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Резюме
Цель исследования. Выявить связь фибрилляции предсердий (ФП) у больных ишемической болезнью сердца (ИБС) с локализацией 
или  распространенностью поражений коронарных артерий (КА) и  типом коронарного кровообращения. Материалы и  методы. 
Сравнивали данные клинического, лабораторного и инструментального обследования 178 больных ИБС из Регистра коронарогра‑
фии с ФП (основная группа) и 331 без ФП (группа сравнения). Группа сравнения отобрана по методу псевдорандомизации (Propensity 
Score Matching) с балансировкой на основе значений индекса соответствия по полу, возрасту, индексу массы тела, тяжести хрониче‑
ской сердечной недостаточности, частоте перенесенных инфарктов миокарда, частоте выявления артериальной гипертонии, заболе‑
ваний щитовидной железы. Результаты. Группы не различались по употреблению алкоголя, частоте курения, выявления сахарного 
диабета. У больных с ФП была выше средняя частота сердечных сокращений (105±32 уд / мин против 70±13 уд / мин; р<0,001), ниже 
уровень триглицеридов (1,74±1,08 ммоль / л против 1,94±1,17 ммоль / л; р=0,019). У пациентов с ФП реже выявлялась стенокардия 
напряжения более тяжелых (III–IV) функциональных классов (52,9 % против 66,5 %; р=0,041). Группы не различались по частоте 
выявления дилатации левого желудочка (ЛЖ) и индексу асинергии ЛЖ, однако абсолютные размеры и индексы ЛЖ, левого пред‑
сердия, правого желудочка, массы миокарда ЛЖ были выше в группе пациентов с ФП. У них также чаще выявляли гемодинамически 
значимую митральную регургитацию (49,1 % против 18,4 %; р<0,001), снижение сократительной способности ЛЖ (56,2 % против 
39,5 %; р<0,001). При анализе данных коронарографии у пациентов с ФП чаще выявляли правый тип коронарного кровообраще‑
ния (87,5 % против 80,4 %; р=0,043), поражения правой КА (92,1 % против 85,8 %; р=0,037), реже – ствола левой КА (16,3 % против 
24,8 %; р=0,027). Заключение. ФП у больных ИБС связана с поражениями правой КА и правым типом коронарного кровообращения.
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Summary
Aim: to find out whether atrial fibrillation (AF) in patients with ischemic heart disease (IHD) is related to some definite localization or ex‑
tent of coronary artery lesions or type of coronary circulation. Materials and methods. We compared data of clinical, laboratory, and instru‑
mental examination of 178 IHD patients from the Registry of coronary angiography of patients with AF (main group) and 331 patients 
(comparison group) selected according to propensity score matching with balancing by sex, age, body mass index, severity of chronic heart 
failure, frequency of myocardial infarctions, detection of arterial hypertension, and thyroid diseases. Results. The groups did not differ in terms 
of alcohol use, frequency of smoking, and detection of diabetes. Patients with AF compared with those without had higher mean heart rate 
(105±32 vs. 70±13 bpm, р<0.001), lower level of triglycerides (1.74±1.08 vs. 1.94±1.17 mmol / l, р=0.019). AF patients more rarely had 
class III–IV effort angina (52.9 % vs. 66.5 %, р=0.041). Rate of detection of left ventricular (LV) dilatation and index of LV asynergy in both 
groups were similar, but absolute dimensions and indexes of LV, left atrium, right ventricle, LV myocardial mass were higher in the AF group. 
Hemodynamically significant mitral regurgitation and lowering of LV contractility were more often detected in patients with AF (49.1 % 
vs. 18.4 %, р<0.001, and 56.2 % vs. 39.5 %, р<0.001, in main and comparison groups, respectively). Analysis of coronary angiography data 
showed that patients with compared with those without AF more often had right type of coronary circulation (87.5 % vs. 80.4 %, р=0.043) as 
well as lesions of the right coronary artery (92.1 % vs. 85.8 %, р=0.037), and less often lesions of left coronary artery trunk (16.3 % vs. 24.8 %, 
р=0.027). Conclusion. AF in patients with IHD is associated with right coronary artery lesions and right type of coronary circulation.
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Фибрилляция предсердий (ФП) встречается при-

мерно у 3 % населения старше 20 лет [1]. При этом 
частота выявления гемодинамически значимых коронар-
ных стенозов по  данным коронарографии (КГ) у  паци-
ентов с различными формами ФП составляет около 40 % 
[2]. Среди пациентов, перенесших катетерную абляцию 
по  поводу ФП, гемодинамически значимые стенозы 
при КГ выявляют в 13 % случаев, при этом наличие ише-
мической болезни сердца (ИБС) у  пациентов с  ФП свя-
зано не только с традиционными факторами риска (ФР), 
такими как  артериальная гипертония (АГ) и  сахарный 
диабет (СД), но и с пароксизмальной формой ФП и более 
высокими балльными оценками по  шкале CHADS2 [3]. 
Интерпретация результатов работ, посвященных выявле-
нию связей развития ФП с  определенной локализацией 
или  распространенностью поражений коронарных арте-
рий, затруднена из-за  множественного влияния различ-
ных факторов.

Цель исследования: выявить связь ФП у больных ИБС 
с  локализацией или  распространенностью поражений 
коронарных артерий и  типом коронарного кровообра-
щения.

Материалы и методы
Исследование представляет собой ретроспектив-

ный одномоментный срез базы данных  – Регистра КГ 
с  1991  по 2016 г. [4]. Были отобраны 6 593 пациента 
с гемодинамически значимым поражением (стеноз 50 % 
просвета и  более) как  минимум одной коронарной 
артерии (КА). В  зависимости от  наличия или  отсут-
ствия ФП больные ИБС были разделены на  груп-
пы: 178  пациентов с  ФП составили основную группу, 
из 6 415 больных ИБС без ФП методом псевдорандоми-
зации (Propensity Score Matching) [10] была сформи-
рована группа сравнения  – 331  больной ИБС без  ФП. 
Балансировка проводилась по  следующим перемен-
ным-ковариатам: полу, возрасту, индексу массы тела, 
основным клиническим характеристикам (тяжесть хро-
нической сердечной недостаточности  – ХСН, частота 
развития инфаркта миокарда – ИМ в анамнезе, частота 
АГ, заболеваний щитовидной железы). Сопоставление 
наблюдений из  основной группы и  группы сравне-
ния было проведено по  методу «ближайшего соседа». 
После проведения псевдорандомизации группы были 
сопоставимы по  всем выявленным искажающим фак-
торам  – конфаундерам (критерий Хосмера–Лемешова 
составил 0,717; р=0,999).

Всем пациентам было проведено клиническое, лабора-
торное и инструментальное обследование. Употребление 
алкоголя и курение оценивали при опросе. Употребление 
алкоголя считали чрезмерным в  случае употребления 
более 30 г этанола в день [5].

Селективная КГ была выполнена всем обследованным 
по  методу Judkins (1967 г.) с  использованием ангиогра-
фических комплексов Diagnost ARC A, Poly Diagnost  C, 
Integris Allura. Учитывали количество, локализацию 
и  степень поражения пораженных артерий; в  дополне-
ние к гемодинамически значимым оценивали также гемо-
динамически незначимые поражения КА (стеноз менее 
50 % просвета и  наличие неровностей внутреннего кон-
тура артерии). Диагностику ХСН проводили в  соответ-
ствии с  отечественными руководствами, действующими 
в момент госпитализации пациентов, и рекомендациями, 
актуальными в  настоящее время [6]. Результаты эхокар-
диографии (ЭхоКГ) оценивали согласно стандартным 
критериям: cистолическую функцию левого желудочка 
(ЛЖ) считали сниженной при  фракции выброса (ФВ) 
ЛЖ менее 50 %, ЛЖ дилатированным – при индексе его 
конечного диастолического размера более 31 мм / м2 
у мужчин и более 32 мм / м2 у женщин, левое предсердие 
(ЛП)  – при  индексе его диастолического размера более 
23 мм / м2 независимо от пола [7–9].

Для  статистического анализа результатов исследова-
ния использовали программы Statistica (StatSoft, версии 
6,1–8,0) и  SPSS версия 17.0. Проверку распределения 
на  нормальность распределения выполняли с  помо-
щью критерия Колмогорова–Смирнова. Для  опреде-
ления различий при  сравнении групп в  зависимости 
от  вида распределения признака применяли критерий t 
Стьюдента или  критерий U Манна–Уитни. При  сравне-
нии дискретных переменных использовали критерий χ2 
Пирсона и  двусторонний критерий Фишера. Для  всех 
видов анализа различия считали статистически значимы-
ми при р<0,05.

Результаты
Среди всех пациентов с гемодинамически значимыми 

стенозами КА было 2,7 % больных ИБС с  различными 
формами ФП. Большинство в обеих группах составляли 
мужчины. При  сравнении по  другим социально-демо-
графическим характеристикам  – частоте курения и  упо-
требления алкоголя  – группы не  различались (табл. 1). 
В  группе пациентов с  ФП средняя частота сердечных 
сокращений (ЧСС) была выше. Не  было различий 
по  частоте выявления СД, стабильной и  нестабильной 
стенокардии, острого ИМ, ХСН III–IV функционального 
класса (ФК) по классификации NYHA. У пациентов с ФП 
реже выявлялась стенокардия напряжения III–IV ФК, 
при  этом в  этой группе была обнаружена тенденция 
к более частому выявлению АГ 3-й степени.

При сравнении лабораторных показателей у больных 
ФП был ниже уровень триглицеридов, по  остальным 
исследованным параметрам достоверные межгрупповые 
различия отсутствовали (табл. 2).
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При  сравнении данных эхокардиографии  – ЭхоКГ 
(табл. 3) оказалось, что  размеры полостей сердца 
и  масса миокарда в  абсолютных значениях у  боль-
ных с  ФП были больше, а  различия сохранились 
и  после индексирования к  площади поверхности тела. 
Индексы толщины стенок ЛЖ достоверно не различа-
лись. Не было различий по частоте выявления призна-
ков атеросклеротического поражения аорты, дилата-
ции ЛЖ, постинфарктной аневризмы и  тромбов ЛЖ, 
размеру и индексу асинергии ЛЖ. У 26 % больных ФП 
наблюдалась пароксизмальная форма ФП, у  большин-

ства из  них (у  42 из  47 пациентов) на  фоне синусово-
го ритма выявляли диастолическую дисфункцию ЛЖ. 
У  82 % больных без  ФП также выявляли нарушение 
диастолической функции ЛЖ. У  больных с  ФП чаще 
выявляли аортальный стеноз и регургитацию, а также 
гемодинамически значимую митральную регургита-
цию (МР). Средняя ФВ ЛЖ у больных ФП была более 
низкой (р<0,001).

При  анализе результатов КГ оказалось, что у  паци-
ентов с  ФП достоверно чаще выявляли поражения пра-
вой КА и реже  – поражения ствола левой КА (табл. 4). 

Таблица 1. Сравнительная клиническая характеристика больных ИБС в зависимости от наличия ФП

Показатель Пациенты с ФП 
(n=178)

Пациенты без ФП 
(n=331) р

Возраст, годы 61,6±8,5 61,4±9,1 0,791
Мужчины, % 89,3 87,6 0,568
Индекс массы тела, кг / м2 31,0±5,1 31,0±5,2 0,389
ЧСС, уд / мин 105±32 70±13 <0,001
Курение, % 27,8 29,3 0,931
Употребление алкоголя, % 19,7 19,4 0,939
СД, % 20,9 24 0,848

Заболевания щитовидной железы, %

Всего 14,8 11,8 0,297
эутиреоз 11,9 7,6 0,102
гипотиреоз 2,3 3,9 0,324
гипертиреоз 0,6 0,3 0,649

Стенокардия, % 77 78,2 0,150

Стенокардия, %
стабильная 68 67,4

0,781
нестабильная 9 10,8

ФК стенокардии напряжения, %
I–II 47,1 33,5

0,041
III–IV 52,9 66,5

Острый ИМ, % 20,8 23 0,569
ИМ в анамнезе, % 40,4 45,6 0,262
АГ, % 91,6 89,7 0,605

Степень АГ, %
1–2‑я 35 26,9

0,057
3‑я 65 73,1

ФК ХСН по классификации NYHA, %
I–II 48,6 50,7

0,651
III–IV 51,4 49,3

р – уровень значимости различий между группами пациентов; М±SD – среднее ± стандартное отклонение; ЧСС – частота сердеч‑
ных сокращений; СД – сахарный диабет; ФК – функциональный класс; ИМ – инфаркт миокарда; АГ – артериальная гипертония; 
ХСН – хроническая сердечная недостаточность; NYHA – Нью‑Йоркская ассоциация сердца. Здесь и в табл. 2, 3: ИБС – ишемическая 
болезнь сердца; ФП – фибрилляция предсердий.

Таблица 2. Сравнительная характеристика лабораторных показателей больных ИБС в зависимости от наличия ФП
Показатель Пациенты с ФП (n=178) Пациенты без ФП (n=331) р

Дислипидемия, % 94,3 94,8 0,813
Общий холестерин, ммоль / л 5,32±1,24 5,40±1,42 0,970
ХС ЛВП, ммоль / л 1,11±0,26 1,13±0,31 0,850

ХС ЛHП, ммоль / л 3,45±1,06 3,46±1,19 0,820

Триглицериды, ммоль / л 1,74±1,08 1,94±1,17 0,019
Индекс атерогенности 4,39±1,38 4,46±1,35 0,708
Глюкоза крови натощак, ммоль / л 6,21±2,24 6,36±2,44 0,240
Фибриноген, г / л 3,39±0,73 3,39±0,64 0,944
ХС ЛВП – холестерин липопротеинов высокой плотности; ХС ЛНП – холестерин липопротеинов низкой плотности.
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Правый тип коронарного кровообращения значительно 
чаще выявляли у  пациентов с  ФП, левый  – у  пациентов 
с синусовым ритмом. По частоте поражений КА прочей 
локализации, их  распространенности и  частоте выявле-
ния кальциноза КА группы не различались.

Обсуждение
По данным международного регистра CLARIFY, вклю-

чившего результаты наблюдения 32 954 пациентов, ФП 
выявляют у  6,7 % больных ИБС [11]. По  нашим данным, 
этот показатель был ниже более чем в 2 раза. Очевидно, это 
связано с  особенностью популяции российских больных 
ИБС – она значительно моложе зарубежной, средний воз-
раст которой составил 70±9 лет. У больных острым ИМ ФП 
обнаруживают чаще – до 21 % случаев, при этом предиктора-
ми ФП служат возраст, ХСН и снижение функции ЛЖ [12].

Наиболее значимыми факторами, которые могут быть 
связаны как с  коронарным атеросклерозом, так и с  ФП 
(искажающие факторы, конфаундеры), являются пол, воз-
раст пациентов, АГ, ХСН, перенесенный ИМ, индекс мас-
сы тела, заболевания щитовидной железы [13]. Очевидно, 
что  действие этих факторов может значительно влиять 

на результаты исследования. Применение статистическо-
го метода псевдорандомизации обеспечило максималь-
ную сопоставимость основной группы и группы сравне-
ния по перечисленным конфаундерам.

Известно, что распространенность ХСН в общей когор-
те больных ФП достигает 63 % [14], при этом основными ее 
причинами являются нарушения гемодинамики, вызванные 
отсутствием полноценных сокращений предсердий, рассо-
гласованностью предсердно-желудочкового взаимодействия, 
неравномерным наполнением желудочков и  МР. В  нашем 
исследовании признаки ХСН обнаруживали у всех пациен-
тов. Развитие ФП способствует прогрессированию ХСН 
[15], и ранее в аналогичных работах не было исключено вли-
яние этого конфаундера [16, 17], однако применение метода 
псевдорандомизации позволило решить эту проблему.

Следует отметить, что большинство выявленных нами 
межгрупповых различий (ЧСС, параметры ЭхоКГ, раз-
меры ЛП, правого желудочка и  т. д.) обусловлены имен-
но наличием или  отсутствием ФП. Возраст, АГ, ожире-
ние также связаны с  развитием ФП; ремоделирование 
миокарда предсердий играет при  этом особую роль [1]. 
Известно, что у  многих пациентов оно предшествует 

Таблица 3. Сравнительная характеристика эхокардиографических показателей больных ИБС в зависимости от наличия ФП

Показатель Пациенты с ФП 
(n=178)

Пациенты без ФП 
(n=331) р

Диаметр корня аорты
мм 36,2±4,2 35,9±3,9 0,477
мм / м² 18,0±2,3 18,4±2,4 0,015

Размер левого предсердия
мм 48,5±5,9 42,1±5,0 <0,001
мм / м² 24,1±3,2 21,6±2,9 <0,001

Дилатация левого предсердия, % 62,9 27,2 <0,001

Размер правого желудочка
мм 28,0±3,9 25,8±3,5 <0,001
мм / м² 13,9±2,0 13,3±2,0 <0,001

Диаметр ЛЖ
мм 53,9±7,0 50,8±5,5 <0,001
мм / м² 26,7±3,6 26,1±3,3 0,028

Дилатация ЛЖ, % 12,4 8,8 0,217

Толщина межжелудочковой перегородки
мм 13,2±2,5 13,0±2,2 0,132
мм / м² 6,6±1,3 6,6±1,2 0,432

Толщина задней стенки ЛЖ
мм 11,5±1,7 11,1±1,5 0,006
мм / м² 5,7±0,9 5,7±0,8 0,793

Масса миокарда ЛЖ
г 346,7±88,2 303,3±82,9 <0,001
г / м² 171,0±40,0 154,8±38,3 <0,001

Аортальный стеноз % 13,7 7,0 0,002

Аортальная регургитация, %
I–II 42,2 24,2

<0,001
III 0 0,3

Признаки атеросклеротического поражения аорты % 91,5 91,5 0,997
Митральная регургитация II степени и более % 49,1 18,4 <0,001
Размер асинергии ЛЖ % 12,8±15,5 15,5±16,1 0,082
Индекс асинергии ЛЖ 1,3±0,3 1,3±0,3 0,588
Постинфарктная аневризма % 8,1 12,1 0,178
Тромб ЛЖ % 1,8 3,1 0,346
Фракция выброса ЛЖ % 47,4±9,4 52,8±9,6 <0,001
ФВ ЛЖ <50 % % 56,2 39,5 <0,001
ЛЖ – левый желудочек; ФВ ЛЖ – фракция выброса левого желудочка.
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развитию ФП, сопровождаясь гипертрофией миоци-
тов, фиброзом и  нарушением электрофизиологических 
свойств миокарда. В то же время ФП сама вызывает мед-
ленное, но  прогрессирующее изменение миокарда пред-
сердий с разрастанием соединительной ткани, фиброзом, 
что  ведет к  гетерогенности проведения электрического 
импульса и  потенцирует существование аритмии [18]. 
Как видно из полученных нами результатов, структурное 
ремоделирование ЛП более выражено у  больных с  ФП. 
Возможно, более выраженная дилатация этой камеры 
сердца у  пациентов с  ФП связана с  тенденцией к  более 
тяжелой у  них АГ. Однако нельзя исключать связи дила-
тации ЛП с  более частой в  группе пациентов с  ФП зна-
чимой МР – последняя встречалась почти у 50 % больных 
с ФП и могла вносить вклад в развитие ФП посредством 
усугубления ремоделирования ЛП.

Нарушение функции ЛЖ отмечается у 20–30 % пациен-
тов с ФП; у многих пациентов ФП усугубляет дисфункцию 
ЛЖ, тогда как у  других даже длительно существующая 
ФП не вызывает дисфункции ЛЖ [1]. В нашем исследова-
нии нарушение систолической функции ЛЖ наблюдалось 
более чем у 50 % больных c ФП – гораздо чаще, чем у боль-
ных без ФП. Это означает, что ФП у больных ИБС может 
быть связана с более выраженной дисфункцией ЛЖ.

Поскольку у пациентов с ФП преобладала тахисисто-
лия (средняя ЧСС в этой группе была выше 100 уд / мин), 
к более выраженным нарушениям у этих пациентов мог-
ли вести и  укорочение диастолы, усиливающее ишемию 
миокарда с  последующим прогрессированием его диа-
столической и  систолической дисфункции, а  также воз-
можное развитие вторичного дилатационного синдрома. 
О том, что у отдельных больных с ФП имелся такой син-
дром, свидетельствуют как тахисистолия, так и бóльшие 

индексы размеров ЛП и правого желудочка в группе паци-
ентов с ФП, а также сниженная у большинства пациентов 
с ФП ФВ ЛЖ. Следует отметить, что в работе использо-
ван не  совсем стандартный критерий злоупотребления 
алкоголем (более 1 стандартной дозы в  день для  жен-
щин и  более 2 стандартных доз  – для  мужчин) [5], что, 
по нашему мнению, более точно отражает отечественные 
реалии. Однако достоверных различий по употреблению 
алкоголя между группами выявлено не было.

Дислипидемия, как известно, – сильный ФР развития 
ИБС, но данные о ее влиянии на развитие ФП противо-
речивы. Известен парадокс: пациенты с  ФП без  ИБС 
по сравнению со здоровыми имеют более низкие уровни 
липидов в  крови; предполагалось даже, что гиполипи-
демия – один из ФР развития ФП [19, 20]. Масштабное 
наблюдение китайской популяции выявило обратную 
связь уровней общего холестерина (ХС) и  ХС липопро-
теинов низкой плотности (ЛНП) с  ФП; уровни тригли-
церидов и ХС липопротеинов высокой плотности (ЛВП) 
связей с ФП не продемонстрировали [21]. Почти 10-лет-
нее наблюдение за 7142 представителями разных этносов 
показало, что уровни ХС ЛВП и триглицеридов связаны 
с риском развития ФП, а уровни ХС ЛНП и общего ХС 
такой связи не  демонстрируют [22]. Возможно, более 
низкий уровень триглицеридов у наших пациентов с ФП 
отражает особенности российской когорты больных.

В  нашем исследовании в  отсутствие различий между 
группами по возрасту пациентов и частоте атеросклероти-
ческого поражения аорты у больных с ФП чаще обнаружи-
вались аортальный стеноз и  регургитация. Самая частая 
причина их развития у лиц пожилого возраста – отложения 
кальция в фиброзном кольце и основании створок аорталь-
ного клапана (АК). Доказано, что развитие кальциноза АК 

Таблица 4. Сравнение частоты локализации, выраженности и распространенности 
коронарных поражений в зависимости от наличия фибрилляции предсердий, %

Показатель Пациенты с ФП 
(n=178)

Пациенты без 
ФП (n=331) р

Ствол левой коронарной артерии* 16,3 24,8 0,027
Передняя нисходящая ветвь левой коронарной артерии* 86 87,6 0,336
Огибающая ветвь левой коронарной артерии* 62,4 56,8 0,477
Правая коронарная артерия* 92,1 85,8 0,037
Ветвь тупого края* 29,2 27,5 0,907
Диагональная ветвь* 15,2 14,2 0,524
Интермедиальная ветвь* 4,5 7,3 0,227

Гемодинамически  
значимые поражения  
(>50 % просвета сосуда)

однососудистые поражения 28,7 30,2 0,724
двухсосудистые поражения 35,4 29,6 0,180
множественные поражения (3 сосуда и более) 36 40,2 0,354

Кальциноз коронарных артерий 20,8 16,1 0,191

Тип коронарного 
кровообращения

сбалансированный 6,5 4,4 0,306
левый 6 15,2 0,002
правый 87,5 80,4 0,043

* – любые поражения коронарных артерий от неровности просвета до окклюзии. ФП – фибрилляция предсердий.
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связано не только с возрастом, но и с другими факторами 
риска развития сердечно-сосудистых заболеваний  – муж-
ским полом, АГ, СД, курением [23]. В развитие кальцино-
за АК значительный вклад вносит высокая механическая 
нагрузка, которой он подвергается в  течение сердечного 
цикла [24]. Эта нагрузка усиливается при  наличии АГ. 
Процедура псевдорандомизации позволила нам выровнять 
частоту выявления АГ между группами пациентов, однако, 
несмотря на достоверно больший в группе с ФП средний 
индекс массы миокарда, тенденция к более тяжелому тече-
нию АГ у пациентов с ФП может объяснить более частое 
поражение АК в  этой группе лишь отчасти. Возможно, 
дегенеративный аортальный стеноз, вызывая перегрузку 
ЛЖ давлением, также способствовал развитию диастоли-
ческой дисфункции ЛЖ и появлению ФП.

Исследуя взаимосвязь коронарного стеноза и  ФП, сле-
дует помнить, что  помимо гемодинамически значимых 
стенозов КА, у больных ИБС имеются и гемодинамически 
незначимые поражения КА, которые также могут быть свя-
заны с ФП. Доказано, что степень обструкции КА не всег-
да соответствует функциональной значимости поражения 
[25]. Так, сравнение перфузии миокарда при  нагрузке 
у  пациентов с  гемодинамически значимыми и  незначимы-
ми поражениями КА показало, что бóльшая выраженность 
коронарного атеросклероза не связана с более выраженной 
ишемией миокарда, но связана с наличием ФП [2]. Именно 
из-за  того, что  необструктивным изменениям КА часто 
сопутствует ишемия миокарда [26], мы включили в сравни-
тельный анализ данных КГ не только гемодинамически зна-
чимые, но и гемодинамически незначимые поражения КА.

Известно, что ФП является одной из форм дисфункции 
синусного узла. Артерия, снабжающая синусный узел, в 84 % 
случаев отходит от правой КА, в 16 % – от огибающей ветви 
левой КА [27]. Одним из механизмов развития ФП является 
тромбоз в русле правой КА или огибающей ветви левой КА 
[28]. Принимая во  внимание выявленную нами бóльшую 
в группе с ФП частоту поражений правой КА, логично пред-
положить, что развитие ФП у больных ИБС может быть свя-
зано с поражениями именно этой локализации.

Интересно, что в нашем исследовании правый тип коро-
нарного кровообращения у больных с ФП встречался чаще, 
чем у пациентов с синусовым ритмом, а левый – реже. О типе 
коронарного кровообращения в приложении к кардиальной 
патологии говорят редко, рассматривая его как  анатомиче-
скую вариабельность. Известно, что около 70 % популяции 
имеют правый тип, 20 % – сбалансированный и 10 % – левый 
тип коронарного кровообращения [29]. Среди больных 
ИБС эти цифры составляют 85, 7 и 8 % соответственно [30, 
31], что  сопоставимо с  полученными нами результатами 
у больных ИБС без ФП. Левый тип коронарного кровообра-
щения встречался у этих больных почти в 2 раза чаще, чем 
в группе пациентов с ФП. Следует отметить, что, по данным 

ряда исследователей, левый тип коронарного кровообра-
щения является предиктором нефатального ИМ и  смерти 
от всех причин у больных ИБС [32], а также сильным неза-
висимым предиктором смерти при  остром коронарном 
синдроме [33]. У больных ИБС без ФП чаще, чем у больных 
с ФП, встречались и поражения ствола левой КА. Это объяс-
няет более распространенные у них III–IV ФК стенокардии 
и тенденцию к большему размеру асинергии ЛЖ.

По  сравнению с  общей популяцией в  обеих группах 
нашего исследования соотношение типов коронарного 
кровообращения было смещено в сторону правого типа, 
но в группе с ФП это смещение было выражено сильнее. 
Несмотря на то  что  ранее было продемонстрировано 
несоответствие типов кровоснабжения сердца, определя-
ющихся кровоснабжением желудочков, типам кровоснаб-
жения предсердий [34], очевидно, что  правый тип коро-
нарного кровообращения может являться фактором, пред-
располагающим к развитию ФП.

