраженное (более 72 г 
в день) употребление [12].

Для оценки уровня тревоги использовали валидизиро-
ванную в России госпитальную шкалу тревоги и депрессии 
(Hospital Anxiety and Depression Scale – HADS). По полу-
ченным порядковым рядам рассчитывали 75-й процен-
тиль (10 баллов), значения выше рассматривали как  ФР. 
Систолическое и  диастолическое АД измеряли по  стан-
дартной методике. За  критерии АГ принимали уровень 
АД 140 / 90 мм рт. ст. или  более либо меньший уровень 
на  фоне гипотензивной терапии. Антропометрическое 
исследование включало измерение роста с  точностью 
до  0,5 см, массы тела  – с  точностью до  0,2 кг с  последу-
ющим расчетом индекса массы тела (ИМТ) по формуле: 
масса тела (кг) / рост2 (м). В  соответствии с  классифика-
цией ВОЗ под  избыточной массой тела подразумевали 
ИМТ 25 кг / м2 и более. ГТГ констатировали при концен-
трации триглицеридов более 1,7 ммоль / л, высокий уро-
вень ХС ЛНП – более 3,0 ммоль / л, гипергликемию нато-
щак  – при  уровне глюкозы более 5,6 ммоль / л. Наличие 
ИБС оценивали по  сумме 3 эпидемиологических крите-
риев: на  основе оценки изменений электрокардиограм-
мы по  Миннесотскому коду, опросника Rose (стенокар-
дия напряжения) и инфаркта миокарда в анамнезе.

Расчет популяционного риска развития ИБС прово-
дили по  авторской методике [13, 14]. Под  популяцион-
ным риском подразумевали нагрузку ФР в  общей выбор-
ке. На  первом этапе рассчитывали вклад изучаемых ФР 
в распространенность ИБС по всей выборке с помощью 

логистического регрессионного анализа. В качестве пока-
зателя вклада ФР в распространенность ИБС использова-
ли значения коэффициента В, затем в группах с различным 
объемом потребления алкоголя рассчитывали нагрузку ФР 
развития ИБС как сумму произведений распространенно-
сти ФР с их вкладом в риск развития ИБС. Далее с помо-
щью линейного регрессионного анализа определяли ассо-
циацию частоты развития ИБС со значением нагрузки ФР 
в половозрастных группах. По коэффициенту В (составил 
0,4134) проведен перевод разницы нагрузок ФР в  груп-
пах различного объема потребления алкоголя с  уровнем 
по  всей выборке в  значения дополнительного риска раз-
вития ИБС к популяционному. Таким образом, под допол-
нительным к  популяционному риском развития ИБС 
подразумевали, на  сколько процентов может изменяться 
(увеличиваться или снижаться) распространенность ИБС 
из-за  соответствующей распространенности ФР в  иссле-
дуемых группах по сравнению с общей выборкой.

Исследование выполнено в  соответствии со  стандар-
тами надлежащей клинической практики (Good Clinical 
Practice) и  принципами Хельсинкской декларации. 
Протокол исследования был одобрен этическим коми-
тетом НИИ комплексных проблем сердечно-сосудистых 
заболеваний. До включения в исследование у всех участ-
ников было получено письменное информированное 
согласие.

Статистическая обработка результатов исследова-
ния проводилась с  помощью программы Statistica 6.1 
(лицензия №AXXR003E608729FAN10 от  31.03.2010). 
Различия распространенности ФР развития ИБС оце-
нивали с  помощью критерия χ2. При  этом для  устране-
ния влияния различий возрастной структуры в  группах 
проводили прямую стандартизацию на  возраст, за  стан-
дарт принимали группу не  употребляющих алкоголь. 
Критический уровень статистической значимости равен 
0,05; при 0,1>р>0,05 учитывали тенденцию к статистиче-
ской значимости.

Результаты
По всем исследуемым ФР получены прямые ассоци-

ации с частотой развития ИБС, коэффициент В состав-
ляет от 0,051 до 0,401 (табл. 1). При оценке вклада ФР 
в  частоту развития ИБС выявлено статистически зна-
чимое влияние курения (р=0,025), избыточной массы 
тела (р=0,025), ГТГ (р=0,026), возраста (р=0,0001) 
и  пола (р=0,045). Влияние возраста и  пола учтено 
в  дизайне последующего анализа (раздельный ана-
лиз по  половым группам, стандартизация на  возраст), 
остальные факторы вошли в  расчет дополнительного 
риска развития ИБС (обусловленного ее ФР). У  муж-
чин, употребляющих алкоголь, по сравнению с непью-
щими, получены следующие статистически значимые 
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различия по  распространенности ФР развития ИБС 
(табл. 2). Распространенность НФА среди умеренно 
употребляющих алкоголь достигает 23,7 % (р=0,0054), 

при  среднем употреблении  – 27,2 % (р=0,0005), 
при  выраженном  – 26,4 % (р=0,0009), что  было 
выше, чем  среди непьющих  – 9,9 %. Аналогично выше, 
по  сравнению с  непьющими (9,9 %), распространен-
ность ГТГ среди умеренно употребляющих алкоголь – 
26,1 % (р=0,0016), средне  – 22,9 % (р=0,0058), выра-
женно – 30 % (р=0,0001). По сравнению с непьющими 
у мужчин, выраженно употребляющих алкоголь, выше 
распространенность избыточной массы тела (23,8  и 
36,4 % соответственно; р=0,026) и  гипергликемии 
(13,9  и 30,2 % соответственно; р=0,0020). Напротив, 
по сравнению с непьющими (72,3 %) было меньше чис-
ло лиц с  начальным и  средним образованием: среди 
умеренно употребляющих алкоголь – 61,9 % (р=0,085), 
средне  – 55,2 % (р=0,0037), выраженно употребляю-
щих – 60,8 % (р=0,047). Различий распространенности 
ИБС в зависимости от объемов потребления алкоголя 
не выявлено.

Женщины, умеренно употребляющие алкоголь, 
по сравнению с непьющими (табл. 3) характеризовались 
меньшей распространенностью тревоги (28,9  и  38 % 
соответственно; р=0,046), курения (12,1 и  17,8 %; 

Таблица 1. Вклад ФР развития ССЗ в частоту развития 
ИБС по данным логистического регрессионного анализа

Показатель Коэффициент В р
Тревога 0,289 0,10
НФА 0,069 0,70
Курение 0,384 0,025
Избыточная масса тела 0,384 0,025
Сахарный диабет 0,198 0,22
АГ 0,087 0,58
ГТГ 0,401 0,026
Повышенный уровень ХС ЛНП 0,102 0,64
Гипергликемия 0,051 0,80
Начальное или среднее образование 0,285 0,078
Возраст, годы 0,052 0,0001
Мужской пол 0,337 0,045
Здесь и в табл. 2, 3: ФР – факторы риска; ССЗ – сердечно-со-
судистые заболевания; ИБС – ишемическая болезнь сердца; 
НФА – низкая физическая активность; АГ – артериальная гипер-
тензия; ГТГ – гипертриглицеридемия; ХС ЛНП – холестерин 
липопротеинов низкой плотности.

Таблица 2. Распространенность ФР развития ССЗ и ИБС в зависимости от объемов потребления алкоголя (мужчины)

Показатель Всего, %
Не 

употребляют 
(n=101)

Употребляют
умеренно (n=160) средне (n=226) выраженно (n=213)

% р % р % р
Тревога 12,7 16,8 12 0,27 13,8 0,48 10,5 0,12
НФА 23,8 9,9 23,7 0,0054 27,2 0,0005 26,4 0,0009
Курение 45,7 45,5 43,6 0,76 39,6 0,32 49,3 0,53
Избыточная масса тела 29,7 23,8 30,3 0,25 28,3 0,40 36,4 0,026
Сахарный диабет 3,7 5 5,1 0,97 2,4 0,22 7,6 0,39
АГ 51,7 51,5 50,8 0,91 52,5 0,87 59,5 0,18
ГТГ 22,7 9,9 26,1 0,0016 22,9 0,0058 30 0,0001
Высокий уровень ХС ЛНП 66,5 61,4 66,2 0,43 68,6 0,20 68,1 0,24
Гипергликемия 18,5 13,9 19,9 0,22 19,9 0,19 30,2 0,0020
Начальное и среднее образование 60,6 72,3 61,9 0,085 55,2 0,0037 60,8 0,047
ИБС 13,5 16,8 15,3 0,75 16,4 0,93 14,7 0,63

Таблица 3. Распространенность ФР развития ССЗ и ИБС в зависимости от объемов потребления алкоголя (женщины)

Показатель Всего, %
Не 

употребляют 
(n=129)

Употребляют
умеренно (n=502) средне (n=236) выраженно (n=61)

% р % р % р
Тревога 29,7 38 28,9 0,046 28,1 0,053 46,7 0,26
НФА 27,4 12,5 25 0,0025 35,2 0,0001 30,3 0,0034
Курение 19,0 17,8 12,1 0,089 22,8 0,26 53,7 0,0001
Избыточная масса тела 39,3 45 41,2 0,44 39,7 0,33 36,6 0,28
Сахарный диабет 4 4 4,7 0,73 4,7 0,38 0,0 0,11
АГ 37,2 39,5 40,5 0,84 35,4 0,44 42,9 0,66
ГТГ 18,5 26,8 17,2 0,014 14,7 0,0051 53,9 0,0003
Высокий уровень ХС ЛНП 65,5 69,3 66,4 0,53 69,7 0,94 75,0 0,42
Гипергликемия 16,2 20,5 17,5 0,43 17,5 0,48 11,3 0,12
Начальное и среднее образование 60,9 69,8 60,6 0,055 54,2 0,0039 67,8 0,78
ИБС 19,2 27,1 19,5 0,059 18,6 0,060 17,8 0,16
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р=0,089), ГТГ (17,2 и 26,8 %; р=0,014), наличием началь-
ного и среднего образования (60,6 и 69,8 % соответствен-
но; тенденция к  статистической значимости, р=0,072), 
но  большей распространенностью НФА (25 и  12,5 % 
соответственно; р=0,0025). Схожие закономерности 
наблюдались у женщин, средне употребляющих алкоголь: 
ниже распространенность тревоги (28,1 %; р=0,052), ГТГ 
(14,7 %; р=0,0051), доля лиц с начальным и средним обра-
зованием (54,2 %; р=0,0039), однако выше распростра-
ненность НФА (35,2 %; р=0,001). У женщин, выраженно 
употребляющих алкоголь, отмечалась высокая распро-
страненность НФА (30,3 %; р=0,0034), курения (53,7 %; 
р=0,0001) и  ГТГ (53,9 %; р=0,0003). По  сравнению 
с непьющими среди женщин, умеренно (19,5 %; р=0,059) 
и средне употребляющих алкоголь (18,6 %; р=0,060), рас-
пространенность ИБС ниже.

Нагрузка ФР в  целом по  всей выборке составила 
71,1, что  расценивалось как  значение популяционного 
риска развития ИБС, обусловленного этими факторами. 
В исследуемых группах значения нагрузки ФР существен-
но различаются. У мужчин данный показатель составляет: 
у  непьющих  – 69,2, у  употребляющих алкоголь умерен-
но  – 74,8, средне  – 69,9, выраженно – 82,3. Среди жен-
щин: у непьющих – 78,9, у употребляющих алкоголь уме-
ренно – 66,8, средне – 67,9, выраженно – 103,2.

Перевод нагрузки в дополнительный к популяцион-
ному риск развития ИБС показал, что у непьющих муж-
чин относительно низкая нагрузка ФР обусловливает 
незначительное (на  1,1 %) снижение популяционного 
риска развития ИБС (см. рисунок 1). В  группах муж-
чин, умеренно и средне употребляющих алкоголь, риск 
развития ИБС выше популяционного на  2,2 и  0,7 % 
соответственно. Злоупотребление алкоголем у  муж-

чин ассоциируется со  значительным ростом нагрузки 
ФР и, соответственно, увеличением риска развития 
ИБС на  6,5 % от  популяционного. Полученные зако-
номерности практически одинаково аппроксимируют-
ся линейным (R2=0,71) и  полиномиальным (R2=0,77) 
трендами, что  свидетельствует о  тенденции, близкой 
к линейной.

У  непьющих женщин выявлена высокая нагрузка ФР, 
что  обусловливает высокий дополнительный риск раз-
вития ИБС (на  4,5 % от  популяционного). У  умеренно 
и  средне употребляющих алкоголь женщин риск раз-
вития ИБС снижается соответственно на  2,5 и  1,9 % 
от  популяционного. Злоупотребление алкоголем у  жен-
щин обусловливает существенный рост нагрузки ФР и, 
соответственно, высокий дополнительный к  популяци-
онному риск развития ИБС (18,7 %). Полученные зако-
номерности практически полностью аппроксимируются 
полиномиальным (R2=0,97) и линейным (R2=0,32) трен-
дами, что свидетельствует о J-образной зависимости.

Обсуждение
Необходимо отметить ряд ограничений проведен-

ного исследования. В  первую очередь, это вероятность 
занижения показателей потребления алкоголя респон-
дентами, что  возможно при  анкетных опросах, вслед-
ствие отрицательного отношения к пьянству [15]. Кроме 
того, выборка может быть «смещена» вследствие отсут-
ствия учета данных по «беспробудно» пьющим индиви-
дуумам, которые недостаточно представлены в выборке 
или отказались от участия в опросе. В целом же по срав-
нению с  другими сопоставимыми источниками инфор-
мации анкетные опросы предоставляют сопоставимые 
средние значения потребления и  частоты потребления 
алкоголя [16].

Полученные в  исследовании закономерности частич-
но соответствуют аналогичным данным зарубежной 
и отечественной литературы. Увеличение частоты разви-
тия ожирения среди лиц, злоупотребляющих алкоголем, 
характерно только для мужчин. Данные литературы сви-
детельствуют о  противоречивости результатов эпидеми-
ологических исследований, в которых показаны как про-
тективное, так и  потенцирующее действие потребления 
алкоголя на  избыточную массу тела [2]. Описываемые 
в  литературе U-образные зависимости гипергликемии 
от объемов потребления алкоголя не подтвердились [2]. 
Лишь у  мужчин, злоупотребляющих алкоголем, выявле-
на более высокая частота гипергликемии по  сравнению 
с непьющими.

Данные литературы о  связи потребления алкого-
ля и  физической активности довольно противоречивы 
[17, 18]. Вероятно, это объясняется тем, что  характер 
взаимосвязи между уровнем физической активности 
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и  употреблением алкоголя может значительно зависеть 
от  конкретных социально-демографических характери-
стик исследуемых популяций (пол, возраст, социальная 
группа) [19], что и выявилось в настоящем исследовании. 
Описываемые в  литературе связи уровня образования 
с потреблением алкоголя [20] в проведенном исследова-
нии не подтвердились.

По  распространенности ряда ФР развития ССЗ опи-
сываются U- или J-образные связи [2, 6, 7], что получило 
подтверждение и  в  настоящем исследовании у  женщин 
(тревога, ГТГ). В  то  же время для  мужчин характерны 
более линейная зависимость ГТГ от  объемов потребле-
ния алкоголя и отсутствие зависимости по тревоге.

Кроме того, обращает внимание, что  основные рас-
смотренные ФР входят в состав метаболического синдро-
ма, для которого доказаны кардиопротективные эффекты 
малых доз употребления алкоголя [21], но злоупотребле-
ние, как известно, повышает уровни АД, триглицеридов 
и массу тела [22].

Расчет популяционного риска позволил комплексно 
оценить «бремя» ФР развития ИБС на фоне потребления 
алкоголя. Преимущественно линейный характер изме-
нения распространенности ФР у мужчин и J-образный – 
у  женщин в  зависимости от  объемов потребления алко-
голя обусловил тенденции дополнительного риска разви-
тия ИБС к популяционному. При линейной зависимости 
дополнительного риска развития ИБС к  популяционно-
му у мужчин его значения у непьющих, умеренно и сред-
не употребляющих алкоголь варьируют незначительно  – 
от –1,1 до 2,2 %. Только в группе мужчин, злоупотребля-
ющих алкоголем, дополнительный риск существенно 
возрастает до 6,5 %.

У женщин различия риска развития ИБС в зависимо-
сти от  объемов потребления алкоголя более выражен-
ные. В крайних категориях (непьющие и злоупотребля-
ющие алкоголем) дополнительный к  популяционному 
риск развития ИБС достигает 4,5 и 18,7 % соответствен-

но, в средних категориях (умеренно и средне употребля-
ющие алкоголь) – ниже популяционного на 2,5 и 1,9 % 
соответственно.

