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ОРИГИНАЛЬНЫЕ СТАТЬИ | АРТЕРИАЛЬНАЯ ГИПЕРТОНИЯ§
Данилогорская Ю. А., Железных Е. А., Привалова Е. А., Беленков Ю. Н., Щендрыгина А. А., 
Кожевникова М. В., Шакарьянц Г. А., Зекцер В. Ю., Лишута А. С., Хабарова Н. В.
ФГАОУ ВО Первый Московский государственный медицинский университет им. И. М. Сеченова Минздрава России 
(Сеченовский Университет), Кафедра госпитальной терапии № 1, Москва, Россия

Вазопротективные эффекты длительной 
терапии периндоприлом А у пациентов 
с артериальной гипертонией, в том числе 
в сочетании с сахарным диабетом 2‑го типа

Цель исследования Изучалась динамика морфофункциональных маркеров ремоделирования сосудистого русла 
у больных артериальной гипертонией (АГ), в том числе в сочетании с сахарным диабетом (СД) 
2‑го типа на фоне 12‑месячной терапии периндоприлом А.

Материал и методы В  исследование включены больные АГ 1–2‑й степени с / без  СД 2‑го типа (30 и  32 человека 
соответственно), которым амбулаторно проведена коррекция исходно неэффективной анти‑
гипертензивной терапии с  назначением периндоприла А  10 мг / сут. У  всех пациентов исходно 
и  через 12  мес оценивались морфофункциональные параметры ремоделирования сосудистого 
русла методом фотоплетизмографии: крупных сосудов  – индекс жесткости (SI, stiffness index), 
сдвиг фаз (PS, phase shift) и микроциркуляторого русла – индекс отражения (RI, reflection index), 
индекс окклюзии (OI, occlusion index). С помощью компьютерной видеокапилляроскопии ногте‑
вого ложа определялась плотность капиллярной сети в покое (ПКСп), ПКС после пробы с веноз‑
ной окклюзией (ПКСво) и с реактивной гиперемией (ПКСрг).

Результаты Через 12 мес терапии периндоприлом А в группе пациентов с АГ отмечалось статистически зна‑
чимое улучшение структурно‑функциональных параметров ремоделирования сосудистого русла 
на всех уровнях: снижение SI до 7,4 [7,08; 7,93] м / с, увеличение PS до 7,4 [5,6; 9,05] мс. На уров‑
не микроциркуляторного русла отмечено статистически значимое снижение RI до 31 [27; 36,5] % 
и увеличение показателя, характеризующего функцию эндотелия – OI до 1,75 [1,68; 1,9]. На уров‑
не капилляров отмечалось статистически значимое увеличение ПКСп до 40,5 [34,93; 46] кап / мм2, 
а также на фоне функциональных проб (ПКСво, ПКСрг). В то же время в группе больных АГ в соче‑
тании с СД 2‑го типа показано их статистически значимое улучшение на уровне крупных сосудов: 
SI снизился до 9,8 [9,08; 10,58] м / с, PS увеличился до 6,95 [5,13; 10,08]. На уровне артериол пока‑
затель структурного состояния – RI статистически значимо снизился до 34 [25,9; 45,53] %, а пока‑
затель, характеризующий функцию эндотелия, остался без  статистически значимых изменений: 
OI 1,4 [1,3; 1,6]. На  уровне капилляров отмечалось статистически значимое увеличение ПКСп 
до 42,55 [38,63; 46,91] кап / мм2, однако ПКСво и ПКСрг статистически значимо не изменились.

Заключение В обеих группах было выявлено улучшение структурных показателей на всех уровнях артериаль‑
ного русла, однако по сравнению с пациентами группы АГ в группе пациентов с АГ в сочетании 
с  СД 2‑го типа не  отмечено улучшения функции эндотелия на  уровне артериол и  капилляров, 
что отражает более выраженное нарушение функции эндотелия при сопутствующем СД 2‑го типа.

Ключевые слова ремоделирование сосудистого русла, жесткость артерий, сахарный диабет 2‑го типа, гипертони‑
ческая болезнь, дисфункция эндотелия, периндоприл
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В XXI веке артериальная гипертония (АГ) и сахарный 
диабет (СД) приобрели характер пандемии, и  рас-

пространенность их будет только расти [1, 2]. Доказано, 
что АГ и СД взаимно отягощают течение друг друга. Зна-

чимость сочетания АГ и СД 2-го типа заключается в сход-
ном повреждающем действии данных патологий на орга-
ны-мишени, что способствует росту риска развития сер-
дечно-сосудистых осложнений (ССО) [3].
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Изучение механизмов поражения органов-мише-

ней при АГ привело исследователей к выводу, что клю-
чевая роль принадлежит ремоделированию сосуди-
стой стенки, которое характеризуется повышением 
артериальной жесткости, снижением эластичности, 
дисфункцией эндотелия и  повышением сосудистого 
тонуса. Уже в рекомендациях ESH / ESC (European So-
ciety of Hypertension / European Society of Cardiology) 
по лечению АГ от 2013 г. было указано, что артериаль-
ная жесткость является независимым фактором риска 
развития ССО [4].

Изменение структуры и  свойств сосудистой стенки  – 
сложный многофакторный процесс, при  котором изме-
няются свойства гладкомышечных клеток и  компонентов 
экстрацеллюлярного матрикса [5]. Наиболее изученным 
фактором, приводящим к трансформации компонентов со-
судистой стенки, является активация следующих систем:
• металлопротеиназы / тканевые ингибиторы металло-

протеиназ, которые регулируют содержание коллаге-
на в стенке артерий и артериол и таким образом при-
нимают участие в  патогенезе сердечно-сосудистых 
заболеваний [6–8];

• нейрогуморальные системы, прежде всего ренин-
ангиотензивная, поскольку ангиотензин II стимулиру-
ет выработку коллагена 1-го типа гладкомышечными 
клетками, а  также трансформирующий фактор роста 
β1 (ТФР-β1), который потенцирует фиброзные изме-
нения сердечно-сосудистой системы [9, 10];

• эндотелий в  виде усиления синтеза эндотелина-1 
и снижения синтеза NO. Связываясь с эндотелиновы-
ми рецепторами гладкомышечных клеток, он вызыва-
ет вазоконстрикцию, а впоследствии – их пролифера-
цию и гипертрофию [10–12]. Наличие СД 2-го типа 
у  пациентов с  АГ значительно усугубляет процессы 
ремоделирования сосудистого русла и  ускоряет раз-
витие атеросклероза [13]. При  этом гипергликемия 
и  инсулинорезистентность тканей  – важнейшие фак-
торы активации фиброза, в  том числе через повыше-
ние синтеза ТФР-β1 и нарушение миогенной ауторегу-
ляции просвета сосуда [14, 15].
Таким образом, эффективность лечения и  прогноз 

для  больных АГ, особенно в  сочетании с  СД, определя-
ются не  только возможностью корректировать уровень 
артериального давления (АД), но  и  снижать степень ре-
моделирования сосудистого русла. В  многочисленных 
многоцентровых исследованиях (HOPE, PROGRESS, 
EUROPE, ADVANCE) было доказано, что из всех групп 
антигипертензивных препаратов именно ингибиторы 
ангиотензинпревращающего фермента (АПФ) способ-
ны не  только эффективно контролировать уровень АД, 
но  и  снижать риск развития таких исходов, как  инсульт, 
инфаркт миокарда, сердечная недостаточность [16–20]. 

По  всей видимости, это обусловлено способностью ин-
гибиторов АПФ положительно влиять на  структурно-
функциональные параметры сосудистой стенки наряду 
с контролем АД.

Цель исследования: изучение динамики структурных 
и  гуморальных маркеров ремоделирования сосудисто-
го русла у пациентов с АГ, в том числе в сочетании с СД 
2-го типа на  фоне терапии ингибитором АПФ периндо-
прилом А.

Материал и методы
Исследование проводилось на базе № 1 УКБ № 1 Пер-

вого МГМУ им. И. М.  Сеченова Минздрава России (Се-
ченовский Университет). В открытое нерандомизирован-
ное наблюдательное исследование включались пациенты 
с АГ 1–2-й степени, в том числе в сочетании с СД 2-го ти-
па в фазе компенсации, которым на амбулаторном приеме 
кардиологом была проведена коррекция антигипертен-
зивной терапии в  связи с  ее неэффективностью, и  кото-
рые ранее не  принимали препараты периндоприла. Из-
менение терапии касалось только ранее принимаемых 
ингибиторов АПФ и антагонистов рецепторов ангиотен-
зина II, вместо которых назначался периндоприл А в до-
зе 10 мг / сут. При  этом другая сопутствующая терапия 
не изменялась.

Пациенты дважды проходили обследование в услови-
ях кардиологического отделения (исходно и через 12 мес 
антигипертензивной терапии с  применением периндо-
прила А  10 мг / сут), которое включало физическое об-
следование (систолическое АД  – САД, диастолическое 
АД – ДАД, частота сердечных сокращений), электрокар-
диографию, эхокардиографию, биохимические показате-
ли крови. Кроме того, дважды у них проводилась оценка 
структурно-функционального состояния стенки круп-
ных сосудов (аорта, плечевая артерия, лучевая артерия) 
и  функционального состояния микроциркуляторного 
русла (артериолы) методом фотоплетизмографии (ап-
парат Ангиоскан-01). Исследовали параметры ремоде-
лирования стенки крупных сосудов – индекс жесткости 
(SI, stiffness index) и  микроциркуляторного русла  – ин-
декс отражения (RI, reflection index). Для  оценки функ-
ции эндотелия проводили пробу с  реактивной гипере-
мией (РГ; нагнетание воздуха в манжету до 220 мм рт. ст. 
на 5 мин). О функции эндотелия крупных сосудов суди-
ли по параметру сдвига фаз (PS, phase shift), сосудов ми-
кроциркуляторного русла  – по  индексу окклюзии (OI, 
occlusion index).

С  помощью компьютерной видеокапилляроско-
пии ногтевого ложа изучали состояние капиллярной 
сети кожи пальца на  аппарате «Капилляроскан-1 ТУ 
9442-001-82402834-2008». Определяли следующие па-
раметры структурного состояния капиллярной сети: 
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плотность капиллярной сети (ПКС) в  покое (ПКСп), 
ПКС после пробы с  венозной окклюзией (ПКСво), па-
раметры функции капиллярной сети – ПКС после пробы 
с реактивной гиперемией (ПКСрг) до и через 12 мес на-
блюдения.

Статистическую обработку данных осуществляли 
с использованием программного пакета Statistica 7.0. Ко-
личественные данные представлены в виде медианы и ин-
терквартильного размаха, качественные характеристи-
ки  – абсолютными (n) и  относительными значениями 
(%). Статистическую значимость различий количествен-
ных показателей определяли при помощи критерия Вил-
коксона (сравнение двух связанных групп). Различия 
считали статистически значимыми при  р<0,05. Стати-
стическую значимость межгрупповых различий по  каче-
ственным признакам оценивали с применением точного 
критерия Фишера (таблицы  сопряженности 2×2). Про-
верку гипотез осуществляли при уровне статистической 
значимости 0,05.

Характеристика больных, 
включенных в исследование

Больные АГ 1–2-й степени были разделены на 2 груп-
пы (табл. 1): АГ с  СД 2-го типа (n=30; 19  женщин 
и 11 мужчин) и АГ без СД 2-го типа (n=32; 18 женщин 
и 14 мужчин). Группы были сопоставимы по возрасту, по-
лу, длительности течения АГ, уровню общего холестерина 
(ОХС) и холестерина (ХС) липопротеидов низкой плот-
ности (ЛНП). Однако больные в группе АГ с СД 2-го ти-
па страдали ожирением, у них регистрировали достовер-
но более высокие уровни АД и  в  1,5 раза чаще встреча-
лась ишемическая болезнь сердца.

При  оценке состояния сосудистого русла в  обеих 
группах были выявлены признаки структурно-функцио-
нальных изменений как на уровне крупных сосудов – уве-
личение SI в сочетании со снижением PS, так и микросо-
судистого русла – увеличение RI в сочетании со снижени-
ем OI и ПКСп и после проведения функциональных проб 
(табл. 2).

Таблица 1. Сравнительная характеристика 
больных АГ c / без СД 2‑го типа

Показатель
Группа АГ+СД 

2‑го типа 
(n=30)

Группа АГ 
(n=32) p

Возраст, годы 60,5 [56; 64,75] 58,5 [54,75; 65,0] <0,01
Мужчины /  
женщины 11 / 19 14 / 18 –

Длительность АГ,  
годы 12 [9,25; 15] 12,0 [9,0; 14,25] <0,01

ИБС, % 70 47 –

ИМТ, кг / м2 35,6  
[33,7; 37,8]

28,66  
[26,82; 29,83] <0,01

ОХС, ммоль / л 5,9 [5,3; 6,4] 5,5 [5,1; 6,4] 0,36
ХС ЛНП, ммоль / л 3,8 [3,2; 4,3] 3,7 [2,52; 4,2] 0,39
ХС ЛВП, ммоль / л 0,96 [0,8; 1,15] 1,12 [0,98; 1,4] 0,02
ТГ, ммоль / л 2,0 [1,49; 2,96] 2,0 [1,1; 2,8] 0,53
Глюкоза, ммоль / л 6,3 [6,0; 7,43] 5,1 [4,8; 5,2] <0,01
Гликированный 
гемоглобин, % 6,65 [6,23; 6,98] – –

Креатинин, мг / дл 1,14 [0,9; 1,25] 0,86 [0,8; 0,99] <0,01

СКФ, мл / мин / 1,73 м2 62,09 
[52,73; 71,65]

76,99 
[72,00; 94,01] <0,01

Толщина ЗС ЛЖ, мм 1,2 [1,1; 1,2] 1,2 [1,1; 1,2] 0,14
Толщина МЖП, мм 1,2 [1,1; 1,28] 1,2 [1,1; 1,2] 0,06
ФВ ЛЖ, % 55 [54; 57,8] 62 [59; 65] <0,01
САД, мм рт. ст. 158 [156; 163,5] 156 [153; 160] 0,02
ДАД, мм рт. ст. 94 [90; 97,5] 88 [86; 90] <0,01
АГ – артериальная гипертония; СД – сахарный диабет; 
ИБС – ишемическая болезнь сердца; ИМТ – индекс массы тела; 
ОХС – общий холестерин; ХС – холестерин; ЛНП – липопротеи‑
ды низкой плотности; ЛВП – липопротеиды высокой плотности; 
ТГ – триглицериды; СКФ – скорость клубочковой фильтрации; 
ЗС – задняя стенка; ЛЖ – левый желудочек; МЖП – межжелу‑
дочковая перегородка; ФВ – фракция выброса; САД – систоли‑
ческое артериальное давление; ДАД – диастолическое артери‑
альное давление.

Таблица 2. Структурно‑функциональные 
изменения артериального русла у больных АГ, 
в том числе с СД 2‑го типа

Показатель
Группа АГ+СД 

2‑го типа 
(n=30)

Группа АГ 
(n=32) p

Структурные изменения сосудистой стенки
Крупные сосуды
Индекс  
жесткости (SI), м / с  
(норма <8 м / с)

11,15  
[10,05; 12,35]

10,15  
[8,83; 11,83] 0,04

Сосуды микроциркуляторного русла
Индекс  
отражения (RI), %  
(норма <30 %)

37,6  
[26,58; 48,03]

38,0  
[32; 43] 0,42

На уровне капилляров
ПКС кожи  
в покое, кап / мм2  

(норма >45 кап / мм2)

26,35  
[24,23; 27,6]

35,1  
[33,0; 45,00] <0,01

ПКС после  
пробы с венозной  
окклюзией, кап / мм2  
(норма >56 кап / мм2)

32,5  
[28,25; 35,5]

40,0  
[35,0; 43,25] <0,01

Функциональные изменения сосудистой стенки
Крупные сосуды
Сдвиг фаз (PS), мс  
(норма >10 мс)

5,8  
[4,0; 7,8]

5,2  
[3,15; 7,03] 0,38

Сосуды микроциркуляторного русла
Индекс  
окклюзии (OI)  
(норма >1,8)

1,4  
[1,3; 1,6]

1,3  
[1,1; 1,53] 0,34

На уровне капилляров
ПКС после пробы 
с реактивной гипере‑
мией, кап / мм2  
(норма >56 кап / мм2)

30  
[26,25; 33,75]

40,0  
[33,0; 45,0] <0,01

АГ – артериальная гипертония; СД – сахарный диабет; 
ПКС – плотность капиллярной сети.
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Результаты

При  повторном обследовании пациентов исследуе-
мых групп после окончания 12-месячного периода на-
блюдения с  регулярной антигипертензивной терапией, 
включающей периндоприл А  10 мг / сут, в  группе боль-
ных АГ без  СД выявлено статистически значимое сни-
жение САД на  17 %, ДАД на  9 %, степени гипертрофии 
миокарда как задней стенки левого желудочка (ЛЖ), так 
и межжелудочковой перегородки на 8 %. Фракция выбро-
са ЛЖ статистически значимо не изменилась (табл. 3).

Выявлено статистически значимое улучшение морфо-
функциональных параметров как  на  уровне крупных со-
судов: SI снизился до 7,4 [7,08; 7,93] м / с, а PS увеличил-
ся до 7,4 [5,6; 9,05] мс, так и микроциркуляторного русла: 
RI снизился до  31 [27; 36,5] %, в  то  время как  показа-
тель, характеризующий функцию эндотелия  – OI вырос 
до 1,75 [1,68; 1,9], на уровне капилляров отмечалось ста-
тистически значимое увеличение ПКСп до  40,5 [34,93; 
46] кап / мм2, а также ПКСрг на фоне реактивной гипере-
мии и ПКСво (табл. 4).

В группе больных АГ с СД 2-го типа отмечено стати-
стически значимое снижение САД на  12,7 % (р<0,05), 
ДАД на  8,5 % [80; 84], что  сопровождалось улучшением 
морфофункциональных параметров сердца в  виде стати-
стически значимого увеличения ФВ ЛЖ на  1,8 %, умень-
шения степени гипертрофии ЛЖ (см. табл. 4). Оценка 
структурно-функциональных параметров макро- и  ми-

крососудов выявила их  статистически значимое улучше-
ние на уровне крупных сосудов: SI снизился до 9,8 [9,08; 
10,58] м / с, в  то  время как  показатель сдвига фаз увели-
чился до 6,95 [5,13; 10,08], на уровне артериол показатель 
структурного состояния RI статистически значимо сни-
зился до 34 [25,9; 45,53] %, однако показатель, характери-
зующий функцию эндотелия (OI), статистически значимо 
не изменился и остался на уровне 1,4 [1,3; 1,6], на уровне 
капилляров отмечалось статистически значимое увеличе-
ние ПКСп до 42,55 [38,63; 46,91] кап / мм2, однако ПКСрг 
и ПКСво статистически значимо не изменились (табл. 5).

К концу исследования в обеих группах отмечено ста-
тистически значимое снижение индекса массы тела, улуч-
шение показателей липидного профиля, снижение уров-
ня креатинина и увеличение расчетной скорости клубоч-
ковой фильтрации, что  свидетельствует об  улучшении 
функции почек (см. табл. 3, 6).

Обсуждение
Анализ динамики показателей лабораторных и  ин-

струментальных исследований показал положитель-
ное влияние периндоприла А, прежде всего, на  состо-

Таблица 3. Динамика показателей лабораторных 
и инструментальных методов обследования у пациентов 
группы АГ без СД 2‑го типа за время наблюдения

Параметр Исходно Через 12 мес p

ИМТ, кг / м2 28,66 
[26,82; 29,83]

28,31 
[26,53; 29,61] 0,02

ОХС, ммоль / л 5,5 [5,1; 6,4] 5,26 [4,94; 5,88] <0,01
ХС ЛНП, ммоль / л 3,7 [2,52; 4,2] 3,25 [2,48; 3,74] <0,01
ХС ЛВП, ммоль / л 1,12 [0,98; 1,4] 1,25 [1,1; 1,4] <0,01
ТГ, ммоль / л 2,0 [1,1; 2,8] 1,95 [1,09; 2,43] 0,01
Глюкоза, ммоль / л 5,1 [4,8; 5,2] 4,95 [4,67; 5,3] 0,03
Креатинин, ммоль / л 0,86 [0,8; 0,99] 0,8 [0,75; 0,9] <0,01

СКФ, мл / мин / 1,73 м2 76,99 
[72,00; 94,01]

86,68 
[77,77; 97,67] <0,01

Толщина ЗС ЛЖ, мм 1,2 [1,1; 1,2] 1,1 [1,0; 1,13] <0,01
Толщина МЖП, мм 1,2 [1,1; 1,2] 1,1 [1,0; 1,1] <0,01
ФВ ЛЖ, % 62 [59; 65] 68 [63,5; 70] 0,37
САД, мм рт. ст. 156 [153; 160] 129 [121,5; 134] <0,01
ДАД, мм рт. ст. 88 [86; 90] 80 [78; 86] <0,01
АГ – артериальная гипертония; СД – сахарный диабет; ИБС – ише‑
мическая болезнь сердца; ИМТ – индекс массы тела; ОХС – общий 
холестерин; ХС – холестерин; ЛНП – липопротеиды низкой плот‑
ности; ЛВП – липопротеиды высокой плотности; ТГ – триглице‑
риды; СКФ – скорость клубочковой фильтрации; ЗС – задняя стен‑
ка; ЛЖ – левый желудочек; МЖП – межжелудочковая перегородка; 
ФВ – фракция выброса; САД – систолическое артериальное давле‑
ние; ДАД – диастолическое артериальное давление.

Таблица 4. Динамика структурно‑функциональных  
изменений артериального русла у больных 
АГ за время наблюдения

Показатель Исходно Через 12 мес p
Структурные изменения сосудистой стенки

Крупные сосуды
Индекс  
жесткости (SI), м / с  
(норма <8 м / с)

10,15  
[18,83; 11,83]

9,25  
[7,8; 10,93] <0,01

Сосуды микроциркуляторного русла
Индекс отражения (RI), %  
(норма <30 %)

38  
[32; 43]

31  
[27; 36,5] <0,01

На уровне капилляров
ПКС кожи  
в покое, кап / мм2  
(норма >45 кап / мм2)

35,0  
[30,75; 43,03]

40,5  
[34,93; 46] <0,01

ПКС после пробы с веноз‑
ной окклюзией, кап / мм2 
(норма >56 кап / мм2)

39,5  
[135,75; 45,0]

40,5  
[36,75; 44,25] 0,01

Функциональные изменения сосудистой стенки
Крупные сосуды
Сдвиг фаз ( SF), мс  
(норма >10 мс)

5,2  
[3,15; 7,03]

7,4  
[5,6; 9,05] <0,01

Сосуды микроциркуляторного русла
Индекс окклюзии (OI) 
(норма >1,8)

1,3  
[1,1; 1,53]

1,75  
[1,68; 1,9] <0,01

На уровне капилляров
ПКС после пробы 
с реактивной  
гиперемией, кап / мм2  
(норма >56 кап / мм2)

37  
[32,75; 43]

38,5  
[33,75; 42,25] 0,02

АГ – артериальная гипертония; СД – сахарный диабет; 
ПКС – плотность капиллярной сети.
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яние органов-мишеней: артерий различного уровня, 
сердца, почек, а  также на  метаболические показатели 
в  исследуемых группах. Примечательно, что  в  группе 
больных АГ без  СД 2-го типа удалось проследить по-
ложительную динамику показателей структурных из-
менений артериальных сосудов всех уровней, а  так-
же капилляров, в  то  время как  у  больных АГ в  сочета-
нии с  СД 2-го типа на  фоне терапии периндоприлом 
А не удалось достичь статистически значимого улучше-
ния функции эндотелия на  уровне артериол и  капил-
ляров, даже несмотря на  статистически значимую по-
ложительную динамику метаболических показателей. 
Данный факт может иметь несколько причин: состоя-
ние стенки сосудов, прежде всего ее жесткость, опре-
деляется как  структурным компонентом (соотноше-
ние коллагена и  эластина в  стенке сосуда, а  также мо-
лекул адгезии), так и  динамическим компонентом, 
который определяется тонусом гладкомышечных кле-
ток. Он определяется вазоактивными веществами, ко-
торые выделяются эндотелием под  воздействием раз-
личных факторов  – прежде всего, повышенного АД. 

Таким образом, подавление ренин–ангиотензин–аль-
достероновой системы опосредованно снижает тонус 
гладкомышечных клеток, приводя к  улучшению струк-
турных показателей ремоделирования сосудистого 
русла (в нашем исследовании SI и RI) на уровне круп-
ных сосудов и артериол, что в сочетании с гипотензив-
ным действием снижает гемодинамическую нагрузку 
на  эндотелий, улучшая его функцию (в  нашем иссле-
довании показатели PS и OI). Однако не только повы-
шенное АД способствует развитию дисфункции эндо-
телия. Как  демонстрируют экспериментальные и  кли-
нические данные, гиперинсулинемия и гипергликемия 
повреждают эндотелиальные клетки, приводят к  сни-
жению выработки NO, что  в  сочетании с  повышен-
ным АД усугубляет процессы ремоделирования сосу-
дистой стенки за счет как динамического компонента, 
так и  структурных изменений [21–23]. По  всей види-
мости, наличие этих факторов не позволило добиться 
статистически значимого улучшения функции эндоте-
лия на уровне артериол и капилляров в группе пациен-
тов с АГ с СД 2-го типа.

Сочетание мощных механизмов повреждения эндоте-
лия в этой группе больных определяет более жесткие кри-
терии эффективности лечения, включая более низкие це-
левые уровни АД, ХС ЛНП в сочетании с эффективной 
гипогликемической терапией.

Таблица 5. Динамика структурно‑функциональных 
изменений артериального русла у больных 
АГ с СД 2‑го типа за время наблюдения

Показатель Исходно Через 12 мес p
Структурные изменения сосудистой стенки

Крупные сосуды
Индекс  
жесткости (SI), м / с  
(норма <8 м / с)

11,15  
[10,05; 12,35]

9,8  
[9,1; 10,58] <0,01

Сосуды микроциркуляторного русла
Индекс  
отражения (RI), %  
(норма <30 %)

37,6  
[26,58; 48,03]

34  
[25,9; 45,53] <0,01

На уровне капилляров
ПКС кожи  
в покое, кап / мм2  
(норма >45 кап / мм2)

26,35  
[24,23; 27,6]

31,55  
[27,68; 34,7] <0,01

ПКС после  
пробы с венозной  
окклюзией, кап / мм2  
(норма >56 кап / мм2)

32,5  
[28,25; 35,5]

36,5  
[33,0; 39,75] 0,24

 Функциональные изменения сосудистой стенки
Крупные сосуды
Сдвиг фаз (SF), мс  
(норма >10 мс)

5,8  
[4,0; 7,8]

6,95  
[5,13; 10,08] <0,01

Сосуды микроциркуляторного русла
Индекс окклюзии (ИО), 
(норма >1,8)

1,4  
[1,3; 1,6]

1,4  
[1,3; 1,6] 0,16

На уровне капилляров
ПКС после пробы 
с реактивной 
гиперемией, кап / мм2  
(норма >56 кап / мм2)

30  
[26,25; 33,75]

34  
[31,25; 36,75] 0,51

АГ – артериальная гипертония; СД – сахарный диабет; 
ПКС – плотность капиллярной сети.

Таблица 6. Динамика показателей лабораторных 
и инструментальных исследований у пациентов 
группы АГ с СД 2‑го типа за время наблюдения

Показатель Исходно Через 12 мес р

ИМТ, кг / м2 35,64  
[33,71; 37,81]

34,79  
[32,51; 36,86] <0,01

ОХС, ммоль / л 5,9 [5,3; 6,4] 5,4 [5,1; 5,8] <0,01
ХС ЛНП, ммоль / л 3,78 [3,17; 4,34] 3,39 [2,64; 3,80] <0,01
ХС ЛВП, ммоль / л 0,96 [0,8; 1,15] 0,95 [0,8; 1,11] 0,43
ТГ, ммоль / л 2,0 [1,49; 2,96] 1,93 [1,5; 2,9] 0,04
Глюкоза, ммоль / л 6,3 [6,0; 7,43] 6,1 [5,8; 6,3] <0,01
Гликированный 
гемоглобин, %

6,65  
[6,23; 6,98]

6,4  
[6,2; 6,58] <0,01

Креатинин, ммоль / л 1,14 [0,9; 1,25] 1,1 [0,9; 1,2] <0,01

СКФ, мл / мин / 1,73 м2 62,09  
[52,73; 71,65]

65,75  
[56,08; 75,08] 0,01

Толщина ЗС ЛЖ, мм 1,2 [1,1; 1,2] 1,2 [1,1; 1,2] <0,01
Толщина МЖП, мм 1,2 [1,1; 1,28] 1,2 [1,1; 1,2] 0,07
ФВ ЛЖ, % 55 [54; 57,8] 56 [55; 58] <0,01
САД, мм рт. ст. 158 [156; 163,5] 138 [132; 140] <0,01
ДАД, мм рт. ст. 94 [90; 97,5] 86 [84; 89,5] <0,01
АГ – артериальная гипертония; СД – сахарный диабет; ИБС – ише‑
мическая болезнь сердца; ИМТ – индекс массы тела; ОХС – общий 
холестерин; ХС – холестерин; ЛНП – липопротеиды низкой плот‑
ности; ЛВП – липопротеиды высокой плотности; ТГ – триглице‑
риды; СКФ – скорость клубочковой фильтрации; ЗС – задняя стен‑
ка; ЛЖ – левый желудочек; МЖП – межжелудочковая перегородка; 
ФВ – фракция выброса; САД – систолическое артериальное давле‑
ние; ДАД – диастолическое артериальное давление.
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Заключение

Антигипертензивная терапия, основанная на  перин-
доприле А 10 мг / сут в течение года у пациентов с артери-
альной гипертонией, продемонстрировала не  только ста-
тистически значимое снижение артериального давления, 
но  и  положительное влияние на  процессы ремоделирова-
ния сердечно-сосудистой системы, функцию эндотелия, 
функцию почек. Кроме того, отмечено положительное вли-
яние периндоприла на метаболические показатели плазмы 

крови. Использование фотоплетизмографии и  видеока-
пилляроскопии является эффективным методом не только 
для оценки параметров ремоделирования сосудистого рус-
ла у  больных артериальной гипертонией, но  и  способом 
оценки эффективности проводимой терапии.

Конфликт интересов авторами не заявлен.
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Полифункциональный мониторинг: возможна ли 
одновременная оценка артериального 
давления и нарушений дыхания во сне?

Цель исследования Сравнительная оценка респираторных показателей по  данным полифункционального монито‑
ринга (ПФМ) с  рекомендованным стандартом полного полисомнографического исследования 
и оценка влияния измерений артериального давления (АД) при ПФМ на качество сна. 

Материалы и методы На первом этапе 22 здоровым добровольцам (контрольная группа) проведены одномоментная 
запись полисомнограммы – ПСГ и полифункционального монитора, а 14 пациентам с подозрени‑
ем на нарушения дыхания во сне (НДС) только ПСГ. На втором этапе параллельная запись ПСГ 
и ПФМ выполнены пациентам с подтвержденными НДС. 

Результаты По данным ПФМ в контрольной группе выявлены более низкий уровень сатурации SpO2 , мень‑
ший индекс десатурации (ИД) и выше индекс апноэ (ИА) по сравнению с ПСГ. Однако индекс 
апноэ / гипопноэ (ИАГ) был сопоставим в  обеих группах. При  одномоментной записи ПСГ 
и ПФМ измерения АД увеличивали микропробуждения только в группе с НДС. 

Заключение Результаты оценки респираторных параметров при проведении ПФМ сопоставимы в обеих груп‑
пах. Выявленные особенности показателей ПФМ при оценке движений грудной клетки по реоп‑
невмограмме, отличные от общепринятых критерии десатурации и гипоксемии, могут быть при‑
чиной недооценки десатурации и ИД, и переоценки ИА в контрольной группе. Измерения АД 
во время сна приводят к микропробуждениям в группе с НДС.
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В  настоящее время несомненна связь нарушений 
дыхания во  сне (НДС) и  сердечно-сосудистых за-

болеваний (ССЗ). Показано значительное повыше-
ние риска развития ССЗ и  осложнений, прежде всего 
артериальной гипертензии (АГ), инсульта и  сахарно-
го диабета при наличии синдрома обструктивного ап-
ноэ сна (СОАС). СОАС  – признанный фактор риска 
развития АГ, причина вторичной гипертензии и  рези-
стентности к  антигипертензивной терапии [1]. Основ-
ным фактором риска развития НДС является ожирение, 
которое ввиду постоянного роста распространенности 
считается одной из  причин увеличения частоты разви-
тия НДС за последние 20 лет на 14–55 %, в зависимости 
от групп населения. По данным эпидемиологических ис-
следований, распространенность НДС в  США составля-
ет от 10 % (индекс апноэ / гипопноэ – ИАГ ≥15 эпизодов 
в час сна) до 26 % (ИАГ ≥5 эпизодов в час сна) [2]. В ис-

следовании HypnoLaus распространенность НДС сред-
ней и  тяжелой степени в  европейской когорте старше 
40 лет составила 52,7 % у женщин и 74,7 % у мужчин [3]. 
Основной жалобой пациентов с НДС является храп, ко-
торый отмечают более 50 % россиян [4].

Все приборы для  диагностики нарушений сна 
по  критериям Американской ассоциации медицины 
сна (AASM) по  количеству регистрируемых параме-
тров делятся на 4 класса, из которых к 1-му и 2-му клас-
сам относится стандартная полная полисомнография 
(ПСГ) – «золотой стандарт» диагностики НДС [5]. Од-
нако в связи с трудоемкостью исследование не применя-
ется широко в  медицинских учреждениях. Для  скринин-
гового обследования могут использоваться портативные 
аппараты 3–4-го классов. Эти аппараты более компак-
тны, не  имеют каналов записи электроэнцефалограммы 
(ЭЭГ) и, следовательно, более просты в  использовании. 
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В клинических рекомендациях AASM домашнее тестиро-
вание для оценки НДС рекомендуется у пациентов с вы-
сокой претестовой вероятностью наличия апноэ во  сне 
и отсутствием серьезных коморбидных состояний, кото-
рые могут повлиять на результат исследования. Кроме то-
го, не рекомендуется использовать этот вариант исследо-
вания при коморбидных нарушениях сна [6]. К этому же 
классу оборудования относятся полифункциональные 
мониторы «Кардиотехника-07-АД-3 / 12Р», которые 
обеспечивают суточную регистрацию 12 отведений элек-
трокардиограммы – ЭКГ (по выбору), реопневмограммы, 
спирограммы, храпа, пульсоксиметрии и  двигательной 
активности пациента. Одновременная регистрация всех 
этих каналов позволяет оценить часто сопровождающие 
сердечно-сосудистую патологию НДС и их связь с пока-
зателями артериального давления (АД) и  нарушениями 
ритма сердца. Ранее была доказана целесообразность од-
номоментного мониторинга НДС и ЭКГ для выявления 
связи нарушений ритма и проводимости сердца с эпизо-
дами апноэ / гипопноэ [7]. Мониторы для скрининговой 
диагностики НДС и  холтеровского мониторинга ЭКГ 
с реопневмограммой широко представлены в российских 
медицинских учреждениях с 2003 г.

В то же время оценка АД не входит в список регистри-
руемых параметров по классификации AASM [5]. Неко-
торые исследования и  клинический опыт свидетельству-
ют, что  процесс измерения АД при  помощи манжеты 
не всегда хорошо переносится пациентами и может нару-
шать качество сна [8].

Цель исследования: выполнить сравнительную оценку 
респираторных показателей по данным ПФМ с рекомен-
дованным стандартом полного ПСГ-исследования и  оце-
нить влияние измерений АД при ПФМ на качество сна.

Материалы и методы
Исследование проводилось на  базе ФГБУ «Нацио-

наль ный медицинский исследовательский центр 
им. В. А.  Алмазова» Минздрава России, в  сомнологиче-
ской лаборатории, в  2 этапа (см. рис. 1). Исследование 
было одобрено локальным этическим комитетом учреж-
дения. На  первом этапе у  здоровых добровольцев (кон-
трольная группа) проводили одномоментно полифунк-
циональный мониторинг с  измерением АД в  вечерние 
и ночные часы (с 20:00 до пробуждения) и ПСГ. На вто-
ром этапе исследование проводилось в  группе пациен-
тов с  жалобами на  НДС, которым была выполнена ис-
ходная ПСГ для  подтверждения НДС. В  последующем 
пациентам одномоментно проводились ПСГ и  поли-
функциональный мониторинг в течение одной ночи.

Отбор добровольцев проводился на основании обще-
клинического обследования и  анкетирования (исполь-
зовались анкеты, разработанные в  лаборатории с  уче-

том стандартных опросников). После проведения одно-
моментного исследования ПСГ и  ПФМ добровольцы 
с  ИАГ ≥5 / ч по  данным ПСГ исключались из  исследова-
ния. В контрольную группу вошли 22 человека (11 муж-
чин, 11 женщин), средний возраст 36 лет (от 17 до 56 лет), 
средний индекс массы тела (ИМТ) 24,5 кг / м2. В  груп-
пу НДС вошли 14 человек (11 мужчин и  3 женщины), 
средний возраст 58 лет (от 37 до 75 лет), средний ИМТ 
31,3 кг / м2.

Мониторирование АД, ЭКГ и  дыхания осуществля-
ли с помощью прибора «Кардиотехника-07-АД-3 / 12Р». 
Проводили запись стандартной 12-канальной ЭКГ, изме-
рение АД осциллометрическим методом и по тонам Ко-
роткова, оценку нарушений дыхания по регистрации на-
сыщения гемоглобина крови кислородом, назального по-
тока воздуха и  реопневмограммы. Интервал измерений 
АД днем составлял 15 мин, а ночью (в период с 23:00 до 
07:00) – 30 мин. После загрузки результаты ПФМ анали-
зировались в программе «KTResult 3». Данные синхро-
низировались с ПСГ, время засыпания и пробуждения от-
мечалось по результатам ПСГ.

Полная ПСГ выполнялась на полисомнографической 
системе Embla N7000 с  видеорегистрацией без  ночного 
наблюдения медицинским персоналом и включала запись 
ЭЭГ (6 отведений: F3, F4, C3, C4, O1, O2), электрооку-
лограммы (2 отведения: LOC и ROC), электромиограм-
мы жевательной мускулатуры, положения тела, пневмо-
граммы (торакальный и абдоминальный датчики), назаль-
ного потока воздуха, сатурации SpO2 , ЭКГ (1 отведение), 
электромиограммы с нижних конечностей.

По  данным ЭЭГ оценивали процент микропробуж-
дений, макропробуждений и  подбуживаний, ассоцииро-
ванных с  измерением АД (нагнетание воздуха в  манже-
ту при  измерении АД). Анализ ПСГ проводили соглас-
но критериям ААSM 2012 г. [9]. Микропробуждение 

Первый этап Второй этап

Одномоментное
мониторирование
в течение 1 ночи:

полисомнография
и полифункциональный

мониторинг

Одномоментное
мониторирование
в течение 1 ночи:

полисомнография
и полифункциональный

мониторинг

Скрининг (анкетирование)

Пациенты с синдромом
обструктивного 
апноэ сна (n=22)

Контрольная группа
без нарушений сна (n=22)

Исходная полисомнография

Рисунок  1. Этапы исследования
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(или  ЭЭГ-активация) регистрировали при  изменении 
характера ЭЭГ с  увеличением частоты ритма длитель-
ностью от  3 до  15 с. Макропробуждение регистрирова-
ли в случае, если длительность этого феномена превыша-
ла 15 с, т. е. текущая стадия сна сменялась стадией бодр-
ствования. Подбуживание регистрировали при переходе 
из  текущей стадии сна в  более поверхностный сон. Ма-
кро- и  микропробуждения считали ассоциированны-
ми с измерением АД, если время между этими события-
ми составляло менее 30 с от начала нагнетания манжеты 
(четких временны́х критериев в  доступной литературе 
нет). По результатам ПСГ и ПФМ проводили оценку ре-
спираторных показателей  – количество эпизодов храпа, 
среднего уровня насыщения гемоглобина крови кисло-
родом, индекс десатурации (ИД), количество апноэ и ги-
попноэ и  степень тяжести СОАС по  ИАГ  – количество 
апноэ и  гипопноэ в  час сна. Так как  ПФМ не  позволяет 
определить, спит обследуемый или нет, то продолжитель-
ность сна, на  основании которой рассчитывается ИАГ, 
оценивали при проведении ПФМ по дневнику пациента 
как время нахождения в кровати, т. е. от времени отхода 
ко сну до пробуждения. Оценка продолжительности сна 
при  проведении ПСГ позволяет исключить из  времени 
нахождения в кровати латентность ко сну и пробуждения 
после начала сна.

Статистический анализ данных проводился с  помо-
щью программы IBM SPSS Statistics v. 21 (США). С уче-
том распределения параметров, отличного от нормально-
го, применялись непараметрические методы статистики. 
В случае количественных переменных данные представле-
ны в виде медианы (минимум, максимум), в случае поряд-
ковых и номинальных величин – в виде долей. Для срав-
нения переменных показателей использовали методы 

непараметрической статистики для  связанных групп: 
для количественных переменных – парный критерий Вил-
коксона, для  качественных  – критерий МакНемара. Раз-
личия считали статистически значимыми при  р<0,05 
(двусторонний критерий).

Результаты
В  контрольной группе ИАГ по  данным ПСГ был ме-

нее 5 эпизодов в  час. Средний ИАГ составил 1,2 в  час, 
средний уровень насыщения гемоглобина крови кисло-
родом – 96,4 %. Нарушений циклической структуры сна 
не  выявлено. Средние показатели продолжительности 
стадий сна у пациентов всей группы находились в преде-
лах нормальных значений (табл. 1), кроме увеличенного 
времени бодрствования после засыпания.

Продолжительность сна, по  данным ПФМ, включав-
шего и  пробуждения после засыпания, ожидаемо бы-
ла на  70  мин больше, чем  по  данным ПСГ в  контроль-
ной группе (p=0,001). Период сна, по  данным ПФМ, 
также был более продолжительным у пациентов с НДС – 
при первом исследовании на 104 мин (p=0,001), при по-
вторном – на 130 мин (p=0,02; табл. 2).

Таблица 1. Характеристика показателей сна 
по данным ПСГ в контрольной группе

Показатель Значение
Общая продолжительность сна, мин 463 (260,3–581)
Эффективность сна, % 88,3 (55,7–97)
Латентность ко сну, мин 18,7 (2,5–92)
Латентность к быстрой фазе сна, мин 113 (11–320)
1‑я стадия NREM сна, % 3,8 (2–12)
2‑я стадия NREM сна, % 51 (35–64)
3‑я стадия NREM сна, % 22 (11–42)
REM‑сон, % 24 (4–33)
Индекс движений нижних конечностей,  
эпизод / ч сна 7,6 (3–26)

Индекс периодических движений нижних 
конечностей, эпизод / ч сна 1,3 (0–13)

Индекс микропробуждений, эпизод / ч сна 4,7 (0–36)
Время бодрствования после засыпания 76 (0–272)
Данные представлены в виде медианы, минимального и макси‑
мального значений  – Ме (min–max). ПСГ  – полисомнография, 
NREM – медленный сон; REM‑сон – стадия быстрого сна.

Таблица 2. Характеристика показателей сна 
по данным ПСГ у пациентов с НДС

Показатель 
ПСГ при 

одномоментном 
ПФМ

Исходная 
ПСГ р

Общая продолжитель‑
ность сна, мин

356,5 
(163–596)

442 
(176–565) 0,169

Эффективность сна, % 63,9 (53–94,2) 76 (53–95) 0,169
Латентность ко сну, мин 11,2 (4,3–46) 15 (3–46) 0,799
Латентность  
к быстрой фазе сна, мин 

105 
(45–292,5)

83 
(38–329) 0,721

1‑я стадия NREM сна, % 12 (6–47) 9,3 (5–31) 0,050
2‑я стадия NREM сна, % 49 (16–63) 47 (17–60) 0,721
3‑я стадия NREM сна, % 18,8 (0–194) 18 (0,8–48 0,959
REM‑сон, % 17 (10–37) 22 (10–30) 0,415
Время бодрствования 
после засыпания, мин 130 (12–285) 104 (17–270) 0,445

Индекс ДНК,  
эпизод / ч сна 34 (5,6–67) 23 (5–63) 0,386

Индекс ПДНК,  
эпизод / ч сна 1,5 (0–33) 0,3 (0–35) 0,345

Индекс микропробужде‑
ний, эпизод / ч сна 13,5 (7–79) 13 (7–62) 0,646

Средняя сатурация  
крови кислородом, % 93 (82–95) 93 (77–96) 0,185

ИАГ, эпизод / ч сна 43,8 (12–97,2) 34 (18–94) 0,799
ИД, эпизод / ч сна 41,6 (16–101,4) 32 (10–94) 1,0
Данные представлены в виде медианы, минимального и макси‑
мального значений  – Ме (min–max). ПСГ  – полисомнография; 
НДС – нарушения дыхания во сне; ПФМ – полифункциональный 
мониторинг; ИАГ – индекс апноэ / гипопноэ; ИД – индекс деса‑
турации; NREM – медленный сон; REM‑сон – стадия быстрого 
сна; ДНК – движения нижних конечностей; ПДНК – периодиче‑
ские движения нижних конечностей.
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В группе с высокой предтестовой вероятностью НДС 
(см. табл. 2) у всех пациентов ИАГ составил 15 в час и бо-
лее (СОАС средней и  тяжелой степени). Кроме увели-
чения ИАГ, обращают внимание отклонения от  нор-
мальных показателей ПСГ, характерные для НДС, – уве-
личение продолжительности 1-й стадии сна, времени 
бодрствования после засыпания, увеличение количества 
движений нижних конечностей, снижение среднего уров-
ня насыщения гемоглобина крови кислородом. При этом 
в  данной группе при  сравнении исходной ПСГ и  ПСГ, 
проведенной одномоментно с ПФМ, не наблюдалось зна-
чительных различий по большинству показателей сна. Ис-
ключение составила продолжительность 1-й стадии сна, 
которая оказалась на 22,5 % больше при ПСГ, выполнен-
ной одномоментно с ПФМ (p=0,05). Возможно, это свя-
зано с тем, что измерения АД в процессе инициации сна 
препятствовали наступлению более глубоких стадий сна.

При  сравнении респираторных показателей, по-
лученных при  проведении ПФМ и  ПСГ, было выявле-
но, что средний уровень насыщения гемоглобина крови 
кислородом значительно ниже, по данным ПФМ, только 
в контрольной группе (р<0,05; табл. 3). Несмотря на это, 
ИАГ – основной показатель тяжести НДС, был сопоста-
вим при  использовании двух методов. Однако при  раз-
дельной оценке индекса апноэ (ИА) и  индекса гипоп-
ноэ (ИГ) в  общей группе оказалось, что  ИА был выше 
при  ПФМ по  сравнению с  эталонным методом  – ПСГ 
(27,4 против 10,7 в час сна; р<0,001). Раздельная оценка 
числа эпизодов апноэ и гипопноэ показала, что ПФМ пе-
реоценивает количество апноэ в  обеих группах, но  ста-
тистически значимые различия отмечаются только в кон-
трольной группе (р=0,01). Хотя число эпизодов гипоп-
ноэ у пациентов с СОАС было в 4 раза больше, по данным 
ПСГ, из-за большого разброса показателей различия бы-
ли статистически незначимыми. Это может свидетель-
ствовать о  наличии ложноположительных результатов 
при  проведении ПФМ. В  то  же время различия по  ИД 
и  показателям храпа были статистически незначимы-
ми. В группе с НДС, по данным ПФМ, показатели ИАГ 

и ИД были незначительно ниже по сравнению с результа-
тами ПСГ. Оценка всех вариантов пробуждений показала, 
что измерение АД приводило к увеличению числа только 
микропробуждений в группе с НДС (p<0,001; табл. 4).

Обсуждение
Результаты нашего исследования показали, что скринин-

говое обследование пациентов в  целях диагностики НДС 
приемлемо для выявления эпизодов апноэ и гипопноэ у па-
циентов с высокой претестовой вероятностью НДС.

Оценка НДС при ПФМ не всегда сопоставима с дан-
ными ПСГ. Так, средний уровень SpO2 при  проведении 
ПФМ был ниже, чем по данным ПСГ. В системе ПСГ ис-
пользуется гибкий датчик на  палец Nonin 8000J, кото-
рый жестко закрепляется на пальце, а при ПФМ – датчик 
мягкого типа Nonin 8000SM, который может смещаться 
во время записи. Согласно данным компании-производи-
теля ПФМ, при тестировании датчиков пульсоксиметров, 
используемых при ПФМ, не выявлено различий с датчи-
ком, используемым в  ПСГ-системе. Производители дат-
чиков Nonin 8000SM, используемых при  ПФМ, указы-
вают, что  точность их  работы составляет ±2 ед. при  са-
турации 80–100 % и ±3 Ед. при сатурации 70–100 % [10]. 
Такие параметры ставят под  сомнение точность выявле-
ния эпизодов гипопноэ, ввиду того, что  изменение сату-
рации на  3 % является одним из  критериев диагностики 
гипопноэ [9].

Таблица 3. Показатели респираторного мониторинга по данным ПФМ и ПСГ

Показатель
Контрольная группа НДС

ПФМ ПСГ р ПФМ ПСГ р
Общая продолжительность сна, мин 539 463 <0,001 486 356,5 <0,018
ИАГ, эпизод / ч сна 3 (0–19) 1,2 (0–18,8) 0,430 38 (10–81) 43,8 (12–97) 0,086
Число эпизодов апноэ 9 (0–206) 1 (1–78) 0,010 305 (39–603) 156 (3–497) 0,160
Число эпизодов гипопноэ 2 (0–49) 5 (0–46) 0,720 21,5 (2–117) 83,5 (0–401) 0,085
ИД, эпизод / ч сна 0 (0–12) 2,4 (0–17,2) 0,023 26 (8–59) 37,8 (16–101) 0,120
Средняя сатурация крови кислородом, % 94,3 (92,7–97) 96,4 (93–98) 0,001 92,3 (88–96) 92,9 (82–95) 0,670
Количество эпизодов храпа, n 7 (0–221) 6 (0–253) 0,90 95 (4–265) 100 (0–379) 0,630
Данные представлены в виде медианы, минимального и максимального значений – Ме (min – max). ПСГ – полисомнография; НДС – на‑
рушения дыхания во сне; ПФМ – полифункциональный мониторинг; ИАГ – индекс апноэ / гипопноэ; ИД – индекс десатурации.

Таблица 4. Сравнительная оценка пробуждений, 
микропробуждений и подбуживаний по данным 
ПСГ на фоне измерения АД в группах 
добровольцев и пациентов с НДС

Показатель Контрольная 
группа НДС р

Макропробуждения, n 5,5 (1–13) 10 (6–15) 0,470
Микропробуждения, n 3 (0–12) 8 (1–36) <0,001
Подбуживания, n 5 (2–12) 8,5 (1–15) 0,53
Данные представлены в виде медианы, минимального и макси‑
мального значений – Ме (min – max). ПСГ – полисомнография; 
НДС – нарушения дыхания во сне; АД – артериальное давление.
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Другая особенность ПФМ заключается в оценке дви-

жений грудной клетки по реопневмограмме, которая ре-
гистрируется между активным (+) электродом 3-го от-
ведения и  «земляным» электродом, установленными 
в  V межреберье по  средней подмышечной линии слева 
и справа. Реопневмограмма регистрируется с электродов 
электрокардиографа, что не требует установки дополни-
тельных датчиков, однако при этом не учитываются дви-
жения брюшной стенки.

Точность работы пульсоксиметра для  оценки сату-
рации и  реопневмограммы для  оценки амплитуды дви-
жений грудной клетки по  сравнению с  ПСГ может вли-
ять на классификацию НДС. К сожалению, на сайте ком-
пании-производителя ПФМ и  в  доступной литературе 
информация об  этом не  представлена. В  публикации 
от  2009 г. авторы оценили чувствительность метода вы-
явления апноэ у пациентов с НДС по реопневмограмме 
в 0,91, а по пульсоксиметрии – 0,71 по сравнению с кар-
диореспираторным мониторированием с  оценкой НДС 
по  суммарным каналам реопневмограммы, пульсоксиме-
трии и  носовому потоку [7]. Реопневмограмма не  вхо-
дит в стандарты оценки торакоабдоминальных движений, 
описанных в стандартах оценки НДС, и требуются даль-
нейшие исследования для оценки ее точности.

Результаты ПФМ показали более высокую частоту вы-
явления апноэ во сне в контрольной группе. В стандарт-
ных настройках оценки НДС программы «KTResult 3» 
критерием для  оценки десатурации для  апноэ и  гипоп-
ноэ установлен уровень 3,5 % в отличие от рекомендован-
ных AASM стандартов диагностики [9]: десатурация 3 % 
при апноэ во сне, а для гипопноэ 70-процентное сниже-
ние амплитуды потока носового дыхания и десатурация 
3 % или  50-процентное снижение амплитуды потока но-
сового дыхания и десатурация 4 %. Стандартизация пара-
метров оценки десатурации позволила  бы повысить со-
поставимость полученных результатов.

При  анализе данных скрининговых исследований 
НДС следует помнить о  точности оценки периодов сна. 
Ввиду несовершенства программного обеспечения об-
работки результатов оценки респираторных параметров 
при  ПФМ, не  оценивающих пробуждения после засыпа-
ния и  латентность ко  сну, время нахождения в  кровати 
приравнивается к продолжительности сна, на основании 
которой рассчитывается ИАГ. Наличие инсомнии, часто 
сочетающейся с НДС, служит ограничением для скринин-
говых исследований и показанием к ПСГ. Так, в нашем ис-
следовании длительность бодрствования после засыпания 
в обеих группах была выше нормы (N<40 мин) [11]. Ис-
ходная эффективность сна у пациентов с НДС была сни-
жена до  76 %. Это означает, что  почти четверть времени 
нахождения в кровати пациенты не спали. Снижение эф-
фективности сна вследствие частых пробуждений при ап-

ноэ во сне усугубляет расхождения определяемых респи-
раторных показателей при скрининговых исследованиях.

Оценка характеристик сна при одновременном прове-
дении ПСГ и ПФМ показала изменение фазовой структу-
ры сна в виде увеличения продолжительности 1-й стадии 
сна и  количества микропробуждений, связанных с  изме-
рением АД, а  также тенденцию к  уменьшению продол-
жительности сна и снижению его качества. Исследования 
зарубежных авторов ранее также показали влияние из-
мерения АД на сон и увеличение количества макро- и ми-
кропробуждений. Несмотря на часто встречающиеся жа-
лобы пациентов на  трудности засыпания и  ночные про-
буждения на фоне накачивания манжеты при измерении 
АД, в  доступной литературе обнаружено всего 2  иссле-
дования, в  которых сон во  время суточного монитори-
рования АД (СМАД) оценивался по  данным ПСГ. Ис-
следование M. C. S. Lenz и D. Martinez было направлено 
на  оценку влияния классификации сна-бодрствования 
по результатам ПСГ на суточный профиль АД и не вклю-
чало первый этап исследования  – ПСГ без  СМАД. Ре-
зультаты показали, что  у  пациентов с  НДС уровни АД 
во время ночных пробуждений выше и приводят к ложно-
положительной классификации суточного профиля АД, 
профиль нон-диппер выявляется у 66 % при стандартной 
оценке сна, и у 33 % при оценке сна по данным ПСГ [8]. 
Другое исследование, проведенное в группе лиц с клини-
чески подтвержденной депрессией [12], у которых прак-
тически отсутствовала стадия глубокого сна, также выя-
вило значительное увеличение количества пробуждений. 
Различия в оценке ассоциации пробуждений с измерени-
ем АД во время сна могут быть связаны с отсутствием об-
щепринятого временнóго критерия, а  именно  – в  тече-
ние какого времени после начала измерения АД пробуж-
дения могут считаться ассоциированными с измерением 
АД. Мы использовали критерий 30 с  после измерения, 
а F. Lederbogen и соавт. в своем исследовании применили 
90-секундный интервал после измерения АД [12].

Ограничения исследования. Ряд других факторов так-
же может влиять на  вероятность пробуждений при  на-
качивании манжеты, в  частности, стадия сна, в  которой 
находится обследуемый, степень и  длительность нака-
чивания манжеты при разных уровнях АД, что не оцени-
валось в нашем исследовании. Кроме того, могут играть 
роль и технические характеристики мониторов и субъек-
тивное восприятие пациентами процесса измерения АД 
в течение суток.

Заключение
Оценка респираторных параметров при  полифунк-

циональном мониторинге может использоваться для  ди-
агностики синдрома обструктивного апноэ сна средней 
и тяжелой степени. Выявленные особенности полифунк-
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ционального мониторинга – регистрируемые более низ-
кие уровни сатурации крови кислородом, оценка дви-
жений грудной клетки по реопневмограмме и отличные 
от  общепринятых критерии десатурации  – могут быть 
причиной недооценки индекса десатурации и  переоцен-
ки числа эпизодов апноэ в контрольной группе.

Измерения артериального давления во  время сна ас-
социированы только с  микропробуждениями у  пациен-
тов с  нарушениями дыхания во  сне и  не  влияют на  сон 
у лиц без нарушений сна. Это позволяет достаточно точ-
но оценивать параметры артериального давления во вре-
мя сна у  пациентов с  высокой вероятностью наруше-
ний дыхания во сне. Учитывая выявленные особенности 
оценки респираторных показателей в группе без наруше-
ний сна, считаем целесообразной оценку точности вы-
явления нарушений дыхания во  сне в  группе пациентов 

с  синдромом обструктивного апноэ сна легкой степени, 
а  также разработку и  внедрение механизмов выявления 
эпизодов пробуждений после засыпания (например, с по-
мощью актиграфии и других методов) для более точной 
оценки продолжительности сна и  измерений артериаль-
ного давления во время сна.

Работа выполнена при  поддержке гранта Президента 
РФ для поддержки ведущих научных школ РФ (соглашение 
№075‑02‑2018‑577).
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Прогностическая роль биомаркеров у пациентов 
с хронической сердечной недостаточностью

Цель исследования Изучение роли биомаркеров в прогнозировании клинического течения заболевания у пациентов 
с  хронической сердечной недостаточностью (ХСН) различных функциональных классов (ФК) 
тяжести по NYHA.

Материал и методы В исследование включены 132 пациента с ХСН: 1‑я группа – 70 пациентов с ФК II (по NYHA), 2‑я 
группа – 62 пациента с ХСН III–IV ФК. Обследование пациентов включало клинико‑инструменталь‑
ные, клинико‑функциональные и  лабораторные (с  определением концентрации NT‑proBNP, ST‑2, 
галектина‑3 и С‑реактивного белка в сыворотке крови) исследования. Пациенты обследованы исход‑
но и через 3, 6 и 12 мес наблюдения. В качестве конечных точек выбраны следующие кардиальные 
осложнения: экстренные госпитализации в  связи с  декомпенсацией ХСН, трансплантация сердца, 
смерть по кардиальной причине. Конечные точки фиксировались на протяжении 12 мес наблюдения.

Результаты В целом по выборке пациентов с ХСН конечные точки зафиксированы у 58 (44 %). Экстренно госпи‑
тализированы 39 пациентов, трансплантация сердца выполнена 10, умерли 10. Кардиальные ослож‑
нения чаще регистрировались у пациентов с ХСН ФК III–IV ФК (63 % по сравнению с 27 % среди 
пациентов с ФК II; р<0,001). При ХСН II ФК частота развития кардиальных осложнений достовер‑
но коррелировала с  концентрацией NT‑proBNP в  крови (Rpb=0,53; р=0,023), конечным диасто‑
лическим объемом (КДО) левого желудочка (Rpb=0,50; р=0,044) и регургитацией на митральном 
клапане (Rpb=0,53; р=0,038). У лиц с ХСН III–IV ФК кардиальные осложнения были сопряжены 
с  концентрацией ST‑2 (Rpb=0,52; р=0,004) и  галектина‑3 (Rpb=0,46; р=0,009) в  крови, а  также 
с систолическим давлением в легочной артерии – ДЛА (Rpb=0,41; р=0,014). Уровень галектина‑3 
в  отличие от  остальных лабораторных показателей удовлетворительно коррелировал с  наличием 
у пациентов сахарного диабета (СД) 2‑го типа (Rpb=0,40; р=0,003). В данном исследовании резуль‑
таты корреляционного анализа, а также выявленные достоверные различия уровня анализируемых 
биомаркеров между пациентами, сгруппированными по ФК ХСН и характеру течения заболевания, 
обосновали формирование спектра потенциальных лабораторных предикторов тяжелых кардиаль‑
ных осложнений в среднесрочном и отдаленном периодах наблюдения у пациентов с ХСН различ‑
ной тяжести: при II ФК – уровень NT‑proBNP, при III–IV ФК – концентрация ST‑2 и галектина‑3 
в сыворотке крови, при сочетании ХСН и СД – концентрация галектина‑3.

Заключение Содержание NT‑proBNP в крови ассоциировано с тяжестью ХСН, а также с тяжелыми кардиальными 
осложнениями в течение последующих 12 мес у пациентов с ХСН II ФК. При ХСН III–IV ФК небла‑
гоприятный прогноз связан с концентрацией биомаркера ST‑2. У лиц с ХСН и сопутствующим СД 
значимым прогностическим критерием является уровень галектина‑3 в крови. Дифференцированы 
предикторы неблагоприятного течения ХСН различной тяжести: ХСН II ФК  – концентрация 
NT‑proBNP ≥1723 пг / мл, при уровне NT‑proBNP <1723 пг / мл – КДО ≥311 мл; ХСН ФК III–IV – 
уровень ST‑2 ≥67 нг / мл, при  ST‑2 <67 нг / мл  – ДЛА ≥61 мм рт. ст. Галектин‑3 имеет прогности‑
ческую ценность для  оценки клинического течения заболевания в  различные сроки наблюдения 
у пациентов с ХСН и сопутствующим СД: концентрации галектина‑3 >16 нг / мл и 13–16 нг / мл – 
факторы риска развития соответственно среднесрочных и отдаленных кардиальных осложнений.

Ключевые слова хроническая сердечная недостаточность, прогностические критерии, биомаркеры
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В настоящее время значительная роль в оценке тяжести 
и прогнозировании течения хронической сердечной не-

достаточности (ХСН) отводится биомаркерам. Следует за-
метить, что ни один из существующих биологических мар-
керов не способен в полной мере отражать одновременно 
риск возникновения, прогрессирования ХСН, стадию за-

болевания, вероятность клинически неблагоприятных ис-
ходов. В  связи с  этим наиболее перспективным является 
дифференцированный подход к  комплексному использо-
ванию лабораторных кардиомаркеров и  данных клинико-
инструментальных исследований, что  значительно повы-
сит суммарную точность диагностики и прогноза. Для ре-



17ISSN 0022-9040. Кардиология. 2020;60(1). DOI: 10.18087/cardio.2020.1.n882

ОРИГИНАЛЬНЫЕ СТАТЬИ | ХРОНИЧЕСКАЯ СЕРДЕЧНАЯ НЕДОСТАТОЧНОСТЬ§
шения задач диагностики и прогноза актуальным является 
подбор оптимального количества тестов, включающих кли-
нические, гемодинамические и лабораторные показатели.

Материал и методы
В  исследование включены 132 пациента с  ХСН: 1-я 

группа – 70 пациентов с ХСН II функционального класса – 
ФК (по NYHA), 2-я группа – 62 пациента с ХСН III–IV ФК.

Определяли следующие параметры эхокардиогра-
фии: конечный диастолический размер левого желудочка 
(ЛЖ), конечный систолический размер ЛЖ, конечный 
диастолический объем (КДО) ЛЖ, конечный систоли-
ческий объем ЛЖ, фракцию выброса (ФВ) ЛЖ, попереч-
ный и продольный размеры правого предсердия и право-
го желудочка, ФВ правого желудочка, давление в легочной 
артерии (ДЛА), объем митральной регургитации, пе-
реднезадний, поперечный и  продольный размеры лево-
го предсердия. Лабораторный комплекс исследований со-
стоял из  биохимического анализа крови, концентрации 
NT-proBNP, ST-2, галектина-3 и  С-реактивного белка 
в сыворотке крови. Пациенты обследованы исходно и че-
рез 3, 6 и 12 мес наблюдения.

В качестве конечных точек выбраны следующие карди-
альные осложнения: экстренные госпитализации в связи 
с  декомпенсацией ХСН, трансплантация сердца, смерть 
по  кардиальной причине. Конечные точки фиксирова-
лись на протяжении 12 мес наблюдения.

Количественные показатели представлены в  виде ме-
дианы (Me) и  квартильного размаха (LQ  – 25-й процен-
тиль, UQ  – 75-й процентиль), номинальные показате-
ли – в виде относительной частоты (P – доля, выраженная 
в  процентах). Различия между количественными данны-
ми двух независимых выборок оценивали с  помощью не-
параметрического критерия Манна–Уитни. Сравнение 
групп по  бинарному признаку выполняли с  построени-
ем таблиц  сопряженности и  использованием критерия 
хи-квадрат Пирсона. Для  выявления взаимосвязи клини-
ческих исходов, исходной концентрации лабораторных 
маркеров в  крови и  показателей внутрисердечной гемо-
динамики был выполнен корреляционный анализ. Значи-
мыми считали корреляции, начиная с умеренной (>0,30). 
Для выполнения процедуры корреляционного анализа ре-
зультирующая переменная (клинический исход в  опреде-
ленный период времени) была представлена как бинарный 
признак: 0  – благоприятное течение заболевания, 1  – вы-
явленные и  зафиксированные кардиальные осложнения. 
Для  оценки направления и  силы связи показателей были 
использованы коэффициенты корреляции: точечно-бисе-
риальный (point-biserial) коэффициент корреляции (Rpb), 
отражающий связь бинарной и  количественной перемен-
ных, рангово-бисериальный коэффициент корреляции 
(Rrb) для выявления связи бинарного и порядкового пока-

зателей, коэффициент корреляции Спирмена (Rs) при ис-
следовании взаимосвязи количественных переменных.

Для  определения факторов, связанных с  неблагопри-
ятным течением заболевания у  пациентов с  ХСН в  тече-
ние 12 мес наблюдения, был применен статистический 
метод «Деревья классификации» («Деревья принятия 
решений»). Деревья классификации (ДК) – это способ 
представления решающих правил в  иерархической, по-
следовательной структуре. Этапы построения ДК:
1) выбор критерия точности прогноза;
2) выбор варианта ветвления;
3) определение момента, когда дальнейшее ветвление 

следует прекратить (критерия остановки алгоритма);
4) построение ДК и  определение дерева подходящего 

размера;
5) оценка ДК.

В  данном исследовании классификаторы строили 
при  условии минимальной ошибки ложной классифи-
кации. Использовали алгоритм одномерного ветвления 
по методу CART (Classification And Regression Trees). В ка-
честве правила прекращения ветвления (критерия оста-
новки алгоритма) выбрана остановка по  методу FACT 
(Factor Analysis Classification Tree). Значение доли объек-
тов в  терминальных вершинах (fraction of objects) приня-
то 0 и 1: ветвление по предикторным переменным продол-
жали до тех пор, пока все терминальные вершины не стали 
«чистыми», или пока количество объектов из прогнозиру-
емого класса для данной вершины не стало меньше задан-
ной доли от общего числа пациентов этого класса. Каждый 
показатель из ДК оценивали по шкале от 0 до 100 в зависи-
мости от степени его вклада в прогнозирование.

Для  выбора дерева принятия решений подходяще-
го размера и  его оценки использовали 3-кратную кросс-
проверку. Заданное значение 3 определяло число случай-
ных подвыборок (по  возможности одинакового объе-
ма), которые формировались из  исходной (обучающей) 
выборки с  помощью генератора случайных чисел. Цену 
кросс-проверки (CV-cost), или  долю неверно классифи-
цированных объектов, вычисляли для всех 3 тестовых вы-
борок. Итоговая цена кросс-проверки представлена в ви-
де среднего ее значения и  стандартного отклонения, ха-
рактеризующего степень разброса цены. Если среднее 
значение цены кросс-проверки было меньше, чем в обуча-
ющей выборке, то ДК признавали валидным.

Качество классификации по  построенному ДК оце-
нивали двумя основными показателями: точностью рас-
познавания (ТР) и ошибкой. ТР – отношение правильно 
классифицированных объектов к общему количеству объ-
ектов в данной вершине. Ошибку рассчитывали как отно-
шение объектов, неправильно классифицированных в про-
цессе обучения, к  общему количеству объек тов набора 
данных, которые принимали участие в обучении. Прогно-
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стическую эффективность ДК оценивали по  следующим 
параметрам: чувствительность  – частота отнесения лиц 
с  неблагоприятным исходом заболевания к  подгруппе па-
циентов с кардиальными осложнениями; специфичность – 
частота отнесения лиц с благоприятным исходом заболева-
ния к подгруппе пациентов без кардиальных осложнений.

Для  всех критериев и  тестов величину критического 
уровня значимости принимали равной 0,05, т. е. различия 
признавали статистически значимыми при p<0,050.

Результаты
В целом по выборке пациентов с ХСН конечные точки 

зафиксированы у 58 человек, что составило 44 %. Экстрен-
но госпитализированы 39 пациентов, трансплантация серд-
ца выполнена 10, умерли 10. Кардиальные осложнения ча-
ще регистрировались у пациентов с ХСН III–IV ФК (63 % 
по  сравнению с  27 % среди пациентов с  ФК II; р<0,001). 
В 1-й группе в первые 6 мес частота всех случаев неблагопри-
ятных исходов составила 14 %, в период от 6 до 12 мес – 13 % 
(р=0,863). Во 2-й группе к 6-му месяцу кардиальные ослож-
нения развились у 29 % пациентов, после 6 мес наблюдения – 
у 34 % (р=0,550). На этапах исследования до 6 мес и после 
6 мес группы пациентов c ФК II и ФК III–IV достоверно раз-
личались по частоте случаев достижения конечных точек ис-
следования (соответственно р=0,037 и р<0,001).

При ХСН II ФК развитие кардиальных осложнений до-
стоверно коррелировало с  концентрацией NT-proBNP 
в  крови (Rpb=0,53; р=0,023), КДО ЛЖ (Rpb=0,50; 
р=0,044) и  объемом регургитации на  митральном клапа-
не (Rpb=0,53; р=0,038). У лиц с ХСН III–IV ФК кардиаль-
ные осложнения были сопряжены с  концентрацией ST-2 
(Rpb=0,52; р=0,004) и  галектина-3 (Rpb=0,46; р=0,009) 
в  крови, а  также с  ДЛА (Rpb=0,41; р=0,014). Уровень га-
лектина-3 в отличие от остальных лабораторных показате-
лей удовлетворительно коррелировал с наличием у пациен-
тов сахарного диабета (СД) 2-го типа (Rpb=0,40; р=0,003).

Ретроспективно (через 12 мес исследования) были вы-
делены подгруппы пациентов с ХСН: подгруппы 1а и 2а – 
благоприятное течение заболевания, подгруппы 1б и 2б – 
наступление конечных точек в среднесрочном и отдален-
ном периодах наблюдения.

Согласно данным, представленным на  рис. 1, при  бла-
гоприятном течении заболевания исходное содержание 
NT-proBNP в  крови было выше у  лиц с  ХСН III–IV ФК 
(подгруппа 2а)  – 2144 (797–2930) пг / мл по  сравнению 
с  625 (183–1042) пг / мл в  подгруппе 1а (р=0,002). Под-
группы 1б и 2б не различались по концентрации данного 
кардиомаркера: соответственно 1820 (1051–2207) пг / мл 
и 2122 (1017–2930) пг / мл (р=0,713). У пациентов с ХСН 
II ФК с  фиксированными конечными точками в  течение 
12 мес наблюдения исходный уровень NT-proBNP был 
значительно выше, чем у лиц без тяжелых кардиальных ос-

ложнений в  данный период наблюдения (р=0,004). Под-
группы пациентов с ХСН III–IV ФК (2а и 2б) не различа-
лись по исходной концентрации NT-proBNP (р=0,784).

Исходный уровень ST-2 у пациентов подгруппы 2б со-
ставил 40,5 нг / мл, что существенно выше, чем в подгруп-
пе 2а (р=0,029; рис. 2). При ХСН II ФК клиническое те-
чение заболевания не было связано с концентрацией ST2, 

* – достоверные различия с подгруппами 1а и 2а (р<0,05); 
# – достоверные различия c ФК II (р<0,05). ФК – функцио‑
нальный класс; NT‑proBNP – натрийуретический пептид.
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Рисунок  1. Исходныея концентрации NT‑proBNP 
у пациентов с хронической сердечной недостаточностью 
в отсутствие и с наличием  неблагоприятных 
клинических исходов в течение 12 мес наблюдения

*– достоверные различия с подгруппами 1а и 2а (р<0,05); # – досто‑
верные различия c ФК II (р<0,05). ФК – функциональный класс.
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Рисунок  2. Исходные концентрации ST2 в крови 
пациентов с хронической сердечной недостаточностью 
c благоприятным и неблагоприятным клиническими 
исходами в течение 12 мес наблюдения
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о чем  свидетельствовало отсутствие статистически зна-
чимого различия подгрупп 1а и 1б (р=0,814).

Аналогичные результаты получены и при  сравнитель-
ном анализе содержания галектина-3: концентрация био-
маркера в крови была выше у пациентов с ХСН III–IV ФК 
с  тяжелыми кардиальными осложнениями в  течение 
12 мес после исходного обследования (р=0,028; рис. 3).

В связи с тем что лабораторный показатель галектин-3 
имел статистически значимую связь с  наличием СД, до-
полнительно была проанализирована подвыборка паци-
ентов с ХСН и СД 2-го типа. В данном исследовании до-
ля пациентов с СД составила 28 % от общего числа обсле-
дованных с ХСН. Из них более 90 % составили пациенты 
с ХСН III–IV ФК. Неблагоприятное течение заболевания 
наблюдалось у  73 % лиц с  СД (рис. 4). При  этом 55,6 % 
всех кардиальных осложнений развились в первые 6 мес 
после исходного обследования.

При ХСН в сочетании с СД выявлена статистически 
значимая корреляция исходного содержания галектина-3 
в крови с частотой наступления конечных точек исследо-
вания к 6-му месяцу (Rpb=0,85; р<0,001) и в отдаленном 
сроке наблюдения (Rpb=0,88; р<0,001). Значения кон-
центрации галектина-3 у лиц с СД находились в прямой 
зависимости от индекса массы тела (Rpb=0,49; р=0,043).

На  рис. 5 представлены исходные уровни галектина-3 
при  благоприятном течении заболевания и при  наступле-
нии среднесрочных и  отдаленных конечных точек. Са-
мую высокую концентрацию данного маркера при исход-
ном обследовании имели пациенты с кардиальными ослож-
нениями в более раннем периоде (в течение первых 6 мес 
наблюдения)  – 20,0 (17,0–27,4) нг / мл, самая низкая кон-
центрация выявлена при благоприятном течении заболева-

ния – 9,8 (8,9–12,5) нг / мл. У лиц с кардиальными ослож-
нениями, зафиксированными в период с 6-го до 12-го ме-
сяца наблюдения, исходный уровень галектина-3 составил 
14,4 (13,4–15,3) нг / мл. Все подгруппы пациентов с ХСН 
и СД, сформированные по клиническому течению заболе-
вания, достоверно различались между собой (р<0,020).

* – достоверные различия с подгруппами 1а и 2а (р<0,05); # – досто‑
верные различия c ФК II (р<0,05). ФК – функциональный класс.
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Рисунок  3. Исходные концентрации галектина‑3 в крови 
пациентов с хронической сердечной недостаточностью 
c благоприятным и неблагоприятным клиническими 
исходами в течение 12 мес наблюдения

ХСН – хроническая сердечная недостаточность;  
СД – сахарный диабет.
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Рисунок  4. Относительная частота кардиальных 
осложнений у пациентов с ХСН и сопутствующим СД

* – достоверные различия с благоприятным течением заболева‑
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В  данном исследовании результаты корреляционно-

го анализа, а  также выявленные достоверные различия 
уровня анализируемых биомаркеров между пациента-
ми, сгруппированными по  ФК ХСН и  характеру тече-
ния заболевания, позволили обосновать формирование 
спектра потенциальных лабораторных предикторов тя-
желых кардиальных осложнений в среднесрочном и от-
даленном периодах наблюдения у пациентов с ХСН раз-
личной тяжести: при II ФК – уровень NT-proBNP, при 
III–IV ФК  – концентрация ST-2 и  галектина-3 в  сыво-
ротке крови, при сочетании ХСН и СД – концентрация 
галектина-3.

С  применением статистического модуля «Деревья 
классификации» были выявлены факторы риска разви-
тия кардиальных осложнений у  пациентов с  ХСН раз-
личной тяжести. Определены пороговые значения пре-
дикторов и  последовательность их  оценки для  выделе-
ния пациентов группы риска. ДК пациентов с ХСН ФК II 
(ДК № 1), представленное на  рис. 6, имело 3 терминаль-
ные вершины, 2 ветвления и включало лабораторный по-
казатель концентрации NT-proBNP и эхокардиографиче-
ский параметр КДО ЛЖ. На начальном этапе по уровню 
NT-proBNP c ТР 71,4 % были выделены пациенты с  не-
благоприятным течением заболевания. Пороговое значе-
ние кардиомаркера составило 1723 пг / мл. При  концен-
трации NT-proBNP ниже порогового значения карди-
альные осложнения ассоциированы с КДО ЛЖ >311 мл 
(ТР=85,7). Полученное ДК имело хорошие прогности-
ческие характеристики: чувствительность 91,7 %, специ-
фичность 92,1 %, точность классификации 92 %.

Средняя цена кросс-проверки ДК № 1 (0,32±0,080), 
рассчитанная по  ошибкам классификации на  сгенериро-
ванных тестовых выборках, не  превышала цену обучаю-
щей выборки (0,393).

В соответствии с ДК, построенным для пациентов с ХСН 
III–IV ФК (ДК № 2), из  всех анализируемых биомаркеров 
прогностическую значимость имел уровень ST-2 в  крови 
(рис. 7). При уровне данного маркера более 67 нг / мл паци-
енты с ТР 83,3 % классифицировались как имеющие небла-
гоприятные исходы в течение 12 мес наблюдения.

При  содержании ST-2 ≥67 нг / мл дискриминирую-
щую способность продемонстрировал показатель ДЛА: 
при  ДЛА более 61 мм рт. ст. ТР случаев наступления ко-
нечных точек у  пациентов с  ХСН III–IV ФК состави-
ла 90 %. В совокупности предикторов ДК № 2 показатель 
ДЛА имел самую высокую ранговую значимость (100 бал-
лов). В целом точность прогнозирования с применением 
маркера ST-2 и ДЛА составила 87,1 % (точность прогнози-
рования благоприятного течения заболевания 88,2 %, на-
ступления конечных точек  – 85,7 %). Трехкратная кросс-
проверка подтвердила адекватность ДК № 2: средняя цена 
кросс-проверки для тестовых выборок (0,137±0,050) бы-
ла меньше, чем в исходной выборке (0,139).

Для  пациентов с  ХСН и  сопутствующим СД алго-
ритм построения ДК методом полного перебора всех 
возможных комбинаций из массива лабораторных и эхо-
кардиографических показателей, выполненных в рамках 
данной работы, в качестве оптимального предложил ДК, 
которое включало лишь один показатель  – концентра-
цию галектина-3 в  крови. График полученного ДК № 3 
представлен на рис. 8.

NT‑proBNP – натрийуретический пептид; ФК – функциональ‑
ный класс; КДО ЛЖ – конечный диастолический объем левого 
желудочка; ТР – точность распознавания.
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Рисунок  6. Дерево классификации (ДК) пациентов 
с хронической сердечной недостаточностью ФК II 
по наличию и отсутствию больших кардиальных 
событий в течение 12 мес наблюдения (ДК №1)

ДЛАсист – систолическое давление в легочной артерии; 
ФК – функциональный класс; ТР – точность распознавания.
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Рисунок  7. Дерево классификации (ДК) пациентов 
с хронической сердечной недостаточностью ФК 
III–IV по наличию и отсутствию больших кардиальных 
событий в течение 12 мес наблюдения (ДК № 2)
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У  пациентов с  ХСН и  СД точность прогнозирова-
ния кардиальных осложнений в течение 6 мес составила 
86,7 %, в период с 6-го до 12-го месяца – 85,7 %. По резуль-
татам трехкратной кросс-проверки ДК № 3 можно при-
знать валидным: цена ошибки обучающей выборки 0,154, 
средняя цена тестовых выборок равна 0,084±0,010.

По  результатам данного исследования уже на  этапе 
априорного анализа из  числа лабораторных кардиомар-
керов были выделены потенциальные факторы неблаго-
приятного течения заболевания у  пациентов с  ХСН раз-
личной степени тяжести. Уровень NT-proBNP отражал 
тяжесть ХСН только при  благоприятном течении забо-
левания. У  пациентов с  тяжелыми кардиальными ослож-
нениями в течение 12 мес наблюдения не выявлена связь 
концентрации NT-proBNP с ФК ХСН. При ХСН II ФК со-
держание NT-proBNP в крови ассоциировано с наступле-
нием конечных точек как в  среднесрочном, так и в  отда-
ленном периодах наблюдения. При III–IV ФК данный кар-
диомаркер не имел прогностической ценности, поскольку 
высокая концентрация NT-proBNP отмечена у  всех об-
следованных пациентов вне зависимости от  дальнейше-
го клинического исхода заболевания. По исходному уров-
ню NT-proBNP пациенты с  ХСН II ФК с  кардиальными 
осложнениями были сопоставимы с  пациентами с  тяже-
лой ХСН (III–IV ФК). Измерение концентрации натрий-
уретических пептидов для  диагностики ХСН, контроля 
терапии и  прогноза ХСН рекомендовано большинством 
медицинских ассоциаций с  высоким уровнем репутации. 

Активное высвобождение ВNP из  кардиомиоцитов сти-
мулируется механическими (дилатация и  гипертрофия 
желудочков, повышение конечного диастолического дав-
ления в  желудочках сердца, формирование легочной ги-
пертензии), нейрогуморальными (ренин, норадреналин, 
ангиотензин-II) и ишемическими факторами [1, 2].

С характером течения ХСН III–IV ФК связан другой 
лабораторный показатель  – ST-2. Несмотря на  отсут-
ствие тесной связи с  тяжестью ХСН, ST-2 может пози-
ционироваться как фактор прогноза у пациентов с ХСН 
III–IV ФК. Увеличение концентрации протеина ST-2 
в крови связано с повышением напряжения стенки мио-
карда вследствие перегрузки объемом / давлением, жест-
костью и  гипертрофией желудочков сердца [3, 4]. В  це-
лом ST-2 рассматривается как один из биомаркеров с се-
рьезным прогностическим потенциалом при ХСН [2, 5]. 
Как и в случае с ST-2, исходная концентрация галектина-3 
была достоверно выше у пациентов с ХСН III ФК с кар-
диальными осложнениями, зафиксированными в течение 
12  мес наблюдения. Современное научное сообщество 
активно обсуждает возможность применения галекти-
на-3 в  качестве биомаркера ХСН. Значительное количе-
ство исследований подтверждает прогностическую зна-
чимость концентрации галектина в  периферической 
крови у  пациентов с  ХСН [6–9]. Кроме того, в  ряде пу-
бликаций отмечается тесная ассоциация уровня галекти-
на-3 с маркерами фиброза миокарда [5, 7–12]. Имеются 
данные, что по сравнению с NT-pro-BNP у галектина вы-
ше прогностическая способность краткосрочного про-
гноза прогрессирования ХСН и сердечно-сосудистых ос-
ложнений, особенно у  пациентов с  тяжелой ХСН [12–
14]. Однако как  диагностический инструмент при  ХСН 
галектин значительно уступает NT-pro-BNP.

Полученные нами данные по  прогностической цен-
ности галектина-3 у  пациентов с  ХСН и  сопутствую-
щим СД согласуются с  результатами крупного когорт-
ного исследования PREVEND (Prevention of Renal and 
Vascular END stage), в  котором изучалась корреляция 
уровня галектина-3 и  факторов риска развития сердеч-
но-сосудистых заболеваний, а  также прогностическая 
мощность биомаркера для  сердечно-сосудистой и  об-
щей смертности [4, 15]. Согласно полученным резуль-
татам, концентрация галектина-3 тесно коррелирова-
ла с  такими факторами, как  индекс массы тела, артери-
альная гипертензия, липидный состав крови и функция 
почек. Прямая связь уровня галектина-3 с  ожирением, 
СД и  увеличением частоты развития сердечно-сосуди-
стых осложнений на  протяжении 1  года была также по-
казана в исследовании, выполненном с участием пациен-
тов с внекардиальной патологией [16, 17]. Тем не менее 
до  настоящего времени галектин-3 не  нашел широко-
го применения в клинической практике. Использование 

ТР – точность распознавания.
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Рисунок  8. Дерево классификации (ДК) пациентов 
с хронической сердечной недостаточностью 
и сопутствующим сахарным диабетом по наличию 
и отсутствию больших кардиальных событий 
в течение 12 мес наблюдения (ДК № 3)
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плазменной концентрации данного лабораторного по-
казателя в качестве биологического маркера неблагопри-
ятного прогноза является перспективным направлением 
научных исследований.

Результаты нашей работы показали необходимость 
дифференцированного применения биомаркеров у  па-
циентов с ХСН с учетом тяжести сердечной недостаточ-
ности и  сопутствующей патологии. Комплексное ис-
пользование лабораторных тестов и  клинико-инстру-
ментальных исследований способствует повышению 
эффективности прогноза при ХСН.

Заключение
Содержание NT-proBNP в крови ассоциировано с тя-

жестью хронической сердечной недостаточности, а также 
с  тяжелыми кардиальными осложнениями в  течение по-
следующих 12 мес у пациентов с хронической сердечной 
недостаточностью II функционального класса. При  хро-
нической сердечной недостаточности III–IV функцио-
нального класса неблагоприятный прогноз связан с кон-
центрацией биомаркера ST-2. У  лиц с  хронической сер-
дечной недостаточностью и  сопутствующим сахарным 

диабетом статистически значимым прогностическим 
критерием является уровень галектина-3 в крови.

Дифференцированы предикторы неблагоприятного 
течения хронической сердечной недостаточности различ-
ной тяжести: хронической сердечной недостаточности 
II функционального класса – концентрация NT-proBNP 
≥1723 пг / мл, при уровне NT-proBNP <1723 пг / мл – ко-
нечный диастолический объем ≥311 мл; хронической 
сердечной недостаточности III–IV функционального 
класса – уровень ST-2 ≥67 нг / мл, при ST-2 <67 нг / мл – 
давление в легочной артерии ≥61 мм рт. ст.

Галектин-3 имеет прогностическую ценность для 
оценки клинического течения заболевания в  различ-
ные сроки наблюдения у  пациентов с  хронической сер-
дечной недостаточностью и  сопутствующим сахарным 
диабетом: концентрации галектина-3 >16 нг / мл и  13–
16 нг / мл – факторы риска развития соответственно сред-
несрочных и отдаленных кардиальных осложнений.
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Статья поступила 20.09.19

СПИСОК ЛИТЕРАТУРЫ

1.   Roberts E, Ludman AJ, Dworzynski K, Al‑Mohammad A, Cowie MR, 
McMurray JJV et al. The diagnostic accuracy of the natriuretic pep‑
tides in heart failure: systematic review and diagnostic meta‑analy‑
sis in the acute care setting. BMJ. 2015;350(mar04 22):h910–h910. 
DOI: 10.1136/bmj.h910

2.   Aldous SJ, Richards AM, Troughton R, Than M. ST2 Has Diagnos‑
tic and Prognostic Utility for All‑Cause Mortality and Heart Failure 
in Patients Presenting to the Emergency Department With Chest Pain. 
Journal of Cardiac Failure. 2012;18(4):304–10. DOI: 10.1016/j.card‑
fail.2012.01.008

3.   Broch K, Ueland T, Yndestad A, Aukrust P, Gullestad L. Heart 
failure biomarkers: focus on interleukin‑1 receptor‑like 1‑based 
blood tests. Drugs of Today. 2012;48(7):479–91. DOI: 10.1358/
dot.2012.48.7.1811719

4.   May Khan A, Ky B. Defining the Role of ST2: A Multimarker Ap‑
proach? Journal of Cardiac Failure. 2012;18(4):311–2. DOI: 
10.1016/j.cardfail.2012.02.008

5.   Ky B, French B, McCloskey K, Rame JE, McIntosh E, Shahi P et al. 
High‑Sensitivity ST2 for Prediction of Adverse Outcomes in Chron‑
ic Heart Failure. Circulation: Heart Failure. 2011;4(2):180–7. DOI: 
10.1161/CIRCHEARTFAILURE.110.958223

6.   Berezin AE. Prognostication in Different Heart Failure Phenotypes: 
The Role of Circulating Biomarkers. Journal of Circulating Biomarkers. 
2016;5:6. DOI: 10.5772/62797

7.     Felker GM, Fiuzat M, Shaw LK, Clare R, Whellan DJ, Bettari L et al. 
Galectin‑3 in Ambulatory Patients With Heart Failure: Results From 
the HF‑ACTION Study. Circulation: Heart Failure. 2012;5(1):72–8. 
DOI: 10.1161/CIRCHEARTFAILURE.111.963637

8.   Gruson D, Ko G. Galectins testing: New promises for the diagno‑
sis and risk stratification of chronic diseases? Clinical Biochemistry. 
2012;45(10–11):719–26. DOI: 10.1016/j.clinbiochem.2012.04.009

9.   van Kimmenade RR, Januzzi JL, Ellinor PT, Sharma UC, Bak‑
ker JA, Low AF et al. Utility of amino‑terminal pro‑brain natriuret‑
ic peptide, galectin‑3, and apelin for the evaluation of patients with 
acute heart failure. Journal of the American College of Cardiology. 
2006;48(6):1217–24. DOI: 10.1016/j.jacc.2006.03.061

10.  de Boer RA, van Veldhuisen DJ, Gansevoort RT, Muller Kobold AC, 
van Gilst WH, Hillege HL et al. The fibrosis marker galectin‑3 and 
outcome in the general population: Galectin‑3 in the general pop‑
ulation. Journal of Internal Medicine. 2012;272(1):55–64. DOI: 
10.1111/j.1365‑2796.2011.02476.x

11.  Gaggin HK, Szymonifka J, Bhardwaj A, Belcher A, De Berardinis B, 
Motiwala S et al. Head‑to‑Head Comparison of Serial Soluble ST2, 
Growth Differentiation Factor‑15, and Highly‑Sensitive Troponin T 
Measurements in Patients With Chronic Heart Failure. JACC: Heart 
Failure. 2014;2(1):65–72. DOI: 10.1016/j.jchf.2013.10.005

12.  Lok DJA, Van Der Meer P, de la Porte PWB‑A, Lipsic E, Van Wi‑
jngaarden J, Hillege HL et al. Prognostic value of galectin‑3, a nov‑
el marker of fibrosis, in patients with chronic heart failure: data from 
the DEAL‑HF study. Clinical Research in Cardiology: Official Journal 
of the German Cardiac Society. 2010;99(5):323–8. DOI: 10.1007/
s00392‑010‑0125‑y

13.  Hrynchyshyn N, Jourdain P, Desnos M, Diebold B, Funck F. Ga‑
lectin‑3: A new biomarker for the diagnosis, analysis and prognosis 
of acute and chronic heart failure. Archives of Cardiovascular Diseases. 
2013;106(10):541–6. DOI: 10.1016/j.acvd.2013.06.054

14.  Berezin AE. Prognostication in Different Heart Failure Phenotypes: 
The Role of Circulating Biomarkers. Journal of Circulating Biomarkers. 
2016;5:6. DOI: 10.5772/62797

15.  van der Velde AR, Meijers WC, Ho JE, Brouwers FP, Rienstra M, Bak‑
ker SJL et al. Serial galectin‑3 and future cardiovascular disease in the 
general population. Heart. 2016;102(14):1134–41. DOI: 10.1136/
heartjnl‑2015‑308975

16.  Wang J, Balu N, Canton G, Yuan C. Imaging biomarkers of car‑
diovascular disease. Journal of Magnetic Resonance Imaging. 
2010;32(3):502–15. DOI: 10.1002/jmri.22266

17.  Lopez‑Andrès N, Rossignol P, Iraqi W, Fay R, Nuée J, Ghio S et al. As‑
sociation of galectin‑3 and fibrosis markers with long‑term cardiovas‑
cular outcomes in patients with heart failure, left ventricular dysfunc‑
tion, and dyssynchrony: insights from the CARE‑HF (Cardiac Resyn‑
chronization in Heart Failure) trial. European Journal of Heart Failure. 
2012;14(1):74–81. DOI: 10.1093/eurjhf/hfr151



23ISSN 0022-9040. Кардиология. 2020;60(1). DOI: 10.18087/cardio.2020.1.2673

ОРИГИНАЛЬНЫЕ СТАТЬИ | ХРОНИЧЕСКАЯ СЕРДЕЧНАЯ НЕДОСТАТОЧНОСТЬ§
Скородумова Е. Г., Костенко В. А., Скородумова Е. А., Сиверина А. В., Шуленин К. С., Рысев А. В.
ГБУ «Санкт‑Петербургский институт скорой помощи им. И. И. Джанелидзе», Санкт‑Петербург, Россия

Модель двухлетнего прогноза летального 
исхода у пациентов с острой декомпенсацией 
сердечной недостаточности с промежуточной 
фракцией выброса левого желудочка

Цель исследования На основании клинических и лабораторно‑инструментальных данных построить модель прогноза 
летального исхода у пациентов с промежуточной фракцией выброса левого желудочка (пФВЛЖ) 
в  течение 2  лет после госпитализации по  поводу острой декомпенсации сердечной недостаточ‑
ности (ОДСН).

Материал и методы В исследовании принял участие 121 пациент, госпитализированный по поводу ОДСН с пФВЛЖ 
в диапазоне 40–49,9 % (91 мужчина и 30 женщин, средний возраст 64,6±14,8 года). Независимая 
выборка для проверки медико‑статистической модели включала 71 пациента с ОДСН и пФВЛЖ, 
средний возраст которых составил 65,59±12,12  года. Гендерное распределение независимой 
выборки: 51 мужчина (70,8 % от всей независимой выборки), 20 женщин (27,8 от всей независи‑
мой выборки). Госпитальная смертность включенных в исследование пациентов составила 4,2 %, 
а отдаленная – 36,8 %. Алгоритм оценки риска летального исхода в течение 2 лет был построен 
с использованием метода деревьев классификаций.

Результаты Основным узлом являлся коэффициент вариации эритроцитов, его диагностический уровень 
в  данной модели составил 13,3 %, узлы второго уровня  – скорость клубочковой фильтрации 
с  пороговым уровнем 35 мл / мин / 1,73 м2 и  хроническая болезнь почек. Узлы третьего уров‑
ня: пол, переднезадний размер левого предсердия с пороговым уровнем >47 мм и уменьшение 
содержания эритроцитов в  крови ≤4,22×1012 / л. Расчетная чувствительность модели  – 71,4 %, 
специфичность – 85,7 %.

Выводы Разработанную модель можно использовать для  оценки прогноза летального исхода в  отдален‑
ном периоде и выявления группы больных с пФВЛЖ, требующих более тщательного наблюдения.

Ключевые слова промежуточная фракция выброса левого желудочка, модель прогноза, деревья классификаций, 
острая декомпенсация сердечной недостаточности

Для цитирования Skorodumova  E. G., Kostenko  V. A., Skorodumova  E. A., Siverina  A. V., Shulenin  K. S., Rysev  A. V. 
Model of Two‑Years Forecasting of the Anti‑Existent Patients With Acute Decompensation of Heart 
Failure on the Background of the Intermediate Fraction of Left Ventricle. Kardiologiia. [Russian: 
Скородумова Е. Г., Костенко В. А., Скородумова Е. А., Сиверина А. В., Шуленин К. С., Рысев А. В. 
Модель двухлетнего прогноза летального исхода у пациентов с острой декомпенсацией сердеч‑
ной недостаточности с промежуточной фракцией выброса левого желудочка. Кардиология.] 
2020;60(1):23–27.

Автор для переписки Скородумова Елизавета Геннадьевна. E‑mail: lisavetta91@mail.ru

Понятие «сердечная недостаточность с  проме-
жуточной фракцией выброса левого желудочка» 

(СНпФВ) внедрено в  клиническую практику в  Рос-
сийской Федерации после Национального конгресса 
по сердечной недостаточности в декабре 2016 г. [1, 2]. 
Таким образом обозначается диапазон фракции выбро-
са левого желудочка (ФВЛЖ) от  40 до  49,9 % [3]. Дан-
ные, полученные в ряде исследований, показали, что па-
циенты с СНпФВ не всегда имеют признаки и симпто-
мы, типичные для  сниженной или  сохранной ФВЛЖ, 
а в ряде случаев их симптомы занимают промежуточное 
положение между ними [4]. Отличительной особен-
ностью данной категории больных является клиниче-
ская картина, схожая c таковой у больных с сохранной 

ФВЛЖ, прогноз  же аналогичен таковому у  пациентов 
с низкой ФВЛЖ [5].

Цель исследования: на  основании клинических и  ла-
бораторно-инструментальных данных построить модель 
прогноза летального исхода в течение 2 лет после госпи-
тализации по поводу острой декомпенсации у пациентов 
с СНпФВ.

Материал и методы
В исследовании принял участие 121 пациент с ФВЛЖ 

в  диапазоне 40–49,9 %. Гендерное распределение иссле-
дуемой выборки: 91 мужчина и 30 женщин. Средний воз-
раст исследуемой когорты составил 64,6±14,8  года. Не-
зависимая выборка для  проверки медико-статистиче-
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ской модели включала 71 пациента с  СНпФВ в  возрасте 
65,59±12,12  года. Гендерное распределение независимой 
выборки было следующим: 51 мужчина (70,8 % от всей не-
зависимой выборки), 20 женщин (27,8 от  всей независи-
мой выборки). Госпитальная смертность составила 4,2 %, 
отдаленная в  течение 2  лет  – 36,8 %. Все пациенты про-
ходили лечение согласно протоколу лечения острой де-
компенсации сердечной недостаточности (ОДСН) в  ви-
де ингибиторов ангиотензинпревращающего фермента, 
метопролола сукцината / бисопролола, антагонистов ми-
нералокортикоидных рецепторов и петлевых диуретиков. 
Этиологическими факторами СНпФВ являлись: ишемиче-
ская болезнь сердца (ИБС) у 100 %, постинфарктный кар-
диосклероз – у 46,5 %, перенесенный миокардит – у 5,6 %. 
Среди сопутствующих заболеваний доминировала гипер-
тоническая болезнь  – 92,1 %, хроническая болезнь почек 
(ХБП)  – у  57,1 %, сахарный диабет  – у  42,3 % и  хрониче-
ская обструктивная болезнь легких (ХОБЛ) – у 28,6 % па-
циентов. Диагноз ОДСН устанавливали на  основании ха-
рактерной клинической картины (имелись хотя  бы два 
из  следующих признаков: одышка III–IV функционально-
го класса (ФК) по классификации NYHA; застой в легких, 
выявляемый клинически или  рентгенологически; перифе-
рические отеки; повышенное давление в  яремных венах; 
увеличение печени; асцит). Алгоритм оценки риска ле-
тального исхода в течение 2 лет был построен путем меди-
ко-математического моделирования с использованием ме-
тода деревьев классификации. Была создана модель про-
гноза двухгодичной летальности больных после первичной 
госпитализации, для создания которой использовались от-
ношение рисков, критерий хи-квадрат и  нормированное 
значение коэффициента корреляции Пирсона и критерий 
Крамера. Кроме того, был применен метод многофактор-
ного анализа деревья решений.