Трехлетнее наблюдение показало бóльшую диспер-
сию зубца P электрокардиограммы (этот показатель 
считается предиктором пароксизмальной ФП) у  паци-
ентов с  левым типом коронарного кровообращения 
[35]. Однако в этом исследовании наблюдали только лиц 
с неизмененными КА, а значит, эти результаты не проти-
воречат полученным нами.

Поскольку наши группы не  различались по  количе-
ству пораженных артерий и индексу асинергии ЛЖ, мы 
можем утверждать, что  ФП у  больных ИБС не  связана 
с  распространенностью или  выраженностью коронар-
ного атеросклероза. Эти результаты позволяют, в  част-
ности, объяснить отсутствие в  большинстве случаев 
клинического эффекта (прекращения пароксизмов ФП 
или  уменьшения их  количества) после реваскуляриза-
ции миокарда. Однако более частые поражения правой 
КА у больных с ФП позволяют обсуждать вопрос о воз-
можном вкладе в  происхождение ФП нарушений коро-
нарного кровообращения именно в бассейне правой КА. 
Возможно также, что у пациентов с правым типом коро-
нарного кровообращения легче развиваются нарушения 
кровоснабжения синусного узла.

Ограничением нашего исследования является невоз-
можность выявить, что  было первичным у  большинства 
пациентов – ИБС или ФП. К сожалению, не у всех паци-
ентов Регистра есть данные о длительности существова-
ния ИБС и ФП.

Заключение
У больных ишемической болезнью сердца фибрилляция 

предсердий связана с  поражениями правой коронарной 
артерии и правым типом коронарного кровообращения.

Авторы заявляют об отсутствии конфликта интересов.
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Резюме
Цель исследования. Проанализировать выживаемость пациентов с ишемической кардиомиопатией (ИКМП) и умеренной ише‑
мической митральной недостаточностью (ИМН) в двух группах хирургического лечения (стандартное коронарное шунти‑
рование – КШ и КШ в сочетании с пластикой митрального клапана – МК). Материалы и методы. Проведено одноцентровое 
проспективное исследование, включавшее 76 больных ИКМП с фракцией выброса левого желудочка ≤35 % и умеренной ИМН. 
В исследование не включали пациентов с показаниями к пластике постинфарктной аневризмы. Рандомизация проведена мето‑
дом конвертов: группа КШ с пластикой МК (n=38), контрольная группа пациентов с изолированным КШ (n=38). Средний 
возраст пациентов составил 57±8 лет (от 30 до 75 лет). Коррекция ИМН осуществлялась ригидным кольцом МедИнж раз‑
мером 26–30. Результаты. Госпитальная летальность составила 5,4 % (2 случая) после изолированного КШ и 10,81 % (4 слу‑
чая) – после КШ + пластики МК. Основной причиной смерти была острая сердечная недостаточность. Через 1 год наблюдения 
в группе КШ и пластики МК выживаемость составила 84 %, через 2 года – 78 %, а в группе изолированного КШ через 1 год – 
84 %, а  через 2  года  – 71 %. Через 3  года наблюдения выживаемость пациентов двух групп статистически значимо различа‑
лась – отношение рисков (ОР) смерти 0,457 (p=0,04). Пятилетняя выживаемость после изолированного КШ составила 45 %, 
а после операции КШ + пластики МК – 74 % (р=0,037). Факторами, влияющими на летальность, явились легочная гипертен‑
зия (ОР 2,177 при 95 % доверительном интервале – ДИ от 2,299 до 9,831; p=0,043), хроническая сердечная недостаточность 
IV функционального класса по классификации NYHA (OP 3,027 при 95 % ДИ от 1,605 до 5,707; р=0,001), отрицательная про‑
ба стресс‑эхокардиографии (ОР 0,087 при 95 % ДИ от 0,041 до 0,186; р<0,001), фибрилляция предсердий (ОР 4,754 при 95 % 
ДИ от 2,299 до 9,831; р<0,001). Заключение. У пациентов с ИКМП коррекция умеренной ИМН приводит к улучшению пока‑
зателей выживаемости в отдаленном периоде. Пятилетняя выживаемость после изолированного КШ составила 45 %, а после 
операции КШ + пластики МК – 74 % (р=0,037).
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Ишемическая митральная недостаточность (ИМН) счи-
тается грозным осложнением, оказывающим небла-

гоприятное влияние на  прогноз у  больных ишемической 
болезнью сердца (ИБС), особенно при дисфункции левого 
желудочка (ЛЖ). При такой ситуации в течение 5 лет выжи-
ваемость составляет от 25 до 69 % [1]. Естественным исхо-
дом заболевания при  данной патологии является прогрес-
сирующая хроническая сердечная недостаточность (ХСН) 
[2], 30 % больных не переживают первый год болезни [3, 4].

Этим обусловлена актуальность вопроса и  выбора 
стратегии хирургического лечения пациентов с  ИБС 
и  ИМН. Важность решения существующей проблемы 
также продиктована как высокой распространенностью 
ИБС, ее комбинацией с  ишемической дисфункцией 
митрального клапана (МК), так и  проблемами ранней 
диагностики, и отсутствием единого подхода к лечению 
таких пациентов. Кроме того, в литературе нет достаточ-
ной информации об отдаленной выживаемости больных 
после различных видов хирургического лечения.

Цель исследования: Проанализировать выживаемость 
пациентов с  ишемической кардиомиопатией (ИКМП) 
и умеренной ИМН в двух группах хирургического лече-
ния (стандартное коронарное шунтирование  – КШ 
и КШ в сочетании с пластикой МК).

Материалы и методы
Проведено одноцентровое проспективное рандо-

мизированное исследование, включавшее 76 больных 
ИКМП с  фракцией выброса (ФВ) ЛЖ ≤35 % и  умерен-
ной ИМН. Средний возраст больных составил 57±8  лет 
(от 30 до 75 лет), 90 % мужчины. Основными критериями 
для включения пациентов в исследование служили возраст 
старше 18  лет, ИБС с  поражением коронарных артерий, 
ФВ ЛЖ ≤35 %, умеренная ИМН. Критерии умеренной 
ИМН приведены в табл. 1. Критерии исключения: острые 
состояния (кардио генный шок или острый инфаркт мио-
карда), органическое поражение клапанов сердца, требу-
ющее хирургической коррекции, любая сопутствующая 

Summary
Aim: to assess effect of correction of moderate ischemic mitral regurgitation (IMR) in patients with ischemic cardiomyopathy 
(IMC) in immediate and remote period. Materials and methods. We included in a single center prospective study 76 patients with 
IMC, left ventricular ejection fraction ≤35 %, and moderate IMR. Patients with indications to postinfarction aneurism repair were 
not included. For randomization we used the method of envelopes. Thirty‑eight patients were randomized in the group where 
coronary artery bypass grafting (CABG) was combined with of mitral valve repair (MVR), and 38 patients in the control group 
of  isolated CABG. Mean age of patients was 57±8 (from 30 to 75 лет) years. For IMR correction we used rigid MEDENG ring. 
Results. Inhospital mortality was 5.4 % (n=2) after isolated CABG and 10.81 % (n=4) after CABG + MVR. Main cause of death was 
acute heart failure. One‑ and 2‑year survival was 84 and 78 %, respectively, after CABG+MVR, and 84 and 71 % after isolated CABG. 
There was significant difference in three‑year survival between groups (hazard ratio [HR] of death 0.457, p=0.04). Five‑year survival 
was 45 and 74 % after isolated CABG and CABG+MVR, respectively (р=0.037). Factors associated with inhospital mortality were 
pulmonary hypertension (HR 2.177, 95 % confidence interval [CI] 2.299 to 9.831; p=0.043), NYHA class IV chronic heart failure 
(HR 3.027, 95 % CI 1.605 to 5.707; р=0.001), negative result of stress test echocardiography (HR 0.087, 95 %CI 0.041 to 0.186; 
р<0.001), atrial fibrillation (HR 4.754, 95 %CI 2.299 to 9.831; р<0.001). Conclusion. Correction of moderate IMR in patients with 
IMC leads to improvement of parameters of survival in remote period. Five‑year survival after isolated CABG was 45 %, while after 
CABG+MVR – 74 % (р=0.037).

Information about the corresponding author: Karevа Yuliya E. – PhD. E-mail: julia11108@mail.ru

Таблица 1. Эхокардиографические параметры умеренной ИМН

Показатель Группа КШ 
(n=38)

Группа КШ + пластика МК 
(n=38) р

ERO, см2 0,3 [0,25; 0,32] 0,3 [0,27; 0,35] 0,339
S МР / S ЛП,% 30,0 [24,25; 35,75] 35,0 [25,5; 37,0] 0,110
S натяж. створок МК, см2 1,75 [1,52; 1,87] 1,8 [1,5; 2] 0,710
Глубина коаптации, мм 7 [6; 8] 8 [7; 9] 0,088
Длина коаптации, мм 2,5 [2; 3] 3 [2; 3] 0,635
МПД диастола, мм 46,5 [38; 50] 47 [37,25; 52] 0,819
ПАД, мм 55 [50,25; 56,75] 52 [46; 57] 0,196
Диаметр ФК МК, мм 37 [35,25; 39,75] 37 [35; 39] 0,389
Данные представлены в виде медианы и межквартильного интервала – Ме [Q1; Q3]. ИМН – ишемическая митральная недостаточность; 
КШ – коронарное шунтирование; МК – митральный клапан; ERO – эффективная площадь регургитирующего отверстия; S МР / S 
ЛП – отно шение площади струи регургитации к площади левого предсердия; S натяж. створок МК – площадь натяжения створок митрально‑
го клапана; МПД – межпапиллярная дистанция; ПАД – папилло‑анулярная дистанция; ФК МК – фиброзное кольцо митрального клапана.
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патология с ожидаемой продолжительностью жизни менее 
5 лет. Рандомизация проведена методом конвертов: группа 
КШ с пластикой МК (n=38), контрольная группа пациен-
тов с  изолированным КШ (n=38). Исходно, перед выпи-
ской, а также через 1 год, 2, 3 и 5 лет наблюдения пациен-
там выполняли стандартное обследование, включая общий 
осмотр, эхокардиографию (ЭхоКГ) и  тест с  6-минутной 
ходьбой.

В  качестве первичной конечной точки в  нашей рабо-
те взята отдаленная выживаемость пациентов в  сравни-
ваемых группах. Вторичной являлась комбинированная 
точка, включающая все осложнения раннего послеопера-
ционного периода.

Основные демографические показатели пациен-
тов, а  также исходные ЭхоКГ-показатели представлены 
в табл. 2 и 3.

Все операции выполнялись с  использованием искус-
ственного кровообращения с канюляцией восходящей аор-
ты и  правого предсердия (в  группе изолированного КШ) 
или раздельной канюляцией полых вен (в группе КШ + пла-
стика МК). Для защиты миокарда во время окклюзии аорты 
применяли кустодиол (в дозе 20 мл / кг массы тела больного). 
В  95 % случаев для  реваскуляризации применяли маммар-
ную артерию в целях шунтирования передней нисходящей 
артерии, у 5 % пациентов не применяли артериальные граф-
ты из-за неудовлетворительного качества кондуита, у 6 (7 %) 
пациентов для шунтирования использовали обе внутренние 
грудные и лучевую артерии. Коррекцию ИМН выполняли 
ригидным кольцом МедИнж размером от 26 до 30 мм.

Статистический анализ данных. В  статье исполь-
зуются следующие обозначения статистических терми-
нов: МЕД – медиана, ИКИ – интерквантильный интервал, 
ДИ  – доверительный интервал, ОШ  – отношение шансов, 
ОР – отношение рисков. Проверка нормальности критери-
ем Шапиро–Уилка выявила 22 (48 %) нормально распреде-
ленных показателя из 47 проверяемых, проверка критерием 
Бартлетта выявила 9 (19 %) гомоскедантичных групп пока-
зателей. По  этим причинам для  сравнения непрерывных 
показателей использовался непараметрический U-критерий 
Манна–Уитни.

Нормально распределенные непрерывные показатели 
представлены в виде среднее ± стандартное отклонение, 
ненормально распределенные показатели представле-
ны в виде медианы [первый квартиль; третий квартиль]; 
бинарные показатели представдены как количество, про-
цент [95 % ДИ] с  вычислением границ ДИ по  формуле 
Вильсона, для  категориальных данных приводится коли-
чество и процент пациентов в каждой категории.

Cравнение непрерывных показателей в группах АКШ 
и  АКШ + ПлМК проводилось непарным U-критерием 
Манна–Уитни с расчетом сдвига распределений и постро-
ением 95 % ДИ для сдвига. Сравнение бинарных и катего-
риальных показателей проводилось точным двусторонним 
критерием Фишера с  вычислением отношения шансов 
и 95 % ДИ отношения шансов.

Сравнение выживаемости между группами проводи-
лось логарифмическим ранговым критерием с  построе-
нием кривых выживаемости Каплана–Мейера и c вычис-

Таблица 2. Дооперационная клиническая характеристика пациентов групп наблюдения

Показатель КШ 
(n=38)

КШ + пластика МК 
(n=38) Разница p

Мужчины 34, 89 % [76 %; 96 %] 30, 79 % [64 %; 89 %] 0,4 [0,1; 1,9] 0,346
Женщины 4, 11 % [4 %; 24 %] 8, 21 % [11 %; 36 %] 2,2 [0,5; 11,2] 0,346
Возраст, годы 56 [53; 63,5] 58 [51; 64,75] 0 [‑4; 4] 0,913
ХПН 2, 5 % [1 %; 17 %] 7, 18 % [9 %; 33 %] 4 [0,7; 42,2] 0,153
Инфаркт миокарда 36, 95 % [83 %; 99 %] 36, 95 % [83 %; 99 %] 1 [0,1; 14,5] >0,999
Гипертоническая болезнь 28, 74 % [58 %; 85 %] 29, 76 % [61 %; 87 %] 1,1 [0,4; 3,7] >0,999
Сахарный диабет 8, 21 % [11 %; 36 %] 7, 18 % [9 %; 33 %] 0,8 [0,2; 3,1] >0,999
Фибрилляция предсердий, % 6, 16 % [7 %; 30 %] 10, 26 % [15 %; 42 %] 1,9 [0,5; 7,2] 0,399
Инсульт, % 2, 5 % [1 %; 17 %] 3, 8 % [3 %; 21 %] 1,5 [0,2; 19,4] >0,999

ФК ХСН 
по классификации  
NYHA

II 5 (13,2 %) 4 (10,5 %) 1,3 [0,3; 7,1] >0,999
III 22 (57,9 %) 25 (65,8 %) 0,7 [0,3; 2,0] 0,637
IV 11 (28,9 %) 9 (23,7 %) 1,3 [0,4; 4,2] 0,795

ФК стенокардии 
по Канадской 
классификации

Без стенокардии 8 (21 %) 8 (21 %) 1,0 [0,3; 3,5] >0,999
I 4 (10,5 %) 5 (13 %) 0,8 [0,1; 4,0] >0,999
II 12 (31,5 %) 12 (31,5 %) 1,0 [0,3; 2,9] >0,999
III 11 (29 %) 11 (29 %) 1,0 [0,3; 3,0] >0,999
IV 3 (7,9 %) 2 (5,2 %) 1,5 [0,2; 19,4] >0,999

Возраст, представленный в виде МЕД [ИКИ], сравнивался U‑критерием Манна‑Уитни с вычислением разницы – псевдомедианы раз‑
ности всех возрастов в группах, остальные показатели, представленные в виде абсолютного числа, % [95 %ДИ %], сравнивались точным 
двусторонним критерием Фишера с вычислением разницы – отношения шансов. КШ – коронарное шунтирование; МК – митральный 
клапан; ХПН – хроническая почечная недостаточность; ФК ХСН – функциональный класс хронической сердечной недостаточности.
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лением ОР. На графиках выживаемости построены 95 % 
доверительные области выживаемости  – большое пере-
сечение областей показывает отсутствие статистически 
значимого различия в выживаемости, а малое перекрытие 
или  отсутствие пересечения областей показывает суще-
ствование статистически значимого различия в выживае-
мости. С помощью однофакторных моделей пропорцио-
нальных рисков Кокса выявлялись значимые предикторы 
риска отдаленной летальности.

Проверка статистических гипотез проводилась при 
критическом уровне значимости р=0,05, т. е. разли-
чие считалось статистически значимым, если p<0,05. 
Нижняя граница доказательной мощности бралась рав-
ной 80 %.

Статистические расчеты проводились в  свободно 
распространяемой программе RStudio (версия 1.1.463  –  
2009–2018 RStudio) на  языке статистического програм-
мирования R (версия 3.5.1 – Vienna )

Результаты
Длительность окклюзии аорты в  случае изолирован-

ного КШ составила 48±18 мин, а при  дополнительном 
вмешательстве на МК  – 131±29 мин (р<0,001). В  ран-
нем послеоперационном периоде пациенты наблюдались 

в  палате интенсивной терапии от  2 до  7 дней. Частота 
развития ранних послеоперационных осложнений оце-
нивалась по  комбинированной точке, включающей все 
осложнения раннего послеоперационного периода. 
Достоверных различий не выявлено  – 17 (44,7 %) случа-
ев в группе изолированного КШ, 16 (42,11 %) – в группе 
КШ + пластика МК (р=0,999). Структура ранних после-
операционных осложнений представлена в табл. 4.

В  стационаре умерли в  группе КШ 2 (5,4 %) больных, 
в группе КШ + пластика МК – 4 (10,81 %). Большинство 
пациентов в раннем послеоперационном периоде умерли 
от  тяжелой сердечной недостаточности и  прогрессирова-
ния ее в полиорганную (2 пациента после изолированно-
го КШ умерли от  сердечной недостаточности, несмотря 
на  применение внутриаортальной баллонной контрпуль-
сации). В группе КШ + пластика МК 1 пациент умер от сеп-
сиса и  полиорганной недостаточности на  фоне инсульта 
и инфекционного осложнения в послеоперационной ране 
(у которого также применялась внутриаортальная баллон-
ная контрпульсация), 1 пациент умер в  периоперацион-
ный период и 2 – вследствие развития острой сердечной 
недостаточности на  фоне хронической. В  отдаленном 
периоде наблюдения были выявлены достоверные разли-
чия по выживаемости в зависимости от вида лечения. Так, 

Таблица 3. Исходные эхокардиографические показатели пациентов
Показатель Группа КШ (n=38) Группа КШ + пластика МК (n=38) p

КДР ЛЖ, см 6,5 [5,8; 6,8] 5,8 [5,5; 6,2] 0,061
КСР ЛЖ, см 4,5 [4,1; 5,1] 4,3 [4,1; 5,0] 0,979
КДО ЛЖ, мл 213,45 [200,85; 237] 215,5 [167; 251,5] 0,451
КСО ЛЖ, мл 152,4 [135,75;163,07] 145 [111; 178,25] 0,557
ФВ ЛЖ, % 31,5 [27,75; 34] 31,5 [24,75; 34] 0,707
иКДО, мл / м2 109,33 [96,57; 120,88] 107,19 [91,38; 128,85] 0,411
иКСО, мл / м2 74,43 [66,81; 84,68] 73,35 [59,21; 94,2] 0,466
КШ – коронарное шунтирование; МК – митральный клапан; КДР ЛЖ – конечный диастолический размер левого желудочка; КСР ЛЖ – ко‑
нечный систолический размер левого желудочка; КДО ЛЖ – конечный диастолический объем левого желудочка; КСО ЛЖ – конечный 
систолический объем левого желудочка; ФВ ЛЖ – фракция выброса левого желудочка; иКДО – индексированный конечный диастолический 
объем; иКСО – индексированный конечный систолический объем.

Таблица 4. Осложнения раннего послеоперационного периода

Показатель
КШ 

(n=38)
КШ + пластика МК 

(n=38)
Точный двусторонний 

критерий Фишера p
абс., % [95 % ДИ%] абс., % [95 % ДИ%] ОШ [95 % ДИ]

Смерть в стационаре 2, 5 % [1 %; 17 %] 4, 11 % [4 %; 24 %] 0,48 [0,04; 3,58] 0,675
СН, требующая ВАБК 4, 11 % [4 %; 24 %] 8, 21 % [11 %; 36 %] 0,44 [0,09; 1,87] 0,346
ДН, требующая длительной ИВЛ 11, 29 % [17 %; 45 %] 15, 39 % [26 %; 55 %] 0,63 [0,21; 1,80] 0,469
Имплантация ЭКС 1, 3 % [0 %; 13 %] 4, 11 % [4 %; 24 %] 0,23 [0; 2,52] 0,358
Инфекционные осложнения 7, 18 % [9 %; 33 %] 2, 5 % [1 %; 17 %] 4,00 [0,69; 42,23] 0,153
ОНМК 0, 0 % [0 %; 9 %] 1, 3 % [0 %; 13 %] 0,00 [0,00; 39,00] >0,999
Комбинированная точка 17, 45 % [30 %; 60 %] 16, 42 % [28 %; 58 %] 1,11 [0,41; 3,04] >0,999
КШ – коронарное шунтирование; МК – митральный клапан; СН – сердечная недостаточность; ДН – дыхательная недостаточность; 
ВАБК – внутриаортальная баллонная контрпульсация; ИВЛ – искусственная вентиляция легких; ЭКС – электрокардиостимулятор; 
ОНМК – острое нарушение мозгового кровообращения; комбинированная точка – комбинированная точка любого осложнения в группе, 
при этом если у пациента было несколько осложнений, то в комбинированной точке учитывалось только первое возникшее осложнение.
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после изолированного КШ 5-летняя выживаемость соста-
вила 45 %, а  после операции КШ + пластика МК  – 74 % 
(р=0,037). При  этом выживаемость через 2  года после 
операции не различалась между сравниваемыми группами 
(выживаемость через 1 год в группе пластики МК состави-
ла 84 %, через 2 года – 78 %, а в группе изолированного КШ 
через 1 год – 84 %, через 2 года – 71 %). Однако через 3 года 
наблюдения различия по  выживаемости пациентов двух 
групп стали достоверными. Пятилетняя выживаемость 
после изолированного КШ составила 45 %, а  после КШ 
+ пластика МК  – 74 % (р=0,037). Таким образом, у  паци-
ентов, перенесших сочетанную операцию, в  2 раза мень-
ше риск смерти (ОР 0,46 при 95 % ДИ от 0,215 до 0,973; 
р=0,037) по  сравнению  с  пациентами после изолирован-
ной реваскуляризации миокарда (рис. 1).

Предикторами отдаленной смертности были легоч-
ная гипертензия, ХСН IV ФК по классификации NYHA, 
отрицательная проба стресс-ЭхоКГ, фибрилляция пред-
сердий (табл. 5).

Так, доказаны статистически значимые различия 
по  выживаемости у  пациентов с  ХСН II–III и  IV ФК. 
В проведенном исследовании 57 % больных в группе изо-
лированного КШ исходно имели ХСН III ФК, у  мень-
шего числа больных был IV ФК (29 %) и  II ФК (14 %); 
в группе с коррекцией ИМН распределение было приме-
рено таким же: III ФК – 66 %, IV ФК – 24 %, II ФК –10 % 
(р>0,05). Для  оценки зависимости выживаемости боль-
ных каждой группы от  дооперационного ФК ХСН при-
менялся метод Каплана–Мейера. В  группе изолирован-
ного КШ статистически значимые различия по выживае-
мости в зависимости от ФК ХСН не выявлены (р=0,351), 
в то  время как в  группе КШ + пластика МК выявлены 
различия по  выживаемости пациентов с  IV ФК по  срав-
нению со II и III ФК ХСН (р<0,001).

Возможно, отдаленная выживаемость тесно связа-
на с  дооперационной тяжестью состояния больного. 
Пациенты с  превалирующей клинической картиной 
стенокардии, как  правило, имеют лучший результат, 
что напрямую связано с количеством гибернированного 
и оглушенного миокарда. С целью его выявления в нашем 
исследовании у пациентов со стенокардией менее III ФК 
проводилась стресс-ЭхоКГ. При этом доказана статисти-
чески значимо более высокая выживаемость у пациентов 
с положительным ответом на добутамин: у таких пациен-
тов отдаленная выживаемость составила 78 %, в то  вре-
мя как при отрицательном тесте – только 6 % (р<0,001). 
Таким образом, наши данные доказывают гипотезу о том, 
что более важным предиктором прогноза выживаемости 
у  пациентов с  ИБС и  низкой сократительной способно-
стью ЛЖ служит наличие и функционирование оставше-

Таблица 5. Оценка риска смерти у пациентов 
с ИМН при ИКМП методом регрессии Кокса

Сравниваемые группы ОР 95 % ДИ p
КШ + пластика МК / КШ 0,457 От 0,215 до 0,973 0,042
ФК IV NYHA / 
ФК II–III NYHA 3,027 От 1,605 до 5,707 0,001

ФП есть / нет 4,754 От 2,299 до 9,831 <0,001
стресс ЭхоКГ+ / 
стресс ЭхоКГ– 0,087 От 0,041 до 0,186 <0,001

ФВ ЛЖ >25 % / ФВ ЛЖ <25 % 0,524 От 0,256 до 1,071 0,076
pЛА >40 мм рт. ст. / pЛА 
<40 мм рт. ст. 2,177 От 2,299 до 9,831 0,043

Женщины / Мужчины 0,368 От 0,047 до 2,903 0,343
Курение есть / нет 2,606 От 0,671 до 10,123 0,167
Сахарный диабет есть / нет 1,385 От 0,293 до 6,537 0,681
ХПН есть / нет 3,191 От 0,896 до 11,362 0,073
ИКМП – ишемическая кардиомиопатия; ИМН – ишемическая 
митральная недостаточность; ОР – отношение рисков; ДИ – дове‑
рительный интервал; КШ – коронарное шунтирование; МК – ми‑
тральный клапан; ФК – функциональный класс; ФП – фибрилля‑
ция предсердий; ЭхоКГ – эхокардиография; ФВ ЛЖ – фракция 
выброса левого желудочка; pЛА – давление в легочной артерии; 
ХПН – хроническая почечная недостаточность.
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Рисунок  1. Выживаемость пациентов с умеренной 
ИМН и ИКМП после изолированного КШ 
и после КШ в сочетании с пластикой МК

ИМН − ишемическая митральная недостаточность; 
ИКМП − ишемическая кардиомиопатия; АКШ − аортокоро‑
нарное шунтирование; плМК − пластика митрального клапана.
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гося жизнеспособного миокарда. Так, положительный 
результат стресс-теста статистически значимо повлиял 
на прогноз этой тяжелой категории пациентов (рис. 2).

Кроме того, мы провели оценку влияния на  выжи-
ваемость такого показателя, как  ФВ ЛЖ менее 25 %. 
При  этом установлено, что  5-летняя выживаемость 
у больных с ФВ ЛЖ <25 % составила 44 %, а у пациентов 
с ФВ ЛЖ 25–35 % – 64 % (р=0,07). При анализе влияния 
данного показателя внутри каждой группы обнаруже-
но, что у пациентов с коррекцией ИМН и ФВ ЛЖ <25 % 
выживаемость составляет 56 %, а при  ФВ 25 %  – 35 %  – 
86 % (р=0,04). Однако различий по выживаемости в груп-
пе изолированного КШ при ФВ ЛЖ <25 % и 25–35 % мы 
не получили – у пациентов с ФВ ЛЖ <25 % выживаемость 
составила 25 %, при ФВ ЛЖ >25 % – 49 % (р=0,14). Таким 
образом, систолическая дисфункция миокарда ЛЖ (ФВ 
ЛЖ менее 25 %) оказывает статистически значимое отри-
цательное влияние на  выживаемость лишь у  пациентов, 
перенесших коррекцию ИМН.