Полученные результаты соответствуют ряду исследо-
ваний по  отдельным ФР развития ИБС. Так, линейные 
(или  близкие к  ним) зависимости от  объемов потребле-
ния алкоголя у мужчин наряду с J- или U-образными зави-
симостями у женщин описываются по АГ [4, 23], уровням 
ХС ЛНП (у женщин старше 50 лет) [24] и триглицеридов 
[25]. Однако большинство исследований свидетельствует 
об отсутствии гендерных различий по влиянию объемов 
употребления алкоголя на  распространенность отдель-
ных ФР развития ИБС.

Выводы
1.  У населения Сибирского региона (Кемеровская область) 

распространенность факторов риска развития ишеми-
ческой болезни сердца (тревога, низкая физическая 
активность, курение, гипертриглицеридемия, избыточ-
ная масса тела, гипергликемия, низкий уровень образо-
вания) различная в  зависимости от  объемов потребле-
ния алкоголя. У  мужчин характер большинства связей 
линейный, у женщин – как линейный, так и J-образный.

2.  Для  мужчин характерна близкая к  линейной зависи-
мость дополнительного риска развития ишемической 
болезни сердца к  популяционному с  незначительной 
вариативностью у  непьющих, умеренно и  средне упо-
требляющих алкоголь (от  –1,1 до  2,2 %) и  существен-
ным ростом (до 6,5 %) у злоупотребляющих алкоголем.

3.  У женщин отмечается J-образная зависимость дополни-
тельного риска ишемической болезни сердца к популя-
ционному от объемов потребления алкоголя. В крайних 
категориях (непьющие и  злоупотребляющие алкого-
лем) риск развития ишемической болезни сердца выше 
популяционного на 4,5 и 18,7 %, в средних категориях 
(умеренно и средне употребляющие алкоголь) – ниже 
популяционного на 2,5 и 1,9 % соответственно.
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Применение методов функциональной диагностики 
для оценки кардиального риска у пациентов старше 65 лет 
или с наличием кардиальной патологии при плановых 
абдоминальных хирургических вмешательствах
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Резюме
Цель исследования. Оценка значения результатов применения кардиологических функциональных методов обследования для стра-
тификации риска развития сердечно-сосудистых осложнений (ССО) при плановых абдоминальных хирургических вмешатель-
ствах у пациентов старше 65 лет или с наличием кардиальной патологии. Материалы и методы. В исследование были включены 
179 пациентов старше 65 лет или с заболеванием сердца в анамнезе, которым выполнялось плановое абдоминальное хирургиче-
ское вмешательство. Медиана возраста составила 70 лет. Во время операции и в течение 30 дней после нее регистрировались кар-
диальные осложнения: тяжелые (инфаркт миокарда, инсульт, смерть от сердечно-сосудистого заболевания), прочие (приступы 
стенокардии напряжения, ишемическая динамика сегмента ST на электрокардиограмме – ЭКГ-покоя, пароксизмы фибрилля-
ции / трепетания предсердий). Всем пациентам выполняли базовое обследование – осмотр, анамнез, ЭКГ, анализ крови, оценка 
функции внешнего дыхания, мониторирование ЭКГ. Дополнительно выполняли эхокардиографию (ЭхоКГ) и  эргоспироме-
трию (ЭСМ). Результаты. У 30 (16,8 %) больных выявлены различные ССО: 6 (3,4 %) фатальных инфарктов миокарда, 2 (1,1 %) 
фатальных инсульта; 3 (1,7 %) случая внезапной сердечной смерти, у 4 (2,2 %) пациентов зарегистрированы приступы стенокар-
дии, у 7 (3,9 %) – динамика ЭКГ ишемического характера, у 11 (6,1 %) развились эпизоды фибрилляции или трепетания предсер-
дий. С развитием ССО ассоциировались наличие хронической обструктивной болезни легких, вмешательство на толстой киш-
ке, уровень гемоглобина крови <100 г / л, креатинин сыворотки >103 мкмоль / л, наличие любых патологических изменений ЭКГ 
покоя; по данным ЭхоКГ – VTI (интеграл линейной скорости) в выносящем тракте левого желудочка (ЛЖ) <21,5 см, объем 
левого предсердия >57 мл, глобальная деформация миокарда ЛЖ менее 18 %, прирост частоты сердечных сокращений (ЧСС) 
на  1-й минуте нагрузочного теста >27 %, пиковое потребление кислорода при  ЭСМ <15,8 мл / кг / мин. Оптимальный план 
предоперационного обследования у мужчин заключается в выполнении базовой модели, а для женщин целесообразно совме-
щать базовое обследование с  выполнением ЭСМ или  с  оценкой степени деформации миокарда по  методике speckle-tracking 
при ЭхоКГ. Заключение. Риск развития периоперационных ССО при плановых абдоминальных операциях у пациентов старше 
65 лет или с заболеванием сердца в анамнезе относительно высок – 16,8 %. При оценке риска, связанного с операцией, целесо-
образно дополнительно проводить ЭхоКГ с оценкой VTI в выносящем тракте ЛЖ и показателей деформации миокарда, а также 
ЭСМ с определением прироста ЧСС на 1-й минуте теста и пикового потребления кислорода.
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Summary
Purpose of the study. Evaluation of the value of the results of the use of cardiac functional examination methods for the stratification 
of  the risk of developing cardiovascular complications in planned abdominal surgical interventions in patients over 65 years of age 
or with cardiac pathology. Materials and methods. The study included 179 patients over 65 years of age or with a history of heart dis-
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Ежегодно в  России и  за  рубежом проводится более 
250 млн полостных и  эндоскопических некардиоло-

гических хирургических вмешательств. Суммарная часто-
та развития инфаркта миокарда (ИМ), инсульта и смерти 
от  сердечно-сосудистых осложнений (ССО) при  этих 
операциях составляет 2–3,5 %, кардиальная смертность 
достигает 0,5–1,8 % [1, 2].

В  настоящее время разработан ряд шкал для  оцен-
ки риска периоперационных ССО: индексы Lee, Detsky, 
NSQIP [1–3], которые не  являются универсальными, 
и их применение имеет ряд ограничений. Перечисленные 
шкалы базируются на  данных анамнеза и  основных кли-
нико-лабораторных показателях и  не  учитывают резуль-
таты функциональных методов исследования. Вместе 
с  тем  функциональное состояние пациента рассматрива-
ется в качестве одного из основных предикторов исхода 
операции [1–5]. Лишь в  единичных работах оценива-
лась прогностическая значимость отдельных параме-
тров электрокардиографии, эхокардиографии (ЭхоКГ), 
суточного мониторирования электрокардиограммы 
(ЭКГ), нагрузочных электрокардиографических тестов, 
эргоспирометрии (ЭСМ), причем в основном – при опе-
рациях на крупных сосудах, у пациентов с заведомо высо-
ким риском развития осложнений атеросклероза [4–7]. 
Исследований, посвященных прогнозированию карди-
альных осложнений при других внесердечных вмешатель-
ствах, в  том числе при  абдоминальных операциях, мало. 
Периоперационный риск развития ССО у таких пациен-
тов требует уточнения.

Среди множества данных ЭКГ G. Landesberg и соавт. 
(обследовали 405 пациентов, перенесших большие вме-
шательства на  сосудах) показали, что  независимыми 
предикторами периоперационных кардиологических 
осложнений являются признаки гипертрофии миокарда 
левого желудочка  – ЛЖ (критерии Соколова–Лайона), 
депрессия сегмента ST >0,5 мм (p<0,001), а  также дли-

тельность периоперационных эпизодов ишемии (p=0,02) 
[8]. M. Biteker и соавт. включили в работу 660 пациентов 
перед проведением вмешательства на крупных перифери-
ческих сосудах и показали, что периоперационные ССО 
достоверно чаще развивались у пациентов с увеличенным 
интервалом QTc (436,6±31,4 мс; р<0,001) [9].

Из параметров нагрузочного теста перед операцией, 
по  данным ряда исследований, с  высоким риском раз-
вития периоперационных осложнений ассоциирова-
лась низкая функциональная способность (до 4 MЕТs – 
метаболический эквивалент потребления кислорода) 
с  прогностической значимостью 82 %. Было показано, 
что риск развития ИМ у таких пациентов увеличивается 
в 5 раз [1, 10, 11].

В  отношении ЭСМ были исследованы лишь еди-
ничные показатели: пиковое потребление кислорода 
(VO2 peak) и анаэробный порог для оценки риска развития 
ССО при  аортокоронарном шунтировании, операциях 
на  магистральных сосудах нижних конечностей и  аорте, 
а также при резекции легких [1, 10, 11]. При различной 
кардиальной патологии прогностическим значением 
обладает еще  целый ряд параметров: вентиляционный 
эквивалент по углекислому газу; пиковая частота сердеч-
ных сокращений (ЧСС); кислородный пульс; скорость 
восстановления ЧСС после нагрузки и др. [12]. Их про-
гностическое значение перед внесердечными операция-
ми не изучалось.

Из  многообразия параметров ЭхоКГ L. E.  Rohde 
и  соавт. было показано, что  наличие систолической дис-
функции, гипертрофии миокарда ЛЖ и  митральной 
регургитации II степени ассоциировалось с увеличением 
риска развития периоперационных ССО (относительный 
риск  – ОР 2,4 при  95 % доверительном интервале  – ДИ 
от  1,3 до  4,5). По  результатам логистической регрессии 
модель с данными ЭхоКГ прогнозировала развитие тяже-
лых периоперационных ССО точнее, чем  модель, содер-

ease who underwent elective abdominal surgery. The median age was 70 years. During the operation and for 30 days after it, cardiac 
complications were recorded: severe (myocardial infarction, stroke, death from cardiovascular disease), others (strokes of exertional 
angina, ischemic dynamics of the ST segment on the electrocardiogram – ECG – rest, paroxysmal fibrillation / flutter atrial). All pa-
tients underwent basic examination – examination, anamnesis, ECG, blood test, assessment of respiratory function, ECG monitoring. 
Additionally, echocardiography (EchoCG) and ergospirometry (ESM) were performed. Results. In 30 (16.8 %) patients, various MTRs 
were detected: 6 (3.4 %) of fatal myocardial infarctions, 2 (1.1 %) of fatal strokes; 3 (1.7 %) cases of sudden cardiac death, angina attacks 
were recorded in 4 (2.2 %) patients, 7 (3.9 %) had ischemic ECG dynamics, 11 (6.1 %) had fibrillation episodes or atrial flutter. Chronic 
obstructive pulmonary disease, intervention on the colon, blood hemoglobin level <100 g / l, serum creatinine >103 μmol / l, presence 
of any pathological changes in the resting ECG were associated with the development of SSO; according to EchoCG – VTI (linear ve-
locity integral) in the outflow tract of the left ventricle (LV) <21.5 cm, volume of the left atrium> 57 ml, global LV myocardial deformity 
is less than 18 %, increase in heart rate (HR) at the 1st minute load test> 27 %, peak oxygen consumption at ESM <15.8 ml / kg / min. 
The optimal plan for preoperative examination in men is to perform a basic model, and for women it is advisable to combine a basic 
examination with an ESM or an assessment of the degree of myocardial deformity using the speckle-tracking method for EchoCG. 
Conclusion. The risk of perioperative MTS during planned abdominal operations in patients older than 65 years or with a history of heart 
disease is relatively high – 16.8 %. When assessing the risk associated with the operation, it is advisable to additionally conduct echo-
cardiography with VTI assessment in the LV outflow tract and myocardial deformity indicators, as well as ESM with the determination 
of HR increase in the 1st minute of the test and peak oxygen consumption.
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жащая только клинические данные (AUC 0,73 против 
0,68; p<0,05) [7]. В ряде работ показано, что оценка фрак-
ции выброса (ФВ) при  трансторакальной ЭхоКГ облада-
ет низкой чувствительностью (29 %) в  прогнозировании 
периоперационных ССO у  пациентов с  некардиологиче-
скими хирургическими вмешательствами [13]. При этом 
ФВ ЛЖ ниже 30 % оказалась независимым предиктором 
развития периоперационных ССО у  пациентов с  хрони-
ческой сердечной недостаточностью (ХСН) перед некар-
диологическим хирургическим вмешательством [13–15].

Целью исследования явилась оценка значения резуль-
татов кардиологических функциональных методов 
обследования для  стратификации риска развития ССО 
при плановых абдоминальных хирургических вмешатель-
ствах у пациентов старше 65 лет или с наличием кардиаль-
ной патологии.

Материалы и методы
В наблюдательное проспективное нерандомизирован-

ное клиническое исследование были включены 179 паци-
ентов старше 65  лет или  с  наличием кардиальной пато-
логии, госпитализированные в  плановом порядке в  кли-
нику факультетской хирургии им. Н. Н.  Бурденко УКБ 
№ 1 Первого МГМУ им. И. М. Сеченова для выполнения 
абдоминального хирургического вмешательства в период 
с  февраля 2011 г. по  сентябрь 2013 г. Критериями вклю-
чения пациентов в исследование являлись возраст старше 
65  лет или  наличие кардиальной патологии в  анамнезе, 
а  также намеченное плановое хирургическое вмешатель-
ство на органах брюшной полости.

Всем пациентам, включенным в  исследование, прово-
дили базовое обследование:
1.  опрос, физическое обследование и лабораторные тесты: 

общий анализ крови (гемоглобин, гематокрит), биохи-
мический анализ крови (креатинин, электролиты);

2.  ЭКГ в покое в 12 общепринятых отведениях, которая 
считалась патологической при выявлении хотя бы одно-
го из  следующих признаков: патологический зубец Q, 
признаки гипертрофии ЛЖ по  критериям Соколова–
Лайона, неспецифические изменения сегмента ST 
и  зубца Т, удлинение комплекса QRS >120 мс, QTc 
>440 мс для мужчин и >450 для женщин;

3.  исследование функции внешнего дыхания;
4.  суточное мониторирование ЭКГ по  Холтеру в  двух 

отведениях.
Кроме базового обследования, дополнительно опре-

деляли следующие параметры ЭхоКГ: трансторакаль-
ная ЭхоКГ по  стандартному протоколу: определение 
размеров и объемов камер сердца, толщины стенок, ФВ 
по  Simpson; оценка состояния клапанного аппарата, 
магистральных сосудов; определение признаков легоч-
ной гипертензии; интеграл линейной скорости в  выно-

сящем тракте ЛЖ (VTI, ВТЛЖ), норма  – выше 16 см; 
показатель глобальной деформации миокарда методом 
speckle-tracking: изображения были записаны с  исполь-
зованием двухмерной ЭхоКГ, выбрана серая шкала 
при  стабильной эходоступности, изображения записа-
ны в  трех проекциях из  апикального доступа: четырех-, 
двух- и  трехкамерная (апикальная позиция по  длинной 
оси сердца с выведением ЛЖ, левого предсердия, выно-
сящего тракта ЛЖ и аорты), используя стандартные ана-
томические ориентиры в каждой плоскости; была выбра-
на оптимальная частота кадров 40–90 в 1 с. Поверхность 
эндокарда определялась автоматически, после чего 
программа рассчитывала степень деформации для  каж-
дого сегмента миокарда с  получением значения сегмен-
тарного и  глобального изменения толщины миокарда. 
Анализировали 17 сегментов ЛЖ с  построением кар-
тинки «бычий глаз». Нормальным считали показатель 
глобальной деформации миокарда (Global longitudinal 
strain  – GLS) ниже –19. Показатель GLS от  –15,9 
до –19 считали пограничным или умеренно сниженным. 
Показатель GLS более –15,9 считали признаком стати-
стически значимо сниженной систолической функции 
миокарда. Далее в  работе используется модуль GLS  – 
положительное значение данной величины [16–19].

Кроме того, при ЭхоКГ подробно анализировали диа-
столическую функцию миокарда и степень ее снижения. 
Для  этого методом тканевой допплерэхокардиографии 
(TDI) оценивали скорости раннего (Е) и  предсердного 
(А) наполнения ЛЖ, а  также скорости движения осно-
вания фиброзного кольца митрального клапана в  ран-
нюю диастолу (Е’) и предсердную фазу (А’). Критерием 
диастолической дисфункции считали E’ TDI ниже 
10 см / с на боковой стенке ЛЖ и ниже 8 см / с на межже-
лудочковой перегородке при индексе объема левого пред-
сердия более 34 мл / м2. При определении степени диасто-
лической дисфункции ЛЖ использовали рекомендации 
Американского общества кардиологов [16].