Результаты
Все поступившие пациенты, согласно оценке анам-

нестических данных о  дистанции ходьбы или  количе-
стве пролетов при  подъеме по  лестнице, имели ХСН 
высоких ФК.

На этапе теоретического анализа была проведена ком-
плексная проверка факторов риска летального исхода 
в  течение 2  лет от  момента первичной госпитализации. 
Были отсеяны параметры, не  удовлетворяющие крите-
риям достоверности и валидности. Итоговая модель бы-
ла построена на основании параметров, представленных 
в табл. 1.

Обращает внимание, что по таблице Чеддока скорость 
клубочковой фильтрации – СКФ (0,965) имела сильную 
корреляцию; такие параметры, как размеры левого пред-
сердия – ЛП (0,894) и количество эритроцитов (0,858), 
характеризовались также сильной связью, коэффициент 
вариации эритроцитов – RDW-CV (0,562) и пол – сред-
ней (0,618), наличие указаний на ХБП (0,460) в анамне-
зе  – умеренной. Полученные результаты были оценены 
с использованием критерия Крамера со схожими резуль-
татами, также представленными в табл. 1. Наличие ХБП 
соответствовало средней силе связи (0,344). По  крите-
рию хи-квадрат все параметры модели характеризова-
лись статистической достоверностью: для  ХБП p<0,05, 
для  размеров ЛП  – p<0,05, для  прочих параметров мо-
дели p<0,01. При  анализе отношения рисков показано, 
что СКФ от 40 до 60 мл / мин / 1,73 м2 повышала риск ле-
тального исхода в  14,5 раза c доверительным интерва-
лом (ДИ) от 5,6 до 37,3, а указание на ХБП в анамнезе – 
в 2 раза [1,2–3,4]. Интегральная модель прогноза леталь-
ного исхода представлена на рис. 1.

Как видно из рисунка 1, основным узлом являлся по-
казатель коэффициент вариации эритроцитов (RDW-
CV), его диагностический уровень в  данной модели со-
ставлял 13,3 %; узлами второго уровня были СКФ с поро-
говым уровнем 40 мл / мин / 1,73 м2 и наличие в анамнезе 
указания на  ХБП. Узлы третьего уровня: пол, передне-
задний размер ЛП (пороговый уровень  – 47 мм) и  со-
держание эритроцитов в крови (пограничный уровень – 
4,22×1012 / л).

Из  данной модели видно, что  у  мужчин с  уров-
нем RDW-CV меньше 13,3 % и  СКФ более 
30 мл / мин / 1,73 м2 риск смерти меньше, чем  у  жен-
щин с  теми  же параметрами (ОР для  RDW-CV в  под-

Таблица 1. Оценка достоверности параметров модели  
и связь с наступлением летального исхода в отдаленном периоде за 24 мес

Параметр ОР ДИ Хи‑квадрат Критерий Крамера Нормированное значение Пирсона
RDW‑СV 2,32 [1,7;3,2] 24,4** 0,433 0,562
СКФ 14,5 [5,6;37,3] 101,0** 0,933 0,965
ХБП 2 [1,2;3,4] 7,6* 0,344 0,460
Пол на на 36,1** 0,486 0,618
ЛП на на 13,3* 0,816 0,894
Эритроциты 9 [2;34] 24,4** 0,763 0,858
* – p<0,05; ** – p<0,01. ОР – относительный риск; ДИ – доверительный интервал; RDW‑СV – относительная ширина распределения 
эритроцитов; СКФ – скорость клубочковой фильтрации; ХБП – хроническая болезнь почек; ЛП – переднезадний размер левого пред‑
сердия; на – неприменимо.
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группах умерших и  выживших 2,32 [1,7;3,2] и  ОР 
для  СКФ  – 14,5 [5,6;37,3]). При  этом у  лиц с  СКФ ме-
нее 30 мл / мин / 1,73 м2 при  таком  же уровне RDW-
CV риск смерти повышался многократно и  составлял 
100 %. При  RDW-CV больше 13,3 % у  лиц с  указани-
ем на  ХБП (ОР 2 [1,2;3,4]) в  анамнезе риск летально-
го исхода зависел от величины переднезаднего размера 
ЛП (ОР неприменимо). При его увеличении риск смер-
ти таких больных составил 84,2 %; в то же время у паци-
ентов с  ЛП менее 47 мм высокий риск летального ис-
хода отсутствовал. У  больных с  уровнем RDW-CV бо-
лее 13,3 %, но без указания на ХБП в анамнезе важным 
фактором является пороговое содержание эритроцитов 
в  крови 4,22×1012 / л. У  лиц с  уровнем эритроцитов ме-
нее 4,22×1012 / л риск смерти составил 87,5 %, при этом 
у больных, чей уровень эритроцитов превышает данное 
значение, риск смерти снизился до 11,1 %.

Пример 1. Мужчина с  ОДСН и  промежуточной 
ФВЛЖ (пФВЛЖ), СКФ 85 мл / мин / 1,73 м2, уровнем 
RDW-CV 16,4 %, без  ХБП в  анамнезе, с  переднезадним 
размером ЛП 44 мм и с уровнем эритроцитов 4,62×1012 / л. 
Согласно модели, диагностическое значение имеет уро-
вень RDW-CV – в данном случае значение превышает ди-
агностический уровень 13,3 % (правая сторона модели). 
Так как у данного пациента в анамнезе нет ХБП, следую-
щим фактором, который будет обладать диагностической 
значимостью, является уровень эритроцитов, который 
также выше диагностического порога 4,22×1012 / л. Таким 

образом, расчетный риск летального исхода согласно де-
реву классификаций составил 11,1 %.

Пример 2. Женщина с  ОДСН и  пФВЛЖ с  СКФ 
51 мл / мин / 1,73 м2, RDW-CV 12,1 %, без  предшеству-
ющей ХБП в  анамнезе, с  переднезадним размером ЛП 

RDW‑CV – коэффициент вариации эритроцитов; ЛП – переднезадний размер левого предсердия; У – умершие; В – выжившие.

СКФ ХБП
в анамнезе

ЭритроцитыЛППол

RDW-CV

≤13,3%
У − 8,5%

В − 95,6%

>13,3%
У − 51,0%
В − 49,0%

>40 мл/
мин/1,73 м2

У − 17,3%
В − 82,7%

Мужской
У − 17,3%
В − 82,7%

Женский
У − 33,3%
В − 66,6%

>47 мм
У − 85,0%
В − 15,0%

≤47 мм
У − 0%

В − 100%

≤4,22×1012 л
У − 85,7%
В − 14,3%

>4,22×1012 л
У − 11,1%
В − 88,9%

≤40 мл/
мин/1,73 м2

У − 100%
В − 0%

Есть
У − 70,8%
В − 29,2%

Нет
У − 32,0%
В − 68,0%

Рисунок  1. Интегральная модель прогноза летального исхода у пациентов с декомпенсированной сердечной недостаточностью 
на фоне промежуточной фракции выброса левого желудочка

Расчетная чувствительность модели составила 71,4 %, специфич‑
ность  – 85,7 %. Площадь под  кривой равна 0,849, что  соответ‑
ствует оценке «очень хорошо» на экспертной шкале площади 
под кривой.
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Рисунок  2. ROC‑кривая для оценки 
достоверности модели прогноза
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45 мм, содержанием эритроцитов в  крови 4,53×1012 / л. 
Согласно модели, диагностическое значение имеет уро-
вень RDW-CV – в данном случае значение ниже диагно-
стического уровня 13,3 % (левая сторона модели). Так 
как  у  данной пациентки в  анамнезе уровень СКФ выше 
35 мл / мин / 1,73 м2, следующим фактором, который бу-
дет обладать диагностической значимостью, является пол. 
Таким образом, расчетный риск летального исхода, со-
гласно данным из дерева классификаций, составил 33,3 %.

Эта многофакторная модель была проверена с исполь-
зованием ROC-анализа (рис. 2).

Указанная модель была проверена на другой выборке 
пациентов с ОДСН и пФВЛЖ, в результате чего её про-
гностическая ценность выглядела следующим образом: 
истинно положительный результат – у 37 пациентов, ис-
тинно отрицательный – у 45, ложноположительный – у 5, 
ложноотрицательный – у 4. Данная проверка была также 
проведена с использованием ROC-анализа (рис. 3).

Обсуждение
При  прогнозировании неблагоприятных послед-

ствий, в частности, летального исхода у пациентов с ХСН 
и пФВЛЖ, нужно учитывать, что действие факторов ри-
ска происходит в условиях структурно-функциональных 
изменений не только сердца, но и других органов [4–9].

В доступной литературе крайне мало нет сведений о ме-
дико-математическом моделировании у пациентов с ХСН, 
имеющих промежуточное значение ФВЛЖ. Существую-
щие данные демонстрируют, что  ФВЛЖ и  ФК при  ХСН 
имеют низкую прогностическую ценность [8–13]. Соглас-
но Сиэтлской модели ХСН, при  однофакторном анализе 
наиболее важными оказались следующие параметры: воз-
раст, мужской пол, наличие ИБС, низкие индекс массы те-
ла, ФВЛЖ, АД, содержание в  крови натрия, холестерина, 
гемоглобина, а также ХСН III–IV ФК по NYHA, лейкоци-
тоз, высокие концентрации креатинина и  мочевой кисло-
ты в крови, использование аллопуринола и добавление ти-
азидового диуретика к петлевому. Все они повышали риск 
смерти [14]. Сравнение эффективности Сиэтлской модели 
на российской популяции показала, что данная модель за-
вышает выживаемость пациентов на 4–19 % [15].

Разработанная нами на анализе российской популяции мо-
дель демонстрирует алгоритм для  прогнозирования леталь-
ного исхода в течение 2 лет после индексной госпитализации.

Выводы
1.  Разработанная на  анализе российской популяции 

модель медико-математического моделирования 
позволяет прогнозировать риск летального исхода 
у  пациентов с  ХСН и  пФВЛЖ в  течение 2  лет после 
первичной госпитализации.

2.  Наиболее значимыми факторами высокого риска 
летального исхода являются коэффициент вариации 
эритроцитов (RDW-CV), скорость клубочковой филь-
трации, хроническая болезнь почек, переднезадний 
размер левого предсердия и количество эритроцитов.

Конфликт интересов не заявляется.
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К вопросу о причинах появления ангинозных 
болей при тромбоэмболии легочной артерии

Цель исследования Целью исследование было: сравнить расстояние между стволом легочной артерии (ЛА) и ство‑
лом левой коронарной артерии (ЛКА) по  данным ангиопульмонографии и  частоту выявления 
признаков ишемии миокарда левого желудочка на первой электрокардиограмме (ЭКГ) у больных 
тромбоэмболией легочной артерии (ТЭЛА) с ангинозными болями и без таковых для выявления 
возможной причины появления ангинозных болей.

Материал и методы Измерение минимального расстояния между стволом ЛА и стволом ЛКА при мультиспиральной 
компьютерной томографии и анализ первой ЭКГ проведены 55 больным с ТЭЛА. У 15 (27,3 %) 
из них в дебюте заболевания отмечались ангинозные боли.

Результаты Ангинозные боли отмечались у  14 (93,3 %) из  15 больных с  расстоянием между стволом ЛА 
и стволом ЛКА менее 4,3 мм и у 1 (2,5 %) из 40 больных с расстоянием между этими сосудами, 
равным или превышающим указанное значение (p<0,001). Подъем сегмента ST в отведении aVR 
на первой ЭКГ выявлен у 10 (66,7 %) больных с ангинозными болями и лишь у 3 (7,5 %) больных 
без ангинозных болей (p<0,001).

Заключение  Результаты исследования позволяют считать, что ангинозные боли при острой ТЭЛА могут быть 
следствием сдавления ствола ЛКА дилатированным стволом ЛА.

Ключевые слова тромбоэмболия легочной артерии, стенокардия, ишемия миокарда, компрессия левой коронар‑
ной артерии
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Тромбоэмболия легочной артерии (ТЭЛА) неред-
ко сопровождается загрудинными болями [1], кото-

рые принято называть ангинозными, поскольку, по мне-
нию большинства исследователей, в  основе этих болей 
лежит ишемия миокарда правого желудочка (ПЖ), воз-
никающая при резком повышении давления в легочной 
артерии (ЛА) [2, 3]. В  развитии ишемии играют роль 
как увеличение нагрузки на ПЖ, так и ограничение его 
кровоснабжения, связанное с  повышением давления 
в  интрамуральных сосудах [3]. ТЭЛА приводит к  ком-
пенсаторному возрастанию систолического напряже-
ния миокарда ПЖ и, как  следствие, к  повышению дав-
ления в его интрамуральных сосудах, что уменьшает си-
столическое поступление крови к  миокарду и  наряду 
с  повышением потребности миокарда в  кислороде ста-
новится причиной развития ишемии. В случае развития 
шока систолический градиент давления между аортой 
и  интрамуральными сосудами ПЖ может упасть поч-
ти до  нуля, что  способствует резкому уменьшению ко-
ронарного кровотока в миокарде ПЖ в систолическую 
фазу и развитию тяжелого ишемического повреждения 
мио карда с выраженным повышением уровня тропони-
нов в крови [4].

Несмотря на то  что  возможность развития ишемии 
миокарда ПЖ при  ТЭЛА не  вызывает сомнения, нель-
зя не  отметить, что  некоторые факты не  находят объяс-
нения в рамках этой концепции формирования загрудин-
ных болей. Так, ангинозная боль при  ТЭЛА отмечается 
примерно в 15 % случаев [1], в то время как гемодинами-
ческие нарушения, способные привести к развитию пере-
грузки и ишемии ПЖ – у 25 % больных [2, 5], а повыше-
ние уровня тропонинов, свидетельствующее о развитии 
ишемического повреждения, – у 50 % [1, 6].

Несоответствие между частотой появления анги-
нозных болей и  частотой выявления признаков ишеми-
ческого повреждения миокарда ПЖ при  ТЭЛА может 
иметь два объяснения. Во-первых, можно предположить, 
что ишемия ПЖ часто носит безболевой характер, вслед-
ствие чего ангинозные боли при ТЭЛА отмечаются реже, 
чем признаки ишемического повреждения миокарда ПЖ. 
Во-вторых, можно предположить, что  ангинозные боли 
при ТЭЛА связаны с ишемией не правого, а левого желу-
дочка (ЛЖ).

В литературе представлены многочисленные клиниче-
ские наблюдения и результаты нескольких исследований, 
свидетельствующие, что  приступы стенокардии у  боль-
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ных хронической легочной артериальной гипертензи-
ей могут быть связаны с  компрессией ствола левой ко-
ронарной артерии (ЛКА) дилатированным стволом ЛА 
[7–11]. Нам не удалось найти работ, посвященных изуче-
нию компрессии ЛКА стволом ЛА, как причины появле-
ния ангинозных болей при острой ТЭЛА, что и стало по-
водом для проведения настоящего исследования.

Цель исследования: сравнить расстояние между ство-
лом ЛА и  стволом ЛКА (ЛА – ЛКА) по  данным ангио-
пульмонографии и частоту выявления признаков ишемии 
миокарда ЛЖ на  первой электрокардиограмме (ЭКГ) 
у  больных ТЭЛА с  ангинозными болями и без  таковых 
для  выявления возможной причины появления ангиноз-
ных болей.

Материал и методы
Материалом для  исследования послужили истории 

болезни 55 больных с  ТЭЛА, находившихся на  лечении 
в  ГБУЗ «Областная клиническая больница» г. Тверь 
в  2017–2018 гг. Пациенты включались в  исследование 
в соответствии со следующими критериями:
1) описание жалоб позволяло однозначно решить, име-

лись в дебюте заболевания ангинозные боли или нет;
2) у  пациента в  анамнезе не  было клинических проявле-

ний ишемической болезни сердца (инфаркта миокар-
да или  стенокардии напряжения) и / или  коронарных 
вмешательств;

3) наличие ЭКГ, зарегистрированной при  первом меди-
цинском контакте с пациентом;

4) при  поступлении в  стационар или  после выявле-
ния ТЭЛА с  помощью мультиспиральной компью-
терной томографии (КТ) с  контрастированием ЛА 
(КТ-ангиопульмонография) было проведено определе-
ние уровня высокочувствительного тропонина I в крови;

5) при  проведении эхокардиографии (ЭхоКГ) были 
измерены размер ПЖ, амплитуда систолической экс-
курсии кольца трикуспидального клапана (TAPSE) 
и уровень систолического давления в ЛА (СДЛА);

6) наличие записи КТ-ангиопульмонографии в  формате 
DICOM, пригодной для дополнительного анализа.
Средний возраст включенных в  исследование боль-

ных (30 мужчин и 25 женщин) составил 58 лет (межквар-
тильный размах 46–65  лет). У  подавляющего большин-
ства (50  больных) имелись факторы риска ТЭЛА, такие 
как  артериальная гипертензия (у  44), недавняя операция 
или  травма (у  20), возраст более 64  лет (у  15), венозные 
тромбоэмболии в  анамнезе (у  13), хронические заболева-
ния легких с явлениями дыхательной недостаточности (у 8), 
сахарный диабет 2-го типа (у 8), хроническая сердечная не-
достаточность (у 7), онкологические заболевания (у 6).

Ангинозные боли в  дебюте заболевания отмечались 
у 15 (27,3 %) из 55 включенных в исследование больных. 

В  соответствии с  критериями Европейского общества 
кардиологов [12] у 14 (25,5 %) больных была диагности-
рована ТЭЛА высокого риска ранней смерти, у 30 (54,5) – 
промежуточного риска, у 11 (20,0 %) – низкого.

При анализе первой ЭКГ учитывали инверсию зуб-
ца Т в отведениях V1 – V4, подъем сегмента ST на 1 мм 
и  более в  отведениях aVR и  V1, а  также снижение сег-
мента ST на  1 мм и  более в  любых отведениях. Ин-
версия зубца Т в  указанных отведениях входит в  шка-
лу оценки вероятности ТЭЛА по  ЭКГ-критериям 
[13], но  может быть и  признаком ишемии миокарда 
[14, 15]. Подъем сегмента ST в отведениях aVR и V1 не-
редко отмечается при  нарушении коронарного крово-
тока в  стволе ЛКА [16–18], а  горизонтальная депрес-
сия сегмента ST считается достаточно чувствительным 
и  специ фичным признаком субэндокардиальной ише-
мии миокарда [19, 20].

КТ-ангиопульмонография, по  результатам которой 
была диагностирована ТЭЛА, проводилась на  аппара-
те Phillips Brillians с  использованием контраста скан-
люкс (1 мл / кг массы тела) и синхронизацией ЭКГ в диа-
столу. Прямыми ангиографическими критериями острой 
ТЭЛА считались: центральный дефект контрастирова-
ния всего просвета сосуда (окклюзия), а также централь-
но расположенный частичный дефект контрастирова-
ния, окруженный контрастным веществом в поперечном 
или  продольном сечении сосуда, или  пристеночный ча-
стичный дефект контрастирования, образующий острые 
углы со стенкой сосуда [21].

Дополнительный анализ записи КТ-ангиопуль моно-
графии заключался в  измерении минимального рас-
стояния между стволом ЛА и  стволом ЛКА–ЛА –ЛКА 
(рис. 1) и расчете индекса обструкции по балльной систе-
ме Qanadli [22]. Индекс обструкции выражали в процен-
тах от максимально возможного значения, т. е. от 40 бал-
лов, что соответствует полной окклюзии ствола или обе-
их главных ветвей ЛА [22].

КТ – компьютерная томография; ТЭЛА – тром‑
боэмболия легочной артерии.

Рисунок  1. Измерение расстояния между стволом 
легочной артерии и стволом левой коронарной артерии 
при компьютерной ангиопульмонографии у больного 
с тромбоэмболией легочной артерии без ангинозных 
болей (А) и больного с ангинозными болями (Б)
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ЭхоКГ больным с  ТЭЛА промежуточного и  низко-

го риска ранней смерти проводилось в тот  же день, что 
и КТ-ангиопульмонография, что позволяет сопоставлять 
показатели, полученные при  этих исследованиях. Боль-
ным с ТЭЛА высокого риска ранней смерти ЭхоКГ про-
водили после того, как  они были выведены из  шока, т. е. 
после проведения тромболитической терапии. Это дела-
ет невозможным сравнение данных ЭхоКГ с  полученны-
ми при  КТ-ангиопульмонографии данными об  индексе 
обструкции и диаметре ЛА.

Статистическую обработку материала проводили 
с использованием пакета статистических программ SPSS 
Statistics version 15.0. При  статистическом анализе со-
бранных данных было проведено сравнение больных 
с ангинозными болями и без таковых, а также сравнение 
больных с  ТЭЛА высокого, промежуточного и  низкого 
риска ранней смерти. В  первом случае для  оценки ста-
тистической значимости межгрупповых различий сред-
них величин количественных признаков использовались 
критерий t Стьюдента (при  нормальном распределении 
признака) и  критерий Манна–Уитни (при  отклонении 
распределения от  нормального). Во  втором случае при-
менялись однофакторный дисперсионный анализ с оцен-
кой межгрупповых различий с помощью критерия Нью-
мена–Кейлса (при  нормальном распределении) и  непа-
раметрический критерий Краскела–Уоллиса с  оценкой 
межгрупповых различий с  помощью критерия Данна 
(при  отклонении распределения от  нормального). Дан-
ные представлены в виде среднего арифметического (М) 
и 95 % доверительного интервала – М (95 % ДИ). Частот-
ный анализ проводился с помощью критерия χ2 или точ-
ного критерия Фишера с  введением поправки Бонфер-
рони в случае множественных межгрупповых сравнений. 
Кроме того, был проведен ROC-анализ, позволяющий 
выявить значение количественного признака, разделяю-
щего объекты исследования на  2 качественно различаю-
щиеся группы. Целью такого анализа было определение 
расстояния между стволом ЛА и стволом ЛКА, позволя-
ющего разделить больных с  ТЭЛА с  ангинозными боля-
ми и без таковых.

Результаты
Группы больных с ангинозными болями и без таковых 

были сопоставимы по  возрасту, половому составу и  рас-
пространенности факторов риска ТЭЛА (табл. 1). Не вы-
явлено межгрупповых различий и по  распределению 
больных в зависимости от риска ранней смерти, индексу 
обструкции и диаметру ствола ЛА, уровню тропонинов, 
давлению в ЛА и состоянию ПЖ.

Статистически значимым и резко выраженным ока-
залось различие среднего расстояния между стволом 
ЛА и стволом ЛКА (расстояние ЛА–ЛКА). Средняя ве-

личина этого показателя у больных с ангинозными бо-
лями в 2,5 раза превышала показатель больных группы 
сравнения. ROC-анализ показал, что  расстояние ЛА–
ЛКА, равное 4,3 мм, служит точкой разделения больных 
с ТЭЛА с ангинозными болями и без таковых (чувстви-
тельность 98 %, специфичность 93 %, площадь под ROC-
кривой 97,4 %).

Инверсия зубцов Т в отведениях V1 – V4 одинаково ча-
сто отмечалась у больных с ТЭЛА с ангинозными болями 
и без  таковых. Однако депрессия сегмента ST, как и  его 
элевация в отведениях aVR и V1, у больных с ТЭЛА с ан-
гинозными болями встречалась значительно чаще, чем 
в группе сравнения.

Группы больных с ТЭЛА высокого, промежуточного 
и  низкого риска ранней смерти были сопоставимы меж-
ду собой по  возрасту, половому составу, распространен-
ности факторов риска ТЭЛА, доле больных с  ангиноз-
ными болями в дебюте заболевания, средним величинам 
расстояния ЛА–ЛКА и  частоте выявления отклонений 

Таблица 1. Характеристика больных с ТЭЛА 
с ангинозными болями и без таковых

Показатель 
Ангинозные боли

p
есть (n=15) нет (n=40)

Возраст, годы 53,7 
(от 45,0 до 62,4)

55,6 
(от 50,5 до 60,7) >0,05

Мужчины 5 (33,3) 25 (62,5) >0,05
Факторы риска ТЭЛА 14 (93,3) 36 (90) >0,05
Риск ранней смерти 
• низкий 
• промежуточный 
• высокий

 
3 (20) 

7 (46,7) 
5 (33,3)

 
8 (20) 

23 (57,5) 
9 (22,5)

>0,05

Индекс обструкции 
ствола ЛА, %

43,5 
(от 30,1 до 56,9)

39,4 
(от 32,9 до 45,9) >0,05

Диаметр  
ствола ЛА, см

3,10 
(от 2,80 до 3,40)

3,29 
(от 3,05 до 3,53) >0,05

Расстояние  
ЛА–ЛКА, мм

2,85 
(от 2,28 до 3,42)

7,78 
(от 7,07 до 8,49) <0,001

Тропонин I, пг / л 98,3 
(от 27,4 до 169,2)

81,6 
(от 46,6 до 116,6) >0,05

СДЛА, мм рт. ст. 51,5 
(от 40,9 до 62,1)

52,5 
(от 46,5 до 58,5) >0,05

Размер ПЖ, см 3,27 
(от 3,00 до 3,54)

3,44 
(от 3,22 до 3,66) >0,05

TAPSE, см 1,71 
(от 1,50 до 1,92)

1,70 
(от 1,53 до 1,87) >0,05

Инверсия TV1 – V4
10 (66,7) 18 (45) >0,05

Элевация STaVR 10 (66,7) 3 (7,5) <0,001
Элевация STV1

5 (33,3) 1 (2,5) <0,02
Депрессия ST 7 (46,7) 4 (10) <0,02
Данные представлены в виде среднего арифметического и 95 % 
доверительного интервала – М (95 % ДИ) или в виде абсолютно‑
го и относительного числа – абс. (%). ТЭЛА – тромбоэмболия ле‑
гочной артерии; ЛА – легочная артерия; ЛКА – левая коронарная 
артерия; СДЛА  – систолическое давление в легочной артерии; 
ПЖ – правый желудочек; TAPSE – амплитуда систолической экс‑
курсии кольца трикуспидального клапана.
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сегмента ST (табл. 2). По  остальным учитываемым при-
знакам больные с ТЭЛА низкого риска ранней смерти су-
щественно отличались от  больных высокого и  промежу-
точного риска. Так, у больных с ТЭЛА низкого риска ран-
ней смерти были существенно меньше средние величины 
индекса обструкции, диаметра ЛА, уровня тропонинов 
в  крови, давления в  ЛА и  размера ПЖ. При  этом сред-
няя величина TAPSE, отражающая состояние глобаль-
ной систолической функции ПЖ, у больных с ТЭЛА низ-
кого риска ранней смерти превышала средние значения 
этого показателя в группах больных высокого и промежу-
точного риска. Инверсия зубца Т в грудных отведениях 
у больных с ТЭЛА низкого риска ранней смерти встреча-
лась значительно реже, чем у больных высокого и проме-
жуточного риска.

Больные с ТЭЛА высокого и промежуточного риска 
ранней смерти не  различались по  индексу обструкции, 
диаметру ствола ЛА, расстоянию ЛА–ЛКА, уровню дав-
ления в  ЛА, размерам ПЖ и  частоте выявления на  ЭКГ 
снижение и  подъем сегмента ST. Однако уровень тро-
понинов в  крови больных с  ТЭЛА высокого риска ран-
ней смерти в 2,5 раза превышал показатель больных про-
межуточного риска, а  среднее значение TAPSE у  боль-
ных высокого риска было на 0,35 (0,34–0,36) см меньше, 
чем у  больных промежуточного риска. Инверсия зуб-

ца Т в отведениях V1–V4 у больных с ТЭЛА высокого ри-
ска ранней смерти отмечалась почти в  2 раза чаще, чем 
у больных промежуточного риска.

Таким образом, включенные в  настоящее исследова-
ние больные с  ТЭЛА с  ангинозными болями и без  тако-
вых отличались только по среднему расстоянию ЛА–ЛКА 
и  частоте выявления на  ЭКГ отклонений сегмента ST. 
Больные с ТЭЛА высокого и промежуточного риска ран-
ней смерти отличались по  уровню тропонинов, состоя-
нию систолической функции ЛЖ и  частоте выявления 
инверси зубца Т в отведениях V1–V4.

Обсуждение
Обсуждение результатов проведенного исследова-

ния целесообразно начать с анализа данных, полученных 
при  сравнении больных с  ТЭЛА высокого, промежуточ-
ного и низкого риска ранней смерти. В последнюю из пе-
речисленных групп включались больные без  перегруз-
ки ПЖ и  повышения уровня тропонинов в  крови, чем 
и  объяс няется выраженное отличие по  этим характери-
стикам больных с  ТЭЛА низкого риска от  больных вы-
сокого и  промежуточного риска. Очевидной причиной 
этих отличий служит значительно менее выраженная 
тромбоэмболическая обструкция артериального рус-
ла малого круга и, как следствие, почти нормальный уро-

Таблица 2. Характеристика больных с ТЭЛА с разным риском ранней смерти

Показатель
Риск ранней смерти

высокий (n=14) промежуточный (n=30) низкий 
(n=11)

Возраст, годы 56,7 (от 46,5 до 66,9) 56,9 (от 51,7 до 62,1) 48,1 (от 36,7 до 59,5)
Мужчины, n (%) 8 (57,1) 16 (53,3) 6 (54,5)
Факторы риска ТЭЛА, n (%) 14 (100) 27 (90) 9 (81,8)
Ангинозные боли, n (%) 4 (28,6) 6 (20,0) 3 (27,3)

Индекс обструкции ствола ЛА, % 52,7 (от 40,5 до 64,8) 43,8 (от 37,1 до 50,3) 16,4 (от 10,2 до 22,5) 
p1<0,01; p2<0,01

Диаметр ствола ЛА, см 3,36 (от 3,06 до 3,66) 3,41 (от 3,14 до 3,68) 2,62 (от 2,23 до 3,01) 
p1<0,01; p2<0,01

Расстояние ЛА–ЛКА, мм 5,59 (от 3,80 до 7,38) 6,88 (от 5,83 до 7,93) 6,28 (от 4,13 до 8,43)

Тропонин I, пг / л 181 (от 110 до 253) 71,9  (от 34,1 до 110) 
p1<0,01

8,7 (от 0,60 до 16,8) 
p1<0,01; p2<0,01

СДЛА, мм рт. ст. 57,7 (от 52,1 до 63,3) 56,9 (от 49,5 до 64,3) 32,5 (от 25,9 до 39,1) 
p1<0,01; p2<0,01

Размер ПЖ, см 3,79 (от 3,51 до 4,08) 3,48 (от 3,27 до 3,69) 2,66 (от 2,41 до 2,91) 
p1<0,01; p2<0,01

TAPSE, см 1,38 
(от 1,17 до 1,58)

1,72 (от 1,54 до 1,90) 
p1<0,05

2,08 (от 1,84 до 2,31) 
p1<0,01; p2<0,05

Инверсия TV1 – V4
12 (85,7) 14 (46,7); p1<0,05 2 (18,2); p1<0,005

Элевация STaVR 4 (28,6) 7 (23,3) 2 (18,2)
Элевация STV1

3 (21,4) 2 (6,7) 1 (9,1)
Депрессия ST 4 (28,6) 6 (20) 1 (9,1)
Данные представлены в виде среднего арифметического и 95 % доверительного интервала – М (95 % ДИ) или в виде абсолютного и от‑
носительного числа – абс. (%); p1 – для различий с группой больных высокого риска ранней смерти; p2 – для различий с группой боль‑
ных промежуточного риска. ТЭЛА  – тромбоэмболия легочной артерии; ЛА  – легочная артерия; ЛКА  – левая коронарная артерия; 
СДЛА – систолическое давление в легочной артерии; ПЖ – правый желудочек; TAPSE – амплитуда систолической экскурсии кольца три‑
куспидального клапана.
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вень давления в  ЛА. Таким образом, у  больных с  ТЭЛА 
низкого риска ранней смерти не было ни гемодинамиче-
ских предпосылок для  развития ишемии миокарда ПЖ, 
ни объективных признаков его ишемического поврежде-
ния. Тем не менее, у каждого четвертого из этих больных 
в дебюте заболевания отмечались ангинозные боли, кото-
рые, с учетом сказанного, невозможно объяснить ишеми-
ей миокарда ПЖ.

Больные с  ТЭЛА высокого и  промежуточного риска 
ранней смерти были сопоставимы по средним величинам 
индекса обструкции и диаметра ствола ЛА, что свидетель-
ствует о  примерно равной гемодинамической перегруз-
ке ПЖ в  дебюте заболевания. Однако уровень тропони-
нов у больных ТЭЛА высокого риска ранней смерти был 
в среднем в 2,5 раза выше, чем у больных промежуточного 
риска. Более тяжелое повреждение миокарда ПЖ у боль-
ных ТЭЛА, приведшее к развитию обструктивного шока, 
можно связать с  нарушением систолического кровоснаб-
жения ПЖ из-за падения давления в аорте.

После того как больные с ТЭЛА высокого риска ран-
ней смерти были выведены из  шока, уровень давления 
в  ЛА у  них был сопоставим с  уровнем давления у  боль-
ных промежуточного риска. Не  отмечено статистиче-
ски значимых различий и в размерах ПЖ. Однако величи-
на TAPSE, отражающая состояние глобальной систоли-
ческой функции ПЖ, у больных с ТЭЛА высокого риска 
ранней смерти в среднем была существенно меньше, чем 
у больных промежуточного риска. Более тяжелое наруше-
ние систолической функции ПЖ у  больных с  ТЭЛА вы-
сокого риска ранней смерти можно связать с более выра-
женным ишемическим повреждением миокарда в острей-
шую фазу заболевания.

Отметим также, что у больных с ТЭЛА высокого риска 
ранней смерти значительно чаще, чем у  больных проме-
жуточного риска, отмечалась инверсия зубцов Т в  груд-
ных отведениях. Учитывая изложенное, можно предполо-
жить, что инверсия зубцов Т в правых грудных отведени-
ях связана с  ишемией миокарда ПЖ. Такого  же мнения 
придерживается целый ряд исследователей [14, 23–25], 
однако в целом вопрос о причинах появления этого фено-
мена остается спорным [15].

Таким образом, у  больных с  ТЭЛА промежуточно-
го и особенно высокого риска ранней смерти имелись ге-
модинамические предпосылки для  развития ишемии ми-
окарда ПЖ и  объективные признаки его ишемического 
повреждения. Однако ангинозные боли у  таких больных 
отмечались не чаще, чем у больных ТЭЛА низкого риска 
ранней смерти. Это означает, что в настоящем исследова-
нии не получено данных, свидетельствующих о связи анги-
нозных болей у больных с ТЭЛА с ишемией миокарда ПЖ.

Больные с ТЭЛА с ангинозными болями в дебюте за-
болевания и без таковых оказались сопоставимы по боль-

шинству учитываемых признаков, однако расстояние 
между ЛА–ЛКА у больных с ангинозными болями в сред-
нем было в  2,5 раза меньше, чем у  больных без  ангиноз-
ных болей. По  данным ROC-анализа, точка разделения 
таких больных соответствует расстоянию ЛА–ЛКА, рав-
ному 4,3 мм. Ангинозные боли отмечались у 14 (93,3 %) 
из 15 больных с расстоянием ЛА–ЛКА менее указанного 
и лишь у 1 (2,5 %) из 40 больных с расстоянием ЛА–ЛКА, 
равным или превышающим указанное значение. Причем 
у этого больного расстояние ЛА–ЛКА равнялось 5,4 мм, 
т. е. незначительно превышало пограничное значение.

Представленные результаты позволяют считать, что 
анатомическая близость ствола ЛА к стволу ЛКА может 
служить предпосылкой для  появления при  ТЭЛА анги-
нозных болей из-за  сдавления ЛКА дилатированным 
стволом ЛА. В пользу высказанного предположения сви-
детельствует то, что у больных с ТЭЛА с ангинозными бо-
лями в дебюте заболевания на ЭКГ часто отмечались при-
знаки ишемии миокарда ЛЖ, в  том числе характерные 
для нарушения кровотока по стволу ЛКА.

Напомним, что на  первой ЭКГ снижение сегмента 
ST, в том числе и в левых грудных отведениях, отмечалось 
у 50 % больных с ангинозными болями в дебюте заболева-
ния и лишь у 1 из 10 больных группы сравнения. Между 
тем, по мнению большинства исследователей [15, 19, 26], 
появление снижения сегмента ST в  левых грудных отве-
дениях у  больных с  ТЭЛА связано с  развитием ишемии 
мио карда именно ЛЖ.

Подъем сегмента ST в  отведении V1 у  больных с  ан-
гинозными болями отмечался в  13, а в  отведении aVR  – 
в  9 раз чаще, чем у  больных группы сравнения. Такие 
изменения ЭКГ возможны как при  ишемии ПЖ, так 
и  при  ишемии передней стенки ЛЖ, связанной с  по-
ражением устья передней межжелудочковой артерии 
или  ствола ЛКА. Однако при  ишемии ПЖ подъем сег-
мента ST в отведениях V1 и / или aVR сочетается  с подъе-
мом сегмента ST в III отведении, отражая распростране-
ние ишемии как на переднюю, так и на нижнюю стенки 
ПЖ [20, 26, 27]. В  нашем исследовании не  зарегистри-
ровано ни одного случая сочетания подъема сегмента ST 
в отведениях V1 или aVR с подъемом сегмента ST в III от-
ведении, что  позволяет рассматривать изменения ЭКГ 
как проявление ишемии миокарда ЛЖ.

Косвенным подтверждением левожелудочкового про-
исхождения ангинозных болей служит и  отсутствие раз-
личий уровня тропонинов у больных с ТЭЛА с ангиноз-
ными болями и без  таковых, поскольку тяжелое нару-
шение кровотока по  стволу ЛКА, способное привести 
к выраженному повышению уровня тропонинов, обычно 
не совместимо с жизнью.

В  рамках настоящего исследования не  удалось полу-
чить прямых доказательств компрессии ствола ЛКА ди-
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латированным стволом ЛА, поскольку коронарная ан-
гиография не  входит в  стандарт обследования больных 
с  ТЭЛА. Кроме того, отсутствие результатов такого ис-
следования позволяет предположить, что  ишемия ЛЖ 
является следствием коронарного атеросклероза, кото-
рый, будучи бессимптомным в обычных условиях жизне-
деятельности, оказывается гемодинамически значимым 
при ТЭЛА. Предположение о наличии коронарного ате-
росклероза у отдельных включенных в исследование боль-
ных весьма правдоподобно, поскольку возраст половины 
из них превышал 58 лет.

Однако если причиной ишемии миокарда ЛЖ слу-
жит коронарный атеросклероз, то  ангинозные боли 
и признаки ишемии миокарда на ЭКГ чаще всего долж-
ны появляться в  тех случаях, когда увеличение потреб-
ности миокарда в кислороде из-за возрастания частоты 
сердечных сокращений сочетается со  снижением пер-
фузионного давления в  коронарном русле, т. е. у  боль-
ных с ТЭЛА высокого риска ранней смерти. Напротив, 
у  больных с  ТЭЛА низкого риска ранней смерти, у  ко-
торых не  отмечается существенных гемодинамических 
расстройств, ишемия миокарда должна встречаться 
очень редко. Между тем, по  данным настоящего иссле-
дования, частота появления ангинозных болей и призна-
ков ишемии миокарда на ЭКГ у больных с ТЭЛА высо-
кого, промежуточного и  низкого риска ранней смерти 
была практически одинаковой, что противоречит гипо-
тезе о  ведущей роли коронарного атеросклероза в  раз-
витии ишемии ЛЖ при ТЭЛА.

Таким образом, общий вывод, вытекающий из резуль-
татов настоящего исследования, совпадает с выводом ис-

следования N. Galiè и соавт. [11]: компрессия ствола ЛКА 
дилатированным стволом ЛА может быть причиной ише-
мии миокарда ЛЖ и появления ангинозных болей. У боль-
ных хронической легочной артериальной гипертензией 
компрессионный стеноз ЛКА возникает при  расшире-
нии ствола ЛА более 40 мм и носит постоянный характер 
[9, 11]. В этом случае ишемия, как и при атеросклероти-
ческом стенозе ствола ЛКА, возникает при  повышении 
нагрузки на ЛЖ и проявляется приступами стенокардии 
напряжения. Предпосылкой развития компрессионного 
стеноза при ТЭЛА служит анатомическая близость ство-
ла ЛА к стволу ЛКА, т. е. расстояние между ними, не пре-
вышающее 4,3 мм. В  этом случае острое расширение 
ствола ЛА может вызвать компрессию ствола ЛКА, ише-
мию миокарда ЛЖ и появление ангинозных болей. Сни-
жение давления в ЛА ведет к уменьшению ее дилатации, 
исчезновению компрессионного стеноза и купированию 
болевого синдрома.

Заключение
Результаты проведенного исследования позволяют 

считать, что  причиной ангинозных болей при  тромбо-
эмболии легочной артерии может быть сдавление ство-
ла левой коронарной артерии дилатированным стволом 
легочной артерии, а  предпосылкой появления компрес-
сионного стеноза левой коронарной артерии служит 
ее анатомическая близость к стволу легочной артерии.
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Циркулярная симпатическая денервация легочных 
артерий у кардиохирургических пациентов 
с пороком митрального клапана, фибрилляцией 
предсердий и высокой легочной гипертензией

Цель  Анализ влияния симпатической денервации ствола и устьев легочных артерий на степень легоч‑
ной гипертензии (ЛГ) и  результаты хирургического лечения фибрилляции предсердий (ФП) 
у пациентов с пороками митрального клапана, осложненных ФП и высокой ЛГ.

Материал и методы Проведен анализ хирургического лечения 140 больных с пороком митрального клапана, сопут‑
ствующей ФП и  высокой ЛГ  – систолический градиент давления легочной артерии (СГДЛА) 
более 40 мм рт. ст. Группу исследования составил 51 пациент (46 больных с  тяжелым митраль‑
ным стенозом и 5 – с недостаточностью митрального клапана 4‑й степени). Всем этим пациентам 
выполнена коррекция митрального порока (47 протезирований клапана и 4 клапансохраняющих 
вмешательств), биатриальная процедура Maze IV, и дополнительно проведена денервация ствола 
и устьев легочных артерий. В контрольную группу вошли 89 больных, у которых также диагно‑
стированы порок митрального клапана, ФП и ЛГ по СГДЛА более 40 мм рт. ст. Однако в отличие 
от пациентов группы исследования денервация легочных артерий не проводилась.

Результаты На основании проведенной исследовательской работы получены результаты: циркулярная ради‑
очастотная денервация ствола и  устьев легочных артерий, с  использованием зажима‑деструк‑
тора, способствует значительному снижению вторичной ЛГ (р=0,018), обратному ремодели‑
рованию полостей сердца, в  частности левого предсердия (р=0,01), является эффективным 
и безопасным методом, а также улучшает результаты процедуры Maze IV (р=0,022) за счет вос‑
становления синусового ритма, у пациентов с пороками митрального клапана, осложненными 
ФП и высокой ЛГ.

Заключение Необходимо продолжить исследование данной методики с  вовлечением большего количества 
пациентов, анализом отдаленных результатов и  применением данной методики у  пациентов 
с неклапанными причинами вторичной ЛГ.

Ключевые слова вторичная легочная гипертензия, абляция легочного ствола, денервация ганглионарных сплете‑
ний, митральный порок, фибрилляция предсердий
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Фибрилляция предсердий (ФП)  – одно из  наиболее 
распространенных нарушений ритма сердца, его ча-

стота достигает 2 % случаев в  популяции и  за  последнее 
десятилетие имеет тенденцию к  увеличению [1, 2]. Дан-
ная аритмия выявляется у 30–84 % пациентов с патологи-
ей клапанного аппарата сердца, при этом ФП снижает эф-
фективность хирургического лечения и  качество жизни 

больных данной категории, а также повышает риск разви-
тия тромбоэмболических осложнений, способствует на-
растанию сердечной недостаточности и в конечном ито-
ге увеличивает смертность [2–5]. Естественное течение 
порока митрального клапана способствует дилатации 
и  структурным изменениям стенок левого предсердия, 
что  служит субстратом для  формирования патологиче-
ских кругов re-entry за счет электрического и морфологи-
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ческого ремоделирования с формированием блоков про-
ведения электрических импульсов [6, 7]. В связи с этим 
коррекция клапанного аппарата является первоочеред-
ной задачей успешного лечения при  ФП [2, 8]. Однако 
даже адекватная коррекция патологии митрального кла-
пана у больных с дооперационной ФП способствует вос-
становлению синусового ритма лишь у 8,5–20 % больных, 
что требует дополнительного хирургического вмешатель-
ства [9–11].

В процессе естественного течения пороков митрально-
го клапана, частота развития которых в популяции достига-
ет 8 % [12], возникают разнообразные структурные изме-
нения, что обусловливает необходимость применения ин-
дивидуального подхода в каждом конкретном случае [13]. 
Основными осложнениями пороков митрального клапана 
являются появление ФП, нарастание вторичной легочной 
гипертензии (ЛГ), дилатация полостей сердца, появление 
коморбидной патологии [14, 15]. Нарастание вторичной 
ЛГ на  фоне прогрессирования митрального порока спо-
собствует перегрузке правых отделов сердца, появлению 
относительной недостаточности трикуспидального клапа-
на и, как следствие, неблагоприятному прогнозу заболева-
ния, снижению качества жизни данной категории больных 
и преждевременной смерти [16].

Современная классификация подразумевает нали-
чие ЛГ при повышении давления в легочной артерии бо-
лее 25 мм рт. ст. в  покое, по  данным магнитно-резонанс-
ной томографии (МРТ) и  эхокардиографии (ЭхоКГ) 
[17, 18]. В 2013 г. на Конгрессе в Ницце была предложена 
классификация ЛГ, подразумевающая 5 основных групп 
легочной гипертензии: легочная артериальная гипертен-
зия; ЛГ, ассоциированная с  гипоксией и  заболеваниями 
органов дыхания; ЛГ, ассоциированная с заболеваниями 
левых отделов сердца; хроническая тромбоэмболическая 
и идиопатическая ЛГ [19]. Появление высокой степени 
ЛГ у пациентов с клапанной патологией снижает эффек-
тивность хирургического лечения митрального порока, 
способствует более длительному ремоделированию поло-
стей сердца, а  также снижает результаты хирургической 
коррекции ФП [20]. Патоморфологические аспекты вы-
сокой ЛГ обусловлены дисбалансом между вазодилатато-
рами и  вазоконстрикторами на  фоне морфологического 
ремоделирования сосудистой стенки [21–23].

В 1962 г. J. Osorio и M. Russek [24] впервые доказали 
существование симпатических сплетений в адвентиции 
легочных артерий, ответственных за спазм легочных ар-
териол и повышение давления в малом круге кровообра-
щения. Впоследствии эти данные также были подтверж-
дены в  исследовательских работах B. G.  Baylen и  соавт. 
[25] и C. E. Juratsch и соавт. [26]. Эффективное лечение 
высокой ЛГ остается трудной задачей современной ме-
дицины. Медикаментозные препараты являются доро-

гостоящими и не всегда позволяют достаточно снизить 
степень ЛГ [27].

Первые методы хирургической коррекции ЛГ бы-
ли предприняты в  2013  г. S. L.  Chen и  соавт. [28], кото-
рые предложили выполнять денервацию легочных ар-
терий с  применением эндоваскулярного катетера и  до-
бились значительного снижения давления в  легочной 
артерии. Целесообразность хирургической денерва-
ции симпатических сплетений в  легочных артериях так-
же продемонстрирована в работе S. Briongos Figuero и со-
авт. [29], которые показали, что высокая степень вторич-
ной ЛГ в  дооперационном периоде тесно коррелирует 
с высокой стойкой ЛГ в послеоперационном периоде да-
же после коррекции порока митрального клапана (отно-
шение шансов 1,761; p=0,03). Методики хирургического 
лечения ЛГ применяются также в условиях искусственно-
го кровообращения при одномоментной коррекции кла-
панной патологии сердца, которые заключаются в  эпи-
кардиальной абляции передней стенки ствола и  устьев 
легочных артерий с  применением монополярного элек-
трода-ручки [30], а  также методики циркулярной абля-
ции ствола и  устьев легочных артерий с  применением 
биполярного деструктора [13, 31]. Несмотря на  пред-
ставленные работы, в настоящее время не существует об-
щепринятой методики хирургического лечения ЛГ, в свя-
зи с  чем  необходим дальнейший поиск оптимального 
алгоритма хирургического вмешательства у больных дан-
ной категории.

Цель исследования: проанализировать влияние сим-
патической денервации ствола и устьев легочных артерий 
на  степень ЛГ и  результаты хирургического лечения па-
циентов с пороком митрального клапана, осложненного 
ФП и высокой ЛГ.

Материал и методы
Проведен анализ хирургического лечения 140 пациен-

тов с пороком митрального клапана, сопутствующей ФП 
и  высокой ЛГ  – систолический градиент давления в  ле-
гочной артерии (СГДЛА) более 40 мм рт. ст. Хирургиче-
ское вмешательство у  этих больных заключалось в  кор-
рекции порока митрального клапана  – протезирование, 
либо реконструктивное вмешательство, а  также выпол-
нение биатриальной радиочастотной абляции по  схеме 
Maze IV с применением биполярного аблятора Atri Cure.

Исследуемую (1-ю) группу составил 51 пациент 
(46 больных с тяжелым митральным стенозом и 5 – с не-
достаточностью митрального клапана 4-й степени). Всем 
им выполнены коррекция митрального порока (47  про-
тезирований клапана и  4 клапансохраняющих вмеша-
тельства), биатриальная процедура Maze IV и  денерва-
ция ствола и устьев легочных артерий (pulmonary artery 
denervatoin – PADN).
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Критериями включения в  группу исследования бы-

ли наличие порока митрального клапана, ФП, ЛГ высо-
кой степени (СГДЛА >40 мм рт. ст.), постэмболической 
этиологии вторичной ЛГ. Все пациенты до  операции 
были проинформированы о предстоящей дополнитель-
ной процедуре PADN, которую планировалось выпол-
нить с  основным этапом хирургической коррекции. 
Подписаны информированные согласия на  дополни-
тельную радиочастотную абляцию ствола и  устьев ле-
гочных артерий в  соответствии с  принципами клини-
ческой практики (Good Clinical Practice – GCP) и Хель-
синкской декларацией.

В контрольную (2-ю) группу вошли 89 больных, у ко-
торых также диагностирован митральный порок, ослож-
ненный ФП и высокой ЛГ, но этим пациентам, в отличие 
от  пациентов группы исследования, процедура PADN 
не проводилась.

Статистическая обработка полученных данных про-
водилась по  программе «Statistica 10.0». Количествен-
ные данные представлены как средняя величина и стан-
дартное отклонение (M±σ), при  ранговых значениях 
или  неправильном распределении  – как  медиана, верх-
ний и нижний квартили (Me [Q1; Q3]). В связи с непра-
вильным характером распределения для  ранговых и  ко-
личественных данных статистическая значимость раз-
личий оценивалась по  критерию Манна–Уитни (pm–u). 
Для  качественных данных (относительных величин) 
оценка различий проводилась по  критерию χ2. При  ко-
личестве наблюдений хотя  бы в  одном из  значений та 
блицы  2×2 менее 5 вели расчет точным критерием Фи-

шера. Вероятность ошибки (p) считали приемлемой 
при р<0,05.

Больные исследуемой 1-й  группы (n=51) и  2-й кон-
трольной  (n=89) были сопоставимы по основным клини-
ко-демографическим значениям (табл. 1).

Межгрупповые различия характеризуют 1-ю груп-
пу исследования как  более тяжелую: по  возрасту, оцен-
кам по  шкале EUROSCORE, дилатации левого желудоч-
ка, правых отделов сердца, сократительной способности 
левого желудочка и степени ЛГ.

Денервация ствола и устьев легочных артерий прово-
дилась циркулярно, биполярным радиочастотным зажи-
мом-аблятором фирмы «Atri Cure». В  условиях парал-
лельного искусственного кровообращения выделяли би-
фуркацию легочного ствола с нанесением 2 циркулярных 
линий на дистальную область легочного ствола, по 3 ап-
пликации.

Затем выделяли устья правой и  левой легочных арте-
рий с  последующим нанесением аналогичных абляцион-
ных линий (по  2 линии, включающих по  3 аппликации). 
Устье правой легочной артерии выделяли справа от аорты, 
в проекции поперечного синуса сердца.

В  конечном варианте процедура денервации легоч-
ных артерий представляет собой 6 абляционных линий, 
по  2  на  уровне дистальной части ствола легочной арте-
рии и по 2 на устьях правой и левой легочной артерии.

Время выполнения денервации легочных артерий 
в среднем составило 5,5±1,5 мин. Затем проводили анте-
градную кардиоплегию введением раствора кустодиола 
в корень аорты, и после остановки сердца выполняли ос-

Таблица 1. Клинико‑демографическая характеристика пациентов до операции (n=140)
Показатель, единицы измерения 1‑я группа (n=51) 2‑я группа (n=89) рm–u

Пол (муж. / жен.) 23 / 28 28 / 61 0,108
Возраст, годы 59,4±5,2 55,8±8,3 0,005

Нозология, %
ХРБС 76 85 0,072
ИЭ 20 9 0,072
ССТД 4 6 0,657

Вид ФП, %
Длительно персистирующая 86 84 0,751
Персистирующая 8 2 0,117
Пароксизмальная 24 13 0,164

Длительность аритмии, годы 2,63±1,37 2,74±1,74 0,688
Трепетание предсердий, % 14 20 0,337
Атеросклероз брахиоцефальных сосудов со стенозом более 50 %, % 18 17 0,905
ОНМК в анамнезе, % 8 8 0,996
Оценка по EUROSCORE, баллы 5 [4; 8] 4 [3; 6] 0,004
Время искусственного кровообращения, мин 111 (87‑130) 136 (118–151) <0,001
Время пережатия аорты, мин 79 (67–102) 107 (92–128) <0,001
Трикуспидальная недостаточность, степень 2 (1–3) 2 (2–3) 0,095
ХСН по NYHA, функциональный класс 3 (3–4) 3 (3–4) 0,058
Межгрупповые различия рассчитывались по критерию Манна–Уитни. ОНМК – острое нарушение мозгового кровообращения; 
ИЭ – инфекционный эндокардит; ССТД – синдром соединительнотканной дисплазии; ХРБС – хроническая ревматическая бо‑
лезнь сердца; ХСН – хроническая сердечная недостаточность.
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новной этап операции  – коррекцию клапанной патоло-
гии сердца и процедуру Maze IV. Среднее время ишемии 
миокарда составило 85,2±26,64 мин, время искусствен-
ного кровообращения – 114,1±33,44 мин.

Длительность пребывания пациентов в реанимацион-
ном отделении достигала 2,4±3,1 дня. Послеоперацион-
ное ведение больных исследуемой группы не отличалось 
от  ведения пациентов контрольной группы. Динамику 
регресса ЛГ контролировали по  результатам транстора-
кальной ЭхоКГ через 3, 6, 12 и 24 мес после хирургиче-
ского вмешательства.

Результаты
В  исследуемых группах умерли по  1 пациенту в  каж-

дой группе, и  смерть была обусловлена острой сердеч-
ной недостаточностью в раннем послеоперационном пе-
риоде. Специфических осложнений, связанных с предло-
женной методикой хирургического лечения высокой ЛГ, 
в исследуемых группах не наблюдалось. В послеопераци-
онном периоде отмечена положительная динамика эхо-
кардиографических показателей у всех больных (табл. 2).

Результаты, представленные в  табл. 2, отчетливо де-
монстрируют обратное ремоделирование полостей 

сердца, увеличение сократительной функции левого 
желудочка и снижение ЛГ в группе, где основной этап 
операции был дополнен денервацией ствола и  устьев 
легочных артерий. При  исходных худших показателях 
в  исследуемой группе достигнуты сопоставимые ре-
зультаты с контрольной группой, в которой показатели 
ЭхоКГ и возраст пациентов статистически значимо от-
личались.

Блокирование симпатических ганглиев в легочных ар-
териях способствует ликвидации спазма мелких артерий 
и  артериол, увеличивая при  этом общую емкость мало-
го круга кровообращения, что приводит к снижению ЛГ 
в послеоперационном периоде.

Динамика средних значений ЛГ в  исследуемых груп-
пах представлена на рис. 1.

Данные, представленные на  рис. 1, наглядно демон-
стрируют преимущества комплексного подхода к  кор-
рекции порока митрального клапана, осложненного ФП 
и высокой ЛГ. Денервация легочных артерий у пациентов 
1-й группы с более выраженной ЛГ позволила уже через 
3  мес добиться значительного снижения давления в  ма-
лом круге кровообращения, сопоставимого с  таковым 
в  контрольной группе, хотя изначально в  исследуемой 

Таблица 2. Динамика эхокардиографических показателей исследуемых пациентов

Показатель, единицы измерения 1‑я группа  
(исследуемая; n=51)

2‑я группа  
(контрольная; n=89) рm–u

Трикуспидальная  
недостаточность, степень

Исходно 2 [1; 3] 2 [2; 3] 0,095
Через 24 мес 0 [0; 0] 1 [1; 1] <0,001

ХСН по NYHA,  
функциональный класс

Исходно 3 [3; 4] 3 [3; 4] 0,058
Через 24 мес 2 [2; 2] 2 [2; 3] 0,023

КДР ЛЖ, см
Исходно 5,6 [5,4; 6,4] 5,5 [5,2; 5,7] 0,014
Через 24 мес 4,6 [4,5; 5,3] 4,8 [4,6; 5,1] 0,896

КСР ЛЖ, см
Исходно 4 [3,8; 4,8] 3,8 [3,6; 4,1] <0,001
Через 24 мес 3,2 [3; 3,6] 3,3 [3,1; 3,7] 0,625

КДО ЛЖ, см
Исходно 153,66 [135,34; 208,52] 143,2 [130,4; 160,04] 0,016
Через 24 мес 97,34 [93,8; 135,34] 105,85 [97,34; 123,81] 0,858

КСО ЛЖ, см
Исходно 70 [61,95; 107,52] 61,95 [54,43; 71,2] <0,001
Через 24 мес 42,55 [35; 54,43] 44,13 [36,46; 57,71] 0,691

ФИ ЛЖ, %
Исходно 52,18 [49,11; 55,12] 56,26 [53,1; 57,98] <0,001
Через 24 мес 58,2 [56,26; 60,09] 57,94 [54,38; 63,27] 0,857

КСР ПЖ, см
Исходно 3,6 [3,4; 4] 3,4 [3,2; 3,7] 0,003
Через 24 мес 2,9 [2,8; 3,2] 3 [2,9; 3,1] 0,156

КСР ЛП, см
Исходно 5,5 [5,3; 5,7] 5,4 [5,2; 5,6] 0,600
Через 24 мес 4,1 [3,8; 4,3] 4,3 [4; 4,6] 0,010

КСР ПП, см
Исходно 5,8 [5,6; 6] 5,6 [5,2; 5,9] 0,095
Через 24 мес 4,5 [4,4; 5] 5 [4,4; 5,3] 0,073

СГДЛА, мм рт. ст.
Исходно 48 [45; 60] 46 [44; 50] 0,018
Через 24 мес 23 [21; 28] 26 [23,5; 29,4] 0,519

ФП, %
Исходно 100 100 >0,05
Через 24 мес 16±37 34±48 0,022

Межгрупповые различия рассчитывались по критерию Манна–Уитни. КДР – конечный диастолический размер; ЛЖ – левый желудочек; 
КСР – конечный систолический размер; КДО – конечный диастолический объем; КСО – конечный систолический объем; ФИ – фракция 
изгнания; ПЖ – правый желудочек; ЛП – левое предсердие; ПП – правое предсердие; СГДЛА – систолический градиент давления в ле‑
гочной артерии; ХСН – хроническая сердечная недостаточность; ФП – фибрилляция предсердий.
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группе наблюдалось значительное повышение давления 
в легочной артерии.

Снижение ЛГ на фоне ликвидации спазма сосудов ма-
лого круга кровообращения способствует снижению дав-
ления и в полости левого предсердия.

Динамика послеоперационного ремоделирования ле-
вого предсердия представлена на рис. 2.

Представленная диаграмма демонстрирует лучшие 
результаты обратного ремоделирования левого предсер-
дия в исследуемой 1-й группе уже через 12 мес после опе-
ративного вмешательства, что  также обусловлено блока-
дой симпатических норадренергических ганглиев, распо-

Статистическая достоверность оцене‑
на по критерию Манна–Уитни

Исходно
(p=0,018)

Через 3 мес
(p=0,744)

Через 6 мес
(p=0,985)

Через 12 мес
(p=0,327)

Через 24 мес
(p=0,519)

50

мм рт.ст.

45

40

35

30

25

55

27,6
28,7

29,9

50

46,8

37,7

32,7

32

38

27,1

1-я группа
(n=51)

2-я группа
(n=89)

Рисунок  1. Динамика легочной  
гипертензии в исследуемых группах
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Рисунок  2. Динамика ремоделирования полости 
левого предсердия в группах исследования (конечный 
систолический размер левого предсердия, см)
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ложенных в дистальных отделах ствола и устьях легочных 
артерий, уменьшением спазма гипертрофированного мы-
шечного слоя артериол и вазодилатации в послеопераци-
онном периоде с увеличением емкости сосудистого русла 
малого круга кровообращения.

Следствием комплексного ремоделирования сердца 
является повышение эффективности процедуры Maze IV 
в виде снижения числа рецидивов аритмии в послеопера-
ционном периоде. Восстановление синусового ритма по-
сле хирургической коррекции ФП представлено на рис. 3 
(данные представлены в процентном количестве пациен-
тов, имеющих синусовый ритм, в каждой группе).

Представленные данные наглядно демонстрируют 
наилучшие показатели восстановления и сохранности си-
нусового ритма в  1-й группе, в  которой коррекция кла-
панной патологии и хирургическое лечение ФП были до-
полнены денервацией легочных артерий. Комплексный 
подход в группе исследования позволяет уже через 3 мес 
добиться эффективности процедуры Maze IV на  уровне 
96,9 %, в то время как в контрольной группе этот показа-
тель был на уровне 80 % (р=0,008).

Обсуждение
В  представленной работе проведен анализ резуль-

татов хирургического лечения высокой степени вто-
ричной ЛГ, посредством радиочастотной денервации 
дистальной части легочного ствола и  устьев правой 
и  левой легочных артерий под  контролем трансму-
ральности у пациентов с пороками митрального клапа-
на, ФП и высокой ЛГ. Группой контроля является иден-
тичная когорта пациентов, в которой также выполняет-

ся коррекция дисфункции митрального клапана и ФП, 
но без коррекции высокой ЛГ. Несмотря на непродол-
жительное время наблюдения и  небольшую выбор-
ку пациентов, представленные данные демонстриру-
ют лучшие результаты редукции полости левого пред-
сердия, ликвидации относительной трикуспидальной 
недостаточности, восстановления и  сохранения си-
нусового ритма и, как  следствие, устранения явлений 
сердечной недостаточности в 1-й группе, в которой ис-
пользован комплексный хирургический подход. Ис-
ходно пациенты 1-й группы (исследование) были пред-
ставлены более тяжелой когортой больных и  отлича-
лись от  больных 2-й группы (контроль) по  возрасту, 
балльным оценкам по  EUROSCORE, дилатации поло-
сти левого и правого желудочков, сократительной спо-
собности миокарда, а также по уровню ЛГ. Изменения 
показателей ЭхоКГ демонстрируют наилучшую дина-
мику у  пациентов после комплексного хирургическо-
го лечения (1-я группа), что объясняет сопоставимые 
межгрупповые значения ремоделирования полостей 
правого и  левого желудочка, сократительной способ-
ности миокарда, а  также уровня ЛГ. Деструкция сим-
патических нервных сплетений в  стволе и  устьях ле-
гочных артерий вследствие радиочастотной абляции 
обусловливает расслабление гладкомышечного слоя 
мелких артерий и артериол малого круга кровообраще-
ния, что  приводит к  вазодилатации, аналогичной в  со-
судах нижних конечностей при  поясничной симпатэк-
томии, увеличению емкости сосудистого русла и  сни-
жению ЛГ. Снижение давления в  легочной артерии 
у пациентов 1-й группы обусловлено не только коррек-
цией митрального порока и нарушений ритма, но и вы-
полнением процедуры PADN.

Данные литературы демонстрируют положительные 
результаты как  при  эндоваскулярной радиочастотной 
абляции [28], так и при воздействии на переднюю стенку 
монополярным электродом-ручкой [6]. Предложенная 
методика подразумевает циркулярное радиочастотное 
воздействие не  только на  легочный ствол, но  и  на  устья 
правой и левой легочных артерий, что способствует мак-
симальной денервации симпатических нервных сплете-
ний, расположенных в  адвентициальном слое легочных 
артерий.

Предложенная методика проста в  техническом ис-
полнении, не влияет на продолжительность ишемии мио-
карда, так как выполняется в условиях параллельного ис-
кусственного кровообращения, не  увеличивая время пе-
режатия аорты, и  в  наших случаях не  сопровождалась 
осложнениями. Время выполнения денервации составля-
ло 5–7 мин.

В  результате проведенной работы продемонстриро-
ваны эффективность, безопасность и  практическая зна-

Статистическая достоверность рассчитана по критерию χ2.
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Рисунок  3. Эффективность хирургического 
лечения фибрилляции предсердий в исследуемых 
группах (% больных с синусовым ритмом)
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чимость предложенной методики. К  тому  же при  одно-
моментном выполнении процедуры Maze IV использует-
ся один и тот же биполярный зажим-деструктор AtriCure, 
как для хирургического лечения ФП, так и для дополни-
тельной коррекции высокой степени ЛГ.

Заключение
На основании проведенной работы очевидно, что цир-

кулярная радиочастотная денервация ствола и устьев ле-
гочных артерий с  использованием зажима-деструктора 
способствует значительному снижению вторичной ле-
гочной гипертензии (р=0,018), обратному ремоделиро-
ванию полостей сердца, в  частности левого предсердия 

(р=0,01), а  также улучшает результаты процедуры Maze 
IV (р=0,022) за счет восстановления и сохранения сину-
сового ритма у пациентов с пороками митрального клапа-
на, осложненными фибрилляцией предсердий и высокой 
легочной гипертензией. Необходимо продолжить иссле-
дование данной методики с вовлечением большего числа 
пациентов, анализом отдаленных результатов и примене-
нием данной методики у пациентов с неклапанными при-
чинами вторичной легочной гипертензии.

Конфликт интересов авторами не заявлен.
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Риск развития коронарных осложнений  
при фибрилляции предсердий

Установлено, что в популяции пациентов с фибрилляцией предсердий частота развития сердечно‑сосудистых осложнений, 
связанных с ишемической болезнью сердца, остается высокой. В настоящем обзоре подробно рассматриваются эпидеми‑
ологические данные, подтверждающие данную взаимосвязь, и патофизиологические механизмы, позволяющие ее объяс‑
нить. Обсуждаются способы прогнозирования и  профилактики коронарных осложнений при  мерцательной аритмии, 
включая модификацию общих факторов риска, антитромботическую терапию, а  также вопросы выбора прямого перо‑
рального антикоагулянта с наиболее благоприятным влиянием на кардиальные ишемические исходы.
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Эмболический инсульт традиционно считается наи-
более грозным осложнением фибрилляции предсер-

дий (ФП), своевременной профилактике которого посвя-
щено огромное количество исследований [1–3]. С  дан-
ной задачей успешно справляются прямые пероральные 
антикоагулянты (ППОАК), имеющие преимущество пе-
ред варфарином по  безопасности, т. е. характеризующие-
ся более низким риском развития геморрагических ослож-
нений, в первую очередь внутричерепных кровоизлияний 
[4–7]. Традиционно меньшее внимание у пациентов с ФП 
уделяется возможности развития других сердечно-сосу-
дистых осложнений (ССО) и  воздействия на  них, одна-
ко недавно полученные данные демонстрируют ошибоч-
ность такого подхода. В  частности, в  мета-анализе по  изу-
чению причин смерти у пациентов (n=71 683), включенных 
в 4 ключевые рандомизированные контролируемые иссле-
дования (РКИ) по сравнению ППОАК с варфарином и по-
лучавших эффективную антикоагулянтную терапию, уста-
новлено, что среди 6 206 (9 % от общей популяции, 4,72 % 
в год) летальных исходов большинство исходов (46 %) бы-
ло обусловлено заболеваниями сердца. В  то  же время эм-
болические и  геморрагические осложнения приводили 
лишь к  5,7  и  5,6 % смертей соответственно [8]. Очевидно, 
что профилактика коронарных событий в популяции боль-
ных с ФП требует детального изучения и обсуждения [9].

Эпидемиологические ассоциации ишемической 
болезни сердца и фибрилляции предсердий

Ишемическая болезнь сердца (ИБС)  – самое распро-
страненное сердечно-сосудистое заболевание [10], в то вре-
мя как ФП – наиболее часто диагностируемое хроническое 
нарушение ритма сердца [1]. Распространенность ФП в об-
щей популяции составляет 1–2 % [11], а  доля пациентов 
с мерцательной аритмией (МА) в сочетании с различными 

формами сопутствующей коронарной патологии колеблется 
от 17 до 46,5 % [12–15]. ИБС является вторым по частоте со-
путствующим хроническим заболеванием у пациентов с МА, 
застрахованных в  системе Medicare (США) [16]. По  дан-
ным эпидемиологических исследований, ИБС служит одной 
из причин развития ФП [17]; в то же время МА также спо-
собна привести к прогрессированию коронарной патологии. 
Так, в проспективном когортном исследовании REGARDS 
(n=23  928) наличие ФП независимо ассоциировалось с поч-
ти двукратным увеличением риска развития инфаркта ми-
окарда (ИМ) в  течение 4,5-летнего наблюдения среди лиц 
без анамнеза ИБС (относительный риск – ОР 1,70 при 95 % 
доверительном интервале – ДИ от 1,26 до 2,30) [18]. В си-
стематическом обзоре и  мета-анализе 27  эпидемиологиче-
ских исследований показано, что  ФП является фактором 
риска (ФР) развития ИМ (10 работ; ОР 1,39 при 95 % ДИ 
от  1,05  до 1,85) и  смерти от  сердечно-сосудистых причин 
(10 работ; ОР 1,95 при 95 % ДИ от 1,51 до 2,51) [19]. По дан-
ным отдельных работ и мета-анализа 30 когортных исследо-
ваний с  длительным периодом наблюдения (n=4  371  714), 
выполненного C. A. Emdin и соавт. [20], ФП является более 
мощным предиктором сердечно-сосудистой смерти и  ИМ 
у женщин, чем у мужчин [18, 20, 21], хотя эта ассоциация 
не  подтверждается в  других когортах пациентов [22]. Из-
вестно, что наличие ФП также ассоциировано с увеличени-
ем вероятности внезапной сердечной смерти [23].

В объединенном многофакторном анализе данных не-
скольких проспективных исследований с  использовани-
ем методов внутрисосудистой визуализации у пациентов 
(n=4 966) c ранее диагностированной коронарной па-
тологией наличие ФП по  сравнению с  отсутствием ука-
занной аритмии ассоциировалось с  увеличением риска 
развития ИМ (3,3 % против 1,5 %; ОР 2,41 при 95 % ДИ 
от  1,74 до  3,35; р<0,001) и  суммарного числа ишемиче-
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ских осложнений (4,4 % против 2,0 %; ОР 2,2 при 95 % ДИ 
от 1,66 до 2,92; p<0,001) в течение 2 лет [24].

Развитие ИМ, в свою очередь, также приводит к появ-
лению ФП в  6,4–7,9 % случаев, а  частота субклинических 
эпизодов может быть гораздо выше и достигать 32 % [25, 
26]. По данным мета-анализа 43 исследований (n=278 854), 
наличие ФП ассоциировано с повышением риска смерти 
при ИМ в 1,5 раза [27]. В крупном популяционном иссле-
довании (n=6 384) впервые возникшая ФП была довольно 
частым (10,8 %) и периодически летальным осложнением 
ИМ c более чем двукратным увеличением риска развития 
инсульта и больничной смертности, а также сердечной не-
достаточности и кардиогенного шока [28]. Наконец, суб-
клинический атеросклероз коронарных артерий может 
выявляться у 74 % пациентов с ФП [29], а у лиц с повыше-
нием содержания коронарного кальция, в  свою очередь, 
отмечается увеличение вероятности развития МА [30].

Патофизиологические механизмы и факторы риска
В  качестве объяснения взаимосвязи различных форм 

ИБС и МА предложены механизмы взаимовлияния коро-
нарной патологии и ФП, а также общие ФР развития обо-
их заболеваний. В исследовании S. Kralev и соавт. [13] по-
казано, что  у  пациентов с  ФП (n=261) чаще регистри-
руются стенозы в  системе правой коронарной артерии, 
ответственной за кровоснабжение предсердий, чем в левой 
коронарной артерии (62 % против 26 % соответственно; 
p=0,001). Несмотря на  потенциальную роль поражения 
правой коронарной и огибающей артерии, в другом ретро-
спективном анализе исследования с  участием 3 220  паци-
ентов с ИБС и ФП лишь у 43 % больных отмечались атеро-
склеротические бляшки указанной локализации, причем 
у ⅔ из этих пациентов стенозы находились на участке, сле-
дующем после отхождения предсердных ветвей [31]. В од-
ноцентровом ретроспективном исследовании L. J. Motloch 
и соавт. [32] наличие ФП у пациентов с ИБС (n=796) ас-
социировалось с тяжестью заболевания и числом поражен-
ных коронарных сосудов, однако предположение о  преи-
мущественной локализации атеросклеротических бляшек 
в правой коронарной артерии также не подтвердилось.

В  других работах у  больных с  ФП и  сопутствующей 
ИБС отмечались меньший объем и более медленное про-
грессирование атеромы, что позволяет предположить ве-
дущую роль неатеросклеротических механизмов патоге-
неза ИБС [24]. Одной из возможных причин служат си-
стемные воспалительные процессы, способствующие 
как  росту и  разрыву атеросклеротических бляшек, так 
и  возникновению ФП, при  которой отмечается увели-
чение концентрации в  сыворотке крови маркеров вос-
паления и  цитокинов [33–35]. Повышение уровня био-
маркеров воспаления (интерлейкин-6, С-реактивный бе-
лок и 15-й фактор роста / дифференцировки) у пациентов 

с  ФП ассоциируется с  повторными пароксизмами арит-
мии, ИМ и летальными исходами [36].

Другими потенциальными механизмами коронарных ос-
ложнений являются повышение активности свертывающей 
системы крови и микроэмболия коронарных артерий [37]. 
В  когортном исследовании, включившем 1 776  пациентов 
с ИМ, лишь у 2,9 % имелись признаки эмболии коронарных 
артерий, из которых 73 % были вызваны наличием ФП [38]. 
Однако ввиду преимущественного развития ИМ без подъе-
ма сегмента ST в этой популяции пациентов число потенци-
ально эмболических ИМ невелико, и роль атеротромботиче-
ского процесса также может быть менее значительной [21].

Наличие ФП также ассоциировано с нарушением коро-
нарного кровотока и снижением перфузии миокарда [39], 
а  также с  дисфункцией эндотелия [40]. Наконец, опреде-
ленную роль могут играть повышение потребности мио-
карда в  кислороде и  окислительный стресс, развивающи-
еся вследствие тахиаритмии [41]. При  высокой частоте 
сокращений желудочков нельзя исключить вероятность 
развития ИМ 2-го типа, который обусловлен повышением 
потребности миокарда в кислороде [42].

Большое число случаев сочетания ФП и ИБС может быть 
следствием общности ФР развития указанных состояний [9].

Возраст
В популяционном Роттердамском исследовании (n=6 808) 

отмечено, что  распространенность ФП увеличивается 
с 0,7 % среди участников в возрасте 55–59 лет до 17,8 % у лиц 
85  лет и  старше [43]. Аналогично частота развития ИМ 
у лиц старше 80 лет примерно в 4–5 раз выше, чем в возраст-
ной группе 40–59 лет [44]. По данным Фрамингемского ис-
следования, возраст является наиболее значимым ФР разви-
тия МА по сравнению с другими известными параметрами, 
это же утверждение справедливо для ИБС [45].

Роль возраста может быть обусловлена постепенным 
замещением кардиомиоцитов соединительной тканью, 
приводящим к изменениям электрических свойств тканей. 
Происходит изменение структуры и функции ионных ка-
налов предсердий с  уменьшением трансмембранных то-
ков кальция и  увеличением концентрации калия. Кроме 
того, отмечается снижение автоматизма синусного узла 
одновременно с  генерацией импульсов клетками в  обла-
сти устьев легочных вен и коронарного синуса [46].

Артериальная гипертония
Артериальная гипертония (АГ) способствует возникно-

вению первого и повторных эпизодов ФП [1, 17], а при не-
контролируемом уровне АД у  больных МА увеличивает-
ся риск развития как инсультов, так и кровотечений [1, 47]. 
Ввиду высокой распространенности повышенного АД  на-
личие АГ обусловливает значительное число случаев ФП 
и  ИМ; дополнительный популяционный риск, связанный 
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с АГ, для этих состояний составляет 13,5 и 18 % соответствен-
но [48, 49]. Повышение АД на 5 мм рт. ст. у пациентов с ФП, 
получающих антигипертензивную терапию, ассоциируется 
с увеличением риска развития ИМ на 5 % (95 % ДИ от 1,00 
до 1,11; p=0,04) [50].

Патофизиологически АГ приводит к  дилатации и  дис-
функции предсердий, что  наряду с  гипертрофией левого 
желудочка и  его диастолической дисфункцией увеличива-
ет вероятность развития ФП [51]. Считается, что в возник-
новении ФП на фоне АГ также играет роль изменение элек-
трических свойств ткани предсердий и активация ренин-ан-
гиотензин-альдостероновой системы [52].

Ожирение
В настоящее время ожирение становится одним из глав-

ных ФР развития сердечно-сосудистых заболеваний, включая 
ФП и ИБС [53]. Дополнительный популяционный риск раз-
вития ФП, связанный с  ожирением, составляет 13,5 % [49], 
для ИМ этот показатель колеблется около 20 % [48].

Вероятность развития ФП повышается по мере увели-
чения выраженности ожирения. [54] Увеличение индек-
са массы тела на 5 кг / м2 сопровождается повышением ча-
стоты эпизодов ФП после кардиохирургических операций 
и абляции на 10–29 % [55–58]. Кроме того, важным пред-
ставляется увеличение количества перикардиальной жиро-
вой ткани, обладающей биологической активностью [59]. 
К тому же у лиц с ожирением отмечено укорочение эффек-
тивного рефрактерного периода клеток левого предсердия, 
которое может быть еще одним фактором, предрасполага-
ющим к развитию аритмии [60].

Другие общие факторы риска
К  другим общим ФР развития ФП и  ИБС относятся 

мужской пол [49], нарушения углеводного обмена (в  пер-
вую очередь неконтролируемый сахарный диабет – СД) [48, 
61] и синдром обструктивного апноэ во сне [62, 63]. Мень-
шую роль играет курение [48, 64], а дислипидемия, напротив, 
не имеет существенного значения в развитии ФП [49, 65].

Определение вероятности коронарных 
осложнений при фибрилляции предсердий

Особый интерес представляет выделение группы паци-
ентов с ФП, имеющих наибольшую вероятность развития 
ИМ и других коронарных осложнений. У больных, получа-
ющих антикоагулянтную терапию, основными ФР смерти 
от сердечных причин были мужской пол (отношение шан-
сов – ОШ 1,24 при 95 % ДИ от 1,13 до 1,37), более пожи-
лой возраст (средняя разница 3,2 года при 95 % ДИ от 1,6 до 
4,8); анамнез сердечной недостаточности (ОШ 1,75 
при 95 % ДИ от 1,25 до 2,44), постоянная или персистиру-
ющая форма ФП (ОШ 1,38 при 95 % ДИ от 1,25 до 1,52), 
СД (ОШ 1,37 при 95 % ДИ от 1,11 до 1,68), а также более 

низкий клиренс креатинина (–9,9 мл / мин при  95 % ДИ 
от –11,3 до –8,4) [8]. В подгрупповом анализе исследования 
ROCKET-AF было подсчитано, что  сердечно-сосудистая 
смерть чаще регистрировалась у больных с ФП и сердечной 
недостаточностью – СН (n=9 033, 63,7 % от всей популяции, 
3,53 % в год), чем среди пациентов без СН (1,75 % в год): ОР 
1,65 при 95 % ДИ от 1,37 до 1,98; р<0,01 [66]. Наличие СД 
(n=9 033, 40 % от всей популяции) также ассоциировалось 
с повышением вероятности данного события (3,24 % в год 
против 2,63 % в год; ОР 1,35 при 95 % ДИ от 1,16 до 1,57; 
p=0,0001), как, впрочем, и ИМ (1,35 % в год против 0,75 % 
в год; ОР 1,70 при 95 % ДИ от 1,31 до 2,20; p<0,0001) [67].

На  основе данных проспективного когортного на-
блюдения (n=1019) была разработана специальная шкала 
2MACE для оценки вероятности тяжелых ССО у пациен-
тов с ФП, включая риск развития ИМ, реваскуляризации 
коронарных артерий и смерти. Шкала включает такие по-
казатели, как наличие метаболического синдрома (2 бал-
ла), возраст ≥75  лет (1 балл), наличие в  анамнезе ИМ 
или реваскуляризации миокарда (1 балл), застойной СН 
при  фракции выброса левого желудочка <40 % (1 балл), 
тромбоэмболических осложнений (1 балл). При  валида-
ции этой шкалы на  отдельной когорте пациентов с  ФП, 
получавших эффективную антикоагулянтную терапию, 
была подтверждена ее хорошая дискриминационная спо-
собность: среди пациентов с оценкой ≥3 баллов по шка-
ле 2MACE риск развития тяжелого ССО возрастал почти 
в 4 раза по сравнению с таковым при меньшей балльной 
оценке (ОР 3,92 при  95 % ДИ от  2,41 до  6,40; p<0,001) 
[68]. В  последующих попытках использования шкалы 
2MACE на других популяциях (n=2630) ее прогностиче-
ская способность была подтверждена: у пациентов, имев-
ших оценку ≥3 балла, риск неэмболических тромботиче-
ских осложнений был в 2,4–3,5 раза выше, чем у больных 
с меньшей суммой баллов [69].

Роль добавления антиагрегантной терапии 
при фибрилляции предсердий и стабильной ИБС

Крупные РКИ, посвященные антитромботической те-
рапии исключительно у больных с ФП и стабильной ИБС, 
не  проводились [70]. По  данным наблюдательного иссле-
дования OLTAT (n=606, средний возраст 73,4 года), срав-
нивавшего пациентов c ФП и ИБС, которые получали мо-
нотерапию антикоагулянтом, и  больных, принимавших 
антитромбоцитарный препарат в  комбинации с  антикоа-
гулянтным, добавление антиагрегантов ассоциировалось 
с  увеличением частоты клинически значимых кровотече-
ний (28,3 % против 18,5 %; ОР 1,8 при 95 % ДИ от 1,2 до 
2,8; р=0,005) и общей смертности (29,5 % против 20,8 %; 
ОР 1,4 при 95 % ДИ от 1,0 до 2,2; р=0,049) при схожей сум-
марной частоте ишемических осложнений (30,9 % против 
26,8 %; ОР 1,1 при 95 % ДИ от 0,8 до 1,5; р=0,58) [71].
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Среди пациентов с  ФП и  хронической ИБС, перенес-

ших ИМ или  чрескожное коронарное вмешательство бо-
лее чем за 12 мес до включения в крупный Датский регистр 
(n=8700, средний период наблюдения 3,3  года), риск раз-
вития ИМ, коронарной смерти и  эмболических ослож-
нений был сопоставим у  пациентов, получавших моно-
терапию ППОАК (14 % больных), ППОАК + ацетилса-
лициловой кислотой  – АСК (26 % больных) и  ППОАК + 
клопидогрелом (ОР 1,12 при 95 % ДИ от 0,94 до 1,34 и ОР 
1,53 при 95 % ДИ от 0,93 до 2,52 соответственно), в то вре-
мя как риск кровотечений при добавлении АСК и ингиби-
тора рецепторов P2Y12 к ППОАК возрастал на 50 % (ОР 
1,50; 95 % ДИ от  1,23 до  1,82) и  84 % (ОР 1,85; 95 % ДИ 
от 1,11 до 3,06) соответственно [72].

При  анализе данных 4-летнего наблюдения 2347 па-
циентов c МА и  стабильной ИБС в  рамках регистра 
REACH у больных, получавших ППОАК в комбинации 
с  антиагрегантом, суммарная частота смерти от  ССО, 
развития ИМ и инсульта была статистически незначимо 
меньше (ОР 0,85 при 95 % ДИ от 0,64 до 1,14; р=0,27), 
чем  у  получавших монотерапию варфарином, при  по-
граничном увеличении риска кровотечений (ОР 1,87 
при 95 % ДИ от 0,99 до 3,50; р=0,051) [73].

Результаты перечисленных исследований легли в осно-
ву современных представлений, согласно которым у  па-
циентов с ФП и стабильной ИБС в большинстве случаев 
в качестве антитромботической терапии достаточно при-
менения ППОАК без  антитромбоцитарных средств, до-
полнительное назначение которых может сопровождать-
ся увеличением риска кровотечений в  отсутствие выра-
женного усиления эффективности [74].

Результаты проведенного в Японии многоцентрового 
проспективного открытого РКИ AFIRE с  периодом на-
блюдения около 2 лет среди 2236 больных с ФП и вери-
фицированным при  ангиографии диагнозом ИБС, в  ко-
тором сравнивали монотерапию ривароксабаном (в дозе 
15 мг, применяемой в  азиатских странах) и  двухкомпо-
нентную терапию c добавлением антитромбоцитарного 
средства (АСК или  ингибитор рецепторов P2Y12), по-
зволяют подтвердить показатели эффективности и  безо-
пасности ривароксабана в этой популяции больных, чего 
однако не было сделано для других ППОАК: в группе мо-
нотерапии антикоагулянтом отмечалась не  только мень-
шая частота больших кровотечений (1,62 % в год против 
2,76 % в год; p=0,01), но и ишемических (смерть, систем-
ные эмболии, ИМ, инсульт, нестабильная стенокардия, 
требовавшая реваскуляризации) событий (4,14 % в  год 
против 5,75 % в  год; p<0,001 для  сравнения «не  хуже» 
и p=0,02 для сравнения «лучше»), а также смерти от лю-
бых причин (1,85 % в  год против 3,37 % в  год; ОР 0,59 
при 95 % ДИ от 0,39 до 0,89) по сравнению с комбиниро-
ванной терапией ривароксабаном и антиагрегантом [75].

Влияние прямых пероральных 
антикоагулянтов на риск развития ИМ

В  связи с  высокой частотой развития коронарных ос-
ложнений при  ФП и  установленной тесной эпидемиоло-
гической и патофизиологической связью между МА и раз-
личными клиническими формами ИБС при  назначении 
антикоагулянта с  целью профилактики тромбоэмболиче-
ских осложнений следует по возможности отдавать пред-
почтение препаратам, снижающим риск развития ССО, 
в  том числе способствующим уменьшению вероятности 
развития ИМ. Ранее было показано, что применение вар-
фарина может сопровождаться снижением риска разви-
тия ИМ у пациентов с ФП (мета-анализ 8 РКИ, n=10 000) 
без ИБС, поскольку его применение характеризуется ста-
тистически незначимым уменьшением частоты развития 
коронарных осложнений (ОР 0,69 при  95 % ДИ от  0,47 
до 1,01; р=0,058) [76]. Несмотря на невозможность пря-
мого сопоставления различных ППОАК, имеющиеся дан-
ные позволяют сделать некоторые предположения о срав-
нительной эффективности и  безопасности отдельных 
представителей данной группы.

Результаты РКИ
Одним из важных условий назначения конкретного лекар-

ственного средства является соответствие отдельного паци-
ента критериям включения, а  также характеристикам попу-
ляции РКИ, на основании которого препарат был разрешен 
к  применению. Таким образом, необходимо определиться, 
какой антикоагулянт был наиболее изучен в популяции боль-
ных с ФП и ИБС, а также провести анализ гетерогенности 
результатов исследования для подгрупп, выделенных в соот-
ветствии с наличием сопутствующей коронарной патологии.

В  открытом РКИ по  изучению двух доз дабигатрана 
по сравнению с варфарином (RE-LY, n=18  113) 3 005 (16,6 %) 
участников на  момент включения в  исследование перенес-
ли ИМ [4]. Основные результаты исследования RE-LY были 
однородны у пациентов с коронарным анамнезом (n=5 650, 
включая стенокардию напряжения) и  без  него (p=0,45 
для взаимодействия для первичной конечной точки): частота 
развития ишемических инсультов и системных эмболий у та-
ких больных, принимавших дабигатран по 110 мг 2 раза в сут-
ки, дабигатран по 150 мг 2 раза в сутки и варфарин, составила 
1,55; 1,46 и 1,93 % соответственно. Среди других участников 
тромбоэмболические осложнения регистрировались у 1,53; 
0,95 и 1,61 % соответственно. Гетерогенности по остальным 
конечным точкам также не отмечалось [77].

В  исследовании ARISTOTLE (n=18 201), сравнивав-
шем апиксабан с варфарином, лишь 2 585 (14,2 %) включен-
ных больных перенесли ИМ, 6 639 (36,5 %) страдали ИБС 
[6]. Частота развития инсульта и системных эмболий среди 
участников с коронарной патологией составила 1,47 % в слу-
чае приема апиксабана по 5 мг 2 раза в сутки и 1,55 % при при-
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менении варфарина. У больных без ИБС такие исходы реги-
стрировались в 1,15 и 1,63 % случаев соответственно [78].

Наконец, в  двойное слепое РКИ ROCKET-AF 
(n=14 264) по оценке эффективности ривароксабана были 
включены 2 468 (17,3 %) пациентов с анамнезом ИМ, нали-
чие которого не влияло на полученные результаты в отно-
шении первичной конечной точки (инсульт и  системные 
эмболии, p=0,805 для  взаимодействия). Среди коронар-
ных больных с ФП эти события регистрировались у 4,18 % 
на  фоне приема ривароксабана 20 мг и  у  4,56 %, получав-
ших варфарин. Соответствующая частота в отсутствие пе-
ренесенного ИМ составила 3,72 и 4,26 % [5]. Эти результа-
ты были в дальнейшем подтверждены в специально запла-
нированном анализе с включением больных, принимавших 
препараты согласно назначениям (p=0,2522 для  взаимо-
действия) [79]. Таким образом, в исследовании ROCKET-
AF доля включенных пациентов, имевших анамнез ИМ, 
была немного больше, чем в аналогичных работах по изу-
чению дабигатрана и  апиксабана. К  тому  же в  РКИ рива-
роксабана группы больных с  сопутствующей патологией, 
являющейся ФР развития коронарных осложнений, также 
были самыми многочисленными: так, пациенты с СН в ис-
следованиях ROCKET-AF, RE-LY и  ARISTOTLE состави-
ли 63, 32 и 35 % от общей популяции соответственно; реги-
стрировались аналогичные пропорции больных с  анамне-
зом церебральных ишемических осложнений (55, 20 и 19 % 
соответственно), СД (40, 23 и 25 % соответственно), а так-
же лиц старше 75 лет (44, 40 и 31 % соответственно) [4–6]. 
Таким образом, можно говорить о том, что ривароксабан 
в РКИ изучался у пациентов из группы более высокого ко-
ронарного риска по сравнению с другими ППОАК.

Разумеется, не меньшее значение имеет и влияние пре-
паратов на  вероятность развития ишемических осложне-
ний, особенно риск развития ИМ, который регистриро-
вался в  перечисленных РКИ в  качестве вторичной конеч-
ной точки. В исследовании RE-LY были получены немного 
тревожные данные на этот счет: частота развития ИМ со-
ставила 0,53 % в год в группе варфарина и была выше у па-
циентов, получавших обе дозы дабигатрана (во  втором 
случае различия были статистически значимыми): 0,72 % 
в год в группе 110 мг (ОР 1,35 при 95 % ДИ от 0,98 до 1,87; 
p=0,07) и 0,74 % в год в группе 150 мг (ОР 1,38 при 95 % 
ДИ от 1,00 до 1,91; p=0,048) [4]. Лишь при повторном ана-
лизе данных с учетом клинически бессимптомных ИМ раз-
личия между группами стали статистически незначимы-
ми, однако тенденция к повышению риска на фоне приема 
дабигатрана сохранилась: частота развития всех ИМ у па-
циентов, получавших варфарин, дабигатран 110 мг 2 раза 
в сутки и дабигатран 150 мг 2 раза в сутки составила 0,64; 
0,82 (р=0,09) и 0,81 % в год (р=0,12) соответственно [77].

В исследовании ARISTOTLE развитие ИМ было отмече-
но у 90 пациентов в группе апиксабана и у 102 в группе вар-

фарина (0,53 и 0,61 % в год соответственно; ОР 0,88 при 95 % 
ДИ от 0,66 до 1,17; р=0,37), хотя преимущество апиксабана 
в данном отношении было статистически незначимым [6].

В  группе ривароксабана в  исследовании ROCKET-AF 
частота развития ИМ была ниже, чем  в  группе варфарина, 
на фоне терапии (0,9 % в год против 1,1 % в год соответствен-
но; ОР 0,81 при 95 % ДИ от 0,63 до 1,06; р=0,12), однако ука-
занные различия также не  достигли статистической значи-
мости. При анализе подгрупп пациентов, разделенных в за-
висимости от наличия коронарных осложнений в анамнезе, 
эффект ривароксабана был в целом однородным (р=0,2626 
для  взаимодействия), причем у  больных, перенесших ИМ, 
данный препарат достоверно снижал последующую часто-
ту развития аналогичных исходов (1,42 % в год против 2,35 % 
в год соответственно; ОР 0,61 при 95 % ДИ от 0,37 до 0,99). 
Среди пациентов, получавших назначенное при  рандомиза-
ции лечение, ривароксабан также способствовал уменьше-
нию суммарной частоты развития ССО (смерть от  сердеч-
но-сосудистых причин, ИМ, нестабильная стенокардия): ОР 
0,86 при 95 % ДИ от 0,73 до 1,00; p=0,05 [79].

Результаты мета-анализов
Полученные в РКИ данные о риске развития ИМ на фо-

не применения отдельных препаратов были подвергнуты до-
полнительной проверке в ряде мета-анализов, каждый из ко-
торых объединил в  себе большое количество исследова-
ний ППОАК в разных популяциях пациентов. В частности, 
в  одной из  первых работ такого рода, включившей 7 РКИ 
(30 514  пациентов, преимущественно участники исследова-
ния RE-LY) по  изучению роли дабигатрана в  предотвраще-
нии тромбоэмболических осложнений при ФП, а также ле-
чении и  профилактике венозных тромбоэмболий (ВТЭ), 
терапия данным препаратом была ассоциирована с  увели-
чением риска развития ИМ или  острого коронарного син-
дрома (ОКС) по сравнению с группами контроля (ОР 1,33 
при 95 % ДИ от 1,03 до 1,71; p=0,05), причем эта закономер-
ность сохранялась при  исключении из  анализа результатов 
краткосрочных исследований (р=0,03), а  также учете пере-
смотренных данных исследования RE-LY (p=0,05) [80].

В  более позднем мета-анализе J.  Douxfils и  соавт. [81] 
(12 РКИ, 40  195 пациентов) применение дабигатрана со-
провождалось увеличением риска развития ИМ (ОШ 1,34 
при 95 % ДИ от 1,08 до 1,65; p=0,007), а в сравнении с вар-
фарином вероятность развития указанного события была 
еще выше (ОШ 1,41 при 95 % ДИ от 1,11 до 1,80; p=0,005). 
Несмотря на то что приведенные результаты были получены 
в основном для дозы дабигатрана 150 мг 2 раза в сутки, нет 
данных, позволяющих утверждать, что терапия низкой дозой 
дабигатрана является более безопасной и приводит к умень-
шению вероятности развития ИМ [81].

В  мета-анализе 9 РКИ ривароксабана, включившем 
53 827 пациентов, имевших разные показания (ВТЭ, ФП, 
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ОКС) к антикоагулянтной терапии, лечение этим препа-
ратом характеризовалось значительным снижением ри-
ска развития ИМ по  сравнению с  контрольными груп-
пами, получавшими терапию варфарином, эноксапари-
ном или плацебо (ОР 0,82 при 95 % ДИ от 0,72 до 0,94; 
р=0,004). К тому же назначение ривароксабана сопрово-
ждалось уменьшением вероятности смерти от  сердечно-
сосудистых причин (ОР 0,84 при 95 % ДИ от 0,72 до 0,97; 
р=0,02) [82].

В  похожей работе (12 исследований; n=54  054), по-
священной другому ингибитору X фактора, апиксабан 
и  препараты сравнения (варфарин, эноксапарин, АСК, 
плацебо) существенно не различались по влиянию на ча-
стоту развития ИМ (ОР 0,90 при 95 % ДИ от 0,77 до 1,05; 
р=0,17) и сердечно-сосудистой смерти (ОР 0,88 при 95 % 
ДИ от 0,72 до 1,06; р=0,18) [83].

Общими ограничениями представленных мета-анали-
зов являются включение исследований II фазы и  работ, вы-
полненных c участием пациентов с низким риском развития 
ССО, отсутствие сведений о  времени наступления изуча-
емых исходов и  доступа к  исходным данным отдельных па-
циентов, невозможность разграничения между ОКС и ИМ 
в ряде работ, а также запланированного изучения этих конеч-
ных точек и конкретных определений, позволяющих верифи-
цировать их наступление в части исследований.