Кроме того, важным фактором, отрицательно влияю-
щим на  прогноз при  оценке отдаленной выживаемости, 
оказалось наличие легочной гипертензии. У  пациентов 
с  максимальным давлением в  легочной артерии более 
40 мм рт. ст. отдаленная выживаемость составила 69 %, 
при  давлении в  легочной артерии менее 40 мм рт. ст.  – 
81 % (ОР 2,177 при 95 % ДИ от 2,299 до 9,831; p=0,043).

Обсуждение
Несмотря на  достаточное число публикаций, посвя-

щенных проблеме лечения ИМН [5–7], отдаленная 
выживаемость у таких пациентов плохо изучена. В лите-

ратуре встречаются противоречивые данные, свидетель-
ствующие как в  пользу коррекции митральной регур-
гитации, так и  против нее. Кроме того, было доказано 
отрицательное влияние ИМН на выживаемость и часто-
ту развития кардиальных событий в  отдаленные сроки 
наблюдения. Так, в работе K. Fattouch и соавт. (2010 г.) 
[8] показано, что у  пациентов с  ИМН и  ФВ ЛЖ 40 % 
и  ниже после операции изолированного КШ достовер-
но выше летальность по любым причинам и летальность 
от  сердечно-сосудистых осложнений (выживаемость 
90,5±1,8 % против 73,7±2,1 %; p<0,001 и  94,2±1,6 % 
против 79,5±1,5 %; p<0,001). Схожие данные проде-
монстрированы и в  исследовании POINT [9], в  кото-
рое включались пациенты с низкой ФВ ЛЖ как с ИМН, 
так и без  нее, сравнивались результаты медикаментоз-
ной терапии, изолированное КШ и  коррекция ИМН. 
По результатам данной работы доказано, что пациенты 
с  низкой сократительной способностью миокарда ЛЖ 
без коррекции ИМН имеют худший прогноз при оценке 
выживаемости по сравнению с пациентами, перенесши-
ми пластику МК. В  другой публикации [10] авторами 
был проведен мета-анализ, включавший 4 рандомизи-
рованных исследования (n=505) и  15 наблюдательных 
исследований (n=3785). Сравнивались изолированная 
реваскуляризация миокарда и  КШ в  комбинации с  пла-
стикой МК. На основании анализа результатов показано, 
что сочетанное вмешательство на коронарных артериях 
и  МК не  увеличивает периоперационную летальность 
и снижает частоту рецидива ИМН. Однако это не при-
водит к  снижению летальности в  отдаленные сроки 
наблюдения.
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Рисунок  2. Факторы риска смерти в отдаленный период у пациентов с ИБС и выраженной систолической дисфункцией ЛЖ

ИБС − ишемическая болезнь сердца; ЛЖ − левый желудочек;  ФП − фибрилляция предсердий; АКШ − аортокоронар‑
ное шунтирование;  плМК − пластика митрального клапана; ХПН – хроническая почечная недостаточность.
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В  нашем исследовании отмечены несколько иные 

результаты, которые свидетельствуют в  пользу коррек-
ции ИМН, которая влияет на  отдаленную выживае-
мость (73 % в группе с пластикой МК и 45 % после изо-
лированного КШ; р=0,037). Кроме того, нами изучены 
факторы, влияющие на выживаемость пациентов обеих 
групп с систолической дисфункцией ЛЖ (ФВ ЛЖ менее 
35 %); выявлено, что  ФВ ЛЖ менее 25 % является фак-
тором риска смерти в  отдаленном периоде в  группе 
сочетанных операций. По  нашему мнению, у  пациен-
тов с  низкой сократительной способностью миокар-
да ЛЖ ИМН оказывает более выраженное влияние 
на  патогенез развития ХСН, поэтому коррекция МН 
размыкает порочный круг этого процесса и  способ-
ствует улучшению отдаленной выживаемости у  таких 
пациентов. Другим возможным объяснением полу-
ченных нами данных может служить положительный 
результат стресс-ЭхоКГ, который в  нашей работе ока-
зался достоверным предиктором смерти. Так, в группе 
пациентов, которым выполнялось изолированное КШ, 
пациентов с  отрицательным ответом на  стресс-ЭхоКГ 
было больше, чем в  группе с  вмешательством на  МК. 
Таким oбразом, наличие одновременно двух указанных 
факторoв внесло весомый вклад при  оценке выживае-
мости в отдаленном периоде наблюдения. В заключение 
можно отметить, что  пластика МК в  сочетании с  КШ 
при  умеренной ИМН у  пациентов с  ИКМП в  отдален-
ном периоде позволяет увеличить шанс на  выживание 

на  46 % по  сравнению с  изолированным КШ (ОР 0,46 
при 95 % ДИ от 0,215 до 0,973; р=0,037).

Представленная работа была проведена для определе-
ния оптимальной тактики хирургического лечения паци-
ентов с ИКМП и умеренной ИМН, поэтому в нее были 
включены пациенты, соответствующие определенным 
критериям включения для  достижения однородности 
выборки. В  итоге полученные нами результаты невоз-
можно полноценно экстраполировать на  популяцию 
пациентов в  целом, что  можно считать одним из  огра-
ничений исследования. Кроме того, из  анализа в  нашем 
исследовании исключены пациенты, которым показана 
пластика ЛЖ; в нашем исследовании пациентам в послео-
перационном периоде не был имплантирован кардиовер-
тер-дефибриллятор, в  отдаленном периоде у  нескольких 
пациентов обеих групп зафиксированы случаи внезапной 
смерти, которые могли быть предотвращены с помощью 
имплантации кардиовертера-дефибриллятора.

Заключение
У больных ишемической кардиомиопатией коррекция 

умеренной ишемической митральной недостаточности 
повышает выживаемость в отдаленные сроки наблюдения. 
Пятилетняя выживаемость после изолированного коро-
нарного шунтирования составила 45 %, а после коронарно-
го шунтирования и пластики митрального клапана – 74 %.

Конфликт интересов не заявляется.
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Особенности факторов риска развития сердечно-
сосудистых заболеваний, поражений органов-
мишеней у больных сахарным диабетом 
2-го типа и артериальной гипертензией
Ключевые слова: сахарный диабет 2-го типа, артериальная гипертензия, факторы риска, органы–мишени.
Ссылка для цитирования: Мехдиев С. Х., Мустафаев И. И., Мамедов М. Н. Особенности факторов 
риска развития сердечно-сосудистых заболеваний, поражений органов-мишеней у больных сахарным 
диабетом 2-го типа и артериальной гипертензией. Кардиология. 2019;59(9):20–28.

Резюме
Цель исследования. Изучение связи между артериальной гипертензией (АГ) и факторами риска (ФР) / субклиническим пораже‑
нием органов‑мишеней у больных сахарным диабетом (СД) 2‑го типа. Материалы и методы. В клинико‑эпидемиологическое 
исследование были включены 528 больных СД 2‑го типа (30,5 % мужчин, 69,5 % женщин; средний возраст 54,1±0,3 года; 80,3 % 
с  АГ и  19,7 % без  АГ). Все пациенты были опрошены по  стандартному опроснику для  определения социально‑демографи‑
ческих и  поведенческих ФР, были проведены инструментальные и  лабораторные исследования. Результаты. У  больных АГ 
по сравнению с лицами с нормальным артериальным давлением значительно чаще встречалась ишемическая болезнь сердца 
(соответственно 12,7±1,6 и 5,8±2,3 %; p<0,05), хроническая сердечная недостаточность (9,6±2,9 и 30,9±2,2 %; p<0,001), ате‑
росклероз сосудов нижних конечностей (53,8±4,9 и 69,8±2,2 %; p<0,01) и головного мозга (28,8±4,4 и 50,9±2,4 %; p<0,001), 
перенесенный инсульт (0 и 5,0±1,1 %; p<0,05), гипертоническая ангиопатия (6,5±2,5 и 14,5±1,8 %; p<0,05), низкий уровень 
холестерина липопротеинов высокой плотности (74,5±6,4 и 87,3±2,2 %; p<0,05), электро‑ и эхокардиографические признаки 
гипертрофии левого желудочка – ЛЖ (45,4±5,1 и 75,6±2,1 %; p<0,001 и 24,4±4,7 и 61,1±2,6 %; p<0,001), снижение фракции 
выброса ЛЖ (7,8±2,8 и 12,5±1,7 %; p<0,001) и диастолическая дисфункция ЛЖ (23,2±4,7 и 52,6±2,7 %; p<0,001), атеросклероз 
аорты (20,7±4,5 и 38,0±2,6 %; p<0,01), снижение лодыжечно‑плечевого индекса (слева – 14,9±3,5 и 29,8±2,3 %; p<0,01, справа – 
9,9±3,0 и 31,5±2,3 %; p<0,001), а также повышение толщины интима–медиа правой сонной артерии (60,0±11,0 и 84,6±5,0 %; 
p<0,05). Выводы. У больных СД 2‑го типа и АГ с целью разработки профилактической стратегии макро‑ и микрососудистых 
осложнений необходимо проведение раннего скрининга ФР и субклинического поражения органов‑мишеней.
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Summary
Aim: to investigate relationship between arterial hypertension (AH) and risk factors / subclinical damage of target organs in patients 
with type 2 diabetes mellitus (DM2). Methods. We included into this clinical epidemiological study 528 patients with DM2 (30.5 % 
men, 69.5 % women; mean age 54.1±0.3 years; 80.3 % with AH, 19.7 % without AH), who answered questions of the ARIC study 
questionnaire related to risk factors. Also, we studied features of target organ damage and laboratory indicators. Results. In compari‑
son with normotensives patients with AH more frequently had ischemic heart disease (12.7±1.6 % vs. 5.8±2.3 %, p<0.05), chronic 
heart failure (CHF) (30.9±2.2 % vs. 9.6±2.9 %, p<0.001), atherosclerosis of vessels of lower extremities (69.8±2.2 % vs. 53.8±4.9 %, 
p<0.01) and cerebral vessels (50.9±2.4 % vs. 28.8±4.4 %, p<0.001), history of stroke (5.0±1.1 % vs. 0 %, p<0.05), hypertonic angi‑
opathy (14.5±1.8 % vs. 6.5±2.5 %, p<0.05), low level of high density lipoprotein (87.3±2.2 % vs. 74.5±6.4 %, p<0.05), electro‑ and 
echocardiographic signs of left ventricular hypertrophy (75.6±2.1 % vs. 45.4±5.1 %, p<0.001; 61.1±2.6 % vs. 24.4±4.7 %, p<0.001, re‑
spectively), lowering of left ventricular ejection fraction (12.5±1.7 % vs. 7.8±2.8 %, p<0.001), diastolic disfunction of the left ventricle 
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Сахарный диабет (СД) 2-го типа и  артериальная 
гипертензия (АГ) приобрели в  мире статус заболе-

ваний неинфекционной эпидемии. Каждые 10–15  лет 
распространенность СД увеличивается в 2 раза. По про-
гнозам, к  2030 г. каждый 15–20-й житель планеты будет 
подвержен этой патологии [1]. При  сочетании СД 2-го 
типа и  АГ вероятность возникновения тяжелых пораже-
ний жизненно важных органов значительно возрастает. 
Несмотря на  адекватное управление этими патологи-
ями, сложившееся положение полностью не  обеспечи-
вает у  больных достаточную защиту органов-мишеней 
[2]. Известно, что  в  возникновении АГ у  больных СД 
важную роль играют атеросклеротический процесс, гор-
мональные изменения организма, маркеры воспаления, 
гиперурикемия, микроальбуминурия (МАУ) и  др., при-
чем, на  формирование АГ факторы риска (ФР) влияют 
как в отдельности, так и в сочетании [1]. Поражение орга-
нов-мишеней у  этой группы больных, в  частности, суб-
клинический атеросклероз, играет важную роль в опреде-
лении риска развития сердечно-сосудистых заболеваний 
(ССЗ). Наличие МАУ, гипертрофии левого желудочка 
(ГЛЖ) и  атеросклеротических бляшек в  сонных артери-
ях (СА) у  больных СД независимо от  балльных оценок 
по  шкале SCORE, считается важным предиктором сер-
дечно-сосудистой смертности [3–5]. Увеличение частоты 
поражений органов-мишеней влечет за  собой повыше-
ние риска возникновения и  прогрессирования ССЗ [3]. 
Регрессия бессимптомных поражений органов-мишеней 
на фоне адекватной антидиабетической и антигипертен-
зивной терапии значительно снижает риск развития ССЗ, 
преждевременную инвалидность и смертность [6].

В  связи с  изложенным целью настоящего исследо-
вания было изучение связи между АГ и  ФР / субклини-
ческим поражением органов-мишеней у  больных СД 
2-го типа.

Материалы и методы
В  одномоментное клинико-эпидемиологическое 

когортное исследование, проведенное в  период 2012–
2014 гг. на  базе Азербайджанского государственного 
института усовершенствования врачей, г. Баку, были 
включены 528 больных с  ранее установленным диа-
гнозом СД 2-го типа в  возрасте 30–69  лет (30,5 % муж-
чин, 69,5 % женщин; средний возраст 54,1±0,3  года), 
которые находились на  стационарном и  амбулаторном 

лечении в  эндокринологическом и  поликлиническом 
отделении Республиканской клинической больницы, 
Республиканском эндокринологическом центре, город-
ских поликлиниках г. Баку, а  также состояли на  учете 
в  эндокринологических кабинетах районных поликли-
ник больниц. Исследование не ставило целью постановку 
диагноза, в исследование отбирали больных с установлен-
ным диагнозом СД 2-го типа, находившихся на учете.

Критериями исключения из  исследования были: СД 
1-го типа, возраст моложе 30 и старше 69 лет, гематологи-
ческие, онкологические заболевания, заболевания соеди-
нительной ткани, психические расстройства, беремен-
ность и период лактации.

Больные в зависимости от наличия или отсутствия АГ 
при установленном диагнозе и повышенном уровне арте-
риального давления (АД) были разделены на  2 группы. 
В  группе с  АГ было 80,3 % (27,6 % мужчин, 72,4 % жен-
щин; средний возраст 54,1±0,3 года), в группе с нормаль-
ным АД – 19,7 % (42,3 % мужчин, 57,7 % женщин; средний 
возраст 51,4±0,6 года) респондентов. Симптоматическая 
АГ не определялась. Все исследуемые отвечали на вопро-
сы международной анкеты  – опросника ARIC, состав-
ленной экспертами Всемирной организации здравоох-
ранения и  рекомендованной к  использованию для  про-
ведения клинико-эпидемиологических исследований. Все 
пациенты были опрошены по  стандартному опроснику 
для определения социально-демографических и поведен-
ческих ФР, а также продолжительности СД 2-го типа и АГ, 
часто наблюдаемых средних значений АД, получаемой 
антигипертензивной и антидиабетической терапии. Было 
установлено, что лишь у 81,4 % больных АГ была назначе-
на антигипертензивная терапия, из которых 39,5 % полу-
чали монотерапию, 38,0 %  – комбинированную и  3,8 %  – 
неадекватную терапию. Антидиабетическую терапию 
не получали 3,0 % больных СД 2-го типа, 3,0 % находились 
на  диете, 4,5 % получали бигуаниды, 23,7 %  – препараты 
сульфонилмочевины, 24,2  – монотерапию инсулином, 
41,5 % – комбинированную терапию.

С помощью опроса и результатов объективного обсле-
дования устанавливали следующие диагнозы: ишемическая 
болезнь сердца (ИБС), перенесенный инфаркт миокарда 
(ИМ) и хроническая сердечная недостаточность (ХСН).

АД измеряли обычным манометром дважды в положе-
нии пациента сидя с 5-минутным интервалом, за уровень 
АД принимали средние значения двукратного измерения.

(52.6±2.7 % vs. 23.2±4.7 %, p<0.001), atherosclerosis of the aorta (38.0±2.6 % vs. 20.7±4.5 %, p<0.01), lowering of the ankle‑brachial 
index (left  – 29.8±2.3 % vs. 14.9±3.5 %, p<0.01; right  – 31.5±2.3 % vs. 9.9±3.0 %, p<0.001, respectively), increased intima‑media 
thickness of the right carotid artery (84.6±5.0 % vs. 60.0±11.0 %, p<0.05). Conclusion. In patients with type 2 diabetes and AH, in or‑
der to develop strategy of macro‑ and microvascular complications prevention, it is necessary to conduct early screening of risk factors 
and subclinical damage of target organs.
Information about the corresponding author: Mehdiyev Samir Kh. – Phd. E-mail: smehdiyev@mail.ru
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Электрокардиограмму (ЭКГ) регистрировали в состо-

янии покоя в 12 общепринятых отведениях. Электро-
кардиографические признаки ГЛЖ определяли с помощью 
индекса Соколова–Лайона (SV1+RV5 >3,5 мB, RaVL 
>1,1 мB) и  вольтажного индекса Корнеля (>2440 мB·мс). 
Наличие патологического зубца Q или  QS расценивали 
как признаки перенесенного ИМ, а отрицательный зубец T 
и горизонтальное или косонисходящее смещение сегмента 
ST – как признаки ИБС. С помощью холтеровского мони-
торирования ЭКГ выявляли различные формы нарушений 
ритма сердца, изменения зубца T и сегмента ST.  

С  помощью трансторакальной эхокардиографии 
(ЭхоКГ) определяли сонографические показатели сер-
дечной мышцы. Индекс массы левого желудочка (ЛЖ) 
у мужчин >115 г / м2, у женщин >95 г / м2 рассматривали 
как  эхокардиографические признаки ГЛЖ. Нарушение 
релаксации с  нормальным давлением наполнения ЛЖ, 
псевдонормальная картина, высокое давление наполне-
ния с  обратимой и  необратимой рестрикцией, расцени-
вались как признаки диастолической дисфункции, а выра-
женное снижение фракции выброса и повышение конеч-
ного диастолического объема ЛЖ – как сонографические 
критерии систолической дисфункции.

Нарушение эректильной функции устанавливали 
согласно шкале оценки эректильной функции по  опрос-
нику ARIC. На основании полученных балльных оценок 
определяли степень ее нарушения: 22–25 баллов – норма, 
<21 – наличие эректильной дисфункции (ЭД).

Диагноз гипертонической ангиопатии устанавливался 
офтальмологом на  основании опроса, изменений остро-
ты зрения и результатов офтальмоскопии. Диабетическая 
полинейропатия устанавливалась неврологом при сборе 
анамнеза и  выяснении жалоб, определении нарушений 
вибрации (камертоном), тактильной (монофиламентом), 
температурной и болевой чувствительности.

Для  оценки лодыжечно-плечевого индекса (ЛПИ) 
определяли отношение средних значений систолического 
АД на уровне передней и задней большеберцовой артерий 
нижних конечностей (АНК) и  плечевой артерии; ЛПИ 
<0,9 расценивали как стеноз периферических сосудов.

С  помощью цветного дуплексного сканирования СА 
и  АНК (SONO 8X PRİME, Южная Корея) определяли 
толщину интимы–медии (ТИМ), степень стеноза раз-
личных сегментов АНК, а  ТИМ >0,9 мм расценивали 
как атеросклеротический стеноз и бляшки.

Уровень глюкозы в  крови, взятой из  локтевой вены 
после 9–12-часового голодания, ≥7 ммоль / л расценива-
ли как гипергликемию, а уровень гликированного гемо-
глобина (HbA1c) ≥7 %  – как  показатель неадекватного 
контроля СД. Общий холестерин (ОХС), холестерин 
липопротеинов высокой плотности (ХС ЛВП), триглице-
риды (ТГ), высокочувствительный С-реактивный белок 

(вч-СРБ), креатинин и  уровень мочевой кислоты опре-
деляли методом фотометрии. Уровни ОХС <5 ммоль / л, 
ХС ЛВП у  мужчин >1,0 и  у  женщин >1,2 ммоль / л, 
ТГ<1,7 ммоль / л, вч-СРБ ≤5 мг / л, креатинина у мужчин 
53–115 мкмoль / л, у женщин – 44–90 мкмоль / л, мочевой 
кислоты у мужчин – 200–420 мкмoль / л, у женщин – 140–
340 мкмoль / л принимались за норму. Скорость клубоч-
ковой фильтрации (СКФ) определяли с помощью мето-
да Кокрофта–Гаулта и  ее уровень ≥90 мл / мин / 1,73 м² 
расценивали как  норму или  I стадию хронической 
болезни почек (ХБП), 60–89 мл / мин / 1,73 м²  – 
II ста дию, 30–59 мл / мин / 1,73 м² – III стадию, 
15–29 мл / мин / 1,73 м² – IV стадию, <15 мл / мин /1,73 м² – 
как V стадию или  стадию терминальной почечной недо-
статочности. МАУ определяли с  помощью микраль-
теста (Венгрия); значения 30–300 мг / дл указывали 
на наличие патологии.

Статистический анализ полученных данных проводили 
с помощью программы SPSS 20.0. Использовали методы 
вариационного (критерий Краскела–Уоллиса), дискрими-
нантного (тетрахорический и полихорический критерий 
Пирсона  – χ2) и  дисперсионного анализов (ANOVA). 
Полученные данные представлены в  виде средних зна-
чений ± стандартные ошибки (в  качественных данных  – 
частоты) и их 95 % доверительные интервалы. Результаты 
считали статистически значимыми при p<0,05.

Результаты
Результаты исследования продемонстрировали, что 

вне зависимости от  наличия АГ не  было выявлено ста-
тистической значимых различий по  продолжительности 
СД. Почти все больные СД 2-го типа находились на диете 
и принимали антидиабетическую терапию (табл. 1).

Согласно данным опроса и  обследования, диабетиче-
ская полинейропатия выявлялась у 217 (58,3 %) больных 
c АГ, причем этот показатель был выше, чем во 2-й группе.

Средние значения ЭД в  обеих группах соответ-
ствовали значениям средней и  легкой степени тяжести. 
107  (91,5 %) респондентов с  СД 2-го типа и  АГ страда-
ли ЭД, и в нашей когорте уровень АД не оказывал суще-
ственного влияния на частоту выявления ЭД.

У пациентов, страдающих АГ, частота выявления ИБС 
по данным опроса, по сравнению с таковой у лиц с нор-
мальным АД, была значительно выше (табл. 2), в  2 раза 
чаще выявлялась стенокардия напряжения по опроснику 
ROSE. У  54 (12,7 %) больных АГ, участвующих в  опро-
се, выявлялась ИБС, а  на  основании опросника ROSE 
эта патология регистрировалась почти в  2 раза чаще  – 
у  99  (23,3 %) опрошенных. Приблизительно 20 (37,0 %) 
больных АГ указывали на  получение лечения по  поводу 
ИБС, а лица с нормальным АД не принимали антианги-
нальные и гиполипидемические препараты.
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У  пациентов с  СД 2-го типа и  АГ значительно чаще 
встречались ИБС, ИМ в анамнезе и инсульт. При холте-
ровском мониторировании ЭКГ примерно в 2 раза чаще 
выявлялись различные виды нарушения ритма сердца. 
Кроме того, у  больных АГ признаки ХСН отмечались 
в 3 раза чаще, чем у с лиц с нормальным АД.

У  50 % пациентов с  нормальным АД был выявлен ате-
росклероз АНК, а у пациентов с АГ этот показатель соста-
вил 70 % случаев, причем различия были статистически 
значимыми. Клинические проявления атеросклероза сосу-
дов головного мозга, выявленных путем опроса, наиболее 
часто встречались у  больных АГ (у  50 % опрошенных). 
У 21 (5,0 %) пациента с АГ имелись указания на наличие 
инсульта в  анамнезе, а  у  лиц с  нормальным уровнем АД 

данное осложнение не выявлялось. Во время неврологиче-
ского обследования у больных АГ в 3 раза чаще, чем у лиц 
с  нормальным АД, определялись признаки хроническо-
го нарушения мозгового кровообращения, а  также АГ, 
в 2 раза чаще выявлялась гипертоническая ангиопатия.

Средние значения показателей липидного состава 
крови и  частота выявления гиперлипидемии у  больных 
АГ были существенно выше, гипертриглицеридемия 
выявлялась практически у  всех больных, и  лишь уровни 
ХС ЛВП статистически значимо различались в зависимо-
сти от уровня АД (табл. 3).

У  больных СД 2-го типа, независимо от  уровня АД, 
была выявлена выраженная гипергликемия и отсутствовал 
адекватный контроль гликемии. Несмотря на то что часто-

Таблица 1. Клиническая характеристика пациентов с СД 2-го типа в зависимости от уровня АД

Показатель

1‑я группа  
(пациенты с АГ 

≥140 / 90 мм рт. ст.; 
n=424)

2‑я группа  
(пациенты с АГ 

<140 / 90 мм рт. ст.; 
n=104)

p

Продолжительность СД, годы n 
M±m (95 % ДИ)

424 
8,2±0,3 (от 1 до 32)

104 
7,1±0,5 (от 1 до 24) 0,058

Лечение СД, n (%)
Есть 415 (97,9) 99 (95,2)

0,073
Нет 9 (2,1) 5 (4,8)

Диабетическая полинейропатия, n (%) Есть 217 (58,3) 48 (55,2) 0,591

Эректильная дисфункция, баллы n 
M±m (95 % ДИ)

44
13,7±0,9 (от 5 до 24)

117 
12,3±0,5 (от 5 до 24) 0,175

Эректильная дисфункция, n (%) Есть 107 (91,5) 39 (88,6) 0,158
Здесь и далее в таблицах: СД – сахарный диабет; АД – артериальное давление; АГ – артериальная гипертензия; M±m – среднее ± стан‑
дартная ошибка среднего; ДИ – доверительный интервал.

Таблица 2. Частота выявления ССЗ на основании результатов опроса и объективного обследования

Показатель
1‑я группа  

(АД ≥140 / 90 мм рт. ст.; 
n=424)

2‑я группа  
(АД <140 / 90 мм рт. ст.; 

n=104)
p

ИБС, n (%) Есть 54 (12,7) 6 (5,8) 0,045
ИБС (опросник ROSE), n (%) Есть 99 (23,3) 12 (11,5) 0,008

Продолжительность ИБС, годы n 
М±m (95 % ДИ)

54 
4,0±0,5 (от 1 до 18)

6 
3,5±1,4 (от 1 до 10) 0,655

Лечение ИБС, n (%)
Получает 20 (37,0) 0

0,070
Не получает 34 (63,0) 6 (100,0)

Перенесенный ИМ, n (%) Есть 35 (8,3) 3 (2,9) 0,058

Продолжительность ИМ, годы n 
M±m (95 % ДИ)

3 
9,7±3,7 (от 6 до 17)

35 
7,3±1,5 (от 1 до 35) 0,042

Нарушения ритма сердца, n (%) Есть 53 (12,5) 8 (7,7) 0,170
Хроническая сердечная недостаточность, n (%) Есть 131 (30,9) 10 (9,6) 0,001

Атеросклероз сосудов нижних конечностей, n (%)
Есть 296 (69,8) 56 (53,8) 0,002
Нет 128 (30,2) 48 (46,2)

Атеросклероз сосудов головного мозга, n (%) Есть 216 (50,9) 30 (28,8) 0,001
Инсульт в анамнезе, n (%) Есть 21 (5,0) 0 0,021

Продолжительность инсульта, годы n 
M±m (95 % ДИ)

21 
3,6±0,6 (от 1 до 10) 0 0,259

Хроническое нарушение  
мозгового кровообращения, n (%) Есть 103 (27,6) 7 (8,0) 0,001

Гипертоническая ангиопатия, n (%) Есть 53 (14,5) 6 (6,5) 0,044
ССЗ – сердечно‑сосудистые заболевания; ИБС – ишемическая болезнь сердца; ИМ – инфаркт миокарда; ДИ – доверительный нинтервал.
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та этих показателей у больных АГ по сравнению с таковой 
у  лиц с  нормальным АД составила более 80 %, различия 
были недостоверными. Средние уровни вч-СРБ были 
выше нормы в обеих группах больных с АГ. Гиперурикемия 
в нашей когорте пациентов встречалась у незначительной 
ее части (приблизительно у 5 %), и этот показатель досто-
верно не различался в зависимости от уровня АД.