В  дополнение к  базовой модели обследования всем 
пациентам проводили нагрузочный тест на  тредмиле 
с  газовым анализом (ЭСМ). При  этом оценивали следу-
ющие показатели: основной лимитирующий симптом 
(10-балльная шкала Борга), продолжительность нагруз-
ки, метаболические эквиваленты потребления кислорода, 
VO2 peak, O2-пульс (отношение VO2 / ЧСС), потребление 
кислорода при  достижении анаэробного порога, объем 
вентиляции в 1 мин (VE), вентиляционный резерв (MVV–
VE / MVV·100 %), парциальное давление углекислого газа 
в выдыхаемом воздухе (Pet CO2) максимальное и в покое, 
эффективность вентиляции  – вентиляционный эквива-
лент СO2 (VE / VСO2). В формуле расчета вентиляционно-
го резерва MVV – форсированная емкость легких. Кроме 
того, анализировали все показатели нагрузочного теста – 
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ЧСС, уровень артериального давления (АД), наличие диа-
гностически значимой динамики ЭКГ [12].

Во время операции оценивали максимальную и мини-
мальную ЧСС, максимальное систолическое АД (САД) 
и частоту выявления уровня САД выше 160 / 90 мм рт. ст. 
и САД <90 мм рт. ст., что требовало коррекции терапии 
во  время операции, а  также общий объем кровопотери 
и  инфузии, включая количество единиц эритроцитной 
массы и свежезамороженной плазмы.

В  1-е сутки после операции регистрировали уровень 
гемоглобина и  электролитов (калий, натрий и  кальций), 
ЭКГ, жалобы пациента, при необходимости – уровень кар-
диоспецифических ферментов крови, выполняли ЭхоКГ.

В  течение послеоперационного периода до  конца 
срока госпитализации, но  не  менее 30 дней, регистри-
ровали ЭКГ в  динамике, проводили контроль самочув-

ствия, АД, ЧСС, выполняли дополнительные исследо-
вания по  показаниям. Конечные точки исследования 
были разделены на  2 группы  – большие ССО (смерть 
от  кардиальной причины, ИМ, инсульт) и  малые ССО 
(приступы стенокардии с  характерной динамикой сег-
мента ST и волны Т на ЭКГ, пароксизмы фибрилляции 
или трепетания предсердий).

Клинико-демографическая характеристика пациен-
тов перед хирургическим вмешательством представлена 
в табл. 1, хирургические нозологии – в табл. 2.

Результаты
У  30 (16,8 %) пациентов выявлены различные пери-

операционные ССО, в том числе большие – у 12 (6,7 %) 
(табл. 3). В  11 случаях был зарегистрирован летальный 
исход. Частота различных ССО в  зависимости от  вида 
хирургического вмешательства представлена в табл. 4.

Непосредственно во  время операции кардиальных 
осложнений не  было. Большинство из  них произошли 
в течение первых 11 сут послеоперационного периода. 

Медиана продолжительности пребывания больных 
в стационаре составила 18 дней (16–22 дня).

Таблица 1. Клинико-демографическая 
характеристика пациентов

Параметр Абс. число %
Пол, мужчины 107 59,8
Возраст, годы* 70 (62; 74)
ИМТ ≥30 кг / м2 40 22,5
ССЗ** 153 85,5
ГБ 154 86
ГБ II и III стадии 134 74,8
ИБС 68 38
Инфаркт миокарда 35 19,8
ХСН (I и II ФК) 17 9,6
Нарушение ритма сердца 54 29,9
ФП и ТП, любая форма 18 10,1
Мозговой инсульт или ТИА 12 6,4
СКФ <60 мл / кг / мин 52 29,1
Сахарный диабет 2-го типа** 24 13,4
Наследственность по ССЗ 43 24,1
Курение в настоящее время 38 21,2
Злоупотребление алкоголем 16 9
ХОБЛ** 73 40,8
Кардиотропная терапия 139 77,8
β-Адреноблокаторы 99 55,3
Антитромботические препараты 73 40,4
Ингибиторы АПФ / БРА 43 29,6
Антагонисты кальциевых каналов 8 4,7
Антиаритмические препараты 15 8,4
Диуретики 15 8,4
Статины 46 25,7
* – данные представлены в виде медиан (25-й процентиль; 75-й 
процентиль); ** – диагноз установлен по данным медицинской 
документации. Здесь и в табл. 5, 8: ИМТ – индекс массы тела; 
ССЗ – сердечно-сосудистые заболевания; ГБ – гипертониче-
ская болезнь; ФП – фибрилляция предсердий; ТП – трепетание 
предсердий; ХСН – хроническая сердечная недостаточность; 
СКФ – скорость клубочковой фильтрации; ТИА – транзитор-
ная ишемическая атака; ХОБЛ – хроническая обструктивная 
болезнь легких; АПФ – ангиотензинпревращающий фермент; 
БРА – блокаторы рецепторов ангиотензина II.

Таблица 2. Хирургическая патология 
у обследованных больных (n=179)

Наименование Абс. 
число %

Рак желудка 53 29,6
Рак толстой кишки 42 23,5
Желчнокаменная болезнь 24 13,4
Грыжа (паховая, белой линии живота) 23 12,8
Рак пищевода 16 8,9
Грыжа пищеводного отверстия диафрагмы 7 3,9
Рак поджелудочной железы 10 5,6
Язва двенадцатиперстной кишки или желудка 4 2,2

Таблица 3. Послеоперационные ССО

Большие ССО Абс. 
число %

Смерть от ССЗ: 11 6,1
фатальный ИМ 6 3,4
фатальное ОНМК 2 1,1
внезапная сердечная смерть 3 1,7
Нефатальное ОНМК 1 0,6
Всего 12 6,7

Прочие ССО
Приступы стенокардии напряжения 4 2,2
Динамика сегмента ST ишемического характера 7 3,9
Пароксизмы фибрилляции  
и трепетания предсердий 11 6,1

Все ССО 30 16,8
Здесь и в табл. 4–10: ССО – сердечно-сосудистые осложнения; 
ССЗ – сердечно-сосудистые заболевания; ИМ – инфаркт мио-
карда; ОНМК – острое нарушение мозгового кровообращения.
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Факторы, ассоциированные 
с послеоперационными ССО

Результаты сравнения клинико-демографических 
данных у пациентов с ССО и без таковых представлены 
в табл. 5.

При анализе ЭКГ оказалось, что у пациентов с перио-
перационными ССО достоверно чаще выявлялись любые 
патологические изменения ЭКГ (без  ССО  – 72 %, все 
ССО – 83 %, большие ССО – 93 %; р<0,05), а также при-
знаки гипертрофии миокарда ЛЖ (без ССО – 62 %, боль-
шие ССО – 72 %; р<0,05).

По  данным анализа крови, проведенного непосред-
ственно перед операцией, у пациентов с большими ССО 
был достоверно ниже уровень гемоглобина (без  ССО  – 
128 г / л, большие ССО – 100 г / л; р<0,01), а также скорость 
клубочковой фильтрации (без  ССО  – 69,6 мл / кг / мин, 
большие ССО – 52,0 мл / кг / мин; р<0,05).

Ни по одному из параметров суточного мониториро-
вания ЭКГ группы больных с ССО и без ССО достовер-
но не различались.

Среди эхокардиографических параметров у  пациен-
тов с периоперационными ССО отмечались более низкие 
значения всех показателей сократимости ЛЖ (ФВ, VTI 
в  ВТЛЖ, GLS) и  признаки снижения диастолической 
функции ЛЖ (табл. 6).

Из  параметров ЭСМ пациентов с  кардиальными 
осложнениями, особенно с  большими ССО, отлича-
ли более низкие показатели потребления кислорода  – 
пикового и  на  уровне анаэробного порога, снижение 
кислородного пульса и  эффективности легочной вен-
тиляции, а также избыточный стартовый прирост ЧСС 
(табл. 7).

Среди параметров операции и  послеоперационного 
периода для пациентов с большими ССО были характер-
ны бóльшая длительность вмешательства, больший объем 

инфузии  – общей, эритроцитной массы и  свежезаморо-
женной плазмы, а также более высокая частота развития 
инфекционных осложнений, таких как перитонит, сепсис, 
пневмония (рис. 1).

Комбинированные модели для стратификации 
риска периоперационных ССО

Исходя из  практических соображений, с  учетом 
значительных различий в  оснащенности медицин-
ских учреждений, мы рассмотрели целый ряд комби-
нированных моделей, как  простых, содержащих лишь 
данные анамнеза и  повседневных исследований, так 
и  многокомпонентных, включавших широкий спектр 
показателей ЭхоКГ, и  нагрузочного теста с  газовым 
анализом. Учитывая, что  все ССО зафиксированы 

Таблица 4. Частота ССО в зависимости 
от вида хирургического вмешательства*

Тип хирургического 
вмешательства

Число 
операций

Все 
ССО

Большие 
ССО

Субтотальная резекция 
желудка или гастрэктомия 57 12 (21,5 %) 3 (5,3 %)

Гемиколэктомия 42 8 (19 %) 6 (14,3 %)
Холецистэктомия 24 2 (8,3 %) 0
Грыжесечение 23 2 (8,7 %) 1 (4,3 %)
Трансхиатальная 
экстирпация пищевода 16 3 (18,8 %) 0

Клапанная гастропликация, 
лапароскопическая 7 1 (14,3 %) 0

Резекция поджелудочной 
железы и печени 10 2 (20 %) 2 (20 %)

Любая операция по поводу 
онкологического заболевания 116 22 (19 %) 8 (6,9 %)

* – абс. число (% операций одного типа). 

Таблица 5. Клинико-демографические 
данные в зависимости от наличия ССО

Параметр Без ССО 
(n=149)

Все ССО 
(n=30)

Большие 
ССО 

(n=12)
Клинико­демографические данные, заболевание сердца в 
анамнезе, коморбидные состояния
Пол мужской 56,3 61,9 58,3
Возраст, годы 70 (62; 74) 69 (62; 73) 68 (62; 71)

ИМТ, кг / м2 26,6 
(24,0; 29,7)

26,3 
(23,0; 29,5)

26,5 
(22,5; 30,0)

CCЗ анамнестически 85,6 83,3 83,3
ГБ 86 85 87
ГБ II и III стадии 74,3 61,9 83,3
ИБС 38,3 42,8 33,3
ИМ 18 19 25
Стенокардия напряжения 22,8 28,6 28,3
Хроническая сердечная 
недостаточность 10,2 9,5 0

Нарушения ритма сердца 34,1 23,8 8,3
Фибрилляция  
и трепетание предсердий 12,3 14,3 8,3

Нарушение мозгового 
кровообращения 6 0 0

СКФ <60 мл / кг / мин 29,3 28,6 50*
Сахарный диабет 2-го типа 13,2 14,3 16,7
Наследственность по ССЗ 25,7 23,8 28,3
Курение в настоящее время 9,5 28,6* 7,8
Употребление алкоголя 10,2 9,5 0
ХОБЛ в анамнезе 36,5 61,9* 75*
Кардиотропная терапия 63,5 47,6 25*
β-Адреноблокаторы 50,8 38,1 40,2

Функция внешнего дыхания

Индекс Тиффно, % 73,5 
(68,3; 78,2)

69,9 
(54,6; 79,4)

69,4 
(64,9; 78,5)

Индекс Тиффно <70 % 31 50* 48
Здесь и в табл. 7 данные представлены в виде числа больных 
(в %) или медианы (25-й процентиль; 75-й процентиль). 
* – р<0,05; ** – р<0,001. ИБС – ишемическая болезнь сердца; 
СКФ – скорость клубочковой фильтрации. 
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в  послеоперационном периоде, мы проанализировали 
также прогностические возможности всех этих моде-
лей с  добавлением параметров хода операции и  ранне-
го периоперационного периода. Ни  одна из  моделей 
не  содержит параметров суточного мониторирования 
ЭКГ, поскольку среди них не  выявлено независимых 

предикторов ССО. Прогностическая значимость раз-
личных моделей проанализирована у  всех пациентов 
и в подгруппах мужчин и женщин.

Независимые предикторы размещены в  табл. 8–10 
по  значению вклада в  прогнозирование периоперацион-
ных ССО: наиболее весомый предиктор на первом месте.

Таблица 6. Различия показателей ЭхоКГ у пациентов с ССО и без ССО
Показатель Без ССО (n=149) Все ССО (n=30) Большие ССО (n=12)

ФВ ЛЖ, % 60 (56; 62) 58 (50; 75)* 57 (52; 59,5)*
Объем ЛП, мл 53,0 (42,0; 64,0) 58,0 (50,0; 75,0) 55,0 (49,0; 71,5)
VTI в ВТЛЖ, см 21,7 (21,1; 22,8) 18,8 (15,9; 21,5)** 19,5 (16,5; 21,1)*
E, см / с 68,0 (44,0; 90,0) 56,0 (42,0; 72,0)* 51,0 (41,0; 64,5)*
Е’, см / с 9,0 (6,8; 10,1) 8,0 (6,5; 9,0)* 7,5 (4,6; 9,1)
GLS 18,0 (17,7; 19,5) 17,9 (17,4; 19,0)* 18,1 (17,4; 19,0)
VTI в ВТЛЖ <21,5 см, % 38 70,5* 91*
GLS: двухкамерная 
позиция > –18, % 21,5 46,7* 24,1

Данные представлены в виде медианы (25-й процентиль; 75-й процентиль), если не указано другое. * – р<0,05; ** – р<0,001. 
ФВ ЛЖ – фракция выброса левого желудочка; ЛП – левое предсердие; VTI – интеграл линейной скорости; ВТЛЖ – выносящий тракт 
левого желудочка; GLS – показатель глобальной деформации миокарда (Global longitudinal strain).

Таблица 7. Различия показателей ЭСМ у пациентов с ССО и без ССО
Показатель Без ССО (n=120) Все ССО (n=20) Большие ССО (n=8)

METs 5,3 (4,4; 6,1) 4,7 (4,2; 6,4) 4,56 (4,2; 5,3)
Прирост ЧСС на 1-й минуте теста, % 21,4 (15,9; 30,2) 29,3 (19,4; 45,3)* 36,4 (21,9; 47,8)*
VO2 peak , мл / кг / мин 18,0 (16,3; 20,4) 16,3 (14,2; 18,2)* 16,1 (14,6; 18,0)
VO2 peak , % от мах 80,0 (72,0; 91,0) 74,5 (66,0; 83,0)* 74,5 (69,0; 81,5)
Анаэробный порог, мл / кг / мин 14,1 (11,4–15,9) 11,2 (9,8; 13,2)* 11,4 (10,5; 14,2)*
VO2 / ЧСС, мл / уд 0,15 (0,12; 0,16) 0,13 (0,11; 0,14)* 0,13 (0,12; 0,15)
VE / VCO2 27,7 (24,9; 29,7) 29,7 (27,3; 31,5)* 28,9 (27,5; 29,9)
Прирост Pet CO2 на нагрузке, % 15,7 (14,0; 17,6) 13,2 (12,8; 14,7) 10,3 (9,3; 14,3)*
VO2 peak <15 мл / кг / мин, % 12,7 33,3* 37,5*
Анаэробный порог <12,5 мл / кг / мин, % 24,6 52* 62*
Прирост ЧСС на 1-й минуте теста >27 %, % 29,9 57,2* 76,4*
* – р<0,05; ** – р<0,001. METs – метаболический эквивалент потребления кислорода; ЧСС – частота сердечных сокращений; 
VO2 peak – пиковое потребление кислорода; VE / VCO2 – эффективность вентиляции – вентиляционный эквивалент СO2; 
Pet CO2 – парциальное давление углекислого газа в выдыхаемом воздухе; ЭСМ – эргоспирометрия.
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Рис.  1. Различия показателей интраоперационного и раннего послеоперационного периода в зависимости от ССО.
СЗП – свежезамороженная плазма; ССО – сердечно-сосудистые осложнения;  
БССО – большие сердечно-сосудистые осложнения; ЧСС – частота сердечных сокращений; * – р<0,05.
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Значение обследования 
для оценки риска развития всех ССО 

Стандартное обследование (базовая модель) позво-
ляло прогнозировать все ССО с  площадью под  кривой 
(AUC) 0,77, чувствительностью 70 %, специфичностью 
70 %. Дополнительный учет параметров ЭхоКГ, нагру-
зочного теста с  газовым анализом или  хода операции 
не улучшал  точности прогноза ССО.