В  других мета-анализах были предприняты попытки 
сравнения влияния ППОАК на коронарные исходы меж-
ду собой. Наиболее резонансной и крупной из них стала 
работа К.-Н.  Mak и  соавт. (n=138 948), опубликованная 
в  2012 г. и  включившая все завершенные на  тот момент 
исследования препаратов ППОАК. Апиксабан характе-
ризовался незначительным уменьшением риска разви-
тия ИМ / ОКС (7 исследований; ОР 0,94 при  95 % ДИ 
от 0,82 до 1,07; р=0,333). Ривароксабан значительно сни-
жал вероятность развития подобных событий (7 иссле-
дований; ОР 0,78 при 95 % ДИ от 0,69 до 0,89; р<0,001), 
а прямые ингибиторы тромбина дабигатран (9 исследова-
ний; ОР 1,30 при 95 % ДИ от 1,04 до 1,63; р=0,021) и ра-
нее применявшийся ксимелагатран (6 исследований; ОР 
1,65 при 95 % ДИ от 0,56 до 4,87; р=0,368) ассоциирова-
лись с повышением риска развития осложнений ИБС [84].

По  результатам более позднего мета-анализа (27 РКИ, 
n=132 445), апиксабан недостоверно снижал риск развития 
ОКС (9 исследований; ОР 0,89 при 95 % ДИ от 0,78 до 1,03), 
ривароксабан значительно уменьшал его (9 исследований; 
ОР 0,81 при 95 % ДИ от 0,72 до 0,93), а применение дабига-
трана сопровождалось увеличением вероятности коронар-
ных осложнений как по сравнению с контрольными груп-
пами (9 исследований; ОР 1,45 при 95 % ДИ от 1,14 до 1,86), 
так и при непрямом сопоставлении с ингибиторами X фак-
тора (апиксабан: ОР 0,59 при 95 % ДИ от 0,42 до 0,84; ри-
вароксабан: ОР 0,52 при 95 % ДИ от 0,37 до 0,72) в иссле-

дованиях, в  которых группы контроля получали сходную 
терапию [85]. Наконец, в сетевом мета-анализе А. Tornyos 
и соавт. [86], ограниченном включением 12 РКИ по срав-
нению терапии ППОАК с  варфарином в  разных группах 
пациентов (n=100  524), наиболее безопасным препаратом 
в  отношении развития ИМ был ривароксабан (уменьше-
ние риска по сравнению с дабигатраном на 44 %; ОР 0,56 
при 95 % ДИ от 0,38 до 0,82), хотя другие препараты так-
же имели преимущество перед дабигатраном: снижение ри-
ска составило 41 % для апиксабана (ОР 0,59 при 95 % ДИ 
от 0,40 до 0,88) и 34 % для антагонистов витамина К (ОР 
0,66 при 95 % ДИ от 0,49 до 0,87) [86].

Необходимо отметить ограничения представленных ме-
та-анализов, к  которым относятся, в  первую очередь, раз-
личия между популяциями пациентов, дизайнами (в  част-
ности, дозы ППОАК) и продолжительностью наблюдения, 
отсутствие информации о  результатах лечения отдельных 
пациентов, а  также несогласованность критериев исходов 
между включенными исследованиями и отсутствие необхо-
димых данных в части из них. Вместе с тем общая однород-
ность полученных результатов указывает на  вероятность 
благоприятного влияния ривароксабана на прогноз у паци-
ентов с ФП в отношении коронарных осложнений.

Применение ППОАК в других 
группах пациентов с ИБС

Определенную роль при выборе ППОАК может играть 
спектр дополнительных показаний и состояний, при кото-
рых конкретный препарат разрешен к применению, в том 
числе различные клинические формы ИБС. В  этом смыс-
ле ривароксабан обладает явным преимуществом перед 
другими представителями класса. К примеру, именно этот 
ингибитор X фактора был первым среди ППОАК изучен 
в  составе двухкомпонентной терапии в  популяции боль-
ных с ФП, подвергнутых чрескожному коронарному вме-
шательству. Назначение таким пациентам (n=2124) ри-
вароксабана в дозе 15 мг (10 мг при сниженной функции 
почек) в  комбинации с  ингибитором рецепторов P2Y12 
по сравнению со стандартной трехкомпонентной терапи-
ей (АСК, ингибитор рецепторов P2Y12, варфарин) приво-
дило к  снижению риска клинически значимых кровотече-
ний с 26,7 до 16,8 % (ОР 0,59 при 95 % ДИ от 0,47 до 0,46; 
р<0,001) в отсутствие различий по частоте развития ише-
мических осложнений (смерть от  сердечно-сосудистых 
причин, ИМ, инсульт; 6,5 % против 6 % соответственно; 
ОР 1,08 при 95 % ДИ от 0,69 до 1,68; р=0,75) на протяже-
нии 12 мес [87].

Ривароксабан  – единственный из  ППОАК, изучение 
которого в  контексте ОКС вне зависимости от  наличия 
ФП завершилось успешно. В двойном слепом плацебо-кон-
тролируемом РКИ ATLAS ACS 2-TIMI 51  при назначе-
нии пациентам (n=15 526) ривароксабана по 2,5 мг 2 раза 
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в сутки или по 5 мг 2 раза в сутки в дополнение к стандарт-
ной терапии отмечалось снижение частоты развития ише-
мических осложнений (сердечно-сосудистая смерть, ИМ, 
инсульт) с 10,7 до 8,9 % в течение 13 мес (ОР 0,84 при 95 % 
ДИ от 0,74 до 0,96; р=0,008) [88]. Лучшие показатели эф-
фективности (снижение общей смертности с  4,5 до  2,9 % 
по сравнению с таковой в группе плацебо; p=0,02) и без-
опасности (снижение частоты фатальных кровотечений 
с  0,4 до  0,1 %; р=0,04) продемострировала меньшая до-
за ривароксабана (2,5 мг 2 раза в сутки), которая согласно 
действующим международным рекомендациям может быть 
назначена пациентам с синусовым ритмом и недавно пере-
несенным ОКС (класс доказательств IIb, уровень B) при ус-
ловии низкого риска геморрагических осложнений [89].

Наконец, при добавлении ривароксабана в этой же до-
зе к АСК (100 мг / cут) в рамках крупного двойного сле-
пого РКИ COMPASS у пациентов с верифицированным 
диагнозом стабильной ИБС без  ФП (n=24  824) отмеча-
лось снижение суммарной частоты развития ИМ, инсуль-
та и  смерти от  сердечно-сосудистых причин по  сравне-
нию с таковой в группе плацебо (4 % против 6 % соответ-
ственно; ОР 0,74 при 95 % ДИ от 0,65 до 0,86; p<0,001), 
а  также общей смертности (3 % против 4 % соответ-
ственно; ОР 0,77 при 95 % ДИ от 0,65 до 0,90; p=0,0012) 
при  менее выраженном увеличении числа крупных кро-
вотечений (3 % против 2 % соответственно; ОР 1,66 
при 95 % ДИ от 1,37 до 2,03; p<0,001) [90].

Попытки применения других доступных в  Россий-
ской Федерации ППОАК при  ОКС у  пациентов с  сину-
совым ритмом не привели к улучшению исходов. В двой-
ном слепом исследовании II фазы RE-DEEM у пациентов 
(n=1861), недавно перенесших ОКС и  получавших раз-
личные дозы дабигатрана (от  50 до  150 мг 2 раза в  сут-
ки), отменено дозозависимое увеличение вероятности 
крупных и  клинически значимых некрупных кровотече-
ний с повышением риска в 3,92 раза для дозы 110 мг 2 раза 
в сутки (95 % ДИ от 1,72 до 8,95) и в 4,27 раза для дозы 
150 мг / сут (95 % ДИ от 1,86 до 9,81) по сравнению с пла-
цебо [91]. Назначение апиксабана в дозе 5 мг 2 раза в сут-
ки этой группе пациентов (n=7392) в более крупном двой-
ном слепом РКИ было ассоциировано с увеличением ча-
стоты крупных кровотечений с 0,5 до 1,3 % по сравнению 
с плацебо (ОР 2,59 при 95 % ДИ от 1,50 до 4,46; p=0,001), 
включая фатальные и  внутричерепные кровоизлияния, 
и  не  сопровождалось снижением вероятности развития 

ишемических осложнений (сердечно-сосудистая смерть, 
ИМ, инсульт; 7,5 % против 7,9 % соответственно; ОР 0,95 
при 95 % ДИ от 0,80 до 1,11; р=0,51), что послужило при-
чиной досрочного прекращения исследования [92].

Обсуждение
Представленные данные свидетельствуют о  наличии 

неоднородности влияния различных ППОАК на  коро-
нарные исходы, несмотря на  принадлежность этих пре-
паратов к  одной группе. Относительные преимущества 
ривароксабана по  сравнению с  другими представителя-
ми класса были показаны и  в  наблюдательных исследова-
ниях. Так, согласно результатам недавнего анализа Дат-
ских регистров, среди 31 739 пациентов с ФП риск разви-
тия ИМ в течение 1 года был ниже у больных, получавших 
ППОАК, по сравнению с варфарином (1,6 % при 95 % ДИ 
от 1,3 до 1,8 %) и составил 1,2 % для принимавших апикса-
бан (95 % ДИ от 0,9 до 1,4 %) и дабигатран (при 95 % ДИ 
от 1,0 до 1,5 %), а наименьшая вероятность развития коро-
нарного осложнения отмечалась на фоне приема риварок-
сабана (1,1 % при 95 % ДИ от 0,8 до 1,3 %) [93].

Заключение
Таким образом, между фибрилляцией предсердий и раз-

личными формами ишемической болезни сердца суще-
ствует прочная эпидемиологическая взаимосвязь, обуслов-
ленная взаимовлиянием этих заболеваний, а  также общи-
ми факторами риска. Коронарные осложнения являются 
одной из главных причин летальных исходов у пациентов 
с  мерцательной аритмией. Дополнительная терапия анти-
агрегантами в  отсутствие анамнеза острого коронарного 
синдрома или стентирования коронарных артерий не при-
водит к снижению риска развития ишемических осложне-
ний у больных, получающих эффективное лечение с приме-
нением пероральных антикоагулянтов. Данные рандоми-
зированных клинических исследований и  мета-анализов, 
позволяющих провести непрямое сравнение отдельных 
препаратов, могут склонить чашу весов в пользу риварок-
сабана при выборе прямого перорального антикоагулянта 
у пациентов с фибрилляцией предсердий, имеющих высо-
кую вероятность развития инфаркта миокарда.

Статья публикуется при поддержке Компании Байер.
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Инфаркт миокарда у пациентов с фибрилляцией предсердий
Число пациентов с  инфарктом миокарда (ИМ) и  фибрилляцией предсердий (ФП) увеличивается с  каждым годом. Эти 
больные представляют группу наиболее высокого риска и, соответственно, требуют особого внимания клиницистов. 
В статье рассмотрены механизмы взаимосвязи ФП и ИМ, особенности прогноза в зависимости от формы ФП и типа ИМ, 
проблема антитромботической терапии у больных данной категории. Отдельно выделяется группа ассоциированных с ФП 
эмбологенных ИМ, приводятся диагностические критерии и особенности лечения.
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Фибрилляция предсердий (ФП) – одно из наиболее ча-
сто встречающихся нарушений ритма сердца. По рос-

сийским данным, распространенность ФП удвоится 
к 2050 г. из-за увеличения числа лиц пожилого и старческо-
го возраста и лиц с факторами риска (ФР) развития сердеч-
но-сосудистых заболеваний (ССЗ) [1]. Аналогичные про-
гнозы опубликованы и в зарубежных научных статьях [2].

На  протяжении несколько десятилетий известно, что 
ФП  – не  доброкачественное состояние. Она связана 
с 5-кратным увеличением риска развития инсульта, 3-крат-
ным повышением риска развития сердечной недостаточ-
ности (СН) и 2-кратным увеличением риска развития де-
менции [3, 4]. В последнее десятилетие стали появляться 
результаты как зарубежных, так и отечественных исследо-
ваний, согласно которым ФП также ассоциирована с уве-
личением риска развития инфаркта миокарда (ИМ) [5] 
и с ухудшением прогноза у лиц, перенесших ИМ [6].

Как известно, ИМ – одна из основных причин смерт-
ности и инвалидности во всем мире [7]. Таким образом, 
пациенты с  сочетанием ФП и  ИМ представляют собой 
группу повышенного риска. Как  показывает анализ ис-
следований за  последнее десятилетие, несмотря на  все 
более широкое использование ингибиторов ангиотен-
зинпревращающего фермента, антагонистов рецепто-
ров ангиотензина II [8], более частое применение ран-
них реперфузионных стратегий, негативное влияние ФП 
на прогноз больных с ИМ не уменьшается [9].

Распространенность ИМ среди больных  с 
ФП и ФП – среди больных  ИМ

Механизмы связи между ФП и ИМ в настоящее время 
до конца неясны. Объяснить ее только наличием общих 
ФР, которые предрасполагают к развитию и того, и друго-
го заболевания (например, сахарный диабет – СД, гипер-

тоническая болезнь  – ГБ, хроническая СН, ожирение), 
не  представляется возможным, так как  после корректи-
ровки с  учетом этих факторов ассоциация между ИМ 
и ФП остается статистически значимой [5].

Существует двунаправленная взаимосвязь между ФП 
и  ИМ, т. е. как  ИМ может способствовать возникнове-
нию ФП, так и ФП – ИМ (см. рис. 1) [10].

ИМ вызывает ФП вследствие ремоделирования пред-
сердий и транзиторной ишемии желудочков с предсерд-
ной диастолической перегрузкой [10, 11]. В литературе 
также встречаются данные о  том, что  тромботическая 
окклюзия коронарных артерий (КА) выше отхожде-
ния ветвей, кровоснабжающих предсердия, может при-
водить к некрозу миокарда правого или левого предсер-
дий, что способствует развитию ФП при ИМ [12]. ФП 
способствует возникновению ИМ за  счет нескольких 
механизмов. ФП поддерживает и  усиливает местную 
и  системную воспалительную реакцию, вызывает уве-
личение протромботического риска за  счет системной 
активации тромбоцитов, образования тромбина и  дис-
функции эндотелия, повышая риск развития ИМ [5, 
13]. Более высокие уровни маркеров воспаления связа-
ны с увеличением частоты развития как ФП, так и ИМ, 
что указывает на роль воспаления в развитии обоих со-
стояний [5]. Пациенты с  ФП имеют высокий риск раз-
вития тромбоэмболических осложнений, в  том числе 
эмбологенного ИМ, что служит еще одним механизмом 
[14]. Изменения гемодинамики, связанные с неудовлет-
ворительным контролем частоты желудочковых сокра-
щений у  пациентов с  ФП, могут приводить к  ИМ 2-го 
типа [2]. Кроме того, субклинические варианты ише-
мической болезни сердца (ИБС) ассоциированы с  бо-
лее высокой частотой развития ФП. Таким образом, ФП 
может быть не только ФР развития ИМ, но и маркером 
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хронической ИБС, которая определяет более высокую 
вероятность развития ИМ [5].

О  взаимосвязи ФП и  ИМ свидетельствуют проведен-
ные исследования. Данные регистра REGARDS, вклю-
чавшего 23 928 пациентов без  исходной ИБС, продемон-
стрировали, что  ФП связана с  почти двукратным увели-
чением риска развития ИМ (относительный риск  – ОР 
1,70 при  95 % доверительном интервале  – ДИ от  1,26  до 
2,30; p<0,001). Причем риск развития ИМ, связанного 
с ФП, был значительно выше у женщин (ОР 2,16 при 95 % 
ДИ от 1,41 до 3,31), чем у мужчин (ОР 1,39 при 95 % ДИ 
от  0,91  до 2,10; p=0,03) [5]. Повышение риска разви-
тия ИМ на 63 % у пациентов с ФП (ОР 1,63 при 95 % ДИ 
от  1,32 до 2,02) было показано и в  исследовании ARIC 
с участием 14 500 пациентов без исходной ИБС [15]. Как 
и в регистре REGARDS, у женщин связь ФП и риска раз-
вития ИМ была выше [5, 15]. Подобная ассоциация между 
полом и частотой развития ИМ у больных с ФП не была по-
лучена в исследовании, посвященном изучению связи меж-
ду наличием ФП и частотой развития ИМ у пожилых [2], 
однако авторы допускают, что это связано с погрешностя-
ми их исследования. Вместе с тем в данном исследовании 
связь ФП с увеличением риска развития ИМ на 70 % (ОР 
1,7 при 95 % ДИ от 1,4 до 2,2; p<0,0001) и риска развития 
ИБС на 90 % (ОР 1,9 при 95 % ДИ от 1,6 до 2,2; p<0,0001) 
была доказана [2]. Таким образом, по результатам крупных 
исследований, ФП независимо связана с  повышением ри-
ска развития ИМ, в большей степени – у женщин.

Распространенность ФП у больных ИМ значительно 
различается по данным разных исследований и составля-

ет от 6 до 22 %, что можно объяснить неоднородностью 
выборок и разным числом пациентов в них. Так, по дан-
ным российского исследования ЛИС-1, включавшего 
1133  больных ИМ, ФП была зарегистрирована у  7,8 % 
[16]. Согласно результатам американского исследования 
с участием 6 627 пациентов с ИМ, ФП встречалась у 16 % 
из  них [17]. В  другом зарубежном исследовании, вклю-
чавшем только пациентов с ИМ с подъемом сегмента ST – 
ИМпST (n=786), распространенность ФП составила 6 % 
[18]. Согласно данным Кооперативного сердечно-сосу-
дистого проекта США, который включал 106 780 пациен-
тов с ИМ в возрасте старше 64 лет, ФП была зарегистри-
рована в 22,1 % случаев [8].

Не всегда в проведенных исследованиях оценивались 
формы ФП: существовавшая до  ИМ (далее  – предсу-
ществующая) или впервые возникшая при ИМ. Данные 
о частоте выявления впервые возникшей ФП сильно раз-
личаются: от  6 до  21 % [5, 8, 19, 20]. Результаты оценки 
распространенности предсуществующей ФП более од-
нородны: в большинстве исследований количество таких 
больных составляло около 10 % [8, 19].

Необходимо отметить, что в  ряде исследований нет 
единства в вопросе, что называть предсуществующей ФП. 
Так, в исследовании OPTIMAAL, включавшем 5477 паци-
ентов с ИМ, предсуществующая ФП была у 12 % больных, 
в 7,2 % случаев ФП развилась в период наблюдения после 
ИМ (2,7±0,9 года) [21]. Предсуществующей в данном ис-
следовании считалась ФП, как до ИМ по данным анамне-
за, так и зарегистрированная в том числе в момент посту-
пления в стационар в связи с ИМ. Очевидно, что в данном 
случае в первой группе были больные как с предсуществу-
ющей ФП, так и с некупированными пароксизмами, впер-
вые возникшими в  остром периоде ИМ на  догоспиталь-
ном этапе и сохраняющимися при поступлении. Данная 
путаница, касающаяся терминов «предсуществующая» 
и  «впервые возникшая» ФП, может способствовать ис-
кажению полученных результатов и затрудняет их анализ 
и сравнение.

Лишь небольшая часть исследований рассматривает 
различные формы ФП (пароксизмальная, персистирую-
щая, постоянная) у пациентов с ИМ. Так, P. Maagh и соавт. 
в исследовании с участием 375 пациентов с ИМ установи-
ли, что ФП встречалась в 10,1 % случаев. Среди них впер-
вые возникшая ФП – в 4,25 % случаев, предсуществующая 
ФП  – в  5,85 % (персистирующая и постоянная  – 4,93 %, 
пароксизмальная  – 0,92 %) [22]. По  результатам швед-
ского исследования с гораздо большей когортой больных 
ИМ (n=155  071), ФП была зарегистрирована у 15,5 % па-
циентов: впервые возникшая ФП с восстановленным си-
нусовым ритмом (СР) к  моменту выписки наблюдалась 
у 3,7 % больных, впервые возникшая ФП с сохраняющей-
ся ФП – у 3,9 %, предсуществующая пароксизмальная ФП 
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имела место у  4,9 % пациентов и  предсуществующая по-
стоянная – у 3,0 % [23].

Типы ИМ у больных с ФП
Среди больных с ФП встречаются ИМ всех типов. Со-

гласно данным исследования ARIC, у  пациентов с  ФП 
по  сравнению с  лицами без  ФП чаще встречаются ИМ 
без  подъема сегмента ST (ИМбпST) (ОР 1,80 при  95 % 
ДИ от 1,39 до 2,31), но не ИМпST (ОР 0,49 при 95 % ДИ 
от 0,18 до 1,34; p=0,004) [15]. В работе шведских иссле-
дователей ИМбпST развивался у 68,9 % пациентов с ФП, 
ИМпST  – у  31,1 % [23]. В  другом шведском исследова-
нии, включавшем 7116 пациентов с  ФП, также преобла-
дал ИМбпST по  сравнению с  ИМпST, причем пример-
но в том же соотношении (61 и 39 % соответственно), как 
и в предыдущей работе [24].

Однако эти данные противоречат результатам других, 
более ранних исследований, согласно которым у пациен-
тов с  ФП, наоборот, более распространен ИМпST [6], 
или  одинаково часто встречаются ИМбпST и  ИМпST 
[23]. Возможно, это связано с увеличением частоты при-
менения чрескожных коронарных вмешательств (ЧКВ) 
в последние годы.

В  некоторых исследованиях было показано, что  ча-
стота развития ИМпST и  ИМбпST различается в  зави-
симости от времени возникновения ФП. Так, по данным 
P. Maagh и соавт., у пациентов с впервые возникшей ФП 
ИМпST встречается чаще, чем  ИМбпST (68,8 % против 
31,2 % соответственно; p<0,05), а у больных ИМ и пред-
существующей ФП, наоборот, чаще  – ИМбпST (63,6 % 
против 36,4 % соответственно; p<0,05) [22].

По отдельным данным, среди пациентов с ФП, госпи-
тализированных с ИМ в стационар, 25 % переносили ИМ 
2-го типа, при этом тахиаритмии (в том числе тахисисто-
лическая форма ФП) были наиболее распространенной 
их  причиной [25]. Однако следует отметить, что в  боль-
шинстве исследований у больных с ФП деление на типы 
ИМ согласно 4-му универсальному определению ИМ 
[26] практически не рассматривается.

Эмбологенные ИМ
В научных статьях в последние годы все чаще обсуж-

дается проблема эмбологенных ИМ, однако больших ис-
следований, посвященных этой проблеме, крайне мало.

В  настоящее время фактическая частота эмболо-
генных ИМ неизвестна, ее обычно считают низкой 
[5]. Малая распространенность коронарной эмбо-
лии (КЭ) объяс няется различиями между диаметрами 
аорты и КА, отхождением КА от корня аорты под пря-
мым углом, объем ными и скоростными потоками кро-
ви в  этой части аорты, и  тем, что  большая часть коро-
нарного наполнения происходит в  диастолу [14, 27]. 

Однако, по  мнению большинства авторов, эти ИМ 
встречаются гораздо чаще, чем  диагностируются. Так, 
в  исследовании K. R.  Prizel и  соавт., при  посмертном 
изучении 419 случаев ИМ в  13 % из  них встречалась 
КЭ, причем ФП была одним из основных заболеваний, 
предрасполагающих к  КЭ: она имелась у  24 % пациен-
тов с КЭ. Поражение КА рассматривалось как эмболи-
ческое в этом исследовании, если при аутопсии источ-
ник был явным, а в окклюзированной артерии не было 
свидетельств поражения стенки и  интима была факти-
чески нормальной [27].

Самым крупным, посвященным эмбологенным ИМ, 
является японское исследование SUITA (2015). С  це-
лью упрощения постановки диагноза КЭ авторы сфор-
мулировали четкие критерии. K большим критериям 
КЭ относятся ангиографически доказанная КЭ без ате-
росклеротического компонента, одновременная эм-
болия нескольких КА, сопутствующие системные эм-
болии в  отсутствие тромбированной аневризмы лево-
го желудочка (ЛЖ). Малыми критериями KЭ являются 
отсутствие стенозов KА >25 %, за  исключением инфар-
ктсвязанного поражения, подтвержденный источник 
KЭ по  результатам инструментальных методов обсле-
дования (чреспищеводной или  трансторакальной эхо-
кардиографии, компьютерной и магнитно-резонансной 
томографии), наличие ФР эмболии (ФП, протезиро-
ванный клапан, инфекционный эндокардит и  др.). Ве-
роятной КЭ является при сочетании 1 большого крите-
рия и 1 малого или наличии 2 малых критериев, доказан-
ной – при сочетании 2 больших критериев, 1 большого 
критерия и 2 малых, 3 малых критериев. Диагноз эмбо-
логенного ИМ исключается при  наличии подтвержден-
ного коронарного атеросклероза, реваскуляризации 
миокарда в  анамнезе, наличии эктазий KА, нестабиль-
ности бляшки в  инфарктсвязанной КА, подтвержден-
ной внутрисосудистой визуализацией [28]. В  исследо-
вании SUITA участвовали 1776 пациентов с  ИМ, сре-
ди них у 52 выявлена КЭ, что составило 2,93 % от общего 
числа больных. КЭ была вероятной в 20 случаях и опре-
деленной в 32, в 73 % случаев КЭ была зарегистрирова-
на на  фоне ФП. Причем у  наибольшего числа пациен-
тов имелась постоянная форма ФП  – 25 (66 %) случа-
ев, пароксизмальная форма ФП была зарегистрирована 
у  13  (34 %) пациентов [29]. B.  Popovic и  соавт. также 
продемонстрировали, что  эмбологенные ИМ достаточ-
но распространены, и  ФП служит их  основной причи-
ной. Было изучено 1232 случая ИМпST, в 4,3 % имелась 
КЭ, из них в 28,3 % – ассоциированная с ФП. Авторы ис-
пользовали критерии КЭ, разработанные в  исследова-
нии SUITA [30].

Таким образом, по  результатам большинства иссле-
дований, наиболее распространенными эмбологенными 
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ИМ являются ассоциированные с ФП. Ввиду ожидаемо-
го роста числа пациентов с ФП распространенность эм-
бологенных ИМ в  ближайшее время будет увеличивать-
ся. Не  случайно в  литературе подобные ИМ описаны 
как «преобладающий ИМ будущего» [14].

Особенности течения ИМ у больных 
с ФП на госпитальном этапе

Клинические особенности течения ИМ у  пациен-
тов с ФП в литературе описаны недостаточно. Внимание 
в  исследованиях фокусируется, как  правило, на  типах 
ИМ (ИМпST или  ИМбпST) и  прогнозе в  различных 
группах пациентов с ИМ и ФП. Есть указания на то, что 
в  данной группе больных реже встречается ИМ перед-
ней локализации и  трансмуральный, но  ИМ протекает, 
как  правило, с  более тяжелыми проявлениями острой 
СН [21]. По  некоторым данным, среди пациентов 
с впервые возникшей ФП чаще встречается ИМ нижней 
локализации [31]. У пациентов с ФП и ИМ фракция вы-
броса (ФВ) ЛЖ статистически значимо ниже, чем у па-
циентов без  ФП. Самые низкие значения ФВ ЛЖ заре-
гистрированы у  пациентов с  предсуществующей ФП 
(44,8 %) против 54,0 % у  пациентов с  впервые возник-
шей ФП (p<0,05). У  данных больных со  сниженной 
ФВ ЛЖ имелась тенденция к  последующему развитию 
СН, брадикардии или тахикардии, митральной недоста-
точности более высокого уровня [22]. Среди пациен-
тов с  ФП и  ИМ по  сравнению с  больными без  ФП вы-
ше частота больших кровотечений (1,5 % против 0,8 % 
соответственно; p<0,0001) [32], причем чаще кровоте-
чения возникают при впервые возникшей ФП [20, 33]. 
Пациентам с  ИМ и  предсуществующей ФП тромбо-
литическая терапия проводится реже, чем  пациентам 
с  впервые возникшей ФП [21]. ЧКВ пациентам с  ИМ 
и ФП проводились реже, чем без ФП [23].

Во  всех исследованиях по  сравнению с  больными 
без  ФП пациенты с  ИМ и  ФП были значительно стар-
ше и  имели более продолжительный анамнез ГБ, ИБС, 
у  них чаще встречается хроническая СН, цереброваску-
лярная болезнь, СД [2, 21–23]. Самой старшей возраст-
ной группой являются пациенты с  ИМ и  предсуществу-
ющей постоянной ФП. Коморбидность выше у  пациен-
тов с предсуществующей, чем с впервые возникшей, ФП 
[23]. Пациенты без ФП чаще были курильщиками и име-
ли гиперлипидемию [2, 21–23]. В  большинстве исследо-
ваний среди пациентов с ФП и ИМ было больше женщин 
[21–23]. В  91–99,2 % случаев данная группа пациентов 
имела риск по  шкале тромбоэмболических осложнений 
CHA2DS2-VASc >2 баллов [17, 23], причем более высо-
кие баллы были у больных с предсуществующей по срав-
нению с впервые возникшей ФП (4,0 против 3,6 соответ-
ственно; p>0,05) [22].

Особенности антитромботической 
терапии у больных ИМ и ФП

Существует большая доказательная база эффектив-
ности применения антикоагулянтов (АК)  – как  варфа-
рина, так и  новых пероральных АК (ПОАК), для  сни-
жения риска развития не  только инсульта, но и  ИМ [5, 
34, 35]. Причем, по  результатам крупных мета-анализов 
K.-H. Mak (2012) и A. Tornyos и соавт. (2016), риварок-
сабан является единственным препаратом из ПОАК, ко-
нически значимо уменьшающим риск развития остро-
го коронарного синдрома (ОКС) у пациентов с ФП [36, 
37]. Так, по  данным мета-анализа K.-H.  Mak, снижение 
риска развития ИМ / ОКС у  пациентов с  ФП составило 
22 % (ОР 0,78 при 95 % ДИ от 0,69 до 0,89; р<0,001) [36]. 
По  результатам проспективного клинического исследо-
вания ROCKET AF (2 468 пациентов с ФП и ИМ в анам-
незе), применение ривароксабана по сравнению с варфа-
рином также ассоциировалось со снижением на 14 % ча-
стоты развития таких исходов, как смерть, ИМ / ОКС (ОР 
0,86 при 95 % ДИ от 0,73 до 1,00; p=0,0509) [38].

Однако, по  результатам последних исследований, АК 
у пациентов с ФП и ИМ в большинстве стран назначаются 
редко. Причины отказа от АК у этой категории больных 
с ФП не анализировались. По данным P. Maagh и соавт., 
АК при  выписке были назначены лишь 77 % пациентов 
с  ИМ и  предсуществующей ФП, 31,3 %  – с  ИМ и  впер-
вые возникшей ФП [22]. В регистре EPICOR (10 568 па-
циентов с ОКС, в 52,1 % случаев после ЧКВ) АК получа-
ли лишь 35 % пациентов с ФП [39], в регистре AMIS Plus 
(35 958 пациентов с ОКС с ЧКВ и без) – 40 % с ФП [40]. 
Согласно данным американского исследования, АК были 
назначены менее чем 50 % пациентов с ФП и ИМ, несмо-
тря на то что у 91 % из них риск развития тромбоэмболи-
ческих осложнений по шкале CHA2DS2-VASc был >2 бал-
лов [17]. В шведском регистре RIKS-HIA 29 % из 6 182 па-
циентов с ИМ и ФП, сохраняющейся к моменту выписки, 
получали АК. Причем применение варфарина отдельно 
и в сочетании с антиагрегантами привело к 7 % абсолют-
ному снижению смертности в  течение 1  года наблюде-
ния за счет ИБС (55,6 % против 62,0 % соответственно) 
и фатальных инсультов (5,7 % против 7,5 % соответствен-
но) по сравнению с использованием только антиагреган-
тов. Риск развития осложнений, связанных с  нефаталь-
ными кровотечениями, был практически одинаковым 
(1,3 % без  варфарина против 1,5 % с  варфарином); смер-
тельные кровотечения не  были зарегистрированы [41]. 
В работе шведских исследователей G. Batra и соавт. в со-
ставе антитромботической терапии (АТТ) чаще всего 
назначалась ацетилсалициловая кислота (АСК): наибо-
лее часто (90,7 %) – у пациентов с СР; у пациентов с впер-
вые возникшей ФП (с  восстановлением СР при  выпи-
ске) – в 84,6 % случаев; реже всего (64,4 %) – при предсу-
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ществующей постоянной форме ФП. Клопидогрел был 
назначен лишь 31,3–57,8 % пациентов, варфарин  – в  10–
41,2 % случаев (чаще всего при предсуществующей посто-
янной форме ФП – 41,2 %), несмотря на оценку по шка-
ле CHA2DS2-VASc ≥2 баллов в  95,5–99,2 % случаев [23]. 
Очевидно, что  проблема редкого назначения АК паци-
ентам с ФП и ИМ требует особого внимания и дополни-
тельного анализа.

Последние рекомендации предписывают использова-
ние трех- или двухкомпонентной АТТ у пациентов с ИМ 
и ФП, в зависимости от риска кровотечений и ишемиче-
ских осложнений [42].

Вместе с тем M. Lamberts и соавт. еще в 2013 г. показа-
ли, что для пациентов с ИМ и ФП трехкомпонентная АТТ 
не имеет преимуществ по сравнению с двухкомпонентной, 
в составе которой есть АК [43]. По результатам других ра-
бот, двухкомпонентная терапия с АК имеет преимущество 
по сравнению с трехкомпонентной АТТ. По данным швед-
ского регистра, включавшего 7 116 пациентов с ФП и ИМ 
после ЧКВ (в 89,8 % случаев – стентирование), трехкомпо-
нентная АТТ по сравнению с двухкомпонентной антиагре-
гантной была ассоциирована с несколько меньшим риском 
развития сердечно-сосудистых осложнений, как в течение 
3 мес после ИМ (ОР 0,86 при 95 % ДИ от 0,70 до 1,07), так 
и в течение 1 года (ОР 0,78 при 95 % ДИ от 0,58 до 1,05). 
При этом наблюдался значительно повышенный риск круп-
ных кровотечений при использовании трехкомпонентной 
АТТ по сравнению с двухкомпонентной в течение 3 мес по-
сле ИМ (ОР 2,16 при 95 % ДИ от 1,48 до 3,13) и в течение 
1 года (ОР 1,61 при 95 % ДИ от 0,98 до 2,66). Двухкомпо-
нентная АТТ (АСК или клопидогрел в сочетании с варфа-
рином) и  двухкомпонентная антиагрегантная терапия бы-
ли одинаково эффективны в течение 3 мес после ИМ. Од-
нако в течение 1 года наблюдения двухкомпонентная АТТ 
с варфарином по сравнению с двухкомпонентной антиагре-
гантной терапией была более эффективна для профилакти-
ки сердечно-сосудистых осложнений: АСК с  варфарином 
(ОР 0,62 при 95 % ДИ от 0,48 до 0,79), клопидогрел с вар-
фарином (ОР 0,68 при 95 % ДИ от 0,49 до 0,95). Повыше-
ния риска крупных кровотечений при  применении двух-
компонентной АТТ с варфарином по сравнению с двухком-
понентной антиагрегантной не наблюдалось [2].

Как  известно, в  последние годы при  ФП преимуще-
ство отдается ПОАК [44]. АТТ с ПОАК в ее составе у па-
циентов с ФП и ИМ изучалась в 3 крупных исследованиях. 
Когорта пациентов с ФП и ЧКВ в них включала больных 
ИМ. Это были исследования PIONEER AF-PCI (всего 
2124 пациента, 12 % из них с ИМпST, 18 % – с ИМбпST) 
[45], RE-DUAL PCI (всего 2725 пациента, 50 % из  них 
с  ОКС, без  уточнения его формы) [46] и  AUGUSTAS 
(всего 4 614 пациентов, 37,3 % из  них с  ОКС и  ЧКВ, 
23,9 % – с ОКС без ЧКВ) [47].

Данные работы показали, что по  сравнению с  трех-
компонентной АТТ, включающей варфарин, ПОАК ри-
вароксабан (в дозах 15 мг или 10 мг при клиренсе креати-
нина 30–50 мл / мин в  сочетании с  клопидогрелом либо 
2,5 мг в  сочетании с  двухкомпонентной антиагрегант-
ной терапией), дабигатран (в  дозах 110 мг или  150 мг 
2 раза в  сутки в  сочетании с  клопидогрелом) и  апикса-
бан (в  дозах 5 мг 2 раза в  сутки или  2,5 мг 2 раза в  сут-
ки при наличии 2 из следующих критериев и более: воз-
раст 80 лет и старше, масса тела ≤60 кг, уровень креати-
нина ≥133 мкмоль / л в  сочетании с  двухкомпонентной 
антиагрегантной терапией или  только с  клопидогре-
лом), были более безопасны [35, 45–47]. При  этом эф-
фективность терапии ПОАК в  отношении профилакти-
ки системных эмболий в этих исследованиях не уступала 
варфарину, однако, не являлась первичной точкой иссле-
дований. В скором времени на эту же тему будут опубли-
кованы данные исследования ENTRUST-AF-PCI с  эдок-
сабаном (не зарегистрирован в России).

Вопрос о  характере АТТ у  пациентов с  ФП через 
1  год после перенесенного ИМ также до  конца не  ре-
шен. Согласно последним европейским рекомендаци-
ям, через 1 год после перенесенного ОКС или планово-
го ЧКВ пациентам с ФП показано назначение АК (вар-
фарин или  ПОАК) при  условии стабильного течения 
заболевания, однако класс данной рекомендации  – IIa B 
[42]. OAC-ALONE  – единственное на  данный момент 
рандомизированное исследование, в  котором сравнива-
лась терапия только АК и АК в сочетании с одним антиа-
грегантом в данной группе больных. В 75,2 % случаев в ка-
честве АК был назначен варфарин, в 24,8 % – ПОАК (лю-
бой из четырех). В 85,9 % случаев в качестве антиагреганта 
была использована АСК и в 14,5 % – клопидогрел. В ходе 
исследования совокупная первичная конечная точка (об-
щая смертность, ИМ, инсульт или  системная эмболия) 
была зарегистрирована у  15,7 % пациентов, получавших 
только АК (первая группа), и у  13,6 % пациентов, при-
нимавших АК и  антиагрегант (вторая группа) (ОР 1,16 
при  95 % ДИ от  0,79 до  1,72; p=0,20 для  неменьшей эф-
фективности; p=0,45 для  превосходства). ИМ был заре-
гистрирован у 2,3 % пациентов из первой группы и у 1,2 % 
из  второй, большие кровотечения  – в  7,8 и  10,4 % случа-
ев соответственно. Таким образом, по результатам данно-
го исследования не было доказано, что применение толь-
ко АК у пациентов с ФП через 1 год после коронарного 
стентирования имеет преимущества по сравнению с ком-
бинацией АК и  антиагреганта. Однако риск кровотече-
ния с  добавлением антиагреганта к  терапии возрастал 
[48]. При  этом следует отметить, что  данное исследова-
ние является незавершенным и имеет недостаточную ста-
тистическую мощность, в связи с чем этот вопрос нужда-
ется в дальнейшем изучении.
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По данным литературы, ассоциированные с ФП эмбо-

логенные ИМ происходили в отсутствие АК или при не-
должном контроле международного нормализованно-
го отношения при применении варфарина [49]. Вопрос 
АТТ при данном типе ИМ у пациентов с ФП также оста-
ется открытым. Некоторые эксперты считают, что необ-
ходим прием варфарина с одним антиагрегантом, другие – 
что достаточно только варфарина [28, 49]. ПОАК при эм-
бологенных ИМ не исследовались.

Прогноз у больных с ФП и ИМ
По  результатам всех исследований, наличие ФП зна-

чимо ухудшало прогноз у больных ИМ. Согласно данным 
P. Jabre и соавт., общая смертность у пациентов с ФП, пе-
ренесших ИМ, была выше, чем у пациентов без ФП (ОР 
3,77 при  95 % ДИ от  3,37 до  4,21), и  оставалась клини-
чески значимой после корректировки по  всем основ-
ным исходным характеристикам, а  также по  выраженно-
сти СН [19]. По  результатам мета-анализа R. D.  Lopes 
и  соавт. (10  исследований, 120  566 пациентов), ФП бы-
ла также ассоциирована с  более высокой смертностью 
в  течение 7  дней после ИМпST (ОР 1,65 при  95 % ДИ 
от 1,44 до 1,90; p=0,015) и ИМбпST (ОР 2,30 при 95 % 
ДИ от  1,83  до 2,90; p=0,015). У  пациентов с  ФП смерт-
ность была также выше через 1  год после ИМпST (ОР 
2,37 при 95 % ДИ от 1,79 до 3,15) и после ИМбпST (ОР 
1,67 при 95 % ДИ от 1,41 до 1,99) по сравнению с паци-
ентами без ФП [6]. Сходные результаты были получены 
в исследовании OPTIMAAL [21]. По данным A. Kundu, 
риск смерти от всех причин в течение 30 дней после ИМ 
составил 10 % у пациентов с ФП против 5 % у пациентов 
без ФП; риск смерти в течение 1 года – 46 % против 18 % 
соответственно (p<0,001 для всех сравнений) [17]. В ря-
де исследований также прослеживалась связь ФП с увели-
чением риска развития повторного ИМ (ОР 1,14 при 95 % 
ДИ от 1,05 до 1,24) в течение 3 мес [23], инсульта на го-
спитальном [21] и в отдаленном периодах (от 3 мес [23] 
до  3  лет [21]), повышением 3-летней общей и  кардиаль-
ной смертности [21]. Кроме того, была показана связь 
ФП с увеличением частоты и продолжительности повтор-
ных госпитализаций [17, 21].

В ряде исследований наиболее сильно на прогноз у па-
циентов с  ИМ влияла впервые возникшая ФП [19, 21]. 
Так, по  результатам исследования OPTIMAAL, данная 
форма ФП ассоциировалась с  ростом общей смертно-
сти (ОР 1,82 при 95 % ДИ от 1,39 до 2,39; p<0,001) и ри-
ска развития инсульта (ОР 2,29 при  95 % ДИ от  1,43  до 
3,68; p<0,001), причем более выраженным, чем у пациен-
тов с предсуществующей ФП. Впервые возникшая после 
ИМ ФП была связана с повышением 30-дневной общей 
смертности и риска развития инсульта (ОР 3,83 при 95 % 
ДИ от 1,97 до 7,43 и ОР 14,6 при 95 % ДИ от 5,87 до 36,3, 

соответственно; p<0,001). При  этом влияние предсу-
ществующей ФП на данные риски у больных ИМ не до-
стигало статистической значимости [21]. В  исследова-
нии «ФП и смерть после ИМ» [19] разница в прогнозе 
была выявлена и в  зависимости от  времени возникнове-
ния ФП после ИМ. Наиболее выраженное увеличение 
10-летней общей смертности (более чем в  5 раз) и  кар-
диальной смертности наблюдалось в  группе пациентов 
с  пароксизмом ФП, впервые возникшим через 30 дней 
после ИМ. Эта связь оставалась статистически значи-
мой после корректировки по  полу, возрасту, типу ИМ 
(ИМпST / ИМбпST, Q / неQ ИМ), тяжести СН, комор-
бидному фону, наличию реперфузии и реваскуляризации 
в  период пребывания в  стационаре, нарушениям схемы 
приема лекарственных препаратов. Наибольшая 30-днев-
ная общая смертность (5-кратное увеличение риска) на-
блюдалась в группе пациентов, у которых ФП была впер-
вые зарегистрирована в период от 3 до 30 дней после ИМ. 
При этом характеристики и тяжесть ИМ в данном иссле-
довании не были связаны с наличием ФП [19].

Однако есть исследования, по результатам которых ста-
тистически значимой связи между формой ФП и риском 
смерти у больных ИМ выявлено не было. Согласно резуль-
татам исследования VALIANT, 3-летняя смертность по-
сле ИМ составила 20 % у пациентов без ФП, 37 % у пациен-
тов с ФП, осложнившей течение ИМ, и 38 % – у пациентов 
с  предсуществующей ФП [8]. По  результатам шведского 
исследования G.  Batra и  соавт., статистически значимых 
различий по  частоте возникновения инсульта, повторно-
го ИМ, суммарных сердечно-сосудистых исходов в  тече-
ние 3 мес после ИМ у  пациентов с  впервые возникшей 
и  предсуществующей ФП не  было. Только общая смерт-
ность в течение 90 дней была наиболее высокой в группе 
с ФП, впервые зарегистрированной во время ИМ, без вос-
становления ритма при выписке [23].

Результаты гораздо меньшего числа исследований пока-
зывают, что у пациентов с ИМ предсуществующая ФП свя-
зана с худшим, чаще отдаленным, прогнозом по сравнению 
с  таковым при  впервые возникшей ФП. В  регистре AMIS 
Plus у пациентов с ИМ только предсуществующая ФП бы-
ла независимым предиктором смерти в  стационаре и  смер-
ти в течение 1-го года [40]. Однако впервые возникшая ФП 
была ассоциирована с  увеличением частоты клинически 
значимых кровотечений (ОР 4,06 при  95 % ДИ от  2,76  до 
5,96; p<0,001) [40]. По  данным P.  Maagh и  соавт., у  паци-
ентов с  предсуществующей ФП также отмечалось увели-
чение смертности в  стационаре (18,2 % против 0 у  пациен-
тов с впервые возникшей ФП и 6,8 % без ФП; p<0,005), об-
щей (45,5 % против 25 %) и  кардиальной (40,9 % против 
12,5 % у  пациентов с  впервые возникшей ФП) в  течение 
2  лет. Авторы объясняют полученные результаты исходно 
более тяжелой патологией сердца в группе предсуществую-



59ISSN 0022-9040. Кардиология. 2020;60(1). DOI: 10.18087/cardio.2020.1.n620

ОБЗОРЫ§
щей ФП и ИМ [22]. Подобные результаты получены и в ис-
панском исследовании [20]. Общая смертность в стациона-
ре составила 22 % при предсуществующей ФП против 12 % 
при впервые возникшей (p<0,001), отдаленная смертность 
(11,11 / 100 пациенто-лет против 5,35 / 100 пациенто-лет со-
ответственно; p<0,001). Кроме того, было доказано, что у па-
циентов с  предсуществующей ФП чаще развивалась СН 
(54 % против 28 % при  впервые возникшей ФП; p<0,001). 
Кардиогенный шок и электромеханическая диссоциация бы-
ли наиболее распространенными причинами смерти в  ста-
ционаре у пациентов с ИМ и ФП, как впервые возникшей, 
так и предсуществующей. У лиц с впервые возникшей ФП 
во  время госпитализации чаще развивались полная атрио-
вентрикулярная блокада (p<0,001), разрыв стенки сердца 
(p<0,001), инсульт (p<0,001) [20]. По  результатам россий-
ского исследования с  участием 1048 пациентов с  ИМ, ин-
сульт развивался статистически значимо чаще при предсуще-
ствующей ФП в течение 2 лет после ИМ (15,8 % по сравне-
нию с 6,2 % при впервые возникшей ФП и 2,9 % у пациентов 
без ФП; p<0,05) [31]. В регистре EPICOR именно предсу-
ществующая ФП являлась независимым предиктором смер-
ти и / или ишемических осложнений в течение 2 лет [39].

По  данным D. H.  Lau и  соавт., у  пациентов с  ИМ 
и  предсуществующей ФП отмечен худший отдаленный 
прогноз, тогда как  смертность в  стационаре была выше 
у  пациентов с  впервые возникшей ФП [33]. Эти выво-
ды подтверждаются результатами российского исследо-
вания ЛИС-1, согласно которым только отдаленная (ме-
диана наблюдения 1,6 года) общая смертность (с поправ-
кой на возраст и пол) у больных с предсуществующей ФП 
была достоверно выше, чем у больных без ФП (ОР 1,91 
при 95 % ДИ от 1,18 до 3,11; р=0,005). Авторы подчерки-
вают, что причины увеличения смертности больных с су-
ществовавшей ранее ФП в отдаленные сроки после ИМ 
в настоящее время неясны [16].

Данные о  прогнозе в  группе пациентов с  ИМ и  ФП 
в  зависимости от  типа ИМ также противоречивы. С  од-
ной стороны, по  результатам шведского исследования 
влияния типа ИМ (ИМпST / ИМбпST), наличия ЧКВ 
на  прогноз у  пациентов с  ФП не  выявлено [23]. С  дру-
гой стороны, по  данным мета-анализа R. D.  Lopes и  со-
авт., у  пациентов с  ФП наибольшие смертность и  часто-
та развития инсульта и  кровотечений отмечаются после 
ИМбпST (в течение 7 дней) [6].

Согласно современным данным, однозначно наихуд-
ший отдаленный прогноз у пациентов с ИМ и ФП имеют 
больные с  эмбологенными ИМ. По  результатам исследо-
вания SUITA, 5-летняя общая и кардиальная смертность 
у пациентов с КЭ были значительно выше, чем у пациентов 
без  КЭ (28 % против 7,6 %, р<0,001; 17,5 % против 3,4 %; 
p<0,001 соответственно) [29]. По данным B. Popovic и со-
авт., общая смертность в  течение 45,1  мес после эмболо-

генного ИМ также была статистически значимо выше (ОР 
4,87 при  95 % ДИ от 2,52 до 9,39; p<0,0001) [30].

Один из  основных вопросов, касающихся проблемы 
ИМ и ФП, обсуждаемых в последнее десятилетие, заклю-
чается в том, является ли ФП независимым предиктором 
худшего прогноза у этих пациентов, или лишь маркером 
сопутствующих заболеваний, которые значительно влия-
ют на исход.

В  настоящее время в  ряде исследований доказано, 
что  ФП является самостоятельным независимым факто-
ром худшего прогноза у больных с ИМ. Дополнительные 
факторы, влияющие на прогноз в данной группе пациен-
тов, описаны не  были [19, 20]. Доказано, что  различия 
в прогнозе у пациентов с ИМ с ФП и без нее не связаны 
с эффективностью реперфузии, тяжестью ИМ [18], тяже-
стью СН [19, 20].

Несмотря на то что, по имеющимся в настоящее время 
данным, ФП является независимым фактором, влияющим 
на  прогноз у  пациентов с  ИМ, ни в  одной шкале расче-
та рисков и смертности у пациентов с ИМ и ЧКВ (TIMI, 
CADILLAC, PAMI) данной аритмии нет. Вероятно, с це-
лью повышения прогностической точности этих шкал це-
лесообразно изучить вопрос о целесообразности включе-
ния в них ФП [18].

Заключение
Несмотря на  все более широкое освещение пробле-

мы фибрилляции предсердий и  инфаркта миокарда в  ли-
тературе в  последние годы, остаются вопросы, требую-
щие дальнейшего рассмотрения и  обсуждения. Так, не-
достаточно изучены клинические особенности течения 
инфаркта мио карда в  зависимости от  формы фибрилля-
ции предсердий и типа инфаркта миокарда, прогноз в дан-
ных группах, в том числе с учетом особенностей антитром-
ботической терапии. Выделение типа инфаркта миокарда 
у пациентов с фибрилляцией предсердий может дать новые 
сведения о  механизмах развития инфаркта миокарда, ха-
рактере терапевтических подходов и  мер вторичной про-
филактики. Особого внимания, дополнительного анализа 
и обсуждения требует проблема редкого назначения анти-
коагулянтов у пациентов с фибрилляцией предсердий и ин-
фарктом миокарда. До конца не разработаны вопросы про-
должительности и  целесообразности трехкомпонентной 
антитромботической терапии в  данной группе больных, 
характера антитромботической терапии при ассоцирован-
ных с фибрилляцией предсердий эмбологенных инфарктах 
мио карда, а  также у  пациентов с  фибрилляцией предсер-
дий через 1 год после перенесенного инфаркта миокарда.

Конфликт интересов отсутствует.
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Фармакоинвазивный подход к лечению острого 
инфаркта миокарда с подъемом сегмента ST. 
Современное состояние проблемы

В статье представлены основные данные о фармакоинвазивном подходе при остром инфаркте миокарда с подъемом сег‑
мента ST. Современные рекомендации отдают предпочтение первичному чрескожному коронарному вмешательству, 
однако как  в  Российской Федерации, так и  за  рубежом есть ряд особенностей (логистические проблемы, особенности 
оснащения медицинских учреждений), которые нередко препятствуют возможности своевременного выполнения эндо‑
васкулярного лечения. В таких случаях тромболитическая терапия, впоследствии дополненная чрескожным коронарным 
вмешательством, может оказаться наиболее эффективной стратегией, цель которой – максимально раннее восстановление 
коронарной перфузии. В статье рассмотрены результаты основных исследований такого подхода, а также данные о при‑
менении тромболитической терапии отечественным препаратом третьего поколения рекомбинантная проурокиназа.

Ключевые слова острый инфаркт миокарда с подъемом сегмента ST, тромболитическая терапия, фармакоинвазив‑
ный подход, рекомбинантная проурокиназа
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Острый инфаркт миокарда с  подъемом сегмента ST 
(ИМпST)  – наиболее тяжелый вариант развития 

острого коронарного синдрома (ОКС), патогенетиче-
ским субстратом которого является окклюзия просвета 
коронарной артерии тромботическими массами. Паци-
ентам с ИМпST необходимо максимально быстро начать 
реперфузионную терапию, чтобы сократить время ише-
мии миокарда. В настоящее время доступны два вариан-
та реперфузии инфарктсвязанной артерии (ИСА): чрес-
кожное коронарное вмешательство (ЧКВ) и  тромболи-
тическая терапия (ТЛТ).

При этом кардиологи активно дискутируют, законче-
на ли эпоха ТЛТ. Основным аргументом против медика-
ментозного способа реперфузии служит появление со-
временных методов лечения больных острым инфарктом 
миокарда (ОИМ), таких как  транслюминальная баллон-
ная коронарная ангиопластика (ТБКА) и стентирование 
коронарных артерий.

Единым представляется подход к  лечению больных 
с  ИМпST среди мировых кардиологических сообществ 
ACCF / AHA, ESC:
• первичное ЧКВ должно быть проведено пациенту 

с ИМпST в течение 120 мин после первого контакта 
с медицинским работником;

• если первичное ЧКВ невозможно провести в  реко-
мендованный временной интервал, следует начать 
ТЛТ (как  на  догоспитальном этапе, так и  в  стацио-
наре), с  немедленной транспортировкой пациента 
для выполнения ЧКВ [1, 2].

Применение фармакологического метода лечения 
(ТЛТ) вместе с механическим (ЧКВ) известно как фарма-
коинвазивная стратегия.

По данным Росстата, ОИМ развивается у 168 человек 
на 100 тыс. населения, однако ЧКВ, согласно различным 
статистическим данным, выполняется далеко не  каждо-
му пациенту с ОИМ [3]. Регистр «РЕКОРД-3», в кото-
ром анализировались данные из 21 региона России, сви-
детельствует, что  частота выполнения первичного ЧКВ 
составляет 39 %, ТЛТ проводится в  32,1 %, фармакоин-
вазивный подход применяется в  52 % случаев у  паци-
ентов с  ИМпST. Техническая возможность выполнить 
ЧКВ в 1-е сутки ОИМ среди центров, включенных в ре-
гистр, была доступна только в  51 % случаев. В  регистре 
почти ⅓ пациентов реперфузионное лечение не  прово-
дилось. Время от  поступления в  стационар до  проведе-
ния первичного ЧКВ в ⅓ случаев составило более 90 мин, 
что превышает рекомендуемый временной интервал [4].

Очевидно, что  именно время до  начала восстановле-
ния кровотока в  ИСА, а  не  собственно метод реперфу-
зии, в  первые часы определяет выживаемость пациен-
тов с ИМпST. Своевременное проведение ТЛТ является 
приемлемым стандартом оказания помощи при ИМпSТ. 
Связь повышения задержки реперфузии коррелирует 
со статистически значимым ростом смертности [5].

Проблемы со  своевременной транспортировкой па-
циента с ИМпST в стационар с лабораторией для выпол-
нения эндоваскулярных вмешательств, работающей кру-
глосуточно, существуют во  многих регионах, как  в  Рос-
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сийской Федерации, так и за ее пределами. Таким образом, 
с учетом логистических, территориальных, транспортных, 
финансовых и  технических возможностей ТЛТ остается 
обоснованным методом реперфузионной терапии [6, 7].

Основные шаги в изучении 
фармакоинвазивной стратегии

Важным периодом в истории тромболизиса было вне-
дрение ангиографического контроля эффективности 
ТЛТ в  клинике, что  впоследствии стало эталоном кон-
троля в  международных многоцентровых клинических 
исследованиях ТЛТ по протоколу TIMI. По результатам 
многочисленных исследований (AIMS, ASSET, ASSENT 
I–III, EMERAS, EMIP, GISSI–I, II, GREAT, ISAM, ISSIS-2, 
ISSIS-3, LATE, MITI, ТЕАНАТ, USIM), можно с уверен-
ностью утверждать, что своевременное проведение ТЛТ 
в тех случаях, когда выполнение ЧКВ в рекомендованные 
сроки невозможно, статистически значимо снижает ле-
тальность от ИМпST, уменьшает риск развития осложне-
ний данного заболевания [8].

Первые попытки исследовать фармакоинвазивную 
стратегию относятся к началу 80-х годов XX века, однако 
как  использованные тромболитические препараты, так 
и схемы ТЛТ оказались несовершенными, а возможности 
ЧКВ ограничивались ТБКА. Первые исследования не да-
ли достоверных результатов. Совершенствование техно-
логий лечения больных с  ИМпST позволило на  новом 
уровне изучить фармакоинвазивный способ лечения.

В  исследовании STREAM провели сравнение первич-
ного ЧКВ с  фармакоинвазивной стратегией у  пациентов 
с ИМпST, которые поступили в течение 3 ч после появле-
ния первых симптомов и у которых не было возможности 
выполнить первичное ЧКВ в течение 1 ч [9]. В исследова-
ние были включены 1915 пациентов, 944 из них получили 
ТЛТ тенектеплазой с последующей коронарографией (КГ), 
остальным пациентам было проведено первичное ЧКВ.

STREAM стало первым клиническим исследованием, 
в котором удалось показать, что ТЛТ, проведенная на дого-
спитальном этапе, с последующим ЧКВ в интервале 3–24 ч 
может быть столь же эффективной, как и первичное ЧКВ. 
Частота первичной конечной точки  – комбинации смер-
ти от всех причин, кардиогенного шока, застойной сердеч-
ной недостаточности и повторного ИМ в течение 30 дней – 
была сопоставимой в группах первичного ЧКВ и тенекте-
плазы (14,3 и  12,4 % соответственно; р=0,21). Снижение 
частоты первичной конечной точки в группе фармакоинва-
зивной стратегии было достигнуто в основном за счет сни-
жения риска развития кардиогенного шока и  застойной 
сердечной недостаточности. Следует отметить, что  луч-
шие результаты были достигнуты у  пациентов с  нижним 
ИМ. Это может объясняться данными, полученными в бо-
лее ранних исследованиях, согласно которым фибрино-

литическая терапия приводит к  лучшему восстановле-
нию проходимости правой коронарной артерии по  срав-
нению с левой коронарной артерией. Авторы испытания 
отметили возрастание числа случаев геморрагических ин-
сультов у  пациентов старше 75  лет на  фоне ТЛТ. После 
уменьшения дозы тенектеплазы в  2 раза частота разви-
тия геморрагических осложнений в  обеих группах оказа-
лась сопоставимой. Через год после проведения исследова-
ния сердечно-сосудистая смертность в обеих группах ока-
залась одинаковой и составила 5,9 и 6,3 % соответственно. 
Таким образом, выполнение ТЛТ на  догоспитальном эта-
пе в сочетании со своевременно выполненным ЧКВ приво-
дит к эффективной реперфузии миокарда у больных, кото-
рые обращаются за медицинской помощью в ранние сроки 
после развития ИМ, но у которых выполнение первичного 
ЧКВ в рекомендованные сроки невозможно.

Эффективность как  первичного ЧКВ, так и  ТЛТ, 
уменьшается в  зависимости от  длительности промежут-
ка времени с появления симптомов, тем не менее возмож-
ность восстановить проходимость сосуда выше у  ЧКВ. 
В случае, если в течение 2 ч выполнение ЧКВ невозмож-
но, необходимо проведение ТЛТ. Ряд клинических иссле-
дований показал, что исходы лечения пациентов с ранним 
началом ТЛТ не уступают ЧКВ.

В  венском исследовании CAPTIM (n=840) сравнива-
ли догоспитальную ТЛТ с  последующей транспортиров-
кой пациентов в специализированный центр для выполне-
ния ЧКВ [10]. Оказалось, если рандомизация проведена 
в течение 2 ч после появления симптомов, то 30-дневная 
летальность в  группе первичного ЧКВ была выше, 
чем в группе догоспитальной ТЛТ (5,7 % против 2,2 % со-
ответственно; р=0,058). Динамика данного показателя 
была обратной, если пациенты были рандомизированы 
спустя более 2 ч от начала болезни (3,7 % против 5,9%  со-
ответственно; р=0,47). Анализ данных за  5-летний пе-
риод дал аналогичные результаты, т. е. 5-летняя леталь-
ность в группе пациентов с догоспитальной ТЛТ была бо-
лее низкой по сравнению с первичным ЧКВ (5,8 % против 
11,1%  соответственно; отношение рисков 0,50 при 95 % 
доверительном интервале (ДИ) от 0,25 до 0,97; р=0,04). 
Однако в  группе пациентов, которых рандомизировали 
позднее 2 ч от начала болезни, подобной динамики не от-
мечено (14,5 % против 14,4 %, соответственно; отношение 
рисков 1,02 при 95 % ДИ от 0,25 до 1,75; р=0,92) [10, 11].

В  исследовании PRAGUE-2 (n=850) анализирова-
ли результаты лечения больных, поступивших в  центры 
без возможности выполнения ЧКВ [12]. При сравнении 
группы пациентов, которым проводили ТЛТ при  посту-
плении, с группой пациентов, которым было выполнено 
первичное ЧКВ после перевода в  специализированный 
стационар, достоверных различий по  смертности не  вы-
явлено, однако отмечался тренд в пользу первичного ЧКВ 
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(30-дневная летальность составила 6,8 % против 10,0 %; 
р=0,12). У пациентов, рандомизированных в течение 3 ч 
после появления симптомов, смертность была сопостави-
ма в обеих группах (первичное ЧКВ – 7,2 %, фибриноли-
зис – 7,4 %). После анализа полученных данных эксперты 
пришли к  заключению, что, несмотря на  проведение ме-
дикаментозного тромболизиса, необходимо выполнить 
ЧКВ, вне зависимости от результатов ТЛТ [13].

В протокол GRACIA-I были включены 500 пациентов, 
которым либо было выполнено отсроченное ЧКВ (через 
6–24 ч после ТЛТ, в среднем через 17 ч), либо проведено 
консервативное лечение [14]. Оказалось, что  обязатель-
ное выполнение ЧКВ приводит к снижению летальности, 
частоты повторных ИМ, а также случаев повторной рева-
скуляризации в  течение 1  года (отношение рисков 0,44; 
95 % ДИ от 0,28 до 0,70) [15].

Сходные результаты были получены по данным иссле-
дований CAPITAL-AMI и  SIAM–III [16, 17]. В  исследо-
вании GRACIA-II, в котором пациентам с ИМпST в пер-
вые 12 ч были проведены ТЛТ тенектеплазой, а  затем 
ЧКВ через 3–12 ч, показано, что тромболизис с последую-
щим ЧКВ так же эффективен, как и первичное ЧКВ [18].

Однако в  исследовании FINESSE получены резуль-
таты, не  поддерживающие фармакоинвазивный под-
ход. В  исследовании 2 452 больных были рандомизиро-
ваны в  3  группы: первичное ЧКВ, введение абциксима-
ба до ЧКВ и введение ретеплазы и абциксимаба до ЧКВ 
[19]. Выполнение обязательного ЧКВ после введения 
ретеплазы не  уменьшило частоту развития ишемиче-
ских осложнений, но повысило частоту развития гемор-
рагических осложнений. Следует отметить, что доза ре-
теплазы была в  2 раза меньше официально рекомендо-
ванной, а  применение блокатора рецепторов IIB / IIIA 
до  КГ не  является общепринятой тактикой и  может 
быть причиной избыточного числа кровотечений. Эти 
факты существенно ограничивают выводы проведенно-
го испытания.

В  исследовании CARESS-in-AMI (n=600) показа-
но, что  немедленное выполнение ЧКВ предпочтитель-
нее спасительного ЧКВ после ТЛТ. У 86 % от общего чис-
ла пациентов было выполнено экстренное ЧКВ, тогда 
как в группе спасительного ЧКВ было проведено только 
30 % вмешательств [20]. Обращает внимание, что в груп-
пе ЧКВ, выполненного после ТЛТ, отмечено значитель-
ное снижение частоты достигнутых первичных конечных 
точек (смерть, повторный ИМ или рецидив ишемии мио-
карда в течение 30 дней) – 10,7 % против 4,4 % (р=0,005). 
Время от начала ТЛТ до начала ЧКВ составило 135 мин 
в  группе, где ЧКВ выполняли в  обязательном порядке. 
Ограничениями этого исследования являются доза ре-
теплазы (нестандартная для  общепринятых протоколов 
проведения ТЛТ) и  проведение тромболизиса в  стацио-

наре. В настоящее время преимущественно используется 
догоспитальная ТЛТ [21].

В исследовании NORDISTEMI (n=266) провели срав-
нение эффективности различных стратегий [22]. Паци-
ентам с ИМпST, в случае, если выполнение ЧКВ было не-
возможно, проводилась догоспитальная ТЛТ тенектепла-
зой. Пациенты были разделены на 2 группы: в 1-й группе 
пациенты после рандомизации немедленно переводились 
в  специализированные центры, где выполнялось ЧКВ, 
во  2-й группе продолжалось консервативное лечение, 
а  перевод в  специализированный центр осуществлял-
ся только в случае ухудшения состояния. Среднее время 
транспортировки пациента в  специализированный ста-
ционар после проведения ТЛТ составило 130 мин. Ре-
зультаты исследования показали, что частота смерти / по-
вторного инфаркта / повторного инсульта при  фармако-
инвазивном подходе оказалась ниже: 6,0 % против 15,9 % 
(р=0,01) [22].

В исследовании TRANSFER-AMI (n=1059) в первые 
12 ч от развития ИМпST проводилась ТЛТ. Ряд больных 
транспортировали в центр с возможностью проведения 
ЧКВ в течение 6 ч, оставшимся выполнена спасительное 
ЧКВ. Количество достигнутых первичных конечных то-
чек (повторный ИМ, застойная сердечная недостаточ-
ность, кардиогенный шок) было статистически значи-
мо меньше в группе фармакоинвазивной стратегии [23]. 
У больных было отмечено снижение частоты повторных 
эпизодов ишемии миокарда и / или  развития инфарктов 
(11,0 % против 17,2 %; 95 % ДИ от 0,47 до 0,87; р=0,004). 
Частота развития кровотечений не различалась. Неоправ-
данные отсрочки могут быть пагубными для  большин-
ства пациентов с ИМпSТ, поэтому у них оправдано про-
ведение ТЛТ+ЧКВ с использованием современных тром-
болитических препаратов. Тем не менее не надо забывать, 
что  продолжительность симптомов является главным 
фактором в выборе реперфузионной стратегии для паци-
ентов с ИМ [24].

Таким образом, упомянутые исследования показа-
ли, что  быстрое выполнение ЧКВ после ТЛТ по  сравне-
нию с изолированной ТЛТ приводит к улучшению клини-
ческих результатов. Исследование REACT подтвердило, 
что существует польза от проведения спасительного ЧКВ 
в  отсутствие косвенных признаков реперфузии по  ЭКГ 
после ТЛТ. Исследования GRACIA-1, CAPITAL-AMI, 
SIAM–III, CARESS и TRANSFER-AMI показали, что ре-
зультаты немедленного проведения ЧКВ превосходят 
спасительное ЧКВ, а исследование WEST – что ТЛТ в со-
четании с ЧКВ приводила к лучшим клиническим резуль-
татам, аналогичным таковым после первичного ЧКВ [25].

Французский регистр USIC-2000 (n=1922) показал, 
что  реперфузионная терапия не  была проведена у  49 % 
больных. Из  числа пациентов, которым реперфузион-
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ная терапия была проведена, у  18 % выполнялся дого-
спитальный тромболизис, у  27 %  – госпитальный тром-
болизис, а  у  44 %  – первичное ЧКВ. Госпитальная ле-
тальность в группе догоспитальной ТЛТ составила 3,3 %, 
в  группе госпитальной ТЛТ  – 8,0 %, в  группе первично-
го ЧКВ – 6,7 % и в группе пациентов, которым не прово-
дилась реперфузионная терапия, – 12 %. При скрининго-
вом обследовании через 1  год выживаемость составила 
94 % в  группе догоспитальной ТЛТ, 89 % при  госпиталь-
ной ТЛТ и первичном ЧКВ, 70 % в группе без реперфузи-
онной терапии. По  итогам исследования, пациенты, ко-
торым проводилась догоспитальная ТЛТ, имели лучшие 
исходы, особенно в случае, если они были госпитализиро-
ваны в течение первых 3,5 ч заболевания [26].

Следует упомянуть еще  об  одном французском ре-
гистре FAST-MI, в котором сравнивались эффекты пер-
вичного ЧКВ с фармакоинвазивным подходом (1714 па-
циентов с  ИМпST) [27]. Более чем  60 % больных про-
водилась реперфузионная терапия, 33 %  – первичное 
ЧКВ, 29 % – ТЛТ (из них у 18 % – на догоспитальном эта-
пе). Период от  появления симптомов до  начала репер-
фузионной терапии был значительно короче в  груп-
пе ТЛТ (среднее время 130 мин против 300 мин в груп-
пе первичного ЧКВ; 110 мин при догоспитальной ТЛТ, 
195 мин при  госпитальной ТЛТ). После ТЛТ у  96 % 
больных проводилось ЧКВ, а  у  84 %  – одномоментный 
переход на ТБКА со стентированием. Госпитальная ле-
тальность в  группе пациентов, которым выполнялась 
ТЛТ, составила 4,3 % (3,3 % в  группе догоспитальной 
ТЛТ, 6,1 % при  госпитальной ТЛТ), а  в  группе первич-
ного ЧКВ – 5,0 %. Госпитальная летальность пациентов 
без  реперфузионной терапии составила 9,5 %; 30-днев-
ная летальность была сопоставима в группах первично-
го ЧКВ и ТЛТ (4,5 % против 4,4 %; р=0,92) в случае, ес-
ли реперфузионная терапия начиналась не  позднее 6 ч 
от начала симптомов. Если реперфузионная терапия на-
чиналась позже, то в группе ТЛТ летальность возраста-
ла в большей степени, чем в группе ЧКВ (7,7 % против 
5,7 %; р=0,58). Годичная выживаемость составила 94 % 
в группе ТЛТ (92 % при госпитальной ТЛТ, 95 % при до-
госпитальной ТЛТ), 92 % в  группе первичного ЧКВ 
(р=0,31); после применения непараметрического мето-
да отбора, подобного по  вероятности, годичная выжи-
ваемость составила 94 % в  группе ТЛТ и  93 % в  группе 
первичного ЧКВ [28, 29].

За последние 10 лет опубликован целый ряд исследо-
ваний из разных стран, результаты которых единогласно 
свидетельствуют в  пользу эффективности фармакоинва-
зивной стратегии в случаях, когда необходимо восстано-
вить перфузию миокарда, но не удается выполнить ЧКВ 
в  рекомендованные сроки после первого медицинского 
контакта [30–36].
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В ряде работ доказано снижение госпитальной леталь-

ности при  использовании фармакоинвазивного подхода 
в условиях работы сердечно-сосудистых центров Россий-
ской Федерации [37].

В  2017 г. Европейское общество кардиологов опу-
бликовало очередные обновленные Рекомендации по ве-
дению пациентов с  ИМпST, и  в  2018  г.  – рекомендации 
по реперфузионной терапии, где по-прежнему ТЛТ оста-
ется приоритетным методом в  случае невозможности 
своевременного проведения ЧКВ [2, 38].

Собственный опыт применения 
фармакоинвазивной стратегии 
с использованием тромболитического 
препарата III поколения рекомбинантная 
проурокиназа (пуролаза)

Мы оценили клиническую эффективность, безопас-
ность и результаты лечения больных ИМ тромболитиче-
ским препаратом третьего поколения пуролазой на дого-
спитальном и госпитальном этапах при фармакоинвазив-
ном подходе.

Всего в  исследование включены 2478 пациентов 
с  ИМпST в  возрасте от  23 до  88  лет (средний возраст 
60 лет), поступивших в отделение неотложной кардиоло-
гии в период с 2003 по 2013 г. Из них 1706 (68,8 %) муж-
чин. Все пациенты были разделены на 2 группы: 1-я груп-
па – 1449 пациентов, которым проводилась ТЛТ пурола-
зой с  последующим эндоваскулярным вмешательством, 
2-я группа – 1029 пациентов, которым проводилась ТЛТ 
стрептокиназой (SK) с  последующим эндоваскулярным 
вмешательством. В  исследование были включены паци-
енты, у  которых дозы и  способ введения тромболитика 
строго соответствовали указанным в  инструкции к  пре-
паратам. Сопутствующая антитромбоцитарная терапия 
проводилась согласно действующим клиническим реко-
мендациям.

Оценку кровотока проводили по общепринятым кри-
териям TIMI. Косвенные критерии реперфузии оцени-
вали по динамике изменений на ЭКГ (снижение сегмен-
та ST более 50 % от исходного в отведении, где его подъем 
был максимальным, через 60 мин от начала ТЛТ).

Анамнез и  сопутствующие заболевания больных ис-
следуемой группы и группы контроля были сопоставимы. 
Соотношение локализации ИМ (нижней и  передней ло-
кализации) сопоставимо в обеих группах.

Всего из 2 478 пациентов ТЛТ по показаниям была вы-
полнена 2 461 пациенту (99,31 % от  общего числа боль-
ных), у 17 пациентов ТЛТ была проведена ошибочно (ди-
агноз ИМпST не  подтвержден у  4 пациентов, наличие 
противопоказаний выявлено у 13 пациентов), все 17 слу-
чаев относятся к  догоспитальному введению препарата. 
Все эти пациенты были исключены из анализа.

Биохимический и клинический анализы крови при по-
ступлении у пациентов обеих групп не имели статистиче-
ски значимых различий.

Время начала ТЛТ в  обеих группах сопоставимо, так 
как в исследование включались только пациенты, которым 
проводилась реперфузионная терапия в  течение первых 
6 ч от начала основного заболевания. Среднее время от на-
чала болей до начала ТЛТ составило 165±15 мин, от нача-
ла болей до начала ЧКВ – 372±22 мин. Время первый кон-
такт с медицинским работником – начало ТЛТ, и дверь – 
баллон оказалось сопоставимым в обеих группах.

ЧКВ было выполнено в течение 90 мин от начала ТЛТ 
34,4 % больных, в течение 180 мин от начала ТЛТ – 80,6 % 
от общего числа больных.

ТЛТ выполнялась преимущественно на  догоспиталь-
ном этапе (77,1 % в группе пуролазы и 59,5 % в группе SK).

Косвенные критерии реперфузии по данным ЭКГ бы-
ли достигнуты в 74,8 % случаев в группе рекомбинантной 
проурокиназы (у 1073 пациентов из 1434).

Фармакоинвазивный подход был применен у 1239 (86,4 %) 
пациентов в 1-й группе. В 13,6 % случаев в рекомендован-
ные сроки ЧКВ не  выполнялось по  причине отказа па-
циента или из-за отсутствия технических возможностей 
проведения вмешательства.

Реперфузия по  данным КГ была достигнута в  72,1 % 
случаев в  группе рекомбинантной проурокиназы 
и в 54,5 % случаев в группе SK. Выбор препарата для ТЛТ 
определял эффективность терапии.

Пациентам, у которых по результатам КГ была выявле-
на окклюзия ИСА, а также пациентам с гемодинамически 
значимыми стенозами в ИСА, было проведено эндоваску-
лярное лечение с  оптимальным результатом (кровоток 
TIMI 2–3) в 99,4 % случаев. ЧКВ в 0,6 % случаев не было 
выполнено по ряду причин (выраженный кальциноз сосу-
дов сердца, извитость коронарного русла, диаметр ИСА 
менее 2 мм и прочие технические сложности). В ходе го-
спитализации по показаниям пациентам проводились по-
вторные ЧКВ.

Осложнения в  виде малых кровотечений (преимуще-
ственно из  мест пункции артерии, возникших в  1-е сут-
ки основного заболевания, не вызвавших клинически зна-
чимого снижения уровня гемоглобина и  не  требующих 
гемотрансфузий) были выявлены в  3,7 % случаев в  груп-
пе пуролазы. Малые кровотечения в группе SK возника-
ли в 11,46 % случаев.

Большие кровотечения (со  снижением концентра-
ции гемоглобина более 5 г / дл или  гематокрита более 
15 % / тампонада сердца / внутричерепные кровотечения) 
были отмечены у  0,03 % пациентов в  группе пуролазы 
и у 2,7 % в группе SK.

Следует отметить, что  язвенная болезнь желудка 
в  анамнезе у  пациентов с  осложнением лечения в  виде 
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больших кровотечений отмечалась в 100 % случаев в груп-
пе пуролазы и в 66,7 %  в группе SK.

Повторная ТЛТ пуролазой в  период пребывания 
больных в  стационаре выполнялась в  0,6 % случаев  – 
в  связи с  реокклюзией ИСА в  0,04 % случаев и  тромбо-
за установленного в ИСА стента в 0,02 % случаев пациен-
там обеих групп.

Выживаемость пациентов на  момент выписки со-
ставила 98,1 % в  группе пуролазы и  98,0 % в  группе SK 
(p>0,1).

Низкую госпитальную летальность можно связать 
с  особенностью включения пациентов в  исследование 
(включены только пациенты, ТЛТ которым была нача-
та в первые 6 ч от начала основного заболевания), а так-
же высоким уровнем оснащенности стационара (кругло-
суточная работа лаборатории эндоваскулярных методов 
лечения, ведение пациентов согласно клиническим реко-
мендациям).

Всем пациентам при  выписке были назначены стан-
дартная общепринятая терапия и рекомендации к наблю-
дению у  кардиолога по  месту жительства. В  случае, ес-
ли у пациентов в ходе госпитализации выявляли стенозы 
в других коронарных артериях, была рекомендована пла-
новая реваскуляризация пораженного русла в адекватные 
сроки по показаниям.

Пациенты 1-й группы, госпитализированные в период 
с 2010 по 2013 г., включенные в исследование, проходили 
наблюдение через 1, 3 и 5 лет от момента развития ОИМ. 
Связь с  пациентами или  родственниками осуществляли 
по телефону с помощью анкетирования.

Телефонный контакт для оценки отдаленных результа-
тов лечения через 1, 3 и 5 лет после выписки удалось уста-
новить в 96, 84 и 70 % случаев соответственно.

Через год после выписки удалось получить информа-
цию о  1197 больных из  1-й группы, 91,9 % из  них оказа-
лись живы, 8,1 % пациентов умерли (см. табл. 1). В группе 
умерших сердечно-сосудистая причина смерти была под-
тверждена у 72 % пациентов.

Через 3  года контакт удалось установить с  84 % боль-
ных, общая летальность составила 14 %, причем сердеч-
но-сосудистые заболевания (CCЗ) как  причина смерти 
установлены у 10,1 % больных. Через 5 лет удалось полу-

чить информацию о  71 % от  общего количества пациен-
тов, ССЗ как причина смерти были установлены в 14,2 % 
случаев, а общая летальность составила 19,4 % (табл. 1).

Тем не менее достоверно оценить отдаленные резуль-
таты не  представляется возможным в  связи с  невозмож-
ностью проконтролировать частоту погрешности паци-
ентов в регулярном приеме назначенной терапии, а также 
сомнительным контролем целевых показаний биохимиче-
ских анализов (уровень липидов, глюкозы и пр.), особен-
ностью течения сопутствующих заболеваний (распро-
страненный атеросклероз, ожирение, нарушения ритма 
и проводимости сердца, хроническая сердечная недоста-
точность, сахарный диабет, артериальная гипертензия 
и т. д.) и другими состояниями, влияющими на выживае-
мость (пожилой возраст, травмы, новообразования, куре-
ние, злоупотребление алкоголем и т. д.).

Пуролаза проявила себя как эффективный и безопас-
ный препарат при лечении больных с ОИМ с подъемом 
сегмента ST, который может быть использован при  фар-
макоинвазивном подходе к  лечению ИМ в  случае, ес-
ли не  представляется возможным доставить пациента 
в рентгеноперационную в адекватные сроки.

Заключение
Максимально раннее восстановление перфузии мио-

карда при  остром инфаркте приводит к  ограничению 
зоны повреждения миокарда, снижению риска ослож-
нений заболевания, улучшению прогноза. Преимуще-
ства первичного чрескожного коронарного вмешатель-
ства при лечении больных с инфарктом миокарда с подъ-
емом сегмента ST очевидны. Однако тромболитическая 
терапия не утратила своей актуальности, так как логисти-
ческие проблемы, а  также особенности организации ра-
боты медицинских учреждений, как  в  Российской Феде-
рации, так и  за  рубежом, не  позволяют повсеместно от-
крыть доступные центры, оснащенные лабораториями 
для  эндоваскулярных вмешательств с  возможностью вы-
полнения процедуры всем нуждающимся в  рекомендо-
ванные сроки. В  рекомендациях Канадской ассоциации 
кардиологов определенно указывается, что  фармакоин-
вазивная стратегия может быть альтернативой чрескож-
ному коронарному вмешательству у пациентов с ранним 
началом заболевания (<3 ч) в отсутствие противопоказа-
ний к тромболитической терапии.

Именно поэтому в  наши дни актуальным остается 
применение тромболитических препаратов на  догоспи-
тальном этапе в качестве первого этапа фармакоинвазив-
ной стратегии.

Результаты многочисленных исследований, прове-
денных в  Европе, Азии и  США, подтвердили эффектив-
ность и  безопасность фармакоинвазивного подхода. Ре-
зультаты применения фармакоинвазивной стратегии 

Таблица 1. Летальность пациентов 
(группа пуролазы) через 1, 3 и 5 лет после ИМ 
и фармакоинвазивной стратегии лечения

Летальность, % 1 год 3 года 5 лет p

Общая 8,1 14,6 19,4 нд
Летальность от ССЗ 5,9 10,1 14,2 нд
Летальность от иных причин 2,2 4,5 5,2 нд
ИМ – инфаркт миокарда; ССЗ – сердечно‑сосудистые заболева‑
ния; нд – недостоверно.
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сопоставимы по ранней и годичной летальности с резуль-
татами лечения пациентов, которым выполнялось пер-
вичное чрескожное коронарное вмешательство. Иссле-
дования, затронувшие применение тромболитической 
терапии с  последующим чрескожным коронарным вме-
шательством, помогли в формулировке показаний к фар-
макоинвазивному подходу, критериев выбора препарата 
для  тромболитической терапии, определили оптималь-
ные временн'ые промежутки для каждого из этапов, а так-
же адекватную терапию.

Фармакоинвазивная стратегия лечения больных с  ин-
фарктом миокарда с  подъемом сегмента ST может быть 
рекомендована во  всех регионах, где нет возможности 

для  выполнения первичного чрескожного коронарного 
вмешательства в  адекватные сроки. Препарат для  тром-
болитической терапии должен соответствовать совре-
менным требованиям. Рекомбинантная проурокиназа яв-
ляется не только одним из самых распространенных пре-
паратов, выигрышным по эффективности по сравнению 
с  аналогами, но  и  соответствует требованиям, предъяв-
ляемым к тромболитическим препаратам не только в Рос-
сийской Федерации, но и в Европе.

Авторами не заявлен конфликт интересов.
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Трепетание предсердий: современное 
состояние проблемы с клинических позиций

В  обзоре изложены современные представления об  этиологии и  распространенности трепетания предсердий (ТП), 
механизме и  субстрате аритмогенеза, принципах клинической и  электрофизиологической классификации данной 
аритмии. Подробно описываются методы консервативного и хирургического лечения при ТП, в том числе в сравни‑
тельном аспекте. Приводятся последние данные об эффективности и потенциальной опасности тех или иных спосо‑
бов купирования аритмии. Обозначена необходимость ранней диагностики и  строгого контроля синусового ритма 
при ТП как потенциальной возможности повышения успешности интервенционного вмешательства с целью не только 
полного излечения от имеющейся аритмии, но и профилактики иных нарушений ритма, в первую очередь фибрилля‑
ции предсердий.

Ключевые слова трепетание предсердий, электрофизиология, классификация, антикоагулянтная терапия, консер‑
вативная терапия, хирургическое лечение
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Трепетание предсердий (ТП) – вторая по частоте фор-
ма аритмий сердца, уступающая фибрилляции пред-

сердий (ФП), с  которой часто сочетается. Распростра-
ненность ТП в  общей популяции составляет 0,4–0,7 %. 
По данным итальянских исследователей, сравнивших ча-
стоту экстренного поступления в  стационар пациентов 
с ТП в течение одного зимнего месяца в 2000 и в 2010 гг. 
в рамках национального регистра FIRE (atrial Fibrillation 
and flutter Italian REgstry), за 10-летний период отмечает-
ся увеличение доли данной аритмии в структуре причин 
экстренной госпитализации (0,075 % против 0,104 %) [1]. 
В целом прогнозируется увеличение числа больных с изо-
лированным ТП в 2 раза к 2050 г. до 150 тыс. и до 440 тыс. 
в сочетании с ФП, что объясняется неуклонным старени-
ем населения [2]. При этом у мужчин данная форма над-
желудочковой аритмии диагностируется в  2–5 раз ча-
ще, и  частота заболевания прогрессивно увеличивается 
по  мере старения. Пожилой возраст, артериальная ги-
пертензия, сахарный диабет, злоупотребление алкоголем, 
курение рассматриваются как  факторы риска развития 
и поддержания ТП [3].

Наибольший риск развития ТП имеется у лиц старших 
возрастных групп с заболеваниями сердца (ишемическая 
болезнь сердца  – ИБС, клапанные и  неклапанные поро-
ки сердца) и  хронической сердечной недостаточностью 
(ХСН), хронической обструктивной болезнью легких  – 
ХОБЛ (риск увеличивается в 3,5 и 1,9 раза соответствен-
но), легочной гипертензией [3]. Примерно у  60 % паци-
ентов ТП возникает в  острых ситуациях  – при  обостре-
нии ХОБЛ, после операции на  сердце или  легких либо 
во время инфаркта миокарда – ИМ [4]. Данные россий-

ских исследователей также свидетельствуют, что  наибо-
лее частой причиной ТП является ИБС (81 %). Остав-
шиеся 19 % случаев приходятся на долю хирургического 
вмешательства на  открытом сердце, постмиокардитиче-
ского кардиосклероза, предшествующей радиочастотной 
абляции (РЧА) и идиопатического варианта течения ТП 
[5]. Изолированное ТП в  отсутствие структурных из-
менений сердца наблюдается редко. Кроме того, появи-
лись данные о генетической основе для развития ТП. Ал-
лель rs2200733 (4q25) связывают с повышенным риском 
развития как ФП, так и ТП. У носителей данного аллеля 
в 2,06 раза повышен риск развития изолированного ТП 
и в 2,79 раза – сочетания ТП и ФП [2]. Таким образом, 
в настоящее время фенотип ТП рассматривается как ре-
зультат сложного взаимодействия между генетическими 
и клиническими факторами.

Под  ТП понимают правильный, регулярный, скоор-
динированный ритм предсердий с частотой от 240 в ми-
нуту и  выше (до  390 в  минуту), обусловленный меха-
низмом macro re-entry [4–6]. На  электрокардиограмме 
(ЭКГ) данная аритмия выглядит как регулярная тахикар-
дия с постоянной длиной цикла менее 250 мс и наличием 
волн трепетания (FF′), лучше идентифицируемых в отве-
дениях II, III, aVF. Волна F имеет двухфазную конфигура-
цию и состоит из более широкой и пологой отрицатель-
ной и  заостренной положительной частей. Отрицатель-
ная фаза отражает замедление проведения импульса 
в нижних боковых частях правого предсердия (ПП). По-
ложительная часть волны F связана с ускоренной прово-
димостью по межпредсердной перегородке и пассивным 
возбуждением левого предсердия (ЛП) [2, 7–10].
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Электрофизиологические основы 
трепетания предсердий

Введенный в нашей стране в 1916 г. Ф. Лангом термин 
«мерцательная аритмия» и  ставший ключевым в  его до-
кладе Терапевтическому Петербургскому Обществу име-
ни Боткина в  1921 г. «О  лечении мерцательной арит-
мии хинидином» объединил фибрилляцию («мерца-
ние») и  трепетание предсердий в  одну нозологию [11, 
12]. Однако накопленные за прошедший век знания сви-
детельствуют о  некорректности такого подхода и  требу-
ют от клиницистов четкого разделения этих видов арит-
мий, что напрямую связано с их электрофизиологически-
ми особенностями.

Исторически ТП считалось правопредсердной арит-
мией, современные данные электрофизиологическо-
го исследования (ЭФИ) показали также наличие ле-
вопредсердной заинтересованности. В  ПП существу-
ют анатомические структуры, играющие основную 
роль в  выполнении условий для  формирования цепи 
macro re-entry при  ТП. К  ним в  первую очередь отно-
сится пограничный гребень (crista terminalis), который 
тянется от  межпредсердной перегородки и  объединя-
ет устья обеих полых вен в  единый конгломерат, обла-
дающий свойствами электрического барьера и выполня-
ющий роль линейного блока проведения [13, 14]. Дру-
гой электрически инертной зоной в ПП является кольцо 
трикуспидального клапана (ТК). Перечисленные ана-
томические структуры, оставляя между собой неболь-
шой участок способного к  проведению импульса мио-
карда, формируют латеральные границы траектории 
циркуляции электрического импульса, тем  самым ана-
томически предопределяя путь распространения вол-
ны re-entry [15–17]. При этом циркуляция импульса мо-
жет происходить против часовой стрелки вокруг кольца 
ТК, если смотреть со стороны правого желудочка в сто-
рону ПП, с  активацией межпредсердной перегородки 
в  каудокраниальном направлении, а  также латеральных 
отделов ПП в  краниокаудальном направлении при  рас-
смотрении цикла re-entry со стороны верхушки сердца. 
Картина ЭКГ в данном случае характеризуется отрица-
тельной, пилообразной геометрией волн FF′ в  нижних 
стандартных и усиленных отведениях и положительной – 
в V1. Кроме того, возможна циркуляция импульса по хо-
ду часовой стрелки с  активацией латеральных отделов 
ПП в  каудокраниальном направлении, а  межпредсерд-
ной перегородки  – в  краниокаудальном и  положитель-
ной конфигурацией волн трепетания в отведениях II, III, 
aVF и негативной в отведении V1 на ЭКГ [18].

Еще  одним критическим фактором для  инициации 
и  становления кругового движения импульса служит на-
личие зоны замедления проведения или  участка однона-
правленной функциональной блокады [19]. Большинство 

ученых считают, что данная зона находится в нижних от-
делах ПП [20], между устьями нижней полой вены и ко-
ронарного синуса с  одной стороны и  септальной створ-
кой ТК с  другой [21]. Замедление проведения импуль-
са на  данном участке происходит за  счет анизотропии 
ориентации волокон нижнего перешейка (каватрику-
спидальный истмус  – КТИ) [13, 20, 22]. По  данным ги-
стологических исследований, здесь наблюдается смеше-
ние миокардиальных слоев из передней (вестибулярной), 
преимущественно мышечной, части КТИ с  фиброзной 
и  жировой тканью, максимально представленной в  зад-
ней (мембранозной) части КТИ [23]. Поэтому КТИ про-
водит импульсы медленнее остального миокарда, и в ряде 
случаев это может достигать степени однонаправленной 
функциональной блокады [13, 24]. Следовательно, в ПП 
имеются все необходимые условия для  формирования 
и циркуляции электрического импульса по анатомически 
определенному замкнутому контуру, а причиной возник-
новения классического ТП служит единственный уча-
сток предсердного миокарда, где происходит замедление 
проведения электрического импульса с  формированием 
однонаправленной функциональной блокады и  иниции-
рованием волны re-entry [5, 8].

Классификация трепетания предсердий
В  2001 г. экспертами объединенной рабочей груп-

пы по  аритмиям Европейского общества кардиологов 
и  Североамериканского общества по  кардиостимуля-
ции и электрофизиологии была предложена классифика-
ция ТП, основанная на  принципе истмус-зависимости 
(возможности купирования путем радиочастотного воз-
действия на область КТИ) и истмус-независимости [25]. 
А. В.  Ардашев, учитывая накопленные данные эндокар-
диального ЭФИ и  неконтактного трехмерного электро-
анатомического картирования, модифицировал данную 
классификацию ТП с позиции интервенционной аритмо-
логии (табл. 1) [5].

В  данной классификации понятие «классический» 
используется для определения хорошо известных вариан-
тов ТП с циркуляцией импульса против (90 % всех ТП) 
и по часовой стрелке вокруг кольца ТК. Однако в ряде слу-
чаев наблюдается несостоятельность латеральных границ 
циркуляции импульса c возможностью прорыва фрон-
та деполяризации и  формированием re-entry, имеющего 
иную (неклассическую, или  «атипичную») траекторию 
движения  – в  ПП вокруг верхней или  нижней полой ве-
ны, или вокруг устья коронарного синуса, а также в ЛП 
(вокруг митрального кольца, устьев левой и / или правой 
легочных вен – ЛВ) [26]. Нарушение целостности линей-
ного блока проведения в  ПП исследователи объясняют 
электрической и  анатомической неоднородностью по-
граничного гребня, а  также развитием дискордантной 
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альтернации, которая приводит к разнонаправленным из-
менениям длительности потенциалов действия между со-
седними кардиомиоцитами [6, 8, 26, 27].

С  начала 2000-х годов все чаще выявляется клиниче-
ски проявляющееся, резистентное к медикаментозной те-
рапии, часто рецидивирующее после процедуры абляции, 
левопредсердное ТП (10–21 % всех случаев ТП). Это на-
прямую связано с  распространением абляционной тера-
пии при  ФП, которая приводит к  массивному поврежде-
нию стенки ЛП, сопоставимому с  атриотомным рубцом 
после кардиохирургической коррекции митральных по-
роков сердца [28]. В  данном случае наличие рубца / руб-
цов (атриотомного, постабляционного, постинфарктно-
го) ЛП в сочетании с электрической дисперсией миокар-
да, вызванной, например, диффузным кардиосклерозом 
или  дилатацией предсердий, создает необходимые усло-
вия для реализации инцизионных macro re-entry с цирку-
ляцией импульса вокруг крупных электрически инертных 
фиброзных участков предсердной стенки [29, 30]. В этом 
случае индивидуальность зоны фиброза, многосубстрат-
ность и  многопетлевые re-entry лежат в  основе изменчи-
вости картины ЭКГ, вплоть до  изменения морфологии 
волн FF′ на протяжении одного эпизода ТП [4]. Наряду 

c macro re-entry возможно формирование также постабля-
ционных (терапия ФП) и постатриотомных локализован-
ных micro re-entry. Левопредсердное ТП также подразде-
ляют на  две большие группы: связанные и не  связанные 
с  левопредсердным перешейком, расположенным между 
митральным клапаном и левой нижней ЛВ и соответству-
ющим критической зоне медленного проведения [5, 7].

Клиницисты продолжают выделять формы ТП в зави-
симости от следующих факторов:
• продолжительности приступа аритмии, заимство-

ванные из  классификации ФП [31]: впервые диагно-
стированное ТП (не  было ранее выявлено, незави-
симо от  продолжительности аритмии); пароксиз-
мальное (менее 7 сут, купирующееся самостоятельно 
или  посредством кардиоверсии); персистирующее 
(более 7 сут), длительно персистирующее (более 
1  года, при  условии выбора стратегии контроля рит-
ма) и  постоянное (когда восстановление синусового 
ритма – СР нецелесообразно);

• частоты сердечных сокращений (ЧСС): тахифор-
ма (средняя ЧСС >90 уд / мин); нормоформа (сред-
няя ЧСС 60–90 уд / мин); брадиформа (средняя ЧСС 
<60 уд / мин) [7];

Таблица 1. Классификация трепетания предсердий (N. Saoudi и соавт., 2001, в модификации А. В. Ардашева, 2008)

Вариант ТП Электрокардио‑
графические признаки

Частота активации 
предсердий в минуту Субстрат ТП

I. Типичное ТП (классическое)
«против часовой стрелки»  
(ССW – counterclockwise) –II, III, aVF; +V1, –V6 240–340 Истмус‑зависимость

«по часовой стрелке» 
(CW – clockwise) +II, III, aVF; –V1, +V6 240–340 Истмус‑зависимость

II. Типичное ТП (неклассическое)
двухволновое re‑entry –II, III, aVF; +V1 350–390 Истмус‑зависимость
нижнепетлевое re‑entry –II, III, aVF; +V1, –V6 200–260 Истмус‑зависимость
внутриперешеечное re‑entry Вариабельно – Истмус‑зависимость
III. Атипичное правопредсердное ТП
верхнепетлевое re‑entry +II, III, aVF; –V1, +V6 – re‑entry
множественно цикловое re‑entry Вариабельно – Множественные re‑entry
постинцизионное re-entry

Вариабельно –

re‑entry вокруг одного субстрата 
re‑entry вокруг двух и более субстратов 
многопетлевые 
re‑entry вокруг двух и более субстратов

• простые формы
• сложные формы
• многопетлевые формы

IV. Атипичное левопредсердное ТП
постабляционное ТП
истмус‑зависимые формы (связанные с 
левопредсердным перешейком)
истмус‑независимые формы (не связан‑
ные с левопредсердным перешейком)

Вариабельно –
re‑entry вокруг одного субстрата и / или 
многопетлевые
 re‑entry вокруг 2 субстратов и более

постинцизионное ТП

Вариабельно –
re‑entry вокруг одного субстрата и / или много‑
петлевые 
re‑entry вокруг двух и более субстратов

• периатриотомное ТП
• перимитральное ТП
• постинфарктное ТП

ТП – трепетание предсердий.
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• степени атриовентрикулярной (АВ) проводимости: 

не меняется (2:1; 3:1 и т. д.), в этом случае ТП будет 
ритмированным (или  правильным), и  неритмирован-
ным (неправильным) при  постоянно меняющемся 
проведении через АВ-узел [5, 7].

Стратегия нехирургического лечения 
при трепетании предсердий

До сих пор в практической медицине консервативное 
купирование аритмии составляет основу начального эта-
па лечения при ТП. При этом быстро прогрессирующее 
ремоделирование с  развитием дилатации предсердий да-
же на фоне эусистолии и высокий риск развития ургент-
ных желудочковых аритмий (при  АВ-проведении 1:1) 
ставят восстановление СР приоритетной задачей в плане 
ведения таких пациентов. Сохранение аритмии возмож-
но только в крайних случаях: когда контроль ритма не мо-
жет существенно повлиять на  прогноз и  продолжитель-
ность жизни больного при  выраженных полиорганных 
изменениях либо высок риск развития тромбоэмболиче-
ских осложнений (ТЭО) [4, 5, 7, 8].