Частота гиперкреатининемии у  больных АГ почти 
в 2 раза была выше, чем у лиц с нормальным АД. В обеих 
группах больных МАУ встречалась у  более 30 %, у  боль-
ных АГ частота МАУ была несколько выше. СКФ суще-

ственно не  различалась в  зависимости от  уровня АД 
(табл. 4).

У 304 (75,6 %) больных АГ выявлялись электрокардио-
графические признаки ГЛЖ, у больных без АГ этот пока-
затель также был достаточно высоким и выявлялся у 45 % 
больных (табл. 5).

Электрокардиографические признаки перенесенного 
ИМ на фоне АГ наблюдались почти в 2 раза чаще по срав-
нению с показателями у лиц с нормальным АД, а электро-
кардиографические признаки ИБС в обеих группах встре-
чались одинаково часто (у более 10 % больных).

Таблица 4. Оценка показателей функции почек

Показатель
1‑я группа 

(АД≥140 / 90 мм рт. ст., 
n=424)

2‑я группа 
(АД<140 / 90 мм рт. ст., 

n=104)
p

Креатинин, мкмоль / л n 
M±m (95 % ДИ)

383 
86,1±1,8 (от 32 до 437)

90 
84,0±1,6 (от 54 до 128) 0,574

Гиперкреатининемия, n (%) Есть 71 (18,5) 10 (11,1) 0,199
МАУ, n (%) Есть 155 (38,8) 31 (32,3) 0,182

СКФ, мл / мин / 1,73 м² n 
M±m (95 % ДИ)

379 
87,1±1,1 (от 13 до 187)

89 
87,3±1,9 (от 45 до 140) 0,950

СКФ, n (%)
<90 мл / мин / 1,73 м² 209 (55,1) 55 (61,8)

0,837
≥90 мл / мин / 1,73 м² 170 (44,9) 34 (38,2)

МАУ – микроальбуминурия; СКФ – скорость клубочковой фильтрации; ДИ – доверительный интервал.

Таблица 3. Лабораторные показатели пациентов с СД 2-го типа в зависимости от уровня АД

Показатель
1‑я группа 

(АД≥140 / 90 мм рт. ст.; 
n=424)

2‑я группа 
(АД<140 / 90 мм рт. ст.; 

n=104)
p

Общий ХС, ммоль / л n 
M±m (95 % ДИ)

384 
5,5±0,05 (от 2,3 до 12)

90 
5,3±0,1 (от 3,3 до 7,5) 0,210

Гиперхолестеринемия, n (%) Есть 306 (79,7) 68 (75,6) 0,090

ХС ЛВП, ммоль / л n 
M±m (95 % ДИ)

229 
1,21±0,02 (от 0,5 до 1,8)

47 
1,25±0,05 (от 0,6 до 1,9) 0,039

ХС ЛВП, n (%)

<1,0 ммоль / л (М) 
<1,2 ммоль / л (Ж) 200 (87,3) 35 (74,5)

0,048
≥1,0 ммоль / л (М) 
≥1,2 ммоль / л (Ж) 29 (12,7) 12 (25,5)

ТГ, ммоль / л n 
M±m (95 % ДИ)

384 
2,4±0,06 (от 1,5 до 13)

90 
2,1±0,04 (от 1,8 до 4,5) 0,059

Гипертриглицеридемия, n (%) Есть 383 (99,7) 90 (100,0) 0,077

Глюкоза, ммоль / л n 
M±m (95 % ДИ) 382 11,3±0,2 (от 4 до 24) 90

12,2±0,5 (от 4 до 23) 0,092

Гипергликемия, n (%) Есть 317 (83,0) 70 (77,8) 0,143

HbA1c , n (%)
n 
M±m (95 % ДИ)

117 
8,7±0,2 (от 5 до 14,1)

25 
9,1±0,5 (от 5,4 до 15,8) 0,507

≥7 % 96 (82,1) 19 (76,0) 0,550

Вч‑СРБ, n (%)
n 
M±m (95 % ДИ)

219
7,3±0,3 (от 0,1 до 30)

50 
7,0±0,8 (от 0,5 до 20) 0,651

>5 мг / л 135 (61,6) 28 (56,0) 0,378

Мочевая кислота, мкмоль / л n 
M±m (95 % ДИ)

383 
259,1±3,2 (от 63 до 430)

90 
249,5±5,6 (от 171 до 400) 0,186

Гиперурикемия, n (%) Есть 20 (5,2) 5 (5,6) 0,302
СД – сахарный диабет; АД – артериальное давление; ДИ – доверительный интервал; XС – холестерин; ХС ЛВП – холестерин липопро‑
теинов высокой плотности; ТГ – триглицериды; HbA1c – гликированный гемоглобин; Вч‑СРБ – высокочувствительный C‑реактивный 
белок; М – мужчины; Ж – женщины.
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У  больных СД 2-го типа и  АГ отмечалось снижение 
ударного объема ЛЖ, увеличение толщины межжелу-
дочковой перегородки (нарушение диастолического 
наполнения ЛЖ за счет гипертрофии межжелудочковой 
перегородки может впоследствии привести к дилатации 
ЛЖ), расширение ствола аорты и  увеличение диаметра 
легочной артерии. Несмотря на то что ремоделирование 
ЛЖ значительно чаще встречалось у  больных АГ, разли-
чия этих показателей не  достигали статистической зна-
чимости. Снижение сократительной функции ЛЖ чаще 
наблюдалось у больных АГ и сопровождалось существен-
ным увеличением толщины задней стенки ЛЖ. По срав-
нению с лицами с нормальным АД в этой группе больных 
признаки ГЛЖ, по данным ЭхоКГ, выявлялись в 2,5 раза 
чаще. У  пациентов в  нашем исследовании значительно 

чаще выявлялась диастолическая дисфункция ЛЖ, рас-
пространенность которой в  20 раз превышала таковую 
систолической дисфункции. По  сравнению с  нормотен-
зией, наличие АГ увеличивало частоту выявления призна-
ков атеросклероза аорты в 2 раза.

Как  видно из  табл. 6, средние значения ЛПИ у  боль-
ных АГ по сравнению с группой с нормальным АД были 
существенно ниже, в то же время в 2–3 раза чаще отмеча-
лось ухудшение перфузии периферических АНК. Следует 
отметить, что  приблизительно у  30 % пациентов с  АГ 
отмечался стеноз периферических артерий.

Несмотря на  то  что  частота стеноза всех сегментов 
АНК была выше у пациентов с АГ, различия недостоверны.

Независимо от  уровня АД у  всех больных СД 2-го 
типа ТИМ >0,9 мм расценивалась как  показатель атеро-

Таблица 5. Показатели ЭКГ и ЭхоКГ в зависимости от уровня АД

Показатель
1‑я группа 

(АД≥140 / 90 мм рт. ст.; 
n=424)

1‑я группа 
(АД<140 / 90 мм рт. ст.; 

n=104)
p

ГЛЖ (ЭКГ), n (%) Есть 304 (75,6) 44 (45,4) 0,001
ИБС (ЭКГ), n (%) Есть 45 (11,2) 11 (11,3) 0,967
ИМ (ЭКГ), n Есть 68 (16,9) 9 (9,3) 0,062

КДР ЛЖ, n (%) 
>56 мм 1 (2,8) 1 (1,1)

0,086
35–56 мм 381 (97,2) 89 (98,9)

КДО ЛЖ, n (%) 
>156 мл 8 (3,6) 1 (2,0)

0,306
70–156 мл 212 (96,4) 48 (98,0)

КСР ЛЖ, n (%) 
>40 мм 26 (6,6) 4 (4,4)

0,059
25–40 мм 366 (93,4) 86 (95,6)

КСО ЛЖ, n (%) 
>66 мл 2 (4,1) 7 (3,2)

0,383
13–66 мл 47 (95,9) 212 (96,8)

Ударный объем, мл M±m (95 % ДИ) 388 
28,6±0,2 (от 17,0 до 42,1)

88 
29,8±0,5 (от 18,0 до 38,2) 0,048

Фракция выброса ЛЖ, n (%) 
<50 % 49 (12,5) 7 (7,8)

0,001
≥50 % 344 (87,5) 83 (92,2)

Толщина межжелудочковой 
перегородки, см M±m (95 % ДИ) 392 

1,089±0,009 (от 0,5 до 1,6)
90 

1,038±0,017 (от 0,7 до 1,5) 0,001

Гипертрофия задней стенки ЛЖ, n (%) Есть 143 (36,5) 17 (18,9) 0,007

ГЛЖ (ЭxoКГ), n (%) Есть 214 (61,1) 20 (24,4) 0,001

Диастолическая дисфункция ЛЖ, n (%) Есть 184 (52,6) 19 (23,2) 0,001

Систолическая дисфункция ЛЖ, n (%) Есть 9 (2,6) 1 (1,2) 0,464

Гипокинезия ЛЖ, n (%) Есть 113 (32,3) 16 (19,5) 0,023

ПП, см M±m (95 % ДИ) 393 
3,47±0,02 (от 2,9 до 4,8)

90 
3,27±0,04 (от 0,5 до 4,6) 0,001

Размер корня или ствола аорты, см M±m (95 % ДИ) 392 
3,37±0,01 (от 2,8 до 4,5)

92 
3,29±0,02 (от 2,9 до 4,2) 0,001

Сонографические признаки 
атеросклероза аорты, n (%) Есть 133 (38,0) 17 (20,7) 0,003

Диаметр легочной артерии, см M±m (95 % ДИ) 86 
1,80±0,02 (от 1,5 до 3,0)

383 
1,74±0,01 (от 1,4 до 2,0) 0,035

ЭКГ – электрокардиография; ГЛЖ – гипертрофия левого желудочка; ИБС – ишемическая болезнь сердца, ИМ – инфаркт миокарда, 
ЛЖ – левый желудочек; КДР – конечный диастолический размер, КДО – конечный диастолический объем, КСР – конечный систоличе‑
ский размер, КСО – конечный систолический объем, ГЛЖ (ЭхоКГ) – эхокардиографические признаки гипертрофии левого желудочка; 
ЭxoКГ – эхокардиография.



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

АРТЕРИАЛЬНАЯ ГИПЕРТОНИЯ§

склероза СА. Средние значения ТИМ у больных АГ были 
выше, чем  у  лиц с  нормальным АД, причем эта разница 
значительно преобладала в правой СА. Частота соногра-
фического показателя атеросклероза СА у  больных АГ 
составляла 81,3 %, а у лиц с нормальным АД – 62,5 %.

Обсуждение
Было доказано, что  у  больных СД 2-го типа и  АГ 

довольно часто встречается атерогенная дислипидемия, 
что сопровождается повышением уровней ТГ, ХС липо-
протеинов низкой плотности и понижением уровня ХС 
ЛВП [7], аналогичные данные были получены и в нашей 
когорте. Так, среди обследованных нами больных СД 
2-го типа и  АГ частота и  средние показатели гиперли-
пидемии были выше, чем  у  лиц с  нормальным АД. Это 
еще  раз свидетельствует, что  данные больные находят-
ся в  группе высокого риска развития атеросклероза. 
Сложившееся положение объясняется отсутствием 
гиполипидемической терапии либо малой дозой прини-
маемых препаратов.

Уровень гликированного гемоглобина <7 % на  фоне 
антидиабетической терапии у  больных СД 2-го типа 
и  АГ считается целесообразным [8], достичь которо-
го, однако, не  всегда возможно. В  нашем исследовании 
практически все больные получали антидиабетическую 
терапию, и  число больных, получавших лечение, суще-
ственно не зависело от уровня АД. У большинства боль-

ных, принявших участие в  нашем исследовании, глике-
мия адекватно не  контролировалась, и  этот показатель 
у лиц с АГ был наиболее высоким (у более 80 % больных). 
Низкие средние уровни гликированного гемоглобина 
и глюкозы в крови у больных АГ по сравнению с лицами 
с нормальным АД объяснялись тем, что они в большей 
степени понимали тяжесть заболевания и, соответствен-
но, имели более высокую приверженность к антидиабе-
тической терапии.

У  больных СД была выявлена прямая связь между 
АГ и  ХБП. Так, в  японской популяции у  мужчин нор-
мальное высокое АД приводило к  увеличению ХПН 
[9]. Повреждение почек в  результате АГ сопровожда-
ется ослаблением их  функции и / или  увеличением экс-
креции альбумина с мочой [10]. Основной целью тера-
пии у больных СД 2-го типа и ХБП являются обеспече-
ние профилактики сердечно-сосудистых осложнений 
(ССО), предупреждение и  замедление развития нару-
шений функции почек.

У  больных СД 2-го типа и  АГ наличие МАУ служит 
независимым предиктором не  только развития диабе-
тической нефропатии, но  и  тяжелых ССО. У  больных 
СД снижение СКФ приводит к  увеличению риска раз-
вития почечных осложнений и  ССО, и  в  сочетании дан-
ной патологии с  МАУ этот риск значительно возраста-
ет. Исходя из  этого, их  также называют кумулятивными 
факторами [10, 11]. Доказано, что  снижение экскреции 

Таблица 6. Показатели ультразвукового исследования периферических сосудов

Показатель
1‑я группа 

(АД≥140 / 90 мм рт. ст.; 
n=424)

2‑я группа 
(АД<140 / 90 мм рт. ст.; 

n=104)
p

ЛПИ (левый) n 
M±m (95 % ДИ)

410 
1,038±0,010 (от 0,6 до 1,8)

101 
1,151±0,020 (от 0,6 до 1,7) 0,001

ЛПИ (левый), n (%)
≤0,9 122 (29,8) 15 (14,9)

0,001
>0,9 288 (70,2) 86 (85,1)

ЛПИ (правый) n 
M±m (95 % ДИ)

410 
1,037±0,010 (от 0,6 до 1,8)

101 
1,160±0,019 (от 0,7 до 1,6) 0,001

ЛПИ (правый), n (%)
≤0,9 129 (31,5) 10 (9,9)

0,001
>0,9 281 (68,5) 91 (90,1)

Стеноз подвздошно‑бедренного 
сегмента, n (%)

n 
M±m (95 % ДИ)

56 
42,1±1,3 (от 30 до 60)

20 
38,0±2,8 (от 25 до 65) 0,138

Стеноз бедренно‑подколенного 
сегмента, n (%)

n 
M±m (95 % ДИ)

56 
45,2±1,6 (от 20 до 80)

20 
41,3±3,3 (от 25 до 75) 0,240

Стеноз подколенно‑лодыжечного 
сегмента, n (%)

n 
M±m (95 % ДИ)

56
51,4±2,2 (от 20 до 90)

20 
44,8±3,6 (от 25 до 80) 0,127

ТИМ правой сонной артерии, мм n 
M±m (95 % ДИ)

52 
1,319±0,069 (от 0,6 до 3,2)

20 
1,126±0,119 (от 0,4 до 2,4) 0,015

ТИМ правой сонной артерии, n (%)
>0,9 мм 44 (84,6) 12 (60,0)

0,049
≤0,9 мм 8 (15,4) 8 (40,0)

ТИМ левой сонной артерии, мм n 
M±m (95 % ДИ)

51 
1,180±0,059 (от 0 до 2,3)

20 
1,074±0,087 (от 0,4 до 2,2) 0,334

ТИМ левой сонной артерии, n (%)
>0,9 мм 43 (84,3) 13 (65,0)

0,180
≤0,9 мм 8 (15,7) 7 (35,0)

ЛПИ – лодыжечно‑плечевой индекс; ТИМ – толщина интимы–медиа; ДИ – доверительный интервал.
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белка с  мочой приводит к  снижению прогрессирования 
поражения почек и ассоциируется с уменьшением часто-
ты развития ССО [10], а относительно МАУ были полу-
чены противоположные данные [12]. Однако нет досто-
верных сведений о том, как постепенное или агрессивное 
снижение экскреции белка влияет на почечные осложне-
ния или ССО. В нашей когорте у больных АГ гиперкреа-

тининемия, МАУ и  частота снижения функции почек 
по сравнению с таковыми у лиц с нормальным АД встре-
чались чаще, однако эти изменения были статистически 
незначимыми. Возможно, возникновение и  прогресси-
рование МАУ объясняется воздействием не  только АГ, 
но и неадекватным контролем гликемии и комплексным 
влиянием других ФР. Несмотря на то что статистически 
значимых различий средних уровней креатинина и СКФ 
в  зависимости от  уровня АД не  установлено, высокие 
уровни креатинина и  низкая СКФ наблюдались у  боль-
ных с АГ. Так, у больных СД 2-го типа и АГ при первич-
ной профилактике, а  также с  целью адекватной кардио- 
и  нефропротекции рекомендуется периодически опре-
делять показатели МАУ и СКФ.

В общей популяции у 0,3–0,5 % лиц встречалось соче-
тание СД 2-го типа и  ХСН [13]. СД 2-го типа является 
одним из  основных независимых ФР возникновения 
ХСН. Наряду с этим при наличии АГ возрастает частота 
выявления признаков ГЛЖ на  ЭКГ и  ЭхоКГ, увеличи-
ваются индексы массы ЛЖ, размеры левого предсердия, 
а в результате адекватного антигипертензивного лечения 
отмечалась регрессия этих показателей [6]. У больных АГ, 
включенных в  наше исследование, по  сравнению с  лица-
ми с  нормальным АД, значительно чаще отмечались 
ремоделирование сердца и снижение его сократительной 
функции, что может служить показателем риска развития 
опасных для жизни ССО.

У  больных СД ТИМ >1,5 мм служит показателем 
наличия атеросклеротической бляшки. Ультразвуковое 
измерение ТИМ и  оценка атеросклеротической бляш-
ки, независимо от  традиционных ФР развития ССЗ, 
позволяют прогнозировать не только инсульт головно-
го мозга, но  и  ИМ [3, 14]. В  нашей когорте, независи-
мо от  уровня АД, средние значения ТИМ составляли 
>0,9 мм, частота стеноза СА у  больных АГ была выше, 
причем эти изменения в  большей мере наблюдались 
лишь в правой СА. Это еще раз свидетельствует о том, 
что  у  включенных в  наше исследование больных АГ 
на  фоне субклинического атеросклероза СА имеется 
большой риск возникновения инсульта и  других ССО. 
Так, проведение скринингового исследования СА 
у больных, не имеющих симптомы, имеет дополнитель-
ное прогностическое значение [15]. Однако в исследо-
вании ELSA были получены противоположные данные. 
Так, в  указанном исследовании было продемонстриро-

вано, что минимальное снижение ТИМ не сопровожда-
лось уменьшением частоты развития ССО [16].

Установлено, что  адекватное снижение АД с  помо-
щью любого режима антигипертензивной терапии обе-
спечивает профилактику инсульта [17], что  наблюда-
лось и  в  нашем исследовании. Так, лица с  нормальным 
АД, в  отличие от  больных АГ, указывали на  отсутствие 
инсульта в анамнезе.

ЛПИ <0,9 свидетельствовал о  поражении перифе-
рических артерий, и  этот показатель считается ФР раз-
вития ССО. Доказано, что  ЛПИ <0,9 ассоциируется 
с  двукратным повышением частоты сердечно-сосуди-
стой смерти и  коронарных осложнений [18]. В  про-
спективных исследованиях было установлено, что выяв-
ленные с  помощью ЛПИ бессимптомные заболевания 
периферических артерий в  ближайшие 10  лет увеличи-
вают частоту развития ССЗ и  смертности на  20 % [18, 
19]. Поэтому у  больных СД 2-го типа, имеющих высо-
кую вероятность развития поражений периферических 
артерий, определение ЛПИ в  качестве диагностическо-
го метода является целесообразным. В  нашем исследо-
вании у больных СД наличие АГ в 2–3 раза увеличивало 
частоту развития заболеваний периферических арте-
рий, причем эти изменения чаще наблюдались в  пра-
вых нижних конечностях. При АГ также увеличивалась 
частота стеноза различной степени ближе к периферии. 
Средний ЛПИ в  этой группе больных по  сравнению 
с  группой с  нормальным АД был ниже, и  на  фоне СД 
2-го типа и  АГ отмечается прогрессирование заболе-
ваний периферических артерий, еще  раз подтверждаю-
щее, что упомянутые патологии являются серьезным ФР 
поражений периферических артерий.

У больных СД была установлена прямая зависимость 
между частотой ампутации по  причине поражения 
периферических артерий и  смертностью с  наличием АГ, 
в  частности, систолической [20]. У  больных с  заболева-
ниями периферических артерий важен не столько выбор 
конкретной антигипертензивной терапии, сколько адек-
ватный контроль АГ [19]. В  нашей когорте при  опросе 
и  объективном обследовании частота выявления клини-
ческих признаков атеросклероза АНК и сосудов головно-
го мозга у больных АГ была выше, что еще раз подтверж-
дает необходимость адекватного контроля АД в  профи-
лактике поражений периферических сосудов.

Таким образом, в  азербайджанской когорте больных 
СД 2-го типа важную роль играют скрининг субклиниче-
ских ФР и  раннее их  выявление. На  основании получен-
ных данных проведение адекватных превентивных меро-
приятий позволит предупредить развитие тяжелых ССО, 
приводящих к  инвалидности и  смертности больных, 
а  также существенно снизить расходы бюджета, исполь-
зуемые на эти нужды.
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Выводы
1.  У  больных сахарным диабетом 2-го типа и  артериаль-

ной гипертензией по  данным опроса и  объективно-
го обследования статистически значимо чаще встре-
чались ишемическая болезнь сердца, перенесенный 
инсульт, хроническая сердечная недостаточность, кли-
нические проявления атеросклероза артерий головно-
го мозга и нижних конечностей, а также гипертониче-
ская ангио патия.

2.  У больных сахарным диабетом 2-го типа наличие арте-
риальной гипертензии ассоциировалось с  электро- 
и  эхокардиографическими признаками гипертрофии 

левого желудочка, ремоделированием сердца, низкой 
сократительной функцией миокарда, диастолической 
дисфункцией, что может увеличивать вероятность воз-
никновения сердечно-сосудистых заболеваний.

3.  В  исследуемой когорте больных сахарным диабетом 
2-го типа артериальная гипертензия ассоциировалась 
с субклиническими признаками атеросклероза, а имен-
но, снижением лодыжечно-плечевого индекса и  увели-
чением толщины интимы–медии.
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Резюме
Цель исследования. Оценка эффективности коррекции тревожных состояний с помощью анксиолитического препарата фабомо‑
тизола у амбулаторных пациентов с артериальной гипертонией (АГ) и / или ишемической болезнью сердца (ИБС) в условиях 
клинической практики. Материалы и методы. В рамках многоцентрового поперечного исследования с участием больных в воз‑
расте ≥55  лет с  верифицированной АГ / ИБС проведена терапевтическая часть программы КОМЕТА, в  которую включали 
пациентов с коморбидным тревожным состоянием (≥11 баллов по подшкале тревоги Госпитальной шкалы тревоги и депрессии 
HADS‑A и с клиническими признаками тревожного состояния) в отсутствие клинически выраженной депрессивной симпто‑
матики (<11 баллов по подшкале депрессии HADS‑D). Участники были рандомизированы в основную и контрольную группу. 
Пациентам основной группы в дополнение к терапии, назначенной по поводу АГ / ИБС, рекомендовали прием небензодиа‑
зепинового анксиолитика фабомотизола в терапевтической дозе 30 мг / сут (по 10 мг 3 раза в сутки). Пациенты контрольной 
группы получали стандартную терапию. Оценку эффективности терапии проводили с помощью Госпитальной шкалы тревоги 
и депрессии (HADS) и визуальной аналоговой шкалы (ВАШ) через 6 и 12 нед наблюдения. Результаты. В основную группу 
были включены 182 пациента, в группу контроля – 104. Большинство пациентов основной и контрольной групп имели АГ 
(97,3 и 95,2 % соответственно), около трети – ИБС (36,8 и 30,8 % соответственно). Участники обеих групп были сопостави‑
мы по социально‑демографическим, клиническим характеристикам и рекомендованному по поводу АГ / ИБС лечению. Доля 
пациентов с полной редукцией тревожной симптоматики (<8 баллов по подшкале тревоги HADS‑A) была достоверно выше 
уже через 6 нед терапии фабомотизолом (37,9 % против 19,2 %; p<0,001). Аналогичная картина отмечена и к концу периода 
наблюдения (66,9 % против 32 %; p<0,001). Средняя оценка хронического психоэмоционального стресса в основной группе 
снизилась в среднем на 25 % через 6 нед (с 6,45±2,20 до 5,05±1,96 балла; р<0,001) и на 40 % через 12 нед лечения (с 6,45±2,20 до 
3,98±1,99 балла; р<0,001). В группе контроля средняя оценка хронического стресса также уменьшилась, но степень ее сни‑
жения была в 2 раза ниже, чем в основной (11,1 % против 25 % через 6 нед; р=0,016 и 20 % против 40 % через 12 нед лечения; 
р<0,001). Выводы. Назначение фабомотизола больным АГ / ИБС с сопутствующими тревожными состояниями обеспечивало 
улучшение психологического статуса (редукцию тревожной симптоматики и снижение уровня хронического психоэмоцио‑
нального стресса).
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Распространенность тревожных расстройств в  обще-
медицинской практике колеблется от  5 до  15 % [1]. 

Однако, если учитывать не  только клинически значимые 
расстройства, но и  субсиндромальные состояния, то 
по  некоторым оценкам, распространенность тревожных 
состояний достигает 28–76 % [2]. В  2007  г. российское 
многоцентровое исследование КООРДИНАТА выяви-
ло повышенный уровень тревоги у более 60 % пациентов 
с  артериальной гипертонией (АГ) и  ишемической болез-
нью сердца (ИБС), а более чем у 50 % пациентов тревож-
ная симптоматика носила клинически значимый характер 
(в исследовании участвовали более 5 тыс. пациентов) [3]. 
Недавно проведенное (2016–2017 гг.) крупное многоцен-
тровое исследование показало некоторое снижение рас-
пространенности тревожной симптоматики. Так, по дан-
ным исследования КОМЕТА, повышенный уровень тре-
воги имели почти 50 % пациентов с АГ и ИБС, пришедших 
на амбулаторный прием к участковым врачам или врачам 
общей практики в территориальные поликлиники 30 горо-
дов России, при этом клинически выраженная тревожная 
симптоматика имелась у  каждого четвертого пациента 
с АГ и каждого третьего пациента с ИБС [4].

Исследования, выполненные в последние десятилетия, 
показали, что тревожная симптоматика, с одной стороны, 
является независимым фактором риска (ФР) развития 
ИБС, с другой, оказывает клинически значимое негатив-
ное влияние на  прогноз у  пациентов с  сердечно-сосуди-
стыми заболеваниями (ССЗ), повышая риск развития 
кардиальных осложнений и смерти [5–10].