Значение обследования  
для оценки риска развития  
больших ССО

Данные стандартного обследования позволяли про-
гнозировать большие ССО с  невысоким уровнем чув-
ствительности и специфичности. В табл. 8 представлены 
прогностическая значимость лучших моделей и  преди-
кторы, вошедшие в их состав.

Таблица 8. Прогностическое значение обследования в оценке риска больших ССО

Модель AUC Чувстви­
тельность, %

Специфич­
ность, %

Независимые 
предикторы

«Вес» 
предиктора

Базовое обследование 0,84 71 70

QTc > 425 мс 
ХОБЛ в анамнезе 
Гемиколэктомия 
Hb норма 
Hb ниже 100 г / л 

0,061 
0,021 
0,021 
0,021 
0,016

Базовое обследование + 
стандартный протокол ЭхоКГ 0,89 92 84

VTI ВТЛЖ <21,5 см 
Hb ниже 100 г / л 
Гемиколэктомия 
Объем ЛП >57 мл 
Наличие кардиотропной терапии 
Hb норма 

0,025 
0,021 
0,021 
0,011 
0,021 
0,019

Здесь и в табл. 9: QTc – корригированный интервал QT; ЛП – левое предсердие, Hb норма – для мужчин >130 г / л, для женщин 
>120 г / л; ЭхоКГ– эхокардиография.

Таблица 9. Прогностическое значение обследования в оценке риска развития больших ССО у мужчин

Модель AUC Чувстви­
тельность, %

Специфич­
ность, % Независимые предикторы «Вес» 

предиктора

Базовое обследование 0,95 99 88

QTc > 425 мс 
ХОБЛ в анамнезе 
Гемиколэктомия 
Hb норма 
Hb ниже 100 г / л 

0,038 
0,016 
0,012 
0,016 
0,016

Базовое обследование + 
стандартный протокол ЭхоКГ 0,90 86 88

VTI ВТЛЖ <21,5 см 
Hb ниже 100 г / л 
Гемиколэктомия 
Объем ЛП >57 мл 
Наличие кардиотропной терапии 
Hb норма 

0,0250 
0,021 
0,021 
0,011 
0,021 
0,019

Базовое обследование + оценка GLS 0,90 87 89 – –
Базовое обследование + ЭСМ 0,88 85 84 – –
Базовое обследование + ЭхоКГ + ЭСМ 0,90 92 88 – –
Здесь и в табл. 10: ЭСМ – эргоспирометрия.

Таблица 10. Прогностическое значение обследования в оценке риска развития больших ССО у женщин

Модель AUC Чувстви­
тельность, %

Специфич­
ность, % Независимые предикторы «Вес» 

предиктора

Базовое обследование 0,69 71 55 Hb ниже 100 г / л 
Hb норма 

0,011 
0,011

Базовое обследование + стандарт-
ный протокол ЭхоКГ 0,76 67 88 Hb ниже 100 г / л 

Hb норма 
0,014 
0,011

Базовое обследование + оценка GLS 0,83 83 79 Hb ниже 100 г / л 
GLS <18

0,013 
0,012

Базовое обследование + ЭСМ 0,74 86 75 Hb ниже 100 г / л 
Одышка более 5 баллов по Боргу

0,011 
0,011

Базовое обследование + ЭхоКГ + ЭСМ 0,83 86 96
GLS <18 
Hb ниже 100 г / л 
Одышка более 5 баллов по Боргу

0,019 
0,013 
0,011
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Добавление параметров функциональных исследо-

ваний (ЭхоКГ и / или  ЭСМ) или  послеоперационного 
периода (ЧССmах >90 уд / мин, трансфузия >2 единиц эри-
троцитной массы) повышало точность прогноза, AUC 
до  0,87–0,90, чувствительность до  85–92 % и  специфич-
ность до 82–88 %.

При  анализе в  подгруппах установлено, что  у  муж-
чин для  прогнозирования больших ССО достаточно 
данных стандартного обследования: AUC модели 0,95, 
чувствительность 99 %, специфичность 88 % (см. табл. 9). 
Дополнительный учет иных показателей функционально-
го обследования не повышал точность модели.

В подгруппе женщин значимость стандартного обсле-
дования для прогнозирования больших ССО невысокая 
(см. табл. 10).

Дополнительный учет глобальной продольной дефор-
мации миокарда и  степени одышки при  нагрузочном 
тесте существенно улучшает качество прогноза, повышая 
AUC до 0,83, чувствительность до 86 % и специфичность 
до 98 %. Учет хода операции (трансфузия ≥1 единицы эри-
троцитной массы) в дополнение к моделям с параметра-
ми ЭхоКГ также уточняет прогноз, повышая AUC до 0,98, 
чувствительность до 86 % и специфичность до 75 %.

Обсуждение
Остается актуальной проблема оценки риска раз-

вития ССО при  различных некардиальных операциях. 
Большинство исследований по  стратификации риска 
выполнено у  пациентов при  вмешательствах на  сердце 
и  крупных сосудах. В  действующих рекомендациях под-
черкивается необходимость дальнейших исследований 
по  определению факторов риска развития ССО, в  том 
числе при  различных абдоминальных вмешательствах. 
Ежегодно проводится более 250 млн полостных и  эндо-
скопических некардиологических хирургических вме-
шательств. Суммарная частота развития ИМ, инсульта 
и  смерти от  ССЗ достигает 3,5 % [1, 2]. Точная страти-
фикация периоперационного риска позволит выделить 
группы пациентов, которым требуются дополнительная 
подготовка и  более тщательное наблюдение. Различные 
методы функциональной диагностики обладают возмож-
ностями достоверной оценки состояния сердечно-сосу-
дистой, дыхательной системы и метаболического статуса. 
Целью нашего исследования явилась оценка значения 
результатов функциональных исследований для  страти-
фикации риска развития ССО при плановых абдоминаль-
ных хирургических вмешательствах у  пациентов старше 
65 лет или с наличием кардиальной патологии.

В  нашем исследовании частота развития ССО после 
плановых абдоминальных хирургических вмешательств 
у  пациентов в  возрасте ≥65  лет и / или  имеющих ССЗ 
составила 16,8 %. Частота развития периоперационно-

го ИМ  – 3,4 %, сердечно-сосудистая смертность  – 6,1 %. 
Наибольшая частота больших кардиальных осложнений 
выявлена после операций по поводу рака поджелудочной 
железы (20 %), толстой кишки (14,3 %) и желудка (5,3 %). 
Частота развития ССО в  нашей работе оказалась выше, 
чем  по  данным опубликованных исследований [1, 15], 
вероятно, в  связи с  особенностями отобранных пациен-
тов: средний возраст 70 лет, отягощенный по ССЗ анам-
нез у  85,5 % пациентов, тяжесть хирургической патоло-
гии – 64,8 % операций проводились по поводу онкологи-
ческой патологии. По данным литературы, за последние 
годы такие операции все чаще рассматриваются именно 
как операции исходно высокого риска с рекомендацией 
более тщательной подготовки пациентов и периопераци-
онного наблюдения.

В  межгрупповом сравнительном анализе были выяв-
лены факторы, ассоциированные с  ССО: хроническая 
обструктивная болезнь легких (ХОБЛ) в анамнезе, куре-
ние, отсутствие кардиальной терапии, признаки гипер-
трофии ЛЖ на ЭКГ, анемия и более низкая скорость клу-
бочковой фильтрации. Это соответствует данным литера-
туры об ухудшении прогноза при операциях у пациентов, 
имеющих факторы риска ишемии миокарда, – снижение 
содержания кислорода в  крови (анемия, дыхательная 
недостаточность), а также повышение потребности мио-
карда в  кислороде (гипертрофия миокарда, отсутствие 
адекватной кардиотропной терапии с тенденцией к тахи-
кардии и  артериальной гипертонии). Ухудшение функ-
ции почек также является известным фактором риска 
развития периоперационных осложнений [1, 15].

Затем были подробно изучены параметры предопера-
ционного обследования. Пациентам проводилось обсле-
дование согласно действующим рекомендациям, а также 
ЭСМ и  более подробный протокол ЭхоКГ с  проведени-
ем тканевой допплерографии и  исследованием деформа-
ции миокарда ЛЖ.

Наличие любого из  патологических изменений при 
ЭКГ в покое было ассоциировано с повышенным риском 
развития как  всех, так и  больших периоперационных 
ССО. Среди изменений ЭКГ прогностически значимыми 
оказались признаки гипертрофии миокарда ЛЖ. Другие 
патологические изменения ЭКГ не  имели самостоятель-
ного прогностического значения. Это соответствует дан-
ным литературы о  низкой специфичности патологиче-
ских изменений ЭКГ.

Мы не  получили данных о  прогностическом зна-
чении показателей суточного мониторирования ЭКГ. 
Вероятнее всего, это связано с  тем, что  принимались 
во внимание данные мониторирования на фоне подобран-
ной кардиотропной терапии, когда многие нарушения 
ритма были купированы перед операцией. Кроме того, 
ЧСС за сутки и эпизоды ишемии миокарда также не были 
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ассоциированы с ССО. Это связано с тем, что перед опе-
рацией пациенты ослаблены, и во время суточного мони-
торирования не  давали себе достаточной физической 
нагрузки для  достижения предполагаемого ишемическо-
го порога. Несмотря на это суточное мониторирование 
ЭКГ, по нашему мнению, должно проводиться перед опе-
рацией у пожилых пациентов и при наличии в анамнезе 
ССЗ для определения значимых нарушений ритма сердца 
и проводимости, требующих коррекции терапии или вре-
менной электрокардиостимуляции на  время хирургиче-
ского вмешательства.

Среди показателей ЭхоКГ независимыми предикто-
рами больших ССО оказались интеграл линейной скоро-
сти кровотока в  ВТЛЖ <21,5 см, более низкая скорость 
раннего трансмитрального наполнения ЛЖ (Е) и объем 
левого предсердия (ЛП) >57 мл. Следует отметить, 
что  обычное измерение ФВ не  оказалось достаточным 
для прогнозирования ССО, в то же время такие параме-
тры систолической функции, как VTI ВТЛЖ и показатель 
деформации миокарда, оказались достоверно ассоцииро-
ваны с риском развития ССО. Были определены порого-
вые значения этих показателей. Оказалось, что при VTI 
<21,5 см или  GLS ЛЖ меньше 18 % риск развития ССО, 
в том числе больших, был достоверно выше.

Основным прогностическим значением, по данным 
литературы и по нашим результатам, обладает нагрузоч-
ный тест. Пациентам проводили ЭСМ, позволяющую 
точно оценивать переносимость нагрузки, потребле-
ние кислорода и  параметры вентиляционного резерва 
пациента с определением значимости и выраженности 
сердечной и / или дыхательной недостаточности. Среди 
параметров ЭСМ с  развитием больших ССО ассоци-
ировались прирост ЧСС на  1-й минуте нагрузочно-
го теста >27 %, снижение анаэробного порога ниже 
12,5 мл / кг / мин, пикового потребления кислорода 
ниже 15,0 мл / кг / мин и  прирост парциального давле-
ния CO2 в  выдыхаемом воздухе. Нами показано высо-
кое прогностическое значение показателя прироста 
ЧСС на  1-й минуте теста, который определяет готов-
ность миокарда к  физической нагрузке, адекватность 
ритмурежающей терапии, значение имеющейся анемии 
или дыхательной недостаточности как причин недоста-
точного насыщения кислородом крови, что крайне важ-
но на  фоне стартовой физической нагрузки для  адек-
ватного метаболизма.

Важным вопросом остается поиск оптимального 
плана обследования перед операциями во  избежание 
выполнения исследований, не повышающих прогности-
ческое значение модели обследования и  лишь усложня-
ющих предоперационную подготовку. Мы рассмотре-
ли самые разные комбинации методик обследования 
в  дополнение к  базовой (осмотр, анализ крови, ЭКГ, 

оценка функции внешнего дыхания и суточное монито-
рирование ЭКГ).

Оказалось, что  при  прогнозировании различных 
ССО базовая модель обладала невысокой чувствитель-
ностью и  специфичностью как  для  общей выборки, так 
и для подгрупп мужчин и женщин. Присоединение пара-
метров ЭхоКГ или  нагрузочного теста с  газовым анали-
зом не улучшило прогностические возможности модели. 
Мы провели отдельный анализ прогностической значи-
мости моделей обследования именно при больших ССО – 
инфаркт, инсульт и смерть от ССЗ.

Большие ССО базовая модель прогнозировала луч-
ше, чем  все ССО, но  также с  невысокой чувствитель-
ностью (71 %) и  специфичностью (70 %), AUC=0,84. 
Дополнительный учет стандартных параметров ЭхоКГ 
или  показателей продольной деформации ЛЖ позволял 
значительно повысить точность прогноза и чувствитель-
ность модели. В  состав наилучшей модели вошли следу-
ющие независимые предикторы: VTI на ВТЛЖ <21,5 см, 
объем ЛП >57 мл, гемоглобин перед операцией <100 г / л, 
вмешательство на  толстой кишке как  неблагоприятные 
прогностические признаки, а также наличие кардиотроп-
ной терапии и  отсутствие анемии как  положительные 
прогностические признаки.

Прогностическая значимость предлагаемых моде-
лей оказалась разной у  мужчин и  женщин. У  мужчин 
для  прогнозирования периоперационных больших 
ССО было достаточно данных базового обследования 
и не требовалось дополнительных исследований. У жен-
щин, напротив, наряду со  стандартным обследовани-
ем оказалось целесообразным проведение или  ЭхоКГ 
с  оценкой деформации миокарда (показатель GLS), 
или  ЭСМ. Факторами, в  наибольшей степени ассоции-
рованными с  большими ССО, оказались анемия, GLS 
ниже 18, одышка на  высоте нагрузочного теста более 
5 баллов из 10 по шкале Борга.

Заключение
При  планировании абдоминальных операций, после-

операционного наблюдения и  лечения следует учи-
тывать факторы, повышающие риск развития сердеч-
но-сосудистых осложнений: наличие хронической 
обструктивной болезни легких или  индекс Тиффно 
<70 %, вмешательство на  толстой кишке, гемоглобин 
<100 г / л, креатинин сыворотки >103 мкмоль / л, пато-
логические изменения электрокардиограммы покоя; 
интеграл линейной скорости в выносящем тракте лево-
го желудочка <21,5 см, объем левого предсердия >57 мл, 
показатель глобальной деформации миокарда менее 
18 %, прирост частоты сердечных сокращений на  1-й 
минуте нагрузочного теста >27 %, пиковое потребление 
кислорода <15,8 мл / кг / мин.
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Оптимальный план предоперационного обследо-

вания у  мужчин заключается в  выполнении обычных 
исследований, рекомендованных перед абдоминальны-
ми операциями, – осмотр, электрокардиография, анализ 
крови. Для  женщин целесообразно совмещать указан-
ное стандартное обследование с  выполнением эрго-