Тактика лечения зависит от двух обстоятельств: нали-
чие или  отсутствие острых гемодинамических наруше-
ний  – шока, коллапса, отека легких, признаков ишемии 
головного мозга, острой коронарной недостаточности 
и т. д. и длительности существования аритмии; последнее 
диктует необходимость антикоагулянтной подготовки.

Антикоагулянтная терапия ТП перед 
и после проведения кардиоверсии / РЧА

Отсутствие крупных рандомизированных исследова-
ний, посвященных оценке ТЭО при  ТП, а  также высо-
кая вариабельность частоты выявления тромбов в ушке 
ЛП с помощью чреспищеводной эхокардиографии (ЧП-
ЭхоКГ)  – от  6,5 до  38 %, по  данным литературы [32], 
поддерживают интерес к дальнейшему изучению данно-
го вопроса. Частота развития ТЭО на  фоне кардиовер-
сии варьирует от 0 до 6 % c периодом наблюдения от 1 нед 
до 6 лет. В отсутствие антикоагулянтной терапии на фо-
не РЧА частота развития ТЭО составила 13,9 % [32]. Из-
вестно, что риск развития ТЭО при данной форме арит-
мии примерно в 1,5–3,4 раза выше, чем в популяции, но 
в 1,5 раза ниже, чем при ФП [33, 34]. Современные от-
ечественные и  зарубежные рекомендации предлагают 
проводить антикоагулянтную подготовку пациентов 
с ТП по тем же принципам, как и при ФП, с учетом дав-
ности существования аритмии и независимо от способа 
восстановления СР [31, 33]. Так, при  продолжительно-
сти приступа менее 48 ч / наличии тяжелых гемодинами-
ческих нарушений проводится неотложная / экстренная 
кардиоверсия под  прикрытием гепаринотерапии с  по-
следующим переходом на  пероральные антикоагулян-

ты. Если непрерывная продолжительность пароксизма 
более 48 ч либо давность аритмии неизвестна, то  перо-
ральные антикоагулянты назначаются на  срок не  менее 
3 нед до предполагаемой кардиоверсии. При этом кроме 
антагониста витамина К (варфарин), требующего ежене-
дельного контроля международного нормализованного 
отношения – МНО (2,0–3,0), в настоящее время иссле-
дованы и  рекомендованы к  применению перед кардио-
версией новые пероральные антикоагулянты дабигатран, 
ривароксабан, апиксабан и пока не зарегистрированный 
в РФ эдоксабан [31, 35, 36]. При исключении внутрипо-
лостного тромбоза ЛП, по  данным ЧП-ЭхоКГ, СР мо-
жет быть восстановлен в  более ранние сроки. Лечение 
пероральными антикоагулянтами продолжается не  ме-
нее 4 нед после удачной кардиоверсии или  2 мес после 
успешной РЧА КТИ [37], или  же неопределенно дол-
го в  случае сохранения аритмии, сочетания ТП и  ФП 
[38] и / или  наличия факторов риска развития инсульта 
по  шкале CHA2DS2–VASc (≥2) c учетом риска кровоте-
чений (шкала HAS-BLED) [31, 38, 39].

Тактика медикаментозной терапии ТП
Объективная оценка эффективности медикаментоз-

ного лечения ТП сильно затруднена, так как доказатель-
ная база пока представлена большей частью исследова-
ниями, включавшими в первую очередь пациентов с ФП. 
Общее мнение сводится к тому, что фармакотерапия ТП 
(независимо от цели – контроль ритма, ЧСС или проти-
ворецидивная) менее эффективна, чем при ФП [2, 4, 7].

В  первую очередь при  лечении ТП необходимо до-
биться адекватного контроля частоты желудочковых ак-
тиваций. Наиболее часто для  этой цели используются 
бета-адреноблокаторы (метопролол) и  недигидропири-
диновые блокаторы медленных кальциевых каналов (ве-
рапамил, дилтиазем) [38]. Проведенные ранее исследо-
вания демонстрировали сопоставимую эффективность 
и  безопасность препаратов этих групп, и  лишь в  одном 
проспективном исследовании дилтиазем превзошел ме-
топролол по  скорости и  значимости снижения часто-
ты желудочковых сокращений [40, 41]. В случае наличия 
противопоказаний или  неэффективности бета-адрено-
блокаторов рекомендовано внутривенное введение ами-
одарона [42]. Наименее эффективным для  контроля ча-
стоты желудочковых активаций является дигоксин, но его 
применение оправдано при  выраженной ХСН и  артери-
альной гипотензии. Целевой контроль частоты ТП может 
быть достигнут путем комбинации перечисленных пре-
паратов: бета-адреноблокаторов или  антагонистов каль-
ция с  дигоксином или  амиодароном, а  также амиодаро-
на с дигоксином [43]. В то же время, по данным German 
Ablation Registry [44], применение сердечных гликозидов 
сопровождалось достоверным увеличением смертности 
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в течение 1 года у пациентов с ТП после РЧА (4,7 % про-
тив 1,3 %; p<0,001).

Все препараты для  медикаментозной кардиоверсии 
при ТП с имеющейся доказательной базой (табл. 2) мож-
но условно разделить на следующие группы:
• с  низкой эффективностью: новокаинамид восстанав-

ливает СР в 14 % случаев, соталол – в 19 %, а пропафе-
нон – в 50 % случаев [7, 31, 45, 46];

• со  средней эффективностью: ибутилид (не  зареги-
стрирован в РФ) способен восстановить СР у 56–75 % 
пациентов с ТП, но в 0,6–1,7 % случаев может приве-
сти к развитию устойчивой полиморфной желудочко-
вой тахикардии (ПЖТ) типа «пируэт» («torsades de 
pointes») и у 1,8–6,2 % больных – неустойчивой ПЖТ. 
Поэтому может применяться только в условиях отде-
ления реанимации или  палаты интенсивной терапии 
[38, 47]. Дофетилид, также не  зарегистрированный 
в России, восстанавливает СР при ТП в 66,7 % случа-
ев в дозе 500 мг 2 раза в сутки. Частота ПЖТ может 
составлять 0,4–3,3 %, профиль безопасности дофети-
лида во  многом зависит от  расчетной скорости клу-
бочковой фильтрации и  исходной продолжительно-
сти интервала QT, что существенно ограничивает воз-
можности применения данного антиаритмика [38, 48, 
49]. К этой группе так же можно отнести амиодарон, 
эффективность которого колеблется от  60 до  80 % 
в зависимости от режима дозирования, а низкая часто-
та проаритмогенного эффекта (0,1–1,0 %) делает его 
препаратом выбора у  пациентов с  органическими 
заболеваниями сердца, выраженной систолической 
дисфункцией и гипертрофией миокарда [38, 50];

• высокоэффективные: отечественные антиаритми-
ки III класса нибентан и  его производное нифери-
дил, продемонстрировавшие в  исследованиях спо-
собность восстанавливать СР при ТП в >80 % и >90 % 
случаев соответственно. При  этом нибентан может 

спровоцировать ПЖТ у  9,7–12 % больных в  зависи-
мости от используемой дозировки. Профиль безопас-
ности ниферидила значительно шире: ПЖТ возни-
кает в 0,7 % случаев, а удлинение интервала QT более 
500 мс без аритмогенных проявлений – в 2,2 % [7, 51]. 
Однако необходимость длительного мониторирова-
ния ЭКГ (не  менее 20 ч), потенциальная опасность 
возникновения ургентных аритмий ограничивают 
возможности применения ниферидила условиями 
специализированных палат интенсивного наблюдения.
Раздельные сведения по противорецидивной активно-

сти антиаритмических препаратов при ФП и ТП в боль-
шинстве исследований отсутствуют, что затрудняет объ-
ективную оценку их  эффективности именно при  ТП. 
Согласно результатам сравнительных исследований, ами-
одарон, показанный при  неэффективности бета-адрено-
блокаторов и недигидропиридиновых антагонистов каль-
ция [38], демонстрирует большую эффективность в под-
держании СР, чем соталол и пропафенон (60–69 % против 
38–39 %) в течение 12–16 мес наблюдения [50, 52]. Одна-
ко не следует забывать, что основные побочные эффекты 
амиодарона, носящие экстракардиальный токсический 
характер, напрямую связаны с  длительностью его при-
менения и  наблюдаются более чем в  50 % случаев посто-
янного приема препарата более 1  года [2, 45]. Дронеда-
рон, не зарегистрированный в РФ, сходный по структуре 
с амиодароном, уступает ему по противорецидивной ак-
тивности – через 12 мес СР сохраняется менее чем в 40 % 
случаев. Но за счет отсутствия йода в молекуле дронеда-
рон значительно лучше переносится, а также снижает ча-
стоту госпитализации по  поводу сердечно-сосудистых 
осложнений, однако может увеличивать смертность у па-
циентов с ХСН IV функционального класса (ФК) по клас-
сификации NYHA, а  также с  нестабильно протекающей 
ХСН II–III ФК [53]. Поэтому дронедарон назначает-
ся за рубежом по строгим показаниям при условии тща-
тельного динамического контроля. Дофетилид способен 
удерживать СР при ТП в 49–80 % случаев на протяжении 
12 мес наблюдения в зависимости от используемой дозы 
[48]. Как упоминалось выше, дофетилид обладает узким 
терапевтическим окном, и для  подбора дозы требуется 
госпитализация пациента с целью определения клиренса 
креатинина и  интервала QT. Антиаритмическая эффек-
тивность отечественного препарата аллапинина достига-
ет 90 % в течение 3 мес наблюдений, а к концу 1 года по-
зволяет сохранить СР в  57 % случаев при  относительно 
хорошей переносимости [54].

Атипичные формы право- и левопредсердного ТП ха-
рактеризуются более низкой чувствительностью к  ан-
тиаритмической терапии (ААТ) при  больших ограниче-
ниях к их  назначению вследствие структурного пораже-
ния сердца и  сопутствующей патологии [38]. В  целом 

Таблица 2. Данные об эффективности и безопасности 
антиаритмических препаратов, используемых 
при медикаментозной кардиоверсии ТП

Антиаритмический 
препарат

Частота  
восстановления 

СР, %

Частота развития 
устойчивой ПЖТ 

«torsades de pointes», %
Новокаинамид 14 –
Соталол 19 –
Пропафенон 50 –
Ибутилид 56–75 0,6–1,7
Дофетилид 66,7 0,4–3,3
Амиодарон 60–80 0,1–1,0
Нибентан >80 9,7–12
Ниферидил >90 0,7
ТП – трепетание предсердий; СР – синусовый ритм; ПЖТ – по‑
лиморфная желудочковая тахикардия.
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консервативный метод лечения ТП требует тщательно-
го подбора наиболее эффективного и безопасного в каж-
дом конкретном случае антиаритмического препара-
та и  длительного динамического наблюдения с  целью 
как предупреждения, так и раннего выявления побочных 
эффектов (в первую очередь проаритмогенных).

Электрическая кардиоверсия при ТП
В  данном аспекте при  ТП используются электроим-

пульсная терапия (ЭИТ)  – наружная трансторакальная 
электрическая синхронизированная кардиоверсия посто-
янным током и электрическая кардиостимуляция (ЭКС) – 
чреспищеводная и  эндокардиальная. ЭКС может прово-
диться экстренно при  пароксизме ТП при  нестабильно-
сти гемодинамики или в плановом порядке [38].

ЭИТ проводится под  наркозом в  условиях реанима-
ционного отделения. При  гемодинамически нестабиль-
ном ТП рекомендуется использовать разряд монофазно-
го импульса, начиная с  мощности 100 Дж, при  необхо-
димости наносятся повторные разряды более высокого 
напряжения, но не выше 360 Дж [7]. В случае стабильно-
го течения ТП положительный результат часто достигает-
ся путем использования синхронизированного бифазно-
го тока с оптимальным уровнем напряжения первого раз-
ряда 50 Дж. Эффективность данной процедуры при ТП 
очень высока  – 95–100 % [4, 7, 55]. Однако проведение 
ЭИТ всегда сопряжено с  анестезиологическим риском 
и другими осложнениями в результате непосредственно-
го воздействия электрического разряда, из  которых наи-
более опасны брадиаритмии вплоть до  асистолии более 
5–10 с, при  которых в  ряде случаев требуются реанима-
ционные мероприятия. В целом гемодинамически значи-
мые брадиаритмические осложнения после ЭИТ состав-
ляют около 0,9 %, но у пациентов старше 65 лет их частота 
увеличивается до  3,1 % [56], что  ограничивает примене-
ние данной методики, несмотря на ее высокую эффектив-
ность, особенно в старшей возрастной группе.

ЭКС, как и ЭИТ, является методом выбора в купиро-
вании ТП [38, 42, 45]. В клинической практике более до-
ступной, чем эндокардиальная, является чреспищеводная 
электрическая кардиостимуляция (ЧП-ЭКС), при  кото-
рой ЛП стимулируется через трансэзофагальный элек-
трод, введенный в пищевод, как правило, через нос, в по-
ложении больного лежа на  спине или  сидя, на  глубину 
в среднем 35–45 см до появления максимального вольта-
жа предсердных потенциалов. Оптимальное позициони-
рование в пищеводе определяется также наименьшей си-
лой тока, способной вызвать эффективную стимуляцию 
[57]. Возможность прерывания волны macro re-entry 
при  ЧП-ЭКС обусловлена способностью внешнего сти-
мула проникать в  цикл аритмии за  счет наличия «окна 
возбудимости» – интервала времени, в течение которого 

конкретный участок волны циркуляции находится в  со-
стоянии покоя (уже вышел из состояния рефрактерности, 
но его еще не достигла очередная волна деполяризации). 
При  этом на  регистрируемой электрограмме во  время 
или  после стимуляции появляются признаки вхождения 
в цикл ТП:
• неритмичность зубцов R, если исходно ТП было рит-

мированным;
• удлинение / дестабилизация цикла ТП или  появление 

кратковременного эпизода ФП [2, 5, 7, 57].
Существует большое количество протоколов стиму-

ляции предсердий в  зависимости от  целей ЧП-ЭКС (ле-
чебной или  диагностической). Однако данные литерату-
ры отражают наибольшую эффективность в восстановле-
нии СР при ТП залповой частой стимуляции (в течение 
от 5 до 10 с), на 15–25 % превышающей частоту волн FF′. 
Тем не менее не стоит увеличивать частоту предсердной 
стимуляции свыше 320 в минуту из-за большой вероятно-
сти трансформации ТП в устойчивую ФП, что в послед-
нее время не рассматривается как положительный резуль-
тат лечения [2, 7, 57].

Теоретически ЧП-ЭКС может подавить любую арит-
мию, ассоциированную с  механизмом macro re-entry, 
но данные литературы об ее эффективности при ТП не-
однозначны: восстановление СР может наблюдаться 
в 44–100 % случаев; трансформация ТП в ФП – в 6–56 % 
случаев, а сохранение аритмии – в 0–16 %. При этом воз-
можно непрямое восстановление СР через ФП (в 7–40 % 
случаев), которая купируется спонтанно за несколько ми-
нут / часов, или на фоне ААТ в течение нескольких суток 
[4, 8, 57, 58]. В литературе описываются различные фак-
торы, влияющие на  эффективность данной процедуры 
при купировании ТП: от технических особенностей вы-
полнения ЧП-ЭКС до  электрофизиологических характе-
ристик самой аритмии и  миокарда, а  также обусловлен-
ной длительностью существования ТП аритмогенной 
дилатации предсердий [2, 4, 7, 8, 57].

Имеющиеся данные свидетельствуют о  высокой сте-
пени безопасности ЧП-ЭКС, и  большинство исследова-
телей отмечают отсутствие жизнеугрожающих состо-
яний при ее проведении [4, 56, 58]. Однако сверхчастая 
ЧП-ЭКС предсердий с  целью купирования ТП может 
спровоцировать нежелательные нарушения ритма и про-
водимости сердца в 0,5 % случаев, из которых почти 50 % 
составляет устойчивая ФП, а остальные  – неустойчивая 
желудочковая тахикардия, ПЖТ типа «пируэт» и  фи-
брилляция желудочков [57]. Потенциальная опасность 
делает необходимым выполнение данной процедуры 
под  непрерывным кардиомониторным контролем в  по-
мещении, оснащенном средствами для  оказания неот-
ложной помощи и  проведения реанимационных меро-
приятий.
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При  сравнении с  ЭИТ ЧП-ЭКС выглядит безопас-

нее и экономически более выгодной (может проводить-
ся амбулаторно), но  уступает по  эффективности. Ряд 
ученых отмечают возможность улучшения проникнове-
ния электроимпульса в  цепь re-entry на  фоне примене-
ния антиаритмических препаратов I и  III классов (осо-
бенно амиодарона) и  соответственно повышения ку-
пирующей способности ЧП ЭКС при ТП (до 92,86 %) 
[58], что  требует дальнейшего изучения вопроса и  по-
иска путей оптимизации эффективности данной проце-
дуры при ТП.

Хирургическое лечение 
при трепетании предсердий

При  типичном ТП возможны два вида хирурги-
ческого вмешательства: абляция КТИ (крио- или  ра-
диочастотная) и  абляция АВ-узла с  последующей им-
плантацией электрокардиостимулятора. Последняя 
процедура проводится в  случае неэффективности ме-
дикаментозного лечения в  сочетании с  невозможно-
стью выполнения РЧА при  тахисистолической фор-
ме ТП с клиническими проявлениями [38]. В условиях 
атипичного ТП проводится РЧА одного или  несколь-
ких критических перешейков [38]. В  настоящее вре-
мя РЧА, являясь стандартной процедурой лечения, мо-
жет быть выполнена при  любом виде ТП (как  типич-
ном, так и  атипичном), независимо от  количества 
эпизодов аритмии в  анамнезе (от  единственного кли-
нически проявляющегося / рецидивирующих клиниче-
ски проявляющихся до  частых бессимптомных парок-
сизмов и  особенно при  персистирующем течении или 
на  фоне снижения систолической функции левого же-
лудочка, обусловленной тахизависимой кардиомио-
патией) [38]. Противопоказания к  интервенционно-
му лечению при ТП в условиях клинической практики 
немногочисленны и, как  правило, поддаются коррек-
ции: наличие тромбов в  картируемой полости сердца; 
флотирующий тромб в  просвете верхней / нижней по-
лой вены, глубоких вен малого таза / бедренной вене; 
тромбоз глубоких вен нижних конечностей в  течение 
последних 6 мес; тромбоэмболии легочной артерии 
в  течение последних 6 мес; сохраняющееся кровоте-
чение или  высокий риск его рецидива из  неприжимае-
мых источников (желудочно-кишечный тракт, мочепо-
ловая система); активный миоперикардит; инфекци-
онный эндокардит; неконтролируемая артериальная 
гипертензия; декомпенсация ХСН; нестабильная сте-
нокардия в течение предшествующих 4 нед, ИМ; лихо-
радка и  острые инфекционные / воспалительные забо-
левания; тяжелая экстракардиальная патология (выра-
женная дыхательная недостаточность, терминальные 
стадии хронической болезни почек и  печеночная не-

достаточность, анемия, выраженные коагулопатии, де-
компенсация сахарного диабета, злокачественные но-
вообразования IV  стадии); эрозивно-язвенные пора-
жения желудочно-кишечного тракта; тиреотоксикоз; 
гипокалиемия; аллергические реакции на  контраст-
ное йодсодержащее вещество; отказ пациента от  дан-
ного вида вмешательства [5, 42, 45]. По  данным круп-
ных мета-анализов, РЧА при ТП можно рассматривать 
как  сравнительно безопасную процедуру: клинически 
значимые осложнения вплоть до  летальных (преходя-
щая / полная АВ-блокада или  синусовая брадикардия 
<40 уд / мин, ИМ вследствие повреждения правой коро-
нарной артерии, кардиогенный шок, острое поврежде-
ние почек, перикардиальный выпот и  тампонада серд-
ца, фатальные кровотечения, фатальная желудочковая 
тахикардия, ТЭО) встречаются у 0,6–1,1 % лиц моложе 
70 лет, а в более старшей возрастной группе не превы-
шают 2 % [59]. Суммарный риск развития осложнений, 
в том числе незначительных, при РЧА КТИ даже у по-
жилых пациентов (≥70  лет) составляет не  более 10 % 
[60]. По  данным недавно проведенного мета-анализа 
8 клинических исследований аблятивной терапии у  па-
циентов с  ТП, крио абляция по  сравнению с  РЧА ока-
зывает большее повреждающее действие на  миокард. 
Авторы справедливо замечают, что  этот вывод проти-
воречит общепринятым устоявшимся представлениям 
о  меньшей травматичности криовоздействия с  форми-
рованием плотного гомогенного фиброзного участка 
в  зоне абляции, меньшем риске перфорации миокар-
да, тромбообразования и системной эмболии, поэтому 
требует дальнейшего подтверждения [61].

Перипроцедурная эффективность РЧА КТИ высока, 
что  обусловлено использованием ирригационных (оро-
шаемых) абляционных катетеров и  выполнением обя-
зательной верификации двунаправленной блокады про-
ведения волны деполяризации через нижний перешеек 
в ходе процедуры эндокардиального ЭФИ. Но при этом 
примерно в  5–15 % случаев требуется повторное вмеша-
тельство для достижения 100 % излечения от ТП [10, 62–
64]. Рецидив ТП после РЧА наблюдается в  21 % случа-
ев при  неклассическом типичном внутриперешеечном 
micro re-entry [65].

Большая сложность РЧА, обусловленная многопет-
левыми re-entry вокруг одного субстрата и  более, на-
блюдается при  инцизионных, истмус-независимых 
формах ТП, связанных с  предшествующими кардиохи-
ругическими вмешательствами или  РЧА ЛВ (30–35 % 
всех случаев ТП). Гетерогенность субстрата, индивиду-
альная распространенность фиброза и  многопетлевой 
характер re-entry обусловливают необходимость карти-
рования траектории последнего с  нанесением воздей-
ствия на  «уязвимый» участок этой траектории. Сле-
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довательно, при  персистирующем инцизионном ТП 
показана РЧА в  условиях «приступа в  ходу» для  об-
легчения процедуры такого картирования. По  данным 
J. O.  Coffey и  соавт. (2013), успех интервенционной 
коррекции не  зависящих от  КТИ инцизионных вари-
антов ТП, несмотря на затруднения при картировании 
и  проведении РЧА, в  последние годы также стал при-
ближаться к 77–97 % [66].

В то  же время сравнительный анализ отдален-
ных результатов первичной РЧА у  пациентов с  ТП 
и  ФП, по  информации Национальной Датской ба-
зы данных здравоохранения (2000–2016  гг.), прове-
денный F.  Skjøth и  соавт. (2018), показал более вы-
сокий риск смерти (относительный риск  – ОР 1,8 
при  95 % доверительном интервале  – ДИ от  1,39  до 
2,35) при  большем уровне рецидива ТП (ОР 2,42 
при  95 % ДИ от  2,02 до  2,91) и  частоты декомпенса-
ции ХСН (ОР 1,48 при 95 % ДИ от 1,08 до 2,03) в слу-
чае ТП [67], в то время как в отсутствие терапии ФП 
является более значимым фактором негативного про-
гноза [68]. Сходная тенденция наблюдается у  паци-
ентов с  сопутствующим сахарным диабетом: частота 
развития тяжелых сердечно-сосудистых осложнений 
в  случае РЧА ТП была статистически значимо выше, 
чем при ФП (6,1 % против 3,4 %; p=0,002) [69]. К наи-
более частым причинам в 4 раза более высокой госпи-
тальной летальности в случае ТП следует отнести раз-
витие асистолии, АВ-блокады III, пневмонии у  лиц 
старших возрастных групп с  сопутствующей кардио-
респираторной патологией [70]. Нужно отметить, что 
в  настоящее время основной проблемой интервенци-
онного лечения ТП является не  только рецидив дан-
ной аритмии (15 %), обусловленный восстановлением 
проведения в  истмусе [37], но и  возникновение бес-
симптомной, а  также и  клинически проявляющейся 
постабляционной ФП (30–42 %), выявляемой в  53 % 
случаев ко  второму году наблюдения (16,3±1,3 мес) 
после РЧА КТИ у лиц с ФП в анамнезе [62]. Наиболее 
высокая частота постабляционной ФП наблюдалась 
у  пациентов со  значительно увеличенными размера-
ми ЛП (отношение рисков: +1,05 на 1 мм увеличения) 
[71, 72] и оценками по шкале HATCH (Hypertension, 
Age ≥75  лет, Transient ischemic attack или  инсульт, 
Сhronic obstructive pulmonary disease и Heart failure) 
≥2 баллов [73]. Через 5  лет после РЧА КТИ частота 
развития ФП составляла 60 % вне зависимости от  ее 
наличия в  анамнезе у  пациентов с  ТП [62]. В  случае 
постинцизионного атипичного правопредсердного 
ТП частота развития постабляционной ФП достига-
ла 30 % [74]. ФП, развивающаяся после РЧА изолиро-
ванного ТП, лежит в основе фатальных и нефатальных 
кардиоэмболических транзиторных ишемических атак 

и  ишемических инсультов (6 % в  течение ближайших 
4  лет, 5,85–8 % через 5  лет наблюдения) и  более ред-
ких системных эмболий (0,5 % в течение 5 лет) [39, 71, 
75]. Рецидив ФП требует повторного проведения РЧА 
для  изоляции устьев ЛВ и / или  ААТ. Определенный 
оптимизм вселяют результаты исследования новоси-
бирских ученых, показавшие эффективность сочета-
ния одномоментных РЧА КТИ и  профилактической 
криоизоляции ЛВ, обеспечивающих снижение часто-
ты развития постабляционной ФП на  40 % у  пациен-
тов с типичным изолированным ТП [76].

Проведенные исследования доказывают, что ТП, неза-
висимо от типа клинического течения, приводит к струк-
турно-функциональным и  электрофизиологическим из-
менениям не  только предсердий, но и  всех камер серд-
ца [77], причем более выраженным, чем при  ФП [78]. 
Все это способствует стабилизации и хронизации самой 
аритмии, а также создает субстрат для последующего раз-
вития ФП [5].

Заключение
Трепетание предсердий в  настоящее время благо-

даря достижениям интервенционной кардиохирургии 
можно считать в большинстве случаев полностью изле-
чимой аритмией. Большинство проводимых в  настоя-
щее время исследований направлено на повышение эф-
фективности радиочастотной абляции в  плане как  из-
лечения от существующей аритмии, так и уменьшения 
вероятности возникновения фибрилляции предсердий 
после интервенционного вмешательства, что во  мно-
гом зависит от  быстро прогрессирующего при  трепе-
тании предсердий аритмогенного ремоделирования 
сердца. Последнее с  клинических позиций обуслов-
ливает необходимость ранней диагностики парок-
сизмальных форм трепетания предсердий без  выра-
женных структурных изменений камер сердца, более 
«агрессивной» тактики ведения пациентов с  перси-
стирующим течением аритмии, направленной на  вос-
становление и  поддержание синусового ритма, а, сле-
довательно, дальнейшего поиска путей повышения эф-
фективности консервативных методов кардиоверсии, 
с  последующим решением вопроса о  радикальном ле-
чении путем радиочастотной абляции. Исключения со-
ставляют только постинцизионные атипичные право-
предсердные формы трепетания предсердий, когда со-
хранение аритмии значительно облегчает процедуру 
картирования траектории re-entry и поиска ее «уязви-
мых» участков.
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Ультразвуковое исследование легких: 
новые возможности для кардиолога

Обзор литературы посвящен ультразвуковому исследованию (УЗИ) легких, которое является полезным дополнением 
к  трансторакальной эхокардиографии (ЭхоКГ) и  по  диагностической ценности превосходит рентгенографию органов 
грудной клетки. Акустическое легочное окно остается всегда открытым и в большинстве случаев позволяет получить изо‑
бражения высокого качества. Для кардиолога основные точки приложения метода – это определение плеврального выпота 
и легочного застоя. Метод обладает рядом преимуществ: не занимает много времени, имеет низкую стоимость, портатив‑
ность и  доступность, возможность обследования в  режиме реального времени, отсутствие радиации, хорошую воспро‑
изводимость и  высокую информативность. Обнаружение «влажных» легких при  УЗИ легких свидетельствует об  угро‑
жающей острой декомпенсации сердца еще  задолго до  появления клинических, аускультативных и  рентгенологических 
признаков легочного застоя. Современная ЭхоКГ должна включать обследование сердца и легких в рамках одного инте‑
грированного УЗИ.
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Введение и исторические предпосылки
На протяжении многих лет ультразвуковое исследова-

ние (УЗИ) легких считалось нецелесообразным, и до сих 
пор в  учебной литературе существет стандартное ут-
верждение, что «поскольку ультразвуковая энергия мгно-
венно рассеивается в  воздухе, визуализация паренхимы 
легких методом ультразвуковой диагностики не представ-
ляется возможной» [1]. Однако это не совсем так, и но-
вые исследования показывают, что УЗИ легких позволяет 
получить удивительные дивиденды в некоторых сложных 
клинических ситуациях: от  отека легких до  интерсти-
циального фиброза легких, от  острого респираторного 
дистресс-синдрома до  плеврального выпота и  легочной 
тромбоэмболии [2, 3]. При отеке легких наличие жидко-
сти в легких открывает прежде закрытое акустическое ле-
гочное окно и  позволяет увидеть внутреннюю картину 
застоя в легких, которая может быть прямо отображена 
и полуколичественно оценена [4–7].

При  УЗИ нормального легкого единственной струк-
турой, отображающейся на  экране монитора, является 
плевра, которая визуализируется как гиперэхогенная ли-
ния. Линия плевры движется синхронно с актом дыхания, 
и это динамическое горизонтальное движение называет-
ся «скольжением» легкого [3].

Кроме того, имеются некоторые гиперэхогенные го-
ризонтальные линии, возникающие через равные проме-
жутки времени от  линии плевры: A-линии. В  сочетании 

со «скольжением» легкого эти артефакты реверберации 
представляют собой признак нормального или  чрезмер-
ного содержания воздуха в альвеолярных пространствах 
(рис. 1) [8].

Когда содержание воздуха уменьшается и  плотность 
легких увеличивается из-за наличия в них экссудата, транс-
судата, коллагена, крови и  т. д., акустическое сопротивле-

Стрелки обозначают А‑линии. Выше А‑линий визуализируется 
линия плевры с ее горизонтальным движением – «скольжение» 
легкого.

Рисунок  1. Сонографическое  
изображение наполненного воздухом легкого
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ние между легкими и окружающими тканями уменьшает-
ся, и ультразвуковой луч может неоднократно и частично 
отражаться от более глубоких зон. Этот феномен создает 
некоторые гиперэхогенные артефакты вертикальной ре-
верберации, известные как  B-линии (рис. 2). Последние 
принадлежат к семейству артефактов по типу хвоста коме-
ты, хорошо известные в УЗИ брюшной полости [9].

B-линии определяются как  дискретные, похожие 
на  лазер артефакты, возникают из  плевральной линии, 
распространяются до конца экрана без выцветания, сти-
рают А-линии и движутся синхронно со «скольжением» 
легких [10, 11]. Множественные B-линии считаются со-
нографическим признаком легочного интерстициаль-
ного синдрома, и  их  количество увеличивается одновре-
менно с уменьшением содержания воздуха и увеличением 
плотности легких [12, 13].

Когда аэрация легких снижается еще  больше, напри-
мер, при наличии уплотнений, акустическое окно стано-
вится полностью открытым, что  позволяет увидеть изо-
бражение легкого как  твердую паренхиматозную ткань, 
аналогично изображению при  УЗИ печени или  селезен-
ки (рис. 3).

Начиная с  80-х годов XX  века появились несколь-
ко отдельных сообщений о  B-линиях [14, 15]. В  1994 г. 
R.  Targhetta и  соавт. впервые описали наличие B-линий 
при  патологии легких [16]. Французский реаниматолог 
D.  Lichtenstein впервые установил 2 основные структур-
ные корреляции B-линий, сравнивая результаты УЗИ лег-
ких с  компьютерной томографией (КТ) грудной клет-
ки [7]. Данные КТ показали, что B-линии коррелировали 
с  утолщением субплевральных междолевых перегородок 
при  легочном интерстициальном отеке и  с  фиброзным 
утолщением при  легочном фиброзе. Так зародилась со-

Рисунок  2. Сонографическое изображение множественных 
В‑линий (обозначены белыми стрелками)

Воздух

Нормальное
легкое

УплотнениеИнтерстициальный отек
легкой или средней степени

Интерстициальный отек
тяжелой степени или 

альвеолярный отек

«ЧЕРНЫЙ» «БЕЛЫЙ» «СЕРЫЙ»«ЧЕРНЫЙ
       и БЕЛЫЙ»

100% 0%

Рисунок  3. Физическая основа ультразвукового исследования легких: чем меньше воздуха в легких, 
тем легче определить патологические изменения методом ультразвукового исследования
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временная эра УЗИ легких. На самом деле УЗИ легких уже 
много лет использовалось для оценки плеврального выпо-
та, но признание информации, предоставленной артефак-
тами, сформировало совершенно новый подход [17].

Кардиологам потребовалось 50  лет практики транс-
торакальной эхокардиографии (ТТ-ЭхоКГ), прежде 
чем  им удалось сдвинуть датчик на  несколько сантиме-
тров от  кардиологического акустического окна, чтобы 
обрести удивительно новый диагностический мир УЗИ 
легких. В  2004 г. Е.  Picano и  Jambrik в  лаборатории эхо-
кардиографии Института клинической физиологии На-
ционального научно-исследовательского совета Италии 
перенесли УЗИ легких из  отделения интенсивной тера-
пии в  отделение кардиологии, описав корреляцию меж-
ду содержанием внесосудистой жидкости в  легких, оце-
ненной с помощью рентгенографии грудной клетки, и ко-
личеством B-линий, обнаруженных при УЗИ легких [18]. 
В  последующие годы была предоставлена эксперимен-
тальная [9, 19], клиническая [20–23] и методологическая 
[24] валидация B-линий.

B-линии являются одними из  самых простых и  вос-
производимых признаков, распознаваемых при УЗИ сер-
дечно-сосудистой системы, считаясь уровнем «детского 
сада» в учебной программе ЭхоКГ, тогда как определение 
локальных нарушений сократимости стенок является бо-
лее сложным – «университетским» уровнем [17].

Диагностическая информация, извлекаемая с помощью 
УЗИ легких, представляет несомненный клинический ин-
терес для кардиолога, которому хорошо известна прогно-
стическая и  терапевтическая значимость внесосудистой 
жидкости в  легких. И  как  оценка количества жидкости 
в  легких в  реальном времени может предоставить инфор-
мацию, дополняющую традиционные методы, основан-
ные на физическом обследовании и рентгенографии груд-
ной клетки для  выявления легочного застоя. Несмотря 
на то что только ограниченная часть легочной паренхимы 
доступна визуализации, эта небольшая зона критически 
важна, поскольку наиболее острые и  опасные для  жизни 
поражения соприкасаются с  плеврой: плевральные выпо-
ты, пневмоторакс и  острый интерстициальный синдром 
в 100 % случаев, а уплотнение ткани легкого – в 98,5 % [25].

Кроме того, реаниматологи и кардиологи часто рабо-
тают с одними и теми же пациентами и обычно существу-
ет тесная пространственная связь между отделениями ре-
анимации и  кардиологическими блоками интенсивной 
терапии. Этот логистический момент теоретически дол-
жен способствовать распространению таких инноваци-
онных практик [26].

УЗИ легких (также называется УЗИ грудной клетки 
или  сонография грудной клетки, но  эти названия могут 
включать средостение и сердце) по сравнению с другими 
видами исследований имеет целый ряд преимуществ: мо-

бильность, отсутствие ионизирующей радиации, мгно-
венный результат, возможность применения любого вида 
аппарата и датчика. Перечисленные достоинства метода 
особенно важны для пациентов, нуждающихся в постоян-
ном и динамическом мониторировании патологии легких 
и / или  уровня жидкости, особенно в  палатах интенсив-
ной терапии и реанимации [27].

В  настоящее время при  комплексном, ограниченном 
или  прицельном обследовании пациента УЗИ легких го-
тово для  встраивания в  стандартную ТТ-ЭхоКГ от  пол-
нофункциональной платформы, выполненной сертифи-
цированными специалистами по  ЭхоКГ, до  портативно-
го устройства, используемого неспециалистом по ЭхоКГ. 
В  других областях кардиологии очень сложно найти та-
кое большое количество диагностических преимуществ 
с таким незначимым объемом инвестиций с точки зрения 
технологии, обучения и времени [17].

Методология исследования
Для  кардиолога УЗИ легких является дополнением 

к ТТ-ЭхоКГ и должно быть целенаправленным, быстрым, 
без  лишних затрат времени, отдельного протокола и  до-
полнительной стоимости. Среднее время комплексно-
го сканирования сердца при  ТТ-ЭхоКГ составляет 40–
45  мин, а  сканирование легких в  целях выявления плев-
рального выпота или отека легких займет еще 2 мин [25].

Для  проведения УЗИ легких может быть использован 
любой 2D-ультразвуковой аппарат с любым видом датчика 
(ультразвуковой для конвергентного сканирования, линей-
ный, конвексный, микроконвексный). Допплер, вторая гар-
моника или контрастное вещество не требуются. Более того, 
для исследования могут использоваться как полностью обо-
рудованный, так и  портативный аппараты. В  зависимости 
от  показаний положение пациента во  время исследования 
может быть любым: лежа на спине, полулежа или сидя [28].

Техника
Акустическое легочное окно всегда открыто для УЗИ, 

даже когда сердечное акустическое окно закрыто для ТТ-
ЭхоКГ [8]. Вся грудная клетка может быть легко проска-
нирована расположением ультразвукового датчика про-
дольно (перпендикулярно ребрам) или поперечно (вдоль 
межреберных пространств) [13].

Предложено несколько специфических методов УЗИ 
легких: сканирование передней и боковой поверхностей 
грудной клетки может быть получено с правого и левого 
гемиторакса, со  второго по  четвертое (с  правой сторо-
ны по  пятое) межреберные промежутки и  от  парастер-
нальной до  задней подмышечной линии  – всего 28 зон 
[13, 18]. Задняя поверхность грудной клетки сканирует-
ся вдоль паравертебральной, лопаточной и задней подмы-
шечной линий [13, 27].



84 ISSN 0022-9040. Кардиология. 2020;60(1). DOI: 10.18087/cardio.2020.1.n617

ОБЗОРЫ§
В экстренных случаях может быть использован метод 

G. Volpicelli и соавт. [29] с исследованием 8 сканируемых 
зон гемиторакса – 4 справа и 4 слева: верхние и нижние 
передние и латеральные (боковые) поверхности грудной 
клетки [27].

У  пациента в  критическом состоянии с  острой дыха-
тельной недостаточностью более быстрое сканирова-
ние двух передних зон грудной клетки будет достаточ-
ным для исключения интерстициального синдрома вслед-
ствие острого кардиогенного отека легких. Однако такое 
прицельное переднее сканирование, высокоточное в кри-
тической ситуации, может быть недостаточным у пациен-
тов без тяжелой одышки, поскольку определение В-линий 
на  передней поверхности грудной клетки обычно слу-

жит признаком более тяжелой степени легочного застоя 
при сердечной недостаточности (СН) [30].

При  оценке B-линий, наиболее информативного 
признака УЗИ легких для  кардиолога, сумма B-линий, 
обнаруженных в каждой зоне сканирования, дает балл, 
обозначающий объем внесосудистой жидкости в  лег-
ких. В каждой зоне сканирования число B-линий может 
быть от 0 до 10. Ноль подразумевает полное отсутствие 
B-линий в  исследуемой зоне, в  то  время как  полно-
стью белый экран при  сканировании одной зоны кар-
диологическим датчиком соответствует 10 B-линиям 
(рис. 4) [4]. В  клинических целях количество B-линий 
можно классифицировать от  легкой до  тяжелой степе-
ни, подобно тому, как  это делается для  большинства 
ЭхоКГ-параметров [4] (табл. 1). B-линии имеют очень 
хорошую вариабельность результатов у  разных иссле-
дователей и у одного исследователя – около 5  и 7 % со-
ответственно [18].

Определение плеврального выпота является наиболее 
устоявшимся применением УЗИ легких [3, 31]. С  помо-
щью УЗИ легких можно отличить выпот в  плевральной 
полости от  ателектаза, уплотнений, масс или  высокого 
стояния купола диафрагмы, которые иногда трудно раз-
личить при  рентгенографии грудной клетки [13]. УЗИ 
легких для  диагностики плеврального выпота особен-
но ценно у  пациентов, находящихся в  критическом со-
стоянии, демонстрируя более высокие чувствительность 
и надежность, чем рентгенография грудной клетки у по-
стели больного [32], которая редко выявляет небольшие 
по объему выпоты и может пропустить скопление жидко-
сти менее 500 мл (рис. 5) [33].

Таблица 1. Количественная оценка В‑линий
Баллы Число В‑линий Внесосудистая жидкость в легких

0 ≤5 Нет признаков
1 6–15 Легкая степень
2 16–30 Умеренная степень
3 >30 Тяжелая степень

Каждая гиперэхогенная вертикальная дорожка, распростра‑
няющаяся от линии плевры до нижнего края экрана, пред‑
ставляет отдельную В‑линию. При использовании кардио‑
логического датчика считается, что полностью белый экран 
соответствует предельному значению В‑линий: 10.

В‑линии отсутствуют

Две В‑линии

Пять В‑линий

Одна В‑линия

Три В‑линии

Полностью белый экран  
= 10 В‑линий

Рисунок  4. В‑линии и их подсчет

Рисунок  5. Рентгенограмма органов грудной 
клетки с умеренным количеством выпота в правой 
плевральной полости (А) и результаты ультразвукового 
исследования плевральной полости справа этого 
же пациента с выпотом около 2 см (Б)

А Б
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С  помощью УЗИ легких можно обнаружить выпот, 

оценить его объем, предоставить информацию о его при-
роде и  указать подходящую область для  торакоцентеза. 
Кроме того, УЗИ легких превосходит КТ в  диагности-
ке сложного выпота из-за способности различать перего-
родки и фибрин внутри жидкости [34].

Как  уже отмечалось, УЗИ легких можно проводить 
в  положении больного стоя, сидя или  лежа без  суще-
ственных различий в  результатах. Однако при  обследо-
вании в динамике положение (сидя или лежа) должно от-
слеживаться, поскольку плевральная и легочная жидкость 
меняется с изменением положения тела.

При использовании упрощенной схемы сканирование 
легкого может быть проведено менее чем за 2 мин. УЗИ 
легких остается воспроизводимым и  надежным исследо-
ванием при любых гемодинамических и вентиляционных 
состояниях, в  отличие от  информации при  ТТ-ЭхоКГ. 
Она может ухудшаться при  острых состояниях из-за  ги-
первентиляции и  тахикардии, что  делает визуализацию 
и  интерпретацию некоторых параметров (например, ло-
кальная сократимость стенок, диастолическое наполне-
ние) более сложной [25].

Цель метода
Для  кардиолога УЗИ легких в  основном нацелено 

на изменение уровня жидкости в паренхиме легкого (за-
стой в  легких в  покое и  при  нагрузке) или  плевральной 
полости (плевральный выпот).

Сердечная недостаточность
Последовательность событий, приводящих к острому 

отеку легких при  СН, концептуально может быть сфор-
мулирована как каскад жидкости в легких, последователь-
ность которого была раскрыта с изобретением УЗИ лег-
ких [35]. Инициирующими событиями каскада являются 
увеличение конечного диастолического давления левого 
желудочка (ЛЖ) и  давления заклинивания в  капиллярах 
легочной артерии – ЛА (гемодинамический застой), в ко-
нечном счете, приводя к дисбалансу равновесия Старлин-
га в альвеолярно-капиллярном барьере, что является обя-
зательным условием для  повышения накопления жидко-
сти в  легких. Между гемодинамическим и  клиническим 
легочным застоем существует промежуточное событие – 
интерстициальный застой в  легких, обнаруживаемый 
при  УЗИ легких в  виде нескольких B-линий [36], био-
физически связанных с  повышенным соотношением во-
ды и воздуха на единицу объема легких в субплевральных 
междолевых перегородках [13].

Согласно последним клиническим рекомендациям Ев-
ропейского общества кардиологов (ЕОК) по диагности-
ке и лечению острой и хронической СН [37], рентгено-
графия органов грудной клетки является основным мето-

дом для  диагностики внесосудистой жидкости в  легких, 
несмотря на  ее известные ограничения [38]. Проведе-
ние рентгенологического исследования требует наличия 
радиологического оборудования, подразумевает облуче-
ние пациента, а  интерпретация результатов в  значитель-
ной степени зависит от  квалификации оператора и, са-
мое важное,  – низкая чувствительность метода, т. е. воз-
можность обнаруживать только значимые изменения 
водного статуса без определения минимального повыше-
ния или снижения количества жидкости в интерстициуме 
[39]. Более того, по  данным клинических исследований, 
отсутствие рентгенологических признаков легочного за-
стоя не исключает повышенное давление наполнения ЛЖ 
и, соответственно, повышенного давления заклинивания 
в  ЛА (ДЗЛА). Именно измерение ДЗЛА с  помощью ка-
тетера является «золотым стандартом» в  диагностике 
отека легких, но данный метод относится к инвазивным, 
что значительно снижает его клиническую ценность [40].

В  настоящее время наряду с  рентгенографией лег-
ких, 2D- и допплер-ЭхоКГ сердца остаются наиболее ча-
сто используемыми методами диагностики острой СН 
(ОСН) и отека легких [41].

Таким образом, поскольку существующие методы диа-
гностики отека легких могут быть недостаточно информа-
тивными (рентгенография грудной клетки и аускультация), 
громоздкими и трудоемкими (ядерная медицина и радио-
логия) или  инвазивными (разведение индикатора), суще-
ствует большой потенциал для технологии, которая может 
неинвазивно и  в  реальном времени дать количественную 
оценку отека легких с  помощью нерадиационного и  пор-
тативного метода. В последние годы УЗИ легких признано 
новым стандартом для оценки легочного застоя [42].

B-линии были предложены в качестве надежного уль-
тразвукового критерия оценки легочного застоя у  паци-
ентов с  СН. При  ОСН в  результате повышения капил-
лярно-венозного давления на экране ультразвукового ап-
парата регистрируется повышенное количество В-линий, 
а  также их  распространение в  верхние и  передние отде-
лы легких. Наличие В-линий напрямую отражает тяжесть 
отека легких. Количество B-линий увеличивается с  ухуд-
шением функционального класса СН по  классифика-
ции NYHA [11, 43]. Сонографические B-линии связаны 
с  рентгенографическими B-линиями Керли и  индексом 
количества жидкости в  легких на  рентгенограмме груд-
ной клетки [18], с  внесосудистой жидкостью в  легких, 
измеренной инвазивным методом термодилюции [12], 
и  выраженностью диастолической дисфункции при  лю-
бой степени систолической дисфункции [8].

Оценка B-линий полезна для дифференциальной ди-
агностики кардиогенной и  некардиогенной одышки. 
D. Lichtenstein и  соавт. впервые указали, что  B-линии 
могут помочь дифференцировать острый кардиоген-
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ный отек легких от  обострения хронической обструк-
тивной болезни легких (ХОБЛ): B-линии были обна-
ружены у  всех пациентов с  кардиогенным отеком, тог-
да как  у  24 из  26 пациентов с  обострением ХОБЛ 
B-линии не  определялись (чувствительность 100 %, 
специфичность 92 %) [36]. Эти данные были дополни-
тельно подтверждены L.  Gargani и  соавт., установивши-
ми, что B-линии являются надежным предиктором в про-
гнозировании кардиогенного происхождения одышки 
с  точностью, сравнимой с  таковой при  исследовании на-
трийуретических пептидов – НУП [44]. Оценка B-линий 
может быть адекватной альтернативой при острых ситу-
ациях, когда анализ НУП недоступен, или когда не хвата-
ет времени для его проведения, как, например, у пациен-
тов с  быстро развивающейся острой дыхательной недо-
статочностью. Кроме того, оценка В-линий может помочь 
в случае, если уровни НУП находятся в «серой зоне».

B-линии очень динамичны, о  чем  свидетельствует 
их быстрое увеличение после физической нагрузки у па-
циентов как с дисфункцией ЛЖ, так и без нее [45]. Аль-
веолярно-капиллярная стресс-ЭхоКГ возможна путем 
оценки изменений B-линий во  время нагрузки. В-линии 
легко могут быть добавлены к индексу нарушения локаль-
ной сократимости миокарда и оценке клапанной патоло-
гии при стресс-ЭхоКГ, предоставляя дополнительную ин-
формацию о  появлении внесосудистой жидкости в  лег-
ких, что недоступно никакому другому параметру ЭхоКГ. 
Наличие B-линий на высоте нагрузки может выделить па-
циентов с  индуцированным стрессом высоким давлени-

ем наполнения ЛЖ, но  без  нарушения альвеолярно-ка-
пиллярной мембраны (гемодинамический застой), сре-
ди пациентов с вызванным стрессом высоким давлением 
наполнения ЛЖ и недостаточностью альвеолярно-капил-
лярной мембраны, что  приводит к  перераспределению 
жидкости в легких (легочный застой) (рис. 6) [4, 46, 47].

Дополнительная ценность оценки 
В-линий при стресс-ЭхоКГ

В-линии благодаря своей способности исчезать после 
адекватной медикаментозной терапии были предложены 
в  качестве доступного, простого в  использовании и  аль-
тернативного диагностического инструмента у  постели 
больного для  клинического мониторинга легочного за-
стоя у пациентов с СН [22, 23]. Поскольку B-линии могут 
исчезать в течение нескольких минут на фоне острой ди-
уретической нагрузки, они могут служить полезным при-
кроватным инструментом для мониторинга ответной ре-
акции на  диуретическую терапию в  реальном времени 
[48]. Динамическое поведение B-линий также отмечено 
их значимым снижением после диализа [49].

Простота и несложная технология исследования дела-
ют его привлекательным также для мониторинга пациен-
тов с СН и в амбулаторных условиях. Фармакологическая 
терапия может быть адаптирована, как только у пациента 
в  отсутствие симптомов обнаружится значительное уве-
личение числа B-линий. Данный подход может предот-
вратить новые госпитализации из-за  обострения одыш-
ки, поскольку симптомы могут появиться с некоторой за-
держкой [50]. Возможность оценки B-линий с помощью 
легких, портативных устройств также может позволить 
кардиологу оценить тяжесть декомпенсации СН в  до-
машних условиях пациентов [51].

Выявление В-линий имеет прогностическую цен-
ность у  стационарных и  амбулаторных пациентов с  СН. 
Сохраняющиеся после госпитализации по  поводу ОСН 
В-линии служат прогностическим фактором повтор-
ной госпитализации вследствие декомпенсации СН че-
рез 3 и 6 мес [51, 52]. Аналогично амбулаторные пациен-
ты с повышенным числом В-линий при поликлиническом 
наблюдении более часто повторно госпитализируются 
по  поводу декомпенсации СН в  течение ближайших ме-
сяцев [53, 54]. Данный факт свидетельствует о важности 
выявления пациентов, находящихся «вне зоны радарно-
го обнаружения» после выписки, т. е. пациентов без кли-
нических признаков легочного застоя, но с повышенным 
давлением наполнения ЛЖ (что  часто отражается высо-
ким уровнем НУП), и  у  которых может начать накапли-
ваться внесосудистая жидкость в легких [55]. У этих па-
циентов оценка В-линий может проводиться изолирован-
но или в составе сердечно-легочного обследования, когда 
пациент с СН направляется на ТТ-ЭхоКГ.

Пик E/E' Максимум линий - В

Застоя нет

Гемодинамический
застой

Легочный
застой

в норме
E' A'

повышен

повышен

Рисунок  6. Состояние альвеолярно‑капиллярной 
мембраны при стресс‑эхокардиографии
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Таким образом, В-линии являются визуальным экви-
валентом влажных хрипов при  аускультации. Для  уста-
новления точного диагноза также необходимо учитывать 
наличие других признаков и  симптомов, анамнез и  кли-
ническую картину в целом [56].

В  заключение важно отметить, что  наличие В-линий 
не является признаком, характерным только для легочно-
го застоя и  отека легких, так как  они могут определять-
ся при других заболеваниях легких, таких как пневмония, 
острый респираторный дистресс-синдром, предшеству-
ющий фиброз легких или  диффузное паренхиматозное 
заболевание легких (табл. 2) [57–60].

Острый коронарный синдром
При остром коронарном синдроме УЗИ легких следу-

ет рассматривать как  расширение ЭхоКГ, позволяющее 
в течение нескольких минут оценить тяжесть застоя в лег-
ких, который часто трудно диагностировать с помощью 

низкокачественной рентгенографии грудной клетки у по-
стели больного. Оценка B-линий также может обеспечить 
прогностическую стратификацию [61, 62] и выявить лиц 
с более высоким риском развития острого отека легких.

Плевральный выпот
Использование УЗИ легких в  диагностике плевраль-

ного выпота является наиболее известной и  применяе-
мой точкой приложения метода. Основным предикто-
ром плеврального выпота при ТТ-ЭхоКГ является повы-
шенное систолическое давление в ЛА [63]. Повышенное 
давление в левом предсердии при левожелудочковой СН 
может вызвать плевральный выпот только после разви-
тия отека легких [64]. Повышенное давление в  правом 
предсердии при правожелудочковой СН может увеличить 
давление в  грудном протоке, таким образом ограничи-
вая объем лимфодренажа из плеврального пространства 
в правое предсердие через верхнюю полую вену [65].

Согласно Международной консенсусной конферен-
ции по УЗИ легких от 2012 г., «для выявления плевраль-
ного выпота УЗИ легких более информативно, чем рент-
генография грудной клетки в  положении пациента лежа 
на спине, и одинаково точно, как и КТ» [3].

Количество плеврального выпота можно оценить 
как тривиальное (<2 мм), незначительное (от 2 до 15 мм), 
умеренное (от  15 до  25 мм) или  значительное (>25 мм, 
> 500 мл) [25]. Существует несколько способов расчета 
объема жидкости в плевральной полости [63].

Эти методы могут быть использованы в экстренных 
случаях для  принятия решения о  необходимости дре-
нирования плевральной полости. Размер плеврально-
го выпота определяет вероятность его обнаружения 
по  передней стенке грудной клетки (большой объем 
выпота) или в зависимых (гравитационных) зонах и бо-
ковых отделах (умеренное или незначительное количе-
ство жидкости) [34].

Радиологические признаки плеврального 
выпота при УЗИ легких

Плевральный выпот обычно визуализируется как тем-
ная эхонегативная зона, расположенная между висцераль-
ной и париетальной плеврой. Накопившаяся жидкость ве-
дет себя как  анэхогенное окно, позволяющее отображе-
ние типичного сонографического признака, известного 
как «линия V» – патогномоничный знак наличия жидко-
сти в плевральной полости (рис. 7, 8) [66].

С помощью УЗИ легких в некоторой степени возможно 
дифференцировать транссудат от экссудата ( рис. 8) [32].

Экссудат обычно выглядит как  гипо- или  анэхоген-
ное пространство, тогда как транссудат имеет     (рис. 8 А) 
или  сложный вид (рис. 8 Б,  Г). Сонографически свобод-
но перемещающиеся структуры, известные как  «план-

Таблица 2. Сонографические признаки 
интерстициального синдрома различной этиологии 
при ультразвуковом исследовании легких

Острый 
кардиоген‑

ный отек 
легких

Хроническая 
сердечная недо‑

статочность

СОПЛ / 
ОРДС

Фиброз 
легких

Клиниче‑
ская кар‑
тина

Острая Хрони ческая Острая Хрони‑
ческая

Коли‑
чество 
В‑линий

++++ + /++/ 
+++ ++++ + /++ / 

+++

Распре‑
деление 
В‑линий

Множе‑
ственное, 

диффузное, 
двусторон‑
нее («бе‑
лое лег‑
кое»)

Множественное, 
диффузное, дву‑
стороннее, в за‑
стойных зонах 
нижних долей 

(«черно‑белое 
легкое»)

Негомогенное 
распределе‑
ние, наличие 
локализован‑

ных участ‑
ков здоровой 

ткани

Чаще 
сзади 

у осно‑
вания 

легкого

Другие 
признаки 
УЗИ лег‑
ких

Плевраль‑
ный выпот

Плевральный 
выпот

Плевральный 
выпот, изме‑
нения плев‑
ры, уплотне‑
ния паренхи‑
мы различных 

размеров

Утолще‑
ние  

плевры

ЭхоКГ
Патологи‑

ческая
Патоло гическая Вероятно  

нормальная
Вероят‑
но нор‑
мальная

СОПЛ – синдром острого повреждения легких; ОРДС – острый 
респираторный дистресс‑синдром; ЭхоКГ – эхокардиография; 
УЗИ – ультразвуковое исследование.
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ктон», или  «вихревые потоки», были также описаны 
при сложных выпотах (например, при эмпиеме и злокаче-
ственных выпотах).

Недостатки и ограничения метода
Интерпретация картин, полученных с помощью УЗИ 

легких, часто не  составляет труда. Однако необходимо 
помнить, что  данная техника характеризуется возмож-
ным недостатком специфичности при  относительно вы-
сокой чувствительности. Характерные изображения от-
сутствия движения плевры или  наличие В-линий может 
быть недостаточным для постановки диагноза, так как та-
кие характеристики могут соответствовать разным пато-
логиям. Уровень специфичности и правильность диагно-
за в  данном случае зависят не  только от  результатов, по-
лученных посредством УЗИ, но  также жалоб пациента, 
клинической картины и анамнеза заболевания.

Ограничения метода УЗИ легких в основном связаны 
с пациентами. Например, обследование на фоне выражен-
ного ожирения или  отеков осложняется значительным 
рассеиванием ультразвуковой энергии в  поверхностных 
тканях и, соответственно, низким качеством изображе-
ний. Подкожная эмфизема и  широкие послеоперацион-
ные перевязки также затрудняют или исключают прохож-
дение ультразвуковых волн до периферии легких. Другие 
состояния, такие как перенесенный плевродез, плевраль-
ный кальциноз или  наличие грудных дренажей, также 
ограничивают УЗИ [4, 24, 34].

Интегрированное сердечно-легочное УЗИ
ЭхоКГ у  постели больного по  своему определению 

подразумевает мультиорганный подход. Возможность 
сканирования легких представляет огромную ценность 
в  понимании происходящих кардиологических проблем 
и степени компенсации пациента.

Дополнение УЗИ легких даже к простой оценке ниж-
ней полой вены значительно повышает точность диагно-
за ОСН [67].

У  пациентов с  одинаковой степенью систолической 
и диастолической дисфункции сердца может быть различ-
ное количество внесосудистой жидкости в легких, что за-
висит от  сложных взаимоотношений между законами 
Старлинга, состоянием альвеолярно-капиллярной мем-
браны и  лимфатическим дренажем. Завершение ЭхоКГ 
сканированием легких может предоставить уникальную 
информацию о гемодинамических последствиях миокар-
диальных и клапанных нарушений в рамках одного иссле-
дования [68, 69].

В  некоторых специфических ситуациях мультиорган-
ное УЗИ у  постели больного имеет большую ценность 
в  установлении правильного диагноза, иногда позволяя 
исключить угрожающие состояния. У  пациентов с  кли-
ническим подозрением на острую легочную эмболию ин-
теграция у постели больного прицельного исследования 

Главные анатомические структуры обозначены стрелками.

Рисунок  7. Плевральный выпот слева (А). Плевральный выпот справа (Б). 
Подпечёночное изображение плеврального выпота справа (В)

А Б В

Рисунок  8. Различные виды плеврального 
выпота при ультразвуковом сканировании

А – экссудат; Б – эмпиема; В – гемоторакс;  
Г – сложный плевральный выпот, разделенный перегородками.

А Б

В Г
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сердца (оценка наличия значимой дилатации / дисфунк-
ции правого желудочка), легких (обнаружение легочного 
инфаркта или  очагового интерстициального синдрома) 
и  вен нижних конечностей (выявление тромбов) может 
обеспечить хорошую чувствительность и специфичность 
УЗИ [70–73].

УЗИ легких в рекомендациях научных обществ
Применение УЗИ легких при  всех плевральных про-

цедурах с  плевральной жидкостью настоятельно реко-
мендовано Британским торакальным обществом с 2010 г., 
поскольку это способствует снижению заболеваемости 
и частоты развития таких осложнений, как пневмоторакс 
и кровотечения [74]. В настоящее время становится все 
сложнее оправдывать проведение плевральных процедур 
без применения ультразвукового контроля [75].

В  рекомендациях Европейской ассоциации сердеч-
но-сосудистой визуализации по  использованию порта-
тивных устройств четко прописано «полуколичествен-
ное определение внесосудистой жидкости в легких» по-
средством В-профиля среди 8 главных показаний [76]. 
При  экстренной ЭхоКГ отсутствие В-профиля исклю-
чает кардиогенный отек с  отрицательным прогностиче-
ским значением около 100 % [77].

Руководство по СН ЕОК от 2016 г. рекомендует про-
ведение УЗИ легких среди диагностических тестов (класс 
IIb, уровень доказательности C) как  тест, который мож-
но рассматривать у  пациентов с  ОСН для  подтвержде-
ния легочного застоя и  плеврального транссудата [37]. 
В  рекомендациях ЕОК от  2015 г. [78] УЗИ легких было 
рекомендовано как диагностический тест первой линии 
для  оценки легочного застоя при  подозрении на  ОСН, 
поскольку «в  руках достаточно опытного специалиста 
УЗИ легких может быть одинаково или  более информа-
тивно, чем  рентген грудной клетки, что  также позволя-
ет существенно сэкономить время». Группа экспертов 
по ОСН ЕОК в 2017 г. пришла к выводу, что «ТТ-ЭхоКГ 
и УЗИ легких могут помочь в быстрой оценке пациентов 
с  острой одышкой и  гипотензией и  обладают потенциа-
лом, чтобы изменить методы клинической оценки и веде-
ния критически больных пациентов с ОСН и кардиоген-
ным шоком» [79].

Согласно объединенным рекомендациям Европейской 
ассоциации визуализации сердечно-сосудистой систе-
мы и Американского общества эхокардиографии 2016 г., 
при  стресс-ЭхоКГ с  физической нагрузкой внезапное 
увеличение числа B-линий, обнаруженное при  УЗИ лег-

ких, является достоверным способом демонстрации, 
что симптом «одышки при физической нагрузке» связан 
с легочным застоем на фоне СН [80].

Заключение
За последние несколько лет ультразвуковое исследова-

ние легких является одной из главных революций в сфере 
визуализации. Несмотря на экономическую доступность 
и относительное отсутствие побочных эффектов, ультра-
звуковое исследование длительное время не  использова-
лось для  диагностики заболеваний легких и  сердца. Од-
нако в  современном мире данная техника набирает все 
большую популярность и  уже вошла в  диагностические 
и клинические протоколы многих стран мира.

В  настоящее время в  наиболее развитых странах Ев-
ропы и  ведущих клиниках США обследование пациен-
тов методами ультразвукового сканирования объединяет 
эхокардиографию сердца и ультразвуковое исследование 
легких в одно исследование с написанием единого заклю-
чения. В  скором будущем трансторакальная эхокардио-
графия без  ультразвуковой оценки состояния легких бу-
дет считаться незавершенным исследованием.

Ультразвуковое исследование обладает широким спек-
тром преимуществ: мобильность, универсальность, низ-
кая цена, доступность, возможность применения у посте-
ли больного, экономия времени, нетрудоемкость, мгно-
венность результата и  отсутствие радиации. Наряду 
с  высокой чувствительностью и  достаточной специфич-
ностью данный метод может стать незаменимым для диа-
гностики большого спектра заболеваний сердца и легких. 
К тому же для обученного персонала интерпретация по-
лученных изображений не составляет труда.

Таким образом, существует серьезная доказательная 
база по  актуальности и  востребованности данного ме-
тода в  клинической практике, необходимости разработ-
ки и  внедрения протоколов диагностики целого ряда 
сердечно-сосудистых и  легочных заболеваний методом 
ультразвукового исследования, поскольку это поможет 
в диагностике большого количества патологий, особенно 
в неотложных ситуациях и отдаленных регионах страны, 
не имеющих или имеющих ограниченный доступ к аппа-
ратам высокой точности, таким как компьютерные и маг-
нитно-резонансные томографы.

Конфликт интересов авторами не заявлен.

Статья поступила 20.06.19

СПИСОК ЛИТЕРАТУРЫ

 1.  Harrison’s principles of internal medicine. Longo DL, Fauci AS, 
Kasper DL, Jameson JL, Hauser SL, Loscalzo J, editors ‑New York, 

NY: McGraw‑Hill Medical;2011. ‑ 4012 p. [Part 11, Section 1, Chap‑
ter 253]. ISBN 978‑0‑07‑174889‑6



90 ISSN 0022-9040. Кардиология. 2020;60(1). DOI: 10.18087/cardio.2020.1.n617

ОБЗОРЫ§
 2.  Skorodumova E.G., Kostenko V.A., Skorodumova E.A., Siverinа A.V. 

Assessment of interstitial edema in patients with intermediate func‑
tion of the left ventricle after resolving of acute decompensation 
of heart failure. Translational Medicine. 2018;5(3):23–7. [Russian: 
Скородумова Е.Г., Костенко В.А., Скородумова Е.А., Сивери‑
на А.В. Оценка интерстициального отека у пациентов с промежу‑
точной функцией левого желудочка после купирования острой де‑
компенсации сердечной недостаточности. Трансляционная меди‑
цина. 2018;5(3):23‑7]. DOI: 10.18705/2311‑4495‑2018‑5‑3‑23‑27

 3.  Volpicelli G, Elbarbary M, Blaivas M, Lichtenstein DA, Mathis G, 
Kirkpatrick AW et al. International evidence‑based recommenda‑
tions for point‑of‑care lung ultrasound. Intensive Care Medicine. 
2012;38(4):577–91. DOI: 10.1007/s00134‑012‑2513‑4

 4.  Picano E, Frassi F, Agricola E, Gligorova S, Gargani L, Mottola G. Ul‑
trasound Lung Comets: A Clinically Useful Sign of Extravascular 
Lung Water. Journal of the American Society of Echocardiography. 
2006;19(3):356–63. DOI: 10.1016/j.echo.2005.05.019

 5.  Gargani L. Lung ultrasound: a new tool for the cardiologist. Cardio‑
vascular Ultrasound. 2011;9(1):6. DOI: 10.1186/1476‑7120‑9‑6

 6.  Alekhin M.N. Lung ultrasonography in the diagnosis of extravascu‑
lar lung water. Creative Cardiology. 2015;1:27–37. [Russian: Але‑
хин М.Н. Ультразвуковое исследование легких для диагностики 
внесосудистой жидкости. Креативная кардиология. 2015;1:27‑37]

 7.  Lichtenstein DA. Lung ultrasound in the critically ill. Annals of Inten‑
sive Care. 2014;4(1):1. DOI: 10.1186/2110‑5820‑4‑1

 8.  Frassi F, Gargani L, Gligorova S, Ciampi Q, Mottola G, Picano E. Clin‑
ical and echocardiographic determinants of ultrasound lung com‑
ets. European Journal of Echocardiography. 2007;8(6):474–9. DOI: 
10.1016/j.euje.2006.09.004

 9.  Agricola E, Bove T, Oppizzi M, Marino G, Zangrillo A, Margonato A 
et al. “Ultrasound Comet‑Tail Images”: A Marker Of Pulmonary Ede‑
ma: a comparative study with wedge pressure and extravascular lung 
water. Chest. 2005;127(5):1690–5. DOI: 10.1378/chest.127.5.1690

10.  Volpicelli G, Melniker LA, Cardinale L, Lamorte A, Frascisco MF. 
Lung ultrasound in diagnosing and monitoring pulmonary interstitial 
fluid. La radiologia medica. 2013;118(2):196–205. DOI: 10.1007/
s11547‑012‑0852‑4

11.  Cortellaro F, Ceriani E, Spinelli M, Campanella C, Bossi I, Coen D 
et al. Lung ultrasound for monitoring cardiogenic pulmonary ede‑
ma. Internal and Emergency Medicine. 2017;12(7):1011–7. DOI: 
10.1007/s11739‑016‑1510‑y

12.  Baldi G, Gargani L, Abramo A, D’Errico L, Caramella D, Picano E 
et al. Lung water assessment by lung ultrasonography in intensive 
care: a pilot study. Intensive Care Medicine. 2013;39(1):74–84. DOI: 
10.1007/s00134‑012‑2694‑x

13.  Gargani L, Volpicelli G. How I do it: Lung ultrasound. Cardiovascular 
Ultrasound. 2014;12(1):25. DOI: 10.1186/1476‑7120‑12‑25

14.  Ziskin MC, Thickman DI, Goldenberg NJ, Lapayowker MS, Beck‑
er JM. The comet tail artifact. Journal of Ultrasound in Medicine. 
1982;1(1):1–7. DOI: 10.7863/jum.1982.1.1.1

15.  Thickman DI, Ziskin MC, Goldenberg NJ, Linder BE. Clinical mani‑
festations of the comet tail artifact. Journal of Ultrasound in Medicine. 
1983;2(5):225–30. DOI: 10.7863/jum.1983.2.5.225

16.  Targhetta R, Chavagneux R, Balmes P, Lemerre C, Mauboussin JM, 
Bourgeois JM et al. Sonographic lung surface evaluation in pulmonary 
sarcoidosis: preliminary results. Journal of Ultrasound in Medicine. 
1994;13(5):381–8. DOI: 10.7863/jum.1994.13.5.381

17.  Picano E, Pellikka PA. Ultrasound of extravascular lung water: 
a new standard for pulmonary congestion. European Heart Journal. 
2016;37(27):2097–104. DOI: 10.1093/eurheartj/ehw164

18.  Jambrik Z, Monti S, Coppola V, Agricola E, Mottola G, Miniati M 
et al. Usefulness of ultrasound lung comets as a nonradiologic sign 
of extravascular lung water. The American Journal of Cardiology. 
2004;93(10):1265–70. DOI: 10.1016/j.amjcard.2004.02.012

19.  Gargani L, Lionetti V, Di Cristofano C, Bevilacqua G, Rec‑
chia FA, Picano E. Early detection of acute lung injury uncou‑
pled to hypoxemia in pigs using ultrasound lung comets. Crit‑
ical Care Medicine. 2007;35(12):2769–74. DOI: 10.1097/01.
CCM.0000287525.03140.3F

20.  Kobalava Zh.D., Safarova A.F., Soloveva A.E., Cabello F.E., Meray I.A., 
Shavarova E.K. et al. Pulmonary congestion by lung ultrasound in de‑
compensated heart failure. Kardiologiia. 2019;59(8):5–14. [Russian: 
Кобалава Ж.Д., Сафарова А.Ф., Соловьева А.E., Кабельо Ф.Е., Ме‑
рай И.А., Шаварова Е.К. и др. Легочный застой по данным ультра‑
звукового исследования у пациентов с декомпенсацией сердечной 
недостаточности. Кардиология. 2019;59(8):5‑14]. DOI: 10.18087/
cardio.2019.8.n534

21.  Gargani L, Frassi F, Soldati G, Tesorio P, Gheorghiade M, Picano E. 
Ultrasound lung comets for the differential diagnosis of acute car‑
diogenic dyspnoea: A comparison with natriuretic peptides. Euro‑
pean Journal of Heart Failure. 2008;10(1):70–7. DOI: 10.1016/j.ej‑
heart.2007.10.009

22.  Volpicelli G, Caramello V, Cardinale L, Mussa A, Bar F, Frascisco MF. 
Bedside ultrasound of the lung for the monitoring of acute decom‑
pensated heart failure. The American Journal of Emergency Medicine. 
2008;26(5):585–91. DOI: 10.1016/j.ajem.2007.09.014

23.  Grishin A.M., Alekhin M.N., Sidorenko B.A. Experience in using ul‑
trasonography to detect pulmonary extravascular fluid in patients with 
heart failure. Therapeutic Archive. 2010;82(4):35–9. [Russian: Гри‑
шин А.М., Алехин М.Н., Сидоренко Б.А. Опыт использования уль‑
тразвукового исследования для выявления внесосудистой жидко‑
сти в легких у больных с сердечной недостаточностью. Терапевти‑
ческий Архив. 2010;82(4):35‑9]

24.  Miglioranza MH, Sousa ACS, Araujo C de SC, Almeida‑Santos MA, 
Gargani L. Lung Ultrasound: The Cardiologists’ New Friend. Arqui‑
vos Brasileiros de Cardiologia. 2017;109(6):606–8. DOI: 10.5935/
abc.20170169

25.  Picano E, Scali MC, Ciampi Q, Lichtenstein D. Lung Ultrasound for 
the Cardiologist. JACC: Cardiovascular Imaging. 2018;11(11):1692–
705. DOI: 10.1016/j.jcmg.2018.06.023

26.  Volpicelli G. Lung Ultrasound in Pneumothorax: The Continu‑
ing Need for Appropriate Use and Correct Interpretation. The Jour‑
nal of Emergency Medicine. 2017;53(2):e25–6. DOI: 10.1016/j.je‑
mermed.2017.03.048

27.  Gargani L. Ultrasound of the Lungs More than a Room with a 
View. Heart Failure Clinics. 2019;15(2):297–303. DOI: 10.1016/j.
hfc.2018.12.010

28.  Bianco F, Bucciarelli V, Ricci F, De Caterina R, Gallina S. Lung 
ultrasonography: a practical guide for cardiologists. Journal of 
Cardiovascular Medicine. 2017;18(7):501–9. DOI: 10.2459/
JCM.0000000000000515

29.  Volpicelli G, Mussa A, Garofalo G, Cardinale L, Casoli G, Perot‑
to F et al. Bedside lung ultrasound in the assessment of alveolar‑in‑
terstitial syndrome. The American Journal of Emergency Medicine. 
2006;24(6):689–96. DOI: 10.1016/j.ajem.2006.02.013

30.  Volpicelli G, Noble VE, Liteplo A, Cardinale L. Decreased sensitivity 
of lung ultrasound limited to the anterior chest in emergency depart‑
ment diagnosis of cardiogenic pulmonary edema: a retrospective anal‑
ysis. Critical Ultrasound Journal. 2010;2(2):47–52. DOI: 10.1007/
s13089‑010‑0037‑0

31.  Maskell NA. BTS guidelines for the investigation of a unilateral pleural 
effusion in adults. Thorax. 2003;58(Suppl 2):8ii–17. DOI: 10.1136/
thorax.58.suppl_2.ii8

32.  Brogi E, Bignami E, Sidoti A, Shawar M, Gargani L, Vetrugno L 
et al. Could the use of bedside lung ultrasound reduce the number 
of chest x‑rays in the intensive care unit? Cardiovascular Ultrasound. 
2017;15(1):23. DOI: 10.1186/s12947‑017‑0113‑8

33.  Neskovic AN, Skinner H, Price S, Via G, De Hert S, Stankovic I et al. 
Focus cardiac ultrasound core curriculum and core syllabus of the Eu‑
ropean Association of Cardiovascular Imaging. European Heart Jour‑
nal ‑ Cardiovascular Imaging. 2018;19(5):475–81. DOI: 10.1093/ehj‑
ci/jey006

34.  Diaz‑Gomez JL, Ripoll JG, Ratzlaff RA, Tavazzi G. Perioperative Lung 
Ultrasound for the Cardiothoracic Anesthesiologist: Emerging Impor‑
tance and Clinical Applications. Journal of Cardiothoracic and Vascu‑
lar Anesthesia. 2017;31(2):610–25. DOI: 10.1053/j.jvca.2016.11.031

35.  Picano E, Scali MC. The lung water cascade in heart failure. Echocar‑
diography. 2017;34(10):1503–7. DOI: 10.1111/echo.13657



91ISSN 0022-9040. Кардиология. 2020;60(1). DOI: 10.18087/cardio.2020.1.n617

ОБЗОРЫ§
36.  Lichtenstein D, van Hooland S, Elbers P, Malbrain MLNG. Ten good 

reasons to practice ultrasound in critical care. Anaesthesiology Inten‑
sive Therapy. 2014;46(5):323–35. DOI: 10.5603/AIT.2014.0056

37.  Ponikowski P, Voors AA, Anker SD, Bueno H, Cleland JGF, Coats 
AJS et al. 2016 ESC Guidelines for the diagnosis and treatment of 
acute and chronic heart failure: The Task Force for the diagnosis and 
treatment of acute and chronic heart failure of the European Society 
of Cardiology (ESC) Developed with the special contribution of the 
Heart Failure Association (HFA) of the ESC. European Heart Journal. 
2016;37(27):2129–200. DOI: 10.1093/eurheartj/ehw128

38.  McMurray JJV, Adamopoulos S, Anker SD, Auricchio A, Bohm M, 
Dickstein K et al. ESC Guidelines for the diagnosis and treatment 
of acute and chronic heart failure 2012: The Task Force for the Diag‑
nosis and Treatment of Acute and Chronic Heart Failure 2012 of the 
European Society of Cardiology. Developed in collaboration with 
the Heart Failure Association (HFA) of the ESC. European Heart 
Journal. 2012;33(14):1787–847. DOI: 10.1093/eurheartj/ehs104

39.  Cardinale L. Effectiveness of chest radiography, lung ultrasound and 
thoracic computed tomography in the diagnosis of congestive heart 
failure. World Journal of Radiology. 2014;6(6):230–7. DOI: 10.4329/
wjr.v6.i6.230

40.  Hunt SA, Abraham WT, Chin MH, Feldman AM, Francis GS, Gani‑
ats TG et al. 2009 Focused Update Incorporated Into the ACC/AHA 
2005 Guidelines for the Diagnosis and Management of Heart Failure 
in Adults A Report of the American College of Cardiology Founda‑
tion/American Heart Association Task Force on Practice Guidelines 
Developed in Collaboration With the International Society for Heart 
and Lung Transplantation. Journal of the American College of Cardi‑
ology. 2009;53(15):e1–90. DOI: 10.1016/j.jacc.2008.11.013

41.  Volpicelli G. Lung Sonography. Journal of Ultrasound in Medicine. 
2013;32(1):165–71. DOI: 10.7863/jum.2013.32.1.165

42.  Gargani L, Picano E. The risk of cumulative radiation exposure 
in chest imaging and the advantage of bedside ultrasound. Critical Ul‑
trasound Journal. 2015;7(1):4. DOI: 10.1186/s13089‑015‑0020‑x

43.  Picano E, Gargani L. Ultrasound lung comets: the shape of lung wa‑
ter. European Journal of Heart Failure. 2012;14(11):1194–6. DOI: 
10.1093/eurjhf/hfs157

44.  Volpicelli G, Cardinale L, Garofalo G, Veltri A. Usefulness of lung ul‑
trasound in the bedside distinction between pulmonary edema and 
exacerbation of COPD. Emergency Radiology. 2008;15(3):145–51. 
DOI: 10.1007/s10140‑008‑0701‑x

45.  Dietrich CF, Mathis G, Blaivas M, Volpicelli G, Seibel A, Atkin‑
son NS et al. Lung artefacts and their use. Medical Ultrasonography. 
2016;18(4):488–99. DOI: 10.11152/mu‑878

46.  Picano E, Ciampi Q, Citro R, D’Andrea A, Scali MC, Cortigiani L et al. 
Stress echo 2020: the international stress echo study in ischemic and 
non‑ischemic heart disease. Cardiovascular Ultrasound. 2017;15(1):3. 
DOI: 10.1186/s12947‑016‑0092‑1

47.  Scali MC, Ciampi Q, Picano E, Bossone E, Ferrara F, Citro R et al. 
Quality control of B‑lines analysis in stress Echo 2020. Cardiovascular 
Ultrasound. 2018;16(1):20. DOI: 10.1186/s12947‑018‑0138‑7

48.  Picano E, Gargani L, Gheorghiade M. Why, when, and how to as‑
sess pulmonary congestion in heart failure: pathophysiological, 
clinical, and methodological implications. Heart Failure Reviews. 
2010;15(1):63–72. DOI: 10.1007/s10741‑009‑9148‑8

49.  Torino C, Gargani L, Sicari R, Letachowicz K, Ekart R, Fliser D et al. 
The Agreement between Auscultation and Lung Ultrasound in He‑
modialysis Patients: The LUST Study. Clinical Journal of the Amer‑
ican Society of Nephrology. 2016;11(11):2005–11. DOI: 10.2215/
CJN.03890416

50.  Mojoli F, Bouhemad B, Mongodi S, Lichtenstein D. Lung Ultrasound 
for Critically Ill Patients. American Journal of Respiratory and Critical 
Care Medicine. 2019;199(6):701–14. DOI: 10.1164/rccm.201802‑
0236CI

51.  Bedetti G, Gargani L, Corbisiero A, Frassi F, Poggianti E, Mottola G. Eva‑
luation of ultrasound lung comets by hand‑held echocardiography. Car‑
diovascular Ultrasound. 2006;4(1):34. DOI: 10.1186/1476‑7120‑4‑34

52.  Gargani L, Pang PS, Frassi F, Miglioranza MH, Dini FL, Landi P et al. 
Persistent pulmonary congestion before discharge predicts rehospital‑

ization in heart failure: a lung ultrasound study. Cardiovascular Ultra‑
sound. 2015;13(1):40. DOI: 10.1186/s12947‑015‑0033‑4

53.  Coiro S, Rossignol P, Ambrosio G, Carluccio E, Alunni G, Murrone A 
et al. Prognostic value of residual pulmonary congestion at discharge 
assessed by lung ultrasound imaging in heart failure: Prognostic value 
of B‑lines after discharge from HF hospitalisation. European Journal 
of Heart Failure. 2015;17(11):1172–81. DOI: 10.1002/ejhf.344

54.  Gargani L. Prognosis in heart failure: look at the lungs. European Jour‑
nal of Heart Failure. 2015;17(11):1086–8. DOI: 10.1002/ejhf.423

55.  Cogliati C, Casazza G, Ceriani E, Torzillo D, Furlotti S, Bossi I et al. 
Lung ultrasound and short‑term prognosis in heart failure patients. In‑
ternational Journal of Cardiology. 2016;218:104–8. DOI: 10.1016/j.
ijcard.2016.05.010

56.  Miglioranza MH, Picano E, Badano LP, Sant’Anna R, Rover M, Zaf‑
faroni F et al. Pulmonary congestion evaluated by lung ultrasound 
predicts decompensation in heart failure outpatients. Interna‑
tional Journal of Cardiology. 2017;240:271–8. DOI: 10.1016/j.ij‑
card.2017.02.150

57.  Platz E, Lewis EF, Uno H, Peck J, Pivetta E, Merz AA et al. Detec‑
tion and prognostic value of pulmonary congestion by lung ultra‑
sound in ambulatory heart failure patients. European Heart Journal. 
2016;37(15):1244–51. DOI: 10.1093/eurheartj/ehv745

58.  Ricci F, Aquilani R, Radico F, Bianco F, Dipace GG, Miniero E et al. 
Role and importance of ultrasound lung comets in acute cardiac care. 
European Heart Journal: Acute Cardiovascular Care. 2015;4(2):103–
12. DOI: 10.1177/2048872614553166

59.  Shyamsundar M, Attwood B, Keating L, Walden AP. Clinical review: 
The role of ultrasound in estimating extra‑vascular lung water. Critical 
Care. 2013;17(5):237. DOI: 10.1186/cc12710

60.  Anile A, Russo J, Castiglione G, Volpicelli G. A simplified lung ultra‑
sound approach to detect increased extravascular lung water in crit‑
ically ill patients. Critical Ultrasound Journal. 2017;9(1):13. DOI: 
10.1186/s13089‑017‑0068‑x

61.  Bedetti G, Gargani L, Sicari R, Gianfaldoni ML, Molinaro S, Pica‑
no E. Comparison of Prognostic Value of Echocardiacgraphic Risk 
Score With the Thrombolysis In Myocardial Infarction (TIMI) and 
Global Registry In Acute Coronary Events (GRACE) Risk Scores 
in Acute Coronary Syndrome. The American Journal of Cardiology. 
2010;106(12):1709–16. DOI: 10.1016/j.amjcard.2010.08.024

62.  Miglioranza MH, Gargani L, Sant’Anna RT, Rover MM, Martins VM, 
Mantovani A et al. Lung Ultrasound for the Evaluation of Pulmo‑
nary Congestion in Outpatients: a comparison with clinical as‑
sessment, natriuretic peptides, and echocardiography. JACC: Car‑
diovascular Imaging. 2013;6(11):1141–51. DOI: 10.1016/j.jc‑
mg.2013.08.004

63.  Brogi E, Gargani L, Bignami E, Barbariol F, Marra A, Forfori F 
et al. Thoracic ultrasound for pleural effusion in the intensive care 
unit: a narrative review from diagnosis to treatment. Critical Care. 
2017;21(1):325. DOI: 10.1186/s13054‑017‑1897‑5

64.  Lichtenstein D. Novel approaches to ultrasonography of the lung and 
pleural space: where are we now? Breathe. 2017;13(2):100–11. DOI: 
10.1183/20734735.004717

65.  Morales‑Rull JL, Bielsa S, Conde‑Martel A, Aramburu‑Bodas O, Llàc‑
er P, Quesada MA et al. Pleural effusions in acute decompensat‑
ed heart failure: Prevalence and prognostic implications. Europe‑
an Journal of Internal Medicine. 2018;52:49–53. DOI: 10.1016/j.
ejim.2018.02.004

66.  Atkinson P, Milne J, Loubani O, Verheul G. The V‑line: a sonograph‑
ic aid for the confirmation of pleural fluid. Critical Ultrasound Journal. 
2012;4(1):19. PMID: 22920298

67.  Goffi A, Kruisselbrink R, Volpicelli G. The sound of air: point‑of‑care 
lung ultrasound in perioperative medicine. Canadian Journal of An‑
aesthesia = Journal Canadien D’anesthesie. 2018;65(4):399–416. 
DOI: 10.1007/s12630‑018‑1062‑x

68.  Tavazzi G, Neskovic AN, Hussain A, Volpicelli G, Via G. A plea for 
an early ultrasound‑clinical integrated approach in patients with acute 
heart failure. A proactive comment on the ESC Guidelines on Heart 
Failure 2016. International Journal of Cardiology. 2017;245:207–10. 
DOI: 10.1016/j.ijcard.2017.07.013



92 ISSN 0022-9040. Кардиология. 2020;60(1). DOI: 10.18087/cardio.2020.1.n617

ОБЗОРЫ§
69.  Stolz L, O’Brien K, Miller M, Winters‑Brown N, Blaivas M, Ad‑

hikari S. A Review of Lawsuits Related to Point‑of‑Care Emergency 
Ultrasound Applications. Western Journal of Emergency Medicine. 
2015;16(1):1–4. DOI: 10.5811/westjem.2014.11.23592

70.  Nazerian P, Volpicelli G, Gigli C, Lamorte A, Grifoni S, Vanni S. Diagnos‑
tic accuracy of focused cardiac and venous ultrasound examinations in pa‑
tients with shock and suspected pulmonary embolism. Internal and Emer‑
gency Medicine. 2018;13(4):567–74. DOI: 10.1007/s11739‑017‑1681‑1

71.  Volpicelli G, Vanni S, Becattini C, Sferrazza Papa GF, Gigli C, Gri‑
foni S et al. Prediction Rule for Diagnosis of Pulmonary Embo‑
lism Enhanced by Lung and Venous Ultrasound: Making Con‑
fusion or Increasing Efficiency? Academic Emergency Medicine. 
2017;24(4):498–9. DOI: 10.1111/acem.13153

72.  Nazerian P, Vanni S, Volpicelli G, Gigli C, Zanobetti M, Bartolucci M 
et al. Accuracy of Point‑of‑Care Multiorgan Ultrasonography for the 
Diagnosis of Pulmonary Embolism. Chest. 2014;145(5):950–7. DOI: 
10.1378/chest.13‑1087

73.  Malbrain MLNG, De Tavernier B, Haverals S, Slama M, Vieillard‑
Baron A, Wong A et al. Executive summary on the use of ultrasound 
in the critically ill: consensus report from the 3rd Course on Acute 
Care Ultrasound (CACU). Anaesthesiology Intensive Therapy. 
2017;49(5):393–411. DOI: 10.5603/AIT.a2017.0072

74.  Havelock T, Teoh R, Laws D, Gleeson F, BTS Pleural Disease Guide‑
line Group. Pleural procedures and thoracic ultrasound: British Tho‑
racic Society Pleural Disease Guideline 2010. Thorax. 2010;65(Suppl 
2):ii61‑76. DOI: 10.1136/thx.2010.137026

75.  Dancel R, Schnobrich D, Puri N, Franco‑Sadud R, Cho J, Grikis L 
et al. Recommendations on the Use of Ultrasound Guidance for 

Adult Thoracentesis: A Position Statement of the Society of Hospital 
Medicine. Journal of Hospital Medicine. 2018;13(2):126–35. DOI: 
10.12788/jhm.2940

76.  Sicari R, Galderisi M, Voigt J‑U, Habib G, Zamorano JL, Lancellotti P 
et al. The use of pocket‑size imaging devices: a position statement of the 
European Association of Echocardiography. European Journal of Echo‑
cardiography. 2011;12(2):85–7. DOI: 10.1093/ejechocard/jeq184

77.  Neskovic AN, Hagendorff A, Lancellotti P, Guarracino F, Varga A, Co‑
syns B et al. Emergency echocardiography: the European Association 
of Cardiovascular Imaging recommendations. European Heart Journal ‑ 
Cardiovascular Imaging. 2013;14(1):1–11. DOI: 10.1093/ehjci/jes193

78.  Mebazaa A, Yilmaz MB, Levy P, Ponikowski P, Peacock WF, Laribi S 
et al. Recommendations on pre‑hospital and early hospital manage‑
ment of acute heart failure: a consensus paper from the Heart Fail‑
ure Association of the European Society of Cardiology, the Euro‑
pean Society of Emergency Medicine and the Society of Academ‑
ic Emergency Medicine – short version. European Heart Journal. 
2015;36(30):1958–66. DOI: 10.1093/eurheartj/ehv066

79.  Price S, Platz E, Cullen L, Tavazzi G, Christ M, Cowie MR et al. 
Echocardiography and lung ultrasonography for the assessment 
and management of acute heart failure. Nature Reviews Cardiology. 
2017;14(7):427–40. DOI: 10.1038/nrcardio.2017.56

80.  Lancellotti P, Pellikka PA, Budts W, Chaudhry FA, Donal E, Dulgh‑
eru R et al. The clinical use of stress echocardiography in non‑isch‑
aemic heart disease: recommendations from the European Associa‑
tion of Cardiovascular Imaging and the American Society of Echo‑
cardiography. European Heart Journal – Cardiovascular Imaging. 
2016;17(11):1191–229. DOI: 10.1093/ehjci/jew190



93ISSN 0022-9040. Кардиология. 2020;60(1). DOI: 10.18087/cardio.2020.1.n776

ОБЗОРЫ§
Кучинская Е. А., Певзнер А. В.
ФГБУ «Национальный медицинский исследовательский центр кардиологии» Минздрава России, Москва, Россия

Изменение образа жизни как метод 
лечения вазовагальных обмороков

Вазовагальные обмороки являются наиболее частой причиной утраты сознания. Необходимость их лечения обусловлена 
снижением качества жизни пациентов, а  также риском получения травмы в  результате падения. В  настоящее время нет 
лекарственных препаратов, эффективность которых в предупреждении вазовагальных обмороков была бы доказана в круп‑
ных рандомизированных плацебо‑контролируемых исследованиях. В то же время данные о патогенезе развития вазовагаль‑
ной реакции, факторах ее провокации позволяют эффективно использовать немедикаментозные методы (такие как обуче‑
ние пациента, физические тренировки, использование маневров) в лечении больных с вазовагальными обмороками.
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Обморок (или  синкопе)  – состояние, характеризую-
щееся потерей сознания с утратой мышечного тону-

са. Причиной синкопе служит кратковременное обрати-
мое уменьшение доставки кислорода к головному мозгу. 
Наиболее часто встречающейся формой синкопе явля-
ется вазовагальный обморок (ВВО), его доля составляет 
56–73 % от общего числа синкопальных состояний [1, 2].

Считается, что  ВВО развивается в  результате срабаты-
вания рефлекса Бецольда–Яриша [3]. При  этом его пуско-
вые факторы очень разнообразны  – длительное пребы-
вание в  вертикальном положении тела, эмоции, реакция 
на боль, быстрое прекращение физической нагрузки. В ос-
нове его реализации лежит депонирование крови в  веноз-
ной части сосудистого русла нижних конечностей, мало-
го таза и брюшной полости, которое запускает каскад реак-
ций, приводящих к падению симпатического тонуса сосудов 
с  их  дилатацией и  артериальной гипотензией. Наблюдают-
ся также повышение тонуса блуждающего нерва и  бради-
кардия. Все это приводит к гипоперфузии головного мозга 
и потере сознания. Этот механизм нашел отображение в на-
звании такого типа обмороков вазовагальными. В литерату-
ре такие обмороки называются также нейрокардиогенными 
или рефлекторными.

Согласно данным Фрамингемского исследования, изо-
лированные (без  учета других заболеваний, влияющих 
на  жизненный прогноз) ВВО являются доброкачествен-
ными и не сопровождаются увеличением риска внезапной 
сердечной смерти [2]. В то же время даже единственный 
перенесенный эпизод потери сознания нередко вызывает 
у пациента страх за свою жизнь и боязнь его повторения. 
Кроме того, обмороки, особенно возникающие без пред-
вестников, могут быть причиной получения тяжелой трав-
мы в  результате падения, а  их  частое повторение суще-
ственно снижает качество жизни [4].

В  лечении пациентов с  ВВО используются как  лекар-
ственные средства, так и  немедикаментозные методы. 
Взгляды на  лекарственную терапию за  последние десяти-
летия претерпели существенные изменения [5]. В  кон-
це 90-х годов прошлого века после внедрения в  клиниче-
скую практику длительной пассивной ортостатической 
пробы, или  тилт-теста (от  англоязычного названия мето-
да «head up tilt test»), был проведен ряд научных работ, 
позволивших уточнить механизмы поддержания ортоста-
тической устойчивости у людей и выделить ключевые на-
рушения этих механизмов у  пациентов с  ВВО [6, 7]. Ре-
зультатом послужила организация множества локальных 
исследований, в  которых проводилась оценка эффектив-
ности разных групп лекарственных препаратов у  таких 
больных. Изучались бета-адреноблокаторы, минералокор-
тикоиды, альфа-адреномиметики, ингибиторы обратно-
го захвата серотонина, блокаторы обратного захвата нора-
дреналина и др. [8–11]. Если основываться на механизме 
ВВО как  классическом проявлении рефлекса Бецольда  – 
Яриша, то следует признать, что использование этих пре-
паратов было патогенетически обоснованным, и  это по-
зволяло ожидать хороший терапевтический эффект. Од-
нако полученные результаты довольно противоречивы. 
Одни и те же лекарственные средства достоверно снижа-
ли частоту рецидивов ВВО в  одних исследованиях и  ока-
зывались неэффективными в  других. Кроме того, дизайн 
большинства исследований не  соответствовал современ-
ным критериям. Своеобразный итог в  определении ме-
ста лекарственной терапии в лечении ВВО должны подве-
сти результаты крупных двойных слепых рандомизирован-
ных плацебо-контролируемых исследований серии POST 
(The Prevention Of Syncope Trial). Уже опубликованы ре-
зультаты двух из них. В исследовании POST бета-адрено-
блокатор метопролол не превзошел плацебо в предупреж-
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дении ВВО, а выводы исследования POST 2 свидетельству-
ют о недостаточной эффективности минералокортикоида 
флудрокортизона [12, 13]. Исследования по изучению аль-
фа-адреномиметика мидодрина (POST 4), использованию 
метопролола у пациентов старше 40 лет (POST 5) и бло-
катора обратного захвата норадреналина атомоксетина 
(POST 6) еще продолжаются [14–16].

Сложность подбора лекарственной терапии ВВО 
можно объяснить особенностями их  течения  – множе-
ством провоцирующих факторов, длительными периода-
ми спонтанных ремиссий, отсутствием надежного мето-
да воспроизведения синкопе и  контроля за  эффективно-
стью терапии. Не стоит также забывать о благоприятном 
прогнозе для  жизни у  этих пациентов, что  делает назна-
чение постоянной лекарственной терапии, которая часто 
дает побочные эффекты, недостаточно обоснованным. 
В  связи с  этим все большее распространение получают 
немедикаментозные методы лечения, в  основе которых 
лежит обучение пациентов. Эта тенденция отображена 
и в последних рекомендациях Американского и Европей-
ского обществ кардиологов. Несмотря на  то  что  эффек-
тивность обучения в целом не оценивалась в рандомизи-
рованных исследованиях, этот метод признан экспертами 
ключевым, и  ему единственному присвоен I класс реко-
мендаций [17, 18].

Обучение складывается из нескольких этапов:
1.  Избегание ситуаций, провоцирующих обмороки 

(переминание с  ноги на  ногу в  ортостазе; венепунк-
ция в  положении лежа; предупреждение врача о  воз-
можной реакции на медицинские манипуляции; избе-
гание резкого прекращения физических нагрузок).

2.  Распознавание предвестников обморока (головокру-
жение, тошнота, потемнение в глазах, потливость).

3.  Своевременное принятие мер противодействия (лечь 
или  сесть, выполнять маневры). В  приоритете  – при-
нятие горизонтального положения тела, при  невоз-
можности  – положения полусидя, с  приподнятыми 
ногами (положить ноги на возвышение).
В первую очередь это детальный разбор обстоятельств, 

приведших к утрате сознания у пациента. Избегание си-
туаций, провоцирующих обмороки,  – самый простой 
и эффективный способ их предупреждения. Больному ре-
комендуется «переминание» с ноги на ногу при необхо-
димости долго стоять, проводить венепункцию в  поло-
жении лежа, избегать резкого прекращения физической 
нагрузки и  т. п. Второй важной составляющей является 
объяснение в доступной для пациента форме патофизио-
логии развития вазовагальной реакции. Понимание клю-
чевых этапов патогенеза, связи обморока с вертикальным 
положением тела, снижением артериального давления; 
осознание полной спонтанной обратимости обмороков 
в  положении лежа и  их  доброкачественности снижает 

страх и позволяет пациенту принять правильное решение 
в момент появления предвестников синкопе.