Пациенты с тревогой являются самыми настойчивыми 
посетителями поликлиник, и, если учитывать, что с сим-
птомами тревоги связана ⅓ всех консультаций в  общей 

практике [1], можно представить, сколько сил и средств 
тратится на  амбулаторное лечение таких пациентов. 
В связи со значительным риском снижения и утраты тру-
доспособности, прямыми и непрямыми экономическими 
потерями, избыточным использованием ресурсов здра-
воохранения актуальность поиска подходов к  оказанию 
помощи пациентам с тревожными состояниями в услови-
ях первичного звена здравоохранения очевидна.

По  этой причине в  рамках терапевтической части 
исследования КОМЕТА (Клинико-эпидемиОлогическая 
програМма изучЕния психосоциальных факТоров рискА 
в  кардиологической практике у  больных артериальной 
гипертонией и  ишемической болезнью сердца) изуче-
на возможность коррекции тревожной симптоматики 
у пациентов с АГ и ИБС в условиях клинической амбула-
торной практики.

Материалы и методы
Дизайн исследования КОМЕТА был подробно опи-

сан в  первой публикации по  исследованию [4]. Клинико-
эпидемиологическая часть исследования КОМЕТА, кото-
рая представляла собой поперечное исследование, про-
водилась с  июня 2016 г. по  февраль 2017 г. в  30  городах 
России (Астрахань, Барнаул, Владимир, Вологда, Воронеж, 
Екатеринбург, Казань, Калининград, Кемерово, Красно дар, 
Красно ярск, Курск, Липецк, Москва и Мос ков ская область, 
Нижний Новгород, Новоалтайск, Новосибирск, Омск, 
Пермь, Самара, Санкт-Петербург, Саратов, Смоленск, 
Томск, Тула, Тюмень, Уфа, Хабаровск, Чебоксары), пред-
ставляющих 7 Федеральных округов страны.

В  каждом городе для  участия в  исследовании выбира-
лись 2–5 типовых государственных медицинских учрежде-

Summary
Purpose: to assess efficacy of correction of anxiety states by anxiolytic drug fabomotizole in ambulatory patients with arterial hyperten‑
sion (AH) and / or ischemic heart disease (IHD). Materials and methods. In the framework of multicenter cross‑sectional study with 
participation of patients aged ≥55 years with verified AH / IHD we conducted the therapeutic part of the COMETA program in which 
we included patients with comorbid anxiety state (≥11 points on the Hospital Anxiety and Depression Scale Anxiety [HADS‑A] 
and clinically expressed anxiety state) without clinically expressed depressive symptoms (<11 points on the HADS‑Depression). 
Participants were randomized into main and control groups. Patients in the main group in addition to therapy prescribed because 
of AH / IHD were given a recommendation to take fabomotizole (10 mg thrice a day), patients of control group received standard 
therapy. Efficacy of therapy was evaluated by HADS and visual analog scale after 6 and 12 weeks of observation. Results. We included 
182 and 104 in the main and control groups, respectively. Most patients in main and control groups had AH (97.3 and 95.2 %, re‑
spectively, about one third had IHD (36.8 and 30.8 %, respectively). Social‑demographic, clinical characteristics, and recommended 
for AH / IHD treatment of participants of both groups were similar. Portion of patients with complete reduction of anxiety symp‑
toms (<8 points on HADS‑A) was significantly higher already after 6 weeks of fabomotizole therapy (37.9 and 19.2 %, respectively, 
p<0.001). Analogous picture was noted by the end of observation (66.9 and 32 %, respectively; p<0.001). Mean estimate of chronic 
psychoemotional stress in the main group decreased by 25 % after 6 weeks (from 6.45±2.20 to 5.05±1.96 points; р<0.001) and by 
40 % after 12 weeks (from 6.45±2.20 to 3.98±1.99 points; р<0.001). In the control group it also decreased but degree of lowering was 
2 times less than in the main group (11.1 % vs. 25 % after 6 weeks, р=0.016; and 20 % vs. 40 % after 12 weeks, р<0.001, respectively). 
Conclusion. The use of fabomotizole by patients with AH / IHD provided improvement of psychological status (reduction of anxiety 
symptoms and lowering of the level of chronic psychoemotional stress).

Information about the corresponding author: Pogosova Nana V. – MD, professor. E-mail: nanapogosova@gmail.com
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ний, оказывающих первичную медико-санитарную помощь, 
в  каждом из  них приглашались 2–5 участковых врачей 
или врачей общей практики. Каждый врач включал в иссле-
дование всего 10 пациентов с верифицированной АГ / ИБС 
в возрасте 55 лет и старше, которые последовательно при-
ходили на  прием в  течение 1–2 рабочих дней и  соответ-
ствовали критериям включения. Таким образом, в каждом 
городе в исследовании участвовали не менее 2 поликлиник, 
10 врачей и 100 пациентов. Всего в реализации исследова-
ния КОМЕТА приняли участие 325 врачей и  2 775 амбу-
латорных пациентов с АГ / ИБС в возрасте от 55 до 96 лет 
(средний возраст 66,7±7,9  года), в  том числе 1997 (72 %) 
женщин и 778 (28 %) мужчин. У 1687 (60,8 %) участников 
исследования была диагностирована АГ, у  1 015  (36,6 %)  – 
сочетание АГ и ИБС, у 73 (2,6 %) – только ИБС. АГ имели 
98,7 % женщин и 94,1 % мужчин (р<0,001). ИБС отмечалась 
у 32,5 % женщин и 56,3 % мужчин (р<0,001).

АГ считали верифицированной при артериальном дав-
лении (АД) ≥140 / 90 мм рт. ст. и / или приеме антигипер-
тензивной терапии, ИБС – при перенесенном и докумен-
тально подтвержденном инфаркте миокарда (ИМ) либо 
наличии типичных приступов стенокардии в  сочетании 
с  положительными результатами неинвазивного обсле-
дования (пробы с  физической нагрузкой и / или  стресс-
эхокардиографии и / или  мультиспиральной компьютер-
ной томографии коронарных артерий) и / или инвазивно-
го обследования (коронарографии).

Критериями исключения служили тяжелые острые 
состояния, хронические заболевания печени и  почек 
в стадии декомпенсации, тяжелые психические расстрой-
ства, выходящие за рамки пограничных расстройств, нар-
котическая или алкогольная зависимость.

Каждый пациент подписывал информированное 
согласие. В  исследовании анализировали социально-
демографические характеристики пациентов; ФР (куре-
ние, особенности питания, употребление алкоголя, 
уровень физической активности; пережитые в  течение 
последнего года психотравмирующие события); жалобы; 
приверженность к  приему рекомендованной по  поводу 
АГ / ИБС медикаментозной терапии; другие имеющиеся 
заболевания (информация вносилась врачом), в том чис-
ле психические нарушения (тревога, фобии, депрессия, 
неврозы, зависимости и др.) по данным анамнеза.

Оценку тревожной и  депрессивной симптомати-
ки проводили с  помощью Госпитальной шкалы трево-
ги и  депрессии (Hospital Anxiety and Depression Scale, 
HADS) [11]. Оценка 8–10 баллов по подшкалам тревоги 
и депрессии (HADS-A и HADS-D) указывала на наличие 
субклинической, ≥11 баллов  – клинически выраженной 
тревожной и  депрессивной симптоматики. Для  оценки 
уровня стресса использовали визуальную аналоговую 
шкалу (ВАШ) с диапазоном значений от 0 до 10 баллов.

Терапевтическая часть исследования КОМЕТА
Каждый врач включал в терапевтическую часть иссле-

дования 2 пациентов, соответствующих следующим кри-
териям:
1. Прохождение первичного обследования;
2.  Наличие коморбидного тревожного состояния: 

≥11 баллов по  подшкале HADS-A и  клинические при-
знаки тревожного состояния, выявленные на приеме;

3.  Отсутствие клинически выраженной депрессивной 
симптоматики (<11 баллов по подшкале HADS-D);

4. Согласие на лечение и наблюдение.
Врачам предварительно был представлен перечень 

симптомов, наиболее часто встречающихся тревожных 
расстройств (в  соответствии с  критериями МКБ-10). 
В  качестве основных симптомов были выделены психи-
ческие компоненты тревоги (беспокойство, внутреннее 
напряжение, страхи, нарушение концентрации и  др.), 
вегетативные симптомы (тахикардия, повышение дав-
ления, чувство нехватки воздуха, различные желудочно-
кишечные нарушения и  др.), а  также признаки мышеч-
ного напряжения (неспособность расслабиться, тре-
мор, головные боли и  др.). Перечисленные симптомы 
могли встречаться в разных комбинациях, должны были 
наблюдаться у  пациента в  течение нескольких недель 
и  вызывать существенное нарушение функционирова-
ния. Пациенты, соответствующие критериям включения, 
были рандомизированы в  группу вмешательства (основ-
ная группа) и контрольную группу. Пациентам основной 
группы в дополнение к терапии, назначенной по поводу 
ССЗ, рекомендовали отечественный небензодиазепино-
вый анксиолитик фабомотизол в  терапевтической дозе 
30 мг / сут (по  10 мг 3 раза в  сутки). Пациенты группы 
контроля продолжали получать рекомендованную стан-
дартную терапию. Длительность периода наблюдения 
составляла 12 нед. Важно отметить, что  фабомотизол 
не предоставлялся бесплатно, пациенты приобретали его 
самостоятельно, а  затраты на  приобретение препарата 
не компенсировались.

Оценка динамики состояния пациентов проводилась 
дважды  – через 6 и  через 12 нед от  момента включения 
в исследование. При этом врач регистрировал динамику 
клинического и  психологического состояния пациента, 
АД, частоту сердечных сокращений, число приступов 
стенокардии в  неделю, переносимость терапии, побоч-
ные эффекты и отношение пациента к проводимому лече-
нию. Для  оценки эффективности терапии использовали 
Шкалы HADS, ВАШ, а также Шкалу общего клиническо-
го впечатления с  диапазоном значений от  1 до  7 баллов, 
где 1  – «очень выраженное улучшение», а 7  – «очень 
выраженное ухудшение», с  промежуточным значением 
4 – «состояние без перемен». При этом оценку осущест-
вляли как  врачи (по  результатам повторного обследова-
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Таблица 1. Социально-демографические, клинические характеристики и рекомендованная 
медикаментозная терапия у пациентов с АГ / ИБС основной и контрольной групп

Показатель Основная 
группа (n=182)

Контрольная 
группа (n=104) р

Мужской пол, % 14,8 17,3 нд
Возраст, годы 67,7±7,8 66,3±7,4 нд
Низкий уровень образования (неполное среднее / среднее), % 22,7 31,7 нд
Одинокие (не имеющие партнера), % 45,6 45,2 нд
Одинокое проживание, % 27,1 24,5 нд
Отсутствие социальной поддержки, % 9,4 5,8 нд
Неработающие пенсионеры, % 73,6 76,0 нд
Безработные, % 1,6 3,8 нд
Наличие инвалидности, % 42,5 37,5 нд
Уровень дохода, % 
• очень низкий 
• низкий 
• средний 
• высокий

 
9,3 

39,0 
51,7 

0

 
2,9 

43,3 
53,8 

0

 
<0,05 

нд 
нд 
нд

Курение, % 6,6 9,6 нд
Избыточная масса тела (ИМТ 25,0–29,9 кг / м2), % 32,2 39,8 нд
Ожирение (ИМТ ≥30,0 кг / м2), % 47,8 42,7 нд
Абдоминальное ожирение (ОТ у женщин ≥80 см, у мужчин ≥94 см), % 77,5 76,9 нд
Выраженное абдоминальное ожирение (ОТ у женщин ≥88 см, у мужчин ≥102 см), % 61,5 56,7 нд
Гиперхолестеринемия (ОХС ≥5,0 ммоль / л), % 59,9 51,9 нд
Пищевые привычки: 
• досаливание готовой пищи, % 
• недостаточное потребление овощей и фруктов (<500 г в день), % 
• неограниченное потребление насыщенных жиров, %

 
35,7 
46,4 
31,1

 
35,6 
42,3 
28,8

 
нд 
нд 
нд

Регулярные физические тренировки, % 8,8 10,6 нд
Артериальная гипертония, % 97,3 95,2 нд
Ишемическая болезнь сердца, % 36,8 30,8 нд
Инфаркт миокарда в анамнезе, % 12,6 10,6 нд
Нарушения ритма и проводимости сердца, % 
• экстрасистолия 
• фибрилляция предсердий 
• нарушения проводимости

 
26,8 
6,7 

10,1

 
25,0 
7,7 
9,6

 
нд 
нд 
нд

Хроническая сердечная недостаточность, % 40,2 38,5 нд
Инсульт в анамнезе, % 7,8 6,7 нд
Дисциркуляторная энцефалопатия, % 62,6 61,5 нд
Сахарный диабет 2‑го типа, % 22,3 23,1 нд
Хроническая обструктивная болезнь легких, % 11,7 12,5 нд
Хроническая болезнь почек, % 6,7 8,7 нд

Медикаментозная терапия, %
АСК 62,0 53,8 нд
Ингибиторы ангиотензинпревращающего фермента 84,4 79,8 нд
β‑Адреноблокаторы 64,8 67,3 нд
Статины 68,2 63,5 нд
Антагонисты кальция 24,0 26,0 нд
Клопидогрел 12,8 15,4 нд
Диуретики 49,2 60,7 <0,1
Нитраты 12,3 12,5 нд
Антикоагулянты 1,7 8,7 <0,05
Гипогликемические препараты 5,5 7,7 нд
Цитопротекторы 15,6 12,5 нд
Данные представлены в виде М±СО или числа больных в %. АГ – артериальная гипертония; ИБС – ишемическая болезнь сердца; 
СО – стандартное отклонение, ОТ – окружность талии; ОХС – общий холестерин; ИМТ – индекс массы тела; АСК – ацетилсалицило‑
вая кислота; нд – недостоверно
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ния пациентов), так и  сами пациенты. Переносимость 
терапии оценивалась по  4-балльной шкале, в  которой 
1 балл соответствовал отличной переносимости, 2 – хоро-
шей, 3 – удовлетворительной, 4 – плохой.

В терапевтическую часть исследования согласно про-
токолу были включены 550  больных АГ / ИБС, которые 
были рандомизированы на  2 группы: основная группа 
(фабомотизол + стандартная терапия) и  контрольная 
группа (стандартная терапия). Из 275 пациентов, рандо-
мизированных в  основную группу, самостоятельно при-
обрести фабомотизол согласились 182  больных. В  груп-
пу контроля исходно были рандомизированы 275  боль-
ных, однако полностью завершили период наблюдения 
104 пациента. В связи с этим в окончательный анализ были 
включены данные о 182 пациентах основной и 104 паци-
ентах контрольной группы.

Статистический анализ данных выполнен при помощи 
статистической программы SPSS 23.0. Вид распределения 
количественных признаков анализировали при  помощи 
теста Колмогорова–Смирнова. Результаты представлены 
в виде М±СО, где М – среднее, СО – стандартное откло-
нение; и / или в виде медианы – Ме [25-й процентиль; 75-й 
процентиль]. Для  сравнения двух групп использовали 
U-критерий Манна–Уитни для количественных и порядко-
вых переменных, двусторонний точный тест Фишера или χ2 
Пирсона – для качественных. Динамику показателей вну-
три групп на фоне терапии оценивали при помощи крите-
рия Вилкоксона для  количественных и  порядковых пере-
менных и  χ2 МакНемара  – для  качественных. Динамику 
некоторых показателей также оценивали по параметру Δ% 
(дельта-процент), который рассчитывали по формуле:

Δ%= [(N1 – N0) / N0] · 100 %;
где N0  – значение показателя исходно, N1  – значение 
показателя в динамике (через 6 и 12 нед). Статистически 
значимыми считали различия при двустороннем p<0,05.

Результаты терапевтической части 
исследования КОМЕТА

Основные социально-демографические и  клиниче-
ские характеристики пациентов, включенных в  терапев-
тическую часть исследования КОМЕТА, представлены 
в  табл. 1. Пациенты обеих групп были сопоставимы 
по  абсолютному большинству социально-демографиче-
ских, клинических характеристик и  рекомендованному 
по  поводу АГ / ИБС лечению. Большинство пациентов 
обеих групп имели АГ, около ⅓ больных – ИБС. Каждый 
десятый пациент ранее перенес ИМ, 40 % имели хрони-
ческую сердечную недостаточность, более 20 %  – сахар-
ный диабет 2-го типа. В  обеих группах установлена 
высокая отягощенность пациентов ФР развития ССЗ. 
Ингибиторы ангиотензинпревращающего фермента 
получали >80 % больных, более 60 % принимали ацетилса-
лициловую кислоту, β-адреноблокаторы и статины, около 
50 % пациентов получали диуретики, каждый четвертый – 
антагонисты кальция.

В табл. 2 отражен психологический статус пациентов 
сравниваемых групп на  момент включения в  исследо-
вание. Большинство пациентов указали на  пережитые 
в  течение года до  включения в  исследование психотрав-
мирующие ситуации, при этом пациенты не различались 
по  уровню хронического психоэмоционального стрес-
са: в  обеих группах средний уровень стресса был повы-
шен (более 5  баллов по  10-балльной ВАШ). Исходные 
средние баллы по  подшкалам тревоги и  депрессии ока-
зались достоверно выше в  основной группе. Очевидно, 
это связано с тем, что согласно протоколу исследования 
пациенты основной группы должны были самостоятель-
но приобрести фабомотизол. Уместно предположить, 
что  приняли такое решение пациенты с  более выражен-
ной тревожной симптоматикой, обеспокоенные своим 
состоянием и осознающие необходимость лечения.

Таблица 2. Исходный психологический статус пациентов с АГ / ИБС основной и контрольной групп

Показатель Основная группа  
(n=182)

Контрольная группа  
(n=104) р

Психотравмирующие ситуации в течение последнего года, % 81,3 76,9 нд
Средний уровень стресса по ВАШ, баллы 6,45±2,20 6,60±2,15 нд
Высокий уровень стресса (≥5 баллов по ВАШ), % 83,5 83,7 нд
Очень высокий уровень стресса (≥7 баллов по ВАШ), % 53,8 59,6 нд
Средняя оценка по подшкале HADS‑A, баллы 13,4±2,2 12,6±2,0 <0,001
Средняя оценка по подшкале HADS‑D, баллы 7,7±2,1 7,0±2,5 <0,05

Прием психотропных препаратов в течение года до включения в исследование
Лекарства растительного происхождения и препараты, содержащие барбитурат, % 45,2 37,3 нд
Противотревожные препараты, % 16,3 12,8 нд
Антидепрессанты, % 2,4 2,0 нд
Нейролептики, % 1,8 1,0 нд
Данные представлены в виде М±СО или числа больных в %. АГ – артериальная гипертония; ИБС – ишемическая болезнь сердца; 
СО – стандартное отклонение; ВАШ – визуальная аналоговая шкала; HADS – Hospital Anxiety and Depression Scale; Госпитальная шка‑
ла тревоги и депрессии; нд – недостоверно.
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Из  анамнестических сведений известно, что у  5,8 % 

больных основной группы и 6,9 % группы контроля ранее 
выявлялась депрессия, у 10,9 и 13,7 % – тревожные состо-
яния. При  этом, со  слов пациентов, психотропные пре-
параты в течение последнего года до включения в иссле-
дование принимали 52,4 % больных основной и  45,1 % 
контрольной группы (см. табл. 2). Чаще всего это были 
препараты растительного происхождения и  препараты, 
содержащие барбитурат; кроме того, 16,3 % пациентов 
основной и  12,8 % контрольной группы принимали раз-
личные противотревожные средства.

Динамика психологического статуса пациентов
Как  отмечалось ранее, исходный уровень тревоги 

у пациентов основной группы оказался выше, чем в груп-
пе контроля. Несмотря на  это, уже через 6 нед терапии 
фабомотизолом средняя оценка по  подшкале тревоги 
в  группе вмешательства стала достоверно ниже, чем 
в группе контроля, и продолжила дальнейшее снижение 
к 12-й неделе лечения (‒57,1 % по сравнению с исходным 
уровнем; р<0,001; табл. 3). В контрольной группе также 
отмечено снижение выраженности тревоги, очевидно, 
за счет эффективного лечения. При этом различия между 
группами были высоко достоверны на  всех этапах лече-
ния (р<0,001).

Важнейший показатель эффективности анксиолити-
ческого лечения  – полная редукция тревожной симпто-

матики (см. табл. 3). Уже через 6 нед терапии фабомоти-
золом пациентов с  полной редукцией тревожной сим-
птоматики (<8 баллов по  подшкале тревоги HADS-A) 
оказалось в основной группе в 2 раза больше, чем в кон-
трольной (37,9 % против 19,2 %; p<0,001). Аналогичная 
картина отмечена и к концу периода наблюдения (66,9 % 
против 32 %; p<0,001). При этом увеличение доли паци-
ентов без тревожной симптоматики было статистически 
значимым в обеих группах через 6 и 12 нед наблюдения. 
Редукцию тревожной симптоматики у пациентов в груп-
пе контроля можно объяснить как  улучшением общего 
состояния на  фоне рекомендованной стандартной тера-
пии, так и спонтанным разрешением тревоги.

Исходно группы вмешательства и  контроля были 
сопоставимы по уровню хронического психоэмоциональ-
ного стресса, однако через 6 и 12 нед наблюдения уровень 
стресса оказался значительно ниже в  основной группе 
(см. табл. 3). Так, средняя оценка хронического стрес-
са снизилась на  25 % через 6 нед и на  40 % через 12  нед. 
В  группе контроля этот показатель также уменьшился 
(на  11,1 % и  20 % соответственно), однако степень его 
редукции была в 2 раза меньше (11,1 % против 25 % через 
6 нед; р=0,016 и 20 % против 40 % через 12 нед; р<0,001).

Динамика жалоб пациентов
В табл. 4 представлены жалобы пациентов, при этом 

выделены жалобы, входящие в  симптомокомплекс 

Таблица 3. Динамика показателей тревоги и хронического психоэмоционального стресса  
у пациентов с АГ / ИБС в основной и контрольной группах в течение периода наблюдения

Показатель Основная группа (n=182) Контрольная группа (n=104) р
Динамика оценок тревоги по подшкале HADS‑A, баллы

Исходно 13,4±2,2 
13 [12; 15]

12,6±2,0 
12 [11; 13] <0,001

Через 6 нед 8,6±3,1* 
8,5 [6; 11]

9,9±3,4* 
11 [8; 12] <0,001

∆% через 6 нед –33,3 [–53,5; –18,2] –14,3 [–32,8; 0] <0,001

Через 12 нед 6,2±3,3* 
6 [4; 8]

9,1±3,5* 
9,5 [6,25; 12] <0,001

∆% через 12 нед –57,1 [–72,7; –36,4] –21,5 [–46,2; –7,7] <0,001
Полная редукция тревоги (<8 баллов по подшкале HADS‑A), %
Через 6 нед 37,9* 19,2* 0,001
Через 12 нед 66,9* 32* <0,001

Динамика хронического психоэмоционального стресса по ВАШ, баллы

Исходно 6,45±2,20 
7 [5; 8]

6,60±2,15 
7 [5; 8] н д

Через 6 нед 5,05±1,96* 
5 [3; 6]

5,61±2,03* 
5 [4; 7,25] <0,05

∆% через 6 нед –25 [–40; 0] –11,1 [–33,3; 6,3] <0,05

Через 12 нед 3,98±1,99* 
4 [2; 6]

5,23±1,97* 
5 [4; 6] <0,001

∆% через 12 нед –40 [–62,5; –14,3] –20 [–40; 0] <0,001
Данные представлены в виде медианы – Ме [25‑й процентиль; 75‑й процентиль] и М±СО. АГ – артериальная гипертония; ИБС – ише‑
мическая болезнь сердца; ВАШ – визуальная аналоговая шкала; СО – стандартное отклонение; Ме – медиана; HADS – Hospital Anxiety 
and Depression Scale; * – р<0,001 по сравнению с исходными значениями; н  д – недостоверно.
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тревоги в  соответствии с  критериями МКБ-10: раз-
дражительность, повышенная утомляемость, сниже-
ние концентрации внимания, мышечный компонент 
тревоги (головные боли, боли в  спине), вегетативный 
компонент тревоги (одышка, сердцебиение, аритмия, 
нарушения сна, изменение аппетита, головокруже-
ние). Налицо очевидный перекрест клинической сим-
птоматики, с одной стороны, типичной для пациентов 
с  тревожным состоянием, с  другой,  – для  пациентов 
с  АГ / ИБС. Наиболее частыми жалобами оказались 
нарушения сна, повышенная утомляемость и головные 
боли. Около 50 % пациентов жаловались на учащенное 
сердцебиение, одышку, боли в спине, головокружение, 
раздражительность и  снижение концентрации вни-
мания. Исходно различий между группами сравнения 
не  обнаружено. За  период наблюдения частота предъ-
явления жалоб в  обеих группах снизилась, но в  раз-
ной степени  – более выраженная редукция отмечена 
в основной группе. Так, уже через 6 нед пациенты реже 
предъявляли все перечисленные жалобы, кроме парок-
сизмов мерцательной аритмии (МА) и одышки, а через 
12 нед – все без исключения жалобы. Следует отметить, 
что  только в  группе вмешательства достоверно снизи-
лась частота таких жалоб, как  боли в  области сердца, 
боли за грудиной, пароксизмы МА, одышка, головные 
боли и проблемы в половой сфере.

Как следует из табл. 5, группы исходно не различались 
по  уровню систолического АД (САД) и  диастолическо-

го АД (ДАД). Добавление фабомотизола к стандартной 
терапии обеспечило достоверно лучший контроль САД 
и  ДАД уже через 6  нед. Аналогичная картина отмечена 
и  к  концу периода наблюдения. Более того, снижение 
САД и ДАД было достоверно более выраженным в груп-
пе вмешательства по  сравнению с  контрольной через 
6 и 12 нед.