спирометрии или  с  оценкой показателей деформации 
миокарда при эхокардиографии. Это обеспечивает мак-
симальную прогностическую точность обследования. 
Другие обследования должны проводиться согласно 
действующим рекомендациям для исключения противо-
показаний к оперативному вмешательству.
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Резюме
Цель исследования. Сопоставить частоту возникновения осложнений в области доступа при раннем (через 4 ч) и традиционном 
(через 24 ч) удалении компрессионной повязки после диагностической коронарной ангиографии (КГ), выполненной трансра-
диальным доступом, у пациентов, не получающих антикоагулянты. Материалы и методы. В исследование включены 392 паци-
ента (средний возраст 63±8,7  года, 62,8 % мужчины), которым выполнена КГ трансрадиальным доступом. Пациенты были 
разделены на 2 группы. В 1-й группе (n=221) компрессионную повязку с места пункции удаляли через 4 ч после процедуры 
с последующим контролем проходимости лучевой артерии (ЛА) по наличию пульсоксиметрической кривой при пережатой 
локтевой артерии (обратный Barbaeu’s тест с пульсоксиметром). Во 2-й группе (n=171) повязку удаляли через 24 ч. В обеих 
группах проходимость определяли через 24 ч с помощью обратного Barbaeu’s теста. При выявлении окклюзии пациенту про-
водили ультразвуковое исследование артерий предплечья. Результаты. В 1-й группе окклюзии ЛА не выявлено, во 2-й группе 
окклюзии были у 15 (8,8 %) пациентов (р<0,05). В сравниваемых группах частота возникновения гематомы в области пункции 
статистически значимо не различалась. В 1-й группе у 1 (0,6 %) пациента отмечалось кровотечение после удаления компрес-
сионной повязки, потребовавшее повторное наложение повязки. Во 2-й группе таких случаев не зарегистрировано (p>0,05). 
Заключение. При раннем снятии компрессионной повязки после выполнения КГ трансрадиальным доступом отмечается более 
низкая чем с при традиционной методике, частота окклюзии ЛА.
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Summary
Purpose: to compare rates of access site complications at early (after 4 hours) and traditional (after 24 hours) removal of a compression 
bandage after diagnostic transradial (TR) coronary angiography (CA) in patients not receiving anticoagulants. Materials and methods. 
We included into this study 392 patients (mean age 63±8.7 years, 62.8% men) who underwent transradial coronary angiography. 
Patients were divided into 2 groups. In group 1 patients (n=221) compression bandage was removed from puncture site in 4 hours 
after procedure with subsequent control of radial artery patency using presence of pulse metric curve during ulnar artery compression 
(the reverse Barbeau test with pulse oximeter). In patients of group 2 (n=171) compression band was removed after 24 hours. In both 
groups control of radial artery patency was carried out after 24 hours using the reverse Barbeau test. Upon detection of radial artery 
occlusion (RAO) ultrasound imaging of the forearm arteries was performed. Results. No RAO was detected in group 1 while in group 
2 number of detected RAO was 15 (8.8%) (р<0.05). Rates of hematomas at puncture site were not significantly different. Puncture 
site bleeding after band removal requiring repeated banding occurred in 1 patient of group one (0.6%); no such cases were registered 
in group 2 (p>0.05). Conclusion. Compared with traditional method early removal of compression bandage after TR CA was associ-
ated with lower rate of RAO. 
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Трансрадиальный доступ позволяет сократить коли-

чество осложнений и  сроки госпитализации [1–3]. 
В  отделении рентгенэндоваскулярных методов диагно-
стики и  лечения Национального медицинского иссле-
довательского центра кардиологии трансрадиальный 
доступ используется более чем  в  90 % случаев. Данный 
доступ более предпочтителен для  пациентов, так 
как после процедуры не требуется соблюдения постель-
ного режима. В  то  же время использование трансради-
ального доступа сопряжено с риском окклюзии лучевой 
артерии  – ЛА (5–12 %) [4–6]. Это осложнение редко 
приводит к  ишемии кисти, однако может ограничивать 
использование трансрадиального доступа в  дальней-
шем. Окклюзия ЛА зависит от  соотношения внутрен-
него диаметра артерии и  наружного диаметра исполь-
зуемого шлюза [7] и  чаще отмечается при  использова-
нии интродюсеров большего диаметра [7–9]. Полное 
прекращение кровотока по ЛА во время вмешательства 
или  гемостаза сопряжено с  повышенной вероятностью 
окклюзии [5, 6]. Согласно исследованиям S.  Pancholy 
и  соавт., устройством воздушной компрессии TR band 
(«Terumo», Япония) возможно создать дозированную 
неокклюзирующую компрессию ЛА  – «проходимый 
гемостаз», что приводит к снижению частоты окклюзий 
[5, 10]. По сравнению со стандартной методикой данный 
протокол снижал количество окклюзий ЛА на 59 % через 
24 ч и на 75 % через 30 дней [5]. Вероятность возникно-
вения окклюзии прямо связана с дозой введенного гепа-
рина во время процедуры [11–14] и не зависит от пути 
его введения [15]. В  работе S.  Pancholy и  соавт. раннее 
удаление компрессионной повязки снижало частоту 
окклюзии в 2,5 раза [16]. Признаком окклюзии является 
отсутствие пульсоксиметрической кривой при  пережа-
той локтевой артерии (обратный Barbaeu’s тест) [5, 10, 
16, 17]. Хроническую окклюзию ЛА констатируют спу-
стя 30 дней после процедуры по  результатам ультразву-
кового исследования (УЗИ) [5, 10, 16]. В  крупном ран-
домизированном исследовании PROPHET II [10] пока-
зано, что  дополнительное наложение давящей повязки 
на область ипсилатеральной локтевой артерии для акти-
вации кровотока по  ЛА снижает частоту окклюзии ЛА. 
В  работе I.  Bernat и  соавт. [13] показали, что  при  ран-
нем (2–3 ч) удалении компрессионной повязки прохо-
димость ЛА можно восстановить с  помощью ипсила-
теральной компрессии локтевой артерии. Применение 
традиционной компрессионной повязки не  позволяет 
выполнять дозированную компрессию с  сохранением 
кровотока по  ЛА. В  данном исследовании оценивается 
возможность снижения частоты окклюзии с  помощью 
раннего снятия давящей повязки.

Материалы и методы
В  исследование включены 392 пациента, которым 

была выполнена коронарография (КГ) трансрадиаль-
ным доступом в период с января 2015 г. по апрель 2017 г.  
В исследование включали пациентов старше 18 лет, кото-
рым была выполнена КГ трансрадиальным доступом. 
Не включали пациентов младше 18, принимающих анти-
когулянты, имеющих наследственные или  приобретен-
ные коагулопатии. Исключали лиц, которым была выпол-
нена реваскуляризация в ходе процедуры.

Процедуру выполняли с  помощью интродюсеров 
и  катетеров размером 6 Fr•. В  ходе процедуры всем 
пациентам вводили 5000 ед. гепарина внутриартери-
ально. После процедуры всем пациентам накладывали 
компрессионную бинтовую повязку. Пациентов рас-
пределили на 2 группы В 1-й группе у 221 пациента ком-
прессионную повязку удаляли в ранние (через 4 ч после 
процедуры) сроки. Во 2-й группе у 171 пациента повяз-
ку удаляли традиционным методом на следующие сутки 
после КГ.

Все пациенты были предупреждены и  ознаком-
лены с  методикой до  включения в  исследование. 
Характеристика пациентов представлена в табл. 1.

Всем больным исходно выполняли УЗИ артерий пред-
плечья с указанием их внутреннего диаметра. У пациентов 1-й 
группы давящую повязку удаляли через 4 ч после процедуры, 
сразу после этого и через 24 ч выполняли обратный Barbaeu’s 
тест с пульсоксиметром Армед YX302 [18]. Отрицательный 
Barbaeu’s тест подтверждали с помощью УЗИ. Исследование 
проводили на аппарате Phillips IU-22  линейным датчиком.

Процедура катетеризации ЛА. После двукратной 
обработки спиртовым раствором повидон-йода и  этило-
вого спирта с  хлоргексидином выполняли инъекцию 2 % 

• – французская шкала диаметра катетеров Fr = D (мм) × 3).

Таблица 1. Клиническая характеристика 
обследованных пациентов

Показатель 1­я группа 
(n=221)

2­я группа 
(n=171) p

Возраст, годы 64±9,2 63±8,1 нд
Мужчины 100 (56 %) 119 (70 %) нд
Рост, м 169±7,5 172±6,9 нд
Масса тела, кг 84±11,8 84±12,3 нд
ИМТ, кг / м2 28±3,5 29±3,7 нд
Курение 41 (23 %) 38 (22 %) нд
Сахарный диабет 39 (22 %) 32 (19 %) нд
Артериальная гипертензия 165 (93 %) 148 (87 %) нд
Время снятия повязки, ч 4±0,5 22±1,4 <0,000001
Диаметр ЛА, мм 2,3±0,34 2,3±0,29 нд 
Данные представлены в виде абсолютных и относительных 
частот – n (%) или среднего значения и стандартного отклоне-
ния – М±SD. ИМТ – индекс массы тела; ЛА – лучевая артерия. 
нд – недостоверно.
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раствора лидокаина в месте пункции. Иглой 20G• (обычно 
используется для  измерения наружного диаметра трубча-
тых игл, 20G = 0,9 мм) пунктировали переднюю стенку ЛА 
на расстоянии 3–4 см выше запястья. Через иглу в артерию 
вводили пружинный проводник 0,46 мм на  длину 30 см, 
после чего иглу удаляли. По проводнику проводили гидро-
фильный интродюссер 6Fr с  бужом-дилататором, после 
чего буж с проводником удаляли. Внутриартериально вво-
дили 5000 ед. гепарина сульфата. Процедуру выполняли 
диагностическими коронарными катетерами 6F.

Методика гемостаза. На место пункции помещали 
бактерицидный пластырь и плотный стерильный валик 
2,5×1 см, интродюсер полностью удаляли. Поверх вали-
ка накладывали давящую бинтовую повязку. Проверку 
проходимости артерии после наложения не проводили. 
В 1-й группе повязку удаляли через 4 ч. На место пунк-
ции накладывали бактерицидный пластырь, выполняли 
обратный Barbaeu’s тест. Исходно пульсоксиметр рас-
полагается на  указательном пальце исследуемой руки, 
регистрируется пульсоксиметрическая волна. После 
этого пережимаются локтевая и лучевая артерии до пре-
кращения пульсовой волны. Далее ЛА освобождается, 
а  локтевая пережата. В  зависимости от  проходимости 
ЛА, возможны отрицательный (отсутствие пульсок-
симетрической кривой) и  положительный (появление 
кривой) результаты теста. Возможные результаты теста 
представлены на рис. 1. При отрицательном тесте накла-
дывали компрессионную повязку на  ипсилатеральную 
локтевую артерию и  через 1 ч удаляли. Во  2-й группе 
повязку удаляли через 24 ч. В обеих группах через сутки 
проводили Barbaeu’s тест. При отрицательном результа-
те выполняли УЗИ ЛА. 

• – шкала Гейдж (сокращение G).

SpO2 − 90%      Пульс − 72

Б

SpO2 − 96%      Пульс − 72

А

Рис.  1. Результаты выполнения обратного Barbaeu’s теста.
А − Пульсоксиметр помещен на указательный палец исследуемой руки, освобождение ЛА при сохраняющейся компрессии локтевой 
артерии,  положительный тест − появление пульсоксиметрической кривой; Б − отрицательный результат теста − отсутствие пульсокси-
метрической кривой после освобождения ЛА. ЛА − лучевая артерия. SpO2 (Saturation of Peripheral Oxygen) − доля насыщенного кисло-
родом гемоглобина, фракционного или функционального, измеренная пульсовым  оксиметром и выраженная в процентах.

Рис.  2. Окклюзия ЛА (указано стрелкой), 
ультразвуковое изображение в поперечном 
сечении (А), в продольном сечении (Б).

В режиме цифрового допплеровского картирования от-
мечается отсутствие кровотока по арте рии, сохран-
ность кровотока по венам. ЛА – лучевая артерия.

А

Б
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Проверка проходимости ЛА. Оценку проходимо-

сти ЛА выполняли с помощью обратного Barbaeu’s теста. 
Пульсоксиметр помещали на указательный палец. После 
регистрации сигнала кровотока пережимали локтевую 
артерию и ЛА на уровне запястья до исчезновения сигна-
ла. Затем ЛА освобождали при  сохранении компрессии 
локтевой артерии. Появление пульсовой кривой на пуль-
соксиметре свидетельствовало о  наличии кровотока 
по ЛА (положительный результат теста). Отсутствие сиг-
нала интерпретировали как  окклюзию ЛА (отрицатель-
ный тест). Это исследование проводили через 4 ч у боль-
ных из 1-й группы и через 24 ч у всех больных.

Статистическую обработку полученных данных про-
водили с  помощью пакета программ R 3.4.4 Software 
(«R Core Team» [2014]) с использованием методов опи-
сательной статистики. Для  всех количественных характе-
ристик пациентов, имеющих нормальное распределение, 
указывали максимальное и минимальное значение, медиа-
ну, среднее значение и стандартное отклонение. При срав-
нении различных групп использовали следующие стати-
стические критерии: для  количественных характеристик, 
распределенных по  нормальному закону,  – критерий t 
Стьюдента для  независимых выборок; для  количествен-
ных характеристик, имеющих отличное от  нормального 
распределение, – критерий Манна–Уитни; для качествен-
ных характеристик  – критерий χ2. Статистически значи-
мыми считали различия при р<0,05.

Результаты
В  1-й группе сразу после удаления компрессионной 

повязки отрицательный Barbaeu’s тест был зафиксирован 
у 6 (2,71 %) пациентов. Проходимость ЛА была восстанов-
лена у всех пациентов после компрессии ипсилатеральной 
локтевой артерии в течение 1 ч. При последующем контроле 
через 24 ч случаев окклюзии ЛА не выявлено. На рис. 2 пред-
ставлена окклюзия ЛА через 24 ч после КГ по данным УЗИ.

Во 2-й группе окклюзия ЛА выявлена у 15 (8,8 %) паци-
ентов. В каждом случае выполняли часовую компрессию 
ипсилатеральной локтевой артерии. Ни у одного пациен-
та восстановить проходимость артерии не удалось. Через 
24 ч, по  данным плетизмографии, признаки окклюзии 
имелись у 8,8 % и 0 соответственно (p<0,01). У 2 (0,9 %) 
пациентов в 1-й группе после удаления компрессионной 
повязки возникло кровотечение по сравнению с 3 (1,8 %) 
пациентами во 2-й группе (p>0,05). В табл. 2 представле-
на частота развития осложнений в обеих группах.

Обсуждение
Окклюзия ЛА, несмотря на  отсутствие клинических 

проявлений у  большинства пациентов, может препят-
ствовать выполнению чрескожных коронарных вмеша-
тельств трансрадиальным доступом в  будущем. Ранняя 

окклюзия (через 24 ч после процедуры) встречалась чаще, 
и  у  многих пациентов реканализировалась самопроиз-
вольно через 30 дней после процедуры [5, 10]. Диагноз 
хронической окклюзии устанавливали спустя 30 дней 
по  результатам УЗИ в  отсутствие антеградного крово-
тока по артерии [5, 10, 16]. Применение гидрофильных 
интродюсеров и  низкопрофильных инструментов помо-
гает снизить частоту окклюзий артерий [6–8].

В нашем исследовании раннее удаление повязки не при-
водило к  увеличению количества кровотечений, в  то  же 
время эта методика способствовала снижению частоты 
окклюзии ЛА. Предикторы возникновения окклюзии 
можно разделить на  «оператор-зависимые» (длитель-
ность процедуры, повторные пункции, окклюзирующий 
гемостаз) и «оператор-независимые» (старческий возраст, 
женский пол, низкий индекс массы тела); последние связа-
ны с меньшим диаметром ЛА [5, 7, 10, 16]. В патофизиоло-
гии окклюзии значение имеют спазм ЛА и тромбоз [19, 20]. 
В исследовании S. Dharma и соавт. спазм устраняли введе-
нием 500 мкг нитроглицерина интраартериально, перед 
удалением интродюсера, тем самым снижая частоту окклю-
зии ЛА [20]. По данным S. B. Pancholy, причиной острой 
посткатетеризационной окклюзии являлся окклюзирую-
щий тромбоз [19]. Он возникает на месте травмы сосуди-
стой стенки, которая в 67 % была представлена разрывами 
интимы, а в 36 % случаев – ее диссекцией [21]. В области 
местной травмы сосудистой стенки и замедления кровото-
ка во время гемостаза легко формируется мягкий красный 
тромб. На данном этапе возможно спонтанное восстанов-
ление проходимости ЛА. В  более поздние сроки после 
ретракции и уплотнения красного тромба вероятность его 
реканализации значительно снижается. Применение гепа-
рина способствует спонтанной реканализации мягких све-
жих тромбов, а его эффект сохраняется в течение 4 ч после 
завершения процедуры [22]. Рассчитывать на быстрое вос-
становление кровотока по  артерии можно в  первые часы 
после развития окклюзии. Таким образом, раннее снятие 
компрессионной повязки повышает вероятность вос-
становления кровотока в  ЛА. Усиление кровотока по  ЛА 
до  ретракции тромба путем наложения компрессионной 
повязки на ипсилатеральную локтевую артерию повышает 
вероятность реканализации. В нашем исследовании проде-
монстрирована возможность восстановления проходимо-
сти ЛА у 6 пациентов через 4 ч после процедуры. В более 

Таблица 2. Частота развития 
осложнений у пациентов в обеих группах

Показатель 1-я группа 
(n=221)

2-я группа 
(n=171) р

Число случаев окклюзии 
лучевой артерии через 24 ч 0 15 (8,8 %) <0,01

Число случаев кровотечений 
после удаления повязки 2 (0,9 %) 3 (1,8 %) >0,05
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поздние сроки добиться восстановления кровотока не уда-
лось ни  у  одного пациента. По  нашим данным, 4-часо-
вой компрессии достаточно для  устойчивого гемостаза. 
При этом снятие повязки через 4 ч позволяет реканализи-
ровать окклюзию компрессией локтевой артерии.