Распознавание предвестников обморока (головокру-
жение, потемнение в глазах, дурнота, потливость и пр.) – 
необходимый навык, так как  позволяет вовремя прини-
мать меры противодействия (садиться или ложиться, ис-
пользовать специальные маневры), что  в  большинстве 
случаев позволяет избежать потери сознания и  снижает 
риск получения травм. Подробное обсуждение изложен-
ных пунктов является ключевым моментом успешности 
лечения ВВО и  во  многих случаях бывает достаточным 
для достижения ремиссии синкопе [19–22].

Следующий этап  – рекомендации по  изменению об-
раза жизни и  питания. Полезными считаются регуляр-
ные дозированные физические тренировки – ходьба, пла-
вание и  др. При  этом интенсивная физическая нагрузка 
не должна заканчиваться внезапно, резкая остановка мо-
жет спровоцировать начало вазовагальной реакции. От-
дельного внимания заслуживают так называемые тилт-
тренировки. Идея их использования основана на наблю-
дении за  тилт-положительными пациентами, у  которых 
повторные длительные ортостатические пробы дают от-
рицательный результат даже в отсутствие терапии. В свя-
зи с этим тилт-тест стал использоваться как метод не толь-
ко диагностики, но и тренировки ортостатической устой-
чивости. В последующем был проведен ряд исследований, 
позволивших оценить эффективность тилт-тренировок, 
а также разработать протокол их проведения в амбулатор-
ных условиях [23, 24]. Метод прост в обучении и выпол-
нении, практически не имеет ограничений к использова-
нию. Однако важной составляющей его эффективности 
является приверженность пациента к терапии, а именно 
регулярность выполнения тренировок.

Методика проведения тилт-тренировок
• Пациенту рекомендуется стоять, не  прислоняясь 

к стене;
• Продолжительность ортостаза 5–10 мин. В последую-

щем рекомендовано увеличивать продолжительность 
ортостаза на 5–10 мин каждые 3 дня, до достижения 
30–40 мин;

• В  течение первого месяца тренировок  – повторы 
минимум дважды в день, далее – 1 раз в 2 дня в течение 
3 мес, далее – 2 раза в неделю постоянно;

• Максимальная эффективность тренировок – при их регу-
лярном выполнении.
Рекомендации по питанию касаются увеличения коли-

чества жидкости и поваренной соли в рационе. Изначаль-
но предполагалось, что  увеличение количества жидко-
сти приводит к увеличению объема циркулирующей кро-
ви и  предупреждает развитие артериальной гипотензии 
[25]. Однако ряд авторов придают большее значение до-
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бавлению солей натрия (хлорида и бикарбоната) в раци-
он, которые влияют на уровень рН тканей, в том числе со-
судистой стенки, и меняют функцию эндотелия. В одной 
из работ было показано, что ежедневное дополнительное 
употребление 500 мл жидкости не  влияет на  частоту ре-
цидива ВВО, тогда как  добавление поваренной соли де-
лает лечение эффективным [26]. Проблемой остается 
стандартизация количества жидкости и поваренной соли, 
а  также кратность приема. В  рекомендациях Американ-
ского и Европейского обществ кардиологов указывается 
2–3 л жидкости и 6–9 г поваренной соли в сутки, однако 
это количество должно корригироваться с учетом сопут-
ствующей патологии (артериальная гипертензия, сердеч-
ная недостаточность, болезни почек и др.) [17, 18].

Заслуживает внимания метод «спортивного» питья  – 
один из ведущих в лечении пациентов с ортостатической 
гипотензией, у  которых снижение артериального давле-
ния в  ортостазе происходит в  результате органическо-
го поражения вегетативной нервной системы [17]. В  ра-
ботах физиологов и клиницистов было показано быстрое 
повышение уровня артериального давления после прие-
ма воды как у здоровых людей старшей возрастной груп-
пы, так и у пациентов с ортостатической гипотензией [27]. 
При  этом повышается уровень норадреналина в  крови, 
возрастают симпатический мышечный тонус и общее пе-
риферическое сосудистое сопротивление. Подобная ре-
акция, вероятнее всего, является следствием рефлектор-
ной симпатической активации в  ответ на  растяжение 
стенок желудка. Подобная же реакция была показана в экс-
периментальных работах при  раздувании желудка балло-
ном у здоровых людей [28]. Повышение уровня систоли-
ческого и  диастолического артериального давления у  па-
циентов с ортостатической гипотензией начинается через 
5–15 мин после приема 300–500 мл воды комнатной тем-
пературы, достигает максимума к 30-й минуте и возвраща-
ется к исходному уровню примерно через 50–60 мин [27]. 
У  пациентов с  ВВО эффективность спортивного питья 
не оценивалась. Однако, учитывая, что основным звеном 
патогенеза является падение тонуса симпатической нерв-
ной системы с развитием артериальной гипотензии, этот 
метод можно использовать в  «неблагополучные» перио-
ды  – перед ожидаемым фактором провокации, при  реги-
страции низкого артериального давления и т. п. Ограниче-
ниями служат случаи, когда пациент испытывает выражен-
ную тошноту (риск провоцирования рвоты).

Пересмотр сопутствующей терапии, назначаемой па-
циентам по поводу других заболеваний (гипертоническая 
болезнь, ишемическая болезнь сердца, заболевания пред-
стательной железы и  др.), также является обязательным 
этапом лечения ВВО [29]. При  этом внимание должно 
уделяться не  только лекарствам, принимаемым пациен-
том на постоянной основе, но и «ситуационному» при-

ему. Нередки случаи бесконтрольного использования мо-
чегонных препаратов, нитратов, энергетиков и  других 
средств, которые могут усугублять течение ВВО и даже 
быть единственной причиной их возникновения.

Основные группы препаратов, ухудшающих 
течение вазовагальных обмороков
• Нитраты;
• Альфа-адреноблокаторы;
• Мочегонные;
• Гипотензивные препараты (ингибиторы ангиотен-

зинпревращающего фермента, дигидропиридиновые 
антагонисты кальция, антагонисты рецепторов ангио-
тензина II, агонисты I1-имидазолиновых рецепторов);

• Психотропные (нейролептики, ингибиторы моно-
аминооксидазы, трициклические антидепрессанты, 
фенотиазины, барбитураты).
Если отмена лекарственного препарата невозможна, 

рассматривается изменение схемы его приема (снижение 
или распределение дозы в течение суток, выдерживание 
интервалов между приемами и т. п.).

Отдельным немедикаментозным методом лечения 
является обучение пациента специальным маневрам. 
Маневры  – это физические упражнения, направлен-
ные на  прерывание развивающейся артериальной ги-
потензии. Еще в 30-х годах прошлого века было описа-
но влияние тонического напряжения скелетных мышц 
на увеличение возврата венозной крови к сердцу [30]. 
Позднее были опубликованы данные о  том, что  дина-
мические сокращения мышц или надувание антиграви-
тационного костюма способны прервать вазовагаль-
ную реакцию [31, 32]. В конце 80-х годов появился ряд 
работ, подтвердивших влияние физических упражне-
ний  – сжатие кулака, напряжение мышц ног  – на  уро-
вень артериального давления, а  также описания кли-
нических случаев успешного предотвращения ВВО 
пациентами, выполнявшими подобные упражнения 
при  появлении предвестников синкопе [33, 34]. В  на-
чале 2000-х годов были опубликованы результаты не-
больших рандомизированных исследований, показав-
ших эффективность маневров у  пациентов с  ВВО [35, 
36]. В этих исследованиях оценивалась эффективность 
3 вариантов  – со  скрещиванием ног, со  сжатием рези-
нового мячика ведущей рукой и  напряжение с  одно-
временным разведением рук, сцепленных между собой. 
Наконец, в 2006 г. были представлены результаты мно-
гоцентрового проспективного рандомизированно-
го исследования PC-Trial с включением 223 пациентов 
с часто рецидивирующими ВВО, протекающими с чет-
ко распознаваемыми предвестниками [37]. Эффектив-
ность использования маневров оказалась достоверной 
(рецидивы ВВО по  результатам длительного наблю-
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дения составили 31,6 % в  группе их  использовавших 
против 50,9 % пациентов группы контроля; р=0,005). 
При  достаточно высокой эффективности маневры яв-
ляются простыми в  обучении, могут выполняться па-
циентами любой возрастной группы и не требуют спе-
циальной физической подготовки.

Техника выполнения маневров
1. Маневр со скрещиванием ног. В положении стоя необ-

ходимо скрестить ноги, напрягая мышцы ног и перед-
ней брюшной стенки.

2.  Маневр со  сжатием резинового мячика / кулака веду-
щей рукой. Выполняется с  напряжением мышц рук 
и брюшного пресса.

3. Маневр со сцеплением и разведением рук. Необходимо 
сцепить пальцы рук, с силой разводя руки в стороны. 
Также выполняется с напряжением мышц рук и брюш-
ного пресса.
Все маневры выполняются до  исчезновения симпто-

мов или до усталости. При необходимости маневры мож-
но выполнять неограниченное количество раз. Пациент 
может выбрать наиболее приемлемый для  него маневр. 
Кроме того, можно выполнять одновременно 2 манев-
ра (например, со  скрещиванием ног и  со  сжатием мячи-
ка или кулака ведущей рукой). Маневры не являются аль-
тернативой переходу в  горизонтальное положение тела. 
Выполнение маневров в  ряде случаев не  способно пол-
ностью прервать развитие вазовагальной реакции, но да-
ет запас времени на  использование других методов (на-
пример, поиск места, чтобы сесть или лечь). Выполнение 
маневров также может продолжаться в  положении сидя 
или лежа, с целью ускорения обратного развития вазова-
гальной реакции.

Кроме того, обучение маневрам можно проводить 
с  использованием поворотного стола, что  позволяет от-
работать технику их  выполнения в  присутствии врача, 
а также сразу оценить эффект. Этот метод не применим 
только у узкой группы пациентов с внезапным (без пред-
вестников) развитием ВВО, так как в данной ситуации не-
возможно определить момент, в который нужно начинать 
выполнение маневра.

В настоящее время продолжается изучение еще одно-
го метода, позволяющего противодействовать артериаль-
ной гипотензии,  – ношение компрессионного трикота-
жа. В основе его положительного действия в отношении 
предупреждения ВВО лежит снижение степени депони-
рования крови в  венозном русле нижних конечностей 
в ортостазе и увеличение возврата венозной крови к серд-
цу. Эффективность этого метода показана у  пациентов 
с ортостатической гипотензией. Для больных с ВВО этот 
метод не включен в официальные рекомендации, однако 
положительные результаты локальных исследований по-

зволяют его использовать. В  небольшом отечественном 
пилотном исследовании использование чулок со  II сте-
пенью компрессии эффективно предупреждало рециди-
вы ВВО у 100 % пациентов как при проведении провоци-
рующего теста (модифицированного теста с физической 
нагрузкой), так и при длительном наблюдении [38]. В от-
сутствие иных показаний к  ношению компрессионного 
трикотажа для пациентов с ВВО допустимо его ситуаци-
онное использование (например, при  длительных поезд-
ках в транспорте).

Заключение
Несмотря на  большую работу, проделанную в  обла-

сти изучения эффективности лекарственных препаратов 
в  предупреждении вазовагальных обмороков, в  настоя-
щее время медикаментозная терапия не  рассматривает-
ся в  качестве первого шага. Как  показывает накоплен-
ный клинический опыт, обучение пациента позволяет 
добиться ремиссии синкопальных состояний в большин-
стве случаев.

Безусловно, существуют ограничения и  для  исполь-
зования немедикаментозных методов лечения. В  пер-
вую очередь, это временной фактор. Детальный разбор 
особенностей течения обмороков, объяснение причин 
их  развития, обсуждение режима тренировок и  пита-
ния, обучение маневрам и т. д. требуют наличия у специ-
алиста достаточного количества времени на беседу с па-
циентом. Кроме того, сам пациент в ходе консультации 
получает большой объем новой для  него информации, 
которую сложно усвоить «на  слух». Результатом слу-
жит низкая приверженность пациентов к  терапии. Со-
блюдать питьевой режим, выполнять регулярные трени-
ровки зачастую сложнее, чем  принять таблетку. Поми-
мо этого, отсутствие назначения врачом лекарственного 
препарата нередко воспринимается пациентом как  от-
сутствие лечения. Выходом может служить организация 
специализированных центров для  пациентов с  синко-
пальными состояниями ортостатического генеза, учиты-
вающих эти особенности. Крайне важна разработка ме-
тодических пособий для пациентов с наглядным изложе-
нием рекомендаций.

Пример памятки для пациента 
с вазовагальными обмороками

При появлении предвестников обморока:
1. Не  ждите, пока симптомы пройдут самостоятельно! 

Этим Вы увеличите риск получения травмы от  паде-
ния! Ложитесь или садитесь. По возможности припод-
нимите ноги (положите их на спинку кровати, на сум-
ку и т. п.).

2. Если нет возможности немедленно лечь или  сесть, 
начинайте выполнение маневров. В  положении стоя 
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можно выполнять оба маневра сразу (скрещивание 
ног и сжимание кулаков).

3. В положении лежа или сидя продолжайте выполнение 
маневра со сжатием кулаков.

4. Не  вставайте до  полного исчезновения симптомов. 
После нормализации самочувствия можно медлен-
но сесть. Если симптомы возвращаются, необходимо 
снова лечь.

5. Если в положении лежа симптомы не исчезают, или Вы 
ощущаете боль в  грудной клетке, сильное сердцебие-
ние, любые другие нетипичные или  тревожащие Вас 
симптомы, необходимо вызвать скорую помощь.

6. Использование лекарственных средств, если это ранее 
не обговорено с врачом, может быть опасным и усугу-
бить течение обморока.
В  целом тщательный сбор анамнеза с  последующей 

индивидуализацией схемы немедикаментозного лечения 
в подавляющем большинстве случаев позволяет добиться 
ремиссии вазовагальных обмороков без  применения ле-
карственной терапии.

Авторами не заявлен конфликт интересов.
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В  ходе обсуждения было выработано согласованное 
мнение, основные положения которого сформулиро-

ваны следующим образом:
1.  Дефицит железа (ДЖ) следует рассматривать как 

самостоятельное клинически значимое сопутству-
ющее состо яние, распространенность которого 
у  российских пациентов с  хронической сердечной 
недостаточностью (ХСН), по-видимому, достигает 
не менее 50 %.

2.  Дефицит железа у  больных с  ХСН неблагоприят-
но влияет на  функциональные способности, а  также 
сопровождается увеличением частоты госпитализа-
ций и смертности (по данным обсервационных иссле-
дований).

3.  У всех пациентов с ХСН, независимо от уровня гемо-
глобина в  крови, необходимо проводить обследова-
ние для оценки наличия и выраженности ДЖ. Опти-
мальным методом диагностики ДЖ в  настоящее вре-
мя считается определение концентрации ферритина 
в  крови и  коэффициента насыщения трансферрина 
железом (КНТЖ).

4.  По имеющимся на сегодняшний день данным, терапия, 
направленная только на  увеличение концентрации 
гемоглобина в крови, по-видимому, не имеет преиму-
ществ по  влиянию на  клинические проявления ХСН 
и прогноз, в то время как устранение ДЖ у больных 
с ХСН приводит к существенным клиническим преи-
муществам, в том числе и в отсутствие анемии.

5.  Наиболее обоснованным подходом к  терапии ДЖ 
у  пациентов с  ХСН, с  учетом имеющейся доказатель-
ной информации (результаты рандомизированных 
клинических исследований  – РКИ) следует считать 
внутривенное применение железа карбоксимальтозата.

Введение
Хроническая сердечная недостаточность (ХСН) 

характеризуется ограниченным поступлением кисло-
рода и питательных веществ к тканям. Кроме того, у та-
ких больных имеется активация нервных и  гормональ-
ных систем и  повышенный уровень воспаления, кото-
рые часто сочетаются с ДЖ (примерно у 50 % больных) 
и  анемией (примерно у  40 % больных) [1, 2]. Результа-
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ты относительно недавно выполненных крупных ис-
следований, которые были направлены на  устране-
ние либо анемии, либо ДЖ, свидетельствовали о  су-
щественном различии эффектов таких вмешательств. 
По имеющимся на сегодняшний день данным, терапия, 
направленная на  повышение концентрации гемогло-
бина, по-видимому, не имеет преимуществ, в то время 
как  устранение ДЖ приводит к  существенным клини-
ческим преимуществам, в том числе и у больных с ХСН 
в отсутствие анемии.

В  большинстве клинических рекомендаций, в  част-
ности в  рекомендациях Европейского общества карди-
ологов и  рекомендациях Американской коллегии кар-
диологов и  Американской ассоциации кардиологов ане-
мия у  больных с  ХСН рассматривается как  клинически 
значимое сопутствующее заболевание [3]. При  лечении 
анемии у  таких больных основное внимание обращают 
на  возможное устранение причин анемии, несмотря на 
то что во многих случаях не удается найти определенную 
причину. Особая роль в  лечении отводится выявлению 
ДЖ и его устранению с помощью внутривенного введе-
ния железа карбоксимальтозата. В то же время эксперты 
Европейского общества кардиологов у  больных с  ХСН 
не  рекомендуют применения препаратов, стимулирую-
щих эритропоэз [3].

Распространенность и значимость 
дефицита железа у пациентов с ХСН

У  больных с  ХСН часто имеется ДЖ, который име-
ет большое клиническое значение. ДЖ не  только отри-
цательно влияет на  интенсивность и  качество эритро-
поэза, но и  приводит к  ухудшению функционирования 
тканей, не связанных с кроветворением, в том числе ске-
летных мышц и  миокарда, в  которых железо использует-
ся как  ключевой фактор функционирования белков, уча-
ствующих в  жизненно важных клеточных процессах, 
в  частности, таких как  хранение кислорода (компонент 
миоглобина) и  окислительный энергетический обмен 
(компонент окислительных ферментов и белков митохон-
дриальной дыхательной цепи) [4, 5] В ходе выполнения 
клинических исследований была установлена связь между 
ДЖ и  снижением функциональных способностей паци-
ентов с ХСН [6–9], а также со снижением качества жизни, 
обусловленного состоянием здоровьем [10, 11] и  повы-
шенным риском повторных госпитализаций [12] и смер-
ти [6, 13, 14]. Причем во всех случаях такая связь выявля-
лась независимо от наличия анемии.

Результаты многих международных исследований сви-
детельствовали о высокой распространенности ДЖ сре-
ди пациентов с  ХСН, которая достигала 37–70 % [6, 13, 
15–18]. В  российской популяции распространенность 
ХСН пока изучена недостаточно.

Современные подходы к диагностике 
дефицита железа у больных с хронической 
сердечной недостаточностью

Стандартным методом диагностики ДЖ, применяемым 
в  том числе в  крупных РКИ у  пациентов с  ХСН, считается 
определение концентрации ферритина в крови и КНТЖ (кон-
центрация ферритина менее 100 мг / л или концентрация фер-
ритина в диапазоне от 100 до 300 мг / л в сочетании с КНТЖ 
менее 20 % являются критериями ДЖ у больных ХСН). Сле-
дует, однако, отметить, что  обоснованность таких критери-
ев никогда формально не подтверждалась. Причем ферритин 
представляет собой белок острой фазы и  его концентрация 
может быть обусловлена влиянием различных факторов.

Недавно были опубликованы результаты первого ис-
следования [19], в  ходе выполнения которого оценивали 
обоснованность использования биомаркеров (концентра-
ции ферритина и КНТЖ) для установления диагноза ДЖ 
у больных с ХСН с использованием «золотого стандарта» 
диагностики ДЖ, т. е. окраски костного мозга на  железо. 
Чувствительность и специфичность стандартного критерия 
ДЖ (концентрация ферритина менее 100 мг / л или концен-
трация ферритина в диапазоне от 100 до 300 мг / л в сочета-
нии КНТЖ менее 20 %) составляла 82 и 72 % соответствен-
но. Чувствительность и  специфичность КНТЖ, равного 
19,8 % и менее достигала 94 и 84 % соответственно (p<0,05 
по  сравнению со  стандартным критерием ДЖ). Чувстви-
тельность и  специфичность показателя снижения концен-
трации железа в  крови до  13 мкмоль / л и  менее составля-
ла 84 и 88 % соответственно (p<0,05 по сравнению со стан-
дартным критерием ДЖ).

Следует также отметить, что результаты мета-анализа 
клинических исследований, также свидетельствуют об от-
сутствии улучшения прогноза за счет применения препа-
ратов железа у больных с ХСН при КНТЖ 20,1 % и более, 
но об улучшении прогноза у больных с ХСН и менее вы-
соким КНТЖ [20].

На  основании недавно выполненного систематиче-
ского обзора, Cacoub P. и соавт. сделали вывод о том, из-
мерение КНТЖ в  большей степени отражает количе-
ство доступного для  костномозгового эритропоэза же-
леза по сравнению с оценкой уровня ферритина в крови 
[21]. Поскольку КНТЖ характеризуется меньшей вариа-
бельностью по сравнению с уровнем ферритина, особен-
но у больных с хроническими воспалительными заболева-
ниями, сниженный КНТЖ может считаться более прием-
лемым диагностическим критерием ДЖ.

Эффективность применения различных 
форм препаратов железа у больных с ХСН

Препараты железа первоначально применяли как со-
путствующую терапию в исследованиях по оценке тера-
пии, стимулирующей эритропоэз [3]. Позднее, осозна-
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ние высокой распространенности ДЖ (примерно у 70 % 
больных с  анемией и в  целом примерно у  50 % боль-
ных с  ХСН), а  также отрицательные клинические по-
следствия ДЖ и доступность новых препаратов железа 
для внутривенного введения стали основанием для раз-
работки исследований по оценке эффективности приме-
нения препаратов железа без  сопутствующего исполь-
зования средств, стимулирующих эритропоэз. Впервые 
такие исследования включали больных с анемией, но за-
тем в  них стали включать больных с  ДЖ независимо 
от  наличия или  отсутствия анемии. Использование пе-
роральных форм препаратов, несмотря на удобство при-

менения, при ХСН имеет ограничения, обусловленные 
нарушенной всасываемостью железа, а  также низкой 
приверженностью больных к  терапии из-за  побочных 
эффектов, связанных с  влиянием на  желудочно-кишеч-
ный тракт, что было отмечено в ходе выполнения иссле-
дования II фазы IRON-OUT (Oral Iron Repletion Effects 
On Oxygen Uptake in Heart Failure) [22]. 

Эффективность внутривенного введения железа из-
учалась в  ходе выполнения нескольких РКИ [23–26]. 
Во  все такие исследования больных включали на  ос-
новании определенного уровня ферритина и  КНТЖ. 
Несмотря на  различия в  тактике лечения и  особенно-

ХСН – хроническая сердечная недостаточность; СНнФВ – сердечная недостаточность со сниженной фракцией выброса; NYHA – New 
York Heart Association; КНТЖ – коэффициент насыщения трансферрина железом; ЖКМ – железа карбоксимальтозата. Hb – концентра‑
ция гемоглобина в крови.

Контроль уровня ферритина и КНЖТ ( желательно через 3 месяца )

Наблюдение за уровнем ферритина и КНЖТ  
( 1-2 раза в год или при клинических симптомах или снижении гемоглобина )  
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Тесты на дефицит железа:
ферритин <100 мг/л  или  ферритин 100–299 мг/л в сочетании с КНТЖ <20%

Тест на анемию:

Hb <130 г/л (муж)     Hb <120 г/л (жен)

АНЕМИЯ

Hb ≥130 г/л (муж)     Hb ≥120 г/л (жен)

НЕТ АНЕМИИ

Исключение других
причин анемии

СНнФВ (NYHA II–IV)

Введение железа карбоксимальтозата в расчетной дозе (до 1000 мг однократно; при необходимости – дополнительное введение через неделю)
При уровне гемоглобина выше  150 г/л  препараты в/в железа не применяются

Т
ЕР

А
П

И
Я

Гемоглобин Масса тела пациента

г/л ммоль/л <35 кг 35–70 кг ≥70 кг

<100 <6,2 500 мг 1500 мг 2000 мг

100–140 6,2–8,7 500 мг 1000 мг 1500 мг

140–150 ≥8,7 до 9,3 500 мг 500 мг 500 мг

Определение потребности в железе. Расчет по таблице 

Рисунок  1. Алгоритм принятия клинического решения о компенсации дефицита железа у пациентов с ХСН
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стях наблюдения в  целом результаты таких исследова-
ний были сходными: внутривенное введение препара-
тов железа приводило к  улучшению функционального 
класса по  классификации NYHA (New York Heart As-
sociation), переносимости физических нагрузок и  ка-
чества жизни при  непродолжительном периоде наблю-
дения. В  ходе выполнения 2 наиболее крупных РКИ 
FAIR-HF (Ferinject Assessment in Patients with Iron Defi-
ciency and Chronic Heart Failure) и CONFIRM-HF (Fer-
ric Carhoxymal tose Evaluation on Performance in Patients 
With Iron Deficiency in Combination With Chronic Heart 
Failure) отмечалось также статистически значимое уве-
личение концентрации гемоглобина в крови, но эффект 
терапии был сходным как при наличии анемии, так и в ее 
отсутствие [25, 26]. Результаты РКИ EFFECT-HF (Ef-
fect of Ferric Carhoxy maltose on Exercise Capacity in Pa-
tients With Iron Deficiency and Chronic Heart Failure) 
по  оценке эффективности внутривенного введения же-
леза карбоксимальтозата по  сравнению со  стандарт-
ным лечением у  больных с  ХСН (n=172) и  ДЖ свиде-
тельствовали об  увеличении максимального потребле-
ния кислорода в группе внутривенного введения железа 
карбоксимальтозата по сравнению с группой контроля 
без терапии [27].

Алгоритм принятия клинического решения о  ком-
пенсации дефицита железа у пациентов с ХСН, который 
предлагают эксперты [28], представлен на рисунке 1.

Диагностика анемии у больных  
с хронической сердечной недостаточностью

Под  анемией, при  строгом определении данного по-
нятия, понимают абсолютное снижение числа эритро-
цитов в  организме, которое можно оценить с  помощью 
сложного и  дорогостоящего анализа объема крови с  ис-
пользованием радиоактивных препаратов. Однако в кли-
нической практике для  диагностики анемии использу-
ют такие косвенные показатели, как  уровень гемоглоби-
на в  крови и  показатель гематокрита. Следует отметить, 
что  оба указанных показателя зависят о  степени сгуще-
ния крови и у  больных с  ХСН при  наличии перегрузки 
объемом часто развивается так называемая псевдоанемия, 
обусловленная гемодилюцией [29].

В  соответствии с  рекомендациями Всемирной ор-
ганизации здравоохранения, у  мужчин и  женщин 
анемия развивается при  уровне гемоглобина менее 
13  и  12 г / дл соответственно. Обоснованность такого 
определения анемии никогда формально не  подтверж-
далась, но в общей популяции у лиц с нормальной функ-
цией почек концентрация эритропоэтина в  крови по-
вышается экспоненциально при  уровне гемоглобина 
менее 13  и  12 г / дл у  мужчин и  женщин соответствен-
но [30]. По  данным разных исследований, имеется 

большая вариабельность распространенности анемии 
у больных с ХСН (от 17 до 70 %), что может быть обу-
словлено различиями в  критериях анемии, демографи-
ческих характеристик больных и  сопутствующих забо-
леваний, а также различий по типу исследований тяже-
сти ХСН [31–33].

Этиология и патофизиологические звенья 
развития дефицита железа и анемии 
при хронической сердечной недостаточности

Развитие анемии при  ХСН определяется многими 
факторами. Наиболее высокий риск развития отмечается 
у больных с хронической болезнью почек (ХБП) или са-
харным диабетом, а также у больных старших возрастных 
групп [32, 33]. ХСН может обусловливать развитие ане-
мии за счет разных механизмов; причем у анемии и ХСН 
могут быть и несколько общих факторов риска.

Как указывалось ранее, у больных с ХСН часто име-
ется ДЖ, который отмечается примерно у 50 % больных 
[6, 13, 34]. Причина ДЖ может быть связана с совокуп-
ным действием различных факторов: алиментарного де-
фицита железа, нарушением всасывания железа в ЖКТ, 
ЖК кровотечениями. Вероятно, хроническое воспале-
ние, также может играть роль в функциональном дефи-
ците железа [35].

У  пациентов с  ХСН может иметь место как  высо-
кий уровень эритропоэтина, при  котором отмечает-
ся феномен устойчивости к его действию, так и недо-
статочный его уровень у  больных с  сопутствующей 
ХБП, так как эритропоэтин образуется в почках [36]. 
При  развитии недостаточной чувствительности кост-
ного мозга к  эритропоэтину в  следствие внутренних 
дефектов костного мозга концентрация эритропоэ-
тина в крови у больных с СН повышается [37]. След-
ствием этого становится чрезмерное повышение кон-
центрации эритропоэтина в крови у больных с  СН 
и  сохранной продукцией эритропоэтина. У таких 
больных повышенный уровень эритропоэтина в  кро-
ви сопровождается увеличением риска развития не-
благоприятного исхода [38].

Лекарственная терапия, применяемая для  лече-
ния ХСН, также может приводить к  развитию анемии. 
Известно, что  ингибиторы ангиотензин превра щаю-
щего фермента подавляют активность кроветворения 
за  счет влияния на  N-ацетил серил аспартил лизил про-
лин, что  обусловливает более высокий риск развития 
анемии. Такие эффекты были установлены в ходе выпол-
нения исследований SOLVD (Studies of Left Ventricular 
Dysfunction) в группе приема эналаприла [39, 40]. Кроме 
того, имеются данные о  том, что  прием карведилола мо-
жет снизить концентрацию гемоглобина за счет блокады 
β2-адренорецепторов [41].
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Клинические последствия анемии у больных 
с хронической сердечной недостаточностью

У здоровых лиц доставка кислорода к тканям при сни-
жении концентрации гемоглобина до такого низкого 
уровня, как 5 г/дл, может компенсироваться за счет уве-
личения как частоты сердечных сокращений, так и удар-
ного объема, т.е. за счет механизмов, которые наруше-
ны у больных с ХСН [42]. Развитие анемии у  больных 
с ХСН может приводить к снижению доставки кислоро-
да к  тканям и, следовательно, к  утяжелению таких кли-
нических проявлений заболевания как  одышка и  повы-
шенная утомляемость, и, соответственно, к дальнейшему 
ухудшению переносимости физических нагрузок и  ка-
чества жизни [43].Результаты мета-анализа, включав-
шие в целом данные о 153 180 больных с ХСН свидетель-
ствовали об увеличении риска смерти при наличии ане-
мии (стандартизованное отношение риска 1,46 при 95 % 
ДИ от 1,26 до 1,69) в отсутствие различий по влиянию 
на  прогноз между больными со  сниженной и  сохранен-
ной фракцией выброса левого желудочка [31]. Резуль-
таты 2 обсервационных исследований свидетельствова-
ли об эффективном устранении анемии более чем у 40 % 
амбулаторных больных с  ХСН [32, 33]. Причем про-
гноз у таких больных не отличался от прогноза больных 

без анемии, в то время как сохранение анемии сопрово-
ждалось снижением выживаемости. Следует отметить, 
что  частота применения препаратов железа и  средств, 
стимулирующих эритропоэз, в  ходе выполнения тако-
го исследования была относительно низкой, состав-
ляя 21  и  8 % соответственно, а  уменьшение выраженно-
сти анемии или ее исчезновение объясняли в основном 
эффектами, обусловленными лечением ХСН, в  частно-
сти, уменьшением перегрузки жидкостью, что  устраня-
ло псевдоанемию [32]. У  больных с  ХСН анемия часто 
сочетается с ХБП и / или ДЖ ХСН, что сопровождается 
прогрессированием как  ХБП, так и  ХСН и  неблагопри-
ятным прогнозом [44].

Трансфузионная терапия
При  наличии тяжелой анемии с  клиническими про-

явлениями часто рассматривают возможность перелива-
ния эритроцитной массы [1]. Однако данные об  эффек-
тивности такой тактики ограничены для больных с ХСН. 
Трансфузионная терапия оказывает лишь временный 
эффект и  сопровождается дополнительным увеличени-
ем риска у  больных с  ХСН вследствие перегрузки объе-
мом или  развития осложнений, обусловленных ишеми-
ей. Результаты 2 крупных обсервационных исследований, 



104 ISSN 0022-9040. Кардиология. 2020;60(1). DOI: 10.18087/cardio.2020.1.n961

СОВЕТ ЭКСПЕРТОВ§
включавших больных с  ХСН, свидетельствовали о  том, 
что  переливание крови сопровождалось утяжелением 
клинических проявлений заболевания и  прогноза, не-
смотря на то, что в ходе выполнения небольших исследо-
ваний отмечалась безопасность переливания крови и да-
же его преимущество по сравнению с больными со сход-
ными характеристиками, которым кровь не  переливали 
[45,  46]. Учитывая, что  риск развития острых гемолити-
ческих реакций, инфекций, острого повреждения легких, 
аллергических реакций и отсутствие преимуществ более 
расширенных показаний к переливанию крови, в настоя-
щее время рекомендуют более строгий подход к опреде-
лению показаний к гемотрансфузиям (например, при по-
роговом уровне гемоглобина в крови 7–8 г / дл [47].

Применение средств, влияющих на эритропоэз
Экзогенное введение эритропоэтина одобрено к при-

менению для лечения анемии, которая обусловлена ХБП 
или  применением химиотерапии. Эффективность лече-
ния анемии у больных с ХСН с помощью препаратов, сти-
мулирующих эритропоэз, изучалась в  ходе выполнения 
РКИ RED-HF (Reduction of Events by Darbepoetin Al-
fa in Heart Failure), в которое было включено 2 278 боль-
ных [48]. В этом исследовании больных с ХСН и клиниче-
скими проявлениями, у которых ФВЛЖ составляла 40 % 
или менее, а также анемией (уровень гемоглобина от 9 до 
12 г / дл) распределяли в  группу применения дарбепоэ-
тина альфа (с  целью повышения концентрации гемогло-
бина до 13–14,5 г / дл) или плацебо. Следует отметит, что 
в  обеих группах допускалась сопутствующая терапия 
препаратами железа (как принимаемыми, так и вводимы-
ми внутривенно). В группе вмешательства увеличивалась 
медиана концентрации гемоглобина, но в отсутствие ста-
тистически значимого влияния на основной комбиниро-
ванный показатель общей смертности или  частоты го-
спитализаций по поводу утяжелений ХСН, как и других 
неблагоприятных исходов. В то же время в группе дарбе-
поэтина альфа по сравнению с плацебо отмечалось увели-

чение частоты развития ишемического инсульта на 1,7 % 
(p=0,03), а также эмболических или тромботических ос-
ложнений на 3,5 % (p=0,009) [48, 49].

Заключение
Таким образом, несмотря на то, что анемия и ДЖ ча-

сто сочетаются, изолированный ДЖ имеет высокую рас-
пространенность у больных с ХСН, а преимущества те-
рапии препаратами железа, по-видимому, обусловлены 
не  только влиянием на  кроветворение. Однако, учиты-
вая имеющиеся данные, по  мнению экспертов [1], счи-
тается обоснованным наблюдение за параметрами обме-
на железа у всех больных с ХСН, независимо от концен-
трации гемоглобина. Наиболее обоснованным подходом 
к  терапии ДЖ у  пациентов с  ХСН, с  учетом имеющей-
ся доказательной информации (результаты РКИ) следу-
ет считать внутривенное применение железа карбокси-
мальтозата [25, 26].

Анемия у больных с ХСН остается клинически значи-
мым сопутствующим феноменом несмотря на то, что ре-
зультаты большинства клинических исследований не под-
тверждают эффективность устранения анемии как  тако-
вой в таких случаях. Несмотря на обоснованность поиска 
определенной причины анемии у больных с ХСН, отсут-
ствуют доказательства эффективности повышения уров-
ня гемоглобина с  помощью препаратов, стимулирую-
щих эритропоэз. Применение такой терапии не  влияло 
на  риск смерти или  частоту повторных госпитализаций 
по поводу утяжеления ХСН, но приводило к увеличению 
частоты развития ишемического инсульта, что  нивели-
рует небольшое положительное влияния эритропоэтина 
на клинические проявления ХСН.

В то же время внутривенное применение препаратов 
железа при железодефицитной анемии у больных с ХСН 
представляется наиболее перспективным подходом к  ле-
чению анемии в  таких случаях, причем эффект терапии 
в  таких случаях нельзя объяснить только увеличением 
уровня гемоглобина в крови.
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Сидоренко Борис Алексеевич
(к 80-летию со дня рождения)

В  январе 2020 года исполнилось 80  лет со  дня рожде-
ния известного российского кардиолога и  терапев-

та, заслуженного деятеля науки РФ, доктора медицинских 
наук, профессора, заместителя главного редактора жур-
нала «Кардиология», Бориса Алексеевича Сидоренко.

Б. А. Сидоренко родился 19 января 1940 г. в Харькове, 
в  семье агронома-микробиолога и  пианистки. Трое бра-
тьев его отца были врачами, а дед – фельдшером в селе Ра-
шевка Полтавской губернии. В  девятилетнем возрасте 
Борис Алексеевич вместе с семьей переехал в Москву, где 
окончив школу с серебрянной медалью, поступил во 2-й 
Московский медицинский институт им. Н. И.  Пирого-
ва. С 1956 по 1962 гг. он еще в студенческие годы проявил 
интерес и склонность к научной работе, занимаясь в науч-
ном кружке на кафедре госпитальной терапии, руководи-
мой крупнейшим советским кардиологом и  терапевтом, 
академиком АМН СССР, профессором Павлом Евгенье-
вичем Лукомским. На этой кафедре, выпустившей мно-
гих известных отечественных кардиологов и терапевтов, 
Борис Алексеевич прошел путь от клинического ордина-
тора до  доктора медицинских наук. В  период обучения 
в  ординатуре, Борис Алексеевич участвовал в  качестве 
рабочего-коллектора в ботанической экспедиции на Гор-
ном Алтае. У него всегда была склонность к писательско-
му творчеству, и эта экспедиция дала повод к написанию 
детской повести «Голубой огонек», которая вышла в из-
дательстве «Детская литература» (1964). Предложению 
издателей написать следующую книгу, он предпочел путь 
врача и ученого, поступив в аспирантуру.

Работая на  кафедре, Б. А.  Сидоренко увлеченно за-
нимался изучением водно-электролитных расстройств 
при хронической сердечной недостаточности, что и ста-
ло содержанием его кандидатской (1967) и докторской 
диссертаций (1975). В 1978 году по приглашению акаде-
мика Е. И. Чазова он возглавил отделение атеросклероза 
и  хронической коронарной недостаточности Всесоюз-
ного кардиологического научного центра АМН СССР 
(ныне ФГБУ «Национальный медицинский исследова-
тельский центр Кардиологии» МЗ РФ, Москва). Борис 
Алексеевич сразу  же активно включился в  проспектив-
ное исследование по  сравнению хирургического и  ме-
дикаментозного лечения больных со  стабильной стено-
кардией в  рамках советско-американского научного со-
трудничества. В этот период в отделении стала широко 
использоваться коронарная ангиография, внедрялись 
функциональные нагрузочные и фармакологические 
пробы, изучались роль спазма в патогенезе и клиниче-
ских проявлениях ишемической болезни сердца, особе-
ности этого заболевания у женщин. В масштабах стра-

ны при активном участии Б.А. Сидоренко была внедрена 
функциональная классификация стенокардии. Моногра-
фия «Стенокардия» в соавторстве с  В.С. Гасилиным вы-
держала 2 издания (1981, 1987) общим тиражом 250 ты-
сяч экземпляров и стала настольной книгой для практи-
ческих врачей.

В те же годы, будучи главным внештатным кардиоло-
гом Москвы, Б. А.  Сидоренко много сделал для  разви-
тия кардиологической службы города в  самый трудный 
начальный период ее становления. В  1986 г. профессор 
Б. А. Сидоренко перешел на работу в  IV Главное управ-
ление МЗ СССР (ныне медицинская служба Управления 
делами Президента РФ), где возглавил кафедру кардио-
логии и общей терапии Учебно-научного медицинского 
центра (ныне кафедра терапии, кардиологии и функци-
ональной диагностики с курсом нефрологии ФГБУ Пре-
зидента РФ) и успешно руководил кафедрой до 2017 го-
да. В течение многих лет  кафедра занимала ведущие по-
зиции по качеству и объему педагогической и научной 
работы, поддерживался стабильно высокий уровень об-
разовательных программ, включавших новейшие знания 
в  сфере медицины и уникальный опыт кафедры. В тече-
ние нескольких десятилетий среди слушателей пользу-
ются большим успехом циклы повышения квалификации 
врачей  по кардиологии, терапии, функциональной диа-
гнистике, проводимые на кафедре. В этом огромная за-
слуга Бориса Алексеевича как руководителя и органи-
затора. Б. А. Сидоренко за годы работы на кафедре вос-
питал прекрасную смену ученых и врачей, которые 
приходят на смену старшему поколению специалистов. 
Борис Алексеевич успешно сочетает работу врача, педа-
гога и ученого.Он более 20 лет являлся научным руково-
дителем по терапии в Центральной клинической больни-
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це с поликлиникой. Как консультанта врачи его ценили 
за  четкость клинического мышления, здоровый прагма-
тизм при принятии решений, умение понять психологию 
больного.

Научные исследования, проводимые под  руковод-
ством Б. А.  Сидоренко по  актуальным направлениям 
кардиологии: ишемическая болезнь сердца, инфаркт 
миокарда, сердечная недостаточность, артериальная 
гипертензия, нарушения ритма сердца с применением со-
временных методов функциональной диагностики, всег-
да отличались объективностью, четкостью выполнения. 
В рамках международных многоцентровых исследований 
изучались многие лекарственные средства.

Профессор Б. А. Сидоренко известен большим числом 
содержательных научных публикаций, среди которых бо-
лее 600 журнальных статей, а также монографии и главы 
в руководствах. В соавт. с В. Н. Ревенко вышла в свет мо-
нография «Психоэмоциональное напряжение и  ишеми-
ческая болезнь сердца» (1988). Результатом многолетнего 
плодотворного творческого сотрудничества с  Д. В.  Пре-
ображенским стали монографии «Бета-адреноблокато-
ры» (1996), «Клиническое применение антитромботи-
ческих препаратов» (1997), «Лечение и  профилакти-
ка сердечной недостаточности» (1997) «Антагонисты 
кальция» (1997), «Нитраты» (1998), «Ингибиторы ан-
гиотензинпревращающего фермента» (1999), «Лече-
ние артериальной гипертензии» (1999), «Диагности-
ка и  лечение артериальной гипертензии» (2001), «Бло-
каторы АТ1-ангиотензиновых рецепторов» (2001), 
«Диагностика и  лечение хронической сердечной недо-
статочности» (2002, 2004), «Медикаментозное лече-
ние мерцания предсердий» (2003), «Ингибиторы АПФ 
и  АТ1-ангиотензиновые блокаторы в  клинической прак-

тике» (2004), «Ингибиторы ангиотензинпревращающе-
го фермента» (2007), «Легочная гипертензия и  право-
желудочковая сердечная недостаточность» (2009). Эти 
книги, написанные на современном уровне, обобщающие 
как собственный клинический опыт, так и результаты на-
циональных и международных многоцентровых иссле-
дований и  международных методических рекомендаций, 
вызывали большой интерес среди практических врачей, 
курсантов, преподавателей. Под  руководством Б. А.  Си-
доренко защищены более 120 кандидатских и докторских 
диссертаций. В 1996 г. он был удостоин почетного звания 
«Заслуженный деятель науки РФ». Награжден орденом 
Дружбы, является Почетным кардиологом РФ (2010).

Б.А. Сидоренко продолжает участвовать в  заседани-
ях Ученого совета, благодаря своим знаниям и огромному 
опыту помогая повышать научный уровень обучающихся 
и сотрудников.

Борис Алексеевич многие годы постоянно работа-
ет в  журнале «Кардиология». С 1967 года как  научный 
редактор и  член редакционной коллегии, с  1972 года  – 
как  ответственный секретарь редколлегии журнала, а  за-
тем в качестве заместителя главного редактора. Во многом 
благодаря его деятельности, журналу удалось не  просто 
выжить в сложные годы перемен, происходящих в стране, 
но и остаться на уровне лучших научных изданий не толь-
ко в области медицины, но и российской науки в целом.

Редакционная коллегия и редакция журнала «Кардиоло-
гия» поздравляет Бориса Алексеевича Сидоренко с замеча-
тельным Юбилеем!

Дорогой Борис Алексеевич, доброго Вам здоровья, 
долгих лет активной жизни, семейного благополучия, 
успехов во всем!
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ТЕЗИСЫ КОНГРЕССА С МЕЖДУНАРОДНЫМ УЧАСТИЕМ | «СЕРДЕЧНАЯ НЕДОСТАТОЧНОСТЬ 2019»§
Тезисы Юбилейного Национального 
Конгресса с международным участием 
«Сердечная недостаточность 2019»

20693
Пациенты с сердечной недостаточностью: 
частота приема НПВС по данным 
локального регистра
Тарловская Е. И.
ФГБОУ ВО «ПИМУ» Минздрава РФ, Россия
Михайлова Ю. В.
ГБУЗ НО «Городская клиническая больница №38», 
Россия
Планкина Ю. М.
ФГБОУ ВО «ПИМУ» Минздрава РФ, Россия

В последних клинических рекомендациях у пациентов 
с  ХСН НПВП (НПВС) не  рекомендованы к  постоянно-
му приему. Нежелательные явления, связанные с их прие-
мом, чаще развиваются со стороны желудочно-кишечного 
тракта, почек и сердечно-сосудистой системы. Цель. Изу-
чить частоту приема НПВС у пациентов с ССЗ и риск раз-
вития декомпенсации ХСН на фоне их приема. Материа-
лы и методы. По данным локального регистра в исследова-
ние включены 150 больных (74 – мужчины и 76 – женщин, 
средний возраст 70,8±0,98  лет), госпитализированных 
в  городской центр лечения ХСН г. Нижний Новгород 
с  февраля по  июнь 2019 г. Пациенты в  50,7 % имели IIA 
стадию, в 36,7 % – IIB, в 1,3 % – III стадию ХСН. По ФК рас-
пределение: II ФК  – 12 %, III ФК  – 60,7 %, IV ФК  – 10 %. 
СНнФВ имела место у 14,7 %, СНпФВ – у 17,3 %, СНсФВ – 
у  68 %. Результаты представлены в  виде M±σ, в  %. Резуль-
таты. Среди госпитализированных пациентов 20  из 
150  (13,3 %) принимали НПВС на  амбулаторном этапе. 
Пациенты принимали НПВС преимущественно внутрь 
(75 %), самостоятельно без  назначения врача (70 %), ча-
ще ситуационно (60 %), неселективные (70 %), для  купи-
рования, преимущественно, артралгий. Ни один из паци-
ентов не принимал рекомендованные НПВС с минималь-
ным риском развития сердечно-сосудистых осложнений. 
Одновременно с  НПВС пациенты принимали аспирин 
(50 %) или  антикоагулянты (30 %). Пациенты, принимав-
шие НПВС, не отличались от пациентов, не принимавших 
НПВС по  стадии, ФК ХСН и  ФВ ЛЖ. Однако, частота 
экстренных госпитализаций была выше в группе пациен-
тов, принимавших НПВС (70 % против 32,3 % p=0,0027), 
а  причинами были как  декомпенсация ХСН, так и  остро 
возникшие нарушения ритма сердца, преимущественно 
фибрилляция  – трепетание предсердий. Заключение. Па-
циенты, госпитализированные в  городское отделение ле-

чения ХСН на амбулаторном этапе достаточно часто при-
нимают НПВС без  назначения врача, причем, это обыч-
но препараты НПВС, не рекомендованные для пациентов 
с  высоким сердечно-сосудистым риском. Пациенты, при-
нимавшие амбулаторно НПВС, чаще госпитализирова-
лись по экстренным показаниям.

20719
Маркеры раннего сосудитсого старения 
как предикторы сердечной недостаточности 
у больных ИБС различных возрастных групп
Яхонтов Д. А., Останина Ю. О.
«Новосибирский ГМУ», Россия

Цель. Оценить частоту встречаемости синдрома ран-
него сосудистого старения (СРСС), уровень маркеров си-
стемного воспаления и  функционального состояния ми-
окарда у  больных ишемической болезнью сердца (ИБС) 
разных возрастных групп. Материал и  методы. Обсле-
дованы 106 больных (мужчины) стабильной стенокарди-
ей напряжения (ССН) 1–3 ФК, 59 – молодого и среднего 
возраста (33-59; 50,6±0,7 лет) – 1-я группа и 47 пожилых 
(60–74; 65,4±0,7 лет; p<0,01) – 2-я группа. Пациенты с са-
харным диабетом в исследования не включались. Оценива-
лись уровни цитокинов (интерлейкины-1, -6, -8, -10, -18), 
матричной металлопротеиназы-9 (ММР-9), концентра-
ция NTproBNP. Измерение относительной длины тело-
мер (ОДТ) геномной ДНК проводилось методом ПЦР. 
К  основным критериям СРСС отнесены ранее разви-
тее артериальной гипертензии (АГ) до  35  лет, ИБС 
до  40  лет, повышение сердечно-лодыжечного сосудисто-
го индекса (СЛИ), укорочение (ОДТ); к  дополнитель-
ным  – индекс массы тела (ИМТ) >25 кг / м2, дислипиде-
мия, повышение хотя бы одного провоспалительного ин-
терлейкина, или  снижение ИЛ –10, толщина комплекса 
интима  – медиа (КИМ) >0,8 мм, НТГ, повышение уров-
ня ММП-9 как маркера ремоделирования и фиброза мио-
карда, признаки биологического старения (седина и алло-
пеция до 30–35 лет). Наличие всех основных или 2 основ-
ных и 3 дополнительных критериев служило основанием 
диагноза СРСС. Результаты. Раннее развитие АГ чаще 
встречалась в 1-й группе (13,2 / 3,6 %, р<0,05), хотя повы-
шение СЛИ, как  маркера жесткости сосудистой стенки, 
превалировало во 2-й группе (14,3 / 24,7 %, р<0,05). В обе-
их группах были сопоставимы относительная длина те-
ломер (1,31±1,44 / 0,88±1,46  у.е.), частота их  укорочения 
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(35,6 / 29,6 %), частота раннего дебюта ИБС – 7,1 и 3,6 %, 
утолщение КИМ – 50,9 и 42,9 %, раннее старение. Часто-
та повышения ОХС (23,4 / 4,9 %), ХС ЛПНП (19,3 / 7,2 %, 
р<0,05) и  ТГ (26,4 / 10,2 %, р<0,01) была достоверно вы-
ше в  1-й группе. Уровень NTproBNP как  раннего марке-
ра миокардиальной дисфункции и  провоспалительно-
ых ИЛ был достоверно повышен в  обеих группах, тогда 
как  противовоспалительный ИЛ-10 был достоверно ни-
же в 1-й группе. Частота повышения уровня ММП-9 бы-
ла выше во  2-й группе, чем в  1-й (17,4 / 25,7 %; р<0,05). 
В целом СРСС достоверно чаще встречался в 1-й группе 
(43,7 %), чем во 2-й (25,5 %), при этом его наличие сопро-
вождалось признаками мультифокального атеросклероза 
в 34,8 % в 1-й группе и в 21,8 % – во 2-й. Заключение. У боль-
ных ССН молодого и среднего возраста СРСС встречал-
ся достоверно чаще, чем у пожилых больных при сопоста-
вимой частоте мультифокального атеросклероза и  часто-
те повышения биомаркеров миокардиальной дисфункции 
и  системного воспаления. Полученные данные позволя-
ют предположить более тяжелое течение и  дальнейший 
прогноз заболевания, включая неблагоприятный прогноз 
по сердечной недостаточности, у этой когорты пациентов.

20725
Лечение хронической сердечной 
недостаточности у пациентов с ХОБЛ 
в реальной клинической практике
Кароли Н. А.
ФГБОУ ВО «Саратовский ГМУ  
им. В. И. Разумовского» Минздрава России
Бородкин А. В.
ТО ГБУЗ «Тамбовская ЦРБ», Россия

Цель работы. Изучить особенности терапии хрониче-
ской сердечной недостаточности (ХСН) у пациентов с хро-
нической обструктивной болезнью легких (ХОБЛ) в  ре-
альной клинической практике. Материалы и  методы. Ме-
тодом сплошной выборки в исследование было включено 
88 больных ХОБЛ с ХСН и 42 пациента с ХСН без ХОБЛ. 
Критерии включения: возраст старше 40  лет и  менее 
80 лет; наличие диагностированной ХОБЛ согласно реко-
мендациям GOLD и / или наличие ХСН у больных с пере-
несенным инфарктом миокарда (ИМ), установленной со-
гласно рекомендациям РКО, 2013 г. Критерии исключения: 
нестабильная ИБС (инфаркт миокарда, острый коронар-
ный синдром) и острое нарушение мозгового кровообра-
щения менее чем за 3 месяца до включения в исследование; 
сахарный диабет; пороки сердца, миокардит, кардиомиопа-
тии; неконтролируемая артериальная гипертензия; другие 
респираторные заболевания; онкологические заболевания. 
Результаты. Бета-блокаторы (ББ) амбулаторно назнача-
лись 55,8 % больных ХОБЛ и  ХСН. Постоянно принима-
ли бета-блокаторы только 42,1 %. Из  ББ преимуществен-

но назначался бисопролол, его средняя доза составила 
4,81±1,65 мг в сутки. Лишь один пациент принимал Карве-
дилол в дозе 12,5 мг в сутки. ББ назначались 75,6 % пациен-
тов с ХОБЛ и ХСН с ИМ, без ИМ – 34,9 % (χ2=4,29, p<0,05). 
Постоянно принимали рекомендованную терапию ББ 
46,6 % пациентов с  ХОБЛ и  ХСН с  ИМ и  23,2 % без  ИМ 
(χ2=5,09, p<0,05). ББ назначались 87,8 % пациентов с ХСН 
без  ХОБЛ, постоянно принимали  – 68,3 %. Практически 
всем больных назначался Бисопролол, и только один боль-
ной принимал Метопролол сукцинат в дозе 100 мг в сутки. 
Средняя доза ББ составила у больных ХОБЛ и ХСН с ИМ – 
4,93±1,68 мг в сутки, без ИМ 4,62±1,67 мг в сутки, у паци-
ентов ХСН без ХОБЛ 4,88±2,63 мг в сутки. Больные ХОБЛ 
и ХСН реже принимали ингибиторы АПФ (79,5 %), чем па-
циенты с ХСН без ХОБЛ (92,3 %, p<0,01), в то же время им 
чаще назначались сартаны (9,1 % и  5,1 %, p<0,05 соответ-
ственно). Пациенты с ХОБЛ и ХСН реже получали диуре-
тики, причем различия касались как петлевых диуретиков 
(15,9 % и 25,6 % соответственно, p<0,001), так и антагони-
стов альдостерона (35,2 % и  43,6 %, p<0,05). Выводы. Та-
ким образом, ББ, как препараты первой линии при лечении 
ХСН, амбулаторно назначались только половине пациен-
тов с ХОБЛ и ХСН, что может быть связано с опасениями 
врачей усугубить бронхиальную обструкцию. В подавляю-
щем большинстве случаев назначались высокоселективные 
ББ, что  соответствует современным стандартам лечения 
больных ХОБЛ. Необходимо отметить низкие дозы ББ, от-
суствие титрации дозы, что не соответствует современным 
подходам к тактике назначения ББ при ХСН. Пациентам 
с ХОБЛ и ХСН также реже, чем больным с изолированной 
ХСН, назначаются ингибиторы АПФ, антагонисты альдо-
стерона, петлевые диуретики.

20740
Показатели гемодинамики 
и морфофункциональные показатели 
миокарда при фибрилляции предсердий 
в сочетании с артериальной гипертонией 
и некоронарогенной патологией
Яхонтов Д. А., Хидирова Л. Д.
Новосибирский ГМУ, Россия

Цель. Провести сравнительную оценку показателей 
гемодинамики и  морфофункциональных показателей 
миокарда у  больных при  наличии либо отсутствии фи-
брилляции предсердий у  больных фибрилляцией пред-
сердий (ФП) в  сочетании с  артериальной гипертони-
ей (АГ) и  некоронарогенной коморбидной патологией. 
Материал и  методы. В  когортном исследовании наблю-
далось 546 пациентов 45–60 лет, из них 308 больных АГ 
с наличием ФП и 188 – больных АГ с синусовым ритмом. 
У  86 больных имелся сахарный диабет, у 104  – абдоми-
нальное ожирение, у 98  – хроническая обструктивная 
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болезнь легких, у 102 – гипотиреоз и у 96 – тиреотокси-
коз. Лабораторные анализы проводились с использовани-
ем набора реагентов «Вектор— Бест», уровень галекти-
на-3 – Human Galectin-3 Platinum ELISA (Австрия). Ста-
тистические расчеты проводились в программе R-Studio. 
Результаты. Больные АГ без  фибрилляции предсердий 
оказались моложе на  3  года, их  возраст составил 51  лет 
[45,5; 56], а  возраст больных с  наличием фибрилляции 
предсердий – 53 года [49,5; 58] (p =0,042). У больных АГ 
и  ФП прогностически наиболее неблагоприятным в  от-
ношении прогрессирования ФП оказалось сочетание 
с сахарным диабетом (p=0,041) и ожирением (p=0,004). 
В  группах больных сахарным диабетом, гипотиреозом 
и  ожирением была наиболее выражена диастолическая 
дисфункция левого желудочка, наибольшие размер ле-
вого предсердия и  КДР левого желудочка. Установлена 
корреляционная связь развития фибрилляции предсер-
дий с длительностью АГ (r =–0,332, р =0,044). Содержа-
ние матричной металлопротеиназы-9 и галектин-3, отра-
жающие процессы ремоделирования миокарда, были до-
стоверно выше у  больных ФП в  сочетании с  АГ во  всех 
клинических группах по сравнению с больными АГ с си-
нусовым ритмом и  аналогичными экстракардиальными 
заболеваниями. При  сравнительной оценке частоты го-
спитализации выявлено, что  больные с  фибрилляцией 
предсердий значимо (р<0,001) чаще госпитализируются 
в  экстренном порядке. Заключение. Ранняя диагностика 
факторов развития и  прогрессирования ФП, выбор пра-
вильной стратегии ее лечения, может замедлить развитие 
и  прогрессию аритмии у  больных АГ в  сочетании с  экс-
тракардиальными заболеваниями, что позволит улучшить 
не только клинический статус пациентов, но и их прогноз.

20746
Предикторы развития кардиофиброза 
и кахексии эпикардиальной жировой 
ткани у пациентов с сохранной фракцией 
выброса левого желудочка в отдаленном 
периоде инфаркта миокарда
Груздева О. В., Дылева Ю. А., Бородкина Д. А.,  
Белик Е. В., Брель Н. К., Коков А. Н., 
Кашталап В. В., Барбараш О. Л.
НИИ КПССЗ, Россия

Цель исследования. Оценить динамику биохимических 
маркеров в  госпитальном периоде, взаимосвязь со  степе-
нью кардиофиброза и  толщиной ЭЖТ у  пациентов с  со-
хранной фракцией выброса левого желудочка через год 
после ИМ. Материалы и  методы. Обследованы 88 паци-
ентов (65 мужчин и 23 женщины) с ИМ с сохранной фрак-
цией выброса левого желудочка. Процент рубцовых из-
менений миокарда и толщину ЭЖТ измеряли с помощью 
метода магнитно-резонансная томографии (МРТ) через 

год после ИМ. В госпитальном периоде (1-е и 12-е сутки) 
и через 1 год после перенесенного ИМ в сыворотке крови 
больных определяли концентрацию натрийуретического 
пептида (NT-proBNP), стимулирующего фактора роста 
ST2, интерлейкин-33 (IL-33) и коллагена I тип (COL-1). 
Данные проанализированы с  использованием методов 
описательной статистики, корреляционого и  ROC ана-
лиза и логистической регрессии (Statistica 9.0). Результа-
ты. Показано, что через год после ИМ рубцовые измене-
ния миокарда выявлены у 68 (77 %) пациентов: 27 человек 
имели кардиофиброз менее 5 % миокарда, 22 пациента  – 
от 5 до15 %, а 19 человек имели кардиофиброз более 15 % 
от  общей массы миокарда. Установлено, что  формирова-
нию кардиофиброза в  постинфарктном периоде предше-
ствует неблагоприятный анамнестический профиль паци-
ента, осложненное клиническое течение госпитального 
периода и более высокие концентрации sST2, NT-proBNP, 
COL 1, по сравнению с пациентами, не имеющими карди-
офиброза. Высокие концентарции sST2, NT-proBNP уве-
личивают риск развития кардиофиброза в  1,2  и  1,8 раза 
в  постгоспитальном периоде, соответственно. У  пациен-
тов с  кардиофиброзом более 15 % уровень протективно-
го ИЛ-33 был статистически значимо ниже на 1 сутки ИМ. 
Обнаружено, что толщина ЭЖТ ткани возрастает при фи-
брозе от  5 до  15 %. Увеличение толщины ЭЖТ левого 
и правого желудочков в 1,33 раза и 1,34 раза, соответствен-
но, увеличивает риск развития кардиофиброза (Epi LV, мм 
(ОШ 1,33; 95 %-й ДИ (1,08–1,4), AUC 0,75; Epi RV, мм 
(ОШ 1,34; 95 %-й ДИ (1,15–1,43), AUC 0,79). При рубцо-
вых изменениях более 15 % миокарда толщина ЭЖТ сни-
жается и  коррелирует с  увеличением концентрации Nt-
proBNP в острый период и через год после перенесенного 
ИМ. Заключение: таким образом, развитие кардиофибро-
за через год после перенесенного инфаркта миокарда ас-
социируется с увеличением sST2, NT-proBNP, COL 1, как 
в госпитальный период, так и через 1 год после перенесен-
ного инфаркта миокарда. Снижение концентрации ИЛ33 
и повышение уровня Nt-proBNP в госпитальном периоде 
сопровождается развитием фиброза с  повреждением бо-
лее 15 % поверхности миокарда и  кахексии эпикардиаль-
ной жировой ткани.

20764
Изменения продольной систолической 
функции левого желудочка в зависимости 
от артериальной гипертензии и эффективности 
ее контроля: популяционный анализ
Гусева В. П.
ИЦИГ СО РАН, Россия

Цель исследования. Оценить в  российской популяци-
онной выборке выраженность ранней систолической 
дисфункции ЛЖ по  данным глобальной продольной де-
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формации (global longitudinal strain, GLS) и  скорости де-
формации (global strain rate, GSR) миокарда у  лиц с  АГ 
и в зависимости от эффективности контроля артериально-
го давления (АД). Материал и методы. Кросс-секционное 
исследование базировалось на  популяционной когор-
те (проект HAPIEE, Новосибирск). В  случайной подвы-
борке (n=1004, 55–82  лет) исследованы параметры гло-
бальной систолической продольной деформации и скоро-
сти деформации миокарда ЛЖ методом speckle tracking. 
Оценку ассоциаций показателей GLS и  GSR с  наличи-
ем АГ и вариантами контроля АД выполняли с помощью 
анализа ANOVA (GLM), использовали критерий F (Фи-
шера). Анализ проводили в  нестандартизованной моде-
ли (модель 1) и в  мультивариантных моделях, стандарти-
зованных по возрасту и полу (модель 2), по возрасту, полу 
и индексу массы тела (ИМТ) (модель 3), по возрасту, по-
лу и  индексированной на  площадь поверхности тела мас-
се миокарда (ИММ) ЛЖ (модель 4). Результаты. В  об-
следованной выборке средние значения GLS составили  – 
19,1 % (SD 4,07) и были ниже у мужчин – 18,6 % (SD 4,05) 
по  сравнению с женщинами  – 19,5 % (SD 4,04); p=0,001. 
Средний показатель GSR составил  – 0,86 s-1 (SD 0,19) 
и не различался по полу. У лиц с АГ абсолютная величина 
GLS была ниже, чем у нормотензивных лиц: – 18,8 % (SD 
4,04) против – 20,2 % (SD 4,03), p˂0,001; различие сохра-
нялось независимо от  возраста, пола (p˂0,001) и  ИМТ 
(p=0,027), а  также при  включении в  модель ИММ ЛЖ 
(p=0,05). При  разделении лиц с  АГ на  подгруппы в  за-
висимости от  статуса лечения и  контроля АД, наиболее 
низкие показатели GLS отмечены у  гипертензивных лиц, 
не контролирующих АД; они были достоверно ниже, чем 
в нормотензивной группе независимо от возраста и пола 
(модель 2; p˂0,001). При включении в модель ИМТ (мо-
дель 3) или ИММ (модель 4) нивелировалась значимость 
ассоциаций продольной деформации с  контролем АД 
(p=0,165 и p=0,239, соответственно). У лиц с АГ абсолют-
ная величина GSR была ниже, чем у лиц с нормотензией: – 
0,85 с-1 (SD 0,19) против  – 0,92 с-1 (SD 0,18), p<0,001; 
различие сохранялось в  мультивариантных моделях неза-
висимо от пола, возраста, ИМТ и ИММ. При разделении 
лиц с АГ на подгруппы в зависимости от статуса лечения 
и контроля АД, показатель GSR в группе «неэффективно 
леченных» был достоверно ниже по сравнению с тем же 
показателем в нормотензивной группе независимо от по-
ла, возраста и ИМТ (p=0,036 в модели 3). Выводы. В обсле-
дованной популяционной выборке выявлено, что наличие 
АГ независимо от  других факторов ассоциируется с  бо-
лее низкими параметрами глобальной систолической про-
дольной деформации и скорости деформации ЛЖ. Среди 
гипертензивных лиц наиболее низкие параметры продоль-
ной деформации миокарда ЛЖ получены в группе «неэф-
фективно леченных», что  свидетельствует о  субклиниче-

ском снижении систолической функции ЛЖ при недоста-
точном контроле АД у лиц с артериальной гипертензией.

20784
Клинико-лабораторные ассоциации 
индексов печеночного фиброза 
у больных с ХСН II–IV ФК NYHA.
Столбова С. К., Беляев Ю. Г., Драгомирецкая Н. А.
ФГАОУ ВО Первый МГМУ им. И. М. Сеченова  
Минздрава РФ (Сеченовский Университет), Россия

Цель. Изучить клинико-лабораторные ассоциа-
ции индексов печеночного фиброза у  больных с  ХСН 
II–IV ФК NYHA. Материалы и  методы. В  исследова-
нии приняли участие 128 больных (88 женщин, 40 муж-
чин) с  ХСН II–IV ФК NYHA и  признаками поражения 
печени (увеличение печени при физикальном осмотре ± 
диффузные изменения печени по  данным УЗИ). Сред-
ний возраст 70,59±10,71  лет. Наряду с  общеклиниче-
ским обследованием проводилась оценка выраженно-
сти печеночного фиброза по  данным расчетных индек-
сов: FIB-4 (возраст*АСТ / (тромбоциты (109 / л) *sqrt 
(АЛТ))), APRI (АСТ*100 / ( (верхний предел АСТ) 

*тромбоциты (109 / л)), MELD–XI (5,11 (ln (Общий били-
рубин)) +11,76 (ln (Сывороточный креатинин)) +9,44), 
BARD  – сумма баллов за  следующие критерии: ИМТ 
≥28 кг / м2 (1  балл), наличие сахарного диабета 2 типа 
(СД2) (1 балл), АсАТ / АлАТ ≥0,8 (2 балла). Статистиче-
ская обработка проводилась с  помощью языка програм-
мирования R (3.6.1). Результаты. Отмечено достовер-
ное нарастание значений индекса FIB-4 по мере увеличе-
ния ФК NYHA от II к IV (р<0,05), также прослеживалась 
связь высокой плотности печени по  данным большин-
ства индексов фиброза с  вероятностью снижения ФВ 
ЛЖ <40 % (FIB-4: ОШ 0,32: 0,26, р=0,079; MELD–XI: 
ОШ 0,1: 0,31; р=0,004; BARD: медиана ФВ ЛЖ 42,5 % vs 
56 %; р=0,019) и тенденция к нарушениям ритма сердца 
(FIB-4: ОШ 0,5: 0,76; BARD: ОШ 0,4: 0,64; MELD–XI: 
ОШ 0,54: 0,69; р=н.д.). Нарастание индексов печеноч-
ного фиброза коррелировало с другими полиорганными 
нарушениями у  больных ХСН в  виде снижения уровня 
тромбоцитов (FIB-4: р<0,01; APRI: р=0,045) и  тенден-
ции к снижению гемоглобина (FIB-4: 127 г / л vs 137 г / л; 
APRI: 127 г / л vs 136 г / л; р=н.д.). У больных с высокой 
плотностью печени чаще встречался кардиоренальный 
синдром, диагностируемый по снижению СКФ по CKD-
EPI менее 60 мл / мин / 1,73 м2 (FIB-4: р<0,03; MELD–XI: 
p=0,0001; BARD: р=0,005). При сравнении индексов пе-
ченочного фиброза в  подгруппах больных с  ХСН с  со-
храненной и  сниженной ФВ ЛЖ достоверные различия 
выявлены только для MELD–XI (12,08 vs 9,32, р=0,001). 
Высокий риск фиброза по результатам всех 4 шкал выяв-
лен лишь у  4 пациентов, все они имели ХСН III–IV ФК 
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NYHA, ФВ ЛЖ менее 45 %, СД 2 типа, признаки «застой-
ной печени» по данным УЗИ, в биохимическом анализе 
крови – повышение одного или нескольких параметров: 
АСТ, АЛТ, ГГТП, билирубина); 3 из  4 имели значимые 
нарушения ритма (ФП или  желудочковые экстрасисто-
лы высоких градаций). Выводы. Для всех исследуемых ин-
дексов выявлена связь с ФВ ЛЖ, снижением гемоглобина 
и  встречаемостью нарушений ритма сердца. Для  индек-
сов BARD, FIB-4, MELD–XI прослеживается связь между 
высокими результатами расчета и  наличием других пре-
дикторов неблагоприятного прогноза и  тяжелого тече-
ния заболевания (ФВ ЛЖ, ФК NYHA, наличие СД 2 типа, 
хронической болезни почек с более низкой СКФ). Индек-
сы фиброза печени – новый и перспективный, но малоиз-
ученный инструмент для  оценки прогноза у  пациентов 
с ХСН, требующий дальнейшего изучения для определе-
ния наиболее подходящих для этого формул.

20786
Сравнение эффективности радиочастотной 
аблации у пациентов с пароксизмальной 
и персистирующей формой фибрилляции 
и трепетания предсердий и хронической 
сердечной недостаточностью
Селюцкий С. И., Савина Н. М.
ФГБУ «Центральная государственная медицинская  
академия» Управления делами Президента РФ, Россия
Чапурных А. В.
ЦКБ с Поликлиникой Управления делами Президен‑
та РФ, Россия

Радиочастотная аблация (РЧА) считается одним 
из  предпочтительных методов лечения фибрилляции 
предсердий (ФП) и трепетания предсердий (ТП), в том 
числе у  пациентов с  хронической сердечной недостаточ-
ностью (ХСН). Цель исследования. Оценить эффектив-
ность РЧА ФП и ТП у пациентов с ХСН в зависимости 
от формы аритмии в течение 12 месяцев наблюдения. Ма-
териалы и методы: в исследование последовательно вклю-
чены 65 пациентов с  ФП / ТП и  ХСН с  промежуточной 
и сниженной ФВ ЛЖ, поступивших для проведения РЧА. 
Средний возраст составил 64,3+9,5 лет (от 40 до 87 лет). 
Мужчины составляли большинство  – 65 % (n=42). 
По  данным анамнеза, ЭКГ и  суточного мониторирова-
ния ЭКГ у 65 % пациентов (n=42) регистрировалась ФП, 
у 13 % (n=9) – типичное ТП, у 22 % (n=14) – атипичное 
ТП. У 54 % (n=35) пациентов регистрировалась длитель-
но персистирующее течение аритмии, у  46 % (n=30)  – 
пароксизмальная форма. Всем больным до  вмешатель-
ства и  через 12 месяцев наблюдения проводилась транс-
торакальная эхокардиография и  оценка качества жизни 
по опроснику SF-36. Результаты: у 69 % (n=45) пациентов 
синусовый ритм (СР) был восстановлен во  время РЧА, 

у  8 % (n=5) пациентов с  непрерывно-рецидивирую-
щей аритмией на  момент начала операции регистриро-
вался СР, у 23 % (n=15) пациентов СР был восстановлен 
с  помощью интраоперационной ЭИТ. Повторные РЧА 
по  поводу рецидива ФП выполнялись у  9 % (n=6) паци-
ентов. Отсутствие рецидивов ФП в  течение 12  меся-
цев наблюдения регистрировалось у  75 % (n=49) паци-
ентов. При  оценке данных через 12 месяцев после РЧА 
ФП в  группах наблюдения выявлены различия средних 
значений: ФВ ЛЖ (45,14±4,9 % и  50,44±6,2 %, p<0,001 
у  пациентов с  пароксизмальной формой; 42,6±8,5 % 
и 49,3±7,9 %, p<0,001 в группе пациентов с персистирую-
щей формой), передне-заднего размера ЛП (46,1±4,8 мм 
и  44,1±4,7 мм, p<0,001 в  группе пациентов с  пароксиз-
мальной формой; 45,6±3,4 мм и  43,6±3,1 мм, p<0,001 
в  группе пациентов с  персистирующей формой), объе-
ма ЛП (92,26±18,3 мл и 83,26±16,95 мл, p<0,001 в группе 
пациентов с  пароксизмальной формой; 100,88±20,23 мл 
и  88,07±15,77 мл, p<0,001 в  группе пациентов с  перси-
стирующей формой), психического компонента здоро-
вья (39,52±3,54 и  49,56±6,19, р=0,008 в  группе пациен-
тов с пароксизмальной формой; 36,41±2,89 и 46,32±5,65, 
р=0,006 в  группе пациентов с  персистирующей фор-
мой) и физического компонента здоровья (43,36±6,15 и 
50,78±9,15, р=0,036 у пациентов с пароксизмальной фор-
мой; 41,24±7,19 и 48,38±9,89, р=0,049 у пациентов с пер-
систирующей формой) по опроснику SF-36. Статистиче-
ски значимых различий между группами пациентов с па-
роксизмальной и  персистирующей формой аритмии 
выявлено не  было. Также не  было выявлено различий 
при  оценке устойчивости СР в  группах пациентов с  па-
роксизмальной и персистирующей формой аритмии в те-
чение 12 месяцев наблюдения. Выводы: РЧА ФП и  ТП 
значительно улучшает течение ХСН и качество жизни па-
циентов, способствует увеличению ФВ ЛЖ и  уменьше-
нию размеров левого предсердия. Эффективность РЧА 
не зависит от формы аритмии.

20789
Молекулярно-генетические 
предикторы развития антрациклин-
индуцированной кардиотоксичности
Шилов С. Н., Березикова Е. Н.,  
Попова А. А., Неупокоева М. Н.
Новосибирский ГМУ, Россия
Тепляков А. Т. 
«Томский НИМЦ РАН», «НИИ кардиологии», Россия
Гракова Е. В. 
«Томский НИМЦ РАН», Россия

Цель. Изучить возможности прогнозирования развития 
антрациклин-индуцированной кардиотоксичности у  жен-
щин с  раком молочной железы (РМЖ). Материал и  ме-
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тоды. Обследовано 176 женщин с  РМЖ, получавших ан-
трациклиновые антибиотики в составе схем полихимиоте-
рапевтического (ПХТ) лечения. По итогам обследования 
через 12 месяцев после окончания ПХТ пациентки, находя-
щиеся в состоянии ремиссии основного заболевания, были 
разделены на 2 группы: больные с развитием кардиотокси-
ческого ремоделирования (группа 1–52 человека) и  жен-
щины с  сохраненной функцией сердца (группа 2–124  че-
ловека). Всем больным до  начала курса химиотерапии, 
в динамике лечения антрациклинами и через 12 месяцев те-
рапии таковыми исследовали ЭхоКГ-показатели, проводи-
ли тест с 6-минутной ходьбой и вычисляли количество бал-
лов по шкале оценки клинического состояния. В сыворот-
ке крови исходно и после окончания противоопухолевой 
ПХТ определяли концентрации предшественника мозго-
вого натрийуретического пептида (NT-proBNP) и раство-
римого Fas-лиганда (sFas-L). Исследование полиморфиз-
мов генов (белка р53 (полиморфный маркер – Arg72Pro эк-
зон 4, rs1042522) и эндотелиальной NO-синтазы (NOS3) 
(Glu298Asp, rs1799983)) проводили методом полимераз-
ной цепной реакции. Результаты. При применении ROC-
анализа показателей чувствительности и  специфичности 
прогнозирования развития кардиотоксичности по  значе-
ниям NT-proBNP, sFas-L и фракции выброса левого желу-
дочка (ФВ ЛЖ) выявлена преимущественная прогности-
ческая значимость биохимических маркеров. Уровни NT-
proBNP после окончания курса ПХТ более 71,5 пг / мл 
(чувствительность  – 100 %, специфичность  – 91,9 %; 
AUС=0,994; р=0,0001) и sFas-L более 95,8 пг / мл (чувстви-
тельность  – 92,1 %, специфичность  – 92,2 %; AUС=0,951; 
р=0,0001) прогнозировали развитие сердечно-сосудистых 
осложнений у  женщин, получавших терапию антрацикли-
нами. Тогда как по ФВ ЛЖ чувствительность прогнозиро-
вания кардиотоксичности составила 77 %, специфичность – 
37 %. Статистически значимая ассоциация развития 
кардиотоксического ремоделирования при  терапии ан-
трациклинами выявлена у  пациенток с  наличием геноти-
па T / T гена NOS3 (OR=3,059; р=0,018) и  с  генотипом 
Arg / Arg гена белка р53 (OR=2,972; р=0,001). В то же вре-
мя генотип Pro / Pro гена белка р53 статистически значимо 
чаще встречался во второй группе пациенток (OR=0,360; 
р=0,028), что  свидетельствовало о  протективном влия-
нии данного генотипа на развитие кардиотоксического по-
ражения миокарда. Выводы. До начала полихимиотерапии 
РМЖ рекомендуется определять полиморфизмы генов 
р53 (rs1042522) и  NOS3 (rs1799983), и при  подтвержде-
нии носительства даже одного из  них считать риск пора-
жения миокарда при  терапии антрациклинами повышен-
ным. Для  прогноза развития антрациклин-индуцирован-
ной кардиотоксичности у женщин с РМЖ рекомендуется 
после завершения полихимиотерапии определять содер-
жание NT-proBNP и sFas-лиганда в плазме крови.

20792
Возможности прогноза неблагоприятных 
сердечно – сосудистых событий 
и смертности у больных хронической 
сердечной недостаточностью 
после установки имплантируемого 
кардиовертера – дефибриллятора
Исаков Л. К.
ФБГОУ ВО «Кемеровский ГМУ» Минздрава РФ, Россия
Тепляков А. Т.
«Томский НИМЦ РАН», «НИИ кардиологии», Россия
Тарасов Н. И. 
ФБГОУ ВО «Кемеровский ГМУ» Минздрава РФ, Россия
Гракова Е. В.
«Томский НИМЦ РАН», «НИИ кардиологии», Россия
Синькова М. Н. 
ФБГОУ ВО «Кемеровский ГМУ» Минздрава РФ, Россия
Копьева К. В., Огуркова О. Н.
«Томский НИМЦ РАН», «НИИ кардиологии», Россия
Калюжин В. В. 
ФГБОУ ВО «СИБГМУ» Минздрава РФ, Россия
Талибуллин И. В.
ГБУЗ Кемеровской области «Кемеровский об‑
ластной клинический кардиологический диспансер 
им. академика Л. С. Барбараша», Россия

Актуальность. Стратификация риска развития небла-
гоприятных сердечно – сосудистызх событий и сердечной 
смерти (СС) у больных с хронической сердечной недоста-
точностью (ХСН) со сниженной фракцией выброса лево-
го желудочка (ФВ ЛЖ) после имплантации кардиоверте-
ра-дефибриллятора (ИКД) необходима для  своевремен-
ного выявления особой группы пациентов с повышенным 
риском кардиоваскулярных расстройств, прогрессирова-
ния бессимптомной СН, фатальных сердечно-сосудистых 
осложнений. Цель. Определить клиническую и диагности-
ческую ценность биомаркера рецепторов интерлейки-
на-1 растворимой изоформы sST2 и  эндотелина-1 срав-
нительно с  традиционными конвенционными методами 
диагностики ХСН в  кардиологии: установить пороговые 
значения sST2 в крови для прогнозирования кардиоваску-
лярных осложнений и  фатальных исходов после имплан-
тации ИКД. Материалы и  методы. По  данным 6-месяч-
ного проспективного наблюдения у  40 больных ХСН II–
III ФК по  NYHA после имплантации ИКД проводилась 
сравнительная оценка показателей традиционных мето-
дов диагностики, включая ЭхоКГ, тест 6-минутной ходьбы 
(ТШХ), шкалу оценки клинического состояния (ШОКС), 
а также уровня экспрессии sST2 и эндотелина-1. Пациенты, 
включенные в  исследование, характеризовались как  осо-
бая группа больных повышенного риска неблагоприят-
ного течения ХСН и развития СС. По уровню sST2 были 
идентифицированы фенотипы больных с  благоприятным 
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и неблагоприятным течением заболевания, определяемым 
как  смерть от  ССЗ, развитие декомпенсации ХСН, мани-
фестацию ОКС и  ОНМК в  течение 6 месяцев наблюде-
ния. Результаты. Установлено, что  уровень экспрессии 
sST2 26,39 (22,38–29,23) нг / мл, эндотелина-0,24 (0,2–
0,39) фмоль / мл ассоциировался с благоприятным течени-
ем ХСН после имплантации ИКД. Чувствительность тра-
диционных клинико-диагностических методов стратифи-
кации неблагоприятного прогноза 68 % для ЭхоКГ и 57 % 
для  ТШХ. Чувствительность и  специфичность биомарке-
ра энтоделина-1 были на уровне 88 % и 68 %, что подтверж-
дает высокую диагностическую ценность этого марке-
ра эндотелиальной дисфункции. Повышенная экспрессия 
sST2–48,74 (36,56–50,23) нг / мл отражает неблагоприят-
ный фенотип ремоделирования сердца, тяжесть течения 
ХСН с  высоким риском развития смерти от  ССЗ, деком-
пенсации ХСН, манифестации ОКС и ОНМК. Заключение. 
У пациентов с ХСН со сниженной ФВ ЛЖ после имплан-
тации ИКД оценка концентрации в крови sST2 позволяет 
прогнозировать высокий риск развития сердечно-сосуди-
стой смертности, а также риск прогрессирования СН, раз-
вития ОКС и ОНМК. sST2, в дополнение к другим преди-
кторам и биомаркерам, может быть перспективным медиа-
тором для стратификации риска у пациентов с ИКД.

20797
Липотоксическое повреждение 
миокарда, как возможная причина 
сердечной недостаточности у больных 
с висцеральным ожирением
Гриценко О. В. 
КГБУЗ «Алтайский краевой  
кардиологический диспансер», Россия
Чумакова Г. А.
ФГБНУ «НИИ комплексных проблем сердечно‑сосу‑
дистых заболеваний», Кемерово, Россия

У пациентов с висцеральным ожирением (ВО) возни-
кает липотоксическое поражение кардиомиоцитов, при-
водящее к формированию фиброза миокарда и, как след-
ствие, сердечной недостаточности (СН). Однако в насто-
ящее время нет достоверных методов диагностики СН 
на ранних стадиях. Целью исследования было изучить вза-
имосвязь ранних маркеров липотоксического поражения 
миокарда с  параметрами глобальной продольной дефор-
мации миокарда (GLPS), как возможного раннего марке-
ра СН у больных с ВО. Материалы и методы. В исследо-
вание было включено 80 мужчин в возрасте 55,3±7,2 с об-
щим ожирением I–III степени, ИМТ 32,5±4,1 кг / м.кв. 
Всем пациентам определялся уровень свободных жирных 
кислот (СЖК), как  ранних маркеров липотоксического 
поражения миокарда, уровни маркеров фиброза миокар-
да: матричная металлопротеиназа-3 (ММП-3), коллаген, 

трансформирующий фактора роста-β (TGF-β), васкулоэн-
дотелиальный фактор роста (VEGFA), тромбоцитарный 
фактор роста (PICP) с помощью иммуноферментного ме-
тода. С целью выявления висцерального ожирения оцени-
валась толщина эпикардиальной жировой ткани (тЖЭТ). 
В  зависимости от  тЭЖТ было выделено 2 группы: груп-
па I – с ВО (n=49), группа II – без ВО (n=31). С целью 
исключения коронарного атеросклероза по  показаниям 
проводилась либо КАГ, либо МСКТ коронарных артерий. 
Проводилась оценка GLPS с  помощью методов speckle-
tracking ЭхоКГ. Критериями исключения из исследования 
были артериальная гипертензия, сахарный диабет 2  ти-
па. Результаты и  обсуждение: В  группе I было выявлено 
статистически значимое повышение уровней СЖК, кро-
ме того, в группе с ВО выявлено повышения уровня всех 
маркеров фиброза миокарда: ММП-3 20,95±1,29 нг / мл 
и  11,16±0,42 нг / мл соответственно (р<0,001); коллаген 
38666,32 (45637,52; 34346,74)  пг / мл и  25761,30 пг / мл 
(19874,54; 29299,88) соответственно (р<0,001); TGF-β 
50,55 (57,84; 40,41)  нг / мл и  33,30 (38,42; 28,76) нг / мл 
соответственно (р<0,001); VEGFA 78,25±2,72 пг / мл 
и  65,36±2,06 пг / мл соответственно (р=0,002); PICP 
744,33±20,52 пг / мл и  628,07±18,02 пг / мл (р<0,001). 
В  группе с ВО  наблюдалась положительная взаимосвязь 
между GLPS и  уровнем СЖК (r=0,51; р=0,001), ММР3 
(r=0,32; р =0,003) и TGF-β (r =0,41; р =0,001). Таким об-
разом, у пациентов с ВО в условиях нейрогуморальтных 
изменений начинает развиваться и  прогрессирует липо-
токсическое поражение миокарда с  его клиническими 
проявлениями в виде диастолической СН, выявление ко-
торой возможно с помощью GLPS.

20799
Прогностическая ценность ультразвукового 
определения степени интерстициального 
отека у пациентов с промежуточной фракцией 
выброса левого желудочка при острой 
декомпенсации сердечной недостаточности
Скородумова Е. Г., Костенко В. А.,  
Скородумова Е. А., Сиверина А. В., Рысев А. В.
ГБУ «СПБ НИИ СП им. И. И. Джанелидзе», Россия

Цель исследования. Изучить ультразвуковые характе-
ристики легочной ткани у  пациентов с  промежуточной 
фракцией выброса левого желудочка при  ОДСН. Мате-
риалы иметоды. Изучены ультразвуковые характеристи-
ки ткани легких 71 пациента с  сердечной недостаточно-
стью на фоне промежуточной функции левого желудочка 
во  время и  после купирования ОДСН. Средний воз-
раст наблюдаемых составил 65,2 ±3,6 лет. Мужчин было 
45  (63,3 %) женщин 26 (36,7 %). С  использованием уль-
тразвукового метода изучены В-линии, расстояние меж-
ду которыми было 3 мм и 7 мм полуколичественным спо-
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собом, согласно методике E. Picano 2016 г. на 5±2 сутки 
госпитализации и при  выписке. Результаты статистиче-
ски обработаны. Результаты. При  анализе результатов 
ультразвукового исследования отмечалось преобладание 
у  больных СН ПФВЛЖ В7 линий, характерных для  ин-
терстициального отека легочной паренхимы. В3 линии, 
характерные для альвеолярного отека были обнаружены 
в небольшом количестве. В передне-верхнем отделе спра-
ва В7 линии статистически значимо доминировали над В3 
линиями (8 против 2, p<0,05), однако слева достоверных 
отличий не  отмечалось (7 против 4, p>0,05). В  передне-
нижнем отделе справа В7 линии также статистически зна-
чимо преобладали над В3 линиями (15 против 5, p<0,05); 
слева наблюдалась такая же картина (12 против 6, p<0,05). 
В  боковом верхнем отделе справа В7 линии статистиче-
ски значимо доминировали над  В3 линиями (9 против 
3, p<0,05), слева, напротив, достоверных отличий не  на-
блюдалось: 6 против 4 p>0,05. В базально-боковых отде-
лах с  обоих сторон также имелись статистически значи-
мые отличия (справа 16 против 6, p<0,05 и слева 13 про-
тив 5, p<0,05).По  результатам УЗИ легких у  пациентов 
с  ОДСН ПФВ ЛЖ была оценена прогностическая цен-
ность В-линий при выписке. 36 пациентов (36,4 % выбор-
ки) повторно поступили в  стационар с  явлениями сер-
дечной недостаточности. Всем им при  выписке повтор-
но выполнялось УЗИ легких и пациенты были поделены 
на  2  подгруппы: оценено количество регоспитализаций 
в выборках: с небольшим застоем (6–15 В-линий) и с от-
сутствием застойных изменений (<5 В-линий). У пациен-
тов с минимальным застоем по УЗИ легких и регрессом 
клинического и  рентгенологического застоя количество 
повторных госпитализаций по  поводу ОДСН составило 
24 против 11 у лиц, у которых В7-линий было меньше 5. 
При проверке ROC-анализом площадь под кривой соста-
вила 0,706, что  соответствует оценке «хорошо» на  экс-
пертной шкале оценки ППК.Чувствительность положе-
ния равнялась 78,6 %, специфичность  – 79,7 %. Выводы. 
1. Ультразвуковой синдром отека легочной ткани у паци-
ентов с  промежуточной функцией ЛЖ после купирова-
ния ОДСН характеризуется преобладанием интерсти-
циального компонента. 2. Определяемый при  помощи 
УЗИ резидуальный интерстициальный венозный застой 
в  легочной паренхиме может рассматриваться как  про-
гностический фактор повторной госпитализации. 3. Со-
гласно проверке вышеуказанных заключений методом 
ROC-кривой, полученные результаты имеют высокую 
чувствительность и специфичность.

20815
Клинические фенотипы хронической 
сердечной недостаточности в зависимости 
от полиморфизма гена ZBTB17

Галиуллина А. А., Хазова Е. В., Булашова О. В.
ФГБОУ ВО «Казанский ГМУ» Минздрава России
Насыбуллина А. А.
ГАУЗ «ГКБ № 7», Казань, Россия
Валеева Е. В.
ФГБОУ ВО «Казанский ГМУ» Минздрава России

Ген ZBTB17 кодирует 17 белок, который содержит 
как  цинкфингер, так и  BTB домены, является фактором 
транскрипции, который взаимодействует с CSRP3 и экс-
прессируется в миоцитах сердца. Имеются указания о по-
лиморфизме rs10927875, ассоциированным с  генетиче-
ской предрасположенностью к  развитию сердечной не-
достаточности (СН). Цель. Выявление особенностей 
клинического течения хронической сердечной недо-
статочности (ХСН) у  пациентов с  хронической болез-
нью почек (ХБП) в аспекте полиморфизма гена ZBTB17. 
Объект и  методы исследования. Обследовано 190 паци-
ентов с ХСН (в т. ч. 110 в сочетании с ХБП), обоего по-
ла госпитального регистра, средний возраст составил 
66,77±8,76 г. ХСН верифицировалась в  соответствии 
с  национальными рекомендациями Российского карди-
ологического общества. Осуществлялся 6-минутный 
тест ходьбы (6МТХ), трансторакальная эхокардиоско-
пия, определялась скорость клубочковой фильтрации 
(СКФ) по  формуле CKD-EPI. Генотипирование поли-
морфизма rs10927875 гена ZBTB17 проводилось мето-
дом ПЦР в  реальном времени. Результаты. Пациенты 
были разделены на 2 группы: 1-я ХСН в сочетании с ХБП, 
2-я (группа контроля) – ХСН. Причиной ХСН в 1-й груп-
пе было сочетание ишемической болезни сердца и  арте-
риальной гипертензии у 70,9 % пациентов, в группе кон-
троля  – у  68,7 %. В  1-й группе чаще диагностирован са-
харный диабет (СД) 2 типа (37 % по сравнению с 10 % 2-й 
группы). У  пациентов только с  ХСН выявлена большая 
частота встречаемости инфаркта миокарда (ИМ) в анам-
незе (40 % ИМ по сравнению с 1-й группой (15 %)). Рас-
пространенность С2-С3 стадии ХБП составила 87,5 %, 
С4-С5–12,5 %. Пациенты были сопоставимы по тяжести 
ХСН: III–IV ФК по  NYHA был у  62,5 % пациентов 1-й 
группы (6МТХ  – 234,6±109,1 м) и у  70,9 % 2-й группы 
(6МТХ – 248,9±124,1 м). Распределение по генотипу по-
лиморфизма rs10927875 гена ZBTB17 было следующим: 
СС – 44,5 %, СТ – 45,5 %, ТТ – 10 % и было сопоставимо 
с 2-й группой: СС – 36 %, СТ – 50 %, ТТ – 14 %. Пациен-
ты СС генотипа полиморфизма rs10927875 гена ZBTB17 
чаще были мужчины (61 %), III–IV ФК ХСН (76 %), 
6МТХ – 224,7±106,6 м, СД наблюдался у 31 % пациентов, 
ИМ  – у  12 %. СКФ  – 55,5±19,9 мл / мин. Ранжирование 
по ФВ ЛЖ выявило: ФВ ЛЖ >50 % – 63 %, 40–49 % – 23 %, 
<40 %  – 14 %. Пациенты с  СТ генотипом полиморфизма 
rs10927875 гена ZBTB17 чаще были женского пола (68 %), 
III–IV ФК ХСН (68 %), 6МТХ  – 249,3±110,5 м, СД был 
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у 42 % пациентов, ИМ – у 16 %, СКФ – 61,6±21,5 мл / мин. 
По ФВ ЛЖ: ФВ ЛЖ >50 % – 78 %, 40–49 % – 18 %, <40 % – 
4 %. В  группе ТТ генотипа полиморфизма rs10927875 
гена ZBTB17 не  было гендерных различий, 64 % были 
III–IV ФК ХСН, 6МТХ  – 211,9±115,5 м, ИМ перенес-
ли 27 % пациентов, СД выявлен у 45 % пациентов, СКФ – 
63,4±25,3 мл / мин. По ФВ ЛЖ: ФВ ЛЖ >50 % – 55 %, 40–
49 % – 45 %. Выводы. Пациенты с ХСН, в т. ч. в сочетании 
с ХБП являются чаще носители аллеля С полиморфизма 
rs10927875 гена ZBTB17. Пациенты ТТ генотипа поли-
морфизма rs10927875 гена ZBTB17 характеризовались 
большей частотой встречаемости СД, ИМ, меньшим зна-
чением 6МТХ, при этом обращает внимание отсутствие 
пациентов со сниженной ФВ ЛЖ.

20816
Новый подход к тренировкам дыхательной 
мускулатуры у пациентов с ХСН, основанный 
на морфологических особенностях диафрагмы
Колесникова Е. А.
ФГБОУ ВО «РНИМУ им. Н. И. Пирогова»  
Минздрава РФ, Россия
Ильина К. В.
ГБУЗ «ГКБ № 4 ДЗМ», Россия
Рылова А. К., Арутюнов А. Г., Щербакова Н. В.
ФГБОУ ВО «РНИМУ им. Н. И. Пирогова»  
Минздрава РФ, Россия

Цель. Изучить эффективность тренировок дыхатель-
ной мускулатуры (ТДМ), рекомендованных в зависимости 
от морфофункциональных изменений и состояния мышеч-
ной ткани диафрагмы. Материалы и  методы. На  первом 
этапе изучены 32 аутоптата диафрагмы умерших (14 муж-
чин, 16 женщин). Материал был исследован не  позднее 
1 часа после летального исхода (ЛИ). Морфлогические из-
менения диафрагмы сравнивали с  величиной максималь-
ного давления на  вдохе (MIP), измеренной прижизнен-
но не позднее чем за 90 дней до ЛИ. Пациенты с 79–73 % 
мышечной ткани имели MIP 63±9 см H2O, 58–55 % – MIP 
21±4 см H2O. На  втором этапе 84  человека (38 мужчин 
и 46 женщины) в возрасте 65,6±7,2 года с ХСН II–IV ФК 
были разделены на 3 группы: группа 1 с MIP ≤ 20 см H2O, 
группа 2 – 20 см H2O, группа 3 – MIP >60 см H2O. Паци-
енты в каждой группе были рандомизированы случайным 
образом для занятий одним из трех способов ТДМ (дина-
мические, статические нагрузки или их комбинации) или 
в  группу контроля. Динамические тренировки (ДТ) про-
водились с  постепенным увеличением сопротивления 
на вдохе, в группе статических тренировок (СТ) происхо-
дило постепенное увеличение продолжительности удер-
жания вдоха на  неизменяемом уровне субмаксимально-
го сопротивления. В  группе смешанных тренировок че-
редовались динамические и статические нагрузки (СДН). 

В группе контроля (ГК) дыхательные тренировки произ-
водились без  оказываемого сопротивления вдоху. ТДМ 
проводились по 16 минут два раза в день в течение 12 мес. 
с использованием тренажера. VO2 peak, MIP, качество жизни 
(КЖ) и  приверженность тренировкам оценивали исход-
но и через 3, 6, 12 мес. Результаты: через 12 мес в группе 3 
было наибольшее увеличение физической выносливости 
в  сравнении с  исходным (VO2 peak 62 % против 40 % в  груп-
пе 2, значимого изменения VO2 peak в группе 1 не было). В пе-
риод 6–12 мес госпитализаций из-за  прогрессирования 
СН и пневмоний было меньше в группе 3 (14,2 против 19,0 
в группе 2 и против 26,3 в группе 1). Летальных исходов 
также меньше в  группе 3 (10,5, 15,3 и  20,1 соответствен-
но). В группе 3 выполнение ДТ, СД и СДН способствова-
ло улучшению выносливости и снижению госпитализаций, 
статистически лучшие результаты были у пациентов груп-
пы СДН. В группе 2 значимо лучшие результаты показали 
пациенты, выполнявшие ДТ и СДН без достоверной раз-
ницы между ними. В группе 1 не было статистически зна-
чимых различий эффектов ТДМ. Пациенты ГК были более 
привержены к выполнению ТДМ, имели лучшее качество 
жизни. Заключение. Изменение морфологической структу-
ры диафрагмы достоверно коррелирует с функциональны-
ми нарушениями дыхания у пациентов с ХСН. MIP, отра-
жающее степень изменения мышечной ткани в диафрагме 
у  больных с  ХСН, позволяет предложить наиболее опти-
мальный вариант ТДМ. Пациентам с  сохранной мышеч-
ной тканью диафрагмы (более 70 %) наиболее эффективно 
сочетать СН и ДН упражнения, имеющим 60–70 % мышеч-
ной ткани, более показаны ДН, при  содержании мышеч-
ной ткани менее 60 %, рекомендуется глубокое дыхание 
без сопротивления.