Таблица 4. Динамика частоты предъявления жалоб пациентами с АГ / ИБС  
в основной и контрольной группах в течение периода наблюдения, %

Показатель
Исходно (1) Через 6 нед (2) Через 12 нед (3)

Динамика внутри групп
ОГ КГ

ОГ КГ р ОГ КГ р ОГ КГ p р1–2 р1–3 р1–2 р1–3

Боли в области сердца  
или за грудиной 45,1 45,2 н  д 28,2 44,7 <0,01 16,9 36,0 <0,001 <0,001 <0,001 н д н д

Учащенное сердцебиение* 50,5 57,7 н  д 37,0 48,5 <0,1 18,5 36,0 0,001 0,001 <0,001 н  д 0,001
Аритмия* 31,9 33,7 н  д 16,6 11,7 н д 9,6 9,0 н  д <0,001 <0,001 <0,001 <0,001
Пароксизмы  
мерцательной аритмии 7,1 4,8 н д 2,8 4,9 н  д 2,2 2,0 н  д <0,1 <0,05 нд нд

Одышка* 50,5 53,8 н  д 43,1 51,5 н  д 30,3 45,0 <0,05 <0,1 <0,001 нд нд
Отеки 34,6 31,7 н  д 16,6 14,6 н  д 10,1 14,0 н  д <0,001 <0,001 0,001 0,001
Боли в спине* 60,4 63,5 н  д 46,4 44,7 н  д 39,3 36,0 н  д <0,01 <0,001 <0,01 <0,001
Нарушения сна* 74,2 76,0 н  д 48,6 52,4 н  д 22,5 52,0 <0,001 <0,001 <0,001 <0,001 <0,001
Головные боли* 71,4 73,1 н  д 59,1 67,0 н  д 48,3 66,0 <0,01 <0,01 <0,001 нд нд
Головокружение* 58,8 59,6 н  д 43,1 53,4 <0,1 31,5 46,0 <0,05 0,001 <0,001 нд <0,05
Снижение  
концентрации внимания* 50,0 49,0 н д 29,8 33,0 н д 15,7 32,0 <0,01 <0,001 <0,001 <0,05 <0,01

Повышенная утомляемость* 71,4 72,1 н д 45,3 56,3 <0,1 25,8 53,9 <0,001 <0,001 <0,001 <0,05 <0,05
Изменения* аппетита 18,1 18,3 н д 7,2 10,7 н  д 3,4 7,0 н  д <0,01 <0,001 нд <0,05
Проблемы в половой сфере 6,6 8,7 н д 2,2 5,8 н  д 0,6 4,0 <0,1 <0,05 <0,05 нд нд
Раздражительность* 54,4 51,9 н д 27,6 33,0 н д 12,4 25,0 <0,01 <0,001 <0,001 0,001 <0,001
АГ – артериальная гипертония; ИБС – ишемическая болезнь сердца; ОГ – основная группа; КГ – контрольная группа; * – жалобы, 
входящие в симптомокомплекс тревожного состояния по МКБ‑10; нд – недостоверно.

Таблица 5. Динамика систолического 
и диастолического АД у пациентов в основной 
и контрольной группах в период наблюдения

Показатель Основная 
группа

Контрольная 
группа р

Динамика систолического АД, мм рт. ст.
Исходно 141,3±13,2 140,9±13,0 нд
Через 6 нед 136,3±10,2* 140,0±13,7 <0,01
∆% через 6 нед –3,7 [–8,7; 1,8] 0,0 [–7,6; 6,7] <0,01
Через 12 нед 129,9±9,0* 136,9±11,8* <0,001
∆% через 12 нед –8,6 [–13,7; –3,4] –3,5 [–10,3; 3,5] <0,001

Динамика диастолического АД, мм рт. ст. 
Исходно 86,7±7,7 86,1±8,1 нд
Через 6 нед 83,9±6,5* 86,0±7,7 0,01
∆% через 6 нед –2,8 [–10,0; 3,2] 0,0 [–5,9; 6,3] <0,01
Через 12 нед 80,5±6,2* 84,3±8,7 <0,001
∆% через 12 нед –6,8 [–12,5; 0,0] –2,9 [–11,1; 5,9] <0,001
Данные представлены в виде медианы – Ме [25‑й процентиль; 
75‑й процентиль] и М±СО. АД – артериальное давление; 
СО – стандартное отклонение; Ме – медиана. * – р<0,01 по срав‑
нению с исходными значениями; нд – недостоверно.
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Динамика общего клинического впечатления: 
согласованность оценок врачей и пациентов

Как видно из табл. 6, уже через 6 нед терапии более 
60 % пациентов основной группы имели «некоторое 
улучшение» состояния, причем по  оценкам как  вра-
чей, так и  пациентов. В  группе контроля, напротив, 
у  большинства пациентов состояние было расце-
нено как  «без  перемен», а  доля лиц с  «некоторым 
улучшением» была более чем в  2 раза ниже. К  кон-
цу периода наблюдения у  абсолютного большинства 
пациентов основной группы отмечалось улучшение 
клинического состояния различной степени выра-
женности: у  37 % «выраженное улучшение», у  8,3 % 
«очень выраженное улучшение» и у  46,4 % «неко-
торое улучшение». В  группе контроля почти у  50 % 
пациентов состояние было расценено как  «без  пере-
мен», около 40 % отметили «некоторое улучшение». 
В  целом оценки общего клинического впечатления 
врачами и  пациентами были согласованными; вместе 
с  тем, по  мнению врачей, назначение фабомотизола 
дало очень выраженный позитивный эффект: «очень 
выраженное улучшение» клинического состояния 
они отметили у  13,3 % больных основной и  только 
1 % больных контрольной группы (p<0,001), «выра-
женное улучшение» – у 46,7 % и 4 % больных соответ-
ственно (p<0,001).

Переносимость терапии
Учитывая, что  все больные, включенные в  исследова-

ние, получали несколько препаратов, оценка переноси-
мости сочетанного применения стандартной терапии 
и  фабомотизола представлялась принципиально важ-
ной. Как оказалось, добавление фабомотизола не только 
не  ухудшает, но и  положительно отражается на  оценке 
пациентами переносимости лечения в  целом. Как  следу-
ет из  табл. 7, средняя оценка по  4-балльной шкале пере-
носимости лечения была в основной группе значительно 
ниже, чем в контрольной, как через 6, так и через 12 нед 
наблюдения. Частота побочных эффектов лечения оказа-
лась низкой в обеих группах: через 6 нед в основной груп-
пе – 3,4 %, контрольной – 4,8 %, через 12 нед – 2,8 и 1,6 % 
соответственно (различия недостоверны).

Обсуждение
Результаты исследования КОМЕТА наглядно показали, 

с одной стороны, широкую представленность тревожной 
симптоматики среди пациентов с  АГ / ИБС, наблюдаю-
щихся в  первичном звене здравоохранения, и  большое 
число недиагностированных случаев тревожной симпто-
матики, с другой, – значительную потребность пациентов 
в  адекватной помощи. Очевидно, именно в  связи с  этим 
около 50 % пациентов терапевтической части программы 
КОМЕТА на протяжении года до включения в исследова-

Таблица 6. Динамика общего клинического впечатления по оценкам врачей и пациентов за период наблюдения

Показатель
Основная группа (1) Контрольная группа (2) р1–2  

для врачей
р1–2  

для пациентовврачи, % пациенты, % р врачи, % пациенты, % р
Через 6 нед
1 – Очень выраженное улучшение 0,6 1,7 нд 1,0 0 нд нд нд
2 – Выраженное улучшение 24,4 13,8 0,01 5,8 5,8 нд <0,001 <0,05
3 – Некоторое улучшение 61,1 61,9 н  д 21,2 26,2 нд <0,001 <0,001
4 – Состояние без перемен 12,8 18,2 н д 62,5 50,5 0,08 <0,001 <0,001
5 – Незначительное ухудшение 1,1 1,7 н  д 7,7 16,5 0,052 <0,01 <0,001
6 – Выраженное ухудшение 0 2,8 <0,1 1,0 0 нд нд нд
7 – Очень выраженное ухудшение 0 0 – 0 1,0 нд – нд

Через 12 нед
1 – Очень выраженное улучшение 13,3 8,3 нд 1,0 1,0 нд 0,001 <0,05
2 – Выраженное улучшение 46,7 37,0 <0,1 4,0 7,1 нд <0,001 <0,001
3 – Некоторое улучшение 36,1 46,4 <0,05 34,3 39,4 нд нд нд
4 – Состояние без перемен 4,4 7,7 нд 53,5 44,4 нд <0,001 <0,001
5 – Незначительное ухудшение 0 1,1 нд 7,1 6,1 нд 0,001 <0,05
6 – Выраженное ухудшение 0 0,6 нд 0 1,0 1,0 – н д
7 – Очень выраженное ухудшение 0 0 – 0 1,0 1,0 – н д
нд – недостоверно.

Таблица 7. Переносимость лечения в обеих группах в течение периода наблюдения согласно самоотчету пациентов*
Период наблюдения Основная группа Контрольная группа р

Через 6 нед 2,16±0,68 2,40±0,64 <0,01
Через 12 нед 1,91±0,69 2,37±0,63 <0,001
* – сумма баллов по 4‑балльной шкале (М±СО). 
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ние принимали те или иные психотропные средства, при-
чем в  основном самостоятельно, поскольку тревожное 
состояние у них не было диагностировано, и соответству-
ющих назначений сделано не было. Полученные нами дан-
ные согласуются с результатами других исследований, сви-
детельствующих о  высокой коморбидности тревожных, 
тревожно-депрессивных состояний и  ССЗ, отсутствии 
опыта скрининга этих состояний в клинической практике, 
нерешенных вопросах в оказании пациентам своевремен-
ной и действенной медицинской помощи [1, 12].

Как отмечалось ранее, тревога признана одним из важ-
нейших независимых психосоциальных ФР для развития 
и  прогрессирования ССЗ. Установлен целый ряд пато-
физиологических и  поведенческих механизмов, обеспе-
чивающих реализацию таких взаимосвязей [7]. Крайне 
важным представляется и клинический аспект: опытные 
клиницисты знают, что тревожные, тревожно-депрессив-
ные состояния в значительной степени отягощают клини-
ческую картину и течение ССЗ. Пациенты предъяв ляют 
большее число соматических жалоб, имеют худший функ-
циональный статус и  хуже качество жизни, они меньше 
удовлетворены результатами своего лечения [1, 2, 8, 12, 
13]. Следствием такой ситуации становятся многократ-
ные обращения в  медицинские учреждения, консульта-
ции у  врачей различных специальностей, многочислен-
ные и, как  правило, дорогостоящие инструментальные 
обследования, частые повторные госпитализации. Все 
это приводит к  необоснованному увеличению затрат 
на лечение больных ССЗ при малой клинической и про-
гностической эффективности подобных вложений.

Оказание адекватной медицинской помощи пациен-
там с  ССЗ и  коморбидными тревожными состояниями 
является сложной медицинской проблемой, в  связи как 
с организационно-правовыми аспектами оказания такой 
помощи (сложность установки диагноза хотя бы на уров-
не синдрома врачом, не психиатром, а также назначения 
им противотревожного препарата либо антидепрессан-
та), так и со сложностью выбора лекарственных средств. 
Ранее широко используемые противотревожные препа-
раты – бензодиазепиновые анксиолитики – в настоящее 
время применяются очень ограниченно в  связи с  высо-
ким риском развития у пациентов стойкой лекарственной 
зависимости, рядом побочных эффектов. В то  же время 
существуют современные анксиолитические препараты, 
не  оказывающие нежелательного воздействия на  сердеч-
но-сосудистую систему, имеющие минимальный риск 
межлекарственных взаимодействий со  средствами, при-
меняемыми для лечения ССЗ, и не вызывающие у пациен-
тов лекарственной зависимости. В ряду таких препаратов 
находится фабомотизол [14]. Он является небензодиа-
зепиновым атипичным транквилизатором с  активирую-
щим компонентом, не  имеет гипноседативных и  миоре-

лаксирующих свойств, хорошо переносится [15]. Это 
отечественный препарат, созданный под  руководством 
академика РАН С. Б.  Середенина в  НИИ фармакологии 
РАМН им. В. В. Закусова.

В  рамках исследования КОМЕТА впервые проведен 
широкий скрининг тревожной симптоматики у  пациен-
тов с  АГ / ИБС с  помощью психометрического инстру-
мента (шкала HADS) с  последующим подтверждением 
ее наличия в ходе беседы, и проведена оценка эффектив-
ности коррекции тревожной симптоматики с  помощью 
отечественного небензодиазепинового анксиолитика 
фабомотизола в  условиях клинической практики терри-
ториальных поликлиник 23 городов страны.

Установлено, что  добавление препарата к  рекомен-
дованной ранее стандартной терапии приводит к  выра-
женному улучшению психического состояния и  адап-
тации пациентов. Об  этом свидетельствует редукция 
тревожной симптоматики и уровня хронического психо-
эмоционального стресса. В группе вмешательства полная 
редукция уровня тревоги произошла к концу 6-й недели 
терапии у  каждого третьего пациента и к  концу пери-
ода лечения у  66,9 % пациентов с  АГ / ИБС. Кроме того, 
выявлено существенное улучшение общего клиническо-
го состояния пациентов, причем по оценкам как врачей, 
так и  самих пациентов. При  добавлении фабомотизола 
к терапии был достигнут лучший контроль САД и ДАД. 
Препарат обеспечил редукцию жалоб, предъявленных 
пациентами при  первичном обращении в  поликлини-
ку и  включении в  исследование. Причем большинство 
жалоб были одинаково неспецифичными для  соматиче-
ской и  психической патологии. В  частности, раздражи-
тельность, повышенная утомляемость, снижение концен-
трации внимания, одышка, сердцебиения, нарушения сна, 
изменение аппетита, головокружение и  др. Эти жалобы 
редуцировались в  обеих группах исследования, посколь-
ку у  одних пациентов были проявлением соматического 
заболевания, а у других – тревожного состояния. Вместе 
с тем у пациентов, получавших в дополнение к стандарт-
ной терапии фабомотизол, редукция большинства жалоб 
была значительно более выраженной.

Особенно большой интерес представляет собой дина-
мика жалоб на боли в области сердца и за грудиной, одыш-
ку, пароксизмы МА, частота которых достоверно снизи-
лась только в  группе вмешательства. Настороженность 
в  отношении этой симптоматики у  пациентов кардиоло-
гического профиля, как правило, заставляет относить ее 
на счет соматического заболевания и предполагать орга-
ническую природу болевых ощущений. Вопреки этим 
представлениям результаты настоящего исследования 
показывают, что  введение в  схему терапии противотре-
вожного препарата приводит к  заметному сокращению 
этих жалоб уже через 6 нед терапии с последующим уси-



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

РАЗНОЕ§
лением эффекта к  12-й неделе лечения. Это позволяет 
предположить, что существенная доля жалоб обусловле-
на не  кардиальной патологией, а  соматовегетативными 
проявлениями тревоги и стресса. Достоверное уменьше-
ние частоты жалоб на  пароксизмы МА в  группе вмеша-
тельства и отсутствие такой динамики в группе контроля, 
возможно, связаны с  тем, что, с  одной стороны, инфор-
мация о  пароксизмах фиксировалась со  слов пациен-
тов и  объективно не  подтверждалась, с  другой стороны, 
пациенты в  условиях снижения выраженности тревоги 
стали меньше обращать внимание на  перебои в  работе 
сердца. Однако не исключено, что снизилась активность 
триггерных факторов для  развития нарушений ритма. 
Полученные нами данные согласуются с  результатами 
Б. А.  Татарского и  И. Н.  Бисеровой [16], показавшими 
снижение частоты пароксизмов фибрилляции предсер-
дий у пациентов, получавших комбинированное лечение 
фабомотизолом и пропафеноном.

Следует  отметить информационно-образовательную 
компоненту этой программы. Проведение исследова-
ния КОМЕТА актуализировало проблему тревожных 
состояний и других психосоциальных ФР развития ССЗ 
для большого числа врачей и пациентов во многих реги-
онах страны и  показало возможность коррекции этих 
состояний в условиях клинической практики.

Заключение
Результаты терапевтической части исследования 

КОМЕТА убедительно продемонстрировали высокую 
курабельность коморбидной тревожной симптомати-
ки у  больных артериальной гипертонией / ишемической 
болезнью сердца в общемедицинской практике при при-
менении отечественного небензодиазепинового анксио-
литика фабомотизола. Полная редукция тревожной сим-
птоматики произошла через 6 нед терапии у 37,9 % паци-
ентов и к концу периода наблюдения – у 66,9 % пациентов 

основной группы. Выявлена клиническая эффективность 
препарата в отношении не только симптомов тревоги, но 
и  хронического психоэмоционального стресса, что  важ-
но с  точки зрения коррекции психологической дезадап-
тации, характерной для  больных сердечно-сосудистыми 
заболеваниями.

Добавление фабомотизола к  стандартной терапии, 
рекомендованной больным артериальной гипертони-
ей / ишемической болезнью сердца, помимо коррекции 
психологического статуса обеспечило значительное 
улучшение клинического состояния: в  группе вмеша-
тельства достоверно снизилась частота таких жалоб 
на боли в области сердца, боли за грудиной, пароксизмы 
МА, одышку, головные боли и проблемы в половой сфе-
ре. Кроме того, был достигнут более эффективный кон-
троль систолического и  диастолического артериального 
давления, существенно улучшилось общее клиническое 
впечатление, по мнению как врачей, так и самих пациен-
тов. В исследовании установлена хорошая переносимость 
фабомотизола, в том числе с учетом совместимости с пре-
паратами, рекомендуемыми для лечения больных артери-
альной гипертонией / ишемической болезнью сердца.
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КЛИНИЧЕСКИЕ СЕМИНАРЫ§

Термин «острый коронарный синдром» (ОКС) поя-
вился впервые в 1986 г. в резюме одной публикации 

[1] и был введен в клиническую практику лишь в 1996–
1997 гг. [2]. ОКС не  является нозологической формой, 
а представляет группу симптомов, позволяющих предпо-
ложить острую ишемию миокарда при  неопределенно-
сти дальнейшего развития заболевания и окончательного 
диагноза. Согласно современным представлениям, ОКС 
подразделяется на 2 варианта – с подъемом и без подъе-
ма сегмента ST на  электрокардиограмме (ЭКГ). Эта 
классификация позволяет быстро разделить больных 
на 2 группы, различных по состоянию, прогнозу и лечеб-
ной тактике.

Подъем сегмента ST является отражением острой 
окклюзии крупной (субэпикардиальной) коронарной 
артерии, причем этот признак считается достаточно 
специфичным и ранним для развивающегося инфаркта 
миокарда (ИМ) [3]. Больные с  ОКС с  подъемом сег-
мента ST (ОКСпST) характеризуются тяжелым кли-
ническим состоянием и  в  этом смысле представляют 
однотипную подгруппу. Подгруппа больных с  ОКС 
без  подъема сегмента ST (ОКСбпST), включающая 
пациентов с нестабильной стенокардией (НС) и ИМ 
без подъема сегмента ST (ИМбпST), характеризуется 
их  разнородностью, с  различным клиническим тече-
нием болезни, тяжестью состояния и прогнозом.
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Поскольку в  Международной классификации болез-

ней десятого пересмотра (МКБ-10) формулировка диа-
гноза  – ИМпST или  ИМбпST, отсутствует, в  офици-
альной статистике указанные термины не  фигурируют, 
в  связи с  чем  сравнение двух типов ИМ невозможно 
из-за отсутствия таких данных.

Эпидемиология OKC
Для  сравнения двух вариантов ОКС основное зна-

чение имеют специальные эпидемиологические науч-
но-исследовательские программы  – регистры [4,  5]. 
На  базе регистров можно получить представление 
о  клинических, возрастных, половых и  других характе-
ристиках изучаемых групп, отследить исходы, оценить 
эффективность лечения и  его соответствие принятым 
рекомендациям. В  России регистры ОКС получили 
широкое распространение  – федеральный регистр (МЗ 
РФ, РКНПК и  Саратовский НИИ кардиологии, 2008–
2011 гг.) [6], регистры серии РЕКОРД (2007–2015 гг.) 
[7–9], Люберецкое исследование острого ИМ (2005–
2007 гг.) [10]. Известны крупные международные реги-
стры, например, GRACE [11] или  EHS ACS II. Кроме 
того, во  многих странах ведутся национальные, много- 
или одноцентровые регистры [12–14].

Сравнение больничной летальности при двух вариан-
тах ОКС показало ее более высокий уровень у  больных 
с  ОКСпST: по  данным Федерального регистра ОКС  – 
8,2  и 2,4 %, GRACE  – 8 и  4 %, EHS ACS II  – 5,3 и  2,5 % 
соответственно [15]. При  анализе представленных дан-
ных можно сделать заключение, что  в  России оказание 
медицинской помощи при  ОКС соответствует междуна-
родным стандартам. Это действительно так, когда речь 
идет о  сосудистых центрах  – учреждениях здравоохра-
нения, имеющих широкие возможности для проведения 
реперфузионного лечения. Сосудистые центры стали 
создаваться в  России в  рамках Национального проек-
та «Здоровье» в  2008 г. с  целью снижения смертности 
от  ИМ и  инсульта. Федеральный регистр ОКС являлся 
инструментом оценки эффективности этой системы, 
что и было продемонстрировано [15].

Несколько иная картина наблюдалась в  другом оте-
чественном регистре  – РЕКОРД (2007–2008 гг.) [8], 
в котором принимали участие как «инвазивные» (с воз-
можностью проведения чрескожных коронарных вмеша-
тельств – ЧКВ), так и «неинвазивные» лечебные учреж-
дения. Исследование показало, что  в  «инвазивные» 
центры чаще госпитализировались пациенты с ОКСпST 
с  более благоприятным прогнозом  – без  хронической 
и острой сердечной недостаточности (СН), ИМ в анам-
незе, моложе 75  лет. Кроме того, на  коронарографию 
(КГ) направлялись также пациенты с лучшим прогнозом. 
Закономерным итогом такого распределения больных 

стала относительно низкая летальность при  ОКСпST 
в  «инвазивных» лечебных учреждениях (14,3 % против 
21,2 %) и у пациентов, подвергнутых ЧКВ, – 6,1 % (18,9 % – 
при консервативном лечении). В целом четко прослежи-
валась тенденция помочь наиболее перспективным в пла-
не ближайшей выживаемости больным и  наглядно под-
твердить эффективность активно внедряемых в то время 
интервенционных методов лечения пациентов с ОКС.

Что  касается больных с  ОКСбпST, то  в  регистре 
РЕКОРД не  выявлено достоверных различий по  леталь-
ности у  госпитализированных в  «инвазивные» (2,8 %) 
и «неинвазивные» (2,7 %) лечебные учреждения, а также 
при применении (2,5 %) и неиспользовании (2,9 %) рева-
скуляризации миокарда, хотя принципы отбора больных 
были точно такие же, как при ОКСпST. Летальность соот-
ветствовала зарубежным показателям. В  более позднем 
регистре РЕКОРД-2 (2009–2011 гг.) получены аналогич-
ные данные по летальности при обоих вариантах острой 
коронарной патологии [9, 12]. Однако во  взглядах 
на ОКСбпST принципиальных изменений не произошло.

В  регистре РЕКОРД-3 (2015 г.) показано снижение 
больничной летальности от  ИМпST, которая составля-
ла 10 %. В  то  же время летальность при  ИМбпST оказа-
лась неожиданно высокой по  сравнении с  данными пре-
дыдущих регистров этой  же серии и  достигала 5 % [16]. 
Более того, частота смертельных исходов через 6 мес 
после выписки была выше, чем  у  пациентов, перенес-
ших ОКСпST (5 и  2,8 % соответственно) [13]. По  дан-
ным европейских кардиологов, 6-месячная летальность 
оказалась еще  выше и  была приблизительно одинако-
вой при  обоих вариантах ОКС (12 и  13 % у  больных 
ОКСпST и ОКСбпST соответственно) [17]. Кроме того, 
в  ряде зарубежных регистров госпитальная летальность 
при  ИМбпST существенно превышала аналогичный 
показатель отечественных и  крупных международных: 
в тайском регистре – 13,1 %, в польском – 6,6 % [18, 19]. 
Полученные данные опровергли иллюзию «безобидно-
сти» ОКСбпST и  продемонстрировали необходимость 
разработки четкой стратегии ведения этих пациентов.

Стратегия лечения больных с ОКС
Основные тенденции в лечении таких больных наибо-

лее наглядно представлены в клинических рекомендациях, 
которые создаются усилиями ведущих экспертов на осно-
ве результатов клинических исследований и  обобщают 
достижения современной медицины. Ведущие кардиоло-
гические организации в  мире  – Европейское кардиоло-
гическое общество (ESC) [3, 17, 20, 21], Американская 
ассоциация сердца / Американская кардиологическая 
коллегия (AHA / ACC) [22–24] регулярно обновляют 
руководства по  диагностике и  лечению больных с  ОКС. 
В  России также издаются тематические клинические 
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рекомендации [25–28], на основе которых могут состав-
ляться региональные или госпитальные стандарты оказа-
ния медицинской помощи больным с ОКС.

В  основе стратегии ведения больных с  ОКСбпST 
лежит максимально быстрое восстановление кровотока 
по  инфарктсвязанной артерии (ИСА). Наиболее эффек-
тивным методом реперфузионного лечения больных 
с ОКСпST признано ЧКВ в объеме пластики и стентиро-
вания ИСА, хотя в последних европейских рекомендаци-
ях от  2017 г. считается допустимым одномоментно стен-
тировать и  другие пораженные артерии [3]. Основная 
проблема малоинвазивного хирургического лечения  – 
ограниченная доступность, связанная как  с  необходи-
мостью транспортировки больного, так и  с  развитостью 
сети стационаров, имеющих круглосуточную рентген-
хирургическую службу. Система оказания медицинской 
помощи при  этом варианте острой коронарной патоло-
гии должна функционировать так, чтобы минимизировать 
время от возникновения симптомов до реперфузионного 
лечения. Рекомендации по лечению этого варианта ОКС 
с годами совершенствовались, но этот постулат оставался 
незыблемым, и нет патогенетических и клинических осно-
ваний его оспаривать [3, 22, 28]. Что касается ОКСбпST, 
то  формированию единой стратегической концепции 
лечения, особенно инвазивного, в  России уделялось зна-
чительно меньшее внимание. Единственные до настояще-
го времени российские рекомендации по  лечению боль-
ных с  ОКСбпST, опубликованные в  журнале «Кардио-
васкулярная терапия и  профилактика» в  2006 г., были 
актуальны для  того периода, составлялись с  учетом 
европейских и  американских рекомендаций 2002 г. [26]. 
Тогда не  было доказано преимущество ранней инвазив-
ной стратегии лечения ОКСбпST, и  еще  не  создавалась 
сеть российских сосудистых центров. Основное вни-
мание в  рекомендациях уделялось медикаментозному 
лечению, а  возможность направления больного на  КГ 
и реваскуляризацию миокарда рассматривалась при неэф-
фективности консервативного подхода, в  случаях реци-
дива приступов стенокардии, прогрессирования явле-
ний СН, угрожающих жизни нарушениях ритма сердца. 
Пациенты с  указанными осложнениями были отнесены 
к группе высокого риска; приведена шкала оценки риска 
при ОКСбпST – ТIMI, однако четкой взаимосвязи между 
риском и тактикой тогда не существовало [26].

В течение длительного периода российские стандарты 
лечения не обновлялись, и лишь в 2016 г. на сайте Общества 
специалистов по неотложной кардиологии были представ-
лены отечественные рекомендации по диагностике и лече-
нию больных с ОКСбпST от 2015 г., опубликованные позже, 
в 2017 г., в журнале «Кардиология» [25]. В 2015 г. обнови-
ло свои рекомендации и  Европейское кардиологическое 
общество (ESC) [20]. Долгое время наиболее современ-

ными и распространенными стандартами лечения больных 
с ОКСбпST являлись европейские рекомендации от 2011 г. 
[17]. В  них впервые была четко представлена концепция 
так называемого коронарного риска, т. е. вероятности 
развития «неблагоприятного события» (осложнения)  – 
крупноочагового ИМ или внезапной смерти. В зависимо-
сти от  этого риска предлагалось планировать стратегию 
инвазивного лечения: больного с высоким риском направ-
лять на КГ в течение 24 ч и воздержаться от активной так-
тики при  низком риске [29–32]. Дифференцированный 
подход к  разнородной группе больных с  ОКСбпST стал 
в  определенном роде концептуальным прорывом в  лече-
нии этой патологии.