Ограничения исследования
Мы не выявили более высокой частоты кровотечений 

у пациентов с ранним удалением компрессионной повяз-
ки. Возможно, это связано с недостаточным число паци-
ентов, включенных в исследование.

Ранняя окклюзия ЛА подтверждалась только Barbaeu’s 
тестом, УЗИ этим пациентам было выполнено только 
на следующие сутки.

Заключение
Раннее удаление компрессионной повязки позво-

ляет снизить вероятность окклюзии лучевой артерии 
после коронарографии, выполненной трансрадиальным 
доступом. В  нашем исследовании применение методи-
ки не  приводило к  повышению частоты кровотечений 
из места пункции.
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По  данным Всемирной организации здравоохра-
нения (ВОЗ) [1], в 2011 г. более 29 млн человек 

в  мире умерли от  заболеваний, при  которых была 
необходима паллиативная поддержка, а  число людей, 
нуждавшихся в  конце жизни в  этом виде помощи, 
достигло 20,4 млн. Из  них 94 % были взрослые люди, 
из  которых 25 % cоставили лица в  возрасте от  15  до 
59 лет, 69 % – в возрасте 60 лет и старше. Изменение 
демографических показателей, увеличение продол-
жительности жизни и  снижение показателей здо-
ровья с  возрастом способствуют увеличению числа 
пациентов, нуждающихся в  паллиативной медицин-
ской помощи (ПМП). Удовлетворение потребностей 
таких пациентов и  их  близкого окружения является 
серьезной проблемой для  общественного здравоох-

ранения и  свидетельствует о  необходимости про-
ведения ПМП, а  также улучшения информирования 
врачей и  среднего медицинского персонала об  этой 
специальности (табл. 1) [2].
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Резюме
Хроническая сердечная недостаточность (ХСН) представляет собой важнейшую проблему здравоохранения из-за  высокой 
распространенности и летальности. Не поддающиеся лечению симптомы на терминальной стадии заболевания, потребность 
в общении и поддержке близкого окружения объединяют больных с ХСН и онкологическими заболеваниями, но, несмотря 
на это, крайне редко пациенты с ХСН получают специализированную паллиативную медицинскую помощь (ПМП). В обзор-
ной статье рассматриваются необходимость и возможные пути оказания ПМП пациентам с ХСН и их близкому окружению. 
Обсуждаются варианты течения ХСН в терминальной фазе, понятие «должного ухода» в конце жизни и концепции разных 
специалистов по оказанию ПМП при данной патологии с учетом предпочтений пациентов.

Larina V. N., Chukaeva I. I. , Larin V. G.
Pirogov Russian National Research Medical University, Moscow, Russia

Current Trends and Possibilities of Providing 
Medical Palliative Care in Chronic Heart Failure

Keywords: chronic heart failure; palliative care; end-of-life care.
For citation: Larina V. N., Chukaeva I. I., Larin V. G. Current Trends and Possibilities  
of Providing Medical Palliative Care in Chronic Heart Failure. Kardiologiia. 2019;59(1):84–92.

Summary
Chronic heart failure (CHF) is an important healthcare problem because of high prevalence, morbidity and mortality rates. Treatment 
resistant symptoms, need for communication and support, unite patients with CHF and oncological diseases but despite that CHF 
patients rarely receive specialized palliative care (SPC). This review is devoted to the need and possible ways of providing SPC to pa-
tients with CHF and their families. We discuss here variants of CHF course in terminal phase, the term end of life appropriate care, 
various specialists’ concepts of SPC delivering to CHF patients in accordance with their preferences.

Таблица 1. Характеристика лиц, умерших в 1900 и в 2000 гг.
1900 г. 2000 г.

Средний возраст 
46 лет 78 лет

3 ведущие причины смерти
Инфекционные болезни Онкологические заболевания
Несчастные случаи Мультиорганная патология
Смерть при родах Старческая астения / деменция
Инвалидность, предшествующая смерти
Практически не было В течение 2–4 лет
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В 1990 г. экспертами ВОЗ принято решение 

об  организации ПМП как  отдельной клинической 
дисциплины и  о  широком ее внедрении в  систему 
здравоохранения.

ПМП определяется как «подход, позволяющий улуч-
шить качество жизни (КЖ) пациентов (детей и  взрос-
лых) и  их  семей, столкнувшихся с  проблемами, связан-
ными с  опасным для  жизни заболеванием, путем пре-
дотвращения и  облегчения страданий за  счет раннего 
выявления, тщательной оценки и лечения боли и других 
изнуряющих симптомов, а  также оказания психосоци-
альной и  духовной поддержки. Предоставление ПМП 
основано на принципе уважения к решениям пациентов 
и  направлено на  оказание практической поддержки чле-
нам их  семей, в  частности, по  преодолению горя в  свя-
зи с утратой близкого человека как на всем протяжении 
болезни, так и в случае смерти пациента» [3].

Основными принципами ПМП являются следую-
щие [4, 5]:
•  облегчение состояния пациента при выраженном боле-

вом синдроме;
•  утверждение жизни и  отношения к  смерти как  к  есте-

ственному закономерному процессу;
•  продление или  сокращение срока жизни не  явля-

ется целью;
•  объединение психологических и  духовных аспектов 

ухода за пациентом;
•  обеспечение пациенту возможности прожить послед-

ние дни как можно более активно;
•  поддержка семьи пациента во время его тяжелой болезни 

и психологическая поддержка в период тяжелой утраты;
•  комплексный подход силами междисциплинарной 

команды специалистов с  целью удовлетворения всех 
потребностей пациента и его семьи, в том числе и в слу-
чае необходимости организация ритуальных услуг;

•  повышение КЖ пациента;
•  применение на ранних этапах заболевания в сочетании 

с  другими методами лечения, направленными на  прод-
ление жизни.

ПМП многие годы ассоциируется с  поддержкой 
людей, страдающих от  неизлечимых злокачественных 
новообразований [6], но  в  последние годы принципы 
оказания этого вида помощи начали распространять 
и  на  другие длительно протекающие прогрессирующие 
заболевания (рис. 1).

Необходимость оказания паллиативной 
медицинской помощи пациентам с хронической 
сердечной недостаточностью (ХСН)

Происходящие в  мире демографические изменения 
сопровождаются постарением населения и  значитель-
ным увеличением распространенности неинфекцион-

ных заболеваний, в  первую очередь болезней системы 
кровообращения, обусловливающих 31,5 % всех смертей 
в  мире [7]. Согласно эпидемиологическому исследова-
нию 2016 г., в европейских странах более 4 млн человек 
умирают от  сердечно-сосудистых заболеваний (ССЗ), 
что  составляет 45 % от  всех случаев летального исхода, 
при этом ¾ смертей происходит у лиц в возрасте 75 лет 
и старше [8]. Помимо этого, в 12 странах Европейского 
региона ежегодная смертность от  онкологических забо-
леваний превалирует над  сердечно-сосудистой смертно-
стью, несмотря на то, что на долю рака отводится менее 
50 % случаев, чем от ССЗ в целом.

Анализ распределения взрослого населения, нужда-
ющегося в оказании ПМП (n=19 228 760) в конце жиз-
ни, показал преобладание у них ССЗ (38,4 %), на втором 
месте оказались онкологические заболевания (34,01 %), 
на третьем – хроническая обструктивная болезнь легких 
(рис. 2, адаптировано по [1]).

ХСН представляет собой одну из проблем здравоох-
ранения во многих странах из-за высокой распростра-
ненности и  неблагоприятного прогноза, что  обуслов-
лено совершенствованием методов лечения больных 
с  ССЗ и  постарением населения. К  сожалению, веде-
ние пациентов с  ХСН не  всегда совершенно и  неред-
ко не соответствует клиническим рекомендациям [9]. 
Выживаемость больных с  ХСН остается крайне низ-
кой, составляя около 50 и  10 % в  течение 5 и  10  лет 
соответственно [10]. В  Российской Федерации среди 
пациентов с ХСН I–IV функционального класса (ФК) 
средняя смертность в течение года составляет 6 % [11], 
а после госпитализации в связи с декомпенсацией сер-

Пациенты,
нуждающиеся
в паллиативной
медицинской
помощи

1. Инкурабельные пациенты

2. Пациенты с ВИЧ-инфекцией/СПИДом

3. Пациенты пожилого и старческого возраста 
     с множественной полиорганной патологией

4. Пациенты с разными формами деменции

5. Пациенты, потерявшие способность
     к передвижению и сомообслуживанию

6. Пациенты с хроническими 
     прогресструющими заболеваниями

7. Пациенты с терминальной стадией
     цирроза печени

8. Пациенты с другими 
    патологическими состояниями, приводящие 
    к невозможности сомообслуживания

Рис.  1. Группы пациентов, нуждающихся 
в паллиативной медицинской помощи.

ВИЧ – вирус иммунодефицита человека. 
СПИД – синдром приобретенного иммунодефицита; 
ХПН – хроническая почечная недостаточность.
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дечной деятельности в  течение года умирают 25,1 % 
пациентов [12].

В настоящее время сложно определить необходимый 
объем оказания ПМП при  тяжелой ХСН в  нашей стра-
не, что обусловлено как текущим становлением системы 
ПМП, так и  отсутствием регистра больных с  тяжелой 
ХСН и их патронажа.

Аспекты ухода за больными с ХСН и больными с онко-
логическими заболеваниями имеют некоторые отличия, 
однако не  поддающиеся лечению симптомы на  терми-
нальной стадии заболевания, потребность в  общении 
и  в  поддержке близкого окружения объединяют эти 
категории больных, но, несмотря на это, лишь до 5 % лиц 
с ХСН получают специализированную ПМП [13–15].

Течение ХСН в терминальной фазе
Течение ХСН уникально в  каждом случае и  характе-

ризуется периодически возникающими обострениями, 
которые проявляются внезапным или  постепенным уси-
лением клинических симптомов и / или признаков и ухуд-
шением функции сердца.

В  настоящее время в  литературе не  существует точ-
ного определения терминальной фазы жизни человека. 
В  связи с  этим многими авторами используется опре-
деление Национального института здоровья (США), 
согласно которому это «фаза, в которой кто-то страдает 
от  тяжелого инкурабельного заболевания и / или  в  ней 
находится «хрупкий» пожилой человек, нуждающийся 
в помощи» [16].

Исследования, описывающие последние месяцы и дни 
жизни пациентов с  тяжелой ХСН, сообщают, что  боль-
шинство из  них страдают от  чувства нехватки возду-
ха, персистирующего кашля, ограничения физической 
нагрузки, боли, диспепсии, бессонницы, разной степени 
выраженности когнитивного дефицита вплоть до  разви-
тия деменции, особенно у лиц старшего возраста [17].

Согласно данным J. P.  Riley и  J. M.  Beattie, наиболее 
частыми симптомами, ассоциированными с ХСН в терми-
нальной стадии, оказались одышка (у 55–95 % пациентов) 
и слабость (у 63–93 % пациентов). Реже встречались такие 
симптомы, как  запор (у  25–30 % пациентов) и  сухость 
во  рту (у  35–74 % пациентов). Авторы отмечают тесную 
связь перечисленных симптомов с  общим истощением 
организма. При  госпитализации этих пациентов коррек-
ция перечисленных симптомов практически не  приноси-
ла облегчения: у 35 % пациентов сохранялась боль, у 31 % – 
запор, у 24 % – одышка, у 24 % – тошнота [18].

Практически все пациенты с ХСН отмечают постоян-
ство, интенсивность и тесную связь симптомов (одышка, 
слабость, сухость во  рту, сонливость) с  общим физиче-
ским недомоганием. В  исследовании S.  Goodlin и  соавт. 
среди 347 амбулаторных пациентов с  терминальной ста-
дией ХСН 84,4 % испытывали боль, из  них 39,5 % жало-
вались на  ее локализацию в  разных местах, но  чаще  – 
в  коленях (32,3 %), а  также усиление боли (в  70 % случа-
ев) при  движении [19]. «Сильная» и  «очень сильная» 
боль беспокоила 28,6 % пациентов с  загрудинной болью 
и  38,9 %  – с  болью другой локализации. Только опиоид-
ные анальгетики, которые были назначены 34,1 % паци-
ентов, уменьшали боль (р=0,001). Предикторами воз-
никновения боли оказались дегенеративные заболевания 
суставов (отношение шансов – ОШ 14,95 при 95 % дове-
рительном интервале – ДИ от 3,9 до 56; p<0,001), другие 
артриты (ОШ 2,8 при 95 % ДИ от 1,2 до 6,62; p=0,017), 
одышка (ОШ 3,27 при 95 % ДИ от 1,47 до 7,28; p=0,004) 
и  стенокардия напряжения (ОШ 3,38 при  95 % ДИ 
от 1,30 до 8,81; p=0,013).

Пациентов беспокоит не только физический, но и пси-
хологический дискомфорт: эмоциональный стресс, 
плохое настроение, тревожность. Следует признать, 
что  грусть и  волнение пациентов о  влиянии заболева-
ния на самочувствие являются ожидаемыми и их следует 
отличать от депрессии. Депрессия встречается у каждого 
третьего пациента, а  ее клинические проявления имеют 
много общего с  тяжелой ХСН: слабость, быстрая утом-
ляемость, бессонница, потеря аппетита, утрата интереса 
к  жизни, чувство ненужности. Типичными симптома-
ми ХСН являются усталость и  сниженная физическая 
активность, а депрессия является предиктором усталости, 
возникающей как  вследствие физической нагрузки, так 
и без нее [20, 21].

ССЗ

ХОБЛ
Рак

ВИЧ/СПИД Болезнь Альцгеймера
Цирроз печени

Сахарный диабет
Болезни почек

Туберкулёз*
Болезнь Паркинсона
Ревматический артрит
Рассеянный склероз

38,47%

4,59%

2,02%

34,01%

5,71%
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Рис.  2. Распределение взрослого населения (в %), 
нуждающегося в оказании паллиативной медицинской 
помощи в конце жизни, в зависимости от заболеваний.

ССЗ – сердечно-сосудистые заболевания; ХОБЛ – хрони-
ческая обструктивная болезнь легких; ВИЧ – вирус имму-
нодефицита человека; СПИД – синдром приобретенного 
иммунодефицита; * – резистентный к лечению туберкулез.
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Зачастую как  у  пациентов с  терминальной фазой 

заболевания и  их  близкого окружения, так и  у  лиц, осу-
ществляющих уход, недостаточно знаний и  понимания 
основных симптомов ХСН, как бороться с ними, а также, 
как развивается заболевание [22].

Данные недавнего перекрестного анализа когорт-
ного исследования с  участием 104 пациентов с  ХСН 
II–III ФК в возрасте от 21 до 84 лет (в среднем 53 года) 
показали, что  76,5 % пациентов обсуждали с  лечащим 
врачом перспективы заболевания и  прогноз жизни 
(68 %); 46,5 % пациентов поднимали вопрос о  пред-
варительной разработке плана ведения и  лечения. 
Большинство пациентов, с  которыми не  обсуждали 
перспективы течения болезни, отметили, что  они хоте-
ли бы знать, что их ожидает в будущем; 74,8 % пациентов 
скрывали свои душевные переживания, и из них 85,7 % 
отказались сообщать об этом врачу. Пациенты, которые 
поднимали вопрос о  перспективах заболевания, были 
моложе (50,3 года против 59,2 года; р=0,007). Мужчины 
чаще, чем женщины, обсуждали с врачом течение ХСН 
(83,6 % против 62,9 %; р=0,002), прогноз (78,5 % про-
тив 48,6 %; р=0,002) и  планирование дальнейшей так-
тики ведения (56,1 % против 28,6 %; р=0,01). Желание 
или нежелание обсуждать с врачом перспективы заболе-
вания и прогноза не ассоциировались с КЖ, числом лет 
жизни с ХСН или госпитализациями [23].

Для  врачей важно знать не  только предполагаемую 
продолжительность жизни пациента, но  и  возможные 
варианты течения и исхода заболевания для своевремен-
ного принятия мер по  медико-социальной поддержке 
пациента в конце жизни.