20852
Различия в течении ХСН и исходах 
у пациентов из листа ожидания 
трансплантации сердца с различным 
генезом сердечной недостаточности
Костомаров А. Н., Симоненко М. А., 
Федорова М. А., Федотов П. А.
ФГБУ «НМИЦ им. В. А. Алмазова»  
Минздрава РФ, Россия

Цель. Выявить клинические различия между пациента-
ми в листе ожидания трансплантации сердца (ЛОТС) в за-
висимости от  генеза хронической сердечной недостаточ-
ности (ХСН). Материалы и методы. С января 2010 по сен-
тябрь 2019 г. в ЛОТС было включено 235 больных (возраст 
47,4±12,9 (10-67) лет; 79 % (n=186)  – мужчины), которые 
были разделены на две группы: 1 группа – пациенты с ише-
мической болезнью сердца (ИБС)  – n=104 (44 %); 2 груп-
па – пациенты с некоронарогенным генезом ХСН – n=131 
(56 %): дилатационная кардиомиопатия (n=96), рестрик-
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тивная кардиомиопатия (n=4), гипертрофическая кардио-
миопатия (n=5), хроническая ревматическая болезнь сердца 
(n=6), врожденные пороки сердца (n=5) и другие (АДПЖ, 
некомпактный миокард, саркоидоз сердца; n=15). Проведе-
на ретроспективная оценка клинических, инструменталь-
ных данных, частоты имплантации механической поддерж-
ки кровообращения (МПК) в  качестве «моста» к  транс-
плантации сердца (ТС). Результаты. В 1 гр. число мужчин 
было больше, чем во 2 гр. (97 % (n=101) и 82 % (n=85), соот-
ветственно, р<0,0001), при этом пациенты в 1 гр. были стар-
ше, чем во 2 гр. (54,4±7,6 лет и 42,0±13,8 лет, соответственно, 
р=0,0001). При включении в лист ожидания ФК ХСН был 
сопоставим в обеих группах – 3 [3; 4] ФК, при этом в 1 гр. 
больных в  классе UNOS 2 было больше, чем в  2 гр. (75 % 
(n=78) и 57 % (n=75), соответственно, р=0,005). Распределе-
ние больных в классе UNOS 1А и 1B в обеих группах было 
сопоставимо: в 1 гр. – 21 % (n=22) и 3 % (n=4); в 2 гр. – 33 % 
(n=43) и 10 % (n=13). По данным ЭхоКГ в 1 гр. по сравнению 
с 2 гр. была выше фракция выброса (ФВ по Симпсону) лево-
го желудочка (ЛЖ) (22±6 % и  21±10 %, р=0,003), ударный 
объем (УО) ЛЖ (61±23 % и 52±25 %, р=0,003). Число паци-
ентов с ИКД или СРТ-Д было сопоставимо в обеих группах 
(35 % (n=36) и 34 % (n=45)). При сравнении коморбидных 
состояний была выявлена большая частота в  1  гр. по  срав-
нению со 2 гр.: легочной гипертензии (55 % (n=57) и 36 % 
(n=47), р=0,005), ожирения (20 % (n=21) и  10 % (n=13), 
р=0,03) и  сахарного диабета 2 типа (29 % (n=30) и  10 % 
(n=13), р=0,0004). Частота ХОБЛ, ОНМК, ХБП и других 
заболеваний была сопоставима. Длительность нахождения 
в  ЛОТС была сопоставима в  обеих группах (104±70  дней 
и  108±73  дней). Во  время нахождения в  ЛОТС в  1 гр. ре-
же требовалась имплантация систем МПК по  сравнению 
со 2 гр. (3 % (n=3) и 21 % (n=28), р<0,0001). ТС была выпол-
нена у 59 % пациентов (n=61) в 1 гр. и у 52 % (n=69) – во 2 гр. 
Смертность в ЛОТС была ниже в 1 гр. по сравнению со 2 гр. 
(13 % (n=14) и  27 % (n=35), р<0,01). Выводы. При  включе-
нии в  ЛОТС пациенты с  ХСН некоронарогенного генеза 
имели более выраженные проявления ХСН (более низкие 
УОлж, ФВлж, более тяжелый класс UNOS), но меньшей ко-
морбидностью по сравнению с больными с ишемическим ге-
незом ХСН. При сопоставимых сроках ожидания ТС паци-
енты 2 гр. отличались большей потребностью в  импланта-
ции систем МПК и большей смертностью.

20854
Оценка способности к самопомощи у пациентов 
с хронической сердечной недостаточностью: 
есть ли гендерные особенности?
Картамышева Е. Д. (ФГБОУ ВО  
«Волгоградский ГМУ» Минздрава РФ, Россия)

Цель исследования. Выявление гендерных особенно-
стей при оценке способности к самопомощи пациентов 

с хронической сердечной недостаточностью (ХСН). Ма-
териалы и методы. В исследование включено 128 пациен-
тов последовательно обратившихся к  врачу кардиологу 
поликлинического отделения (90 мужчин и 38 женщин) 
с ХСН II–IV ФК по NYHA, средний возраст которых со-
ставил 63,6±8,8 лет. Фракция выброса левого желудочка 
исходно в  среднем составила 47,5±11,2 %. Оценка спо-
собности к  самопомощи проводилась с  помощью рус-
скоязычных версий шкал The Self-care of Heart Failure In-
dex (SCHFI, version 6.2) и Европейской шкалы оценки 
способности к самопомощи (ШОССН-9) исходно и че-
рез год наблюдения. Результаты. По шкале SHFI общая 
сумма баллов увеличилась с  136,8±40,6 (стандартизо-
ванный показатель) до 201,9±35,6 (на 47,6 %; p<0,0001). 
По  шкале ШОССН-9 также наблюдалось улучше-
ние показателей (уменьшение общей суммы баллов): 
с 21,3±8,2 до 16,1±5,2 (на 24,4 %; p<0,0001). Исходный 
уровень самопомощи по  шкале SHFI у  женщин соста-
вил 150,8±43,7 и в  динамике увеличился до  207,2±42,1 
(на  37,4 %; p<0,0001). У мужчин  – 130,9±37,9  и 
до  200,0±32,7, соответственно (на  52,9 %; р=0,01). 
По  шкале ШОССН-9 у  женщин уровень самопомощи 
уменьшился с 20,8±9,0 до 15,8±5,8 (на 24 %; p<0,0001), 
у  мужчин снизился с  21,5±7,8 до  16,2±4,9 (на  24,6 %; 
р=0,002). Основное улучшение по  шкале SHFI у  иссле-
дуемых пациентов было отмечено в разделе B (управле-
ние самопомощью) с 46,7±20,2 до 77,4±16,0 (на 65,7 %; 
p<0,0001). У женщин сумма баллов в разделе B увеличи-
лась с 52,8±20,4 до 78,4±16,5 (на 48,5 %; p<0,0001), так-
же как и  у  мужчин с  44,2±19,7  до 77,1±15,8 (на  74,4 %; 
p=0,004). Выводы. Более высокий исходный уровень 
способности к  самопомощи продемонстрировали жен-
щины. Наибольшее улучшение показателей самопомо-
щи в  динамике отмечалось у  мужчин, несмотря на  то, 
что у женщин как исходно, так и в динамике сумма бал-
лов была выше. Как у  женщин, так и у  мужчин наилуч-
шие показатели наблюдались в  разделе В  шкалы SHFI 
(управление самопомощью), что, вероятнее всего, свя-
зано с  повышением уровня информированности паци-
ентов о  симптомах ХСН, более высокой приверженно-
стью к  рекомендациям в  ходе лечения. Таким образом, 
данное исследование подтвердило наличие гендерных 
особенностей при  оценке способности к  самопомощи 
у пациентов с ХСН, что диктует необходимость их учета 
при ведении данной категории пациентов.

20856
Пациенты с постинфарктным 
кардиосклерозом, клиническими 
проявлениями ХСН и промежуточной 
ФВ ЛЖ: некоторые молекулярные 
и эхокардиографические особенности
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Куулар А. А., Лясникова Е. А., Власенко А. Н.,  
Козленок А. В., Ситникова М. Ю. 
ФГБУ «НМИЦ им. В. А. Алмазова» Минздрава России

Цель. Изучить молекулярные и  эхокардиографиче-
ские особенности у  пациентов с  постинфарктным кар-
диосклерозом, множественными факторами кардио-
метаболического риска, клиническими проявлениями 
ХСН и промежуточной ФВ ЛЖ. Методы и результаты. 
Исследовано 82 мужчин в возрасте 40–65 лет, перенес-
ших инфаркт миокарда более 1  года назад (49 % перед-
ний ИМ). Все пациенты имели ФВ ЛЖ (Симпсон) 40–
49 %, клинические проявления ХСН (II–IIIФКNYHA), 
получали стандартную рекомендованную терапию, 
включая мочегонные препараты, и  были обследованы 
в стабильном состоянии и на синусовом ритме. Артери-
альная гипертензия (АГ), ожирение и сахарный диабет 
(СД) 2 типа диагностировались более чем у  92 %, 32 % 
и 15 % пациентов, соответственно. Диагноз СНпФВ вы-
ставлялся согласно рекомендациям ESC 2016 г., вклю-
чая определение уровня NT-proBNP. ЭхоКГ проводили 
по  стандартной методике на  аппарате Toshiba Medical 
Systems, Япония. У 24 % пациентов, несмотря на клини-
ческие проявления и  исключение альтернативных при-
чин одышки, NT-proBNP не  достиг диагностического 
порога. Низкие уровни NT-proBNP диагностировались 
преимущественно у пациентов с избыточной массой те-
ла. По  данным ЭхоКГ пациенты с  различной локализа-
цией ИМ не  различались по  типам ремоделирования. 
В 46 % случаев развивались эксцентричные варианты ре-
моделирования миокарда (физиологическая гипертро-
фия в 21 % случаев (ОТС=0,32–0,42), смешанная гипер-
трофия в 19 % случаев (ОТС >0,42) и эксцентрическая 
гипертрофия в  5,7 % (ОТС<0,32) случаев), характери-
зующиеся увеличением индекса объёма ЛЖ>75 мл / м² 
в  сочетании с  увеличением индекса массы миокарда 
ЛЖ>115г / м². В 20 % развивалась дилатационная гипер-
трофия, характеризующаяся увеличением индекса объё-
ма ЛЖ>75 мл / м² в  сочетании с  увеличением индекса 
массы миокарда ЛЖ>115г / м², ОТС=0,32–0,42. В  10 % 
случаев развивались концентрические варианты ремоде-
лирования миокарда ЛЖ (концентрическая гипертро-
фия (увеличение индекса массы миокарда ЛЖ>115г / м², 
ОТС>0,42), или  концентрическое ремоделирование 
(ОТС>0,42). В  17,5 % случаев изменения геометриче-
ских показателей ЛЖ не  было. У  пациентов с  АГ в  со-
четании с  СД 2 типа или  ожирением преобладали экс-
центричные варианты ремоделирования (р=0,007). 
Диастолическая дисфункция (ДД) 1,2,3 степени диа-
гностировалась в  43,5 %, 14,5 % и  7,2 %, соответствен-
но. ДД 2–3 ст. чаще развивалась у пациентов с передним 
ИМ (р=0,03). Корреляций между NT-proBNP с показа-
телями ЭхоКГ на данной выборке получено не было. Вы-

воды. Наши данные демонстрируют вариабельность зна-
чения NT-proBNP в популяции пациентов с ФВ ЛЖ 40–
49 % и клиническими проявлениями ХСН, что, отчасти 
может быть обусловлено влиянием ожирения, наличие 
которого занижает этот показатель. Сочетание факто-
ров кардиометаболического риска ассоциировано пре-
имущественно с  структурными особенностями ЛЖ 
и  способствует развитию эксцентрических вариантов 
ремоделирования ЛЖ у  пациентов с  ПИКС, имеющих 
промежуточную ФВ ЛЖ. Наше исследование подтверж-
дает значение проведения ЭХОКГ наряду с определени-
ем NT-proBNP у пациентов с СНпФВ.

20694
Совершенствование существующих стратегий 
профилактики хронической сердечной 
недостаточности у больных, перенесших 
инфаркт миокарда: значение тромбопоэтина
Малинова Л. И., Пучиньян Н. Ф., Денисова Т. П.,  
Фурман Н. В., Долотовская П. В.
ФГБОУ ВО «Саратовский ГМУ  
им. В. И. Разумовского» Минздрава РФ, Россия

Инфаркт миокарда (ИМ) существенно повыша-
ет риск формирования хронической сердечной недо-
статочности (ХСН). Рекомендованные стратегии пре-
дотвращения ее развития после ИМ включают в  себя 
медикаментозную профилактику повторных тромбо-
тических событий.Однако доказательная база предот-
вращения ХСН после ИМ с  применением антиагреган-
тов ограничена. В ряде исследований показано, что дли-
тельное применение аспирина может приводить к росту 
госпитализаций в связи с декомпенсацией ХСН. Получе-
ны экспериментальные данные о  плейотропных эффек-
тах тромбопоэтина кроме непосредственной стимуля-
ции тромбоцитопоэза. Цель. Изучить кардиопротектив-
ное влияние тромбопоэтина у больных ИМпST в рамках 
формирования доказательной базы оптимизации стра-
тегии профилактики ХСН. Материалы и  методы. Об-
следовано 188 мужчин с  ИМпST. Уровень тромбопоэ-
тина (TPO) определяли серийно: при поступлении, по-
сле ЧКВ, и на седьмые сутки. В этих же точках измеряли 
уровни миоглобина (MYO), тропонина I (TNI), МВ 
КФК (CKMB) и мозгового натрийуретического пептида 
(BNP). Период наблюдения составил 18 месяцев. Отсле-
живалось наступление всех неблагоприятных кардиова-
скулярных событий и манифестация ХСН. Результаты. 
У 57,5 % больных с ИМпST уровень TPO при поступле-
нии превышал 250 pg / mL (высокий TPO). Подгруппы 
больных с высокими и низкими значениями TPO были 
сопоставимы по возрасту: 59 (46; 68) vs 58 (48; 65) лет, 
p =0,613; общему времени ишемии (p =0,089), клини-
ческим характеристикам. Пациенты с высоким уровнем 
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TPO характеризовались значимо более низкими уровня-
ми маркеров миокардиального стресса и  повреждения 
(BNP, CKMB и TNI; р =0,032; 0,050; и 0,023). При по-
ступлении больные с  высоким уровнем TPO были кли-
нически более тяжелыми: частота кардиогенного шо-
ка, отека легких и  злокачественных аритмий была 28 % 
против 9 % у пациентов с низким уровнем TPO, однако 
при выписке частота сочетания сниженной и умеренно 
сниженной фракции выброса левого желудочка с  повы-
шенным уровнем BNP была достоверно выше в группе 
с низким TPO (p =0,014), эта же закономерность сохра-
нялась спустя 12 месяцев после выписки. Уровень TPO 
при поступлении коррелировал с уровнем BNP при вы-
писке (p =0,047). Выявлена достоверная корреляцион-
ная взаимосвязь между уровнем TPO и временем до ко-
нечной точки (манифестация ХСН, повторные тром-
ботические события; R =0,3, p=0,023). Уровень TPO 
менее 250 пг / мл указывал на  повышение риска мани-
фестации ХСН в течение 18 месяцев после ИМпST (OR 
1,8 CI 1,1–2,3). Заключение. Пациенты с ИМпST и высо-
ким TPO характеризовались меньшими уровнями мио-
кардиального стресса и  повреждения. Низкий уровень 
TPO ассоциирован с  более тяжелым ремоделировани-
ем миокарда и  повышением риска манифестирования 
сердечной недостаточности в  течение 18 месяцев по-
сле перенесенного ИМпST. Полученные данные под-
тверждают гипотезу о  кардипротекторном влиянии 
TPO. Результаты исследования открывают новые пер-
спективы совершенствования стратегии профилактики 
хронической сердечной недостаточности у больных, пе-
ренесших инфаркт миокарда.

20695
Секреция микрочастиц тромбоцитарного 
происхождения как компонент патогенеза 
острой сердечной недостаточности 
и потенциальная фармакологическая мишень
Малинова Л. И., Долотовская П. В.,  
Пучиньян Н. Ф., Фурман Н. В., Денисова Т. П. 
ФГБОУ ВО «Саратовский ГМУ  
им. В. И. Разумовского» Минздрава РФ, Россия
Тучин В. В.
ФГБОУ ВО «Саратовский национальный исследова‑
тельский ГУ им. Н. Г. Чернышевского», Россия

Независимо от  этиологии острая сердечная недоста-
точность (ОНС) протекает с  выраженными нарушени-
ями агрегационно-суспензионного состояния крови, 
коррекция которых является важным компонентом ле-
чебной тактики. В определенных условиях активирован-
ные тромбоциты обладают способностью секретировать 
специфические субклеточные структуры  – микрочасти-
цы тромбоцитарного происхождения (platelet derived 

microparticles, PDMP), количество которых коррелиру-
ет с наличием и тяжестью ряда сердечно-сосудистых за-
болеваний. К настоящему времени как собственно меха-
низм продукции PDMP, так и их  клиническое значение 
остаются малоизученными. Цель. Изучить клиническое 
значение секреции микрочастиц тромбоцитарного про-
исхождения у  пациентов с  острой сердечной недоста-
точностью ишемического генеза. Материалы и методы. 
В  исследование включено 130 пациентов с  острым ко-
ронарным синдромом (ОКС). Верификация ОСН про-
водилась по диагностическому алгоритму действующих 
клинических рекомендаций. Распределение микроча-
стиц по размеру и дзета-потенциал определялись с помо-
щью наноанализатора Zetasizer Nano ZS Analyser. PDMD 
определялись серийно (при  поступлении, на  второй 
и седьмой дни с момента манифестации ОКС) с исполь-
зованием коммерчески доступного набора для ИФА. Ре-
зультаты. В кровотоке пациентов с ОКС определялись 
три основных пула микрочастиц: 1-й  – 35–70 nm, 2-й  – 
9–21 nm и  3-й  – 300 nm и  больше. Характеристики пи-
ков интенсивности различались в зависимости от степе-
ни миокардиального повреждения: 1 – 78,8 (75,6; 84,5) 
vs 89,8 (82,7; 98,45) %, p =0,000; 2  – (17,4  (12,7; 20,6) 
vs 12,0 (4,2; 15,4) %, p=0,007). Интенсивность 2-го пи-
ка коррелировала с количество тромбоцитов (R =0,435, 
p <0,05). Уровни PDMP при  поступлении варьирова-
ли от 2,3 до 119,4 нг / мл. Выделены три основных вари-
анта кинетики PDMD: у  пациентов с  исходным уров-
нем PDMP <12,7 нг / мл происходил монотонный подъ-
ем (KW test p =0,000);у пациентов с PDMP в диапазоне 
12,7–39,5 нг / мл статистически значимый подъем сменял-
ся стагнацией (KW test p=0,027); и у  больных с  PDMP 
>39,85 нг / мл уровень секреции PDMD оставался на от-
носительно постоянном уровне. Нам не удалось выявить 
зависимости между агрегационной и секреторной актив-
ностью тромбоцитов и  уровнем продукции PDMD. Ва-
риант кинетики PDMD, как и  исходный уровень значи-
мо различался у пациентов с ОСН и без нее. Пациенты 
с различными вариантами кинетики PDMD различались 
по  уровню BNP (p=0,049) и  эхо-параметрам сократи-
тельной способности миокарда. Выявлена сильная кор-
реляционная взаимосвязь между функциональным клас-
сом ОСН и  вариантом кинетики PDMD (Kendal Tau 
=0,7, p=0,031). Заключение. Установлено наличие микро-
частиц различного происхождения, в том числе тромбо-
цитарного, в  периферическом кровотоке при  ОСН. Ха-
рактеризована кинетика микрочастиц тромбоцитарно-
го происхождения у  пациентов с  ОКС, осложненного 
острой сердечной недостаточностью. Полученные ре-
зультаты демонстрируют вовлеченность PDMD в  пато-
генез ОСН и значимость последних как потенциальной 
фармакологической мишени.
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20696
Оценка трофологического статуса у больных 
хронической сердечной недостаточностью
Харламова У. В., Бастриков О. Ю. 
ФГБОУ ВО «ЮУГМУ» Минздрава РФ, Россия

Цель. Изучить параметры нутритивного статуса у па-
циентов с  симптомами сердечной недостаточности. Ма-
териалы и  методы. Проведено одномоментное исследо-
вание 106 пациентов с  симптомами сердечной недоста-
точности. Всем обследуемым проводилась интегральная 
оценка нутритивного статуса (антропометрических, ка-
липерометрических показателей, CONUT – шкалы), гор-
мональных показателей (NT-proBNP), структурных из-
менений миокарда с  применением эхокардиографии, 
толерантности к физической нагрузке по тесту 6 – минут-
ной ходьбы. Статистическая обработка материала про-
водилась при  помощи лицензионного пакета программ 
IBM SPSS Statistics 17.0 (США). Результаты. Нормаль-
ный показатель (индекс 0–1) установлен у 20 чел. (18,9 %), 
нутритивная недостаточность констатирована у  86 чел. 
(81,1 %), при  этом легкая степень недоедания (индекс 
2–4) – у 56 чел. (52,8 %), средняя (индекс 5–8) – 30 чел. 
(28,3 %). Никто из обследованных нами пациентов не по-
казал индекс по шкале CONUT более 8, характеризующе-
го тяжелую степень недоедания. В подгруппе пациентов 
с  наличием факта недоедания имели место значимо низ-
кие показатели альбумина сыворотки (31,0 [28,0; 33,0] 
и  37,5 [35,8; 39.0] г / л, р=0,000), общего холестерина 
(3,5 [3,0; 4,1] и 4,7 [4,5; 5,1], ммоль / л, р=0,001) и, наобо-
рот, значимо высокие показатели фибриногена (4,8 [4,4; 
5,3] и 3,0 [2,9; 3,2], г / л, р=0,001) и N-терминального моз-
гового натрийуретического пропептида (1855,2 [1456,7; 
5897,2] и 1130,4 [805,5; 1593,4], пг / мл, р=0,007). Указан-
ные различия были подтверждены нами при дихотомиче-
ском разделении групп в  зависимости от  стадии (1 гр.  – 
I, IIA стадии и  2 гр.  – IIБ, III стадии) и  функционально-
го класса NYHA (1 гр. – 1, 2 классы и 2 гр. – 3, 4 классы) 
сердечной недостаточности. Трактовка изменений ком-
понентного состава тела показала значимую тенденцию 
к  росту прогностического индекса гипотрофии (ПИГ) 
и  уменьшению тощей массы тела (ТМТ) по  мере про-
грессирования сердечной недостаточности. Тенденция 
к  уменьшению ТМТ в  указанной когорте может свиде-
тельствовать о  развитии синдрома гиперметаболизма 
(белково – энергетической недостаточности). При этом 
значимые различия ТМТ и  ПИГ были получены нами 
в  группе пациентов с  ХСН IIБ и  III стадией по Страже-
ско – Василенко и 3–4 функциональным классом NYHA. 
Медиана ПИГ в  указанных когортах варьировала в  пре-
делах 54,4–59,8 %, что соответствовало тяжелой степени 
гипотрофии, медиана тощей массы тела – в пределах 9,7–
10,0. Выводы. Интегральный анализ показателей нутри-

тивного статуса у больных сердечной недостаточностью 
выявил нарастание признаков недостаточности питания 
при увеличении тяжести ХСН.

20697
Хроническая сердечная недостаточность 
у коморбидного пациента с ХОБЛ
Вилкова О. Е., Григорьева Н. Ю.
ФГБОУ ВО «ПИМУ» Минздрава РФ, Россия

Цель. Изучить частоту встречаемости коморбид-
ной патологии, включая хроническую сердечную не-
достаточность, у  больных ХОБЛ, проходивших стаци-
онарное лечение. Материал и  методы. Выполнен ре-
троспективный анализ 688 историй болезней больных, 
проходивших лечение в  терапевтическом отделении 
ГБУЗ НО  ГКБ № 5 г.  Нижнего Новгорода, из  которых 
ХОБЛ выявлена у 142 (20,6 %), причем большинство бы-
ли мужчины  – 58,5 % (83 человека), средний возраст ко-
торых  – 67,8±12,4  года, имеющих многолетний стаж ку-
рения в  анамнезе, и  41,5 % (59 человек) женщины, сред-
ний возраст которых был 73,9±11,8  года. Возрастной 
диапазон был разделен на 3 группы пациентов с интерва-
лом в 20 лет с целью определения у каждой группы боль-
ных наиболее часто встречающихся сопутствующих за-
болеваний. Из них в возрасте моложе 50 лет – 7 человек 
(4,9 %), от 50–70 лет – 60 человек (42,3 %), старше 70 лет – 
75 человек (52,8 %). Для  каждой возрастной группы 
был рассчитан индекс коморбидности M.  Charlson. Ре-
зультаты. В  группе больных моложе 50  лет индекс со-
ставил  – 2,8 балла, во  второй группе  – 4,7 балла, в  тре-
тьей группе  – 5,3 балла, что  соответствует десятилет-
ней выживаемости больных моложе 50 лет 96 %, больных 
2 возрастной группы 77 % и  больных в  возрасте старше 
70  лет  – 53 %. Наибольшую долю из  сопутствующей па-
тологии у  больных ХОБЛ составили пациенты с  артери-
альной гипертензией (АГ)  – 85,9 %, ишемической болез-
нью сердца (ИБС) – 64,8 %, хронической сердечной недо-
статочностью (ХСН)  – 60,1 %. Также часто встречались 
пациенты с  другими заболеваниями: цереброваскуляр-
ной болезнью (ЦВБ)  – 49,3 %, заболеваниями желудоч-
но-кишечного тракта (ЖКТ)  – 35,2 %, анемией –29,6 %, 
пневмонией – 27,5 %, сахарным диабетом 2 типа (СД 2) и 
ожирением – 23,2 % и бронхиальной астмой (БА) – 14,8 %. 
В первой возрастной группе чаще всего встречались – за-
болевания ЖКТ (2,1 %), в  одинаковом проценте случа-
ев – АГ, анемия и БА (1,4 %), СД (0,7 %). ХСН выявлено 
не было. В средней возрастной группе самой распростра-
ненной сопутствующей патологией были сердечно-сосу-
дистые заболевания  – АГ (34,5 %), ИБС (20,4 %), ХСН 
(35,1 %). Причем преобладали пациенты с  ХСН с  сохра-
ненной фракцией выброса и II–III ФК. В третьей возраст-
ной группе самой распространенной коморбидной па-
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тологией с  ХОБЛ выявлены  – ХСН (84 %), АГ (50,0 %), 
ИБС (44,4 %). У  данной категории больных, по  срав-
нению с  больными средней возрастной группы, нарас-
тала не  только частота развития ХСН, но и  ее тяжесть 
(хи-квадрат=0,37 при  р=0,05), что  связано с  прогресси-
рованием как  сердечной, так и  легочной патологии. За-
ключение. Частота встречаемости пациентов с ХОБЛ в те-
рапевтическом отделении составила 20,6 %. Все пациен-
ты помимо ХОБЛ имели, как правило, одно или несколько 
сопутствующих заболеваний. Самым частым сопутствую-
щим заболеванием у больных ХОБЛ средней возрастной 
группы была АГ, однако с  увеличением возраста и  про-
грессирования заболеваний на  первое место по  частоте 
встречаемости коморбидной патологии у больных ХОБЛ 
выходит ХСН, генез и тяжесть которой требуют тщатель-
ного изучения в дальнейшем.

20700
Хроническая сердечная недостаточность 
при сахарном диабете 2-го типа: 
клиническая оценка показателей 
электрической нестабильности миокарда
Позднякова Н. В.
ФГБУЗ «Медико‑санитарная часть №59»  
ФМБА РФ, ПИУВ, филиал ФГБОУ ДПО 
«РМАНПО»Минздрава РФ, Пенза, Россия
Денисова А. Г., Морозова О. И.
ПИУВ, филиал ФГБОУ ДПО «РМАНПО» 
Минздрава РФ, Пенза, Россия

Цель. Оценить показатели электрической нестабиль-
ности миокарда у  больных сахарным диабетом 2-го ти-
па (СД2) и  хронической сердечной недостаточно-
стью с  сохраненной фракцией выброса левого желудоч-
ка (ХСНсСФВ). Материалы и методы. 80 больных СД2 
с  ХСНсСФВ I–III ФК. Методы: мониторирование ЭКГ, 
эхокардиография, СУ-ЭКГ с выделением поздних потен-
циалов желудочков (ППЖ), вариабельность ритма серд-
ца (ВРС), оценка реполяризации желудочков. Выделе-
ны группы: I (n=35)  – с  аномальной релаксацией ЛЖ, 
II группа (n=26) – с псевдонормальным типом диастоли-
ческой дисфункции ЛЖ, III группа (n=19)  – с  рестрик-
тивным типом. Результаты. Анализ структурно-геоме-
трических показателей сердца показал, что в  III группе 
в сравнении с I группой имело место нарастание дилата-
ции полостей левого желудочка (ЛЖ) и левого предсер-
дия, увеличение массы миокарда ЛЖ, снижение сократи-
тельной функции (ФВ ЛЖ соответственно, в  III группе 

–53±2,5 %, в I – 62,2±3,4 %, р<0,05). Установлена корреля-
ционная связь степени тяжести ДД ЛЖ с показателем из-
менения объема левого предсердия – R=–0,43 (р=0,032), 
с ФВ ЛЖ – R=–0,48 (р=0,041), с индексом конечного ди-
астолического объема  – R=0,51 (р=0,024), с  индексом 

массы миокарда левого желудочка  – R=0,45 (р=0,034). 
У  больных с  перенесенным ИМ получена зависимость 
степени выраженности ДД с  индексом сократимости 
WMSI  – R=0,91 (р=0,016). Отмечена положительная 
связь рестриктивного типа ДД ЛЖ с  Q-инфарктом ми-
окарда R=0,638 (р=0,016), в  III группе Q-инфаркт  – 
в 78,9 % случаях, в I группе – 40 %, p<0,01. Анализ показа-
телей электрического и структурного ремоделирования 
позволил установить закономерность: с увеличением тя-
жести диастолической дисфункции (ДД) чаще регистри-
ровались ППЖ – у 11,4 % больных с аномальной релак-
сацией ЛЖ, у 19,2 % с псевдонормальным типом, у 36,8 % 
больных III группы. При прогрессировании ДД ЛЖ на-
растали проявления вегетативного дисбаланса с  повы-
шением симпатической активности: в I группе – у 54,3 %, 
во II  – у  77,9 %, в III  – у  100 % пациентов. У  больных 
СД2 при рестриктивном типе ДД ЛЖ чаще выявлялись 
ППЖ (χ2=4,1, р<0,05); желудочковая экстрасистолия 
регистрировалась в 100 % случаях, из них ЖЭ IV–V гра-
даций  – в  47,4 %, величины QTc и  QTd превосходили 
свой пороговый уровень, соответственно 450,2±5,4 мс 
и  64,2±3,1 мс (χ2=5,2, р<0,05). Выводы. Таким образом, 
диастолическую дисфункцию ЛЖ можно рассматривать 
и как  начальный этап и как  патофизиологическое звено 
в «порочном круге» недостаточности кровообращения, 
отрицательно влияющей на прогноз у больных с наруше-
нием углеводного обмена. При  увеличении степени на-
рушения диастолической функции чаще регистрирова-
лись ППЖ, желудочковые аритмии высоких градаций, 
отмечено усиление негомогенности процессов реполя-
ризации.

20701
Дисфункция эндотелия сосудов 
и гипергомоцистеинемия: факторы риска 
хронической сердечной недостаточности 
при сахарном диабете 2-го типа
Денисова А. Г.
ПИУВ, филиал ФГБОУ ДПО «РМАНПО» 
Минздрава РФ, Пенза, Россия
Позднякова Н. В. 
ФГБУЗ «Медико‑санитарная часть №59» ФМБА 
РФ, ПИУВ, филиал ФГБОУ ДПО «РМАНПО» 
Минздрава РФ, Пенза, Россия

Высокая распространенность сердечно-сосудистых 
заболеваний при  сахарном диабете 2-го типа (СД2) об-
условлена сочетанием факторов раннего развития и про-
грессирования атеросклероза. Цель исследования. Изу-
чить параметры вазомоторной функции эндотелия ар-
терий и  показатели гомоцистеина у  больных сахарным 
диабетом типа 2 (СД2) при  сердечной недостаточно-
сти с  сохраненной фракцией выброса левого желудоч-
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ка (СНсСФВ ЛЖ). Материал и  методы. 69 больных 
СНсСФВ II–III ФК (возраст 58,7±4,5  лет); I группа  – 
34 больных ИБС и  СД2, II группа  – 35 больных ИБС 
без признаков нарушения углеводного обмена. Комплекс 
обследования: клинико-лабораторные исследования, хол-
теровское мониторирование ЭКГ (ХМ ЭКГ), эхокарди-
ографию (ЭхоКГ). Концентрация гомоцистеина (ГЦ) 
измеряли иммуноферментным методом с  использовани-
ем набора реактивов «Axis-Shield AS». Вазомоторную 
функцию эндотелия оценивали при дуплексном сканиро-
вании плечевой артерии с  определением эндотелийзави-
симой вазодилатации (ЭЗВД). Результаты. По  данным 
ХМ ЭКГ эпизоды депрессии ST сегмента зарегистриро-
ваны у 33 больных I группы (ИБС+СД). У 16 из 33 боль-
ных отмечены сочетание болевых эпизодов ишемии мио-
карда (БЭИМ) и периодов безболевой ишемии миокарда 
(БИМ), у  12 больных только эпизоды БИМ, в  5 наблю-
дениях  – только эпизоды БЭИМ. Во  II группе эпизоды 
БИМ и БЭИМ регистрировались у 12 пациентов, в 3 слу-
чаях  – только эпизоды БИМ. В  I группе исходный диа-
метр плечевой артерии составил 4,2±0,18 мм, после те-
ста с  реактивной гиперемией у  28 пациентов прирост 
диаметра плечевой артерии не  превысил 6 %, что  значи-
мо ниже в сравнении с аналогичным показателем II груп-
пы: исходное значение  – 4,36±0,18 мм, после теста с  ре-
активной гиперемией  – 5,2±0,12 мм, p<0,05. Умеренная 
ГГЦ определялась у  79,4 % больных I группы и  соста-
вила 22,43±3,21 мкМоль / л, у остальных больных в этой 
группе уровень гомоцистеина соответствовал норматив-
ным значениям 12,23±1,34 мкМоль / л. В группе больных 
ИБС без  нарушения углеводного обмена у  74,3 % боль-
ных определялась нормогомоцистеинемия с уровнем го-
моцистеина 9,04±1,13 мкМоль / л, у 25,7 % больных отме-
чена ГГЦ с уровнем гомоцистеина 15,73±4,13 мкМоль / л. 
Установлена корреляционная связь содержания гомоци-
стеина и ЭЗВД (R=0,51, p<0,03), гомоцистеина и ЛПНП 
(R=0,53, p<0,03). Соотношение Е´ / A´ преобладало 
в II группе при более низком значении Е / Е´ в сравнении 
с аналогичными показателями в I группе (p<0,05), соот-
ветственно: 0,75±1,1 и 0,56±0,83; 11,3±0,17 и 13,8±0,14. 
Заключение. На фоне гипергликемии и гипергомоцистеи-
немии у больных СД нарушения функционального состо-
яния эндотелия приводит к срыву регуляторных механиз-
мов, способствуют формированию и прогрессированию 
сердечно-сосудистых осложнений: ишемии миокарда 
и диастолической дисфункции левого желудочка.

20702
Гемодинамические показатели в оценке 
ритм-урежающей терапии при хронической 
сердечной недостаточности и хронической 
обструктивной болезни легких

Позднякова Н. В.
ФГБУЗ «Медико‑санитарная часть №59» ФМБА 
РФ, ПИУВ, филиал ФГБОУ ДПО «РМАНПО» 
Минздрава РФ, Пенза, Россия
Денисова А. Г., Морозова О. И.
ПИУВ, филиал ФГБОУ ДПО «РМАНПО» 
Минздрава РФ, Пенза, Россия

Цель. Оценить эффективность терапии ивабрадином 
(кораксан) при комплексном анализе функциональных по-
казателей у больных ишемической болезнью сердца (ИБС) 
и  хронической обструктивной болезнью легких (ХОБЛ) 
при  сердечной недостаточности с  сохраненной фракци-
ей выброса левого желудочка (СНсСФВ). Материал и  ме-
тоды. 60 больных со  стабильной стенокардией напряже-
ния II–III ФК, средний возраст 54,6±7,8  лет. Выполнены 
общеклинические исследования, эхокардиография, шести-
минутный тест с физической нагрузкой, холтеровское мо-
ниторирование, исследование функции внешнего дыхания, 
пульсоксиметрия, СУ-ЭКГ с  выделением поздних потен-
циалов желудочков (ППЖ), анализ вариабельности ритма 
сердца, дисперсия интервала QT (QTd). В основной груп-
пе (n=26) на  фоне стандартной терапии (нитраты, антиа-
греганты, М-холинолитики тиотропия бромид  – спири-
ва) назначен кораксан в  дозе 7,5–10 мг, в  группе сравне-
ния (n=34) стандартная терапия (нитраты, антиагреганты, 
М-холинолитики тиотропия бромид – спирива). По струк-
туре исследование рандомизированное контролируе-
мое, длительность  – 9 месяцев. Результаты. Установлена 
связь показателя диастолической функции правого желу-
дочка E´ / A´ фиброзного кольца трикуспидального клапа-
на и  ОФВ1 (R=0,67; p<0,03), отрицательная связь между 
средним давлением в легочной артерии (СДЛА) и жизнен-
ной емкостью легких (R= –0,64; p<0,01), объемом форси-
рованного выдоха за 1с  – ОФВ1 (r=  –0,53; p<0,05). Сни-
жение ОФВ1<40 % выявлено у 45 (75 %) больных, во всех 
наблюдениях (45  больных) признаки легочной гипертен-
зии. В основной группе на фоне терапии кораксаном отме-
чено снижение ЧСС на 17,4±3,5 уд / мин, при увеличении 
толерантности к  физической нагрузке (ФН), улучшении 
диастолической функции левого желудочка (увеличение 
Е´ / A´, соответственно, от 0,55 до 0,74) и диастолической 
функции правого желудочка (увеличение Е´ / A´, соответ-
ственно, от  0,49 до  0,76), p<0,05, снижении КСО на  14 % 
и  увеличении фракции выброса на  9,6 %. Анализ СУ-ЭКГ 
в  основной группе показал уменьшение продолжитель-
ности фильтрованного комплекса QRS от  122,4±1,2 мс 
до  109,4±1,3 мс, продолжительности низкоамплитудных 
сигналов LAH Fd от 43,2±2,1 мс до 23,3±2,4мc, p<0,05; ча-
стота регистрации ППЖ уменьшилась от 38,5 % до 11,5 %. 
В  группе сравнения по  истечению 9 мес частота ППЖ 
достоверно не  изменилась и  составила 17,6 % (исход-
но – 20,6 %). На фоне кораксана регистрировали увеличе-
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ние SDNN (от 25,3±1,6 мс до 37,3±2,9 мс), при явной тен-
денции к  увеличению rMSSD, изменению LF / HF в  спек-
тральных показателях ВРС, значение QTd уменьшилось 
от 57,3±2,4 до 39,4±1,8 мс, p<0,05. Выводы. Таким образом, 
терапия кораксаном при достоверном снижении ЧСС спо-
собствовало повышению толерантности к  физической на-
грузке, улучшению гемодинамических и  электрофизиоло-
гических показателей. Способность ивабрадина улучшать 
функциональное состояние миокарда и  степень его элек-
трической негомогенности у  больных ИБС и  СНсСФВ 
в сочетании с ХОБЛ является одним из определяющих фак-
торов в выборе терапии на длительный срок при наличии 
коморбидной патологии.

20704
Прогностические маркеры развития 
неблагоприятных исходов у больных 
с хронической обструктивной болезнью легких 
и хронической сердечной недостаточностью
Кароли Н. А.
ФГБОУ ВО «Саратовский ГМУ 
им. В. И. Разумовского» Минздрава РФ, Россия
Бородкин А. В.
ТО ГБУЗ «Тамбовская ЦРБ», Россия

Цель. Выявить прогностические маркеры неблагопри-
ятных исходов у  больных с  сочетанием хронической об-
структивной болезнью лёгких (ХОБЛ) и  хронической 
сердечной недостаточностью (ХСН). Материалы и  ме-
тоды. Обследовано 35 больных с  ХОБЛ (без  анамне-
за ишемической болезни сердца), 68 больных с  ХОБЛ 
и  ХСН, 28 пациентов с  ХСН ишемического генеза, на-
ходившихся на  лечении в  ГУЗ «Областная клиническая 
больница» г. Саратова. Проводилось определение уров-
ней NT-proBNP, галектина-3, С-реактивного белка, бел-
ков, связывающих жирные кислоты, параметров жёст-
кости артериальной стенки; выполнялась эхокардиогра-
фия, рассчитывался индекс коморбидности Чарльсона. 
Через год после включения в  исследование больные, ли-
бо их родственники, были опрошены на предмет наличия 
у  них неблагоприятных исходов. Результаты. Сочета-
ние ХОБЛ и  ХСН сопровождается увеличением вероят-
ности развития декомпенсации сердечной недостаточно-
сти (RR 0,08, 95 % ДИ 0,01–0,57, p<0,001) и  риска ле-
тального исхода (OR 0,10, 95 % ДИ 0,006–1,79, p<0,05) 
по сравнению с изолированным течением ХОБЛ. Основ-
ными причинами смерти пациентов с сочетанной патоло-
гией явились дыхательная недостаточность и  сердечно-
сосудистые осложнения. Декомпенсация ХСН в  3,6 раз 
чаще развивалась у пациентов с ХОБЛ и ХСН ишемиче-
ского генеза, чем у больных без перенесенного инфаркта 
миокарда. Группу риска по  развитию острой декомпен-
сации СН в  течение ближайшего года составляют паци-

енты с  ХОБЛ и  ХСН с  длительностью артериальной ги-
пертензии более 10 лет, имеющие 3–4 функциональный 
класс ХСН, признаки декомпенсации по  малому кругу 
кровообращения, клинику стенокардии, значение индек-
са коморбидности Чарльсона более 4 баллов, перенесшие 
инфаркт миокарда. Наиболее значимыми прогностиче-
скими эхокардиографическими параметрами явились: 
выраженная дилатация левого желудочка, правого и лево-
го предсердий, снижение фракции выброса левого желу-
дочка менее 45 %. Развитие сердечно-сосудистых ослож-
нений у  пациентов с  ХОБЛ и  ХСН взаимосвязано с  по-
вышением артериальной ригидности. Увеличение общей 
смертности ассоциировано с наличием сахарного диабе-
та, высоким функциональным классом стенокардии, вы-
раженностью сердечной недостаточности, тяжестью 
ХОБЛ, интенсивностью курения, с развитием гипертро-
фии правого желудочка и повышенной артериальной ри-
гидностью. Заключение. Полученные результаты позволят 
сформировать группы высокого риска и оптимизировать 
лечебно-диагностический процесс.

20705
Амилоидная кардиомиопатия: 
смерть от сердечной недостаточности 
или системного поражения органов?
Гендлин Г. Е., Эттингер О. А.
ФГБОУ ВО «РНИМУ им. Н. И. Пирогова» 
Минздрава РФ, Россия
Степанова Е. А.
ФГБУ ДПО РМАНПО, Россия
Ганиева И. И.
ГБУЗ «ГКБ им. В. М. Буянова ДЗМ», Россия
Никитин И. Г. 
ФГБОУ ВО «РНИМУ им. Н. И. Пирогова» 
Минздрава РФ, Россия

Диагностика амилоидоза представляет определенные 
трудности в  связи с  поражением многих органов и  си-
стем и, в  связи с  этим, вариабельностью клинических 
проявлений. Нами проанализированы 10 историй болез-
ни пациентов, скончавшихся от  системного амилоидоза 
в ГБУЗ «ГКБ им. В. М. Буянова» ДЗМ, у которых на ау-
топсии было выявлено поражение сердца (в  одном слу-
чае ограниченное предсердиями) и других органов в раз-
ных комбинациях. Возраст пациентов составил от 53 до 
94  лет (медиана  – 82,5  лет); среди них было 3 мужчин 
и 7 женщин. Четверо пациентов – моложе 80 лет (53, 65, 
71 и 78 лет, 2 мужчин и 2 женщин), остальные – в возрас-
те 80  лет и  старше. Хроническая сердечная недостаточ-
ность (ХСН) присутствовала во  всех диагнозах. На  сек-
ции: все пациенты имели ХБП, в  пяти случаях пораже-
ние почек было тяжелым (протеинурия, нефротический 
синдром, креатинин от 271 мкмоль / л до 900 мкмоль / л), 
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из  них на  секции значимое поражение почек амилоидо-
зом было у  4 больных, а у  1 пациентки причиной ХБП 
явилось сочетание гипертонического нефроангиоскле-
роза и хронического тубулоинтерстициального нефрита. 
5 пациентов скончались внезапно на  протяжении суток 
и менее после госпитализации. Среди остальных 5 паци-
ентов, находившихся в  стационаре от  2 до  30 дней, ами-
лоидоз был верифицирован при жизни у троих; наличие 
амилоида подтверждено при  исследовании биоптатов 
ПЖК и / или  слизистой оболочки прямой кишки. Элек-
трокардиографические (ЭКГ) изменения были неспеци-
фичными и включали снижение вольтажа ЭКГ (у 3 паци-
ентов), патологические зубцы Q (у 2, из которых у 1 они 
были следствием постинфарктного кардиосклероза); 
у  одного пациента ЭКГ имитировала острый коронар-
ный синдром. В 2 случаях выявлены признаки блокады ле-
вой передней ветви пучка Гиса, в 1 случае – в сочетании 
с блокадой правой ветви пучка Гиса. Эхокардиографиче-
ское исследование (ЭхоКГ) было проведено 6 пациен-
там. Обращали на  себя внимание значительное утолще-
ние стенок левого желудочка сердца, маленький конеч-
но-диастолический объем левого желудочка (медиана 
65,0 (54,0–70,0) мл), в том числе, и в случаях с низкой ФВ, 
и  расширенное левое предсердие (медиана объема 82,5 
(65,5–103,3) мл). У половины пациентов ФВ была сохра-
нена, а также имелась картина мелких включений в мио-
карде (т. н. «зернистость»). Заключение. 1. У всех пациен-
тов с амилоидной кардиомиопатией на секции выявлено 
системное поражение. Поэтому наличие таких симпто-
мов и признаков как одышка, слабость, отеки, артериаль-
ная гипотензия, ортостатические коллапсы у  пациентов 
с  системным амилоидозом нельзя связать только с  нали-
чием ХСН. 2. Учитывая возможность внезапной смерти 
или  быстрого ухудшения состояния у  пациентов с  ами-
лоидным поражением сердца, необходимо выполнять 
ЭхоКГ в  каждом случае ХСН неясного происхождения. 
При  наличии ремоделирования сердца по  типу рестрик-
тивной кардиомиопатии в качестве скрининга системно-
го амилоидоза и амилоидной кардиомиопатии необходи-
мо исследование биоптатов подкожно-жировой клетчат-
ки и / или слизистой оболочки прямой кишки.

20709
Морфология QRS комплекса у пациентов 
с дилатационной кардиомиопатией 
и симптомной сердечной недостаточностью
Вайханская Т. Г., Геворкян Т. Т.,  
Курушко Т. В., Апанасевич В. В., Фролов А. В.
ГУ Республиканский научно‑практический  
центр «Кардиология», Минск, Беларусь

Введение. Продолжительность и форма комплекса QRS 
значительно варьируют у пациентов с сердечной недоста-

точностью (СН). Поздняя активация левого желудочка 
(диссинхрония) вследствие полной блокады левой нож-
ки пучка Гиса (ПБЛНПГ) ассоциируется с худшим про-
гнозом заболевания. Расширение QRS у пациентов с СН 
встречается в  14–47 %. Неравномерность желудочковой 
проводимости вследствие замедленной или  негомоген-
ной деполяризации миокарда отражается на ЭКГ в виде 
фрагментации комплекса QRS (QRSfr), которая присут-
ствует у значительного числа пациентов с дилатационной 
кардиомиопатией (ДКМП) даже при  узких комплексах. 
Цель работы. Анализ оценки клинической и  прогности-
ческой значимости различных изменений морфологии 
комплекса QRS (ПБЛНПГ, QRSfr, увеличение простран-
ственного угла QRS-Т) у пациентов с ДКМП. Материалы 
и методы. В исследование включили 217 пациентов с иди-
опатической ДКМП. Всем пациентам (медиана наблюде-
ния 5,1 [2,1; 5,9] лет; средний возраст 39,8±14,3 лет; се-
мейная форма 41 / 18,9,1 %; 161 / 74,2 % мужчин; ФВЛЖ 
27,8±9,21 %, КДДЛЖ 67,5±10,3 мм) проведен комплекс 
клинических исследований: физикальное и нейромышеч-
ное обследование; ЭхоКГ с  оценкой продольной дефор-
мации (GLS); 24–48 часовое ХМ; Т6МХ; ЭКГ-12 (Ин-
текард-7.3) с  оценкой пространственного угла QRS-Т, 
ширины и  фрагментации QRS, длительности корриги-
рованного интервала QTc. Результаты. В результате ран-
гового корреляционного анализа Спирмена выявлены 
положительные корреляции (р<0,0001) жизнеопасных 
желудочковых тахиаритмий (ЖТА) с показателями элек-
трической диссинхронии миокарда (длительность QRS: 
r=0,623; угол QRS-Т: r=0,474). Корреляционные взаи-
мосвязи также выявлены между количеством ЭКГ отве-
дений с  фрагментацией QRS (nQRSfr) и  шириной QRS 
(r=0,31; р=0,013), а также с углом QRS-Т (r=0,24; р=0,02). 
Отрицательные корреляции выявлены между длительно-
стью QRS и  сократительной функцией миокарда: GLS 
(r=–0,49; p=0,008), ФВЛЖ (r=–0,59; p=0,0001); поло-
жительные корреляционные связи обнаружены между 
шириной QRS и  размерами ЛЖ (КСО, КДД: r=0,305; 
р=0,021). В  результате ROC анализа первичных конеч-
ных точек (жизнеугрожающие ЖТА: ЖТ, ФЖ, успешная 
СЛР, обоснованный ИКД-разряд) определены независи-
мые предикторы и их пороговые значения: длительность 
QRS≥146 мс (AUC 0,881; 95 % ДИ: 0,791–0,971; чувстви-
тельность 83 %, специфичность 80 %; р=0,0001) и  увели-
чение пространственного угла QRS-Т≥125° (AUC 0,720; 
95 % ДИ: 0,609–0,830; чувствительность 63 %, специфич-
ность 75 %; р=0,0001). Фрагментация комплекса QRS 
и  количество отведений ЭКГ-12 с  фрагментацией QRS 
(nQRSfr) на жизнеопасные ЖТА события значимого вли-
яния не оказали (AUC 0,549; р=0,421). Выводы. Таким об-
разом, результаты проведенного исследования подтвер-
дили клиническую значимость и  прогностическую ин-



126 ISSN 0022-9040. Кардиология. 2020;60(1). DOI: 10.18087/cardio.2020.1.n995

ТЕЗИСЫ КОНГРЕССА С МЕЖДУНАРОДНЫМ УЧАСТИЕМ | «СЕРДЕЧНАЯ НЕДОСТАТОЧНОСТЬ 2019»§
формативность изменённой морфологии комплекса QRS 
в  виде значительного расширения QRS≥146 мс и  увели-
чения пространственного угла QRS-Т ≥125°, которые це-
лесообразно использовать в  качестве дополнительных 
критериев к  общепринятой стратегии стратификации 
аритмического риска.

20712
Реабилитация больных  
ишемической болезнью сердца
Карамова И. М., Кузьмина З. С., А 
бдюкова Э. Р., Столярова Т. В., Ясинская А. С. 
ГБУЗ РБ «БСМП», Уфа, Россия
Голдобина Л. П.
ФГБОУ ВО «БГМУ» Минздрава РФ, Россия

Цель. Оценить влияние управляемой нормобариче-
ской гипокситерапии (УНГ) в  реабилитации больных 
ишемической болезнью сердца (ИБС). Методы исследо-
вания. Обследованы 67 больных ИБС с хронической сер-
дечной недостаточностью I–II функционального класса 
(ФК) по NYHA (средний возраст 59,6±5,2 года). У 100 % 
больных было произведено стентирование 1 из  коро-
нарных артерий за  10–12 дней до  начала УНГ. Больные 
ИБС в зависимости от течения стенокардии были разде-
лены на 2 группы, сопоставимые по возрасту, полу, фрак-
ции выброса левого желудочка и базисной терапии. В 1-ю 
группу вошли 37 пациентов ИБС с  прогрессирующей 
стенокардией; во 2-ю группу – 30 больных ИБС со стено-
кардией напряжения ФК III. Контрольная группа вклю-
чала 25 здоровых лиц. Исходно и  после прохождения 
15 тренировок с применением УНГ (аппарат ReOxy, фир-
мы Аi Mediq Intelligent Medical Systems, Германия) паци-
ентам выполняли тест с шестиминутной ходьбой (ТШХ), 
тредмил-тест. Полученные результаты. В  обеих группах 
после проведения гипокситерапии отмечалось клиниче-
ское улучшение состояния пациентов. Под влиянием кур-
са гипоксических тренировок отмечен антиангинальный 
эффект, уменьшилось количество приступов стенокар-
дии за сутки (в 1 группе на 74 % с 4±0,46 до 2,6±0,48, и 
во 2 группе на 88 % с 4±0,35 до 1,2±0,26, р<0,05) при до-
стоверном снижении суточной дозы нитратов коротко-
го действия для  купирования стенокардии в  обеих груп-
пах (с 4,2±1,2 до 1,6±0,6 таблеток в 1 группе и с 4,4±1,3 до 
1,1±0,3 таблеток, р<0,05 во  2 группе). Анализ индивиду-
альных протоколов исследуемых больных показал, что 
в обеих группах в значительной степени отмечалось сни-
жение ФК стенокардии. Так, в 1 группе больных средний 
показатель ФК до гипокситерапии составил 3,35±0,42 ед., 
после нее 2,8 ±0,33 ед., р<0,05. Во 2 группе больных ФК 
стенокардии до  гипокситерапии составил 3,41±0,40 ед., 
после 2,30 ±0,25 ед., р<0,05. Отмечалось достоверное 
повышение толерантности к  физической нагрузке в  обе-

их группах, оцениваемое методом ТШХ. Прирост дис-
танции шестиминутной ходьбы в  1 группе больных со-
ставил 26,4 % (до  гипокситерапии 327±17 м, после нее 
417±25 м; р<0,05), тогда как во 2 группе пациентов эта ве-
личина возросла на 45,6 % (до гипоксических тренировок 
321±18 м, и после них 458 ±22 м; р <0,05). Выводы. Управ-
ляемая нормобарическая гипокситерапия у больных ИБС 
улучшает клиническое состояние больных, уменьшает ко-
личество ангинозных приступов за  сутки, снижает ФК 
стенокардии и повышает толерантность к физической на-
грузке. Наилучший эффект от  гипокситерапии наблюда-
ется в группе со стабильным течением стенокардии, чем 
у пациентов, перенесших острый коронарный синдром.

20713
Сердечная недостаточность некоронарогенного 
и коронарного генеза: предикторы 
желудочковых тахиаритмий
Вайханская Т. Г., Геворкян Т. Т.,  
Рвчок Л. В., Апанасевич В. В., Фролов А. В. 
ГУ Республиканский научно‑практический  
центр «Кардиология», Минск, Беларусь

Цель исследования. Сравнительная оценка ЭКГ мар-
керов электрической нестабильности миокарда (ЭНМ) 
в  качестве предикторов жизнеугрожающих желудоч-
ковых тахиаритмических (ЖТА) событий у  пациентов 
с  сердечной недостаточностью (СН) некоронароген-
ного и  коронарного генеза. Материалы и  методы. В  ис-
следование включено 560 пациентов с  клинически зна-
чимой СН некоронарогенного и  коронарного генеза: 
240 пациентов (возраст 51,2±13,9  лет; 187 / 77,9 % муж-
чин; ФК NYHA 2,46±0,47; ФВЛЖ 44,7±10,2 %) с  ише-
мической болезнью сердца (ИБС) и 220 пациентов (воз-
раст 46,9±12,82  лет; 156 / 70,9 % мужчин; ФК NYHA 
2,5±0,5; ФВЛЖ 43,4±12,1 %) c некоронарогенными забо-
леваниями сердца (НКЗС) – кардиомиопатиями (РКМП, 
АПЖК, ДКМП, НКМП). Период наблюдения составил 
58,9±14,5 мес, всем пациентам проведен комплекс иссле-
дований в динамике (ЭКГ-12 / Интекард-7.3, ХМ, ЭхоКГ). 
В  64,3 % случаев проведены КАГ или  КТ-АГ, в  39,3 %  – 
МРТ. Для анализа в качестве первичных конечных точек 
были приняты следующие ЖТА события: ВСС, успеш-
ная СЛР, устойчивые ЖТ. В  корреляционный и  много-
факторный анализ включили все анализируемые ЭКГ-
маркеры ЭНМ (длительность QRS, дисперсия QT, тур-
булентность сердечного ритма  – ТСР-ТО / TS, индексы 
ускорения / торможения ритма  – AC / DC, микроальтер-
нация Т волны  – мАТВ, пространственный угол QRS-T 
и  фрагментация QRS комплекса  – QRSfr). Результа-
ты. В  группе СН, обусловленной ИБС, выявлены поло-
жительные корреляции ЖТА событий с мужским полом 
(r=0,59; р=0,004), углом QRS-T (r=0,55; р=0,004), про-
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грессирующей стенокардией / ОКС (r=0,73; р=0,001), 
QRSfr (r=0,91; р=0,0001) и ТСР-ТО (r=0,89; р=0,0001). 
В результате многофакторного ROC анализа прогности-
ческую значимость подтвердили: QRSfr (AUC=0,94; 95 % 
ДИ: 0,919–0,997; р=0,0001; чувствительность 89 %, спец-
ифичность 83 %) и ТСР-ТО (AUC=0,81; 95 % ДИ:0,601–
0,997; р=0,0001; чувствительность 76 %, специфичность 
69 %). В  группе CH c НКЗС обнаружены корреляции 
ЖТА событий с  патологическим тестом мАТВ (r=0,73; 
р=0,0001), длительностью QRS (r=0,75; р=0,0001), фраг-
ментацией QRS (r=0,25; р=0,038), DС (r=0,24; р=0,041), 
углом QRS-Т (r=0,74; р=0,0001). В результате многофак-
торного ROC анализа прогностическую значимость под-
твердили: % патологической мАТВ (AUC=0,772; 95 % 
ДИ: 0,769–0,885; р=0,0001; чувствительность 79 %, спец-
ифичность 77 %), расширение QRS (AUC 0,875; 95 % 
ДИ: 0,791–0,969; чувствительность 80 %, специфичность 
78 %; р=0,0001) и  увеличение угла QRS-Т (AUC 0,727; 
95 % ДИ: 0,659–0,837; чувствительность 65 %, специ-
фичность 75 %; р=0,0001). Фактор наличия синкопаль-
ных состояний в  анамнезе продемонстрировал наиболь-
шую прогностическую значимость (AUC=0,89; 95 %ДИ 
0,877–0,998; р=0,0001; чувствительность 87 %, специ-
фичность 82 %). Заключение. Таким образом, прогности-
ческая информатичность ЭКГ-предикторов ЖТА от-
личается у  пациентов с  СН коронарного генеза (в  груп-
пе ИБС выявлена наибольшая значимость показателей 
QRSfr и  наклона ТСР-ТО) по  сравнению с  НКЗС, где 
максимальную информативность продемонстрировали 
показатели мАТВ, расширение QRS и пространственный 
угол QRS-T.

20718
Значение артериальной жесткости 
в формировании структурно-
функционального ремоделирования 
сердца у пациентов с ожирением
Дружилов М. А., Дружилова О. Ю., Кузнецова Т. Ю.
ФГБОУ ВО «Петрозаводский государственный 
университет», Россия)

Ожирение ассоциировано с  развитием различных 
паттернов структурно-функционального ремодели-
рования сердца, в  том числе концентрической гипер-
трофией левого желудочка (ЛЖ), увеличением поло-
сти левого предсердия, доклиническим снижением 
диастолической и  систолической функции ЛЖ. Много-
численные патофизиологические механизмы данной ас-
социации становятся объектом различных исследова-
ний. Цель исследования. Анализ взаимосвязи скорости 
пульсовой волны (СПВ) в  аорте, как  показателя арте-
риальной жесткости, с  эхокардиографическими параме-
трами структурно-функционального ремоделирования 

сердца. Материалы и  методы. Обследовано 526 муж-
чин в  возрасте от  35-ти до  55-ти лет (средний возраст 
45,1±5,0  лет), без  артериальной гипертензии (среднее 
артериальное давление 118,2±5,5 / 73,2±3,9 мм рт. ст.), 
сердечно-сосудистых заболеваний и  сахарного диабе-
та 2 типа, с  риском по  SCORE <5 % и  абдоминальным 
ожирением (окружность талии >94 см, средний ин-
декс массы тела 31,0±3,3 кг / м2). Проводили бифункци-
ональное суточное мониторирование артериального 
давления с  оценкой среднесуточной СПВ в  аорте (мо-
нитор BPlab «МнСДП-3», ООО «Петр Телегин», Рос-
сия), эхокардиографию. Массу миокарда ЛЖ вычисля-
ли по формуле ASE, объем левого предсердия (ЛП) с по-
мощью модели «эллипсоида», оценка диастолической 
функции ЛЖ осуществлялась на  основании рекоменда-
ций ОССН-РКО-РНМОТ 2017 года. Результаты. Сред-
несуточная СПВ в аорте составила 7,2±0,7 м / с. Рассчи-
таны значения показателя, равные или  превышающие 
величину 75-го перцентиля распределения, которые со-
ставили 7,7 м / с для лиц 35–54 лет и 8,2 м / с для лиц 46–
55  лет. Пациенты с  «высоким» значением СПВ в  аор-
те (n=120) характеризовались по  сравнению с  груп-
пой в целом более высокими значениями индекса массы 
миокарда ЛЖ (88,8±13,1 г / м2 против 85,6±11,8 г / м2, 
р<0,05; 41,7±7,3 г / м2, 7 против 39,8±6,2 г / м2, 7, р<0,01), 
объема ЛП и индексированного объема ЛП (45,8±6,9 мл 
против 43,7±6,9 мл, р<0,01; 10,1±1,9 мл / м2, 7  против 
9,7±1,8 мл / м2, 7, р<0,05). В данной подгруппе также вы-
явлена более высокая частота гипертрофии ЛЖ (8,3 % 
против 3 %, р<0,01) и эхокардиографических признаков 
диастолической дисфункции ЛЖ (25,8 % против 7,4 %, 
р<0,001). Выводы. Показана ассоциация СПВ в  аорте, 
как  показателя, характеризующего уровень артериаль-
ной жесткости, с эхокардиографическими параметрами 
структурно-функционального ремоделирования серд-
ца при ожирении. Пациенты с «высокими» значениями 
СПВ в аорте (≥7,7 м / с для мужчин 35–45 лет и ≥8,2 м / с 
для  мужчин 46–55  лет) характеризуются более частым 
наличием гипертрофии и  эхокардиографических при-
знаков диастолической дисфункции ЛЖ, а  также увели-
чением ЛП. Данная взаимосвязь является, наиболее ве-
роятно, одним из  многочисленных патогенетических 
механизмов развития сердечной недостаточности и над-
желудочковых тахиаритмий у пациентов с ожирением.

20726
Оценка качества жизни пациентов 
с хронической сердечной недостаточностью, 
на фоне ревматоидного артрита 
(предварительные данные)
Анкудинов А. С. 
ФГБОУ ВО «ИГМУ» Минздрава РФ, Россия
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Цель. оценить качество жизни пациентов, страдаю-

щих хронической сердечной недостаточностью (ХСН), 
резвившейся в  результате ишемической болезни сердца 
(ИБС) и  гипертонической болезни (ГБ), ассоциирован-
ной с ревматоидным артритом (РА). Материалы и мето-
ды. Проведено когортное сравнительное одномоментное 
исследование с участием 43 женщин, страдающих СНсФВ 
(сердечная недостаточность с  сохранной фракцией вы-
броса); фракция выброса левого желудочка (ФВ ЛЖ) бо-
лее 50 %, ФК NYHA I–II. Диагноз ХСН выставлен на осно-
вании современных критериев «Общества специалистов 
по  сердечно-сосудистой недостаточности» 2018. Паци-
енты разделены на две сопоставимые группы: 21 пациент, 
имеющих ХСН на фоне серопозитивного РА и 22 пациен-
та без РА. Пациенты с РА имели низкую и среднюю сте-
пени активности. Результаты. При  сравнительном ана-
лизе данных получены значительно различающиеся ко-
личественные показатели в  шкалах между исследуемыми 
группами. Статистически значимые из них – уровень боли 
(ВР): 52,5±15,3 в группе ХСН и 39,3±10,3 в группе ХСН 
и РА соответственно (р<0,001), ролевое функционирова-
ние (RF): 71,7±10,3 и 37,8±10,3 соответственно (р=0,03) 
и  ролевое функционирование обусловленное психоэмо-
циональным состоянием (RE): 76,7±15,7 и 34±1 соответ-
ственно (р=0,02). Выводы. Значительная разница меж-
ду показателями качества жизни, в  первую очередь обу-
словлена выраженностью болевого синдрома у пациентов 
с ХСН на фоне РА, что закономерно объясняется хрони-
ческим воспалительным процессом. Наличие РА также 
обуславливает значимое ухудшение показателей физиче-
ского и эмоционального функционирования. Для лучшего 
понимания взаимосвязи показателей КЖ и  клинических 
параметров ХСН необходимы дальнейшие исследования 
на более весомых выборках.

20727
Взаимосвязь боли, интенсивности 
воспаления и морфофункциональных 
параметров миокарда у пациентов 
с хронической сердечной недостаточности 
на фоне ревматоидного артрита
Анкудинов А. С., Калягин А. Н. 
ФГБОУ ВО «ИГМУ» Минздрава РФ, Россия

Цель. Выявить возможную взаимосвязь между уров-
нем боли, воспаления и морфофункциональными параме-
трами миокарда у пациентов с хронической сердечной не-
достаточностью (ХСН) и  ревматоидным артритом (РА). 
Материалы и методы. Проведено когортное сравнитель-
ное одномоментное исследование с участием 57 женщин, 
страдающих СНсФВ (сердечная недостаточность с  со-
хранной фракцией выброса), ФК NYHA I–II. Диагноз 
ХСН выставлен на  основании современных критериев 

«Общества специалистов по  сердечно-сосудистой недо-
статочности» 2018. Пациенты разделены на две сопоста-
вимые группы: 31 пациент, имеющих ХСН на фоне серо-
позитивного РА и  26 пациентов без  РА. Пациенты с  РА 
имели низкую и  среднюю степени активности. Результа-
ты. Сравнительный анализ морфофункциональных па-
раметров не выявил значимых различий: уровень ФВЛЖ 
в группе ХСН и РА 51,06±5,6 % и 51,6±6,4 % соответствен-
но (р=0,7); соотношение Е / А 0,9±0,1 и 0,8±0,1 соответ-
ственно (р=0,7). По другим эхокардиографическим пара-
метрам различий также не выявлено (p>0,05). В исследу-
емых группам значительно отличался уровень боли (BP): 
52,5±15,3 в группе ХСН и 39,3±10,3 в группе ХСН и РА 
соответственно (р<0,001). При  анализе взаимосвязи вы-
раженности боли, воспаления и  морфофункциональных 
параметров миокарда у пациентов группы ХСН и РА вы-
явлена статистически значимая регрессионная модель 
между ВР, DAS28 и  E / A: R=0,5; R2=0,3; F=2,6; p=0,04. 
Выводы. Боль и  воспаление у  пациентов с  РА влияют 
не только на показатели качества жизни и течение заболе-
вания, но и на морфофункциональные параметры миокар-
да, в  частности, на  показатели диастолического наполне-
ния, что, возможно оказывает влияние на формирование 
и прогрессирование диастолической дисфункции. Однако 
данное утверждение требует более тщательного анализа.

20731
Систолическая функция левого желудочка 
и биомаркеры сердечной недостаточности 
в популяционном исследовании  
«Узнай свое сердце» в Архангельске
Миролюбова О. А., Семчугова Э. О., Кудрявцев А. В.
ФГБОУ ВО «СГМУ» Минздрава РФ, Архангельск, Россия

Цель. На  репрезентативной выборке жителей Архан-
гельска оценить изменения биомаркеров сердечной недо-
статочности (СН) в зависимости от фракции выброса ле-
вого желудочка (ФВ ЛЖ): сохраненная, умеренно снижен-
ная, сниженная. Методы. У 2130 респондентов в возрасте 
от  35 до  69  лет, (42,3 % мужчины), которые участвовали 
в  поперечном исследовании «Узнай свое сердце» в  Ар-
хангельске с  2015 по  2017  годы оценена систолическая 
функции ЛЖ по ФВ (формула Симпсона). ФВЛЖ ≥50 % 
считалась сохраненной, 40–49 %  – умеренно сниженной 
и  <40 %  – сниженной. Однократно определены биомар-
керы СН: высокочувствительный тропонин Т (вчTnT) 
и  мозговой натрийуретический пептид (NT-proBNP) 
электрохемилюминесцентным методом, цистатин  С 
(Цис. С)  – иммунотурбидиметрическим методом. Ассо-
циации между ФВ, вчTnT, Цис. С, возрастом и полом опре-
делены многомерной линейной регрессией. Кодирование 
переменной пол: 1 – мужской, 2 – женский. Результаты. 
ФВ ≥50 % была у  1915 исследуемых (89,9 %), 40–49 %  – 
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у 198 человек (9,3 %) и <40 % – у 17 респондентов (0,8 %). 
Выявлено различие по  возрасту в  этих группах респон-
дентов: среднее значение 52,9±9,8  лет у  лиц с  ФВ ≥50 %, 
vs. 55,7±9,0 лет – с ФВ 40–49 % (p<0,001) и 57,0±7,8 лет – 
с  ФВ <40 %. Возраст мужчин и  женщин оказался одина-
ковым (53,3±9,6 лет у мужчин vs. 53,3±9,8 лет у женщин, 
p=0,999), однако сохраненная ФВ была у  87 % мужчин 
и у 92 % женщин, умеренно сниженная – у 11,7 % мужчин 
и у  7,6 % женщин, а сниженная  – у  1,3 %; мужчин и  толь-
ко у 0,4 % женщин (p=0,000). Все три биомаркера значи-
мо различались в  зависимости от  ФВ и  имели линейный 
тренд, повышаясь по мере снижения ФВ. Так Цис. С соста-
вил у  респондентов с  сохраненной ФВ  – 0,89±0,25 мг / л, 
с  умеренно сниженной ФВ  – 0,95±0,17 мг / л и со  сни-
женной ФВ  – 1,04±0,20 мг / л (P1–2 =0,001; P1–3=0,029). 
Средние значения вчTnT: 7,1±3,9 пг / мл, 8,8±6,6 пг / мл, 
17,9±22,8 пг / мл, соответственно, (P1–2 =0,000; P1–3 =0,000; 
P2–3 =0,000, поправка Бонферрони). Медиана концен-
трации NT-proBNP у  респондентов с  ФВ ≥50 % бы-
ла 80,7 (42,1; 147,8) пг / мл, с  ФВ 40–49 %  – 90,4 (45,2; 
199,5) пг / мл и с ФВ <40 % – 247,3 (114,3; 2513,5) пг / мл 
(P1–2= 0,018; P1–3=0,000; P2–3=0,003). В однофакторной мо-
дели ФВ была отрицательно ассоциирована с  возрастом 
(β=–0,056, p=0,009). В многомерной модели ФВ была от-
рицательно ассоциирована с  вчTnT (β=–0,131, p=0,000) 
и  Цис. С (β=–0,053, p=0,033) и положительно  – с  по-
лом (β=0,131, p=0,000). Значимой ассоциации с  возрас-
том не выявлено (β=0,003, p=0,892), (F=23,224 (4, 2067), 
p=0,000, R2=0,043; adj. R2=0,041). Выводы. На репрезен-
тативной выборке жителей Архангельска определена рас-
пространенность умеренно сниженной и  сниженной си-
столической функции ЛЖ, которая составила 10,1 % и бы-
ла выше у мужчин  – 13 % в  сравнении с  8 % у  женщин. 
Выявлено значимое различие концентрации биомарке-
ров СН в зависимости от ФВ ЛЖ: самые низкие значения 
у респондентов с сохраненной ФВ, более высокие уровни 
в случае умеренно сниженной ФВ и самые высокие – у лиц 
со  сниженной ФВ. ФВ ЛЖ отрицательно ассоциирована 
с концентраций вчTnT и цистатина С.

20732
Предикторы развития сердечной 
недостаточности у пациентов 
с ранней и преклинической стадией 
дилатационной кардиомиопатии
Вайханская Т. Г., Геворкян Т. Т.,  
Курушко Т. В., Рачок Л. В. 
ГУ Республиканский научно‑практический  
центр «Кардиология», Минск, Беларусь
Сивицкая Л. Н. 
ГНУ «Институт генетики и цитологии»  
НАН РБ, Минск, Беларусь

Динамические и  прогностические исследования ге-
но- и  фенотипов пациентов с  дилатационной кардио-
миопатией (ДКМП) в  ранней или  преклинической ста-
дии с  умеренной степенью систолической дисфункции 
(40 %≤ФВЛЖ≤50 %) в настоящее время ограничено пред-
ставлены в литературных данных. Цель исследования. Ана-
лиз эволюции ранней стадии ДКМП с умеренно снижен-
ной ФВЛЖ, генотипическая характеристика и  оценка 
прогностических факторов неблагоприятного ремодели-
рования миокарда. Материал и методы. В исследование 
включили 247 пациентов с  ДКМП, последовательно об-
следованных в период с 2011 по 2019 гг. (семейная фор-
ма 53 / 21,4 %; 170 / 68,8 % муж; ФВЛЖ 36,2±17,9 %). Ге-
нетический скрининг (NGS / Sanger) проведен пациен-
там (n=112) с  семейной историей и / или  нарушениями 
проводимости и  желудочковыми тахиаритмиями (ЖТА: 
уЖТ, нЖТ, ФЖ, успешная СЛР). В  зависимости от  ис-
ходной ФВЛЖ пациенты были разделены на  2 группы: 
1-я – с низкой ФВ<40 % (нФВ) и 2-я – с умеренно снижен-
ной ФВ (уФВ 40–50 %). Смерть от  всех причин, транс-
плантация сердца (ТС), внезапная сердечная смерть 
(ВСС) или ЖТА были приняты в качестве первичных ко-
нечных точек. Снижение ФВЛЖ≤39 % в  период наблю-
дения у  пациентов 2 гр. с  исходной уФВ также анализи-
ровали для  выявления возможных предикторов неблаго-
приятного ремоделирования. Результаты. Генетические 
варианты (патогенные / вероятно патогенные, n=49) об-
наружены у  40 (35,7 %) из  112 генотипированных паци-
ентов. В  гено-позитивной группе доминировали мута-
ции в  гене титина (TTNtv, n=19 / 16,9 %) и  ламина А / C 
(LMNA, n=9 / 8,0 %). Среди впервые выявленных случа-
ев ДКМП (включая родственников пробандов 1-й линии 
с идентифицированными мутациями) 42 (17 %) показали 
уФВ при первичном обследовании. Исходно у пациентов 
с уФВ, по сравнению с группой нФВ, наблюдалась мень-
шая частота умеренной и  тяжелой митральной регурги-
тации и рестриктивной гемодинамики (р<0,001). В пери-
од наблюдения 62 [23; 95] месяцев, в группе уФВ наблю-
дался более низкий уровень смерти и ТС (2,38 % против 
29,2 %, р<0,001), ВСС или  ЖТА (4,76 % против 33,7 %, 
р<0,001), чем у  пациентов с  нФВ. Однако, у  20  (47,6 %) 
из  42 пациентов с  уФВ выявлено ухудшение систоличе-
ской функции к  5-му году наблюдения (66,6 % LMNA 
vs 23 % TTNtv носителей; р<0,05). В  результате ROC 
анализа рестриктивный тип наполнения ЛЖ (сниже-
ние DT<120 мс или  E / A≥2 в  ассоциации с  DT≤150 мс, 
E / e`>14) определен как  независимый предиктор небла-
гоприятного ремоделирования сердца с  развитием зна-
чительной систолической дисфункции и СН (AUC 0,812; 
p=0,005; 95 %CI:0,756–0,969; чувствительность 79 %, 
специфичность 78 %). Выводы. Умеренная систолическая 
дисфункция, обнаруженная у  пациентов на  ранней / пре-
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клинической стадии ДКМП, диагностированной в основ-
ном при  каскадном и  генетическом обследовании, была 
ассоциирована с лучшим 5-летним прогнозом. Тем не ме-
нее, у 47,6 % этих пациентов, несмотря на адекватную ме-
дикаментозную терапию, развилась СН с выраженной си-
столической дисфункцией. В качестве независимого пре-
диктора эволюции ДКМП с  уФВ в  ДКМП с  нФВ / СН 
определен рестриктивный тип наполнения ЛЖ.

20733
Роль активности протеиназ-ингибиторной 
системы крови и гиперцитокинемии 
в развитии острой левожелудочковой 
недостаточности при инфаркте миокарда
Солдатова О. В., Горянская И. Я. 
ФГАОУ ВО «КФУ им. В. И. Вернадского», Россия

Цель. Оценить взаимосвязь между повышением ак-
тивности компонентов протеиназ-ингибиторной систе-
мы и  уровнем провоспалительных цитокинов в  крови 
и развитием ОЛЖН при ИМ. Материал и методы. В ис-
следование включены 82 пациента с диагностированным 
ИМ, госпитализированных в первые 24 часа от развития 
ангинозного приступа, из  них 55  – мужчин и  27  – жен-
щин, средний возраст (67,87±2,29) года. Сформированы 
4 группы пациентов: 1-я (n=27) – пациенты с ИМ без зуб-
ца Q без осложнений; 2-я (n=30) – пациенты с ИМ с зуб-
цом Q и ОЛЖН I–II класса по Киллипу; 3-я (n=17) – па-
циенты с ИМ с зубцом Q и ОЛЖН III–IV класса по Кил-
липу; 4-я (n=8) – пациенты с ИМ с зубцом Q, умерших 
в срок 48–60 часов от начала заболевания вследствие раз-
вития ареактивного КШ. В этой выборке пациентов бы-
ла изучена сывороточная активность протеиназ: эласта-
зоподобная (ЭПА) и  трипсиноподобная активности 
(ТПА); их  ингибиторов: антитриптическая активность 
(АТА) и  активность кислотостабильных ингибиторов 
(КСИ); реакция провоспалительных цитокинов (IL-1β, 
IL-6 и TNF-α), а также сопоставлены их изменения в пер-
вые сутки развития ИМ в  зависимости от  варианта те-
чения заболевания и  степени выраженности ОЛЖН. Ре-
зультаты. Уровни ЭПА и  ТПА достоверно превышали 
показатели контроля уже в  1 группе пациентов и  нарас-
тали пропорционально с  увеличением класса ОЛЖН 
(r=0,30 и  r=0,32 соответственно; p<0,001 в  обоих слу-
чаях), достигая максимальных значений в  4  группе. Раз-
нонаправленная реакция ингибиторов протеиназ вы-
ражалась в  достоверном повышении АТА и  отсутствие 
существенных различий уровня КСИ по  отношению 
к  контролю. При  этом если от  1 к  3 группе происходил 
рост АТА, то в 4 группе отмечалось некоторое её сниже-
ние. Уровень активности КСИ по  мере нарастания вы-
раженности ОЛЖН снижался, достигая минимально-
го уровня в  4 группе, где он снизился на  30 %, по  срав-

нению с  контролем. Сывороточные концентрации всех 
провоспалительных цитокинов значительно превыша-
ли показатели контроля. Уровни IL-6 были выше у паци-
ентов с ОЛЖН при ИМ, чем в группе с неосложненным 
течением (16,04 vs 27,45 pg / mL; p<0,001). Данная зави-
симость была выявлена и относительно TNF- α (19,58 vs 
24,74 pg / mL; p<0,01), в то  время как  уровни IL-1β не-
существенно отличались в  данных группах. У  8 пациен-
тов с  фатальным ИМ, осложненным КШ выявлены мак-
симальные значения сывороточных концентраций IL-6 
и  TNF-α. Выводы. Степень тяжести ОЛЖН достоверно 
коррелирует с  выраженностью реакции активации ком-
понентов протеиназ-ингибиторной системы и провоспа-
лительных цитокинов уже в первые сутки развития ИМ, 
что доказывает патогенетическую роль воспалительного 
ответа в развитие ОЛЖН при ИМ. Показано, что в пер-
вые 24 часа в группах больных с более тяжелыми прояв-
лениями ОЛЖН наблюдается более интенсивный рост 
уровней провоспалительных цитокинов в крови и значи-
тельная разбалансированность протеолитических про-
цессов. Гиперцитокинемия является достоверным и неза-
висимым маркером ИМ, а максимальные уровни TNF-α 
и  IL-6 могут использоваться в  качестве предикторов ле-
тального исхода.

20734

Предикторы развития гипертрофии левого 
желудочка в популяционном исследовании 
«Узнай свое сердце» в Архангельске
Миролюбова О. А., Семчугова Э. О., Кудрявцев А. В.
ФГБОУ ВО «СГМУ» Минздрава РФ, Архангельск, 
Россия

Введение. В  новых рекомендациях Европейского об-
щества кардиологов по  диабету, пре-диабету и  сердеч-
но-сосудистым заболевания (2019 г.) приводится воз-
можность клинической оценки кардиоваскулярного 
повреждения с  помощью циркулирующего высокочув-
ствительного тропонина Т (вчTnT), а  также обсуждает-
ся оценка структурных изменений миокарда путем эхо-
кардиографии (ЭхоКГ) и  ассоциация этих нарушений 
с  ухудшением прогноза. Цель. Выявить предикторы раз-
вития гипертрофии левого желудочка (ГЛЖ) на  репре-
зентативной выборке жителей Архангельска. Мето-
ды. Включены 2 350 респондентов в  возрасте от  35  до 
69  лет, (41,6 % мужчины), которые участвовали в  попе-
речном исследовании «Узнай свое сердце» в Архангель-
ске с 2015 по 2017 годы. ЭхоКГ выполнена по стандарт-
ным методикам (GE-Vingmed AS, Horten, Norway), масса 
миокарда ЛЖ (ММЛЖ) индексирована к  площади по-
верхности тела. В анализ включены переменные: окруж-
ность талии (ОТ), систолическое артериальное дав-
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ление (сАД), триглицериды (ТГ), холестерин ЛПВП, 
гликированный гемоглобин (HbA1C), сывороточный 
креатинин (сКр.), вчTnT (электрохемилюминесцент-
ный метод). вчTnT ≥14 нг / л определен как повышенный 
(10-летний риск сердечно-сосудистой смерти для  инди-
видуума с  пре-диабетом и  диабетом 39 %). Ассоциации 
между иММЛЖ, вчTnT, традиционными кардиомета-
болическими факторами риска, возрастом и полом опре-
делены многомерной линейной регрессией. Кодирова-
ние переменной пол: 1 – мужской, 2 – женский. Результа-
ты. Определено среднее значение иММЛЖ (n=2 350) 
111,7±29,2 г / м2, минимальное  – 45,5 г / м2, макси-
мальное  – 354,1 г / м2. У  мужчин (n=979) иММЛЖ  – 
121,8±30,8 г / м2, у  женщин (n=1371)  – 104,5±25,7 г / м2 
(p=0,000). Средняя концентрация вчTnT – 7,5±5,6 нг / л, 
минимальная  – 3,0 нг / л, максимальная  – 109,2 нг / л. 
Повышенная концентрация вчTnT ≥14 нг / л выявлена 
у  121 респондента (9 %). иММЛЖ у  этих больных был 
141,9±41,3 г / м2 и  значимо отличался от  респондентов 
с вчTnT <14 нг / л, у которых он составил 110,3±27,6 г / м2 
(p=0,000). У лиц с вчTnT ≥14 нг / л оказались значимо вы-
ше сАД (144,0±25,7 мм рт. ст. vs. 131,2±19,7 мм рт. ст.), 
HbA1C (6,2±1,4 % vs. 5,6±0,7 %), ТГ (1,9±1,5 vs. 
1,5±0,4 ммоль / л), ОТ (101,0±15,0 vs. 90,9±13,6 см), сКр. 
(108,6±85,5 мкмоль / л vs. 82,3±12,9 мкмоль / л), воз-
раст (61,7±6,8  лет vs. 53,0±9,6  лет), и  ниже ХС ЛПВП 
(1,3±0,4 ммоль / л vs. 1,5±1,1 ммоль / л) по  сравнению 
с респондентами с вчTnT <14 нг / л (все p<0,0001). В мно-
гомерной регрессионной модели иММЛЖ был поло-
жительно ассоциирован с ОТ (β=0,195, p=0,000) вчTnT 
(β=0,185, p=0,000), сАД (β=0,130, p=0,000) и возрастом 
(β=0,153, p=0,000) и  отрицательно с  полом (β=–0,178, 
p=0,000), (F=162,630 (5,  2269), p=0,000, R2=0,264; 
adj. R2=0,262). Выводы. Повышенные уровни вчTnT 
≥14 нг / л в  сочетании с  факторами кардиометаболиче-
ского риска выявлены у  9 % респондентов в  репрезента-
тивной выборке жителей Архангельска. У  них был вы-
ше иММЛЖ по  сравнению с  респондентами с  вчTnT 
3–14 нг / мл. иММЛЖ, отражающий ремоделирование 
миокарда и развитие ГЛЖ, положительно ассоциирован 
с ОТ, концентрациeй вчTnT, сАД и возрастом.

20735
Факторы, влияющие на 9-летний прогноз 
инфаркта миокарда, осложненного 
левожелудочковой недостаточностью 
и ассоциированного с хронической ишемией 
головного мозга. Значение левосимендана
Лебедева Н. Б., Чеснокова Л. Ю. 
НИИ КПССЗ, Россия
Тарасов Н. И. 
ФГБОУ ВО «КемГМУ» Минздрава РФ, Россия

Цель. Изучить роль левосимендана в  ряду факто-
ров, оказывающих влияние на 9-летний прогноз при ин-
фаркте миокарда, осложненном сердечной недоста-
точностью (СН), у  пациентов с  хронической ишемией 
головного мозга (ХИГМ) в  анамнезе. Материал и  ме-
тоды. 182 пациента с  Q-позитивным инфарктом мио-
карда (ИМ) и  сопутствующей ХИГМ, с  фракцией вы-
броса левого желудочка (ФВ ЛЖ) менее 40 %. Из  них: 
контрольная группа I – 49 пациентов, средний возраст 
59,6  (52;69) получала стандартную терапию, основная 
группа II – 133 пациента, средний возраст 60,6 (54; 69) 
в  дополнение к  стандартной терапии на  2-е сутки ИМ 
получала левосимендан (ЛС) в  виде болюса из  расче-
та 12 мкг / кг с  последующей инфузией со  средней ско-
ростью 0, 0,088 мг / кг / мин. Всем пациентам при посту-
плении были проведены селективная коронарография 
(«Angioscop»;«INNOVA 3100») и  клинико-инстру-
ментальное обследование. Через 9  лет проводилась 
оценка частоты развития жестких конечных точек (КТ) 
в  группах. Использовался пакет прикладных программ 
STATISTICA 8.0. Результаты. Через 9 лет после индекс-
ного ИМ в основной группе по сравнению с контролем 
реже регистрировались: повторный ИМ (ОШ 0,42 95 % 
ДИ 0,2–0,88, р=0,019), тяжелый класс хронической 
СН (ОШ 0,44 95 % 0,2–0,99, р=0,045) и  персистирую-
щая форма фибрилляции предсердий (ОШ 0,26 95 % ДИ 
0,08–0,88, р=0,022). Согласно многофакторной регрес-
сионной модели Кокса, 9-летнюю выживаемость в  ис-
следуемой когорте снижали: возраст >65  лет (ОР 2,97, 
95 % ДИ 1,71–5,17, р=0,001) и ОНМК в анамнезе (ОР 
2,99, 95 % ДИ 1,48–6,03, р=0,002), а риск развития ком-
бинированной КТ в  течение 9-лет был связан с  возрас-
том (ОР 1,48 95 % ДИ 1,03–2,13, р=0,034), мужским по-
лом (ОР 0,55, 95 % ДИ 0,25–0,86, р=0,008) и  низкой 
ФВ ЛЖ (ОР 1,13, 95 % ДИ 1,13–2,44, р=0,01). Введе-
ние ЛС в остром периоде ИМ повышало 9-летнюю вы-
живаемость в  исследуемой когорте (ОР 0,54, 95 % ДИ 
0,29–0,99, р=0,046).Согласно кривой Каплана–Майера, 
различия выживаемости в  пользу ЛС прослеживались 
с 1,6 года наблюдения, достигали максимума к 5–6 году 
и нивелировались к 9-му году наблюдения. Анализ 9-лет-
ней выживаемости показал наилучшую выживаемость 
у  пациентов без  каротидных атеросклеротических бля-
шек, получивших ЛС и наихудшую – у пациентов с каро-
тидными атеросклеротическими бляшками, не получив-
ших ЛС. Выводы. Применение левосимендана в остром 
периоде инфаркта миокарда, осложненного сердечной 
недостаточностью и  ассоциированного с  хронической 
ишемией головного мозга, повышает 9-летнюю выжи-
ваемость пациентов. Факторами, ухудшающими выжи-
ваемость в  этой когорте пациентов являются возраст 
и ОНМК в анамнезе.
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Распространенность и причины хронической 
сердечной недостаточности у больных, 
госпитализированных в кардиологический 
стационар (15-летняя динамика)
Кужелева Е. А., Гарганеева А. А. 
Томский НИМЦ, Россия

Цель. Анализ динамики распространенности и  при-
чин развития хронической сердечной недостаточно-
сти (ХСН) у  больных, госпитализированных в  профиль-
ный кардиологический стационар. Материалы и методы. 
В исследовании была проанализирована медицинская до-
кументация больных, госпитализированных в  два круп-
ных отделения НИИ кардиологии Томского НИМЦ 
в  период времени с  01.01.2016 по  31.03.2016 г (n=423). 
Группу сравнения составили больные, включенные в  ис-
следование ЭПОХА-О-ХСН в  аналогичных отделени-
ях НИИ кардиологии в  период с  1 января по  31 марта 
2002 года (n=452). Результаты. Из общей когорты боль-
ных, госпитализированных в 2016 году, диагноз ХСН был 
установлен почти в  90 % случаев (n=378). При  сравне-
нии с данными 2002 года установлено значимое увеличе-
ние распространенности ХСН в анализируемой когорте 
(с 46,5 % до 89,4 %, р<0,0001). В структуре причин разви-
тия ХСН в 2016 году преобладала ишемическая болезнь 
сердца (ИБС) – у 85 % пациентов. Вместе с тем частота ре-
гистрации ИБС у пациентов с ХСН в 2002 году была зна-
чительно выше и  составила 95,2 % (р=0,0001). Инфаркт 
миокарда в анамнезе также чаще встречался в группе па-
циентов, госпитализированных в  стационар в  2002  году 
(39,5 % и 27,7 % – в 2016 году, р=0,035). В настоящее вре-
мя в качестве основного диагноза, обусловившего разви-
тие ХСН, стали чаще фигурировать воспалительные и де-
генеративные заболевания сердца (6,3 %), врожденная 
и  приобретенная патология клапанного аппарата и  вну-
трисердечных перегородок (4,7 %), а  также изолирован-
ная идиопатическая артериальная гипертензия (3,4 %). 
Частота перенесенного острого нарушения мозгового 
кровообращения среди пациентов, включенных в анализ, 
существенно не различалась (9,5 % и 9,8 %, соответствен-
но в 2002 и 2016 годах; р=0,9). Вместе с тем, патология 
углеводного обмена в  виде развития сахарного диабета 
2 типа была диагностирована у  каждого пятого пациен-
та, госпитализированного в кардиологический стационар 
в 2016 году (21 %), что значительно выше, чем в 2002 го-
ду (14,3 %; р=0,03). Заключение. За анализируемый интер-
вал времени регистрируется существенное увеличение 
распространенности ХСН среди больных, госпитализи-
рованных в  профильный кардиологический стационар. 
В  структуре причин развития ХСН по-прежнему пре-
обладает ИБС. Вместе с тем, среди прочих причин ХСН 
возросла роль воспалительных и дегенеративных заболе-

ваний сердца, патологии клапанного аппарата, гиперто-
нической болезни. Кроме этого, отмечено существенное 
увеличение распространенности сахарного диабета 2 ти-
па в исследуемой когорте больных.

20741
Лечение артериальной гипертонии 
при ХСН и другой коморбидной патологии 
в реальной клинической практике
Яхонтов Д. А., Останина Ю. О., Журавлева И. И.
Новосибирский ГМУ, Россия
Шулятьева О. Ю.
Новосибирский Областной клинический 
кардиологический диспансер, Россия

Цель. Оценить характер антигипертензивной терапии 
(АГТ) больных артериальной гипертонией (АГ) с  нали-
чием ХСН и  другой коморбидной патологии врачами-
кардиологами г. Новосибирска и сопоставить полученные 
данные с национальными рекомендациями по диагности-
ке и лечению АГ и сердечной недостаточности (СН). Ма-
териалы и методы. Проанализировано ведение 320 боль-
ных АГ 1–3 степени высокого и  очень высокого риска 
(143 мужчин и  177 женщин в  возрасте 36–77  лет) с  ко-
морбидными состояниями: ХСН II–III NYHA – 112 боль-
ных; ИБС  – 104 больных; фибрилляцией предсердий 
(ФП) – 82 больных; сахарным диабетом (СД) – 50 боль-
ных и  хронической обструктивной болезнью легких 
(ХОБЛ)  – 33 больных. Длительность гипертоническо-
го анамнеза составила 18,2±1,1 лет, длительность анам-
неза сопутствующих заболеваний – 5,7±0,8 лет. Результа-
ты. При  ХСН наиболее часто назначаемыми группами 
антигипертензивных препаратов (АГП) были ингибито-
ры АПФ (ИАПФ) / блокаторы рецепторов ангиотензи-
на II (БРА) и диуретики – 76,5 %, а также бета-адренобло-
каторы (73,2 %); при ХОБЛ  – диуретики (72,7 %), БРА 
(67,2 %) и  ББ (54,6 %); при СД  – ББ (74,0 %) и  диуре-
тики (70,0 %); при ФП  – ИАПФ / БРА (78,1 %) и  ББ 
(75,4 %). Комбинированная АГТ была назначена 71–
96 % пациентам в  различных группах. Пациентам с  со-
путствующими ХСН, ИБС и СД наиболее часто назнача-
лась 4-компонентная (45,1; 31,7 %; 30,0 % соответствен-
но); с сопутствующей ХОБЛ – 3-компонентная (33,3 %) 
и с сопутствующей ФП – 2-компонентная (29,0 %) тера-
пия. Совпадение частоты назначения различных групп 
АГП в условиях реальной клинической практики (Ново-
сибирский областной клинический кардиологический 
диспансер) с  национальными рекомендациями по  диа-
гностике и  лечению АГ и  СН составило 96,0 % при  АГ 
в  сочетании с  ХСН; 92,0 % при  АГ в  сочетании с  СД 
и  91,3 % при  АГ в  сочетании с  ИБС и  ФП. На  10–12-й 
день назначенной терапии контроль АД был достигнут 
у 67,9 % больных с ФП, у 66,8 % больных с ХСН, у 64,0 % 
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больных с СД, у 62,8 % больных с ФП и у 60,6 % больных 
с ИБС и ХОБЛ. Заключение. Врачи-кардиологи наиболее 
часто назначают больным АГ высокого и  очень высоко-
го риска с  сопутствующей патологией ББ, ИАПФ / БРА, 
диуретики. Превалирует назначение 3–4-компонентной 
АГТ. Совпадение частоты назначения различных групп 
АГП в  условиях реальной клинической практики с  Рос-
сийскими национальными рекомендациями по  диагно-
стике и  лечению АГ и  СН в  наибольшей степени косну-
лось ИАПФ / БРА и ББ у больных с сопутствующими сер-
дечной недостаточностью, ИБС, СД и ФП. Назначенная 
терапия привела к контролю АД на 10–12-й день лечения 
у 60,6–67,9 % пациентов.