Стратификация риска развития 
коронарных осложнений

Для  оценки такого риска в  рекомендациях ЕSC 
от 2011 г. впервые представлена шкала GRACE, которая 
в итоге оказалась прогностически более точной, чем шка-
ла ТIMI [33]. Шкала GRACE несколько трудоемка 
при  подсчете баллов вручную, но  есть ее online-версия 
(www.outcomes-umassmed.org / Grace / ). Учитываются 
возраст, частота сердечных сокращений, уровень систо-
лического артериального давления, класс острой СН 
по Killip, остановка сердца на догоспитальном этапе, ише-
мические изменения на  ЭКГ, повышение уровня тропо-
нина или кардиоспецифических ферментов, уровень кре-
атинина. Модифицированный вариант шкалы GRACE 
2.0 используется в  случаях недоступности срочного 
исследования креатинина. В  результате стратификации 
риска пациенты разделяются на группы с высоким, сред-
ним и низким риском развития осложнений, что позволя-
ет планировать инвазивную стратегию ведения больных. 
Существует подгруппа пациентов, неблагоприятный 
прогноз у которых очевиден и без суммирования баллов, 
а риск развития коронарных осложнений расценивается 
как очень высокий. К ним относятся больные с продолжа-
ющейся или  рецидивирующей ишемией миокарда, угро-
жающими жизни нарушениями ритма (желудочковой 
тахикардией, фибрилляцией желудочков) и нестабильной 
гемодинамикой (шоком) [17, 20].

Таким образом, каждый случай ОКСбпST можно рас-
сматривать исходя из потенциальной возможности рева-
скуляризации миокарда в  экстренном (до  2 ч), срочном 
(2–24 ч), отсроченном (24–72 ч) и  плановом порядке. 
Такой подход получил название рутинной инвазивной 
стратегии [34], при  которой все больные с  ОКСбпST 
направляются на  КГ, а  варьируют лишь сроки направле-
ния. В  новых рекомендациях от  2015 г., как  российских, 
так и европейских, оценка риска является обязательной 
для планирования тактики лечения больных с ОКСбпST 
[20, 25]. Несмотря на то что балльный метод позволяет 
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объективно оценить риск и аргументировать избранную 
тактику, при  его использовании возникает ряд трудно-
стей. Нет критериев включения в шкалу GRACE; оценка 
характера и  выраженности болевого синдрома в  груд-
ной клетке не предусмотрена как субъективная. Исходя 
из  этого, риск по  GRACE можно подсчитать у  пациен-
та с  любой патологией. Он окажется высоким, напри-
мер, у  больного с  желудочно-кишечным кровотечением, 
геморрагическим шоком, особенно у  пожилого, с  воз-
растным снижением функции почек и  ишемическими 
изменениями на  ЭКГ на  фоне кровопотери. Абсурдно 
у  такого пациента планировать эндоваскулярное вмеша-
тельство. Высокий риск неблагоприятного исхода дол-
жен быть обусловлен именно острой коронарной пато-
логией. Это подразумевает определенно установленный 
диагноз ОКСбпST, а  именно для  этого варианта ОКС 
характерны диагностические проблемы. Кроме того, пер-
воначально подсчитанный риск не является неизменной, 
«застывшей» характеристикой пациента. Предположим, 
при  первичном осмотре больного риск был определен 
как низкий. При повторном лабораторном исследовании 
получен высокий уровень кардиоспецифичного тропо-
нина, позволяющий диагностировать ИМбпST. У  паци-
ента с таким диагнозом не может быть низкого риска раз-
вития коронарного осложнения независимо от  суммы 
баллов. Приведенный пример демонстрирует ситуацию, 
при которой риск и тактика должны быть пересмотрены.

По  изложенным причинам шкала GRACE не  может 
считаться универсальным инструментом стратификации 
риска при  ОКСбпST. В  2011 г. европейскими кардиоло-
гами были разработаны и  представлены критерии высо-
кого риска, которые дополняли шкалу GRACE, однако 
область их  применения была не  очень четко изложена 
[17]. В  европейских рекомендациях от  2015 г. эти кри-
терии не  изменились, но  были разделены на  основные 
и дополнительные, наличие которых в ряде клинических 
случаев имеет преимущество в определении тактики лече-
ния [20]. Так, основные критерии, к которым относятся 
повышение уровня тропонина или  закономерное сни-
жение исходно повышенного уровня, а  также динамика 
сегмента ST / зубца Т на ЭКГ (с симптомами ишемии или, 
что  особенно важно, без  них), по  сути, верифицируют 
диагноз ИМ. Достаточно одного критерия из  приведен-
ных, чтобы риск считался высоким; больному показана 
КГ в течение 24 ч.

Дополнительные критерии применяются в  отсут-
ствие основных и свидетельствуют о среднем (промежу-
точном) риске. К дополнительным критериям относятся 
сахарный диабет (СД), коронарное шунтирование (КШ) 
или ЧКВ в анамнезе, хроническая болезнь почек со скоро-
стью клубочковой фильтрации менее 60 мл / мин / 1,73 м2, 
ранняя постинфарктная стенокардия. Речь при  этом 

идет о больных с НС, состояние которых расценивается 
как  среднетяжелое или  удовлетворительное. Несмотря 
на  это, наличие дополнительных критериев вынуждает 
сомневающегося клинициста принять решение в  пользу 
отсроченной инвазивной стратегии (24–72 ч), даже если 
риск по шкале GRACE оценивается как низкий. Для при-
нятия решения о направлении на КГ необходимо наличие 
лишь одного из критериев.

Стратификация риска развития коронарных осложне-
ний является лишь частью формирования тактики лече-
ния больных с ОКСбпST. КГ и ЧКВ могут сопровождать-
ся осложнениями.

Для  прогнозирования осложнений также использу-
ются различные шкалы. Так, для  оценки риска кровоте-
чений, актуальной проблемы ведения данной категории 
пациентов, американскими кардиологами предложена 
шкала CRUSADE [25, 35, 36], в  которой есть только 
один специфический лабораторный показатель  – исход-
ный уровень гематокрита (Ht). Почти все остальные 
предикторы высокого риска кровотечений: низкое АД, 
высокая ЧСС, СД в  анамнезе, низкий клиренс креати-
нина, дублируют показатели высокого риска развития 
коронарных осложнений [35]. Наличие других факторов, 
таких как предшествующая застойная СН и заболевание 
сосудов (например, инсульт или  ИМ в  анамнезе), харак-
терно именно для больных с ОКСбпST [20, 37]. В итоге 
оказывается, что больной с ОКСбпST и высоким риском 
развития ишемических осложнений, которому показано 
направление на  КГ в  срочном порядке, имеет заведомо 
высокий риск кровотечения. Оценить баланс пользы 
и  риска невозможно, а  интегрированная шкала не  раз-
работана. Европейские рекомендации по  реваскуляриза-
ции от  2014 г. предлагают использовать лучевой доступ 
при  ЧКВ как  более безопасный, однако комплексным 
решением проблемы кровотечений это не является [38].

Аналогичные наблюдения можно сделать, оцени-
вая риск развития контрастиндуцированной нефропа-
тии (КИН) при  ЧКВ [39]. Согласно шкале R.  Mehran 
и  соавт., предложенной в  2004 г. [40], вероятность 
острого повреж дения почек при введении рентгенокон-
трастных веществ выше у больных старческого возраста, 
с  исходно низким клиренсом креатинина, гипотонией, 
СД в  анамнезе, а  также страдающих СН III–IV функци-
онального класса по NYHA. В этой шкале есть и другие 
предикторы риска развития КИН, но  перечисленных 
достаточно, чтобы идентифицировать типичный «пор-
трет» больного с ОКСбпST с высоким риском развития 
коронарных осложнений.

У  пациентов с  тяжелой хронической патологией, 
например, деменцией любого генеза, терминальной ста-
дией злокачественного новообразования, почечной недо-
статочности (если трансплантация почки не  планирует-
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ся), потенциальная польза от  реваскуляризации сомни-
тельна, а риск развития осложнений ЧКВ крайне высок. 
К  сожалению, европейские рекомендации от  2011 г. 
проигнорировали эту значительную группу больных, 
поскольку их не включают в научные исследования [17]. 
Тем не менее в повседневной клинической практике веде-
ние подобных пациентов требует принятия решений.

В  новых европейских рекомендациях от  2015 г. при-
веден более взвешенный подход к  хирургическому лече-
нию больных с  ОКСбпST: «группы пациентов, у  кото-
рых можно не  применять инвазивную тактику, могут 
включать очень пожилых или ослабленных больных, лиц 
с  сопутствующими заболеваниями, такими как  слабо-
умие, тяжелая хроническая почечная недостаточность, 
рак, высокий риск кровотечений» [20]. Аналогичная 
точка зрения изложена и  в  российских рекомендациях: 
«у  отдельных больных с  ОКСбпST КГ и  реваскуляриза-
ция не рассматриваются из-за того, что воспользоваться 
последствиями успешной реваскуляризации им вряд  ли 
удастся» [25]. Таким образом, консервативный подход 
к  лечению пациентов с  острой коронарной патологи-
ей и  тяжелыми хроническими заболеваниями признан 
допустимым. Тем  не  менее трудности в  принятии реше-
ния существуют и усугубляются тем, что оценка тяжести 
сопутствующей патологии субъективна, а  возможный 
летальный исход наступает именно от ИМ, а не от других 
заболеваний, казалось бы, определяющих прогноз.

Несмотря на  то  что  пожилой возраст и  хронические 
заболевания нередко сопутствуют друг другу, не  стоит 
отказывать больному в направлении на КГ только по при-
чине возраста. Выполнено немало исследований, в  том 
числе российских, доказывающих преимущество рентген-
эндоваскулярного лечения пожилых пациентов с  ОКС, 
несмотря на высокий риск развития осложнений [41–43]. 
Имеются данные, что коронарное стентирование у пожи-
лых снижает частоту повторных госпитализаций и  улуч-
шает качество жизни [44]. Достигнутые успехи в  мало-
инвазивном хирургическом лечении пожилых пациентов 
с  ОКС не  отменяют того, что  возраст 75  лет и  старше 
является предиктором высокой больничной летальности, 
в том числе после ЧКВ. Однако эти результаты касаются 
тяжелых больных ИМпST, переживших догоспитальную 
остановку кровообращения или  находящихся в  состоя-
нии кардиогенного шока [45, 46]. Существование про-
тиворечий в  подходах к  лечению позволяет прогнозиро-
вать наличие множества ошибок и спорных клинических 
решений в практической деятельности врача.

Трудности реваскуляризации
Характерная особенность ОКСбпST – многообразие 

ангиографических вариантов выявляемого коронарно-
го атеросклероза, которое невозможно охватить клини-

ческими рекомендациями. Морфологический субстрат 
ОКСбпST  – неокклюзирующий тромбоз коронарных 
артерий. Однако его ангиографические признаки, к кото-
рым относятся внутрипросветный дефект наполнения, 
изъязвление бляшки, неровность ее контуров, диссекция 
артерии, замедление кровотока, могут не  определяться 
[25]. Кроме того, может быть несколько артерий, «вино-
вных» в  ишемии миокарда. Только у  ⅓ больных имеет-
ся однососудистое поражение, которое позволяет сразу 
провести ЧКВ [38]. В иных случаях симптом-ответствен-
ные артерии невозможно установить или  стентировать. 
Из многообразия ангиографических и клинических ситу-
аций проистекает разнообразие способов реваскуляри-
зации миокарда. Возможны одномоментные, поэтапные 
и избирательные (не на всех пораженных артериях) ЧКВ, 
операции КШ; кроме того, применяются гибридные 
методы (ЧКВ+КШ) [38, 47–49].

Европейская ассоциация кардиологов и  кардиотора-
кальных хирургов регулярно обновляет рекомендации 
по реваскуляризации миокарда (2010, 2014, 2018 гг.) [38, 
47, 50]. Отечественные и  зарубежные эксперты реко-
мендуют составлять внутригоспитальные протоколы, 
регламентирующие вид хирургического вмешательства 
при том или ином атеросклеротическом поражении коро-
нарных артерий. Так, при  выборе хирургической такти-
ки помогает шкала ангиографического риска SYNTAX 
(http://www.rnoik.ru / files / syntax / ), учитывающая не толь-
ко локализацию, но и тип кровоснабжения миокарда, вид 
поражения (стеноз, окклюзия тромботическая или  хро-
ническая), протяженность стеноза, выраженность каль-
циноза артерий, их  извитость и  др. [51–53]. Каждому 
признаку соответствует определенное количество баллов. 
В результате их суммирования больные подразделяются 
на группы низкого риска (0–22 балла), промежуточного 
риска (23–32 балла) и высокого риска (>32 баллов). Так, 
низкий риск по шкале SYNTAX означает, что у больного 
отдаленные результаты ЧКВ и  КШ будут сопоставимы, 
следовательно, предпочтителен менее инвазивный спо-
соб реваскуляризации. В то же время при высоком риске 
количество сердечно-сосудистых осложнений после ЧКВ 
за 5-летний период наблюдения резко возрастает. Однако 
это не  означает, что  КШ  – метод выбора, поскольку 
у  пациента может оказаться очень высокий операцион-
ный риск. Шкала SYNTAX не отменяет индивидуального 
подхода, являясь лишь вспомогательным инструментом 
в выборе хирургической тактики лечения [51].

Наибольшие проблемы возникают при решении вопро-
са о  реваскуляризации миокарда у  больных с  ОКСбпST 
на  фоне многососудистого атеросклеротического пора-
жения коронарного русла. В этих ситуациях необходимо 
не только делать выбор между ЧКВ и КШ, но и в случае 
предпочтения ЧКВ определиться с  объемом малоинва-
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зивного вмешательства – одно- или многососудистое ЧКВ, 
а  в  последнем случае  – одномоментное или  поэтапное. 
Кроме того, необходимо учитывать клиническое состоя-
ние больного с ОКС, которое влияет на сроки хирурги-
ческого вмешательства – срочное или плановое. Решать 
вопрос о  плановой реваскуляризации целесообразно 
коллегиально, консилиумом специалистов, состоящим 
из  кардиолога, рентгенэндоваскулярного хирурга, кар-
диохирурга, с  возможным привлечением анестезиолога, 
а  также специалиста по  имеющемуся у  больного сопут-
ствующему заболеванию. О  необходимости такого кон-
силиума говорят как  отечественные, так и  зарубежные 
специалисты; в европейских рекомендациях он получил 
название «кардиокоманда» (Heart Team) [20, 38, 47, 54], 
которая выносит заключение о  возможности, способе 
и сроках реваскуляризации миокарда или о выборе кон-
сервативной тактики лечения, что  помогло  бы избежать 
бесполезной КГ при каждой повторной госпитализации 
«многососудистого» больного.

В  России традиционным способом взаимодействия 
смежных специалистов является консультация кардио-
хирурга, которая назначается лечащим кардиологом. 
Однако заключение консультанта совсем не  тождествен-
но по смыслу и ответственности решению кардиокоман-
ды. Кроме того, не существует нормативных документов, 
регламентирующих сроки консультации кардиохирурга 
и  круг специалистов, ответственных за  ее организацию 
в  стационарах без  кардиохирургического отделения. 
В итоге «многососудистый» больной с ОКСбпST может 
быть выписан с рекомендациями обратиться к кардиохи-
рургу самостоятельно, но не всегда успевает это сделать 
по причине фатальных исходов, причем учет таких случа-
ев не ведется. Низкая доступность кардиохирургической 
помощи усугубляет и  без  того имеющиеся трудности 
реваскуляризации миокарда при ОКСбпST.

Наши попытки обратить внимание на проблему недо-
статочного взаимодействия специалистов разного про-
филя по вопросам плановой реваскуляризации миокарда 
привели в  2015 г. к  созданию кардиоконсилиума, заседа-
ния которого проводились еженедельно. К  сожалению, 
протоколы решений консилиума не включались в истории 
болезни и эпикризы, и о результатах можно было судить 
лишь косвенно, по  проведенным плановым реваскуляри-
зациям. Был проведен сравнительный анализ инвазивной 
тактики лечения больных с ОКСбпST на базе отделения 
реанимации для больных ИМ одной из больниц Москвы 
в  2014 и  2015 гг. Сравнивали показания, сроки направ-
ления на  КГ, число выполненных ЧКВ и  операций КШ. 
В  2015 г. число пациентов, получивших хирургическое 
лечение по  поводу ОКСбпST, увеличилось с  26 до  42 %. 
Все 32 первичные операции относились к  ЧКВ. Такого 
результата удалось добиться за счет появления отсрочен-

ных вмешательств (24–72 ч), которых не  было в  2014 г., 
а  также увеличения числа плановых ЧКВ. Стало чаще 
применяться избирательное стентирование коронарных 
артерий при многососудистом поражении, что повысило 
доступность хирургической помощи для пациентов стар-
ческого возраста. Летальность от  ИМбпST снизилась 
с 16 до 7 % [55]. 

Если речь идет о  срочной реваскуляризации, то  осо-
бого внимания заслуживают пациенты с  острой левоже-
лудочковой недостаточностью (ОЛЖН)  – кардиоген-
ным отеком легких или шоком, осложняющим ИМбпST 
у 4,7 и 3 % больных соответственно [56] и вносящим свой 
вклад в увеличение больничной летальности [57].

В  многоцентровом исследовании SHOCK (1993–
1998 гг.) получены результаты, доказывающие положи-
тельное влияние реперфузионного лечения на  прогноз 
при  кардиогенном шоке. Так, в  группе медикаментоз-
ной терапии, включающей тромболитическую, леталь-
ность к 30-му дню ИМ составила 56 %, а в группе ранней 
реваскуляризации (ЧКВ и  КШ)  – 46,7 % [58]. Правда, 
в  анализ включались все случаи ИМ, без  разделения 
по подъему сегмента ST, поскольку в то время указанная 
классификация не  применялась. Таким образом, было 
доказано, что шок при ОКС – это клиническая ситуация, 
при  которой реваскуляризация миокарда необходима 
по жизненным показаниям [59, 60]. Позднее результаты 
исследований были оформлены в виде клинических реко-
мендаций, согласно которым пациент с ИМбпST, ослож-
ненным кардиогенным шоком, должен направляться 
на КГ в течение не более 2 ч с момента госпитализации 
(или развития острой СН, если это произошло в стацио-
наре) [20, 59]. Дефицит времени, как правило, не позво-
ляет собрать кардиокоманду, и ее функции берут на себя 
врачи дежурной смены.

При  ИМбпST, осложненном шоком, рекомендована 
тактика одномоментного многососудистого ЧКВ, когда 
с целью спасения жизни пациента стентируются все гемо-
динамически значимые поражения коронарных арте-
рий, хотя в последнем руководстве по реваскуляризации 
(2018 г.) советуют ограничиться ИСА, если она установ-
лена (класс рекомендаций III) [50]. Методы поддержки 
кровообращения, такие как  внутриаортальная баллон-
ная контрпульсация, не  оправдали возлагаемых на  них 
надежд, так как не улучшали исход заболевания [3, 20, 25]. 

Исследования, специально посвященные реваску-
ляризации миокарда при  кардиогенном отеке легких 
(без включения больных с кардиогенным шоком), практи-
чески не  встречаются. Европейские рекомендации обхо-
дят молчанием этот вопрос, подразумевая под  ОЛЖН 
только нестабильность гемодинамики, т. е. кардиоген-
ный шок, без  отдельного упоминания об  отеке легких 
[17]. Крупных исследований, аналогичных исследованию 
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SHOCK, по кардиогенному отеку легких не проводилось. 
Есть данные, что тяжесть одышки коррелирует с неблаго-
приятным прогнозом и высокой вероятностью осложне-
ний, несмотря на проведенное ЧКВ [61]. Это заключение 
представляется очевидным, если принять во  внимание, 
что  отек легких и  шок имеют общий патогенез, когда 
в  их  основе лежит острая коронарная недостаточность, 
и  являются по  сути стадиями острой СН  – Killip II, III, 
IV. Согласно национальным рекомендациям по лечению 
острой СН от  2006 и  2013 гг., немедленное проведение 
реваскуляризации миокарда необходимо в  случае, если 
причиной кардиогенного отека легких является ИМ, тог-
да как при иной этиологии (гипертонический криз, порок 
сердца и  др.) применяется медикаментозное лечение 
[60]. Однако, когда при  ИМбпST отсутствуют ангиноз-
ные боли (так называемый астматический клинический 
вариант) и специфические изменения на ЭКГ, диагности-
ка ОКС затруднена, и  соблюдение сроков направления 
на КГ (в течение 2 ч) по этой причине невозможно.

Теоретически понятны предпосылки для  патогенети-
ческого лечения ОЛЖН путем восстановления кровотока 
по  коронарным артериям. Однако реканализация не  обя-
зательно приводит к  восстановлению микроциркуляции 
в  ишемизированном очаге с  последующим улучшением 
систолической и диастолической функции левого желудоч-
ка [62]. В основе патогенеза данного феномена невосста-
новленного кровотока, получившего в англоязычной лите-
ратуре название «no-reflow» или  «slow-reflow», имеют 
значение и дистальная эмболия элементами тромбирован-
ной бляшки (как спонтанная, так и при проведении ЧКВ), 
и  локальный спазм сосудов и  гиперкоагуляция, и  отек 
перикапиллярных тканей, а также воспалительная реакция 
в  ответ на  ишемию [63, 64]. Этот синдром развивается 
в  10–40 % случаев реваскуляризации по  поводу ИМ [65], 
однако может (хотя и значительно реже – 0,3–2 %) ослож-
нять и плановые эндоваскулярные вмешательства [64].

Таким образом, даже успешно проведенное ЧКВ 
не гарантирует купирование явлений ОЛЖН и не избав-
ляет от  необходимости ее медикаментозного лече-
ния. Другая проблема интервенционного лечения ИМ, 
осложненного кардиогенным шоком, специфична имен-
но для OKCбпST. В связи с тем что у ⅔ этих пациентов 
имеется трехсосудистое атеросклеротическое пораже-
ние коронарных артерий [20], для  эндоваскулярного 
лечения складываются значительно менее благопри-
ятные условия. Если речь идет о  «многососудистых» 
пациентах с кардиогенным отеком легких, то из-за харак-
терного положения ортопноэ они не  способны 
выдержать рентгенэндоваскулярное вмешательство. 
Вышеописанные трудности объясняют то, что, несмо-
тря на прогресс в развитии интервенционной хирургии, 
больничная летальность при  ОЛЖН остается высокой, 

причем выше именно при ИМбпST. Так, после экстрен-
ного ЧКВ у больных с кардиогенным шоком летальность, 
по  разным данным, составила 20–26,2 % при  ИМпST 
и 36 % – при ИМбпST [46, 66].

Согласно европейским рекомендациям по реваскуля-
ризации миокарда, если у больного с многососудистым 
поражением, не поддающимся эндоваскулярной коррек-
ции, рецидивирует ишемия миокарда, отмечаются неста-
бильная гемодинамика или желудочковые аритмии, пока-
зана срочная (в тот же день) операция КШ [38, 47, 50]. 
У  больных в  стабильном клиническом состоянии время 
операции выбирается индивидуально, обсуждаются сро-
ки 48–72 ч. Предвидя неизбежные задержки в  органи-
зации КШ и возможные осложнения, связанные с пред-
шествующей массивной антитромботической терапией, 
составители российских стандартов не  столь категорич-
ны и  рекомендуют у стабильных  пациентов отложить 
КШ на  5 дней, отменив клопидогрел или  тикагрелор 
[25]. «Многососудистым» пациентам с  осложненным 
течением ОКС остается лишь медикаментозное лечение.

Таким образом, если принять во  внимание все диа-
гностические, тактические, организационные пробле-
мы, характерные для  пациентов с  ОКСбпST, следует 
признать, что  планирование и  реализация инвазивной 
стратегии ведения у  них являются непростой задачей. 
Эту мысль наглядно иллюстрируют цифры: в  крупных 
европейских и международных регистрах доля больных 
с  этим вариантом острой коронарной патологии, полу-
чивших реваскуляризацию миокарда, далека от  100 % 
[67]. Так, в  европейском регистре EHS ACS II доля 
больных с  ОКСбпST, подвергнутых интервенционному 
вмешательству, составила 60,9 %, перенесших операцию 
КШ  – 7,4 %; сопоставимые данные приведены в  реги-
стре GRACE: 57 % – ЧКВ, 7 % – КШ [15]. Когда в России 
стала создаваться сеть региональных сосудистых цен-
тров (2008 г.), первоочередной задачей явилась орга-
низация медицинской помощи пациентам с  ОКСпST, 
что позволило в относительно короткие сроки привести 
качество лечения в  соответствие с  международными 
стандартами, добиться видимых результатов по  сниже-
нию летальности. Однако данные Федерального реги-
стра ОКС (2010 г.) отражают   невнимание к  проблеме 
инвазивного лечения ОКСбпST: только 7,6 % пациентов 
выполнено ЧКВ, а  КШ не  проводилось [15]. В  других 
российских регистрах серии «РЕКОРД», «РЕКОРД-1» 
(2007–2008 гг.) и  «РЕКОРД-2» (2009–2011 гг.) пока-
затели хирургического лечения ОКСбпST существенно 
лучше: ЧКВ – 29,9–37,3 %, а КШ – 5,6–5,8 % [9]. Однако 
эти цифры относятся не ко всем пациентам с этим вари-
антом ОКС, а  лишь к  госпитализированным в  так назы-
ваемые инвазивные центры. По данным более позднего 
регистра «РЕКОРД-3» (2015 г.), лишь 20 % от  общего 
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числа больных с  ОКСбпST проведено ЧКВ [16]. Если 
рассматривать причины невыполнения ЧКВ у  пациен-
тов с ОКСбпST в России, то основной, по мнению ряда 
авторов, считается несоблюдение клинических рекомен-
даций по ведению этой патологии, а не технические труд-
ности реваскуляризации [8, 9]. Разумеется, речь идет 
о несоответствии лечения европейским и американским 
рекомендациям. Чем  выше у  больного риск развития 
коронарных осложнений, тем меньше у него шансов быть 
направленным на КГ, хотя ситуация должна быть обрат-
ной [8, 9]. В исследованиях не установлен вклад органи-
зационных и  технических трудностей в  низкую частоту 
реваскуляризации при  ОКСбпST. Приведенные данные 
демонстрируют широкие потенциальные возможности 
для  совершенствования инвазивной тактики лечения 
больных с ОКСбпST, однако для этого необходимо иметь 
более полное представление о причинах неудач.

Заключение
Внедрение в  российскую клиническую практику 

высокотехнологичных методов лечения при  ишемиче-
ской болезни сердца позволило расширить перспекти-
вы лечения больных с  острой коронарной патологией. 
Однако насколько эффективно и рационально предостав-
ленные возможности используются в отношении острого 
коронарного синдрома без подъема сегмента ST, остает-
ся недостаточно изученным.

Эпидемиологию этой патологии можно исследо-
вать только по  регистрам острого коронарного син-
дрома, поскольку официальная статистика отсутству-
ет. Данные регистров нередко различаются между 
собой, что  затрудняет их  правильную интерпретацию. 
Продемонстрированная в  ряде научных работ низкая 
смертность является иллюзорной: у  больных из  груп-
пы высокого риска развития сердечно-сосудистых 
осложнений она соответствует инфаркту миокарда 

с  подъемом сегмента ST. Однако актуальным является 
не только изучение летальности, но и установление свя-
зи ее уровня с  редким использованием хирургических 
методов лечения.

При  анализе различных источников литературы 
по  теме острого коронарного синдрома без  подъема 
сегмента ST можно сделать вывод, что  этих пациентов 
характеризует ряд особенностей, которые затрудняют 
определение правильной тактики. Это их  многочис-
ленность, значительное преобладание над  больными 
с  острым коронарным синдромом с  подъемом сегмен-
та ST, разнообразие по  тяжести состояния и  прогно-
зу, а  также трудности диагностики. Влияние каждого 
из факторов на выбор стратегии не исследовалось.