Согласно данным S.  Goodlin и  соавт., терминальная 
фаза нередко определяется выраженностью симптомов 
сопутствующих заболеваний, побочными эффектами 
терапии, психологическими и  социальными последстви-
ями, связанными с  наличием хронического прогресси-
рующего заболевания. Большинство пациентов с  ХСН 
умирают от  внесердечных причин, обусловленных муль-
тиорганной патологией, а декомпенсация сердечной дея-
тельности не всегда является ведущей причиной смерти. 
В  связи с  этим принципиальное значение имеет разра-
ботка верного подхода к ведению пациентов в этой фазе 
течения заболевания [19].

С  целью разработки индивидуальных подходов 
к  ведению пациентов в  структуре ПМП учитывают-
ся разные варианты течения заболеваний [1, 24]. Так, 
при  онкологическом заболевании выделяют пери-
од относительной стабилизации функций, который 
в  дальнейшем сопровождается быстрым их  ухудше-
нием. При  мультиорганной патологии, что  характер-
но для  больных с  терминальной фазой ХСН, типичны 
периоды острой декомпенсации, требующие госпита-

лизаций, и, как  правило, при  этом не  наблюдается вос-
становления прежних функций. Смерть может насту-
пить в любом из периодов декомпенсации или возмож-
на внезапная смерть. Третий вариант характеризуется 
постепенным ухудшением функционального состояния 
пациента, что  типично для  лиц старческого возраста 
с гериатрическими синдромами, в частности, со старче-
ской астенией и деменцией (рис. 3).

Следование клиническим рекомендациям, а также стра-
тификация риска неблагоприятного прогноза при  ХСН 
с  применением клинических и  лабораторных маркеров 
помогают выбрать оптимальную лечебную стратегию 
при ведении пациента. Разработано большое количество 
прогностических шкал, которые применяются как у паци-
ентов с  ХСН, ожидающих трансплантацию сердца [25], 
так и более широко [26]. К сожалению, шкалы имеют ряд 
ограничений, поскольку не  могут учитывать все необхо-
димые параметры и  влияние других заболеваний на  про-
гноз ХСН. Поэтому комплексный подход к  пациенту, 
клиническое мышление, опыт и знание симптомов всегда 
помогают врачу прогнозировать развитие необратимых 
процессов декомпенсации ХСН.

Несмотря на этот очевидный факт, остается неясным, 
на  каком этапе заболевания пациенту потребуется ока-
зание ПМП.

Концепция по оказанию ПМП больным с ХСН
В 2009 г. по инициативе рабочей группы Ассоциации 

по  сердечной недостаточности Европейского общества 
кардиологов (ЕОК) была разработана концепция по ока-
занию ПМП больным с  ХСН [27]. В  рекомендациях 
ЕОК по лечению больных с ХСН (2016) поддержана эта 
инициатива, основная идея которой заключается в  удов-
летворении нужд пациента, получающего лечение дома 
или в условиях стационара [28].

Повышена
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Рак

Физическая и когнитивная немощь («хрупкость»)
Пражение органов

Рис.  3. Три основных варианта ухудшения состояния 
пациента в конце жизни с разными заболеваниями.
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Эксперты ЕОК полагают, что  повторные эпизоды 
декомпенсации сердечной деятельности в  течение 6 мес, 
несмотря на  постоянную и  оптимально подобранную 
терапию; появление угрожающих жизни аритмий; частые 
или  постоянные внутривенные инфузии лекарственных 
препаратов; прогрессирующее снижение КЖ; некупи-
руемые клинические симптомы, соответствующие IV ФК 
ХСН по  классификации NYHA, и  признаки сердечной 
кахексии, можно рассматривать в  качестве показаний 
к оказанию ПМП [28].

На  основании перечисленных особенностей и  разви-
вающейся доступности данного вида помощи предложен 
алгоритм ведения больных с ХСН с учетом особенностей 
разных этапов [29] (табл. 2).

Общий паллиативный медицинский уход всегда уни-
версален и  должен быть доступен пациентам, нуждаю-
щимся во всестороннем, комплексном лечении на всех 
этапах развития заболевания. Переход от  этапа управ-
ления и контроля к этапу ухода в терминальную стадию 
может включать эпизоды декомпенсации, что  являет-
ся особенностью, отличающей уход при  ХСН от  ухо-
да за  пациентами с  онкологическими заболеваниями. 
Для  решения вопроса об  оказании ПМП при  ХСН 
предложено разрабатывать план по  уходу с  учетом 
предпочтений пациента и его близкого окружения [30]. 
Лицо, осуществляющее уход, вместе со специалистами 
должно обеспечить оптимальную фармакологическую 
поддержку, оказать помощь в самообслуживании, орга-
низовать доступ к  вспомогательным сервисам и  услу-
гам. Пациенту необходима частая оценка его психоло-
гических, физических и духовных потребностей. Важно 
своевременно выявлять и лечить сопутствующую пато-

логию и  гериатрические синдромы, особенно у  лиц 
старшего возраста. После подтверждения наступле-
ния терминальной фазы ХСН необходимо составить 
и согласовать план ухода за пациентом в конце его жиз-
ни, включающий предотвращение обстоятельств, кото-
рые могут мешать пациенту спокойно уйти из  жизни. 
В  процессе течения заболевания должны быть рассмо-
трены все современные программы фармакологическо-
го и нефармакологического лечения, а также необходи-
мо выяснить предпочтения пациента о  реанимацион-
ных мероприятиях [29, 31].

Важно помнить, что меры, направленные на облегче-
ние симптомов, должны корректировать не только физи-
ологические и психологические проблемы, но и социаль-
ные и  духовные нужды пациентов. Духовная гармония 
является важной определяющей состояния пациентов 
с  ХСН, а  усиление чувства душевного благополучия 
может уменьшить выраженность депрессии / тревожно-
сти и тем самым улучшить КЖ. У пациентов с ХСН мыс-
ли о  смерти возникают достаточно часто, как  во  время 
декомпенсации, так и во время стабильной фазы заболе-
вания. Некоторые пациенты чувствуют себя некомфор-
тно при обсуждении или разговорах об их смерти, но так-
тичный подход врачей с  хорошими навыками общения 
может оказаться полезным для  начала обсуждения про-
гноза в  условиях поздней стадии заболевания, хотя дан-
ный аспект ПМП неоднозначен и требует дальнейшего 
обсуждения [1]. Помощь специалистов паллиативной 
медицины и  по  этике также необходима для  пациента 
и его близкого окружения [32].

В  настоящее время не  существует однозначного 
определения понятия «должный уход» в  конце жизни. 

Таблица 2. Характеристика этапов течения прогрессирующей сердечной недостаточности
I этап. Управление  течением ХСН (I–III ФК по классификации NYHA)
Цель ухода включает активное наблюдение за пациентом, подбор эффективной терапии в соответствии с рекомендациями экспертов 
для продления жизни, контроль симптомов, обучение как пациента, так и лица, осуществляющего уход, помощь в самообслуживании.
Пациентов информируют об их состоянии, включая диагноз, этиологию и прогноз заболевания.

II этап. Поддерживающая и паллиативная фазы ухода (III–IV ФК по классификации NYHA)
Целью данного этапа являются контроль симптомов и поддержание оптимального качества жизни.  
Необходимо оценить прогноз и течение заболевания, разработать рекомендации по уходу за пациентом.
Целостная, междисциплинарная оценка потребностей пациента и лиц, осуществляющих уход, выступает на первый план.
Предвестниками данной фазы могут стать частые госпитализации.
Ключевым звеном данного этапа выступает специалист, координирующий оказание помощи пациенту  
и контакт с лечащим врачом, со специалистами ПМП и др.
В случае ухудшения состояния в планах помощи необходимо учитывать  
выход специалистов в нерабочие часы и дополнительно оказываемые услуги.

III этап. Уход в терминальную фазу
На этом этапе сохраняются клинические проявления терминальной фазы: почечная недостаточность, гипотония, постоянные отеки, 
усталость, анорексия, несмотря на максимально эффективную лекарственную терапию.
Оформляется документация по реанимационному статусу пациента, информируются все специалисты, осуществляющие уход.
В план ухода должен быть введен комплексный уход за умирающим.
Оказывается усиленная психологическая поддержка родным пациента, в том числе и во время тяжелой утраты.
ФК – функциональный класс; ПМП – паллиативная медицинская помощь.
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С  точки зрения системы здравоохранения, должный 
уход в  терминальной стадии заболевания направлен 
на  достижение оптимально возможного КЖ пациента 
с учетом его предпочтений и базируется на достижениях 
доказательной медицины. Поскольку потребности паци-
ента являются важным аспектом должного ухода, пока 
неясно, что  подразумевают сами пациенты под  этим 
понятием. Исследований с  участием таких пациентов 
и их родственников недостаточно, а существующие дан-
ные свидетельствуют, что пациенты с онкологическими 
заболеваниями или  другими заболеваниями в  терми-
нальной стадии их  развития имеют схожие проблемы 
в  конце жизни. Означает  ли это, что  и  должный уход 
в  конце жизни также одинаков при  разных заболевани-
ях? E. Bolt и соавт. в исследовании с участием 592 чело-
век  – 45 (8 %) пациентов в  терминальной фазе жизни 
и  547 (92 %) родственников  – показали, что  потреб-
ность в  уходе и  его высоком качестве как  со  стороны 
пациентов, так и  родственников одинакова, несмотря 
на  то  что  каждый человек имеет свои особые предпо-
чтения в конце жизни [33]. При характеристике «долж-
ного ухода» авторы исходили из принципа: «хороший 
уход – это должный уход. Ни больше, ни меньше. Уход, 
который идет параллельно с  потребностями и  предпо-
чтениями пациента».

Поскольку большинство пациентов с  терминальной 
стадией ХСН имеют множественную сопутствующую 
патологию, которая может препятствовать своевремен-
ному оказанию ПМП до  тех пор, пока пациент не  ока-
зывается в  состоянии, близком к  смерти, необходима 
стратегия, направленная на  ее лечение. Правильно спла-
нированные контролируемые клинические исследования 
могут помочь в  разработке тактики ведения пациентов 
с ХСН в рамках ПМП.

ПМП может быть применима и на более ранних ста-
диях ХСН, одновременно с  базисной терапией, направ-
ленной на  улучшение качества и  прогноза жизни. ПМП 
актуальна и у лиц более молодого возраста при подготов-
ке их к операции по пересадке сердца или находящихся 
на аппарате искусственного кровообращения.

Специалисты Американской ассоциации сердца реко-
мендуют оказание ПМП всем пациентов с  клинически 
выраженными симптомами ХСН с  целью улучшения 
КЖ. Этот вид помощи включен в перечень мероприятий 
по  ведению пациента при  его выписке после госпитали-
зации, что соответствует классу рекомендаций 1, уровню 
доказательности В [34].

Согласно  Г. А.  Новикову и  соавт. [35], показаниями, 
которые предложено рассматривать в качестве критериев 
оказания ПМП при ХСН, являются следующие:
•  ХСН III–V ФК по  классификации NYHA как  со  сни-

женной, так и с сохраненной фракцией выброса левого 

желудочка на  фоне постинфарктного кардиосклероза, 
врожденных и  приобретенных пороков сердца, кар-
диомиопатий;

•  необходимость в  динамическом наблюдении и  коррек-
ции терапии перед планируемыми кардиохирургически-
ми вмешательствами (аортокоронарное шунтирование, 
протезирование клапанов) и в раннем послеоперацион-
ном периоде; у  пациентов, находящихся в  листе ожида-
ния трансплантации сердца (коррекция симптомов ХСН, 
нарушений ритма сердца, сопутствующей патологии);

•  наличие неконтролируемой сопутствующей патологии – 
ССЗ и  тяжелая патология бронхолегочной системы, 
эндокринные, гастроэнтерологические расстройства;

•  наличие мультифокального атеросклероза, подтверж-
денного атеросклероза коронарных артерий и  невоз-
можность проведения реваскуляризации с критической 
ишемией органов и функциональными нарушениями.

Применение мультидисциплинарного подхода к веде-
нию пациентов с  ХСН позволит значительно улучшить 
их  клиническое состояние, КЖ и  сократить затраты 
на лечение [36].

Таким образом, ключевыми компонентами оказания 
ПМП пациентам с  ХСН должны быть постоянный кон-
троль за  их  клиническим состоянием, устранение сим-
птомов ХСН и  сопутствующих заболеваний; максималь-
но возможное улучшение или  поддержание на  прежнем 
уровне КЖ пациента и  его семьи; оказание пациенту 
и  его семье психологической и  духовной поддержки 
в соответствии с необходимыми нуждами на стадии забо-
левания, когда специфическое лечение уже невозможно; 
разработка плана ухода за пациентом с учетом его пред-
почтений о месте смерти и проведении реанимационных 
мероприятий.

Пути интеграции помощи больным с ХСН
Европейское общество медицинской онкологии 

(ESMO) и  Американское общество клинической онко-
логии (ASCO) создали рабочие группы по  паллиатив-
ному лечению больных раком и  разработали основные 
рекомендации. Группа ПМП ASCO сошлась во мнении, 
что паллиативный уход за пациентами с онкологически-
ми заболеваниями является результатом интеграции 
основных принципов ПМП на всем протяжении болез-
ни и  не  должен ограничиваться лишь терминальной 
фазой. Протоколы, разработанные для  ухода за  онко-
логическими пациентами, требуют дальнейших дора-
боток, чтобы гарантировать возможность применения 
их при терминальной стадии ХСН.

Эффективность и безопасность ПМП больным с ХСН 
подтверждена в недавнем систематическом обзоре и мета-
анализе 7 рандомизированных клинических исследований, 
основным критерием эффективности в которых являлась 
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смертность. По  сравнению с  обычным ведением паллиа-
тивный уход способствовал улучшению КЖ (ОШ 1,46 
при  95 % ДИ от  0,12 до  2,79; р=0,03) и  снижению выра-
женности депрессии (ОШ –0,62 при  95 % ДИ от  –0,99 
до –0,25; р=0,03), однако не наблюдалось снижения смерт-
ности (ОШ 1,28 при  95 % ДИ от  0,86 до  1,92; р=0,22) 
и частоты госпитализаций (ОШ 0,84 при 95 % ДИ от 0,66 
до 1,07; р=0,16) [37].

В  2017 г. опубликованы результаты одноцентрово-
го рандомизированного клинического исследования, 
в  котором оценивалось влияние мультидисциплинар-
ного паллиативного подхода на  прогноз жизни паци-
ентов с терминальной стадией ХСН. Обычную помощь 
получали 75 пациентов и  такому  же количеству паци-
ентов дополнительно оказывался паллиативный меди-
цинский уход. Пациенты, рандомизированные в  груп-
пу ПМП, через 6 мес наблюдения отметили значитель-
ное улучшение КЖ как  по  Канзасскому опроснику 
(Kansas City Cardiomyopathy Questionnaire; 95 % ДИ 
от  0,94  до 18,05 для  КЖ; p=0,030), так и  по  опрос-
нику FACIT  – Pal (Functional Assessment of  Chronic 
Illness Therapy  – Palliative Care scale при  95 % ДИ 
от  0,84 до  22,71 для  КЖ; p=0,035). Кроме того, сни-
зилась выраженность депрессии (р=0,020) и  тревож-
ности (р=0,045), а  также усилилось чувство душев-
ного благополучия (р=0,027). Однако авторы не  выя-
вили различий по  частоте госпитализаций и  уровню 
смертности при  сравнении двух групп пациентов 
[38]. Комментируя результаты данного исследования, 
E. Adler и N. Wettersten обращают внимание, что улуч-
шение КЖ и  духовного состояния более значимо 
для  пациентов, чем  продление жизни в  этот период 
болезни [39].

Оказание специализированной ПМП требует муль-
типрофессиональной команды специалистов, которые 
в процессе работы взаимодействуют друг с другом, обе-
спечивая междисциплинарный подход, адаптированный 
к  культурным, социальным и  экономическим условиям 
[4, 35, 40].

Существует несколько моделей оказания ПМП 
при ХСН, которые применимы как в стационарных, так 
и  в  амбулаторных условиях [27]. В  модели, в  которой 
междисциплинарный подход играет ключевую роль, 
ПМП оказывается врачом общей практики, кардиоло-
гом, средним медицинским персоналом, специалистами 
ПМП или другими специалистами, по мере необходимо-
сти. Консультации по ПМП организуются как для госпи-
тализированных, так и  амбулаторных пациентов, несмо-
тря на то что специалисты по паллиативному уходу могут 
работать на базе больниц или хосписов. Для таких паци-
ентов важно организовать консультации специалистов 
в  домашних условиях в  знакомой обстановке с  целью 

коррекции терапии и  предупреждения госпитализаций. 
Данная модель применяется в  Великобритании и  была 
финансирована Британским фондом сердца (British 
Heart Foundation).