20743
Прогнозирование развития легочной 
гипертензии в завершении подострого 
периода инфаркта миокарда у мужчин 
молодого и среднего возраста
Сотников А. В., Кудинова А. Н. 
Военно‑медицинская академия им. С. М. Кирова, Россия
Епифанов С. Ю.
ФГБУ «Клиническая больница» Управления делами 
Президента РФ, Москва, Россия
Сахин В. Т.
ФГКУ «1586 ВКГ» Минобороны РФ, Россия
Гордиенко А. В.
Военно‑медицинская академия им. С. М. Кирова, Россия

Цель. Изучить влияние различных факторов на  веро-
ятность развития легочной гипертензии (ЛГ) в  завер-
шении подострого периода инфаркта миокарда (ИМ) 
у  мужчин моложе 60  лет для  прогностического модели-
рования этого осложнения и своевременной его профи-
лактики. Материалы и методы. Исследованы результаты 
лечения 451 мужчины в возрасте 18–60 лет с верифици-
рованным ИМ I типа (по  IV универсальному определе-
нию этого заболевания, 2018) и скоростью клубочковой 
фильтрации CKD-EPI 30 и  более мл / мин / 1,73 м2. По-
мимо стандартного клинико-лабораторного обследо-
вания пациентам при  комплексной эхокардиографии 
(по A. Kitabatake) дважды в первые 48 часов (1) и в завер-
шении третьей недели ИМ (2) определяли среднее дав-
ление в легочной артерии (СДЛА). В зависимости от его 
уровней пациентов разделили на две группы. В исследуе-
мую группу попали больные с возникшей в конце третьей 
недели ИМ ЛГ (СДЛА 25 и более мм рт. ст) и нормаль-
ным его уровнем в первые часы заболевания – 84 пациен-
та (средний возраст 50,8 ±7,0 лет). Контрольную группу 
составили пациенты с нормальным уровнем СДЛА в обе 
фазы исследования или нормализацией этого показателя 
(в  случае исходного повышения) в  завершении третьей 
недели ИМ – 367 человек (50,9 ±6,2 лет, p˃0,05). Для ма-

тематического описания риска развития ЛГ в  заверше-
нии третьей недели ИМ на первом этапе с помощью би-
нарной логистической регрессии из  аналитической ба-
зы выбирали показатели, имеющие достоверные связи 
с повышенным уровнем СДЛА2. После выделяли наибо-
лее чувствительные из  них по  отношению ЛГ2. На  вто-
ром этапе применяли пошаговую логистическую регрес-
сию. Оценку качества полученных моделей выполняли 
с помощью ROC-анализа. Результаты. В окончательном 
варианте уравнение риска развития ЛГ2 (р) имеет сле-
дующий вид: p=1 / (1 + e-z), где e =2,72; а Z – вспомога-
тельная функция (Хи2 =33,407; р<0,0001), которая опи-
сывается формулой: Z =0,08 + (0,68× СДЛА1) + (1,1× 
ЧСС1) + (3,78× Регургитация АК1), где: СДЛА1 – сред-
нее давление в легочной артерии в первые 48 часов ИМ; 
ЧСС1  – частота сердечных сокращений в  первые 48 ча-
сов ИМ; Регургитация АК1  – наличие значимой регур-
гитации (II степени и  выше) на  аортальном клапане 
в первые 48 часов заболевания (1 – нет; 2 – имеется). Зна-
чение p<0,5 свидетельствует о низком риске развития ЛГ 
в завершении третьей недели ИМ, p>0,5 свидетельствует 
о высоком риске возникновения ЛГ в этот период. Полу-
ченная диагностическая модель имеет чувствительность 
67 %, специфичность 91 %. Ее отношение шансов состав-
ляет 20,34; а информационная способность – 86,6 %. Вы-
воды. Наиболее значимыми факторами риска развития 
ЛГ в  завершении подострого периода ИМ являются 
СДЛА, ЧСС и наличие аортальной регургитации в пер-
вые 48 часов ИМ. Характеристики полученной прогно-
стической модели с их использованием позволяют реко-
мендовать ее применение в практической деятельности 
для выделения группы риска развития ЛГ в начальные пе-
риоды ИМ с  целью своевременного проведения полно-
ценной комплексной терапии этого патологического со-
стояния.

20745
Ассоциации полиморфизма С3238G гена 
ApoC3 с показателями массы миокарда 
левого желудочка у женщин с ишемической 
болезнью сердца в сочетании с сахарным 
диабетом 2 типа и гипотиреозом
Федорова А. П., Серебрякова О. В.
Читинская государственная  
медицинская академия, Россия

Цель исследования. Провести анализ ассоциаций поли-
морфизма С3238G гена APOC3 (rs5128) с  массой мио-
карда левого желудочка (ММЛЖ) и индексом массы ми-
окарда левого желудочка (ИММЛЖ) у  женщин со  ста-
бильной ишемической болезнью сердца (ИБС) на фоне 
сахарного диабета (СД) 2 типа и гипотиреоза. Матери-
алы и  методы. Обследовано 143 пациентки с  установ-
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ленным диагнозом: ИБС. Стабильная стенокардия II–
III  функциональный класс. Из  них 33 женщины имели 
сочетание ИБС с СД 2 типа и манифестным или субкли-
ническим гипотиреозом (1 группа); 36 женщин  – соче-
тание ИБС с СД 2 типа (2 группа); 34 женщины – ИБС 
с гипотиреозом (3 группа). Группа контроля – 40 паци-
енток с ИБС без эндокринной патологии. Медиана воз-
раста составила 65 [61;73] лет. Все пациентки имели ар-
териальную гипертензию (АГ), с достигнутым целевым 
уровнем артериального давления, на  регулярной гипо-
тензивной терапии. Пациентки получали сопоставимую 
терапию ИБС. Женщины 1-ой и 2-ой группы получали 
пероральные сахароснижающие препараты и / или  ин-
сулин. Все пациентки 1-ой и  3-ей группы принимали 
левотироксин, но не  были компенсированы. Проводи-
ли ультразвуковое исследование сердца с определением 
структурно-функциональных показателей левого желу-
дочка, расчет ММЛЖ (г) и  ИММЛЖ (г / м²). Молеку-
лярно-генетическое исследование проводили методом 
полимеразной цепной реакции на ДНК лейкоцитов кро-
ви. Статистическая обработка проводилась в  програм-
ме SPSS Statistics 21.0. Количественные признаки оцени-
вали критерием Крускала-Уоллиса, при  выявлении раз-
личий проводили попарное сравнение групп критерием 
Манна-Уитни. При  сравнении частот генотипов и  алле-
лей в группах применяли критерий хи-квадрат. Значимые 
различия считали при  р<0,05. Результаты. Пациент-
ки в группах были сопоставимы по возрасту, длительно-
сти ИБС и АГ. Стаж СД 2 типа, уровень гликированно-
го гемоглобина в 1-ой и 2-ой группе не различался. Стаж 
гипотиреоза и  уровень тиреотропного гормона в  1-ой 
и 3-ей группе были сопоставимы. Частоты генотипов по-
лиморфизма С3238G APOC3 в группах не отклонялись 
от  равновесия Харди-Вайнберга. Генотип GG не  встре-
чался ни в  одной группе. Разницы по  частотам геноти-
пов и  аллелей между группами не  выявлено. Женщи-
ны 1-й, 2-й группы имели большие значения ММЛЖ 
по  сравнению с  контролем: 296 [264; 333] и  276 [232; 
320] относительно 232 [202; 281] (p<0,001 и р<0,05 со-
ответственно). Женщины 1-й группы имели больший 
ИММЛЖ сравнительно с контролем: 156 [140; 179] от-
носительно 136  [120; 155] г / м² (р<0,01). Ассоциаций 
С3238G APOC3 с ММЛЖ в группах не выявлено. В 1-ой 
группе носители СС генотипа С3238G APOC3 имели 
больший ИММЛЖ по сравнению с носителями геноти-
па CG: 161  [152;186] относительно 142  [120;163] г / м² 
(p<0,05). В  других группах связи С3238G APOC3 
с ИММЛЖ не выявлено. Выводы. Выявлена ассоциация 
полиморфизма С3238G гена APOC3 с ИММЛЖ у жен-
щин с  ИБС на  фоне СД 2  типа и  гипотиреоза: носите-
ли CC генотипа имеют большие значения ИММЛЖ, 
по сравнению с носителями CG генотипа.

20752
Сочетание некомпактного миокарда и синдрома 
ДКМП: клинические варианты, спектр мутаций, 
жизнеугрожающие события и исходы
Комиссарова С. М., Ринейская Н. М. 
ГУ Республиканский научно‑практический центр 
«Кардиология», Минск, Беларусь
Чакова Н. Н., Ниязова С. С. 
ГНУ «Институт генетики и цитологии  
НАН Беларуси», Минск, Беларусь

Цель. Оценить клинические варианты, спектр мута-
ций, жизнеугрожающие события и  исходы у  пациентов 
с  сочетанием некомпактного миокарда (НКМ) и  син-
дромом ДКМП. Материалы и методы. При проведении 
скрининга в когорте пациентов с НКМ (141 человек) вы-
явлены неродственные пациенты (n=65, средний возраст 
43,1±12,6  лет, 46 / 70,7 % мужчин), с  критериями НКМ 
и  синдромом ДКМП, подтвержденные с  помощью ви-
зуализирующих методов исследования (ЭхоКГ ( Jenni) 
и МРТ сердца (Petersen). У 12 пациентов проведено гено-
типирование методом NGS с использованием набора реа-
гентов «TruSight™ Cardio Sequencing Panel». Результаты. 
Сочетание НКМ с синдромом ДКМП являлось наиболее 
частым (65 из  141, 46 % случаев) среди других клиниче-
ских вариантов НКМ и  характеризовалось симптомами 
ХСН II–III ФК (90,7 % пациентов) с наличием систоличе-
ской и диастолической дисфункции (ФВ ЛЖ 33,2±9,37 %), 
дилатаций камер сердца (средний конечный диастоли-
ческий размер ЛЖ 68,2±7,0 мм), наличием желудочко-
вых тахиаритмий (55,3 %), фибрилляции предсердий 
(26,15 %) и  полной блокады ЛНПГ (20 %). При  геноти-
пировании выявлено 16 замен с возможной клинической 
значимостью (VUS) в  гене, кодирующем тяжелую цепь 
β-миозина (саркомерный белок): p.Arg1337Gln (MYH7); 
в генах структурных белков: p.Ser1891Leu и p.Ala222Thr 
(LDB3), p.Pro432Leu и  p.Asp835Asn (LTBP2) и в  неко-
торых других: p.Val210Glu (TMPO) p.Pro427Leu (CBS), 
p.Thr653Ile (RBM20) и p.R805W (ZHX3). У 7 пациентов 
с желудочковой тахиаритмией обнаружены мутации в ге-
нах, отвечающих за функционирование ионных каналов: 
p.Gly1036Asp и  p.Arg545Cys (KCNH2), p.Phe936Cys 
(CaCNA1C), p.Gly4315Glu и  p.4222_4223del (RYR2); 
p.Leu1075Pro и p.Lys487_Leu498del (TRPM4). У 4 из об-
следованных пациентов обнаружено по  2 замены. За  пе-
риод наблюдения (28 мес.) 3 пациентам с устойчивой ЖТ 
имплантированы ИКД, 2 пациентам с  полной блокадой 
ЛНПГ имплантированы СRТ-D. У  2 пациентов; развил-
ся крупноочаговый инфаркт миокарда тромбоэмболи-
ческого генеза и  выполнено ЧКВ. ОТС выполнена 2 па-
циентам с выраженной систолической дисфункцией (ФВ 
ЛЖ<30 %) и одному имплантирована система Accucinch 
transcatheter direct mitral valve annuloplasty. Заключение. 



135ISSN 0022-9040. Кардиология. 2020;60(1). DOI: 10.18087/cardio.2020.1.n995

ТЕЗИСЫ КОНГРЕССА С МЕЖДУНАРОДНЫМ УЧАСТИЕМ | «СЕРДЕЧНАЯ НЕДОСТАТОЧНОСТЬ 2019»§
Сочетание НКМ с синдромом ДКМП сопряжено с высо-
ким риском развития жизнеугрожающих аритмий и про-
грессированием симптомом ХСН с риском развития тер-
минальной стадии, требующей ОТС. Мутации, выяв-
ленные у пациентов с такой патологией, ассоциированы 
с генами, кодирующими саркомерные, структурные и не-
которые другие белки, а также ответственными за функ-
ционирование ионных каналов, что  является дополни-
тельным фактором риска развития неблагоприятных 
аритмических событий.

20753
Оценка сердечной недостаточности 
на госпитальном этапе лечения 
инфаркта миокарда
Хоролец Е. В.
ФГБОУ ВО «РОСТГМУ» Минздрава РФ, Россия

Цель исследования. Изучить маркер сердечной не-
достаточности N-концевой мозговой натрийуретиче-
ский пептид пептиды В-типа (NTproBNP) стационар-
ном этапе лечения у  пациентов острым инфарктом мио-
карда (ОИМпST) в зависимости от степени риска шкалы 
GRACE. Материалы и  методы. Включено 150 пациен-
тов ОИМпST. Изучали пациентов на  этапе госпитали-
зации  – визит 1, при  выписке из стационара  – визит  2. 
Концентрацию NTproBNT в  плазме определяли имму-
нометрическим методом с  использование реактивов им-
мунодиагностических продуктов VITROS. Учитывая 
шкалу GRACE, рассчитывали прогноз госпитальной ле-
тальности пациентов при  госпитализации: ˂126 балов  – 
низкий риск (˂2 %) госпитальной летальности; 126–
154 балла  – средний риск (2–5 %); ˃154 баллов  – высо-
кий риск (˃ 5 %). Согласно степени риска шкалы GRACE, 
все пациенты ОИМпST разделены на  группы: низко-
го, умеренного и  высокого риска. Статистическая об-
работка материала проводилась с  применением пакета 
статистических программ «Statistica 6.0 for Windows». 
Результаты. У  пациентов ОИМпST низкого риска 
по  шкале GRACE  – 117,00±1,66, умеренного риска  – 
144,36±2,23 (р<0,05), высокого риска  – 182,53±2,72  ба-
лов (р<0,05). Пациенты ОИМпST с  высоким риском 
установлено статистически значимо увеличение баллов 
по шкале GRACE. У больных ОИМпST средний уровень 
NTproBNP на визите 1 – 2683,95±299,05 пг / мл, на визи-
те 2 – 2489,46±275,06 пг / мл (р>0,05) статистически зна-
чимо не  отличался. С  первых суток развития инфаркта 
миокарда уровень NTproBNP увеличился (низкий риск – 
435,5±10,5 пг / мл, средний риск  – 1325,5±35,8 пг / мл, 
высокий риск  – 3645,4±75,7 пг / мл) и  сохранился вы-
соким на  госпитальном этапе лечения. При  этом, кон-
центрация NTproBNP у  пациентов среднего риска 
(953,2±35,7 пг / мл) выше в три раза (р<0,05), а высокого 

риска в 8,3 раза (1307,9±46,9 пг / мл) по сравнению с боль-
ными ОИМпST низкого риска (3234,1±117,8 пг / мл) 
GRACE (р<0,05). Повышение уровня NTproBNP в зави-
симости от риска, возможно, связать с возрастом пациен-
тов, при этом, в итоге лечения концентрация NTproBNP 
не  изменялась. Получены положительные корреляции 
концентрации NTproBNP визита 1 с  визитом 2 r=0,67 
(р<0,001); уровень NTproBNP на  визите 1 с  функцио-
нальным классом хронической сердечной недостаточно-
сти r=0,20 (р<0,04) и шкалой GRACE r=0,38 (р<0,001), 
что свидетельствует о неблагоприятном прогнозе. Значе-
ния NTproBNP не имеют существенной динамики на го-
спитальном этапе лечения, что  обуславливает неблаго-
приятный прогноз. Выводы. Уровень NTproBNP повы-
шается в  первые сутки ОИМпST независимо от  риска, 
рассчитанного по шкале GRACE. Наибольшие показате-
ли NTproBNP имеют пациенты высокого риска при  го-
спитализации и сохраняются в динамике стационарного 
лечения пациентов ОИМпST, что отражает максимально 
неблагоприятный риск исхода заболевания.

20754
Прогноз пациентов острым инфарктом 
миокарда на госпитальном этапе лечения
Хоролец Е. В.
ФГБОУ ВО «РОСТГМУ» Минздрава РФ, Россия

Цель исследования. Изучить стимулирующий фактор 
роста (ST-2) на  госпитальном этапе лечения у  пациен-
тов острым инфарктом миокарда с  подъемом сегмента 
ST (ОИМпST) в  зависимости от  степени риска шкалы 
GRACE. Материалы и  методы. Всем пациентам выпол-
нилась электрокардиография и ЭхоКС. Уровень ST-2 из-
учали в плазме иммуноферментным методом (с помощью 
тест-систем фирмы Presage ST2 Assay Critical Diagnostics, 
UC). По  шкале GRACE оценивали прогноз госпиталь-
ной летальности пациентов: ˂126 балов  – низкий риск 
(˂2 %) госпитальной летальности; 126–154 балла – сред-
ний риск (2–5 %); ˃154 баллов  – высокий риск (˃ 5 %). 
По  шкале GRACE пациенты распределены на  группы: 
низкого, умеренного и  высокого риска. Статистическая 
обработка с  применением пакета статистических про-
грамм «Statistica 6.0 for Windows». Статистически зна-
чимыми различия значений считали при  р <0,05. Резуль-
таты. При  госпитализации и при  выписке из  стацио-
нара изучались пациенты ОИМпST (n=150). По  шкале 
GRACE в группе пациентов низкого риска средний бал – 
117,00±1,66, умеренного риска  – 144,36±2,23 (р<0,05) 
и  высокого риска 182,53±2,72 балов (р<0,05), стати-
стически увеличивался по  мере повышения риска. В  об-
щей группе пациентов ОИМпST, при  госпитализации 
средний уровень ST-2 70,48±7,8 нг / мл, а при  выписке 
из  стационара получено статистически значимое сни-
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жение концентрации ST-2 до  35,25±4,7 нг / мл (р<0,05). 
При этом, уровень ST-2 отражает положительную корре-
ляцию с уровнем маркера некроза – тропонином I (r=0,21, 
р<0,05) и  отрицательную корреляцию с  фракцией вы-
броса левого желудочка (r=0,21, р<0,05). В зависимости 
от степени риска по шкале GRACE, уровень ST-2 у боль-
ных ОИМпST (низкий риск – 50,6±10,9 нг / мл; средний 
риск 61,4±13,9 нг / мл; высокий риск 77,0±10,6 нг / мл) 
статистически значимых различий в  первые сутки забо-
левания данных не получено. На этапе госпитального ле-
чения больных ОИМпST уровень ST-2 снижался незави-
симо от степени риска в 1,7–2,0 раза (р˂0,05). При этом, 
в  динамике наблюдения, уровень ST-2 достигал нор-
мального уровня у  пациентов низкого (27,7±1,4 нг / мл) 
и умеренного риска (30,3±2,1 нг / мл) по шкале GRACE, 
у  больных с  высоким риском летального исхода концен-
трация ST-2 (45,4±7,6 нг / мл) сохранялась высокой. Вы-
вод. Концентрация ST-2 отражает взаимосвязь с  объе-
мом повреждения миокарда больных острым инфарктом 
миокарда. Достигая нормальные значения на  госпиталь-
ном этапе лечения больных, уровень ST-2 у  пациентов 
низкого и среднего риска подтверждают положительную 
динамику. Пациенты высокого риска не достигают долж-
ного снижения концентрации ST-2 и имеют наиболее не-
благоприятный прогноз летального исхода на стационар-
ном этапе лечения.

20755
Роль маркера сердечной недостаточности 
в прогнозе острого инфаркта миокарда
Хоролец Е. В.
ФГБОУ ВО «РОСТГМУ» Минздрава РФ, Россия

Цель. Изучить стимулирующий фактор роста (ST-2) 
у  пациентов острым инфарктом миокарда с  подъемом 
сегмента ST (ОИМпST). Материалы и методы. Включе-
ны пациенты ОИМпST (n=150) в первые 24 часа от на-
чала заболевания, с  артериальной гипертонией. Пациен-
там проводилось клиническое, лабораторное обследо-
вание: при  поступлении (визит 1) и  выписки (визит  2). 
Значения ST-2 в  плазме определяли иммунофермент-
ным методом с  помощью тест-систем фирмы Presage 
ST2 Assay (Critical Diagnostics, UC). Пациенты разделе-
ны на  группы в  зависимости от  уровня ST-2<35 нг / мл 
и  ST-2≥35 нг / мл. Результаты. В  зависимости от  уров-
ня ST-2<35 нг / мл (первая группа) и  ST-2≥35 нг / мл 
(вторая группа) клинических особенностей не  полу-
чено: средней возраст (60,22±2,46 и  62,70±1,11  лет), 
уровень систолического артериального давления 
(САД) (135,96±4,98  и 134,71±2,58 мм рт. ст.), диасто-
лическое артериальное давление ДАД (83,41±2,62  и 
81,78±1,36 мм рт. ст.), частота сердечных сокращений 
(ЧСС) (78,25±2,12 и 82,79±1,36 ударов в минуту) стати-

стически значимо не  отличались (˃0,05). На  визите по-
ступления больных ОИМпST в стационар уровень ST-2 
в первой группе (25,82±3,31 нг / мл) был в 3,55 раза мень-
ше, чем в  второй группе (91,86±10,24 нг / мл) (р<0,05). 
При  выписке пациентов уровень ST-2 в  первой груп-
пе (35,73±4,28 нг / мл) был в  1,2 раза меньше, чем в  вто-
рой группе (43,59±6,76 нг / мл) (р>0,05). В  второй 
группе: значения КФК 344,25±22,94 ЕД / л, МВ-КФК 
69,42±8,4 ЕД / л, АСТ 93,96±10,65 ЕД / л выше по  срав-
нению с  первой группой: КФК 210,66±13,18 ЕД / л, 
МВ-КФК 33,66±6,13  ЕД / л, АСТ 57,66±6,13 ЕД / л, со-
ответственно (р<0,05). Необходимо отметить, что 
в  группе ST-2 <35 нг / мл визита 1  (25,82±3,31нг / мл) 
было отмечено увеличение значений ST-2 на  визите 2 
(35,73±4,28 нг / мл) (р<0,05). А в группе ST-2 ≥35 нг / мл 
с  визита 1  (91,86±10,24 нг / мл) выявлено снижения 
в 2,1 раза значений ST-2 (43,59±6,76 нг / мл) на визите 2 
(р<0,05). Заключение. Пациенты с  высоким уровнем ST-
2≥35 нг / мл в первые сутки острого инфаркта миокарда 
имеют больший объем повреждения миокарда, значения 
ST-2 в течение стационарного лечения сохранялся высо-
ким, что отражает неблагоприятный прогноз.

20760
Ремоделирование миокарда 
при ХОБЛ с наличием ХСН
Колиев В. И., Сарапулова И. Е. 
МАУЗ ОТКЗ ГКБ № 1, ФГБОУ ВО «ЮУГМУ» 
Минздрава РФ, Россия
Шапошник И. И.
ФГБОУ ВО «ЮУГМУ» Минздрава РФ, Россия)
Кравченко В. Н. 
МАУЗ ОТКЗ ГКБ № 1, ФГБОУ ВО «ЮУГМУ» 
Минздрава РФ, Россия

Цель. Определить диагностические признаки ре-
моделирования миокарда у  больных хронической об-
структивной болезнью легких (ХОБЛ) в  сочетании 
с хронической сердечной недостаточности (ХСН). Ма-
териалы и  методы. Обследовано 100 пациентов (муж-
чин) с  ХОБЛ вне обострения. Пациенты были распре-
делены на 2 группы: 1 – пациенты с ХОБЛ в сочетании 
с ХСН (40); 2 – пациенты с ХОБЛ без ХСН (60). Сред-
ний возраст  – 64,4±0,74  года. Методы исследования: 
шкалы одышки mMRS и CAT, эхокардиография, ткане-
вое допплеровское исследование (ТДИ), спирометрия, 
рентгенография органов грудной клетки, пульсокси-
метрия, оценка уровня С-реактивного белка, кислот-
но-щелочного состава крови, мозгового натрийуре-
тического пептида (NT-proBNP). Результаты исследо-
вания. Среди 100 обследованных больных у  10  была 
впервые выявлена ХСН. У  всех исследуемых пациен-
тов при  проведении спирографии была подтверждена 
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ХОБЛ (группа 1 и 2), либо диагноз был установлен ра-
нее. У  больных с  сочетанной патологией отмечались: 
снижение толерантности к физической нагрузке (сумма 
баллов ШОКС в 1 группе – 5,44±0,46, во 2–2,14±0,19, 
р<0,05), бόльшие значения среднего давления в  ле-
гочной артерии (ДЛА) (30,2±1,22 мм рт. ст. против 
22,4±0,71 мм рт. ст. в  группе без  ХСН, р<0,01), выше 
балл выраженности одышки mMRC (степень в  груп-
пе с  сочетанной патологией  – 2,46±0,15, в  группе без 
ХСН  – 1,88±0,13, р<0,05) и  оценочного теста ХОБЛ 
(CAT) (в 1 группе – 18,1±1,13, во 2 группе – 14,9±0,82). 
Сохраненная фракция выброса левого желудочка (ЛЖ) 
более 50 % была отмечена у большинства больных (84) 
в  обеих группах, причем в  группе 1 ишемическая бо-
лезнь сердца служила основной причиной систоличе-
ской дисфункции ЛЖ (16), тогда как  артериальная ги-
пертензия, гипертрофия ЛЖ, фибрилляция предсердий, 
эмфизема и  гиперинфляция были частыми причина-
ми диастолической дисфункции ЛЖ (24). Наличие ди-
астолической формы сердечной недостаточности, по-
мимо клинико-инструментальных данных, также опре-
делялась по  уровню NTpro-BNP. Использование ТДИ 
в  оценке функционального ремоделирования правых 
отделов сердца позволяло более достоверно определить 
наличие диастолической дисфункции левого желудоч-
ка. Выводы. 1. Метод тканевого допплеровского иссле-
дования и  оценка NT-proBNP позволяли выявить диа-
столическую дисфункцию правого и левого желудочков 
сердца на  ранних стадиях у  больных ХОБЛ в  сочета-
нии с  ХСН. 2. Ишемическая болезнь сердца чаще слу-
жила причиной систолической дисфункции ЛЖ, тогда 
как  артериальная гипертензия, гипертрофия ЛЖ, фи-
брилляция предсердий являлись факторами, способ-
ствующие развитию диастолической дисфункции ЛЖ.

20766
Факторы, влияющие на риск смерти 
у пациентов после эпизода острой 
декомпенсации сердечной недостаточности
Сеничкина А. А., Савина Н. М.  
(ФГБУ «ЦКБ с поликлиникой», Россия)

Цель исследования. Выявить факторы неблагопри-
ятного прогноза у  пациентов с  острой декомпенса-
цией сердечной недостаточности (ОДСН) по данным 
двухлетнего наблюдения. Материал и  методы. В  ис-
следование включены 142 пациента с  ОДСН, госпи-
тализированных в  кардиологическое отделение Цен-
тральной клинической больницы УД Президента РФ. 
За период наблюдения в течение 2-х лет после эпизо-
да ОДСН умерли 21 (14,8 %), из них 16 (76,2 %) муж-
чин и 5 (23,8 %) женщин. Наиболее частой причиной 
смерти явилось развитие острого ИМ – у 47,6 % паци-

ентов, второй частой причиной было прогрессирова-
ние ХСН  – у  23,8 % пациентов. Средний возраст па-
циентов в  группе умерших составил 82,38±8,85  лет, 
в  группе пациентов,завершивших исследование,  – 
75,89±10,47  лет (p=0,008). Результаты. По  данным 
многофакторного регрессионного анализа старче-
ский возраст имел неблагоприятное прогностическое 
значение (ОШ 1,88, 95 %ДИ 1,817–1,953; p=0,001). 
Оценка этиологических факторов и  сопутствующей 
патологии показала значимое увеличение числа па-
циентов с  клапанными пороками (p=0,048), ДКМП 
(р=0,003) и  остеопорозом (р=0,041) в  группе с  не-
благоприятным прогнозом. При сравнительной оцен-
ке симптомов и  клинических признаков различия 
между группами не выявлены. Неблагоприятное про-
гностическое значение оказывал венозный застой 
по данным рентгенологического исследования легких 
(ОШ 1,29, 95 %ДИ 1,108–1,762; p=0,012). Показатели 
среднего уровня САД и количество пациентов с уров-
нем САД<120 мм рт. ст. в группах сравнения значимо 
не  различались (р=0,097 и  р=0,058 соответственно). 
По  данным корреляционного анализа с  неблагопри-
ятным прогнозом связан уровень САД>140 мм рт. ст. 
(r=0,165; р=0,049) и  ЧСС >70 уд / мин (r=0,172; 
р=0,041). По  данным многофакторного регрессион-
ного анализа неблагоприятное прогностическое зна-
чение имела ЧСС >70 уд / мин (ОШ 1,38, 95 %ДИ 
1,147–1,978; p=0,045). При оценке структурно-функ-
циональных параметров сердца по  данным ЭхоКГ 
в  группе с  неблагоприятным прогнозом более по-
ловины пациентов имели ФВ ЛЖ<40 % (р=0,041), 
в  то  время как у  большинства пациентов, завершив-
ших исследование, имелась промежуточная (р=0,045) 
и сохраненная (р=0,021) ФВ ЛЖ. По данным много-
факторного регрессионного анализа увеличенный 
показатель КДР ЛЖ имел неблагоприятное прогно-
стическое значение (ОШ 1,31, 95 %ДИ 1,158–1,611; 
p=0,001). Значимые межгрупповые различия клини-
ческих и  биохимических показателей крови,уровней 
NT-proBNP и  СКФ (по  формуле CKD-EPI) не  выяв-
лены. При  сравнительной оценке лекарственной те-
рапии в  группе пациентов с  неблагоприятным про-
гнозом отмечена высокая частота внутривенного 
назначения фуросемида (76,2 и  59,5 %; p=0,024). Ча-
стота применения остальных средств лечения ОДСН 
значимо не различалась. Выводы. По данным двухлет-
него периода наблюдения пациентов после эпизода 
ОДСН смертность составила 14,8 %. Неблагоприят-
ное прогностическое значение имели следующие фак-
торы: старческий возраст, венозный застой по  дан-
ным рентгенологического исследования легких, уро-
вень САД>140 мм рт. ст., ЧСС >70  уд / мин, КДР ЛЖ.
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20767
Модель прогноза эффективности 
сердечной ресинхронизирующей терапии 
на основе индексов функциональной 
геометрии левого желудочка
Чумарная Т. В. 
Институт иммунологии и физиологии УрО РАН, Россия
Шахмаева Н. Б. 
ГБУЗ CО «СОКБ № 1», Россия
Идов Э. М. 
ФГБОУ ВО «УГМУ» Минздрава РФ, Россия
Михайлов С. П. 
ГБУЗ CО «СОКБ № 1», Россия
Соловьева О. Э.
ФГАОУ ВО «УРФУ им. Первого Президента  
России Б. Н. Ельцина», Россия

Цель. Построение прогностической модели эффек-
тивности сердечной ресинхронизирующей терапии 
(СРТ) на  основе показателей функциональной геоме-
трии левого желудочка (ЛЖ) у  больных дилатацион-
ной кардиомиопатией (ДКМП). Материалы и  мето-
ды. Для группы больных ДКМП (n=25), направленных 
на  СРТ, собраны данные лабораторных исследований, 
ЭКГ, эхокардиографии (ЭхоКГ) до и после (на 5 сутки) 
СРТ. Помимо стандартного протокола на базе двумер-
ных ЭхоКГ изображений ЛЖ оценивались параметры 
функциональной геометрии ЛЖ: сегментарная кинети-
ка сокращения стенки, динамика формы ЛЖ (индексы 
сферичности, Гибсона, конусности верхушечной зоны, 
сложности формы Фурье) в  сердечном цикле. Для  по-
строения прогностической модели эффективности 
СРТ использовался дискриминантный анализ. Резуль-
таты. Найдены отличия параметров функциональной 
геометрии пациентов, отвечающих («респондеров») 
и не  отвечающих на  СРТ. Показано, что  конечно-си-
столические индексы сферичности и  сложности фор-
мы Фурье позволяют достоверно разделить пациентов 
ДКМП отвечающих и неотвечающих на терапию. Изме-
нение индекса сферичности между конечной диастолой 
и конечной систолой менее 3,5 % выделяет респондеров 
с наибольшей диагностической значимостью по сравне-
нию с  другими признаками. Построены прогностиче-
ские модели эффективности СРТ. Так модель на  осно-
ве параметров стандартного протокола ЭхоКГ класси-
фицирует правильно 88 % наблюдений. При добавлении 
в  модель параметров функциональной геометрии, точ-
ность классификации увеличилась до  100 %. Что  гово-
рит о  возможности построения точных прогностиче-
ских моделей эффективности СРТ. Выводы. Параметры 
функциональной геометрии ЛЖ обладают прогности-
ческой мощностью при оценке эффективности СРТ.
Работа поддержана грантом РНФ (№19‑14‑00134).

20771
Влияние вторичного гиперальдостеронизма 
на выраженность структурно-функциональных 
изменений сердца у больных с хронической 
сердечной недостаточностью
Шевелек А. Н. 
Донецкий национальный медицинский университет 
им. М. Горького, Украина

Цель исследования. Проанализировать взаимосвязь 
уровня альдостерона крови с  выраженностью структур-
но-функциональных изменений сердца у  больных хро-
нической сердечной недостаточностью (ХСН) с  сохра-
ненной фракцией выброса (ФВ) левого желудочка (ЛЖ). 
Материал и методы. Проведено проспективное исследо-
вание c участием 158 пациентов (58 мужчин и  100 жен-
щин, средний возраст 62,3±7,4  лет), имеющих компен-
сированную ХСН с сохраненной (>50 %) ФВ ЛЖ. Паци-
енты не  страдали первичным гиперальдостеронизмом 
и  не  принимали антагонисты минералокортикоидных 
рецепторов в течение предшествующих 6 недель. У всех 
больных определяли уровень альдостерона сыворотки 
крови и  оценивали выраженность структурно-функцио-
нальных изменений сердца. Уровень альдостерона опре-
деляли иммуноферментым методом, референтными зна-
чениями считали концентрацию гормона 40–160 пг / мл. 
Оценка структурно-функционального состояния серд-
ца проводилась с  помощью трансторакальной эхокар-
диографии и  суточного мониторирования электрокар-
диограммы (ЭКГ). Результаты. По  результатам изме-
рения концентрации альдостерона крови все пациенты 
были разделены на  две группы: 1-ю составили 99 боль-
ных (67,1 %, 95 % доверительный интервал (ДИ): 59,6–
74,2 %), у которых уровень гормона находился в пределах 
нормы, 2-ю – 59 пациентов (37,3 %, 95 % ДИ: 30,0–45,0 %) 
с гиперальдостеронизмом. Больные 2-й группы были до-
стоверно старше, чаще страдали хроническим обструк-
тивным заболеванием легких, сахарным диабетом 2-го 
типа и ожирением (все p<0,05). Выраженность диастоли-
ческой дисфункции ЛЖ была существенно больше у лиц 
с гиперальдостеронизмом по сравнению с больными 1-й 
группы (соотношение скорости раннего наполнения 
к  максимальной скорости диастолического подъема ос-
нования ЛЖ в раннюю диастолу (Е / Em) – 13,2±2,6 про-
тив 12,6±2,6 соответственно, р<0,05). Уровень альдосте-
рона крови положительно коррелировал с E / Em (r =0,63, 
p<0,001). По данным суточного мониторирования ЭКГ 
средняя частота сердечных сокращений и  частота реги-
страции ишемически значимых изменений сегмента ST 
не  различались между группами (р>0,05). Распростра-
ненность прогностически неблагоприятных желудочко-
вых нарушений ритма (желудочковая экстрасистолия вы-
соких градаций, эпизоды желудочковой тахикардии) бы-
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ла достоверно выше у  лиц с  гиперальдостеронизмом 
по сравнению с больными, имеющими нормальный уро-
вень альдостерона крови (39 % против 19 %, р=0,01). Ре-
грессионный анализ с поправкой на возраст и сопутству-
ющую патологию продемонстрировал, что  уровень аль-
достерона крови был тесно связан с  E / Em (отношение 
шансов (ОШ) 2,2, 95 % ДИ 1,4–5,1) и наличием прогно-
стически неблагоприятных нарушений ритма (ОШ 1,8, 
95 % ДИ 1,2–6,8). Выводы. Развитие вторичного гипе-
ральдостеронизма у больных ХСН с сохраненной ФВ ЛЖ 
является независимым предиктором ухудшения диасто-
лической функции ЛЖ и  развития прогностически не-
благоприятных желудочковых нарушений ритма.

20772
Влияние эналаприла на концентрацию 
натрийуретического пептида у больных 
с сердечной недостаточностью 
со средней фракцией выброса.
Глебова Т. А.
ГАУЗ «ГКБ им. Н. И. Пирогова» Оренбург, Россия
Галин П. Ю. 
ФГБОУ ВО «ОРГМУ» Минздрава РФ, Россия

Цель. Оценить влияние эналаприла на концентрацию 
натрийуретического пептида (НУП) у  больных с  сер-
дечной недостаточностью со средней фракцией выброса. 
Материалы и методы исследования. В исследование вклю-
чены 47 пациентов (65,1±8.9 лет) со стабильной ишеми-
ческой болезнью сердца и  хронической сердечной недо-
статочностью со  средней фракцией выброса (40–49 %) 
наблюдавшиеся амбулаторно у  врача кардиолога в  тече-
ние 1 года и не принимавшие блокаторы ренин-ангиотен-
зин-альдостероновой системы довключение в  исследо-
вание. Из 47 пациентов постинфарктный кардиосклероз 
был у  44 (94 %). Из  сопутствующей патологии наибо-
лее часто встречалась артериальная гипертензия (45  че-
ловек  – 95 %) и  сахарный диабет (12 пациентов  – 25 %). 
Всем пациентам к  базисной терапии стабильной ИБС, 
включая статины, β-блокаторы, антитромбоцитарные 
препараты был назначен ингибитор ангиотензин-превра-
щающего фермента эналаприл в  титруемых дозировках 
до  максимально переносимой или  максимальной суточ-
ной в соответствии с рекомендациями, а также диурети-
ки при развитии признаков застоя. Диагноз сердечной не-
достаточности со средней фракцией выброса (СН-срФВ) 
устанавливался в  соответствии с  рекомендациями ESC 
по диагностике и лечению острой и хронической сердеч-
ной недостаточности (2016). До включения в исследова-
ние и по его окончании пациентам определялся уровень 
НУП. Функциональный класс (ФК) СН оценивали в со-
ответствии с критериями NYHA. Результаты. Из 47 па-
циентов с ИБС срФВ мужчины составили 66 % (31 чело-

век), 34 %  – женщины  – 16 человек. Среди которых со-
гласно тесту с 6 минутной ходьбой у 4 человек (9 %) был 
III ФК, у 43 (91 %) – II ФК. На фоне проводимой терапии 
через год наблюдения, I ФК достигли 30 пациентов (64 %), 
II ФК- 15 (33 %), III ФК – 2 (4 %). Фракция выброса паци-
ентов группы до лечения составила в среднем 46 %, после 
лечения 55 %. Из них у 40 пациентов (85 %) ФВ стала нор-
мальной (≥50 %), а у 5 (11 %) – возросла, но не достигла 
нормы, у  2 (4 %)  – снизилась. Пациенты, у  кого ФВ ста-
ла низкой (4 %), перенесли распространённый передний 
инфаркт миокарда с  исходом в  аневризму ЛЖ. Уровень 
НУП до  лечения в  среднем составил 539 пкг / мл, после 
лечения 285. Уровень NT-proBNP до лечения у больных 
ХСН II ФК находился в пределах 350 до 790 пкг / мл и со-
ставил в среднем (536,8±286) пкг / мл. У больных III ФК 
ХСН содержание NT-proBNP было повышено и в  це-
лом по группе составило (991,2±55) пкг / мл. У больных 
II ФК ХСН после лечения содержание NT-proBNP соста-
вило  – (382,4±83) пкг / мл и  III ФК  – (500±50) пкг / мл. 
При  этом существует корреляция между функциональ-
ным классом ХСН и уровнем НУП, чем меньше ФК ХСН, 
тем меньше уровень НУП. Заключение. Применение эна-
лаприла при  хронической сердечной недостаточности 
со  средней фракцией выброса в  течение года наблюде-
ния способствует снижению уровня натрийуретическо-
го пептида.

20773
Интерлейкин-6 у больных старческого 
возраста с ишемической болезнью сердца
Тополянская С. В.
ФГАОУ ВО Первый МГМУ им. И. М. Сеченова 
Минздрава РФ (Сеченовский Университет), Россия
Елисеева Т. А., Санина А. И., Вакуленко О. Н. 
ГБУЗ «Госпиталь для ветеранов войн  
(ГВВ) № 3 ДЗМ», Россия
Дворецкий Л. И.
ФГАОУ ВО Первый МГМУ им. И. М. Сеченова 
Минздрава РФ (Сеченовский Университет), Россия

Цель исследования. Определить концентрацию интер-
лейкина-6 (ИЛ-6) и  оценить взаимосвязь этого цитоки-
на с рядом патологических состояний у больных старче-
ского возраста с  ишемической болезнью сердца (ИБС). 
Материалы и  методы. В  исследовании принимают уча-
стие больные старше 75 лет, находящиеся на стационар-
ном лечении с  диагнозом «ИБС». К  настоящему мо-
менту в  исследование включено 30 больных. Большин-
ство пациентов (58,6 %) составили женщины. Возраст 
пациентов варьировал от 78 до 98 лет, составляя в сред-
нем 88,3 (+5,4) года. Концентрацию ИЛ-6 в  сыворотке 
крови определяли методом электрохемилюминесцентно-
го анализа; нормальные значения ИЛ-6 составляли менее 
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7,0 пг / мл. Результаты. Средняя по  группе концентра-
ция ИЛ-6 составила 10,3+13,6 пг / мл, варьируя от 3,07 до 
75,15 пг / мл. Повышение уровня ИЛ-6 обнаружено 
у 44,8 % больных. В подгруппе пациентов с хронической 
сердечной недостаточностью (ХСН) средний уровень 
ИЛ-6 достигал 14,0 пг / мл, в то время как у больных без 
ХСН – 7,1 пг / мл (р=0,01). Среди пациентов с ХСН по-
вышенный уровень ИЛ-6 обнаружен в 77 % случаев, тог-
да как у больных без ХСН – в 19 % (р=0,002). При нали-
чии клинически значимой ХСН относительный риск по-
вышения ИЛ-6 возрастал в  14 раз (Отношение шансов 
(ОШ) =14,4; 95 %ДИ=2,4–87,4). Не отмечено каких-ли-
бо существенных различий в  содержании ИЛ-6 у  боль-
ных, перенесших инфаркт миокарда (р=0,3) и  острое 
нарушение мозгового кровообращения (р=0,8). В  под-
группе больных сахарным диабетом средняя концентра-
ция ИЛ-6 составила 14,2 пг / мл, без диабета – 7,8 пг / мл, 
однако эти различия не  достигали степени статистиче-
ской достоверности (р=0,2). При  проведении корре-
ляционного анализа выявлена достоверная позитивная 
корреляция между уровнем ИЛ-6 и  мочевой кислоты 
(r=0,6; р=0,001), между концентрацией ИЛ-6 и содержа-
нием креатинина (r=0,53; р=0,002) и мочевины (r=0,46; 
р=0,01) в сыворотке крови. Значимой корреляции между 
концентрацией ИЛ-6 и  фактора некроза опухоли-альфа 
(r=0,23, р=0,22) не зарегистрировано. Также не наблюда-
лось достоверной корреляции между ИЛ-6 и скоростью 
оседания эритроцитов (r=0,22, р=0,23). Выявлена досто-
верная корреляция между ИЛ-6 и  минеральной плотно-
стью костной ткани (Т-критерием), как в  поясничном 
отделе позвоночника (r=0,56; р=0,04), так и  в  прокси-
мальном отделе бедра (r=0,43; р=0,03). При анализе вза-
имосвязей между уровнем ИЛ-6 и  показателями стар-
ческой астении каких-либо достоверных корреляций 
не  зарегистрировано: для  шкалы «Возраст не  поме-
ха» – r= –0,14; р=0,4; для индекса Бартел – r= –0,2; р=0,2; 
для шкалы IADL – r= –0,09; р=0,6. Выводы. Полученные 
результаты свидетельствуют о частом повышении содер-
жания ИЛ-6 в сыворотке крови больных старческого воз-
раста с  ИБС. В  рамках данного пилотного проекта от-
мечена существенная взаимосвязь между повышением 
уровня ИЛ-6 и клинически значимой ХСН. Необходимы 
дальнейшие исследования по изучению роли ИЛ-6 в суб-
клиническом воспалении и  развитии ряда патологиче-
ских состояний у лиц старческого возраста.

20774
Остеопороз у больных хронической сердечной 
недостаточностью старческого возраста
Тополянская С. В.
ФГАОУ ВО Первый МГМУ им. И. М. Сеченова 
Минздрава РФ (Сеченовский Университет), Россия

Лифанова Л. С.
ФГБУ «НМИЦ ССХ им. А. Н. Бакулева» 
Минздрава РФ, Россия
Елисеева Т. А., Вакуленко О. Н.
ГБУЗ «Госпиталь для ветеранов войн  
(ГВВ) № 3 ДЗМ», Россия
Дворецкий Л. И.
ФГАОУ ВО Первый МГМУ им. И. М. Сеченова 
Минздрава РФ (Сеченовский Университет), Россия

Цель исследования. Изучение минеральной плотно-
сти костной ткани (МПКТ) и показателей ее метаболиз-
ма у  больных старческого возраста с  хронической сер-
дечной недостаточностью (ХСН). Материалы и методы. 
В  исследование было включено 125 больных (38  муж-
чин и  87 женщин) в  возрасте от  75 до  98  лет. В  основ-
ную группу вошел 61 пациент с  ХСН в  среднем возрас-
те 87±4,6 лет, в контрольную – 64 больных без ХСН (ср.
возраст  – 86,3±4,6  лет). Больные обеих групп были со-
поставимы по  основным демографическим показателям 
и  сопутствующим заболеваниям, за  исключением пере-
несенного инфаркта миокарда и  фибрилляции предсер-
дий, чаще диагностируемых у  больных ХСН (р=0,005 
и  р=0,009, соответственно). Основные критерии ис-
ключения  – какие-либо заболевания, способные вы-
звать вторичный остеопороз. МПКТ измеряли мето-
дом двухэнергетической рентгеновской абсорбциоме-
трии. Концентрацию остеокальцина в  сыворотке крови 
определяли иммунохемилюминесцентным методом (N: 
0–22 нг / мл); уровень Beta-Cross laps  – электрохеми-
люминесцентным методом (N<1,008 нг / мл). Результа-
ты. МПКТ у больных ХСН была снижена по сравнению 
с  контролем. Наибольшие различия зарегистрированы 
в  проксимальном отделе бедра: МПКТ у  больных ХСН 
составляла 719,8±188,2 мг / см3, в  контрольной груп-
пе – 797,7±161,7 мг / см3 (р=0,02). МПКТ в шейке бедра 
у больных ХСН в среднем составляла 649,4±137,1 мг / см3, 
а в группе контроля – 696,2±121,8 мг / см3 (р=0,03). Раз-
ница в  МПКТ была более существенной у  женщин 
(р=0,001). МПКТ в  проксимальном отделе бедра соот-
ветствовала нормальным значениям лишь у 5 % больных 
ХСН, в группе контроля – у 31 % (p=0,003). При регрес-
сионном анализе обнаружено, что  наиболее значимы-
ми факторами, определяющими МПКТ в  проксималь-
ном отделе бедра, были наличие ХСН (β=0,375; р=0,005) 
и  женский пол (β=0,698; р<0,0001). Средний уровень 
остеокальцина у  больных ХСН составил 1,2±1,7 нг / мл, 
в группе контроля – 4,2±4,1 нг / мл (р=0,03). У 60,6 % об-
следованных больных ХСН содержание остеокальцина 
было меньше нижней границы нормы (р=0,02 – по срав-
нению с  контролем). Средняя концентрация β-Cross 
Laps у больных ХСН достигала 0,73±0,4 нг / мл, в группе 
контроля – 0,4±0,1 нг / мл (р=0,003). Повышение уровня 
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β-Cross Laps отмечено у 21,7 % больных ХСН, но ни у од-
ного пациента контрольной группы (р=0,03). Зареги-
стрирована отрицательная корреляция между концентра-
цией β-Cross Laps и  МПКТ (r= –0,4, р=0,03). Выявлена 
отрицательная корреляция между уровнем фактора не-
кроза опухоли-альфа, концентрация которого в сыворот-
ке крови была выше у больных ХСН (р=0,04), и МПКТ 
(r= –0,9; р=0,03). У больных с низкой концентрацией леп-
тина (что  наблюдалось только у  больных ХСН) показа-
тели МПКТ были ниже, чем у пациентов с нормальным 
или повышенным содержанием лептина в сыворотке кро-
ви (р=0,006). Выводы. Обнаружено снижение минераль-
ной плотности костной ткани у  больных ХСН старче-
ского возраста, по  сравнению с  сопоставимой группой 
пациентов, не  страдающих ХСН. Продемонстрировано 
значительное снижение функции остеобластов при  от-
сутствии существенной костной резорбции.

20775
Фактор некроза опухоли-альфа у больных 
ИБС старческого возраста
Тополянская С. В.
ФГАОУ ВО Первый МГМУ им. И. М. Сеченова 
Минздрава РФ (Сеченовский Университет), Россия
Елисеева Т. А., Санина А. И., Вакуленко О. Н. 
ГБУЗ «Госпиталь для ветеранов войн  
(ГВВ) № 3 ДЗМ», Россия
Дворецкий Л. И.
ФГАОУ ВО Первый МГМУ им. И. М. Сеченова 
Минздрава РФ (Сеченовский Университет), Россия

Цель исследования. Определить концентрацию фак-
тора некроза опухоли-альфа (ФНО-a) и  оценить взаи-
мосвязь этого цитокина с  рядом патологических состо-
яний у  больных ИБС старческого возраста. Материалы 
и  методы. В  исследовании принимают участие больные 
старше 75  лет, находящиеся на  стационарном лечении 
с  диагнозом «ИБС». Основные критерии исключения: 
наличие каких-либо инфекционных, воспалительных 
или  онкологических заболеваний. К  октябрю 2019  го-
да в  исследование включено 110 больных; большинство 
из  них (64,5 %) составили женщины. Возраст пациен-
тов варьировал от  77 до  101  года, составляя в  среднем 
89,2 (±4,6) года. Концентрация ФНО-a в сыворотке кро-
ви определялась методом иммуноферментного анализа. 
Результаты. Средняя по  группе концентрация ФНО-a 
составила 9,5±4,9 пг / мл, варьируя от  3,9  до 31,9 пг / мл 
(норма <8,1). Повышение уровня ФНО-a обнаружено 
у  57,3 % больных. Содержание ФНО-a было выше у  па-
циентов с  хронической сердечной недостаточностью 
(10,8  и 8,5 пг / мл соответственно; р=0,01). При  прове-
дении корреляционного анализа выявлены достоверные 
взаимосвязи между концентрацией ФНО-a и такими эхо-

кардиографическими параметрами, как  диаметр левого 
предсердия (r=0,3; р=0,008), правого желудочка (r=0,3; 
р=0,001) и  расчетное давление в  легочной артерии 
(r=0,25; р=0,01). В  группе больных с  гиперурикемией 
средняя концентрация ФНО-a достигала 10,9±5,4 пг / мл, 
а у пациентов с нормальным уровнем мочевой кислоты – 
7,7±2,6 пг / мл (р=0,0002). Выявлена позитивная кор-
реляция между уровнем ФНО-a и  концентрацией мо-
чевой кислоты в  сыворотке крови (r=0,5; р=0,000002). 
Обнаружена корреляция между ФНО-а и  концентраци-
ей ХС-ЛПВП (r= –0,5; р=0,000002), общего холестери-
на (r= –0,23; р=0,01) и  лептина (r= –0,3; р=0,01). Заре-
гистрирована корреляция между содержанием жировой 
ткани (по  данным анализа композиционного состава те-
ла) и  уровнем ФНО-а, однако статистическая достовер-
ность была получена только для  жира нижних конечно-
стей (r= –0,53; р=0,01). Найдена положительная кор-
реляция между ФНО-a и  концентрацией креатинина 
(r=0,26; р=0,005) и  мочевины (r=0,4; р=0,0001) в  сыво-
ротке крови. Выявлена отрицательная корреляция между 
уровнем ФНО-а и содержанием β-Cross Laps (продуктов 
деградации коллагена I типа) (r=0,53; р=0,0001). Наблю-
далось снижение концентрации ФНО-а по мере увеличе-
ния возраста больных (r= –0,3; р=0,001). У больных моло-
же 90 лет среднее значение ФНО-a достигало 11,2 пг / мл, 
тогда как у  долгожителей  – 8,1 пг / мл. Каких-либо иных 
взаимосвязей между ФНО-а и  изучаемыми лаборатор-
ными, клиническими, эхокардиографическими параме-
трами не выявлено. Выводы. Полученные результаты сви-
детельствуют о  частом повышении содержания ФНО-а 
в сыворотке крови больных старческого возраста, страда-
ющих ИБС. Более высокие уровни ФНО-а ассоциируют-
ся с  наличием хронической сердечной недостаточности 
и  гиперурикемии. Необходимы дальнейшие исследова-
ния по  изучению роли ФНО-а в  субклиническом воспа-
лении и развитии ряда патологических состояний у боль-
ных старческого возраста с ИБС.

20776
Структура нарушений дыхания 
во сне и факторы риска когнитивных 
расстройств у больных с хронической 
сердечной недостаточностью
Шарипов Г. Г., Гераскина Л. А.,  
Фонякин А. В., Максимова М. Ю. 
ФГБНУ «Научный центр неврологии», Москва, Россия

Цель. Определить особенности структуры наруше-
ний дыхания во сне (НДС) как маркера когнитивных на-
рушений (КН) у больных с хронической сердечной недо-
статочностью (ХСН). Материалы и методы. Обследова-
но 54 больных, из них 26 (48 %) мужчин. Средний возраст 
67 (61; 76) лет. Индекс массы тела (ИМТ) составил 29,5 –  
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(26; 33) кг / м². У всех больных диагностирована ХСН I–
II стадии с сохраненной систолической функцией левого 
желудочка. Артериальная гипертензия (АГ) 2–3 степени 
была у 46 (85 %) больных, сахарный диабет 2-типа (СД) – 
14 (26 %) больных, атеросклероз брахиоцефальных арте-
рий (БЦА), стабильные формы ИБС – у 22 (41 %) боль-
ных, фибрилляция предсердий (ФП) – у 4 (7 %) больных, 
хроническая болезнь почек (ХБП) 2–3 ст. – у 38 (70 %) 
пациентов. Ранее 16 (30 %) пациентов перенесли неин-
валидизирующий ишемический инсульт. Когнитивные 
функции (КФ) оценивали с  помощью МоСА теста. На-
личие НДС, их  тяжесть и  структуру изучали методом 
суточного кардиореспираторного мониторирования 
(КРМ) с помощью портативной системы КТ-04-3Р (М) 
(«Инкарт», СПб). По  величине индекса апноэ-гипоп-
ноэ (ИАГ) определяли тяжесть синдрома НДС: ИАГ 
5–14 – легкая степень, ИАГ 15–29 – средняя степень тя-
жести и ИАГ≥30 – тяжелая степень. В связи с целью от-
дельно оценивали абсолютное количество и тип эпизодов 
апноэ (обструктивное – ОА, центральное – ЦА). Также 
определяли индекс гипоксемии (ИГ), характеристики ги-
поксемии (длительность, глубина десатурации). Для  по-
иска факторов, ассоциирующихся с  КН, выполнен дис-
криминантный анализ (Statistica 10). Результаты. В сред-
нем по группе оценка по тесту МоСА составила 25 (22; 
27) баллов. Снижение КФ (оценка менее 26  баллов) вы-
явлено у  30 (52 %). При  КРМ у  47 (87 %) больных заре-
гистрированы НДС с  доминирующим обструктивным 
типом апноэ. В среднем, величина ИАГ составила 15 (8; 
22), ИГ  – 7,5 (3; 13). НДС легкой степени выявлены 
у  19  (35 %) больных, средней степени  – 19 (35 %) боль-
ных и тяжелой степени – 9 (17 %) больных. В среднем, ко-
личество эпизодов НДС составило 105 (57; 167), из них 
общее количество апноэ составило 67 (33; 136), эпизо-
дов ОА – 54 (22; 104) и ЦА – 4,5 (2; 13,5). Для выявле-
ния факторов, ассоциирующихся с развитием КН у боль-
ных с ХСН, проведен дискриминантный анализ с пошаго-
вым включением известных факторов риска КН: возраст, 
пол, ИМТ, ранее перенесенный инсульт, АГ, СД, ИБС, 
ФП, атеросклероз БЦА, ХБП, показатели липидного об-
мена, а также исследованные показатели НДС. Получена 
модель (Wilks’ Lambda: 0,5442, approx. F (8,38) =3,9786, 
p<0,0017), включившая наличие эпизодов ЦА (р=0,02), 
стадию ХБП (р=0,002), степень АГ (р=0,049), наличие 
стабильной ИБС (р=0,04) и СД (р=0,09), уровень липо-
протеидов низкой плоскости (р=0,059) и  общего холе-
стерина (р=0,17), ИМТ (р=0,27). Выводы. Развитие КН 
у  больных ХСН, помимо известных факторов риска, ас-
социируется с наличием ЦА. При этом, учитывая неболь-
шое количество ЦА, они, по-видимому, не являются при-
чиной КН, а лишь отражают более тяжелые структурно-
функциональные изменения головного мозга при ХСН.

20777
Влияние гипонатриемии на частоту 
развития острой сердечной недостаточности 
в послеоперационном периоде 
кардиохирургических вмешательств
Ватутин Н. Т., Шевелек А. Н., Павликова А. А. 
Донецкий национальный медицинский университет 
им. М. Горького, Украина

Цель исследования. Оценить влияние гипонатрие-
мии на  частоту развития острой сердечной недоста-
точности (ОСН) у  больных, подлежащих кардиохи-
рургическим вмешательствам. Материалы и  методы. 
Проведен ретроспективный анализ историй болезни 
444 пациентов (348 мужчин и 96 женщин, средний воз-
раст 64,5 (58; 69) лет), находившихся на стационарном 
лечении в  отделении кардиохирургии Института неот-
ложной и  восстановительной хирургии им. В. К.  Гусака 
за период с января 2015 по декабрь 2018 года. Критери-
ем включения в исследование являлось проведение кар-
диохирургического вмешательства на открытом сердце 
с  применением аппарата искусственного кровообраще-
ния. У  всех пациентов анализировали уровень натрия 
сыворотки крови, измеряемый серийно во время опера-
ции, при  этом гипонатриемией считали концентрацию 
натрия ниже 135 ммоль / л. Первичной конечной точ-
кой исследования явилось развитие синдрома малого 
сердечного выброса в  послеоперационном периоде, ко-
торый диагностировали при  наличии как  минимум 2-х 
из  следующих критериев: 1) снижение систолическо-
го артериального давления ниже 90 мм рт. ст.; 2) нали-
чие явлений гипоперфузии; 3) наличие явлений застоя. 
Результаты. Интраоперационная гипонатриемия бы-
ла зарегистрирована у  360 пациентов (81,1 % 95 % до-
верительный интервал (ДИ) 77,3 %  – 84,6 %), у  осталь-
ных 84 (18,9 % ДИ 15,4 % – 22,7 %) уровень натрия оста-
вался в  пределах нормы. Пациенты с  гипонатриемией 
были достоверно (р<0,05) старше (62,5 (56; 68) про-
тив 60  (54,5; 63,5) лет), реже имели сахарный диабет 
(20,0 % против 23,8 %) и  острое нарушение мозгово-
го кровообращения в  анамнезе (13,3 % против 18,4 %) 
по сравнению с пациентами с нормальным уровнем на-
трия. Частота развития синдрома малого сердечного вы-
броса была достоверно выше у  больных с  гипонатри-
емией (21,1 %), чем у  пациентов нормальным уровнем 
натрия (4,8 %, p<0,001). По  данным однофакторного 
регрессионного анализа наличие гипонатриемии явля-
лось достоверным фактором риска развития послеопе-
рационной ОСН (отношение шансов 5,3, 95 % ДИ 1,9–
15,1). Выводы. У  больных, перенесших кардиохирурги-
ческое вмешательство, наличие интраоперационной 
гипонатриемии ассоциируется с  возрастанием риска 
ОСН в послеоперационном периоде.
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20779
Особенности амбулаторного ведения больных 
хронической сердечной недостаточностью 
в сочетании с фибрилляцией предсердий
Александров М. В.
Ивановская государственная  
медицинская академия, Россия

Цель исследования. Проанализировать ведение боль-
ных хронической сердечной недостаточностью (ХСН) 
в сочетании с постоянной тахисистолической фибрилля-
цией предсердий (ФП) в  условиях территориальных по-
ликлиник г. Иваново. Материалы и  методы. В  исследо-
вание вошли 95 пациентов с ХСН в сочетании с ФП, на-
блюдающиеся в  поликлиниках г. Иваново в  возрасте 
от 50 до 90 лет (средний возраст 76 + 0,6 года). Всем па-
циентам были проведены необходимые лабораторные 
и  инструментальные исследования. Результаты. В  хо-
де обследования у  всех больных диагностирована хро-
ническая сердечная недостаточность (ХСН): I стадия  – 
у  24  (25,3 %) пациентов, IIА стадия  – у  66 (69,5 %), IIБ 
стадия – у 5 (7,7 %). У 38 человек (40 %) в анамнезе имел-
ся перенесённый инфаркт миокарда. У  12 (12,6 %) име-
лись тромботические осложнения  – в  виде острых нару-
шений мозгового кровообращения (ОНМК). У  63 па-
циентов (66,3 %) диагностирована гипертоническая 
болезнь – у 12 пациентов (12,6 %) II стадии, у 51 (53,7 %) – 
III стадии. Также была проведена оценка риска тромбо-
эмболических осложнений. Установлено, что  90 обсле-
дованных пациентов (94,7 %) имели 2 и  более баллов 
по  шкале «CHA2DS2-VASc», из  чего следует необходи-
мость включения в  схему их  лечения пероральных анти-
коагулянтов. У  3 обследованных (3,2 %) имеется 1 балл 
по шкале «CHA2DS2-VASc, из чего следует целесообраз-
ность включения в  терапию пероральных антикоагулян-
тов (предпочтительно) или  дезагрегантов. У  2 больных 
(2,1 %) имеется 0 баллов по  шкале «CHA2DS2-VASc». 
В  качестве основных препаратов для  контроля ЧСС ис-
пользовались бета-адреноблокаторы (БАБ). Они были 
назначены 77 пациентам (81 %): бисопролол – 49 (в 63,6 % 
случаях назначения БАБ), метопролол – 23 (29,9 %), ате-
нолол  – 4 (5,2 %), карведилол  – 1 (1,3 %). Дигоксин был 
назначен 16 пациентам (16,8 %), верапамил – 2 больным. 
В результате приёма пульсурежающих препаратов у 67 % 
мужчин и у 82 % женщин ЧСС в покое достигло целевого 
уровня. Ингибиторы ангиотензин-превращающего фер-
мента и блокаторы ангиотензиновых рецепторов получа-
ли 88 больных (92,6 %). С целью снижения риска тромбо-
тических осложнений 41 пациент (44,1 % от тех, кому они 
показаны) принимали антикоагулянты (в  основном вар-
фарин). Из  них целевых значений МНО достигли 37  че-
ловек (90,2 %). Остальные 52 получали дезагреганты 
(ацетилсалициловую кислоту) по  причине невозможно-

сти мониторирования МНО или  приёма антикоагулян-
тов, не  являющихся антагонистами витамина К.  Диуре-
тики, включая спиронолактон, назначались 49 пациентам 
(51,6 %). Выводы. В целом ведение больных с сочетанием 
ХСН и ФП в амбулаторных условиях соответствует тре-
бованиям рекомендаций. Однако лишь 44,1 % пациен-
тов, которым показан приём пероральных антикоагулян-
тов, осуществляют их  приём. Остальные пациенты вме-
сто антикоагулянтов получают дезагреганты. Из  БАБ 
пациентам чаще всего назначался бисопролол, не  имею-
щий в числе официальных показаний лечение нарушений 
сердечного ритма. Также в  некоторых случаях использо-
вались атенолол и верапамил, не рекомендованные боль-
ным ХСН.

20782
Предикторное значение интерстициального 
фиброзирования миокарда и толерантности 
к физической нагрузке в определении 
риска смерти от хронической сердечной 
недостаточности у больных артериальной 
гипертонией пожилого возраста
Медведев Н. В. 
ФГБОУ ВО «КГМУ» Минздрава РФ, Россия

Учитывая существенную патогенетическую роль ми-
окардиальных фиброзных изменений в  развитии нару-
шений кровообращения при  артериальной гипертонии 
(АГ) и старении, оценка индивидуального риска неблаго-
приятного исхода в зависимости от выраженности интер-
стициального фиброза в миокарде у больных АГ пожило-
го возраста приобретает высокую практическую значи-
мость. Цель. Оценить предикторную роль выраженности 
фиброзной трансформации миокарда в  определении ве-
роятности неблагоприятного исхода пациентов старше-
го возраста вследствие декомпенсации хронической сер-
дечной недостаточности (ХСН). Материалы и  методы. 
В случайной выборке 198 больных АГ II и III стадии по-
жилого возраста (средний возраст – 67,8±4,2 лет) прове-
ден расчет показателей объёмной фракции интерстици-
ального коллагена (ОФИК) по методике Shirani J. и соавт. 
(1992) и  индивидуального риска неблагоприятного ис-
хода по  Сиэтллской модели сердечной недостаточности 
(SHFM). Толерантность пациентов к физической нагруз-
ке определяли по результатам теста шестиминутной ходь-
бы. Статистическая обработка результатов выполнена ме-
тодами описательной статистики в  программе Statistica 
8.0, результаты представлены как  M±m, сопряженность 
исследуемых показателей установлена с  помощью кри-
терия χ2 Пирсона, достоверность различий по критерию 
Стъюдента при р<0,05. Результаты и обсуждение. На ос-
нове определения величины ОФИК в группу с его высо-
ким уровнем – более 6 % вошли 118 больных – 8,6±1,2 %, 
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у остальных 80 человек значения показателя находились 
в  диапазон 4–6 %  – 5,3±0,4 %, р<0,05. В  результате рас-
чета индивидуального риска смерти по  модели SHFM 
все пациенты были разделены на 3 подгруппы: с низким 
(<25 %)  – 17±4,2 %, средним (25–50 %)  – 36±8,5 % и  вы-
соким риском смерти (>50 %)  – 63±5,8 % р<0,05 в  бли-
жайшие 5  лет. Установлено, что  пожилые больные АГ 
с ОФИК более 6 % имели достоверно более высокий риск 
смерти по  сравнению с  пациентами, у  которых его уро-
вень не  выходил за  пределы физиологического диапазо-
на. Сопряженность величины риска смертности от ХСН 
и выраженности фиброзных изменений в миокарде опре-
делена по  критерию χ2=23,7, p<0,01. Выполнено сопо-
ставление ФК ХСН, установленного по  результатам те-
ста шестиминутной ходьбы, и  риска смерти по  модели 
SHFM. В подгруппе пациентов с I ФК ХСН низкий риск 
выявлен у 42, средний – у 22 человек; при II ФК низкий 
риск установлен у 3, средний – у 59, высокий – у 30 боль-
ных; при III ФК ХСН средний риск – у 2 человек, высо-
кий  – у  40 больных. Величина ФК ХСН c высокой сте-
пенью достоверности сопряжена с  уровнем риска смер-
ти по  модели SHFM (χ2=160,4; p<0,001), что  указывает 
на  предикторную роль снижения толерантности к  фи-
зической нагрузке в  повышении вероятности смерти 
от  ХСН. Выводы. Выраженный интерстициальный фи-
броз миокарда, определяя нарушение толерантности 
к физической нагрузке у больных АГ пожилого возраста, 
достоверно увеличивает риск их неблагоприятного исхо-
да вследствие декомпенсации ХСН, мониторинг указан-
ных маркеров необходим в  процессе диспансерного на-
блюдения пациентов.

20785
Прогнозирование клинического течения 
раннего послеоперационного периода 
у больных ишемической кардиомиопатией 
после кардиохирургического 
вмешательства: возможности использования 
визуализирующих стресс-методов
Андреев С. Л., Шипулин В. М.,  
Рябова Т. Р., Шипулин В. В., Пряхин А. С.,  
Кужелева Е. А., Гарганеева А. А. 
Томский НИМЦ РАН, Россия

Цель. Сопоставление исходов кардиохирургиче-
ских вмешательств на  сердце с  данными визуализирую-
щих стресс-методов у  больных ишемической кардиоми-
опатией (ИКМП). Материалы и  методы. В  исследова-
ние вошли 32 пациента (30 мужчин, возраст 60±6  лет) 
с  ишемической кардиомиопатией (ИКМП), фракци-
ей выброса левого желудочка (EFLV) 32±5 % и конечно-
систолическим индексом ЛЖ (ESILV) 86,3±25,4 мл / м2, 
прошедшие стресс эхокардиографию с  добутамином 

(DSE) (5–40  мкг / кг / мин) и  однофототонную эмисси-
онную компьютерную томографию миокарда (gSPECT) 
с  99mTc-MIBI по двухдневному протоколу покой / нагруз-
ка с  аденозинтрифосфатом (АТФ). Риск АКШ оцени-
вали по  шкале Euroscore II. Всем пациентам выполнена 
операция АКШ. При  показаниях дополненная рекон-
струкцией ЛЖ (34 %) и  пластикой митрального клапа-
на (МК) (40 %). При  DSE определяли ФВ ЛЖ, индекс 
нарушения локальной сократимости (WMSI), глобаль-
ную продольную деформацию (GLS) (speckle-tracking 
imaging), массу миокарда ЛЖ (ММЛЖ). Рассчитывали 
сократительный резерв ЛЖ (LVCR) и  показатель про-
изводительности ЛЖ – отношение силы выброса к мас-
се ЛЖ (power / mass). С помощью gSPECT оценивалось 
состояние перфузии и  показатели гемодинамики ЛЖ 
(ФВ, КДО, КСО, диастолическую функцию). Пациенты 
разделены на 2 группы: 1– (12 пациентов, 60,8±5,9 лет) 
с  осложненным течением раннего послеоперационно-
го периода (смерть, использование ВАБК, инотропная 
поддержка более 5 дней с необходимостью нахождения 
в ОАР). Группа 2 (20 пациентов, 60,8±6,9 лет) – с неос-
ложненным. Результаты. Риски по  шкале Euroscore II 
были сопоставимы в  группах (5,1±1,6 vs 5,8±1,6 балл). 
Пациенты 1 группы чаще подвергались вмешатель-
ству на  МК (61 % vs 38 %). По  результатам эхоКГ по-
коя группы значимо различались по объемам ЛЖ (КДИ 
134,9±40,0 vs 110,6±11,6 мл, p=0,02), ФВ (28±5,0 vs 
33±4,3 %, p=0,006), WMSI (2,32±0,17 vs 2,07±0,23 ед, 
p=0,003), GLS ( –4,1±3,5 vs –7,3±2,2 %, p=0,004) и функ-
ции ПЖ в пользу 2 группы. Но по оценке жизнеспособ-
ности и power / mass DSE, состояния перфузии не выяв-
лено значимых различий между группами. У  пациентов 
гр.1 показатели ФВ ЛЖ в покое, ФВ ЛЖ на фоне стресса 
и peak ejection rate (PER) ЛЖ в покое были ниже по срав-
нению с  гр.2: 24,5±5,1 vs 30±5,2 %, p=0,004; 25,5±5,8 
vs 27,5±5,29 %, p=0,049; 1,01±0,29 vs 1,2±0,29 EDV / s, 
p=0,01 соответственно. ROC-анализ СтрессЭхоКГ по-
казателей на  пике пробы показал точку разделения 
групп по КСИ ЛЖ 60,2 мл / м2 и ФВ ЛЖ более 37 %. Вы-
воды. Отмечена сопоставимость нагрузочных методов 
исследования. Не  установлены ассоциации между по-
казателями величины жизнеспособного миокарда ЛЖ, 
power / mass, состоянием перфузии и  развитием ослож-
нений в раннем послеоперационном периоде у больных 
ИКМП, что может быть обусловлено небольшой числен-
ностью выборки. Дооперационные стрессэхокардиогра-
фические показатели объема ЛЖ (КСИ ЛЖ на пике про-
бы менее 60,2 мл / м2) и  сократительной функции ЛЖ 
(более 37 % на пике пробы и процент прироста ФВ ЛЖ 
относительно состояния покоя более 7,16 %) позволяют 
спрогнозировать неосложненный послеоперационный 
период при ИКМП.
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20793
Возможности оптимизации терапии 
при коморбидной патологии: хронической 
сердечной недостаточности, ассоциированной 
с остеопорозом и сахарным диабетом 2 типа
Березикова Е. Н., Шилов С. Н., Попова А. А.
Новосибирский государственный медицинский 
университет, Россия
Тепляков А. Т., Гракова Е. В. 
Томский НИМЦ РАН, «НИИ кардиологии», Россия
Яковлева И. В.
Новосибирский государственный  
медицинский университет, Россия
Копьева К. В.
Томский НИМЦ РАН, «НИИ кардиологии», Россия

Цель исследования. Изучить влияние терапии бис-
фосфонатами БФ у  пациентов с  хронической сердеч-
ной недостаточностью (ХСН), коморбидной с  сахар-
ным диабетом (СД) 2 типа и остеопорозом на развитие 
сердечно-сосудистых осложнений в  процессе 12-ме-
сячного проспективного исследования. Материал и  ме-
тоды. В  исследование включены 86 женщин в  возрас-
те от 50 до 65 лет с остеопорозом, ХСН и СД 2 типа. Со-
стояние больных оценивали исходно и  проспективно 
в  течение 12  месяцев с  оценкой частоты комбинирован-
ной конечной точки, включающей: летальность, повтор-
ные госпитализации по поводу обострений ХСН, эпизо-
ды ухудшения течения сердечно-сосудистой патологии 
и ХСН. Женщины были разделены на группы: в 1-ю груп-
пу (n=52) вошли пациентки, получавшие базисную тера-
пию при ХСН, во 2-й группу (n=34) включены пациентки, 
которым дополнительно к базисной терапии ХСН назна-
чались препараты алендроновой кислоты и  ибандроно-
вой кислоты, относящиеся к группе БФ, для лечения осте-
опороза. С  целью выявления возможной ассоциации из-
ученных факторов с  характером течения СН больные 
были разделены по итогам годичного наблюдения на две 
подгруппы: группа А  (49 человек)  – пациенты с  благо-
приятным течением заболевания и  группа Б (37 чело-
век) – пациенты с неблагоприятным течением патологии. 
При этом в течение проспективного наблюдения оцени-
валось: состояние гемодинамических показателей, часто-
та нарастания симптомов и тяжести ХСН, частота госпи-
тализаций по поводу СН, динамика фракции выброса ле-
вого желудочка. Определение концентрации фактора 
некроза опухоли-α (ФНО-α) и интерлейкина-1β (ИЛ-1β) 
в  сыворотке крови проводилось методом твердофазно-
го иммуноферментного анализа. Результаты. При  ана-
лизе уровней ФНО-α и ИЛ-1β в сыворотке крови у жен-
щин было получено, что концентрации обоих цитокинов 
исходно были сопоставимы в группах 1 и 2. Тогда как че-
рез 12 месяцев в  группе женщин, получавших терапию 

БФ, выявлено значимое снижение уровней исследован-
ных цитокинов по сравнению с исходными показателями. 
Выявлена значимая ассоциация терапии БФ с  благопри-
ятным течением ХСН (p=0,01). По результатам анализа 
по Каплану-Майеру установлено, что вероятность разви-
тия неблагоприятных сердечно-сосудистых событий в те-
чение года при лечении ХСН препаратами базисной тера-
пии с дополнительной терапией остеопороза БФ значимо 
(р=0,0025) ниже, чем  лечение ХСН базисной терапией 
при отсутствии лечения остеопороза БФ. При этом у па-
циентов на фоне БФ регистрировалось более редкое раз-
витие острого коронарного синдрома и  нефатального 
инфаркта миокарда, а  также меньшая потребность в  го-
спитализации в связи с прогрессированием коронарной 
и  СН при  отдаленном наблюдении. Заключение. Профи-
лактическое использование оральных БФ алендроната 
и  ибандроната является эффективным и  безопасным ме-
тодом лечения коморбидной патологии, представленной 
ХСН, СД 2 типа и остеопорозом у женщин в постменопа-
узе, и характеризуется регрессом тяжести СН, снижени-
ем уровня маркеров воспаления (ИЛ-1, ФНО-α).

20796
Взаимосвязь маркеров фиброза миокарда 
с толщиной эпикардиального жира 
у больных с висцеральным ожирением
Гриценко О. В. 
КГБУЗ «Алтайский краевой кардиологический дис‑
пансер», Россия)
Чумакова Г. А.
ФГБНУ «НИИ комплексных проблем сердечно‑сосу‑
дистых заболеваний», Кемерово, Россия

При  висцеральном ожирении выявляются различ-
ные метаболические нарушения, в  том числе накопле-
ние в плазме крови циркулирующих свободных жирных 
кислот, уровень которых коррелирует с  липотоксиче-
ским поражением различных органов и тканей. Липоток-
сическое поражение кардиомиоцитов запускает процес-
сы апоптоза и  фиброза. Взаимосвязь маркеров фибро-
за с толщиной эпикардиальной жировой ткани (тЭЖТ), 
как  маркера висцерального ожирения изучена недо-
статочно. Цель. Изучить взаимосвязь уровня маркеров 
фиброза миокарда с  тЭЖТ, как  маркера висцерально-
го ожирения. Материалы и  методы. В  исследование бы-
ло включено 85 мужчин в возрасте 52,2±6,3 лет с общим 
ожирением I–III  степени. Всем пациентам были опреде-
лены уровни маркеров фиброза миокарда: матричная ме-
таллопротеиназа-3 (ММП-3), коллаген, трансформиру-
ющий фактора роста-β (TGF-β), васкулоэндотелиальный 
фактор роста (VEGFA), тромбоцитарный фактор роста 
(PICP) с  помощью иммуноферментного метода. В  за-
висимости от  тЭЖТ, определённой по  ЭхоКГ, было вы-
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делено 2 группы: группа I – с висцеральным ожирением 
(n=50), группа II – без висцерального ожирения (n=35). 
тЭЖТ определяли как  линейную толщину жира в  пара-
стернальной позиции по  длинной оси левого желудочка 
за  свободной стенкой правого желудочка в  конце систо-
лы по  линии максимально перпендикулярной фиброзно-
му кольцу аортального клапана, которое использовалось, 
как анатомический ориентир. Висцеральным ожирением 
считалось увеличение тЭЖТ≥7 мм. Исключением из  ис-
следования стали наличие коронарной болезни серд-
ца, артериальная гипертензия, сахарный диабет. Резуль-
таты и обсуждение. В группе I с висцеральным ожирени-
ем было статистически значимое повышение уровня всех 
маркеров фиброза миокарда в  сравнении с  группой II 
без висцерального ожирения (ММП-3 20,95±1,29 нг / мл 
и 11,16±0,42 нг / мл соответственно (р<0,001); коллаген 
38666,32 (45637,52; 34346,74) пг / мл и  25761,30 пг / мл 
(19874,54; 29299,88) соответственно (р<0,001); TGF-β 
50,55 (57,84; 40,41 нг / мл и  33,30 (38,42; 28,76) нг / мл 
соответственно (р<0,001); VEGFA 78,25±2,72 пг / мл 
и  65,36±2,06 пг / мл соответственно (р=0,002); PICP 
744,33±20,52 пг / мл и  628,07±18,02 пг / мл (р<0,001)). 
С целью изучения взаимосвязи висцерального ожирения 
и уровня маркеров фиброза миокарда был проведен кор-
реляционный анализ и выявлена статистически значимая 
связь тЭЖТ с уровнем ММП-3 (r=0,28, р=0,049), колла-
гена (r=0,33, р=0,019), TGF-β (r=0,29, р=0,045). Взаимос-
вязи между тЭЖТ и VEGF, PICP не выявлено. В группе 
II подобных взаимосвязей выявлено не было. Выводы. Та-
ким образом, при висцеральном ожирении риск развития 
фиброза миокарда вследствие липотоксического пораже-
ния миокарда существенно возрастает. Маркерами фи-
броза миокарда могут служить ММП-3, коллаген, TGF-β.

20798
Маркеры раннего липотоксического поражения 
миокарда при висцеральном ожирении
Гриценко О. В.
КГБУЗ «Алтайский краевой  
кардиологический диспансер», Россия)
Чумакова Г. А.
ФГБНУ «НИИ комплексных проблем сердечно‑
сосудистых заболеваний», Кемерово, Россия)
Шевляков И. В.
КГБУЗ «Алтайский краевой  
кардиологический диспансер», Россия)

Одним из  главных механизмов развития дисфункции 
миокарда при  ожирении является апоптоз кардиомио-
цитов. Этот процесс ассоциируется с  «перегрузкой» 
кардиомиоцитов липидами, прежде всего насыщенны-
ми жирными кислотами, что и способствует инициации 
каскада апоптоза, в  последующем приводящего к  фор-

мированию фиброза миокарда. Целью исследования было 
изучить ранние маркеры липотоксического поражения 
миокарда при висцеральном ожирении. Материалы и ме-
тоды. В  исследование было включено 80 мужчин в  воз-
расте 54,3±8,2 с общим ожирением I–III степени, ИМТ 
33,8±3,3 кг / м.кв. Всем пациентам определялся уровень 
метаболических факторов (в  том числе уровень свобод-
ных жирных кислот), адипокинов (адипонектина, лепти-
на, галектина, растворимый рецептор к лептину). С целью 
исключения коронарного атеросклероза по  показаниям 
проводилась либо КАГ, либо МСКТ коронарных арте-
рий. С целью выявления висцерального ожирения оцени-
валась толщина эпикардиальной жировой ткани (тЖЭТ) 
и  выявления диастолической дисфункции с  помощью 
ЭХОКГ. Критериями исключения из  исследования бы-
ли артериальная гипертензия, сахарный диабет 2 ти-
па. Результаты и обсуждение. Пациенты были разделены 
на 2 группы: группа I с висцеральным ожирением (n =49) 
и группа II без висцерального ожирения (n =31). В груп-
пе I было выявлено статистически значимое повыше-
ние уровней ОХС, ХСЛПНП, ТГ, СЖК, глюкозы, лепти-
на, снижение уровня адипонектина. Кроме того, в группе 
с висцеральным ожирением выявлена положительная вза-
имосвязь тЭЖТ с уровнем ХС ЛПНП (r =0,29; р=0,041), 
ТГ (r =0,42; р=0,02), СЖК (r =0,29; р=0,047), лептином 
(r =0,41; р =0,004) и отрицательную взаимосвязь с уров-
нем адипонектина (r =  – 0,29; р =0,042). С  целью выяв-
ления диастолической дисфункции пациентам проведе-
на ЭхоКГ. Изучая скорости трансмитральных потоков 
диастолическая дисфункция не  была выявлена. В  свя-
зи с  этим у  пациентов изучалось скручивание миокарда 
с  помощью Speckle-tracking ЭХОКГ, выявлено увеличе-
ние скручивания у больных с висцеральным ожирением, 
тогда как в  группе без  висцерального ожирения скручи-
вание было не нарушено (18,62±0,75 и 10,14±0,32 оС со-
ответственно). Была выявлена взаимосвязь между скру-
чиванием миокарда с уровнем свободных жирных кислот 
(r =0,51; р =0,001) и тЭЖТ (r =0,32; р =0,003). Таким об-
разом, у  пациентов с  висцеральным ожирении в  услови-
ях нейрогуморальтных изменений начинает развиваться 
и  прогрессирует липотоксическое поражение миокарда 
с его клиническими проявлениями в виде нарушения ди-
астолической функции миокарда, ранним маркером кото-
рого могут быть свободные жирные кислоты.

20801
Маркеры цитокинового баланса 
и симптомы депрессии в определении 
прогноза при стабильной ишемической 
болезни сердца и хронической сердечной 
недостаточности в течение года после 
коронарного стентирования
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Иванченко Д. Н., Орехова Ю. Н.,  
Дорофеева Н. П., Шлык С. В. 
ФГБОУ ВО «РОСТГМУ» Минздрава РФ, Россия

Актуальность. Сердечно-сосудистые заболевания 
остаются ведущей причиной заболеваемости, инвалиди-
зации и смертности в большинстве стран. В последние го-
ды растет число коронарных стентирований, выполняе-
мых по поводу стабильной ишемической болезни сердца 
(ИБС), в связи с чем актуальным вопросом является вы-
деление факторов риска развития осложнений после вы-
полнения стентирования у этой группы пациентов. Сим-
птомы депрессии встречаются примерно у четверти лиц 
со  стабильной ИБС и  рассматриваются в  качестве одно-
го из независимых факторов риска сердечно-сосудистых 
заболеваний, в  том числе, на  фоне хронической сердеч-
ной недостаточности (ХСН). Цель. Изучить взаимосвязь 
уровня цитокинов с  симптомами депрессии и  прогно-
зом у пациентов со стабильной ИБС и ХСН 1 стадии II 
функционального класса (ФК) в течение года после коро-
нарного стентирования. Материалы и  методы. У  29  па-
циентов со стабильной ИБС, стенокардией напряжения 
2–3 функциональных классов и ХСН 1 стадии II ФК, го-
спитализированных для  планового коронарного стенти-
рования, определялись уровни цитокинов: ФНО-α, ИЛ-
6, ИЛ-17, ИФН-ɣ и  ИЛ-4. Также при  помощи опросни-
ков HADS и  CES-D проводилось выявление симптомов 
депрессии. В  течение года в  ходе наблюдения за  пациен-
тами, регистрировались неблагоприятные исходы. Ре-
зультаты. У  12 пациентов в  течение года развились не-
благоприятные исходы: повторные госпитализации, 
прогрессирование клиники стенокардии напряжения 
и  рестеноз стента, которые были ассоциированы с  по-
вышенным уровнем ИЛ-6 (20,52±2,49 пг / мл против 
16,29±1,17 пг / мл, р=0,05) и  ИЛ-17 (33,19±3,12 пг / мл 
против 25,41±1,22 пг / мл, р=0,021). Уровни ФНО-α 
(5,75±0,26 пг / мл с неблагоприятными исходами и 5,15±0,35 
без  неблагоприятных исходов, р=0,517), ИФН-ɣ 
(50,92±4,87 пг / мл и  49,09±2,81, р=0,963) и  ИЛ-4 
(1,26±0,12 пг / мл и 1,37±0,07 пг / мл, р=0,563) не влияли 
на  развитие неблагоприятных исходов. Наличие субкли-
нически выраженных симптомов депрессии, выявленных 
у 12 пациентов при помощи опросников HADS и CES-D, 
было связано со  статистически значимым повышением 
ИЛ-6 (17,87±2,76 пг / мл против 14,48±0,83, р=0,041). 
Уровни ФНО-α (5,58±0,14 пг / мл у  пациентов с  симпто-
мами депрессии и 5,79±0,23 пг / мл без симптомов депрес-
сии, р=0,435), ИЛ-17 (30,52±3,40 пг / мл и 30,81±1,57 со-
ответственно, р=0,383), ИФН-ɣ (47,87±2,31 пг / мл 
и  48,89±2,72, р=0,891) и  ИЛ-4 (1,46±0,15 пг / мл 
и 1,47±0,12, р=0,854) были сопоставимы в обеих группах 
независимо от  наличия симптомов депрессии. Выводы. 
Активация системного воспаления, а именно повышение 

уровней ИЛ-6 и  ИЛ-17, ассоциирована с  повышенным 
риском развития неблагоприятных исходов в течение го-
да после коронарного стентирования по поводу стабиль-
ной ИБС, осложнившейся ХСН. Наличие субклинически 
выраженных симптомов депрессии способствует повы-
шению содержания уровня ИЛ-6.

20802
Анемия при различной фракции выброса 
левого желудочка у пациентов с острой 
декомпенсацией сердечной недостаточности – 
есть ли отличия в прогнозе?
Скородумова Е. Г., Костенко В. А.,  
Скородумова Е. А., Сиверина А. В. 
ГБУ «СПБ НИИ СП им. И. И. Джанелидзе», Россия

Цель. Оценить уровни гемоглобина в подгруппах, вы-
живших и умерших в выборке с промежуточной функци-
ей левого желудочка (ПФВ ЛЖ) и сравнить их с низкой 
(НФВ ЛЖ) и  сохраненной (СФВ ЛЖ) фракциями вы-
броса левого желудочка. Материалы и методы. В исследо-
вании приняли участие 195 пациентов, из  них 121 муж-
чина и 74 женщины, поступившие в стационар по поводу 
ОД СН. Средний возраст больных исследуемой когор-
ты составил 64,6±14,8  лет. По  уровню фракции выбро-
са левого желудочка все они были поделены на три груп-
пы: с  ПФВ ЛЖ, с  НФВ ЛЖ и  СФВ ЛЖ. По  уровню го-
спитальной летальности пациенты были поделены на две 
подгруппы: выживших и умерших. В выборке ПФВ ЛЖ 
подгруппа выживших составила 67 человек, умерших – 5, 
с  НФВ ЛЖ подвыборка умерших составила 10 человек, 
выживших 55 и СФВ ЛЖ – группа выживших 61 человек. 
Умерших не  было. Общая летальность  – 7,7 %. По  груп-
пам: ПФВ ЛЖ – 7,0 %, НФВ ЛЖ – 15,4 % В выборке СВ 
ЛЖ умерших не  было. Результаты. При  разделении вы-
борки ПФВ ЛЖ на  выживших и  умерших были получе-
ны следующие результаты: средний уровень гемоглоби-
на в  подгруппе выживших составил: 135,4±2,1 г / л, сни-
жаясь к  7 дню до  133,3±2,9 г / л, достигая к  моменту 
выписки уровня 130,2±2,6 г / л. В подгруппе умерших со-
хранялся тот  же тренд: 98,0±4,0 г / л, несколько снижа-
ясь к 7 дню до 90,5±1,0, и достигая к моменту летально-
го исхода до 85,0±0,8. В группе умерших на всех этапах 
зафиксирована анемия легкой степени тяжести, р<0,001. 
При разделении выборки НФВ ЛЖ на 2 подгруппы были 
получены следующие результаты: средний уровень гемо-
глобина в подгруппе выживших составил: 128,2±3,9 г / л, 
несколько снижаясь к 7 дню до 125,3±2,9 г / л, и повыша-
ясь к моменту выписки до 130,6±3,4. В подгруппе умер-
ших сохранялся тот  же тренд, но  клинически наблюда-
лась анемия средней степени тяжести: при поступле-
нии – 78,2±5,4, несколько снижаясь к 7 дню до 73,2±3,8, 
и  повышаясь к  моменту завершения госпитализации 
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до  79,1±5,1, р<0,001. При  этом, при  анализе выжив-
ших и умерших в обеих выборках, получены статистиче-
ски значимые отличия только для  подгруппы умерших 
на 7 день, р<0,05. Прочие отличия статистически не зна-
чимы. Достоверных отличий между подгруппами вы-
живших в выборках ПФВ ЛЖ и СФВ ЛЖ также не было 
р>0,05, а сравнить подгруппу умерших когорты ПФВ ЛЖ 
с таковой когортой СФВ ЛЖ не представляется возмож-
ным ввиду отсутствия таких больных. Обсуждение. По-
ка неясно, какой уровень гемоглобина оптимален. В  ис-
следовании округа Олмстед (штат Миннесота, США), 
целью которого была оценка распространенности ане-
мии в популяции пациентов как фактора риска у пациен-
тов с ПФВ ЛЖ, НФВ ЛЖ, СФВ ЛЖ были изучены ретро-
спективная и  проспективная когорты больных с  ОДСН. 
В обеих случаях связь между смертностью и уровнем ге-
моглобина имела вид J-образной кривой с  ростом смер-
тельных исходов как при гемоглобина ниже 14 г / дл и вы-
ше 16 г / дл. В  проспективной когорте после поправки 
на  другие клинические факторы риск смерти составил 
(95 % ДИ) 3,07 (1,26–6,82) у больных с уровнем >16 г / дл 
и 2,39 (1,37–4,27) при гемоглобине менее 10 г / дл.

20806
Влияние интервальных физических 
тренировок на качество жизни и эффективность 
коррекции психологического статуса больных 
с коморбидной патологией (ХСН + СД 2-го типа) 
на амбулаторно-поликлиническом этапе
Синькова М. Н., Исаков Л. К., Тарасов Н. И. 
ФБГОУ ВО «Кемеровский ГМУ» Минздрава РФ, 
Россия

Цель работы. Оценка влияния контролируемых физи-
ческих тренировок на качество жизни и успешность пси-
хологической реабилитации больных ИБС с  клиникой 
ХСН на фоне СД 2-го типа. Материалы и методы. В про-
грамму 6-месячного проспективного клинически контро-
лируемого наблюдения в  параллельных группах вошло 
88 больных ИБС c клиникой ХСН в  пределах II–III ФК 
по NYHA после ранее перенесенного инфаркта миокарда 
на фоне СД 2-го типа, В группу А (n =42) вошли пациенты, 
которым на фоне стандартной терапии назначались кон-
тролируемые физические тренировки, в группу В (n=46) 
включены пациенты, получавшие стандартную патогене-
тическую медикаментозную терапию. Мониторинг са-
мооценки состояния пациентов проводили с  использо-
ванием шкалы оценки клинического состояния больного 
с сердечной недостаточностью, Миннесотского опросни-
ка качества жизни у больных ХСН, опросника MOSSF-36, 
госпитальной шкалы тревоги и  депрессии (HADS), ан-
кеты субъективной оценки нарушений сна, субъектив-
ной шкалы оценки астении (MFI-20). Обработка данных 

проводилась с  помощью пакета прикладных программ 
«STATISTICA 8.0». Результаты и обсуждение. Согласно 
госпитальной шкале тревоги и депрессии, в группе физи-
ческих тренировок показатель тревожности через 6 ме-
сяцев составил 6,5 балла, депрессии – 3,2 балла, в группе 
В вышеуказанные показатели составили 7,2 и 10,8 балла, 
соответственно. (p=0,001). В группе А регулярные физи-
ческие тренировки сопровождались снижением уровня 
показателя астении по  шкале MFI-20 до  клинически не-
значимого (менее 12 баллов). При  этом произошло бо-
лее выраженное уменьшение физического компонен-
та астении (разница около 1 балла). В группе В на фоне 
стандартной медикаментозной терапии, несмотря на  то, 
что показатель тревожности и депрессии по шкале HADS 
снизился, это не повлияло на результаты оценки по шкале 
астении. Субъективное улучшение сна, а именно улучше-
ние засыпания, прекращение пробуждений ночью, отме-
тили 24,4 % пациентов в группе, в группе В– 18,2 % паци-
ентов (p=0,001). Установлено улучшение качества жиз-
ни больных по результатам анкетирования по опроснику 
MOS SF-36 с достоверными различиями по всем изучае-
мыми параметрами в пользу группы А, и Показатель каче-
ства жизни составил 64,5±6,7 % в  группе А с  физически-
ми тренировками и до 64,5±3,67 % в группе В (p=0,001). 
При  дополнительной оценке качества жизни с  помо-
щью Миннесотского опросника получены результаты, 
свиддетельствующие о  лучшей социальной адаптации 
больных ХСН при  проведении физических тренировок 
(49,3±6,5 и 59,1±6,3 баллов в группах А и Б, анкетирова-
ние спустя 6 месяцев, р=0,001). Вывод. контролируемые 
физические тренировки у  больных ИБС, осложненной 
ХСН, ассоциированной с СД 2-го обеспечивали улучше-
ние самооценки здоровья по данным шкалы HADS, шка-
лы MFI-20 и шкалы субъективной оценки нарушений сна, 
а также приводили к улучшению результатов оценки КЖ.

20809
Клинико-анамнестическая характеристика 
пациентов с ишемической кардиомиопатией 
в специализированном стационаре
Кужелева Е. А., Федюнина В. А.,  
Тукиш О. В., Андреев С. Л., Гарганеева А. А. 
Томский НИМЦ РАН, Россия

Цель. Анализ клинико-анамнестической характеристи-
ки пациентов с ишемической кардиомиопатией (ИКМП), 
госпитализированных в  специализированный кардио-
логический стационар. Материалы и  методы. В  исследо-
вание последовательно включались пациенты с  ИКМП, 
госпитализированные в  НИИ кардиологии Томского 
НИМЦ в период с 2013 по 2018 гг. для проведения хирур-
гической реваскуляризации миокарда. Диагноз ИКМП 
выставляли пациентам при  наличии хронической сердеч-
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ной недостаточности (ХСН) с  ФВ ≤40 % и  КДО >60 мл 
по  данным эхокардиографии. Численность исследуе-
мой группы составила 178 человек, из них 172 мужчины 
(96,6 %) и  6 женщин (3,4 %). Результаты. Средний воз-
раст пациентов, включенных в  исследование, составил 
59,5 ±7,6  лет. Согласно критериям включения, все боль-
ные исследуемой когорты страдали ишемической болез-
нью сердца (ИБС) различных функциональных классов 
(ФК). Причем, наиболее часто регистрировалась стено-
кардия напряжения III ФК – у 61,23 % и II ФК – у 32,6 %, 
а ФК I (3,9 %) и ФК IV (2,25 %) стенокардии встречались 
существенно реже. Клиническая картина ХСН у каждого 
второго пациента соответствовала II функциональному 
классу (51,67 %), ФК III встречался в 41 % случаев, ФК I – 
в 3,9 %; тогда как тяжелое течение ХСН IV ФК зарегистри-
ровано у  3,4 % пациентов. У  абсолютного большинства 
больных исследуемой группы обнаружена артериальная 
гипертония (АГ) (в  93 % случаев). Атерогенная дислипи-
демия зарегистрирована у  73,3 % пациентов. При  анали-
зе анамнестических данных установлена высокая часто-
та встречаемости перенесенного в  прошлом инфаркта 
миокарда (ИМ), составившая 85,4 %, причем, в  каждом 
четвертом случае имело место 2 и более перенесенных ин-
фарктов (23 %). Патология углеводного обмена в виде раз-
вития сахарного диабета 2 типа была диагностирована 
у каждого пятого пациента исследуемой когорты (20,8 %). 
Хроническая обструктивная болезнь легких встреча-
лась в 25,8 % случаях. Анемия легкой степени тяжести бы-
ла установлена у 6 % пациентов. Хроническая болезнь по-
чек (ХБП) со снижением скорости клубочковой фильтра-
ции (СКФ) менее 90 мл / мин / м2 была диагностирована 
практически у  каждого второго, включенного в  исследо-
вание пациента (46,1 %), а у 8 больных СКФ соответство-
вала критериям 3A стадии ХБП. У  53,9 % больных СКФ 
превышала 90 мл / мин / м2, вместе с  тем, в  подавляющем 
большинстве случаев данные пациенты страдали АГ тре-
тьей стадии (88,4 %), а  также СД 2  типа (23 %). Заключе-
ние. Таким образом, когорта пациентов с ИКМП, госпита-
лизированных в  специализированный кардиологический 
стационар, представлена преимущественно мужчинами 
с  широким распространением тяжелой коморбидной па-
тологии и значительной выраженностью симптомов ХСН 
и ИБС. Кроме этого, несмотря на проведение медикамен-
тозной терапии, у  большинства пациентов на  момент го-
спитализации не были достигнуты целевые показатели ли-
пидного спектра.

20811
Аэробные физичексие тренировки 
стабильных больных ХСН и их влияние 
на морфофункциональные 
особенности скелетных мышц

Галенко В. Л., Лелявина Т. А.,  
Борцова М. А., Ситникова М. Ю. 
ФГБУ «НМИЦ им. В. А. Алмазова»  
Минздрава РФ, Россия

Цель. Оценить эффективность и  безопасность фи-
зической нагрузки (ФН), проводимой по  оригиналь-
ной методике; выявить морфофункциональные изме-
нения скелетных мышц при  ХСН, а  также возможность 
их  регресса на  фоне ФТ. Материалы и  методы. Включе-
но 80  пациентов, ФТ подбирались на  основании опре-
деления лактатного порога в  ходе кардиореспираторно-
го тестирования (КРТ). Средний возраст пациентов со-
ставил 58±8,1 лет, ИМТ 28,1 ±5,8 кг / м2, ФК ХСН II – 36 
(45); III – 44 (55) n (%), ФВлж 25,5±8,5 %. Все пациенты 
получали стандартную терапию СНнФВ в  максимально 
переносимых дозах, составивших 50–89 % от  оптималь-
ной дозы бета-АБ, иАПФ / АРА  – 49–56 % соответствен-
но. Средние дозы торасемида составляли 10,5±2,5 мг, фу-
росемида  – 20,5±1,75 мг, спиронолактона  – 35,2±6,25. 
5 %  пациентов получали комбинированную диуретичес 
терапию, включавшую ацетазоламид и  гидрохлортиазид. 
Исходно оценивали данные КРТ (Охусоn Рrо ( Jaeger, 
Германия), трэдмил) и  эхокардиографии (ЭхоКГ; аппа-
рат Philips iE-33, Германия), толерантность к  физиче-
ской нагрузке (ТФН; Опросник для определения физиче-
ской активности) и качество жизни (КЖ; Миннесотский 
опросник качества жизни). Эффективность ФН оценива-
ли по изменению КЖ, ТФН, ФВлж и пикового поглоще-
ния кислорода (VO2пик) через 6 мес. ФР. 13 пациентам, 
8  из  них повторно через 3–6 мес. была выполнена биоп-
сия икроножной мышцы для последующего гистологиче-
ского (окраска гематоксилин-эозин – Bio-Optica, Италия), 
гистоэнзимологического исследования (активность ще-
лочной фосфатазы (ЩФ), с  использованием спектроци-
тофотометра; ЛОМО, Россия). Результаты. Через 6 мес. 
ФТ ФВ ЛЖ увеличилась на  10,0±1,5 % (р<0,05), КЖ из-
менилось на  23,5±6,5 балла (р<0,05). ТФН увеличилась 
на 7,5±0,5 балла (р <0,05). VO2пик. через 6 мес. ФТ возрос-
ло на  4,9±0,2 мл / мин / кг. Диаметр мышечных волокон 
(DМВ) в  ходе ФТ у  6 пациентов незначительно умень-
шился, у 2 пациентов остался без существенного измене-
ния, что рассматривается в рамках уменьшения отека МВ, 
улучшения функции эндомизия. Активность ЩФ (мар-
кера состояния эндотелия микроциркуляторного русла) 
до ФТ составляла 0,33±0,09, через 3–6 месяцев ФН актив-
ность фермента возросла до 0,41±0,08 (р<0,05). Была вы-
явлена положительная связь между динамикой функцио-
нального класса ХСН и DМВ (r=0,4, p=0,05), увеличение 
показателей КРТ (МДВ) ассоциировалось с активностью 
ЩФ (r=0,5, p=0,05). Выводы. 1. Дозированные аэроб-
ные физические тренировки у пациентов со стабильной 
СНнФВ, подобранные на  основании достижения лактат-
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ного порога при выполнении КРТ, положительно влияли 
на величину ФВлж, КЖ, ТФН и пиковое поглощение кис-
лорода. 2. На фоне проводимых тренировок наблюдалось 
уменьшение диаметра мышечных волокон и  повышение 
активности щелочной фосфатазы – маркера функции эн-
дотелия, что  может отражать улучшение микроциркуля-
ции и уменьшение отека в исследуемой зоне.

20812
Психосоциальная адаптация пациентов 
с ишемической болезнью сердца 
к хронической сердечной недостаточности
Галяутдинов Г. С., Менделевич В. Д.,  
Жидяевский А. Г., Ибрагимова К. Р. 
ФГБОУ ВО «Казанский ГМУ» Минздрава РФ, Россия

Цель. Оценить влияние депрессии, уровня когни-
тивных функций и  качества жизни на  психосоциальную 
адаптацию пациентов к хронической сердечной недоста-
точности. Материалы и  методы. Обследовано 46 чело-
век с ишемической болезнью сердца в возрасте 55–72 лет. 
Все пациенты были разделены на  две группы. Первую 
группу составили 24 пациента с хронической сердечной 
недостаточностью (ХСН) I–II функционального клас-
са (ФК), во  вторую группу вошли 22 больных с  ХСН 
III–IV ФК. Контрольная группа состояла из  25  здоро-
вых лиц. Каждый пациент отвечал на клинический опрос-
ник для  выявления и  оценки невротических состояний 
(Яхин К. К., Менделевич Д. М., 1978). Наличие когнитив-
ных нарушений определялось с  помощью MMSE-теста. 
Оценка качества жизни проводилась с  помощью Мин-
несотского опросника качества жизни у больных с ХСН 
(MLHFQ). Степень социальной адаптации оценива-
лась с  помощью сокращенного многофакторного опрос-
ника для  исследования личности (СМОЛ). Достовер-
ность различий между двумя группами по  исследуемым 
параметрам оценивались по  U-критерию Манна–Уит-
ни. Результаты. Клинический опросник для  выявле-
ния невротических состояний продемонстрировал вы-
сокие значения по  шкале невротической депрессии. 
В первой группе пациентов они равнялись 0,96±0,1 бал-
лов, во  второй –2,30±0,32 баллов (p<0,05). MMSE-тест 
в первой группе дал результат 28,33±0,47 баллов, во вто-
рой 24,44±0,34  баллов (p<0,05). Показатель по  опрос-
нику MLHFQ составил 56,67±4,23 баллов в первой груп-
пе, а во  второй 65,89±4,87 баллов (p>0,05). Оценка 
с  помощью опросника СМОЛ выявила повышение про-
филя по шкале ипохондрии в первой группе 53,35±7,73Т 
и  68,37±9,72Т во  второй соответственно (p<0,05), так-
же выявлены высокие баллы по шкале истерии в первой 
группе  – 52,05±8,97T и  66,22±9,44T во  второй группе 
(p<0,05). Выводы. У пациентов с более низким функцио-
нальным классом ХСН обнаруживаются признаки напря-

жения психологической и  социальной адаптации к  забо-
леванию, сопровождающиеся соматизацией тревоги, де-
прессивными расстройствами и снижением когнитивных 
функций, по  сравнению с  пациентами с  более высоким 
функциональным классом заболевания.

20813
Психосоциальная адаптация пациентов 
с фибрилляцией предсердий к хронической 
сердечной недостаточности.
Жидяевский А. Г.,  
Галяутдинов Г. С., Ибрагимова К. Р.
ФГБОУ ВО «Казанский ГМУ» Минздрава РФ, Россия
Фролова Э. Б.
ГАУЗ «Городская клиническая больница № 7», 
Казань, Россия

Цель. Оценить влияние депрессии, уровня когни-
тивных функций и  качества жизни на  психосоциальную 
адаптацию пациентов с  постоянной формой неклапан-
ной фибрилляции предсердий и хронической сердечной 
недостаточностью. Материалы и  методы. Обследовано 
44 человека в  возрасте 55–72  лет с  постоянной формой 
неклапанной фибрилляции предсердий (ФП) и хрониче-
ской сердечной недостаточностью (ХСН) I–IV  функци-
онального класса. Все пациенты были разделены на  две 
группы. Первую группу составили 26 больных с  ХСН 
и  ФП принимающих оральные антикоагулянты (антаго-
нист витамина К1  – варфарин или  новые оральные ан-
тикоагулянты), во  вторую группу вошли 18 пациентов 
с  ХСН и  ФП первоначально не  принимавших оральные 
антикоагулянты. Контрольная группа состояла из 25 здо-
ровых лиц. Каждый пациент отвечал на  клинический 
опросник для  выявления и  оценки невротических со-
стояний (Яхин  К. К., Менделевич  Д. М., 1978). Выявле-
ние когнитивных нарушений определялось с  помощью 
MMSE-теста, а  оценка качества жизни с  использовани-
ем опросника «Качество жизни больных с  аритмиями» 
(Либис Р. А. и соавт., 1998). Степень социальной адапта-
ции оценивалось с  помощью сокращенного многофак-
торного опросника для исследования личности (СМОЛ). 
Достоверность различий между двумя группами по  ис-
следуемым параметрам оценивались по  U-критерию 
Манна–Уитни. Результаты. Клинический опросник 
для выявления и оценки невротических состояний в пер-
вой группе показал высокие значения по  шкале невро-
тической депрессии, и  был равен –0,36±0,12  баллам, 
во  второй –4,42±0,96 баллам (p<0,05). Отмечено уве-
личение количества баллов по  шкале вегетативных на-
рушений –0,86±0,81 баллов и  –5,34±1,22 баллов соот-
ветственно (p<0,05). MMSE-тест в  первой группе дал 
результат 27,95±0,85 баллов, во  второй 21,85±0,95 бал-
лов (p<0,05). В  первой группе показатель качества жиз-
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ни по результатам опросника «Качество жизни больных 
с  аритмиями» составил 47,88±3,44 баллов, а во  второй 
51,78±4,66  баллов (p>0,05). Оценка с  помощью опрос-
ника СМОЛ выявила повышение профиля по шкале пси-
хастении  – 46,75±6,84Т в  первой группе и  65,29±8,76Т 
во второй соответственно (p<0,05). Выводы. У пациентов 
с ФП и ХСН не принимающих оральные антикоагулянты 
выявляются признаки напряжения психологической и со-
циальной адаптации к  заболеванию, сопровождающие-
ся фиксацией тревоги, депрессивными расстройствами 
и снижением когнитивных функций.

20819
Диагностические возможности определения 
уровня нейрогормонов и натрийуретического 
пептида при сочетании ИБС и ХОБЛ
Шабанов Е. А.
ФГБОУ ВО «КГМУ» Минздрава РФ, Россия
Прибылов С. А. 
БМУ «КОКБ», Курск, Россия
Прибылова Н. Н., Прибылов В. С., Барбашина Т. А.
ФГБОУ ВО «КГМУ» Минздрава РФ, Россия

Цель. Сравнить уровни NT-pro BNP при  выявлен-
ной впервые сердечной недостаточности у  больных 
ХОБЛ и  при  сочетании ХОБЛ с  ИБС, постинфаркт-
ным кардиосклерозом при  выраженной форме одышки. 
Материалы и  методы. Обследовано 45 больных ХОБЛ 
с  одышкой и  периферическими отеками: 1 гр. 25  боль-
ных ХОБЛ II–III с. вторичной легочной гипертензи-
ей. 2 гр.  – 20 пациентов при  сочетании ХОБЛ и  ИБС 
с  ПИКС. Средний возраст составил 64±12  лет, 29 % 
женщин. Всем больным проводилась эходопплеркар-
диография (аппарат «Aloka-1700» «Logic-500») с  ис-
следованием внутрисердечной гемодинамики, с  опре-
делением систолического и  среднего давления в  легоч-
ной артерии. Исследование уровней пептидов в  крови 
проводили методом ИФА с  использованием реактивов 
Biomedica для  определения уровня NT-proBNP (кат. N 
B1-20852) и эндотелин-1 (кат. N 449–8600) наборов ре-
активов Diagnostic system Laboratoris (кат. № 449–8800, 
DSL  – 10–8000) для  определения альдостерона в  лабо-
ратории гравихирургии крови БМУ «КОКБ» г. Курска. 
Результаты. Между группами пациентов не  выявлено 
различий в  уровне СДЛА, однако ФВ правого желудоч-
ка (30,0±4,0  vs 25,7±4,7 %, р=0,02) и  левого желудочка 
(59,9±7,2 vs 48,6±6,6, р<0,001) были выше у пациентов 
с  ХОБЛ и  одышкой. Уровень нейрогормональной акти-
вации был значимо выше в группе с сочетанной патоло-
гией (NT-proBNP 624,4±75,7 vs 368,8±111,7 фмоль / мл), 
альдостерон (152,9±26,3 vs 76,2±26,4 нмоль / л), эндоте-
лин-1 (2,3±0,3 vs 1,1±0,2 фмоль / мл, р<0,05). По резуль-
татам окончательного клинического диагноза из  45  па-

циентов  – 17  больных с  одышкой имели декомпенса-
цию ХЛС, с  анамнезом ХОБЛ без  инстурментальных 
проявлений ХОБЛ и без  левожелудочковой ХСН. Сред-
ние цифры плазменного уровня NT-pro BNP колебались 
в пределах 245,1–365,3 у этой группы пациентов. При ле-
вожелудочковой и  бивентрикулярной ХСН у  больных 
ХОБЛ в  сочетании с  ИБС, ПИКС BNP определялся 
в  пределах 587,0–690,2 фмоль / мл. Наши исследования 
приводят доводы в  пользу внутренней валидности не-
большой элевации этого теста для  идентификации на-
чальной ХСН при ХОБЛ. Выводы. Таким образом, BNP 
является подтвержденным тестом легочной одышки, ког-
да уровень в  плазме не  превышает 350–400 фмоль / мл. 
Более высокие плазменные уровни NT-pro BNP при ди-
агностической оценке одышки в отделениях экстренной 
медицинской помощи определяются у больных при соче-
тании ХОБЛ и хронических форм ИБС при бивентрику-
лярном генезе ХСН, ранняя диагностика которой приоб-
ретает высокую экономическую значимость для здраво-
охранения.

20822
Предикторы прогрессирования 
пароксизмальной формы 
фибрилляции предсердий у пациентов 
с артериальной гипертензией
Тлегенова Ж. Ш., Жолдин Б. К.,  
Сим Е. В., Рыспамбетова Б. Г. 
Западно‑Казахстанский медицинский  
университет им. М. Оспанова, Актобе, Казахстан

Естественное течение фибрилляции предсердий 
(ФП) связано с прогрессированием от неустойчивых па-
роксизмов до постоянной формы аритмии. В литературе 
имеется небольшое количество публикаций по факторам 
прогрессирования ФП у  больных артериальной гипер-
тензией (АГ). Цель. Оценить предикторы прогрессиро-
вания пароксизмальной формы ФП у пациентов с АГ. Ма-
териалы. Наблюдали пациентов с АГ и пароксизмальной 
формой ФП (n=102, возраст 64 (59–70), мужчин 38,2 %), 
без  нарушения систолической функции левого желудоч-
ка. Критерии исключения: пороки сердца,нарушение 
функции щитовидной железы, наличие приступов сте-
нокардии, перенесенный инфаркт миокарда, тяжелые 
соматические заболевания. Пациентам проводили: кли-
нический осмотр, ЭКГ, биохимические анализы, ЭхоКГ, 
мониторирование по  Холтеру, суточное мониторирова-
ние артериального давления. За  прогрессирование ФП 
принимали переход в  постоянную и  персистирующую 
формы. Длительность наблюдения 1  год и  более. Фак-
торы, связанные с  прогрессированием ФП, определяли 
в многомерном анализе пропорциональных рисков Cox, 
методом последовательного исключения переменных. 
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Скорректированные относительные риски (ОР) пред-
ставлены с 95 % доверительными интервалами (ДИ). Ре-
зультаты. К  концу периода наблюдения прогрессиро-
вание ФП документировано у  19 (18,6 %) участников 
исследования. Возраст ОР 1,16 (95 %ДИ: 1,07–1,26), на-
личие на ХМ желудочковых экстрасистол IV и выше гра-
дации по  Лаун ОР 4,77 (95 %ДИ: 1,40–16,59), перед-
не-задний размер левого предсердия ОР 1,26 (95 %ДИ: 
1,07–1,48), окружность бедер ОР 1,05 (95 %ДИ: 1,00–
1,01), наличие на ХМ групповых суправентрикулярных 
экстрасистол и  эпизодов предсердной тахикардии ОР 
7,32 (95 %ДИ: 0,80–66,76), клинически значимая депрес-
сия по шкале HADS ОР 3,53 (95 %ДИ: 0,95–13,15) были 
независимо связаны с  прогрессированием ФП. Выводы. 
Определены факторы, влияющие на  прогрессирование 
ФП у лиц АГ без нарушения систолической функции ле-
вого желудочка. Полученные результаты могут быть ис-
пользованы для разработки мероприятий по улучшению 
оказания помощи данной категории больных.

20824
Отдаленные результаты наблюдения 
пациентов с сердечной недостаточностью после 
имплантации ресинхронизирующих устройств
Трукшина М. А. 
ФГБУ «НМИЦ им. В. А. АЛМАЗОВА»  
Минздрава РФ, Россия
Устинова Е. С., Мухортова Д. И.
ФГБОУ ВО «ПСПБГМУ им. И. П. Павлова» 
Минздрава РФ, Россия)

Цель. Оценить комплаенс пациентов, приверженность 
медикаментозной терапии и  эффективность сердечной 
ресинхронизирующей терапии (СРТ) на  отдаленном 
этапе наблюдения. Материалы и методы. Проведено ре-
троспективное исследование амбулаторных карт 133 па-
циентов с  ХСН после СРТ в  СЗ ФМИЦ им. В. А.  Алма-
зова за период 2004–2016 г., а также телефонные контак-
ты с пациентами или их родственниками. Средний срок 
наблюдения пациентов составил 6,6 ±6  лет. 69,9 % муж-
чины,30,1 % женщины; средний возраст: 67,7±9,2 г (32–
94  лет), ИБС 51,9 %, ДКМП 44,4 %, имплантированы 
устройства: СРТ-Д– 95 (71,4 %), СРТ-Р-38 (28,6 %), ис-
ходная ФВ ЛЖ 28,1±7,3 %, синусовый ритм 60,9 %, по-
стоянная форма ФП 39,1 %; жители СПб 58,6 %, Ленин-
градской области 13,5 %, регионы РФ 27,8 %. Результаты. 
К  2019 г. живы 80,5 % пациентов, умерли 19,5 % (в  сред-
нем через 4,88±2,95  лет после имплантации СРТ). От-
мечены госпитализации у  52,4 % пациентов, в  том числе 
с декомпенсацией ХСН – 7,5 %, средний срок госпитали-
заций – через 4,3±0,5 лет после имплантации СРТ. Про-
должают амбулаторное наблюдение по месту жительства 
68,2 %, у кардиолога 28 %, у терапевта 23,4 %, у кардиоло-

га и терапевта 16,8 %, не наблюдаются 31,8 % (не видят не-
обходимости). В  лаборатории ХСН НМИЦ НИО СН 
наблюдаются 73,8 %, не  наблюдаются 26,2 % (трудности 
с записью 19,6 %, территориальные трудности 23,2 %, не-
достаточная информированность 23,2 %, недостаточная 
мотивация 23,2 %, равнодушие 10,7 %). Регулярно кон-
тролируют АД 73,8 %, массу тела 42,1 %, не проводят са-
моконтроль 6 %. Проходят программирование СРТ еже-
годно 86,9 %, остальные 13,1 %-нерегулярно. Оптималь-
ную медикаментозную терапию (ОМТ) продолжают 
получать 60,7 % (средние суточные дозировки препара-
тов по отношению к целевым: БАБ 76,12±32,16 %, иАПФ 
56,1±28,2 %, АРА 40,87±23,85, АРНИ 66,67±14,43 %). 
Не  ОМТ- 3,7 % не  принимают БАБ,12,1 %  – иАПФ 
или  АРА или  АРНИ, 28 %  – АМКР. По  ответу на  СРТ 
из  общей группы пациентов: 58,6 % респондеры, 11,7 % 
суперреспондеры, 29,7 % нереспондеры. За  первый год 
в группе респондеров рост ФВ составлял 10,8±5,7 % и су-
перреспондеров составлял 25,1±8,9 % относительно ис-
ходных значений. Среди пациентов, наблюдающихся 
длительный период, срок службы устройств составлял 
в среднем 5,3±1,8 лет. У 53 пациентов (39,8 %) была про-
ведена плановая замена СРТ. Из 107 пациентов срабаты-
вание кардиовертера было отмечено у 4 человек (3,7 %). 
Выводы. СРТ представляет эффективный метод лече-
ния пациентов с  ХСН на  фоне ОМТ, дающий до  58,6 % 
респондеров и до  11,7 %  – суперреспондеров. На  отда-
ленном этапе наблюдения снижается комплаенс пациен-
тов по  ОМТ, в  особенности по  АМКР; по  самоконтро-
лю массы тела, до 10,3 % перестают наблюдаться по месту 
жительства и в федеральных центрах по различным при-
чинам, до 13,1 % не проходят программирование и только 
73,8 % регулярно наблюдаются кардиологом-специали-
стом по ХСН. Регулярность программирования и актив-
ного наблюдения за пациентами позволяет своевременно 
выявлять респондеров и  нереспондеров, проводить кор-
рекцию медикаментозной терапии и  осуществлять пла-
новые замены СРТ – устройств.

20826
Сердечная недостаточность 
при инфекционном эндокардите: 
особенности современного течения
Корнева В. А., Кузнецова Т. Ю., Ганжина А. В.
ФГБОУ ВО «Петрозаводский государственный 
университет», Россия

Цель. Проанализировать особенности течения сер-
дечной недостаточности при  инфекционном эндокар-
дите (ИЭ). Материалы. Проанализирована 91 история 
болезни пациентов с  ИЭ, диагностированном в  ГБУЗ 
«БСМП» г. Петрозаводска за  5 последние лет. Диа-
гноз ИЭ устанавливался на основании критериев DUKE 
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по  данным проведенного стандартного обследования 
(клиника, лабораторные тесты, эхокардиография, гемо-
культура). У  43-х человек (47 %) диагностирована сер-
дечная недостаточность (СН), преимущественно хрони-
ческая (ХСН)  – у  39 чел., в  4 случаях  – острая (ОСН). 
Возраст этих больных от 28 до 88 лет (средний возраст 
43,5±2,7  лет), мужчин 28 человек (65 %). Сопутствую-
щая патология: ИБС 7 человек (16,2 %), ПИКС 2 чело-
века (4,7 %), АГ 19 человек (44 %), СД 6 человек (14 %), 
ГЛЖ 5 человек (11,6 %). Результаты. Проведен анализ 
в подгруппе больных с СН. Распределение ХСН по ста-
диям: 1 стадии  – 3 чел. (8 %), 2А  стадия  – 19 (49 %), 
2Б стадия – 16 (41 %), 3 стадия – 1 чел. (2 %). Распределе-
ние по функциональным классам (ФК): 1–12 чел. (31 %), 
2–10  (26 %), 3–11 (28 %), 4–6  (15 %). Первичный ИЭ 
был зарегистрирован у  23 человек (53 %). Острое тече-
ние ИЭ в  37 %. Поражение аортального клапана (АК) 
17 человек (40 %), митрального 11  человек (26 %), три-
куспидального 10  человек (23 %), сочетание несколь-
ких клапанов 5 человек (11 %). Преобладающим сим-
птомом в  дебюте болезни была лихорадка у  35 человек 
(81 %). Другие симптомы: интоксикация 24  чел. (56 %), 
катаральные явления у 21 человека (49 %), поражение су-
ставов у 13 у человек (30 %), одышка у 9 человек (21 %), 
одышка и  отёки у  6 человек (14 %), боли в  груди у  6 че-
ловек (14 %). Исследование крови на гемокультуру про-
водилось 32 пациентам. Патогенная флора была выявле-
на у 9 человек. Преобладающим инфекционным агентом 
являлся Staphylococcus epidermidis 3 чел. (38 %). По дан-
ным эхокардиографии вегетации визуализированы 
у 38 пациентов (88 %), у 5 пациентов (12 %) – другие диа-
гностические критерии (перфорации или разрывы ство-
рок клапанов (21 %), отрыв хорд (9 %)). Крупные вегета-
ции более 15 мм зарегистрированы у 20 человек (53 %). 
Легочная гипертензия выявлена у  33 человек (27 %). 
Другие органные поражения: пневмония у  11  (9 %), 
плеврит у 3 (2 %), поражение головного мозга и его обо-
лочек у 5 человек (4 %), поражение печени у 2 человека 
(1,5 %), септический шок у  4 человек (3 %), поражение 
почек у 7 человек (6 %), васкулит у 1 (1 %), анемия у 7 че-
ловек (6 %), инфаркт селезёнки у 1 человека (1 %), спон-
дилит 1 чел. (1 %). Госпитальная летальность 26 % (11 че-
ловек), из них 4 человек с ОСН. Выводы. Частота встре-
чаемости СН при ИЭ в структуре госпитализированных 
в БСМП 47 %. Пациенты с ХСН при ИЭ характеризуют-
ся следующими особенностями: преобладают мужчины, 
большая частота первичного эндокардита, преоблада-
ет поражение АК, первые клинические проявления – ли-
хорадка с  симптомами интоксикации, патогенная фло-
ра выявлена у 20 % пациентов, преобладал Staphylococcus 
epidermidis, часто встречались крупные вегетации (более 
15 мм), все случаи ОСН летальны.

20832
Сердечная ресинхронизирующая 
терапия у пациентов с неишемической 
кардиомиопатией и тяжелой сердечной 
недостаточностью может влиять на пароксизмы 
неустойчивой желудочковой тахикардии
Лебедев Д. И., Мишкина А. И.,  
Лебедева М. В., Попов С. В. 
Томский НИМЦ РАН, Россия

Целью исследования было выяснить влияние сердеч-
ной ресинхронизирующей терапии (CРT) на  развитие 
пароксизмов неустойчивой желудочковой тахикардии 
у пациентов с неишемической кардиомиопатией (КМП) 
и  проанализировать возможности радионуклидных ме-
тодов в  прогнозировании угрожающих жизни аритмии 
на фоне СРТ. Материалы и методы. В исследование бы-
ли включены 100 пациентов с  неишемической карди-
омиопатией в  возрасте от  32 до  75  лет (55±12  лет). Па-
циенты имели III функционального класса (ФК) сердеч-
ной недостаточности (СН) по NYHA; фракция выброса 
левого желудочка (ЛЖ) (ФВ) 30,1±3,8 %; 6 минут ходь-
бы на  расстоянии 290,5±64,3 м; и  конечный диастоли-
ческий объем левого желудочка (КДО) 220,7±50,9 мл. 
Перед имплантацией устройства СРТ и  через 1  год все 
пациенты проходили 24-часовой мониторинг ЭКГ. Па-
циенты были распределены на  две группы в  зависимо-
сти от  наличия или  отсутствия пароксизмов неустойчи-
вой желудочковой тахикардии. В 1-ю группу вошли 55 па-
циентов (55 %) с  зарегистрированными пароксизмами 
неустойчивой желудочковой тахикардии при  наличии 
адекватных доз антиаритмических препаратов. В  груп-
пу 2 вошли 45 пациентов (45 %) без  зарегистрирован-
ных эпизодов. До проведения CРT оценка дефекта мета-
болизма миокарда (ДММ) проводилась у всех пациентов 
с  использованием радионуклидных методов. Результа-
ты. Контрольное обследование было проведено через 
1 год после начала СРТ и показало положительную кли-
ническую динамику: ФВ левого желудочка увеличилась 
с  30,1±3,8 % до  42,8±4,8 % (p≤0,001); функциональный 
класс снизился с III до II; 6-минутная дистанция ходьбы 
увеличилась с  290,5±64,3 м до  377,2±45,3 м (р≤0,001); 
и  КДО ЛЖ снизился с  220,7±50,9 мл до  197,9±47,8 мл 
(р≤0,005). За  1  год наблюдения в  первой группе: 48 па-
циентов (80 %) не  имели эпизодов неустойчивой желу-
дочковой тахикардии. У  7 пациентов (20 %) были заре-
гистрированы эпизоды неустойчивой желудочковой та-
хикардии. Оценку влияния увеличения ФВ и  снижения 
КДО на развитие пароксизмов ЖТ проводили после рас-
пределения пациентов с  CРТ в  подгруппы на  основа-
нии наличия или отсутствия эпизодов ЖТ. Данные пока-
зали, что у пациентов, у которых ФВ увеличился на 14 %, 
а КДО уменьшился на 35 мл в течение 1 года CРТ, не бы-
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ло эпизодов ЖТ, даже если пароксизмы ЖТ были заре-
гистрированы до  CРТ. Пациенты, у  которых сохраня-
лись пароксизмы ЖТ, показали увеличение ФВ только 
на  9 % и  уменьшение КДО только на  13 мл. 2-й этап ис-
следования состоял в  оценке влияния изменений ДММ. 
При наличии CРT у пациентов с ДММ менее 15 % не бы-
ло эпизодов ЖТ. Пароксизмы ЖТ были зарегистрирова-
ны у пациентов, у которых ДММ превышал 15 %. Выводы. 
1. Эффективная CРТ у патентов с неишемической карди-
миопатией значительно уменьшает количество эпизодов 
ЖТ. 2. Улучшение метаболизма жирных кислот (ДММ 
ЛЖ менее 15 %) у  пациентов с  неишемической кардио-
миопатией позволяет снизить количество эпизодов ЖТ 
на фоне проводимой CРТ.

20835
Клинические маркеры острого повреждения 
почек в начальные периоды инфаркта 
миокарда у мужчин в возрасте до 60 лет
Сотников А. В., Гордиенко А. В. 
Военно‑медицинская академия им. С. М. Кирова, Россия
Епифанов С. Ю.
ФГБУ «Клиническая больница» Управления  
делами Президента РФ, Москва, Россия
Носович Д. В., Румянцева О. А.
Военно‑медицинская академия им. С. М. Кирова, Россия

Цель. Оценить значимость различных факторов для раз-
вития острого повреждения почек (ОПП) в начальные пе-
риоды инфаркта миокарда (ИМ) у мужчин моложе 60 лет 
для улучшения профилактики. Материалы и методы. Изу-
чены результаты лечения 412 мужчин 20–60  лет с  ИМ. 
ОПП верифицировали при увеличении уровня креатини-
на на 26,5 мкмоль / л на протяжении не менее двух суток 
(и / или в 1,5 раза в течение семи суток) в сравнении с его ис-
ходным уровнем в первые 48 часов ИМ. В эту группу вош-
ли 24 пациента (средний возраст 50,2 ±5,0 лет). Контроль-
ную группу составили 388 пациентов без ОПП (средний 
возраст 50,6 ±7,1 года; р˃0,05). При комплексной эхокар-
диографии определяли (с  помощью метода Simpson) ин-
дексы конечных систолического (КСО / S) и  диастоличе-
ского (КДО / S) объемов левого желудочка (ЛЖ), ударный 
(УИ) индекс. Умеренным ожирением считали ситуации 
при  уровнях индекса массы тела 30,0–34,9 (кг / м2). Каче-
ство жизни пациентов оценивали по  индексу субъектив-
ных проявлений сердечной недостаточности (ИСПСН) 
по  В. Е.  Ироносову (2004). Все показатели оценивали 
дважды, в  первые 48 часов (1) и в  завершении третьей 
недели (2) заболевания. Методом Хи-квадрат определя-
ли абсолютный (АР) и относительный риски (ОР) разви-
тия ОПП за период наблюдения (от начала ИМ до завер-
шения подострого его периода или  смерти). Итоговые 
модели проверяли ROC-анализом. Результаты. Установ-

лено, что  риск ОПП наиболее высок в  зимний период 
(АР=8 %; ОР=5,8; р˂0,0001), при  умеренном ожирении 
(АР=5 %; ОР=2,6; р=0,01), различных вариантах макро-
ангиопатий (АР=4 %; ОР=2,9; р=0,04); коронарографии 
(АР=8 %; ОР=4,1; р=0,0005), баллонной ангиопластики 
(АР=7 %; ОР=2,9; р=0,02) и аортокоронарного шунтиро-
вания (АР=6 %; ОР=2,8; р=0,02) в анамнезе; при длитель-
ности курения более 20 лет (АР=4,0 %; ОР=4,0; р=0,04); 
при  выполнении полной реваскуляризации (АР=13 %; 
ОР=4,4; р=0,008) в  период наблюдения. Наиболее значи-
мыми для развития ОПП оказались показатели гемодина-
мики (среднее артериальное давление (АД) 1 107 мм рт. ст. 
и  более (АР=7 %; ОР=8,1; р˂0,0001); КСО1 / S 39 мл / м2 
и более (АР=5 %; ОР=2,9; р=0,01); КДО1 / S ЛЖ 72 мл / м2 
и более (АР=6 %; ОР=3,5; р=0,003); УИ1 31 и более мл / м2 
(АР=5 %; ОР=3,2; р=0,008); КДО2 / S 66 мл / м2 и  более 
(АР=7 %; ОР=6,1; р=0,005); КСО2 / S 29 мл / м2 и  более 
(АР=6 %; ОР=4,0; р=0,007). Из лабораторных параметров 
для  развития ОПП оказались важны уровни хлоридов-1  
104 ммоль / л и  более (АР=9 %; ОР=4,5; р=0,007); хлори-
дов-2  104 ммоль / л и  более (АР=15 %; ОР=5,7; р=0,007). 
На риск развития ОПП также указывал средний и низкий 
уровень качества жизни (ИСПСН2 12 и  более (АР=7 %; 
ОР=4,6; р=0,02)) в завершении подострого периода ИМ. 
Выводы. Наиболее значимыми маркерами риска ОПП в за-
вершении подострого периода ИМ оказались показатели 
гемодинамики (АД, КДО1 / S, УИ), признаки макроанги-
опатий, коронарография и  реваскуляризация как в  анам-
незе, так и в период лечения, ожирение, уровни хлоридов 
и  ИСПСН. Их  можно использовать при  формировании 
групп высокого риска ОПП для углубленного мониторин-
га функции почек и своевременной коррекции.

20836
Анализ взаимосвязи клинического 
и гемодинамического ответа на сердечную 
ресинхронизирующую терапию
Любимцева Т. А.
ФГБУ «НМИЦ им. В. А. Алмазова»  
Минздрава РФ, Россия
Солодушкин С. И.
Уральский федеральный университет,  
Екатеринбург, Россия
Чумарная Т. В.
Институт иммунологии  
и физиологии УрО РАН, Екатеринбург, Россия
Лебедева В. К., Лебедев Д. С.
ФГБУ «НМИЦ им. В. А. Алмазова»  
Минздрава РФ, Россия
Соловьева О. Э.
Уральский федеральный университет,  
Екатеринбург, Россия



155ISSN 0022-9040. Кардиология. 2020;60(1). DOI: 10.18087/cardio.2020.1.n995

ТЕЗИСЫ КОНГРЕССА С МЕЖДУНАРОДНЫМ УЧАСТИЕМ | «СЕРДЕЧНАЯ НЕДОСТАТОЧНОСТЬ 2019»§
Введение. Сердечная ресинхронизирующая терапия 

(СРТ) является доказанным интервенционным мето-
дом успешного лечения хронической сердечной недоста-
точности (ХСН) при  имеющейся истинной диссинхро-
нии миокарда, выражающейся в виде полной блокады ле-
вой ножки пучка Гиса. Однако несмотря на достигнутые 
успехи в  данном виде лечения остается ряд нерешенных 
вопросов, одним из  которых является поиск предикто-
ров высокого ответа на  СРТ. Цель исследования. Оценка 
взаимосвязи клинического и  гемодинамического ответа 
на  сердечную ресинхронизирующую терапию в  течение 
трехлетнего периода наблюдения. Материалы и  методы. 
В  одноцентровое ретроспективное исследование вклю-
чено 276 пациентов с имплантированными устройствами 
СРТ согласно национальным клиническим рекомендаци-
ям. Период анализа данных составил 36 месяцев. Средний 
возраст пациентов составил 63,4+ / –12,3  года; 76 % име-
ли синусовый ритм на  момент имплантации СРТ; 21 %  – 
постоянную форму фибрилляции предсердий (нормо-
систолия); 3 %  – полную атриовентрикулярную блокаду 
на фоне фибрилляции предсердий. Проведен анализ пара-
метров ремоделирования левого желудочка (ЛЖ) по дан-
ным трансторакальной эхокардиографии (КДР, КСР, 
КДО, КСО, ФВ  – Simpson), а  также клапанного аппара-
та миокарда в  сопоставлении с  функциональным клас-
сом (ФК) ХСН (NYHA), данными теста с  шестиминут-
ной ходьбой и  результатами опросника качества жизни 
(EQ-5D-5L, Cansas). Результаты. За 36 месяцев наблюде-
ния имели место закономерности: 1) ФВ ЛЖ через 2 го-
да стала больше, p<0,001 (Wilcoxon Signed Ranks Test); 
2) рост ФВ ЛЖ на этапе с 2 до 3 лет после имплантации 
СРТ значимый, p =0,001; при этом на данном этапе в 89 
случаях ФВ ЛЖ стала больше, в 54 – меньше, в 16 осталась 
без  изменений,  – темпы роста ФВ (хотя и  остаются ста-
тистически значимыми) замедляются по  сравнению с  те-
ми, которые были продемонстрированы в  первый год; 
3)  КСО ЛЖ через 1, 2 и  3  год наблюдения стал меньше, 
p<0,001 (Wilcoxon Signed Ranks Test), однако снижение 
КСО на этапе с 2 до 3 лет после имплантации СРТ незна-
чимо, p=0,251; 4) При сравнении ФК ХСН до и через 1 год 
после имплантации СРТ конечный ФК стал ниже, p<0,001 
(7,8 * 10–14); при этом в 72 случаях ФК ХСН стал ниже, 
в  6  – выше, в  128 остался без  изменений. снижение ФК 
ХСН на этапе с года до 2 и 3 лет после имплантации также 
значимо, p <0,001 и p =0,012, соответственно; 5) При со-
поставлении ФК ХСН и параметров ЭХОКГ ЛЖ показано, 
что через три года после имплантации СРТ группы значи-
мо отличаются по ФВ, p=0,007 (Mann–Whitney Test); ФВ 
ЛЖ =34,34 % в группе, где не снизился ФК ХСН, и 39,50 % 
в  группе, где снизился ФК ХСН. Данные опросников ка-
чества жизни коррелируют с  изменениями ФК ХСН. За-
ключение. Таким образом, ответ на СРТ, выражаемый в ФВ, 

КСО ЛЖ не снижается на этапе 3 лет после имплантации. 
ФК ХСН снижается раньше, чем происходит уменьшение 
КСО и увеличение ФВ ЛЖ.
При поддержке Гранта РНФ № 19‑14‑00134;  
Гранта Президента РФ № 075‑15‑2019‑160.

20837
Влияние генетических факторов 
на морфо-функциональные особенности 
миокарда у пациентов с постинфарктным 
кардиосклерозом и ХСН
Куулар А. А.
ФГБУ «НМИЦ им. В. А. Алмазова»  
Минздрава РФ, Россия
Гамза А. А.
ФГБОУ ВО «ПСПБГМУ им. И. П. Павлова» 
Минздрава РФ, Россия
Улитин А. М.
ФГБУ «Российский научный центр радиологии и хи‑
рургических технологий», Санкт‑Петербург, Россия
Тишкова В. М., Муравьев А. С., Лясникова Е. А.,  
Костарева А. А., Ситникова М. Ю.
ФГБУ «НМИЦ им. В. А. Алмазова»  
Минздрава РФ, Россия

Цель. Изучить влияние полиморфизмов rs1739843, 
rs2290149 и rs10838692 генов HSPB7 и MADD на структур-
но-функциональные характеристики миокарда у пациентов 
с  постинфарктным кардиосклерозом. Методы и  результа-
ты. В исследование включены мужчины (n=331) в возрасте 
30–65 лет, перенесшие инфаркт миокарда более 1 года назад. 
213 пациентов имели СНнФВ (II–IV ф.к  NYHA), ФВЛЖ 
(Симпсон) <40 % (гр. № 1) и 118 пациентов без клинических 
признаков ХСН, ФВЛЖ (Симпсон) >55 % (гр.№ 2). АГ, ожи-
рение, сочетание АГ и ожирения диагностировались более 
чем у 60 %, 25 % и 21 % пациентов, соответственно. Группы 
были сопоставимы по  возрасту и  длительности АГ, но  раз-
личались по распространенности АГ (68,7 и 83,1 %; р <0,01) 
в гр. № 1 и 2, соответственно. АКШ / РТСА перенесли более 
чем  50 % больных. Полиморфные генетические варианты 
были исследованы с использованием полимеразной цепной 
реакции в  реальном времени. ЭхоКГ проводили по  стан-
дартной методике на аппарате Vivid S6, GE,США. С целью 
исключения потенциального влияния локализации инфар-
кта на особенности ремоделирования миокарда для дальней-
шего анализа были выделены пациенты, которые перенесли 
Q-ИМ передней стенки ЛЖ: 156 пациентов гр.1 и 96 паци-
ентов гр.2. Диастолическая дисфункция (ДД) 2–3 степени 
с сочетанным увеличением индекса объема левого предсер-
дия (ЛП) преобладала в  1-й группе, ДД 3-степени преоб-
ладала во 2-й группе (р <0,001).У пациентов с АГ в обеих 
группах генотип TT полиморфного варианта rs2290149 ге-
на MADD был связан с ДД 2–3 степени с сочетанным уве-
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личением индекса объема ЛП или  ДД 3 степени (p=0,02). 
В группе пациентов с Q-ИМ эксцентрические типы ремоде-
лирования ЛЖ преобладали в 1 гр., а концентрические типы 
ремоделирования ЛЖ преобладали во 2 гр. (р<0,001). СС 
генотип rs1739843 гена HSPB7, а также его сочетанное но-
сительство с  генотипом TT rs2290149 гена MADD у  паци-
ентов с АГ были ассоциированы с увеличением относитель-
ной толщины стенки ЛЖ>0,42 (р=0,02 и  р=0,03, соответ-
ственно). Наличие ожирения и АГ в анамнезе у пациентов 
с  одновременным носительством генотипа ТТ rs2290149 
гена MADD были ассоциированы с  гипертрофией МЖП 
и  ЗС (р=0,002 и  р=0,02 соответственно). Присутствие ал-
леля Т полиформизма rs1739843 гена HSPB7 ассоциирова-
лось с увеличением индексов КДО, КСО ЛЖ, размера ЛП 
(р<0,001, р<0,001 и  р<0,05, соответственно). Сочетанное 
носительство аллеля Т rs1739843 гена HSPB7 с генотипом 
ТТ rs2290149 гена MADD ассоциировалось с эксцентрич-
ными вариантами ремоделирования, характеризующими-
ся увеличением индекса объёма ЛЖ>75 мл / м² и увеличени-
ем индекса массы миокарда ЛЖ >115г / м², р=0,009. Заклю-
чение. Полученные предварительные данные подтверждают, 
что  изученные полиморфизмы наряду с  факторами карди-
ометаболического риска вовлекаются в  процессы морфо-
функциональной перестройки миокарда, предрасполагая 
к различным типам постинфарктного ремоделирования ЛЖ.

20841
Оценка фактического питания больных 
хронической сердечной недостаточностью 
2–3 ФК и ожирением 3 степени
Залетова Т. С. 
ФГБУН «ФИЦ питания и биотехнологии», Россия

Цель. Оценить питание больных ХСН и  ожирени-
ем 3  степени. Материалы и  методы. Было обследова-
но 100  человек с  ожирением 3 степени и  ХСН 2–3 ФК. 
Оценка фактического питания в домашних условиях про-
водилась методом частотного анализа. Результаты. Бы-
ло установлено, что  наиболее типичными нарушениями 
питания больных в домашних условиях являются следую-
щие: избыточная калорийность питания (+21 %), за счет 
жиров (+41,1 %) и  углеводов (+31,3 %), повышенное по-
требление натрия  – на  22,0 % выше нормы, недоста-
ток потребления калия (на 34,4 % ниже нормы), кальция 
(на 12 % ниже нормы), магния (на 34,88 % ниже нормы), 
фосфора (на 8,5 % ниже нормы). Оценка микронутриент-
ного состава питания выявлена недостаточное потребле-
ние железа (на 30,7 % ниже нормы), витамина А ( – 10 %), 
витамина В1 ( – 20,66 %), витамина В2 ( – 11,11 %) на фо-
не достаточного потребления витамина С и ниацина. Вы-
воды. Питание больных, характеризуется низкой пище-
вой плотностью потребляемых продуктов, приводящая 
к дефициту ряда ключевых витаминов и микроэлементов.

20842
Поражение сердца при болезни Фабри
Моисеев А. С.
МГУ им. М. В. Ломоносова, Россия
Каровайкина Е. А.
ФГАОУ ВО Первый МГМУ им. И. М. Сеченова 
Минздрава РФ (Сеченовский Университет), Россия)

Болезнь Фабри  – редкое наследственное заболева-
ние, сцепленное с  Х-хромосомой и  характеризующееся 
накоплением гликосфинголипидов в  сердце, почках, цен-
тральной нервной системе и  других органах. Цель. Оце-
нить частоту, течение и  клинические особенности пора-
жения сердца у  пациентов с  болезнью Фабри. Материал 
и  методы. Обследовано 116 взрослых пациентов с  болез-
нью Фабри, подтвержденной при  молекулярно-генетиче-
ском исследовании, в том числе 74 мужчины и 42 женщи-
ны в возрасте от 20 до 70 лет (средний возраст 40,7 лет). 
Для  диагностики поражения сердца использовали эхо-
кардиографию, магнитно-резонансную томографию 
(МРТ) и  холтеровское мониторирование. Результаты. 
Классические проявления болезни Фабри были обнару-
жены у 103 из 116 пациентов и включали в себя нейропа-
тическую боль у  74,1 %, ангиокератомы у  43,1 % и  вихре-
видную кератопатию у 68,9 %. У 50 % пациентов была вы-
явлена гипертрофия миокарда левого желудочка, которая 
у мужчин встречалась чаще, чем у женщин (64,8 % и 28,9 %; 
p<0,01), развивалась в более молодом возрасте (в среднем 
44 и  55  лет; p<0,01) и  была более выраженной (медиана 
индекса массы миокарда левого желудочка 152 и 138 г / м2; 
р=0,07). Как у мужчин (r=0,33; p=0,04), так и у женщин 
(r=0,77; p<0,01) индекс массы миокарда левого желу-
дочка увеличивался с  возрастом. Примерно у  половины 
(56,5 %) больных гипертрофия миокарда была симметрич-
ной, в то время как у остальных наблюдалось асимметрич-
ное утолщение межжелудочковой перегородки. При МРТ 
с контрастированием гадолинием у 21 (22,8 %) из 92 боль-
ных были выявлены очаги интрамиокардиального фибро-
за, как правило, только в одном или двух сегментах левого 
желудочка. Частота фиброза миокарда у мужчин была вы-
ше, чем у женщин (25,9 % и 18,4 %, соответственно), одна-
ко разница не  достигла статистической значимости. Ос-
новными клиническими проявлениями поражения сердца 
были фибрилляция предсердий (n=7) и сердечная недоста-
точность (n=3). Одиннадцать мужчин умерли, в  том чис-
ле 9 – внезапно. Все они находились на лечении гемодиа-
лизом. В  нашей когорте прогноз определялся поражени-
ем почек и головного мозга. Из 116 больных, 37 (31,9 %) 
пациентов получали почечную заместительную терапию, 
а 20 (17,2 %) перенесли инсульт. Высокая частота хрониче-
ской болезни почек 5 стадии в нашем исследовании объяс-
няется тем, что болезнь Фабри у 37 диализных пациентов 
была диагностирована в  процессе скрининга, проводив-
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шегося в российских диализных отделениях По данным ре-
грессионного анализа Кокса, индекс массы миокарда лево-
го желудочка незначительно повышел риск смерти у боль-
ных с  болезнью Фабри (HR1,009 [1,003;1014], p<0,01). 
Заключение. Гипертрофия миокарда наблюдается у  поло-
вины взрослых пациентов с болезнью Фабри и у мужчин 
встречается чаще, чем у женщин. Основным фактором, ас-
социировавшимся с увеличением риска смерти, была тер-
минальная хроническая почечная недостаточность.

20843
Оценка композиционного состава 
тела больных хронической сердечной 
недостаточностью и ожирением 3 степени
Залетова Т. С. 
ФГБУН «ФИЦ питания и биотехнологии», Россия

Цель. Оценить композиционный состав тела больных 
ХСН и ожирением 3 степени. Материалы и методы. Было 
обследовано 431 человек с ожирением 3 степени и ХСН. 
Оценка композиционного состава тела проводилась ме-
тодом биоимпедансометрии. Результаты. При  оценке 
композиционного состава тела у пациентов с 4 ФК ХСН 
было выявлено достоверно большее количество жировой 
ткани по  сравнению с  пациентами с  1 ФК (86,5±2,3 кг 
и  71,5±3,6 кг, соотв., р˂0,05). При  этом процент жиро-
вой ткани у этой группы был также достоверно выше, чем 
у пациентов с 1 ФК (47,5±1 % и 53,6±1,5 %, соотв. р˂0,01). 
По  мере прогрессирования ХСН также было выявлено 
уменьшение количества мышечной ткани, так у  пациен-
тов с 1 ФК ее средняя масса составила 44,9±3,3 кг, с 2 ФК – 
39,9±1,4 кг, с 3 ФК – 38,5±1,8 кг, с 4 ФК – 37,7±4,6 кг, раз-
личия между группами пациентов с 1 ФК и 3 и 4 ФК бы-
ли достоверными (р˂0,05). При  этом индекс снижения 
мышечной массы тела у  мужчин с  4 ФК ХСН составил 
13,2±0,8 кг / м2, а у женщин – 11,5±1,3 кг / м2, что позволя-
ет заподозрить миопению у данной группы больных. Вы-
воды. Несмотря на наличие ожирения 3 степени, у паци-
ентов с ХСН 4 ФК отмечается миопения.

20845
Кардиотоксичность комбинированной 
химиотерапии онкологических заболеваний 
и оценка индивидуального риска 
возникновения сердечной недостаточности
Батищева Г. А.
ФГБОУ ВО «ВГМУ им. Н. Н. Бурденко»  
Минздрава РФ, Россия
Ляхова Н. С.
БУЗ ВО «ВОКОД», Россия
Маслов О. В., Арустамян А. А.
ФГБОУ ВО «ВГМУ им. Н. Н. Бурденко»  
Минздрава РФ, Россия

Кардиотоксичность химиотерапевтических препара-
тов является одним из серьезных осложнений медикамен-
тозного лечения злокачественных новообразований, по-
скольку может создавать условия для  формирования ми-
окардиальной дисфункции. Цель исследования. Выявить 
комбинации кардиотоксичных химиопрепаратов, приме-
няемых в реальной клинической практике с учетом пока-
зателей индивидуального риска и  клинических проявле-
ний сердечной недостаточности. Материалы и  методы. 
Наблюдение 109 пациентов Воронежского областного 
онкологического диспансера, ср. возраст 45±4,2  лет, по-
лучавших химиотерапию с  ноября 2018  года по  февраль 
2019 года. Для оценки риска токсичности противоопухо-
левой терапии использовалась шкала Mayo clinic (2014), 
которая позволяет выделять высокий риск (4 балла, ан-
трациклины, ифосфамид, клофарабин, герцептин). сред-
ний (2 балла, доцетаксел, пертузумаб, сунитиниб, сора-
финиб), низкий (1 балл бевацизумаб, дасатиниб, има-
тиниб, лапатиниб), минимальный (0 баллов этопозид, 
ритуксимаб). В исследовании также учитывали риск, свя-
занный с пациентом, включая повышение АД, возникно-
вение сердечной недостаточности, возраст ˃65 лет, жен-
ский пол, прием антрациклинов, курсы химиотерапии 
[Herrmann  J., et al. 2014]. Результаты. Оценка состава 
комбинированной химиотерапии показала, что для лече-
ния рака тела и шейки матки использовались 28 комбина-
ций химиопрепаратов, из них в 57 % случаев назначались 
препараты платины (цисплатин, карбоплатин, оксалипла-
тин) и  таксаны (доцетаксел, паклитаксел). Для  лечения 
рака яичников пациенты получали 40 сочетаний химио-
препаратов, из них прием препаратов платины и таксанов 
составлял 45,2 % от общего количества комбинаций; пре-
паратов платины, таксанов и бевацизумаба – 9,4 %, препа-
ратов платины и эпирубицина – 7,1 %, препаратов плати-
ны и гемцитабина – 7,1 %. В химиотерапии рака молочных 
желез преобладала комбинация таксанов и  препаратов 
платины – 60 % случаев. Химиотерапия рака легкого вклю-
чала в  45 % случаев комбинацию препаратов платины 
и  этопозида. С  учетом сочетаний препаратов по  шкале 
Mayo clinic (2014), в группу высокого риска вошли 18 че-
ловек (16,5 %), группу среднего риска составили 47 паци-
ентов (43,1 %), у которых в качестве нежелательных реак-
ций имелись симптомы кардиальной ишемии, сердечной 
недостаточности. В период проведения очередного курса 
химиотерапии впервые клинические проявления сердеч-
ной недостаточности 1 степени были отмечены у  10 па-
циентов (9,2 %), 2А степени – у 5 человек (4,6 %). Повы-
шение АД – у 40 лиц (36,7 %), аритмия – у 5 пациентов 
(4,6 %), а-в блокада  – у  9 человек (8,2 %). Среди пациен-
тов с патологией сердечно-сосудистой системы преобла-
дали женщины (69 %), лица старшей возрастной группы 
(60,8 %), пациенты с повторными курсами химиотерапии 
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(55,8 %). Заключение. В  реальной клинической практи-
ке для химиотерапии используется до 55 комбинаций хи-
миопрепаратов. Наличие сопутствующей патологии (ги-
пертоническая болезнь, ИБС), индивидуальные факторы 
(женский пол, возраст, курсы химиотерапии) потенциру-
ют проявления кардиотоксичности.

20846
Влияние эмпаглифлозина на клинический 
статус и диастолическую функцию левого 
желудочка у пациентов с сердечной 
недостаточностью с сохранной фракцией 
выброса и сахарным диабетом 2 типа 
(предварительные данные)
Борисов А. А., Осмоловская Ю. Ф., Овчинников А. Г.
ФГБУ «НМИЦ Кардиологии» Минздрава РФ, Россия
Жеребчикова К. Ю. 
ФГАОУ ВО Первый МГМУ им. И. М. Сеченова 
Минздрава РФ (Сеченовский Университет), Россия
Рябцева О. Ю., Свирида О. Н., Агеев Ф. Т. 
ФГБУ «НМИЦ Кардиологии» Минздрава РФ, Россия

Сердечная недостаточность с  сохранной фракцией 
выброса (СН-сФВ) является одной из  важнейших про-
блем современного здравоохранения. Несмотря на  важ-
ность данного заболевания, на  данный момент нет лече-
ния, способного улучшать прогноз пациентов с СН-сФВ. 
В настоящее время особый интерес вызывают ингибито-
ры натрий-глюкозного котранспортера 2 типа (иНГК-2), 
как  препараты, возможно, способные влиять на  течение 
СН-сФВ. Целью данной работы является оценка влияния 
иНГК-2 эмпаглифлозина на клинический статус и диасто-
лическую функцию левого желудочка у пациентов с СН-
сФВ и сахарным диабетом (СД) 2 типа. Материалы и ме-
тоды. В  исследование включались пациенты в  возрасте 
от 45 до 80 лет с СН-сФВ и СД 2 типа, ранее не прини-
мавшие иНГК-2. Диагноз СН-сФВ устанавливался на ос-
новании наличия у пациента симптомов и признаков СН, 
сохранной фракции выброса по  ЭхоКГ и  признаков по-
вышения давления наполнения ЛЖ в  покое или во  вре-
мя пробы с  физической нагрузкой (по  рекомендациям 
ASE / EACVI по  оценке диастолической функции ЛЖ 
при  эхокардиографии, 2016 г.). Пациенты были рандо-
мизированы на  2 группы: препарата (стандартное лече-
ние СН-сФВ и  СД 2 типа + эмпаглифлозин 10 мг в  сут-
ки) и контроля (стандартное лечение СН-сФВ и СД 2 ти-
па). Время наблюдения составляло 6 месяцев, в  течение 
которого оценивались изменения основных клиниче-
ских и  эхокардиографических параметров. Результаты. 
На  момент написания статьи конечную точку прошли 
17 пациентов (эмпаглифлозин  – 11, контроль  –  6). При-
ем эмпаглифлозина ассоциировался со  снижением ве-
са (92 [90; 96], 87 [82; 93], p =0,05) и увеличением дли-

тельности нагрузки во  время диастолического стресс 
теста (551 [368;570], 584 [447,624], p=0,03). При  эхо-
кардиографическом исследовании в  группе эмпаглифло-
зина отмечалось статистически значимое снижение дав-
ления наполнения ЛЖ (Е / е’) как в покое (11,2 [9,7;12,7], 
9,3 [7,7;10,8], p=0,02), так и на пике физической нагруз-
ки (14,7 [13,4;15,5], 10,9 [10,4;13,5], p=0,02) и  улуч-
шение диастолического резерва (прирост митрально-
го e’ при  физической нагрузке, %) (40 [26,41], 46 [36, 
56]; p=0,02). Также в  группе эмпаглифлозина наблюда-
лась тенденция к снижению объемов камер сердца: КДО 
ЛЖ (4,9 [4,6; 5,0], 4,6 [4,5; 4,8], p=0,16), ИОЛП (37 [33; 
39], 34 [32; 35], p=0,09). В группе контроля статистиче-
ски значимых изменений вышеописанных параметров 
не  отмечалось. Выводы. Несмотря на  небольшое количе-
ство пациентов, завершивших программу исследования, 
в  группе эмпаглифлозина отмечается статистически зна-
чимое повышение толерантности к физической нагрузке, 
снижение давления наполнения ЛЖ в покое и на пике на-
грузки, а также улучшение диастолического резерва ЛЖ, 
что в отсутствии подобных изменений в группе контроля 
позволяет говорить о положительном влиянии эмпаглиф-
лозина на течение СН-сФВ у пациентов с СД 2 типа.

20847
Хроническая сердечная недостаточность 
увеличивает частоту инсультов у больных 
с фибрилляцией предсердий
Землянская О. А., Кропачева Е. С., Панченко Е. П.
ФГБУ «НМИЦ Кардиологии» Минздрава РФ, Россия

Цель исследования. Оценить влияние сердечной недо-
статочности на  частоту развития ишемических и  гемор-
рагических событий у  больных с  фибрилляцией предсер-
дий (ФП), длительно получающих варфарин. Материалы 
и методы. Исследована выборка больных с ФП, получаю-
щих антикоагулянты (варфарин). Всего в  исследование 
включено 285 пациентов (53,7 % мужчины, средний воз-
раст 64,52±8,69  года). Медиана суммы баллов по  шка-
ле CHA2DS2-VASc составила 3 (2;4), медиана индекса 
Charlson  – 3 (2;5), средний TTR 72,99±12,91 %. Медиа-
на длительности наблюдения составила 5  лет. ХСН заре-
гистрирована у 23,86 % больных. Результаты. В структу-
ре ишемических осложнений у больных с ХСН была отме-
чена достоверно большая частота ишемических инсультов 
по  сравнению с  пациентами без  сердечной недостаточ-
ности  – 6,2 / 100 пациенто-лет vs 2,8 / 100  пациенто-лет 
(р=0,03). По  количеству геморрагических осложнений 
статистически значимых различий не получено (8,1 / 100 vs 
8,2 / 100 пациенто-лет; р=0,22). Для оценки влияния ХСН 
на  прогноз отдельно проанализированы больные с  уров-
нем TTR более 70 % (n=184). В этой подгруппе также со-
хранялась негативное влияние ХСН на частоту ишемиче-
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ских инсультов – 7,2 / 100 пациенто-лет, в группе больных 
без ХСН  – 1,97 / 100  пациенто-лет (p=0,03). Заключение. 
Наличие ХСН ассоциировалось с  достоверным увеличе-
нием частоты ишемических инсультов, несмотря на адек-
ватный контроль терапии варфарином.

20848
Приверженность пациентов с хронической 
сердечной недостаточностью к самоконтролю 
и лечению в зависимости от включения 
в программу длительного наблюдения 
в специализированном центре лечения 
сердечной недостаточности
Виноградова Н. Г., Фомин И. В.,  
Поляков Д. С., Тюрин А. А., Крылова А. Н. 
ФГБОУ ВО «ПИМУ» Минздрава РФ, Россия

Цель. Определить приверженность пациентов с ХСН 
к самоконтролю и лечению в зависимости от включения 
в  программу длительного наблюдения в  специализиро-
ванном центре лечения сердечной недостаточности. Ма-
териалы. В исследование включено 942 пациента с ХСН, 
выписанных из стационара центра лечения ХСН (ЦХСН) 
после декомпенсации. Гр 1 – 313 пациентов, продолжив-
ших наблюдение в ЦХСН в течение 2 лет, группа 2 – 382 
пациента, которые после выписки из  стационара отка-
зались от  наблюдения в  ЦХСН, группа 3  – 197  пациен-
тов, которые наблюдались в ЦХСН в течение первого го-
да и затем прекратили, группа 4 – 49 пациентов, которые 
при  включении в  исследование отказались от  наблюде-
ния, но через год стали обращаться в ЦХСН и наблюда-
лись в течение всего второго года. Приверженность к са-
моконтролю АД, ЧСС, веса, выполнению рекомендаций 
по  немедикаментозному лечению и  лечению базисными 
препаратами и  определялась по  данным амбулаторных 
карт и  структурированных телефонных звонков, кото-
рые производились не реже 1 раз в 3 месяца. Результаты. 
Средний возраст в гр 1 – 69,6±9,9, в гр 2 – 71,8±11, в гр 3 – 
70,1±10,9, в  гр 4 – 71,6±8,3  лет (р1 / 2=0,006, р1 / 3=0,7, 
р1 / 4=0,1, р2 / 3=0,06, р2 / 4=0,8, р3 / 4=0,3). Статистически зна-
чимых различий по  полу в  исследуемых группах не  вы-
явлено. Анализ выживаемости знаний Школы пациента 
показал, что  через 2  года пациенты привержены к  само-
контролю АД и ЧСС в гр 1 – 94,6 %, в гр 2 – 72,4 %, в гр 3 – 
88,3 % и в гр 4 – в 87,8 % случаев (р1 / 2<0,001, р1 / 3=0,01, 
р1 / 4=0,07, р2 / 4=0,02, р2 / 3<0,001, р4 / 3 =0,9). Самокон-
троль веса производили: в  гр 1 – 78,6 % в  гр 2 – 49,3 %, 
в  гр 3 – 67,9 %, в  гр 4 – 72,9 % пациентов (р1 / 2<0,001, 
р1 / 3=0,008, р1 / 4=0,4, р2 / 4=0,002, р2 / 3<0,001, р4 / 3 =0,5). 
Соблюдали диету: в гр 1 – 32,3 %, в гр 2 – 24,9 %, в гр 3 – 
19,9 %, в  гр 4 – 37,5 % пациентов (р1 / 3=0,002, р1 / 2=0,03, 
р1 / 4=0,5, р2 / 4=0,02, р2 / 3=0,2, р4 / 3=0,009). Соблюдение ре-
комендаций по физической реабилитации: в гр 1 – 44,7 %, 

в  гр 2  – 8,2 %, в  гр 3 – 21,6 %, в  гр 4 – 9,1 % пациентов 
(р1 / 2<0,001, р1 / 3=0,0003, р1 / 4=0,002, р2 / 4=0,9, р2 / 3=0,0006, 
р4 / 3=0,2). Мы исследовали приверженность к  базисной 
терапии ХСН (иАПФ / сартаны, бета-блокаторы, АМКР) 
через 2 года. Приверженность к иАПФ / сартанам: в гр 1 – 
92,4 %, в  гр 2 –43,2 %, в  гр 3 – 45 %, а в  гр 4 –  66,7 % слу-
чаев (р1 / 2<0,001, р1 / 3<0,001, р2 / 4=0,05, р3 / 4 =0,05). При-
верженность к ББ: в гр 1 – 97,2 %, в гр 2 – 73,2 % и в гр 3 – 
71,1 %, а в  гр 4 – 90,5 % случаев (р1 / 2<0,001, р1 / 3<0,001, 
р2 / 4=0,1, р3 / 4 =0,06). Приверженность к АМКР: в гр 1 – 
96,2 %, а гр 2 – 58,8 %, в гр 3 – 55,4 %, и в гр 4 – 81,2 % слу-
чаев (р1 / 2<0,001, р1 / 3<0,001, р2 / 4=0,1, р3 / 4 =0,06). Выводы. 
Наблюдение кардиолога ЦХСН оказывает статистиче-
ски значимое влияние на  улучшение выживаемости зна-
ний, полученных пациентами в рамках Школы пациента, 
и улучшает приверженность к немедикаментозным и ме-
дикаментозным методам лечения в  течение двух лет на-
блюдения. Использование только структурированных те-
лефонных контактов с пациентом в отсутствие контакта 
с врачом менее эффективно. Также приверженность сни-
жается если пациенты перестают наблюдаться в ЦХСН.

20849
Функция почек и состояние магистральных 
артерий у больных с хронической сердечной 
недостаточностью и ожирением
Фабрицкая С. В., Стаценко М. Е., Рындина Ю. А.
ФГБОУ ВО «ВОЛГГМУ» Минздрава РФ, Россия

Цель. Оценить особенности функционального состо-
яния почек и магистральных артерий у больных с хрони-
ческой сердечной недостаточностью (ХСН) в сочетании 
с ожирением. Материалы м методы. В исследование вклю-
чено 96 пациентов с ХСН ишемического генеза I–III функ-
ционального класса (ФК) в возрасте от 45 до 70 лет. В за-
висимости от  индекса массы тела (ИМТ) больные были 
разделены на  четыре группы: 1  группа представлена па-
циентами с ХСН и нормальным ИМТ, 2 группа – пациен-
тами с ХСН и избыточным весом, 3 группа – пациентами 
с ХСН в сочетании с ожирением 1 степени, 4 группа – па-
циентами с ХСН в сочетании с ожирением 2 степени. Все 
группы сопоставимы по  функциональному классу ХСН, 
возрасту, полу, частоте встречаемости курения, нали-
чию / отсутствию и длительности АГ. Пациенты получали 
базисную терапию ХСН. Проводили клиническое обсле-
дование, определяли функциональные показатели почек. 
Состояние магистральных сосудов оценивалась на  аппа-
рате ПолиСпектр 8 / Е с модулем СРПВ (Нейрософт, Рос-
сия) по показателю скорости распространения пульсовой 
волны в сосудах эластического (СРПВэ) и мышечного ти-
па (СРПВм). Статистическую обработку результатов про-
водили при  помощи программы Statistica 12.0 (StatSoft, 
Inc.). Результаты. По мере нарастания ИМТ установлен 
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достоверный рост уровня альбуминурии. Отмечено уве-
личение уровня альбуминурии среди пациентов 3-й и 4-й 
групп по сравнению с 1-й группой (273,5 [142,1; 534,5] 
и 296,3 [145,6; 621,5] vs 198,6 [86,3; 221,3] альбумин / кре-
атинин, мг / г мочи соответственно), а  также статистиче-
ски значимое снижение скорости клубочковой фильтра-
ции (СКФ) у больных 3-й и 4-й групп в сравнении с боль-
ными 1-й группы (62,7 [51,2; 73,5] и 65,5 [42,3; 71,6] vs 
76,3 [65,2; 96,7] мл / мин / 1,73 м2). Отмечен меньший про-
цент пациентов с клинически значимым снижением СКФ 
<60 мл / мин / 1,73 м2 среди лиц 1-й группы по сравнению 
с больными 3-й или 4-й групп. При оценке жесткости ма-
гистральных артерий СРПВ в  сосудах эластического ти-
па в группе пациентов с ХСН и ожирением 2 степени со-
ставила 11,5 [8,7; 11,9] м / с vs 9,2 [7,2; 11,2] м / с в группе 
с  «изолированной» ХСН (р<0,05). Процент встречае-
мости СРПВэ >10 м / с  достоверно выше у  больных 3  и 
4 групп в сравнении с больными 1 группы (73 % и 82 % vs 
44 %, соответственно). СРПВ по  сосудам мышечного ти-
па – 10,9 [7,7; 11,2] м / с и 8,3 [7,2; 10,9] м / с соответствен-
но (р<0,05). При  проведении корреляционного анализа 
выявлена достоверная связь между уровнем АУ и СРПВэ 
(r=0,36) и СКФ и СРПВэ (r= –0,32). Заключение. Установ-
лено статистически значимое прогрессирующее ухудше-
ние функционального состояния почек у больных с ХСН 
по  мере нарастания значений ИМТ при  сопоставимом 
ФК ХСН среди изучаемых групп. Выявленные достовер-
ные корреляционные связи между параметрами, отража-
ющими функцию почек и жесткость артерий, что  может 
свидетельствовать о важной роли ригидности сосудистой 
стенки магистральных артерий в  прогрессировании дис-
функции почек у больных с ХСН и ожирением.

20850
Влияние персонифицированной физической 
реабилитации на молекулярные механизмы 
регуляции роста мышечной ткани у пациентов 
с хронической сердечной недостаточностью
Лелявина Т. А., Галенко В. Л., Ситникова М. Ю.,  
Козлов П. С., Борцова М. А., Головкин А. С.,  
Костарева А. А., Дмитриева Р. И.
ФГБУ «НМИЦ им. В. А. Алмазова»  
Минздрава РФ, Россия

Миопатия ХСН  – важнейший патогенетический про-
грессирования данного синдрома. Цели. 1) определить, со-
храняет  ли скелетная мускулатура больных ХСН способ-
ность к  регенерации и  росту; 2) сопоставить эффектив-
ность длительных аэробных тренировок, рассчитанных 
индивидуализированным методом (ИФР), и  тренировок, 
рассчитанных традиционно, на основании VO2peak, в отно-
шении выраженности ХСН, толерантности к физической 
нагрузке (ТФН). Материалы и  методы. В  исследование 

включено 297  больных со  стабильной ХСН III функцио-
нального класса (ФК), получающих оптимальную терапию, 
в возрасте 18–65 лет, ИМТ 19–28 кг / рост, м2. Исходно ис-
следуемые выполняли кардиореспираторный тест (КРТ). 
Пациенты рандомизированы на 2 группы: основная (ОГ) 
и  контрольная (КГ). Для  ОГ ИФР рассчитывалась на  ос-
новании определения лактатного порога (ЛаП). Для  КГ 
ИФР рассчитывалась на  основании VO2peak.11 больных 
ХСН и 3 здоровым донорам до начала ИФР выполнена би-
опсия икроножной мышцы. Материал был использован 
для  выделения стволовых клеток скелетной мускулатуры 
и определения их регенераторного потенциала; кроме то-
го, для оценки стимуляции сигнальных путей, отвечающих 
за  рост, развитие и  функционирование скелетной муску-
латуры было выполнено секвенирование РНК. Результа-
ты. Исходно результаты КРТ в  обеих группах достовер-
но не различались. Через 6 мес. тренировок до II ФК выра-
женность ХСН уменьшилась у 75 % пациентов ОГ и у 44 % 
пациентов КГ. Через 6 мес прирост VO2ЛаП и VO2peak со-
ставил 16 % и 24 % в ОГ и 4 % и 7 % в КГ, (р1<0,01, р2<0,01). 
На фоне ИФР в скелетной мускулатуре была выявлена ак-
тивация сигнальных путей, отвечающих за  развитие ске-
летной мускулатуры, реализацию механизмов механотран-
сдукции, передачу кальциевого сигнала. Результаты стиму-
ляции дифференцировки полученных клеточных образцов 
показали, что и клетки полученные от здоровых доноров, 
и клетки полученные о пациентов с ХСН, обладают сход-
ным потенциалом к мышечной дифференцировке in vitro. 
Заключение. 1) in vitro потенциал к  мышечной дифферен-
цировке, регенерации и росту сателлитных клеток клеток-
предшественников скелетной мускулатуры, полученных 
от больных СНнФВ, не отличается от потенциала сателлит-
ных клеток здоровых доноров и  может быть реализован 
в  ответ на  персонализированные аэробные тренировки; 
2) аэробные тренировки больных ХСН III ФК, рассчитан-
ные на основании определения ЛаП, по сравнению с обыч-
ным режимом тренировочной ходьбы, в большей степени 
повышают ТФН и уменьшают выраженность ХСН.

20851
Предикторы латентного дефицита 
железа у пациентов с хронической 
сердечной недостаточностью
Смирнова М. П., Чижов П. А.
ФГБОУ ВО «Ярославский ГМУ» Минздрава РФ, Россия

Цель. На  этапе предварительной диагностики опреде-
лить для  пациента с  хронической сердечной недостаточ-
ностью (ХСН) признаки, указывающие на возможный де-
фицит железа (ДЖ). Материалы и методы. Обследовано 
225 пациентов с ХСН на фоне ишемической болезни серд-
ца и / или гипертонической болезни, 155 женщин (68,9 %) 
и  70 мужчин (31,1 %), средний возраст 71,29+8,06  года. 
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Всем пациентам проводилось обследование, включающее 
в себя оценку по Шкале оценки клинического состояния 
(ШОКС) в модификации Мареева В. Ю., тест 6-минутной 
ходьбы (Т6М), определение N-терминального фрагмен-
та мозгового натрийуретического пептида, эхокардиоско-
пию на  УЗ-сканере GE VIVID-7 в  стандартных позици-
ях по общепринятой методике. Оценивали размер левого 
предсердия (ЛП), конечный диастолический (КДР) и ко-
нечный систолический размеры (КСР) левого желудоч-
ка (ЛЖ) в  мм, толщину межжелудочковой перегород-
ки (МЖП) и  задней стенки ЛЖ (ЗСЛЖ) в  мм, степень 
укорочения ЛЖ в  систолу (СтУк) в  %, фракцию выбро-
са (ФВ) в  %. Сократительную способность ЛЖ оценива-
ли в  тканевом допплеровском режиме по  скорости дви-
жения фиброзного кольца митрального клапана (V  МК) 
в м / с. Определяли сывороточное железо (Fe), ферритин 
(FER), растворимые рецепторы трансферрина. При нали-
чии уровня Fe <12,5 мкмоль / л делали вывод об  абсолют-
ном ДЖ (аДЖ), при нормальном уровне Fe и сниженном 
FER<100 мкг / л -о  латентном ДЖ (лДЖ). Статистиче-
ский анализ данных проводили с  использованием паке-
та Statistica 12.0. с  использованием коэффициента ран-
говой корреляции Кендалла и  анализа соответствия. Ре-
зультаты. лДЖ выявлен у  166 (73,8 %) обследованных, 
у 59 (26,2 %) не выявлено признаков лДЖ. АДЖ обнару-
жен у  61 (27,1 %) обследованных. Установлена достовер-
ная связь средней силы между лДЖ и аДЖ у лиц с ХСН. 
Среди пациентов с  ХСН c аДЖ у  100 % обследованных 
отмечалась гипоферритинемия. Установлены достовер-
ные положительные корреляции средней силы между 
лДЖ и  суммой баллов по  ШОКС, увеличением размера 
ЛП и КДР, и отрицательные – между лДЖ и дистанцией 
Т6М и снижением V МК. Достоверная связь была выявле-
на также между лДЖ и возрастом и полом пациента, ста-
дией и  ФК ХСН. Для  более точной оценки взаимосвязи 
между традиционными проявлениями ХСН и лДЖ на эта-
пе предварительной диагностики был использован анализ 
соответствия. По  основным характеристикам было по-
строено 14 моделей, достоверными (p<0,05) были 9. Уста-
новлены значимые взаимосвязи между лДЖ и возрастом 
>70 лет, ШОКС>6 баллов, дистанцией Т6М менее 300 м, 
3–4 ФК ХСН по NYHA, ЛП>50 мм, КДР >56 мм, ФВ в ди-
апазоне 40–49 %, СтУк <25 % и  снижением V МК менее 
0,08 м / с. Выявление данных взаимосвязей позволило сде-
лать заключение, что профиль пациента с ХСН и лДЖ со-
ответствует данным характеристикам. Выводы. 1. Опре-
делены признаки, указывающие на  этапе предваритель-
ной диагностики на возможный лДЖ у пациентов с ХСН. 
2. На этапе предварительной диагностики точное опреде-
ление лДЖ не представляется возможным. Пациенты, со-
ответствующие данным признакам, нуждаются в  допол-
нительном обследовании и возможной коррекции лДЖ.

20857
Гендерные особенности ремоделирования 
миокарда у пациентов с хронической сердечной 
недостаточностью с сохраненной и средней 
фракцией выброса левого желудочка
Лискова Ю. В., Стадников А. А. 
ФГБОУ ВО «ОРГМУ» Минздрава РФ, Россия
Саликова С. П.
«Военно‑медицинская академия  
им. С. М. Кирова», Россия
Митрофанова И. С.
ФГБОУ ВО «ОРГМУ» Минздрава РФ, Россия
Быкова С. С., Логинова О. В.
ГАУЗ «OOКБ № 2», Россия

Цель работы. Оценить структурно-функциональные 
показатели миокарда у  пациентов обоего пола с  хрониче-
ской сердечной недостаточностью (ХСН) с  сохраненной 
и средней фракцией выброса (ФВ) левого желудочка (ЛЖ). 
Материал и методы. В исследование были включены 92 па-
циента (48 мужчин и 44 женщины) с ХСН I–IIБ стадией, I–
III ФК, развившейся на  фоне артериальной гипертензии 
и  ишемической болезни сердца или  артериальной гипер-
тензии и клапанной болезни сердца. Средний возраст муж-
чин составил 57,40±7,27 лет, женщин – 61,44±7,93 лет. Тя-
жесть ХСН оценивалась, используя ШОКС (В. Ю.  Ма-
реев, 2001) и  тест 6-минутной ходьбы. В  зависимости 
от  ФВ ЛЖ пациенты с  ХСН были разделены на  две груп-
пы: 1  группа  – сердечная недостаточность с  сохраненной 
фракцией выброса (СНсФВ, ФВ≥50 %)  – 81 %, 2 группа  – 
сердечная недостаточность со  средней фракцией выбро-
са (СНсрФВ, ФВ=40–49 %) – 19 %. Всем пациентам прово-
дилось стандартное эхокардиографическое исследование 
(ЭХО-КГ) в одномерном (М), двухмерном (В) и доплеров-
ском (Д) режимах на аппарате ЕКО 7-RUS «MEDISON» 
(Корея). Обработка полученных данных осуществлялась 
с  использованием программы «Statistica 10.0». За  стати-
стическую достоверность p принимался равным 0,05. Ре-
зультаты. Установлено, что в  группах с  сохраненной 
ФВ наблюдались достоверно большие как  линейные, так 
и  объемные размеры полости ЛЖ у  мужчин, по  сравне-
нию с  женщинами: КДР (мм) 57,96±5,50 / 52,32±6,47 
(р<0,01); КСР (мм) 38,06±5,48 / 33,97±5,11 (р<0,01); 
КДО (мл) 182,22±41,64 / 151,72±43,75 (р<0,01); КСО (мл) 
67,91±18,95 / 53,97±20,50 (р<0,01). В  группе со  средней 
ФВ ЛЖ значимых половых различий ЭХО-КГ показателей 
выявлено не было (м / ж): КДР 66,83±5,81 / 61,17±8,42; КСР 
50,16±4,73 / 46,17±6,52; КДО 234,94±42,48 / 192,83±57,58; 
КСО 122,56±25,45 / 101,85±31,56. При  этом линейные 
и объемные размеры ЛЖ пациентов с СНсФВ и СНсрФВ 
достоверно различались у  обоего пола. Сравнительный 
анализ типов ремоделирования миокарда ЛЖ в  зависимо-
сти от ФВ ЛЖ и пола пациентов показал, что у мужчин с со-
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храненной ФВ ЛЖ, по сравнению с женщинами, достовер-
но чаще встречалась эксцентрическая гипертрофия ЛЖ 
(м70 % / ж50 %), реже нормальная геометрия (м9 % / ж11 %), 
концентрическое ремоделирование (м3 % / ж5 %) и концен-
трическая гипертрофия (м18 % / ж34 %). У мужчин в группе 
со средней ФВ ЛЖ в 100 % случаев наблюдалась эксцентри-
ческая гипертрофия ЛЖ, в отличие от женщин (66 %), у ко-
торых определялись и  другие типы геометрической адап-
тации ЛЖ  – концентрическое ремоделирование (17 %) 
и  концентрическая гипертрофия (17 %). Нарушение диа-
столический функции в  группах с  сохраненной ФВ были 
сопоставимы с учетом пола, а в группе со средней ФВ бы-
ли более выражены у женщин. Выводы. При СНсрФВ у па-
циентов обоего пола наблюдалось более выраженное ремо-
делирование ЛЖ в отличие от СНсФВ. Переход фенотипа 
СНсФВ в СНсрФВ характеризовался у мужчин значимым 
нарушением систолической функции ЛЖ, а у женщин диа-
столический функции.

20858
Экспрессия гена адипонектина в локальных 
жировых депо у пациентов с ишемической 
болезнью сердца с сохранной фракцией 
выброса левого желудочка в зависимости 
от степени поражения коронарного русла.
Белик Е. В., Груздева О. В., Дылева Ю. А.,  
Наумов Д. Ю., Синицкий М. Ю., Брель Н. К.,  
Каретникова В. Н., Барбараш О. Л. 
НИИ КПССЗ, Россия

Цель работы. Определить особенности экспрессии ге-
на адипонектина подкожными, эпикардиальными и пери-
васкулярными адипоцитами у пациентов с ИБС с сохран-
ной фракцией выброса левого желудочка с  различной 
степенью поражения коронарного русла. Материалы 
и  методы. В  исследование включено 84 пациента с  ише-
мической болезнью сердца (ИБС). Всем пациентам 
во  время планового оперативного вмешательства (аор-
токоронарного шунтирования, АКШ) проводился за-
бор адипоцитов подкожной (ПЖТ), эпикардиальной 
(ЭЖТ), и  периваскулярной жировой ткани (ПВЖТ). 
Фракция выброса (ФВ) левого желудочка обследованных 
лиц составила 55 (46;57) %. В зависимости от степени по-
ражения коронарного русла пациенты были поделены 
на 3 группы: с незначительным поражением (до 22 баллов 
по шкале SYNTAX Score, ФВ=55 %), средней (22–32 бал-
ла, ФВ=52 %) и тяжелой (более 32 баллов, ФВ=46 %). Экс-
прессию гена адипонектина оценивали во время первич-
ного выделения адипоцитов с помощью количественной 
полимеразной цепной реакции (ПЦР в реальном време-
ни) с  обнаружением продукта с  использованием зондов 
TaqMan. Статистический анализ был выполнен с исполь-
зованием Statistica 9.0. Результаты. Наибольший уро-

вень экспрессии гена адипонектина во  всех исследован-
ных типах жировых депо наблюдался у  пациентов с  не-
значительной степенью поражения коронарного русла 
по сравнению с лицами со средней и тяжелой степенью. 
Так, уровень мРНК адипонектина в  культуре адипоци-
тов ПЖТ пациентов первой группы превышал показате-
ли второй и третьей группы в 1,3 и 1,5 раза соответствен-
но; в ЭЖТ – в 1,7 и 1,8 раза соответственно; в ПВЖТ – 
в  1,3  и  1,5 раза соответственно. Наименьший уровень 
экспрессии гена адипонектина наблюдался в ЭЖТ, а мак-
симальная экспрессия отмечалась в культуре адипоцитов 
ПВЖТ по сравнению с другими типами жировой ткани 
независимо от  степени поражения коронарного русла: 
уровень мРНК адипонектина в  ПВЖТ превышал ана-
логичный показатель ПЖТ в  1,5 раза у  пациентов всех 
трех групп. Корреляционный анализ продемонстриро-
вал наличие обратной зависимости между экспрессией 
гена адипонектина в  ЭЖТ и  степенью поражения коро-
нарного русла: r=–0,82; p=0,023, а также прямой – между 
экспрессией гена адипонектина ЭЖТ и ФВ ЛЖ: r=0,73; 
p=0,03. Выводы. Таким образом, сниженная экспрессия 
гена адипонектина в ЭЖТ взаимосвязана с тяжестью ате-
росклеротического поражения коронарного русла и  на-
рушением сократительной активности ЛЖ, что  может 
свидетельствовать о прогрессировании атерогенеза.

20861
Клинико-функциональные особенности 
пациентов ИБС с систолической 
дисфункцией и сахарным диабетом 2 типа
Каримов А. М., Абдуллаев Т. А.,  
Цой И. А., Бекбулатова Р. Ш.
«Республиканский специализированный научно‑
практический медицинский центр кардиологии», 
Ташкент, Узбекистан)

Цель. Изучение клинико-гемодинамических особенно-
стей больных ИБС с систолической дисфункцией и наличи-
ем / отсутствием сахарного диабета 2 типа. Материалы и ме-
тоды. Были изучены данные 138 пациентов с ИБС со сни-
женной фракцией выброса ЛЖ (менее 40 %), подвергшихся 
ЧКВ. 1 группу составили больные сахарным диабетом 2 ти-
па (n=50), а 2 группу – больные ИБС без сахарного диабета 
(n=88). Изучались: ЭхоКГ, показатели липидограммы, кре-
атинина, а  также результаты проведенной КАГ. Результа-
ты. В ходе сравнительного наблюдения отмечено, что в обе-
их группах преобладали мужчины в 1 группе – 41 (82,0 %), 
по сравнению с женщинами – 9 (8,0 %), а во 2 группе муж-
чин  – 70 (79,5 %), женщин  – 18 (20,5 %). Возраст пациен-
тов в 1-группе колебался от 45 до 78 лет, средний их возраст 
составил 59,5±7,8  лет, во  2-группе  – 58,8±9,1  лет. В  обе-
их группах больных наиболее часто встречались артери-
альная гипертензия – у 79,7 % (110) и 71,1 % (32) пациен-
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тов, гиперлипидемия – у 75,4 % (104) и 77,8 % (35); Фрак-
ция выброса ЛЖ колебалась от  18 % до  45 %, и в  среднем 
составила 32,4±5,3 % в  1-й группе, во  2-й  – от  27 до  41 % 
(37,5±5,8 %). Частота встречаемости различных клини-
ческих форм ИБС была одинаковой и не  имела статисти-
чески достоверной разницы. При  сравнительной оцен-
ке биохимических показателей крови показаны следую-
щие результаты: имелась ожидаемая достоверная разница 
по  уровню глюкозы и  гликированного гемоглобина в  кро-
ви (8,98±3,9 и  5,98±2,9 ммоль / л и  9,48±3,36 6,5±2,9 % 
соответственно I и  II групп, p=0,000). В  I группе на-
блюдалось более высокие концентрации общего холе-
стерина, составившего 190,1±26,8 ммоль / л, триглицери-
дов – 244,2±32,3 ммоль / л, в то время как в группе без СД 
уровень холестерина составил 180,1±36,4, а  триглицери-
дов 157,1±46,8 ммоль / л (p<0,05). По  уровню креатини-
на и высчитанной соответственно СКФ EPI группы оказа-
лись сопоставимы (97,2±16,0 и 98,6±27,7 мкмоль / л, СКФ –  
70,4±13,6  и 68,7±16,8 соответственно 2-х групп, p>0,05). 
При  изучении семиотики поражения коронарного русла 
между 2-я группами больных не было выявлено статистиче-
ски достоверной разницы по количеству пораженных коро-
нарных артерий. Тем не менее, у больных 1-й группы досто-
верно чаще наблюдались тотальные хронические окклюзии 
(χ2=3,934; p=0,047) и соответственно отмечалось более тя-
желое поражение коронарного русла по  шкале SYNTAX 
более 32 баллов в  1-й группе  – 13  (26,0 %); во  2-группе  – 
7 (8,0 %); χ2=4,890; p=0,027. Выводы. Таким образом, было 
показано, что  пациенты, страдающие ИБС со  сниженной 
фракцией выброса ЛЖ и наличием сахарного диабета 2 ти-
па, характеризуются более тяжелым атеросклеротическим 
поражением коронарных артерий, что выражается в более 
высокой частоте встречаемости тотальных хронических ок-
клюзий коронарных артерий, тяжелой дислипидемии, бо-
лее выраженном снижении ФВ левого желудочка при пора-
жении трех и более коронарных артерий.

20862
Динамика ЭхоКГ показателей у пациентов 
ХСН некоронарогенной этиологии 
при применении сакубитрил / вальсартана
Абдуллаев Т. А., Цой И. А.,  
Гулямов Х. А., Ахматов Я. Р.
«Республиканский специализированный научно‑
практический медицинский центр кардиологии», 
Ташкент, Узбекистан

Цель. Оценка влияния ингибиторов РААС и  неприли-
зиновых рецепторов (Сакубитрил / Вальсартан) на  пока-
затели ЭхоКГ у  больных ХСН некоронарогенной этиоло-
гии по итогам стационарного этапа лечения и спустя 1 ме-
сяц после выписки. Материалы и методы. В исследование 
включены 64 пациента с  ХСН III–IV ФК по  NYHA, неко-

ронарогенной этиологии, разделенных на: I группа – 32 че-
ловек которым был назначен сакубитрил / валсартан в сред-
ней дозе 28,45±15,5 мг / сут, с  последующим титрованием 
до  максимально переносимой 156,5±25,5 мг / сут. Пациен-
ты II-й группы (n=32) принимали ингибиторы АПФ – ли-
зиноприл с  инициацией 3,5±1,25 мг / сут до  максималь-
но переносимой или  рекомендованной, составившей 
12,25±5,2 мг / сут. ЭхоКГ-обследование проводилось по об-
щепринятой методике. Этапы наблюдения составили ис-
ходно, в период выписки из стационара и через 1 месяц. Ре-
зультаты. В  период стационарного лечения отмечен до-
стоверный положительный эффект, сопровождавшийся 
повышением ФВ ЛЖ с 30,93±6,43 % до 34,71±4,24 % (10 %) 
в I группе и с 28,28±7,5 % до 30,01±6,33 % (6 %) во II группе, 
при уменьшении полостей сердца: ЛП – на 6 % и 5 %, КДР 
ЛЖ – на 8 % и 4 %, КСР ЛЖ – на 10 % и 5 %, соответствен-
но в I и II группах, без значимых отличий между группами. 
При  этом, замечено, что  показатели СДЛА I  группы име-
ли большее снижение по сравнению со II группой (исход-
но 57,67±14,08 и 56,67±9,08) 42,17±8,48 мм рт. ст., в  ди-
намике – 42,17±8,4 и 48,67±12,08 мм.рт.ст. (на 27 % и 15 % 
соответственно), параллельно с  уменьшением полости 
ПЖ – на 9 % и 5 %. Через 1 месяц наблюдения, при сохран-
ной комплайентности (30 / 32 в I группе, 32 / 32 во II груп-
пе) отмечены следующие изменения со стороны ЭхоКГ-по-
казателей: уменьшение КДР с 71,24±4,25 до 63,24±3,12 мм 
(11 %), повышение ФВ с  34,7±4,24 % до  38,2 ±5,4 % (9 %), 
более выраженное снижение уровня СДЛА, составив-
шее 34,2±9,4 мм рт. ст. (19 %) в  I группе, в то  время как 
во II группе КДР снизилось с 70,31±4,25 до 68,24±5,1 мм 
(3 %), ФВ повысилась с 30,01±6,33 % до 35,8±4,44 % (12 %), 
уровень СДЛА снизился незначительно с  48,67±12,08  до 
44,62±10,11 мм рт. ст. (8,5 %). Выводы. Таким образом, 
у  больных ХСН, назначение ИАПФ и  АРНИ в  составе 
стандартной терапии приводит к позитивным изменениям 
со стороны ЭхоКГ-параметров. При этом, назначение АР-
НИ сопровождается более выраженными изменениями как 
на стационарном этапе, так и спустя 1 месяц после выписки.

20863
Эффективность сакубитрил / вальсартана 
у пациентов ХСН в зависимости 
от наличия / отсутствия блокады 
левой ножки пучка Гиса
Абдуллаев Т. А., Гулямов Х. А.,  
Цой И. А., Ахматов Я. Р.
«Республиканский специализированный научно‑
практический медицинский центр кардиологии», 
Ташкент, Узбекистан

Цель. Оценка влияния ингибиторов РААС и  непри-
лизиновых рецепторов (Сакубитрил / Вальсартан) на по-
казатели ЭхоКГ у  больных ХСН в  зависимости от  на-
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личия / отсутствия блокады левой ножки пучка Гиса 
(БЛНПГ). Материалы и методы. В исследование включе-
ны 30 пациентов с ХСН III–IV ФК по NYHA, различной 
этиологии, разделенных на: I группа –14 человек, имев-
шим по данным ЭКГ ПБЛНПГ (ср. QRS – 143,5±15,5 мс), 
II группа  – 16 пациентов со  ср. QRS – 110,28±12,6 мс. 
Все больные находились на  приеме сакубитрил / валь-
сартан (Юперио®) в  начальной дозе 28,45 мг / сут, с  по-
следующим титрованием до  максимально переносимой 
156,5±25,5 мг / сут. Пациентам было проведено ЭхоКГ –
об    следование по  общепринятой методике. Этапы на-
блюдения составили исходно и  через 1 месяц. Результа-
ты. Было показано, что  пациенты с  уширенными ком-
плексами QRS имеют более худшие показатели работы 
сердца. Так, в  1 группе показатели составили: КДРЛЖ  – 
72±4,5 мм, ФВ  – 27,1±7,5 %, ЛП  – 41,6±7,1 мм, ПЖ  – 
44,4±5,1 мм, ДЛАсис – 46,6±7,1 мм рт.ст. Во 2 группе дан-
ные показатели составили: КДРЛЖ – 67,4±4,12 мм, ФВ – 
28,8±6,4 %, ЛП – 40,6±6,1 мм, ПЖ – 40,1±4,1 мм, ДЛАсис 

– 44,6±13,1 мм рт. ст. В  период наблюдения через 1  ме-
сяц, при  сохранной комплайентности (14 / 14  в  I  груп-
пе, 16 / 16  во  II  группе) был отмечен достоверный по-
ложительный эффект по  показателям ЭхоКГ в  обе-
их группах: повышение ФВ ЛЖ до  30,8±7,2 % (12 %) 
в  I  группе и до  31,7±9,3 % (9 %) в  II группе, уменьше-
ние КДР до  65,4±6,1 мм (10 %) и  до  62,3±3,2 мм (7,5 %) 
соответственно, уменьшение ЛП до  40,8±4,1 мм (6 %) 
и до  39,2±4,9 мм (3,5 %), ПЖ  – до  40,4±6,1 мм (9 %) 
и до 38,4±4,1 мм (5 %), с ожидаемым снижением ДЛА сис 
до 40,6±9,2 (13 %) и до 41,6±10,1 мм рт. ст. (7 %) соответ-
ственно 1 и  2 группам (межгрупповое p>0,05). Выводы. 
Таким образом, у больных ХСН, назначение АРНИ в со-
ставе стандартной терапии приводит к позитивным изме-
нениям со стороны ЭхоКГ параметров даже на фоне нали-
чия ПБЛНПГ, что, однако требует проведения дополни-
тельных исследований.

20864
Влияние розувастатина на клинико-
лабораторные показатели у больных 
с ХСН ишемической этиологии 
с сопутствующим СД 2 типа
Каримов А. М., Абдуллаев Т. А.,  
Цой И. А., Бекбулатова Р. Ш. 
«Республиканский специализированный  
научно‑практический медицинский  
центр кардиологии», Ташкент, Узбекистан

Цель. Оценка эффективности розувастатина на кли-
нико-лабораторные показатели у  больных с  ХСН 
ишемической этиологии с  сопутствующим СД 2ти-

па. Материалы и  методы. В  исследование было вклю-
чено 60  больных ишемической ХСН, которые были 
разделены на: 1  группа – 30 больных с  сопутствую-
щим СД 2  типа и  2 группа – 30 больных без  СД 2 ти-
па. Средний возраст пациентов составил 59,2±7,9  лет, 
из  них 39  (65 %)  – мужчин. Средний ФК ХСН в  це-
лом по группе составил 2,9±0,4 (по NYHA), при этом 
превалировал III ФК ХСН, на  долю которого при-
шлось 31 (51,7 %) пациент; II и  IV ФК ХСН, соответ-
ственно, составили 20 (33,3 %) и  9  (15 %) больных. 
Средняя ФВЛЖ составила 34,6±4,4 %. Все пациен-
ты принимали розувастатин согласно стандартам ле-
чения ИБС и  СН в  дозе 18,5±6,4 мг / сут. Длитель-
ность наблюдения составила 6 месяцев. Результаты. 
По  причине развития побочных эффектов розуваста-
тина из  исследования не  выбыл ни  один пациент. Ана-
лиз липидного спектра крови установил снижение 
всех холестериновых фракций, а  также недостовер-
ный прирост ЛПВП (ХС исходно и  через 6 месяцев: 
219,8±16,5  и 162,7±18,6 мг / дл, в  1 группе (р=0,000), 
223,6±18,7  и 173,3±16,3 мг / дл (p>0,05); ЛПНП ис-
ходно и через 6 месяцев: 104,5±7,8 и 53,8±11,3 мг / дл, 
в  1 группе (р=0,000), 118,1±11,3  и 68,4±9,9 мг / дл 
во 2 группе (р=0,000), ЛПВП исходно и через 6 меся-
цев: 34,5±8,2 и  38,5±7,7 мг / дл в  1  группе (р=0,056), 
35,9±8,8 и  37,5±7,3 мг / дл во  2  группе (p>0,05). 
При  межгрупповом сравнении, значимых отличий вы-
явлено не  было (все р>0,05) Кроме того, у  всех об-
следуемых на  6-месячном этапе терапии наблюдалось 
уменьшение уровня креатинина крови (в  1 группе- 
103,7±27,1 и 96,6±15,8 мкмоль / л (р>005) и во 2 груп-
пе, носящей достоверный характер 108,7±17,7  и 
86,4±11,6  мкмоль / л (р=0,046), соответственно ис-
ходному этапу и через 6 месяцев наблюдения). Это со-
провождалось приростом скорости клубочковой филь-
трации (СКФ) по EPI, более выраженный у пациентов 
без СД 2 типа (73,2±13,6 и 79,9±10,2 мл / мин в 1 груп-
пе (p>0,05), 75,3±19,8 и  85,2±13,7 мл / мин во  2 груп-
пе (р=0,055), соответственно). Кроме этого, в  дина-
мике на  фоне 6-месячной терапии в  полученных нами 
результатах мы зафиксировали нормализацию печеноч-
ных трансаминаз в обеих группах (АЛТ – 43,0±16,8 и 
30,1±15,6 u / l (р=0,026), 36,6±14,8 и  32,2±11,5 u / l 
соответственно, АСТ  – с  40,6±13,6 до  26,2±12,8 u / l 
(р=0,032) и с  32,2±14,8 до  26,2±8,9 u / l (p>0,05). Вы-
воды. Назначение розувастатина является безопасным 
при  ХСН ишемического генеза и  ассоциировано с  от-
носительной нормализацией липидного спектра крови, 
печеночных трансаминаз, а  также уменьшения креати-
нина и повышения скорости клубочковой фильтрации.