Примером другой модели является организация 
мобильных бригад ПМП в  Швейцарии, оказывающих 
поддержку пациентам и их семьям на дому. Специалисты 
ПМП берут на себя ответственность за оказание основ-
ного ухода за  пациентом и  членами его семьи, а  специ-
алисты по  ХСН консультируют в  вопросах, связанных 
с  лечением непосредственно этого состояния. Службы 
ПМП могут быть организованы в стационарных отделе-
ниях больниц общего профиля, в  независимых центрах 
хосписной помощи или  в  рамках общественных про-
грамм поддержки пациентов, получающих уход на дому 
с участием обученных медсестер, обеспечивающих базо-
вый уход за пациентом и поддержку членам его семьи.

Принципиальным отличием этой модели является 
вовлечение в  процесс специалистов по  сердечной недо-
статочности, которые не  занимаются оказанием соб-
ственно ПМП, а решают проблемы, связанные непосред-
ственно с ХСН.

Общим для этих моделей является наличие многозве-
ньевой системы с  участием команды врачей разных спе-
циальностей, в  которой ведущим фактором выступают 
потребности пациента и его близкого окружения, а целью 
является достижение оптимально возможного уровня 
жизни лиц, нуждающихся в  ПМП. Возможно, что  сло-
ва леди Сесилии Сондерс, основательницы хосписа 
св. Христофора: «Посмотрите на других, что и как дела-
ют они, и подумайте, как применить это в ваших услови-
ях. Здесь не нужно стремиться к единообразию», верно 
отражают подходы к организации ПМП.

В  нашей стране наблюдается динамичное развитие 
этого вида медицинской помощи и  создание сети каби-
нетов по  оказанию паллиативной поддержки на  базе 
лечебно-профилактических учреждений. В  рамках этого 
масштабного проекта предстоит разработать алгоритмы 
ведения пациентов с  хроническими заболеваниями сер-
дечно-сосудистой системы, включая ХСН, которые долж-
ны соответствовать международным и  отечественным 
стандартам оказания своевременной ПМП и значительно 
снизить нагрузку на лечебные учреждения [41, 42].

Основные направления развития ПМП больным 
с тяжелой ХСН в нашей стране заключаются в разработке 
и осуществлении мер, направленных на включение этого 
вида помощи в процесс непрерывного оказания медицин-
ских услуг пациентам паллиативного профиля с  усилен-
ным вниманием к оказанию медицинской помощи в амбу-
латорных условиях и на дому; в определении и разработке 
критериев перехода пациентов с  ХСН в  категорию нуж-
дающихся в  оказании ПМП и, возможно, в  пересмотре 
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критериев тяжести ХСН как показаний к оказанию ПМП 
[35, 43–46].

Соответствующие разделы в  национальных рекомен-
дациях помогут информировать врачей, особенно пер-
вичного этапа здравоохранения, о  месте кардиологиче-
ской ПМП в современной медицине и своевременности 
ее оказания.

Таким образом, применение ПМП вполне возможно 
при  работе с  пациентами, страдающими ХСН, и  явля-
ется особенно актуальным при  прогрессировании 
заболевания. Данный подход направлен на  достиже-
ние оптимально возможного КЖ пациентов и их семей, 
столкнувшихся с  тяжелейшей симптоматикой ХСН. 

Раннее выявление и  лечение физических и  психологи-
ческих симптомов, своевременное решение социальных 
и  духовных потребностей могут облегчить страдания 
пациента. Качественная ПМП должна быть интегриро-
вана в  рамках коллективного подхода в  оказании ком-
плексной помощи пациентам и  не  должна применяться 
только для  пациентов, которые могут умереть в  бли-
жайшие несколько дней или  недель. Индивидуальные 
особенности пациента, возраст и  семейные вопросы 
являются приоритетными при разработке плана ведения 
в терминальной стадии заболевания.

Конфликт интересов у всех авторов отсутствует.
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Амилоидоз, амилоидная дистрофия  – группа заболе-
ваний с  большим разнообразием клинических про-

явлений, характеризующихся внеклеточным отложением 
нерастворимых сложных белково-полисахаридных ком-
плексов. Ранее считалось, что  амилоидоз  – редкое забо-
левание, в  последнее время амилоидоз сердца признан 
более распространенным явлением [1]. В норме неверно 
свернутые белки подвергаются внутриклеточной дегра-
дации в  протеасомах или  внеклеточно уничтожаются 
макрофагами. При  амилоидозе деградация не  происхо-
дит, и аномальный белок начинает накапливаться во вне-
клеточном пространстве, где в дальнейшем он вовлекает-
ся в патологический синтез с образованием сложного гли-
копротеида  – амилоида. Амилоидное осаждение может 
происходить в двух вариантах: в нескольких органах, т. е. 
как системный процесс (например, сердце, печень, почки, 
кожа, глаза, легкие, нервная система) или как локальный 
процесс в одном из органов.

Наиболее часто сердце вовлекается при  первич-
ном амилоидозе (AL-амилоидоз  – immunoglobulin light 
chains derived) [2–4], более редко – при вторичном (AA), 
наследственном (AF) и  старческом (ASC1). Отложение 

амилоида может происходить в эндокард, миокард, пери-
кард, в ткань предсердий и сосудистую сеть [5].

По  данным литературы, при  обследовании 50 % паци-
ентов с  поражением сердца выявляются симптомы право-
сторонней хронической сердечной недостаточности (ХСН). 
При  подозрении на  амилоидоз следует оценить ряд лабо-
раторных показателей: тропонин Т, N-концевой фрагмент 
мозгового натрийуретического пептида (NT-proBNP) [6], 
протеинурию, транстиретин; провести электрофорез бел-
ков сыворотки и мочи, иммунофиксацию белков сыворотки 
и мочи, генетические исследования для определения специфи-
ческого типа амилоидоза; прибегнуть к  инструментальным 
методам диагностики: электрокардиографии, эхокардиогра-
фии (ЭхоКГ), холтеровскому мониторированию электрокар-
диограммы – ЭКГ (ХМ ЭКГ), эндомиокардиальной биопсии, 
подслизистой биопсии прямой кишки, биопсии абдоминаль-
ной жировой ткани [7, 8], биопсии костного мозга, магнитно-
резонансной томографии (МРТ) сердца [5, 9, 10].

На ЭКГ могут обнаруживаться низкий вольтаж (в 46 % 
случаев), псевдоинфарктная картина (46 %), сочетание 
низкого вольтажа и  псевдоинфарктной картины (25 %), 
фибрилляция или трепетание предсердий (20 %), блокада 
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ножек пучка Гиса, атриовентрикулярные блокады высо-
ких степеней (3 %). Низкий вольтаж на  ЭКГ и  большая 
масса левого желудочка (ЛЖ) при ЭхоКГ – наиболее точ-
ные предикторы инфильтративной кардиомиопатии [5]. 
Для первоначальной оценки подходит трансторакальная 
ЭхоКГ, которая позволит выявить следующие изменения: 
нормальная или уменьшенная полость ЛЖ; сохраненная 
фракция выброса (ФВ) ЛЖ, снижение систолической 
функции ЛЖ, которое развивается в поздние сроки; диа-
столическая дисфункция  – рестриктивный митральный 
поток при допплеровской оценке; гипертрофия правого 
желудочка (ПЖ) [11]; дилатация ПЖ (маркер неблаго-
приятного прогноза), дисфункция ПЖ, характерная 
для  амилоидоза, увеличение левого предсердия (ЛП) 
[12], расширение обоих предсердий в  поздние сроки; 
утолщение межжелудочковой перегородки (МЖП); 
утолщение створок атриовентрикулярных клапанов; 
небольшой выпот в  полость перикарда, отсутствие при-
знаков гипертрофии ЛЖ на ЭКГ и толщина МЖП более 
1,98 см (в  отсутствие артериальной гипертонии); зерни-
стого или сверкающего вида миокард [5].

В  дальнейшем предпочтительно проведение МРТ 
сердечно-сосудистой системы с  гадолинием. При  этом 
характерными признаками являются субэндокарди-
альное накопление гадолиния, увеличение времени его 
вымывания – наиболее точный предиктор положительно-
го результата биопсии на амилоидоз сердца (чувствитель-
ность 88 % и специфичность 95 %) [5, 13, 14].

Целями фармакотерапии являются облегчение сим-
птомов; увеличение сердечного выброса; терапия застой-
ной ХСН; терапия основного заболевания, приведшего 
к  амилоидозу. В  случае большого плеврального выпота 
выполняют торакоцентез. При  назначении препаратов 
нужно учесть следующее: противопоказаны верапамил, 
дилтиазем (отрицательный инотропный эффект). По дан-
ным литературы, хороший эффект наблюдался при  при-
менении комбинации мелфалана и дексаметазона [15–18]; 
альтернативная терапия  – циклофосфамид и  талидомид, 
возможно применение колхицина [19, 20]. При необходи-
мости назначают петлевые диуретики, инотропные агенты, 
антиаритмические препараты (амиодарон), антикоагулян-
ты. Трансплантация сердца не  является методом выбора 
у пациентов с ХСН в связи с высокой смертностью [5, 21].

В  качестве клинического примера приводим один 
из  случаев амилоидоза, диагностированного в  условиях 
нашей клиники.

Пациентка Б., 1956 года рождения (61 год), поступила 
на плановую госпитализацию с жалобами на боли в груд-
ной клетке, одышку в  покое и  после малейшей физиче-
ской нагрузки.

Объективно: рост 156 см, масса тела 50 кг, индекс массы 
тела 20,6 кг/м2. Общее состояние средней тяжести. Отеки 

до колен с обеих сторон. В легких дыхание не проводится 
справа ниже VII ребра. Частота дыхания 18 в минуту, пульс 
79 уд / мин, артериальное давление (АД) 90 / 50 мм рт. ст., 
тоны сердца ритмичные, шумы не выслушиваются, печень 
пальпируется на 8 см ниже края реберной дуги.

В общем анализе крови изменений не выявлено, в моче 
обнаружен белок 0,2 г / л. Функциональные пробы пече-
ни в пределах нормы; скорость клубочковой фильтрации 
снижена до  46 мл / мин; повышен уровень λ-глутамил-
транс пептидазы 292 ед / л. Липопротеиды высокой плот-
ности 0,61 ммоль / л, липопротеиды низкой плотности 
2,4 ммоль / л. Уровень тропонина I при  поступлении 
0,21 пг / мл. Резко повышен уровень натрийуретического 
пептида (NT-proBNP) – в динамике 18 861 и 12 688 пг / мл.

На  ЭКГ регистрировалось трепетание предсердий 
с  проведением 2:1, частота желудочковых сокращений 
89 в минуту, блокада передней ветви левой ножки пучка 
Гиса, низкий вольтаж QRS, отсутствует нарастание ампли-
туды зубца R V1–V4. Результаты ЭхоКГ приведены в табл. 1.

Заключение по  ЭхоКГ: утолщение миокарда ЛЖ, мак-
симальная толщина МЖП 1,9 см. Диффузная гипокине-
зия миокарда ЛЖ с  выраженным снижением ФВ до  25 % 
(Sympson). Диастолическая дисфункция ЛЖ рестриктивно-
го типа. Выраженное снижение сократимости ПЖ (TAPSE 
0,5 см, S' 4 см / с). Расширение ушка ЛП, вероятно, с наличием 
тромбов на дне ушка. Увеличение предсердий. Митральная 
регургитация II–III степени, трикуспидальная – III степени. 
Легочная гипертензия. Уплотнение и  утолщение створок 
и  хорд атриовентрикулярных клапанов. Расхождение лист-
ков перикарда в диастолу за задней стенкой ЛЖ 1,4–1,7 см.

Экстракраниальное дуплексное сканирование: ате-
росклероз брахиоцефальных артерий, стенозы сонных 
артерий 20–30 %.

На  рентгенограмме органов грудной клетки выяв-
лен двухсторонний гидроторакс. При  ультразвуковом 
исследовании органов брюшной полости определялись 
признаки гепатомегалии, ХСН по правожелудочковому 
типу, асцит.

При ХМ ЭКГ регистрировались трепетание предсер-
дий; частые, местами спаренные, политопные желудочко-

Таблица 1. Данные ЭхоКГ пациентки Б.
Показатель Значение

Толщина заднебоковой стенки ЛЖ, см 1,3
Толщина межжелудочковой перегородки, см 1,4
Размер правого желудочка, см 2,5
Левое предсердие, см 4,1
Масса миокарда ЛЖ, г 222,4
Индекс массы миокарда ЛЖ, г / м2 148,3
Конечный диастолический объем ЛЖ, мл 70
Максимальный объем левого предсердия, мл 70
Максимальный объем правого предсердия, мл 74
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вые экстра систолы и эпизод неустойчивой желудочковой 
тахикардии.

Результаты МРТ представлены на рис. 1 и в табл. 2.
По  данным МРТ (см. рис. 1) выявлены диффузная 

гипокинезия стенок ЛЖ и  ПЖ с  выраженным сниже-
нием их  глобальной сократительной функции, гипер-
трофия миокарда ЛЖ. По  характеру контрастирова-
ния можно предполагать амилоидную кардиопатию. 
Умеренно выраженный гидроперикард. Выраженный 
правосторонний гидроторакс.

Было решено провести ректороманоскопию, биоп-
сию и гистологическое исследование (рис. 2).

Заключительный клинический диагноз: генерали-
зованный амилоидоз с  поражением сердца, кишечни-

Таблица 2. Данные МРТ сердца пациентки Б.
Параметр Результат Норма

КДО ЛЖ, мл 140 84–168
ФВ ЛЖ, % 25 58–76
Масса миокарда ЛЖ, г 190 72–144
КДР ЛЖ, см 4,6 4,6
КСР ЛЖ, см 4,1 4,1
Толщина МЖП ЛЖ, см 1,4 До 1,0
Толщина ЗСЛЖ, см 1,5 До 1,0
КДО ПЖ, мл 137 84–168
ФВ ПЖ, % 19 54–78
МРТ – магнитно-резонансная томография; КДО – конечный 
диастолический объем; ФВ – фракция выброса; ЛЖ – левый же-
лудочек; КДР – конечный диастолический размер; КСР – конеч-
ный систолический размер; МЖП – межжелудочковая перего-
родка; ЗСЛЖ – задняя стенка левого желудочка; ПЖ – правый 
желудочек.

Рис.  1. Результаты магнитно­резонансной 
томографии сердца пациентки Б.

А – обычный режим: гидроторакс справа, увеличенные 
предсердия, гидроперикард, гипертрофия ЛЖ (обозна-
чены стрелками слева направо); Б – отсроченное контра-
стирование, яркий миокард: неишемический генез – не-
равномерное диффузное контрастирование ЛЖ и ПЖ, 
гипертрофия ЛЖ. МРТ – магнитно-резонансная томогра-
фия; ЛЖ – левый желудочек; ПЖ – правый желудочек.

А

Б

Рис.  2. Результаты гистологического исследования.
А – глобулы (отложение амилоида), окраска конго 
красным, увеличение ×400; Б – малое количество глад-
ких мышечных клеток – при окраске гематоксилином 
и эозином амилоид представлен крупными аморфны-
ми эозинофильными массами, увеличение ×400.

А

Б
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ка. Недостаточность митрального клапана II–III  сте-
пени. Недостаточность трикуспидального клапана 
III  степени. Постоянная форма трепетания предсер-
дий, с проведением на желудочки 2:1–3:1; частые поли-
топные желудочковые экстрасистолы с  эпизодом 
неустойчивой желудочковой тахикардии. ХСН 2Б ста-
дии. Функциональный класс 3. Умеренная легочная 
гипертензия. Правосторонний гидроторакс. Гидро-
перикард. Асцит. Гепатоз. Гепато мегалия. Протеин-
урия. Хроническая болезнь почек 3А–3Б стадии. 
Атеросклероз брахиоцефальных артерий.

Рекомендации при  выписке: бисопролол 1,25 мг, спи-
ронолактон 50 мг 2 раза в сутки, фуросемид 40 мг 2 раза 
в сутки, рамиприл 1,25 мг.

Заключение
Амилоидоз нередко встречается в клинической практи-

ке, есть трудности при  диагностике, характерна необыч-
ная эхокардиографическая картина. В  случае рефрактер-
ной хронической сердечной недостаточности необходимо 
исключать амилоидоз, основными методами диагностики 
являются магнитно-резонансная томография и биопсия.
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