Вариабельность рекомендованных сроков направле-
ния на  хирургическое лечение (2–72 ч и  более), много-
образие применяемых способов хирургической коррек-
ции (чрескожное коронарное вмешательство, коронар-
ное шунтирование, гибридный метод) и необходимость 
его выбора, определяемого анатомией поражения коро-
нарного русла и состоянием больного, не способствуют 
ясности в  этом вопросе. Ситуацию отчасти усугублял 
существующий до  недавнего времени дефицит отече-
ственных рекомендаций по  лечению больных с  острым 
коронарным синдромом без  подъема сегмента ST. 
Другая проблема – соответствие тактики ведения имею-
щимся стандартам и причины несоответствия, что ранее 
не изучалось.

Сложный многофакторный анализ, который при-
ходится проводить, планируя инвазивную тактику 
при остром коронарном синдроме без подъема сегмента 
ST, закономерно способствует ошибкам. Изучение этих 
ошибок, а также оценка индивидуального вклада каждой 
из указанных особенностей острого коронарного синдро-
ма без  подъема сегмента ST в  существующие трудности 
позволят улучшить результаты лечения этой патологии.
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Эпидемиология
Спонтанная диссекция коронарных артерий (СДКА) – 

заболевание, при  котором происходит расслоение стен-
ки коронарной артерии (КА), возникающее спонтанно, 
без  связи с  интракоронарным вмешательством, атеро-
склерозом или  механической травмой [1]. Характерной 
особенностью СДКА является то, что  она поражает 
преимущественно женщин молодого и  среднего возрас-
та и в  большинстве случаев приводит к  развитию остро-
го коронарного синдрома (ОКС), как  правило, в  виде 
инфаркта миокарда (ИМ) с  подъемом или без  подъема 
сегмента SТ.

Еще несколько лет назад заболевание считалось край-
не редким и рассматривалось как причина ОКС в основ-
ном у беременных женщин и кормящих матерей. В насто-
ящее время предполагается, что  СДКА встречается 

в 1–4 % всех случаев ОКС и в 35 % случаев является при-
чиной ОКС у женщин моложе 50 лет [2–13].

Первое сообщение о  СДКА, приведшей к  смерти 
42-летней женщины, было сделано патологоанатомом 
в  1931  г. [5]. В  последующие 8 десятилетий в  литерату-
ре описывались лишь единичные случаи заболевания 
или  результаты немногочисленных серийных наблюде-
ний. Прорыв в диагностике произошел в последние годы, 
главным образом, благодаря широкому использованию 
коронарографии (КГ) при  ОКС, а  также внедрению 
в клиническую практику методов внутрисосудистого уль-
тразвукового исследования (ВСУЗИ) и оптической коге-
рентной томографии (ОКТ) [6–8]. Из 1500 сообщенных 
к настоящему времени клинических случаев СДКА почти 
50 % были опубликованы за  последние 6  лет. Основные 
клинические исследования, данные которых легли в осно-
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Резюме
В течение нескольких десятилетий спонтанная диссекция коронарных артерий (СДКА) известна как одна из причин развития 
острого коронарного синдрома (ОКС). Предполагалось, что заболевание встречается крайне редко и ассоциируется с бере‑
менностью и послеродовым периодом. Использование в клинической практике высокочувствительного тропонина, коронаро‑
графии (КГ) в раннем периоде ОКС в совокупности с растущей осведомленностью врачей об этой патологии привело к пере‑
смотру представлений о  распространенности заболевания. В  настоящее время СДКА рассматривается как  одна из  причин 
ОКС у  женщин молодого и  среднего возраста без  факторов риска развития атеросклероза. В  обзоре освещены результаты 
выполненных в  последние годы исследований, касающиеся патогенеза, диагностики и  лечения СДКА, описаны различные 
ангиографические типы заболевания, проблемы выбора оптимальной тактики ведения больных с СДКА.
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Summary
During several recent decades spontaneous coronary artery dissection (SCAD) has been known as one of causes of development 
of acute coronary syndrome (ACS). It has been assumed that this condition is extremely rarely met and is associated with pregnancy 
and postpartum period. The use in clinical practice of high sensitivity troponin, coronary angiography (CAG) in early period of ACS, 
in conjunction with the growing awareness of doctors about this pathology led to a revision of the viewse on prevalence of the dis‑
ease. At present SCAD is considered as one of the causes of ACS in young and middle‑aged women. In this review we present results 
of studies of pathogenesis, diagnostics, and treatment of SCAD, describe various angiographic types of this disease, and discuss prob‑
lems of choice of optimal strategy of management of patients with SCAD.
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ву современного представления о  заболевании, приведе-
ны в ссылках [9–22].

Несмотря на то  что  заболевание в  последние годы 
активно изучается, сведения о  нем достаточно скудные: 
представлений об  истинной распространенности, этио-
логии и  патогенезе нет. Рандомизированные исследова-
ния не  проводились, и в  настоящее время отсутствуют 
международные рекомендации по его лечению.

Этиология и патофизиология
Предполагают два механизма развития СДКА. 

При  первом варианте происходит повреждение и  раз-
рыв интимы с  затеканием крови в  образовавшееся про-
странство и  формирование ложного канала в  просвете 
КА [23]. Во втором случае вследствие спонтанного кро-
вотечения из vasa vasorum сосудистой стенки между ее 
слоями образуется интрамуральная гематома. При  этом 
интима может оставаться неповрежденной, или  ее раз-
рыв возникает вторично из-за  возрастающего давления 
со стороны гематомы [24–26]. Интрамуральная гематома 
и  ложный канал в  большей или  меньшей степени могут 
сужать просвет артерии вплоть до ее обструкции, приво-
дя к  ишемии миокарда и развитию инфаркта [7, 23–26]. 
В отдельных случаях может развиться тромбоз истинного 
или ложного просвета артерии или в месте повреждения 
интимы. Но, вероятно, тромб играет вторичную роль 
в патофизио логии ОКС при СДКА [23].

Этиология и  патогенез заболевания до  конца неяс-
ны. Вероятно, в  основе диссекции лежат предшествую-
щие поражения артерий, так называемые артериопатии, 
которые делают сосуды хрупкими и  уязвимыми для  дис-
секции [13]. По  всей видимости, на  развитие заболева-
ния могут влиять генетические факторы, гормональное 
воздействие, системные воспалительные заболевания, 
а также ряд состояний, служащих триггерным фактором. 
Выявлена связь СДКА с рядом заболеваний и состояний. 
К таким заболеваниям относится прежде всего фибромы-
шечная дисплазия (ФМД). ФМД  – неатеросклеротиче-
ское и  невоспалительное заболевание артерий, которое 
может поражать сосудистое русло любой локализации 
и  определяется ангиографически в  виде стенозов, анев-
ризм, извитости или диссекции [27–32].

По  данным разных исследований, ФМД некоро-
нарной локализации обнаруживали у  40–80 % больных 
со  СДКА [9, 10, 30]. Наиболее часто регистрировалась 
связь СДКА с мультифокальной экстракоронарной ФМД 
[30]. Больные без признаков ФМД имели другие патоло-
гии артерий, включая диссекции и аневризмы, в том числе 
интракраниальные (14–23 %) [10, 33–36]. Связь с ФМД 
позволила ряду ученых предположить, что СДКА может 
быть манифестацией коронарной ФМД, по крайней мере, 
в части случаев [31–33].

СДКА, развившаяся во  время беременности, состав-
ляет 10 % от всех случаев заболевания. Однако она являет-
ся наиболее частой причиной развития ОКС у  беремен-
ных женщин и в послеродовый период, особенно в пери-
од лактации [13–16, 22, 27, 37–42]. То  обстоятельство, 
что  заболевание поражает преимущественно женщин, 
его связь с  беременностью, указывает на  патофизиоло-
гическую роль женских половых гормонов. Однако меха-
низм воздействия их на  сосудистую стенку неизвестен. 
Гормональные изменения во время беременности могут 
вести к  повреждению архитектуры сосудистой стенки 
[38–42]. Согласно одной из  гипотез, через эстрогено-
вые и прогестероновые рецепторы, содержащиеся в КА, 
происходит воздействие гормонов на  соединительную 
ткань сосудистой стенки, ослабляющее ее и приводящее 
к  разрыву интимы или  формированию интрамураль-
ной гематомы. Аккумуляцией этих изменений в течение 
нескольких беременностей можно объяснить известный 
повышенный риск развития СДКА у  женщин с  множе-
ственными беременностями в анамнезе. Факторами риска 
развития диссекции у  беременных женщин являются 
артериальная гипертония, нарушения липидного обме-
на, депрессия, мигрень и увеличение возраста [1, 38–40]. 
СДКА у  беременных протекает наиболее агрессивно 
и имеет худший прогноз. Чаще регистрируется многосо-
судистая диссекция с вовлечением ствола левой коронар-
ной артерии (ЛКА), развитие ИМ с подъемом сегмента 
ST, более высокий процент осложнений [27, 32, 38–42].

Значительно реже развитие СДКА ассоциируется 
с заболеваниями соединительной ткани и системными вос-
палительными заболеваниями. В  отдельных сообщениях 
описывается коронарная диссекция у больных с системной 
красной волчанкой, узелковым полиартериитом, саркои-
дозом, гранулематозом Вегенера, ревматоидным артритом, 
болезнью Крона, но процент больных с сопутствующими 
воспалительными заболеваниями невелик. Вероятно, хро-
нический воспалительный процесс повышает риск диссек-
ции. Однако это мнение базируется на малом количестве 
исследований в отсутствие гистологического подтвержде-
ния воспаления как причины диссекции [43–48].

Наследственные артериопатии и  заболевания сое-
динительной ткани достаточно редко фиксируются 
при СДКА (≤5 %). Хотя известно, что синдромы Элерса–
Данлоса, Марфана, Лойе–Дитца приводят к  хрупкости 
артерий и  диссекциям [11, 13, 49]. СДКА не  является 
строго наследственным заболеванием. В  крупном иссле-
довании (421 больной), изучавшем вопрос наследствен-
ности при  СДКА, семейный анамнез был документиро-
ван лишь у 1,2 % больных [50].

Около 50 % больных с  СДКА указывали, что  разви-
тию заболевания предшествовали интенсивные физи-
ческие нагрузки или  эмоциональный стресс, напряже-
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ния, связанные с  натуживанием, или  прием наркотиков 
[13, 51–57]. Предполагается, что выброс катехоламинов 
в  момент этих событий может стимулировать патофизи-
ологические процессы, ведущие к  коронарной диссек-
ции. И  хотя эта гипотеза специально не  тестировалась 
у больных с СДКА, сходный механизм описан при других 
стресс-индуцированных сердечно-сосудистых заболева-
ниях, например, при синдроме такоцубо [58].

Клинические проявления заболевания и их  выражен-
ность зависят от  степени сужения истинного просвета 
КА, количества вовлеченных в  патологический процесс 
сосудов и  протяженности диссекции. У  больных могут 
полностью отсутствовать симптомы, но обычно имеются 
клинические, биохимические и  инструментальные при-
знаки ОКС во  всех его проявлениях и  любых осложне-
ниях вплоть до кардиогенного шока, жизнеугрожающих 
аритмий и остановки сердца [12–17, 19, 20].

Диагностика
Диагноз СДКА устанавливается с  помощью инвазив-

ных методов обследования: КГ и сочетания КГ с метода-
ми внутрикоронарной визуализации: ОКТ или ВСУЗИ.

Традиционные ангиографические признаки коронар-
ной диссекции: дефекты заполнения артерии контраст-
ным веществом, появление ложных каналов, спиральная 
диссекция интимы [1, 16, 27, 28, 59, 60]. Но при СДКА 
ангиографическая картина может быть иной, а все пере-
численные признаки часто отсутствуют. Дополнение КГ 
методами внутрисосудистой визуализации позволяет 
оценить состояние стенки КА, что может явиться ключе-
вым моментом в диагностике заболевания.

ВСУЗИ позволяет отличить атеросклеротическую 
бляшку от интрамуральной гематомы, выявить диссекции 
в  ангиографически «нормальных» КА, определить лож-
ный просвет сосуда и  может применяться при  динамиче-
ском наблюдении за  состоянием диссекции [3, 21, 59, 61, 
62]. ОКТ позволяет визуализировать состояние всех слоев 
КА [3, 22–24, 26, 62]. Наиболее информативным является 
комбинированный подход к установлению диагноза СДКА 
[24]. Несмотря на  значение интракоронарной визуализа-
ции для постановки диагноза, использование этих методов 
повышает риск распространения диссекции, в  том числе 
вследствие гидравлического воздействия на  сосудистую 
стенку при  инъекциях контрастного вещества во  время 
ОКТ, вызывая ятрогенную диссекцию, катетер-индуциро-
ванную окклюзию основного канала артерии [63].

Принимая во  внимание риск и  пользу внутрикоро-
нарной визуализации, ее следует выполнять, в  случае 
если ангиографически диагноз остается неясен, и  диа-
метр сосуда достаточен для  использования аппарату-
ры [13, 22]. При этом в случае выбора консервативного 
подхода к  лечению внутрисосудистые методики лучше 

не  применять [14]. При  определенном опыте специали-
стов большинство СДКА могут быть диагностированы 
ангиографически. К тому же ВСУЗИ и ОКТ не являются 
повсеместно доступными, а их использование сопряжено 
с  дополнительным риском развития осложнений и  мате-
риальными затратами. Поэтому КАГ остается главным 
инструментом диагностики, и  используемая в  сегодняш-
ней практике классификация СДКА основана именно 
на ангиографической картине [23, 27].

Компьютерная томография (КТ) КА часто не  позво-
ляет полноценно оценить состояние КА. Но  она может 
быть полезна для динамического обследования больных, 
перенесших СДКА, как  неинвазивный метод, позволяю-
щий идентифицировать заживление диссекций, особен-
но при локализации повреждения в проксимальных отде-
лах КА [18]. Диссекция, затронувшая дистальные отделы 
артерий или  боковые ветви, а  также сосуды диаметром 
менее 2,5 мм, плохо визуализируется при КТ [64–66].

Специфических биомаркеров СДКА не  существу-
ет. Для СДКА характерна высокая смертность в остром 
периоде: около 50 % пациентов умирают внезапно, 
не  получив медицинской помощи [59, 61]. Правильный 
диагноз крайне важен на  ранней стадии заболевания, 
так как лечение и обследование больных с СДКА и ИМ 
I типа имеют отличия [14, 27, 67]. К сожалению, диагноз 
СДКА нередко упускается или  ставится с  опозданием, 
больные выписываются из  стационара с  неустановлен-
ным или неверным диагнозом. Причинами служат низкая 
настороженность в  отношении ОКС у  больных относи-
тельно молодого возраста без  факторов риска развития 
атеросклероза, отсутствие гемодинамически значимых 
стенозов КА при КГ, недостаточная осведомленность вра-
чей об ангиографических типах СДКА [27].

Классификация
Описание различных ангиографических вариан-

тов спонтанной диссекции представлено в  классифика-
ции, предложенной канадским исследователем J.  Saw [6]. 
Согласно этой классификации, существует 3 основных 
ангиографических типа СДКА. При I типе имеется класси-
ческий продольный дефект заполнения артерии контраст-
ным веществом, отражающий присутствие поврежденной 
интимы в просвете. Кроме того, часто в сосуде образуется 
двойной проток с  застоем контрастного вещества  – лож-
ный канал. Однако этот вариант, являясь классическим 
для  диссекции и  наиболее простым для  распознавания, 
встречается лишь в 29,1 % случаев заболевания [59, 61, 62].

Наиболее часто (в  67,5 % случаев) наблюдается II  тип. 
Он характеризуется наличием множественных гладких сте-
нозов, которые образуются вследствие интрамуральных 
гематом различной степени выраженности и  протяжен-
ности. Длина повреждений обычно превышает 20 мм [23].
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Наименее распространен III тип (3,4 % случаев забо-

левания), при  котором определяется локальный стеноз 
(протяженностью обычно менее 20 мм), внешне похожий 
на атеросклеротическую бляшку. Этот тип часто ошибоч-
но принимается за атеросклеротическое поражение, если 
не выполнена внутрисосудистая визуализация [13].

Не  имеющие традиционных признаков диссекции 
в виде поврежденной интимы II и III ангиографические 
типы чаще всего недооцениваются, что приводит к непра-
вильной постановке диагноза. И если принимать во вни-
мание только классические проявления диссекции, мож-
но упустить более 70 % случаев СДКА.

Диагностика и тактика ведения
Принят следующий алгоритм диагностики СДКА 

[27]. При подозрении на коронарную диссекцию у боль-
ного с ОКС  – это прежде всего женщины молодого 
и среднего возраста без факторов риска развития атеро-
склероза – необходимо выполнить КГ. Диссекция I типа, 
как  правило, не  вызывает затруднений в  диагностике. 
При II типе, характеризующемся наличием протяженных 
гладких стенозов, рекомендовано внутрикоронарное вве-
дение нитроглицерина и  после исключения спазма КА, 
возможны два варианта действий. При стабильном состо-
янии больного инвазивную процедуру можно завершить 
и  повторить КГ или  КТ КА через 4–6 нед для  оценки 
состояния диссекции на фоне медикаментозного лечения. 
При  наличии показаний к  хирургическому вмешатель-
ству необходимо выполнить ВСУЗИ или  ОКТ, которые 
позволят определить наличие интрамуральной гемато-
мы и  окончательно подтвердить диагноз. Повреждение 
III типа ангиографически неотличимо от атеросклероти-
ческого стеноза и требует подтверждения методами вну-
трикоронарной визуализации.

В  международных рекомендациях по  лечению ОКС, 
развившегося на  фоне атеросклероза, предпочтение 
отдается ранней инвазивной стратегии с  реваскуляриза-
цией целевого повреждения [67, 68]. Однако механизм 
обструкции КА, реакция сосуда на  воздействие баллона 
и  имплантацию стента, результаты консервативной так-
тики значительно отличаются при ИМ I типа и ИМ, раз-
вившемся вследствие СДКА.

Лечение СДКА, как и  любого другого заболевания, 
направлено на  облегчение / устранение симптомов, улуч-
шение прогноза, предотвращение рецидива. Однако 
в  случае СДКА можно рассчитывать в  основном только 
на  первый пункт, так как  возможности воздействовать 
на прогноз крайне ограничены и мало изучены.

Лечение может осуществляться как хирургически, так 
и консервативно. При выборе тактики учитывают клини-
ческое состояние больного и  анатомическое расположе-
ние диссекции.

Благоприятным обстоятельством является способ-
ность спонтанных диссекций со  временем стабилизи-
роваться и  полностью заживать при  консервативном 
лечении. Этот эффект наблюдается у  70–97 % больных, 
начиная с  первых дней и до  1–1,5 мес после индексно-
го события [11–17, 20, 27]. Реваскуляризация у  боль-
ных с  СДКА сопряжена с  повышенным риском раз-
вития осложнений во  время проведения процедуры 
и неоптимальным долгосрочным прогнозом [11–17, 20]. 
По  данным трех клинических исследований, в  каждое 
из  которых были включены более 100 больных [13–15], 
необходимость в  проведении аортокоронарного шунти-
рования (АКШ) возникала нечасто (0,6–3,7 % больных). 
Чрескожное коронарное вмешательство (ЧКВ) было 
выполнено в  разных исследованиях у  17–47 % больных. 
При этом достаточно часто наблюдались такие осложне-
ния, как необходимость в проведении экстренного АКШ 
(9–13 %) и  повторного экстренного ЧКВ (4 %), госпи-
тальный тромбоз стента (6 %). Эти показатели отличались 
в худшую сторону от аналогичных показателей при про-
ведении стентирования у больных с ИМ II типа [27].

На основании этих данных, а также учитывая свойство 
спонтанных диссекций заживать, рекомендован следующий 
алгоритм выбора тактики лечения [27]. Экстренное хирур-
гическое вмешательство (АКШ, ЧКВ) выполняют больным 
с рецидивирующей ишемией миокарда, жизнеугрожающи-
ми нарушениями ритма, нестабильными параметрами гемо-
динамики, а также при диссекции ствола ЛКА и / или двух 
магистральных артерий в проксимальных сегментах. В слу-
чае стабильного состояния больного и  локализации пора-
жения вне указанных «критических» зон предпочтение 
отдается консервативному лечению.

Следует отметить, что  повторные инфаркты раз-
вивались у  5–10 % консервативно леченных больных, 
как  правило, на  фоне распространения диссекции 
в  первые 5–7  дней после острого эпизода [11–15, 27]. 
Большинство таких больных нуждаются в  экстренной 
реваскуляризации. При этом ангиографических или кли-
нических предикторов осложнения не  идентифицирова-
но. В связи с этим рекомендуется стационарное наблюде-
ние за  больными, получающими медикаментозную тера-
пию, в течение 5–7 дней [1, 14, 27]. Выполняя инвазивное 
вмешательство, необходимо учитывать риск развития 
специфических осложнений, связанных с  вмешатель-
ством у больных со спонтанной диссекцией [13–16, 20]. 
Поврежденные КА структурно ослаблены вследствие 
лежащей в основе артериопатии, что делает их хрупкими, 
и контакт проводника с интимой может спровоцировать 
развитие новой ятрогенной диссекции или  вызвать рас-
пространение уже имеющейся. В  случае распростране-
ния диссекции антеградно затрагиваются боковые вет-
ви и  дистальные отделы артерии, которые часто имеют 
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небольшой диаметр и  непригодны для  стентирования. 
Ретроградное распространение может достигнуть прок-
симальных отделов крупных магистральных артерий 
и ствола ЛКА.

Существует риск попадания проводника в «ложный» 
канал пораженного сосуда и  дальнейших манипуляций 
в нем [3, 69–71].

Большая протяженность интрамуральной гематомы 
требует использования длинных стентов или  множе-
ственного стентирования, а это является фактором риска 
развития последующего рестеноза.

Способность интрамуральной гематомы разре-
шаться может привести к увеличению диаметра сосуда 
и несоответствию его диаметра диаметру ранее имплан-
тированного стента, что  создает условия для  развития 
тромбоза [27].

При  шунтировании пораженной артерии восстанов-
ление со  временем ее проходимости может привести 
к развитию конкурентного кровотока и несостоятельно-
сти шунта [19].

Таким образом, структурные особенности КА у боль-
ных с  СДКА, сложности хирургического лечения и  спо-
собность диссекции к  заживлению делают консерва-
тивный метод лечения предпочтительным у  больных 
в  стабильном клиническом состоянии и в  отсутствие 
поражения артерий «высокого риска». Консервативная 
стратегия подходит также больным с  поражением дис-
тальных ветвей, в том числе при их окклюзии [9, 19].

Описаны и находятся в процессе изучения различные 
технические приемы и  устройства, позволяющие повы-
сить эффективность вмешательства и снизить риск разви-
тия осложнений при выполнении ЧКВ у больных с СДКА, 
а именно: имплантация покрытых стентов, длина которых 
перекрывает протяженность интрамуральной гематомы 
на 5–10 мм с каждой стороны, что позволяет предотвра-
тить распространение гематомы под  давлением балло-
на; прямое стентирование без  баллонной предилатации 
во  избежание риска распространения интрамуральной 
гематомы; баллонная ангиопластика для  восстановле-
ния коронарного кровотока без  последующего стенти-
рования; использование режущих баллонов, позволяю-
щих сделать насечки на интрамуральной гематоме для ее 
декомпрессии и уменьшения степени стеноза.

Проведение ЧКВ более безопасно, если проводится 
под контролем ВСУЗИ или ОКТ. Изучается использова-
ние биорастворимых стентов, что  потенциально может 
снизить риск развития тромбоза в  случае разрешения 
интрамуральной гематомы [72–74].

Однако сравнительные исследования, позволившие бы 
определить оптимальную стратегию, не  проводились, 
и  альтернативы ЧКВ со  стентированием не  могут быть 
рекомендованы к использованию.

Медикаментозная терапия
Подходы к медикаментозному лечению СДКА не изу-

чались в рандомизированных исследованиях. В основном 
они экстраполируются с рекомендаций по лечению ОКС 
на фоне атеросклероза, хотя в основе этих двух похожих 
по  клиническим проявлениям нозологий лежат разные 
патологические механизмы. Многие исследователи ста-
вят под  сомнение использование стандартной для  ИМ 
I типа терапии для лечения СДКА. Это в первую очередь 
касается антитромботической терапии. Соотношение 
пользы и  риска при  ее назначении неизвестно: с  одной 
стороны, можно добиться уменьшения размера тромба 
при  его наличии, а с  другой стороны, назначение этих 
препаратов может привести к увеличению интрамураль-
ной гематомы и распространению диссекции.

Тромболитических препаратов следует избегать при 
СДКА. Имеются сообщения о  распространении диссек-
ции и даже разрыве КА с последующей тампонадой серд-
ца после введения тромболитика [75].

От  введения гепарина также лучше воздержаться 
в  отсутствие дополнительных показаний (тромбоз ЛЖ 
или  тромбоэмболия) и  ограничить его использование 
лишь на период эндоваскулярного вмешательства [76, 77].

Использование антиагрегантной терапии и  ее 
продолжительность остаются предметом дискуссий. 
Противоречие заключается в  неоспоримой эффектив-
ности этой терапии при ОКС атеросклеротической при-
роды и  сомнениях в  ее использования при  заболевании, 
патофизиологическим механизмом которого является 
интрамуральное кровотечение [77]. К тому  же женщи-
ны, которые в дальнейшем будут получать антиагреганты, 
имеют высокий риск маточных кровотечений. Четких 
фактов, поддерживающих использование двухкомпо-
нентной антиагрегантной терапии у  больных с  СДКА, 
которым не  проводилось ЧКВ, отсутствуют. Несмотря 
на  теоретически возможный эффект такой терапии, 
включающий защиту от тромбоза в ситуации диссекции, 
многие специалисты избегают ее использования в связи 
с повышенным риском кровотечения и отсутствием под-
твержденной эффективности. Ни в одном исследовании 
не сравнивались краткосрочные и долгосрочные исходы 
или  риски кровотечений при  использовании двухкомпо-
нентной антиагрегантной терапии или  только ацетилса-
лициловой кислоты (АСК). Оптимальная продолжитель-
ность двухкомпонентной терапии и  последующей тера-
пии АСК неясна, и имеет как сторонников пожизненного 
использования АСК, так и сомневающихся в правильно-
сти такой тактики. Часть экспертов рекомендуют двух-
компонентную терапию (АСК и клопидогрел) минимум 
в течение 1 года, независимо от исходной стратегии лече-
ния, с  последующим пожизненным приемом АСК [67]. 
Другие предпочитают не  использовать двухкомпонент-
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ную терапию или  ограничить ее применение 1–3 мес 
с последующим приемом только АСК [76, 78].

Учитывая повышенный риск и  неясный эффект 
при приеме антиагрегантов, рекомендован индивидуаль-
ный подход к отбору больных для назначения двухкомпо-
нентной терапии или терапии АСК при консервативном 
лечении больных.

Больные, которым было выполнено стентирование, 
в  соответствии с  современными рекомендациями, долж-
ны получать двухкомпонентную антиагрегантную тера-
пию в течение 12 мес с последующей пожизненной моно-
терапией АСК [68, 76, 78].

Больные с нарушением систолической функции левого 
желудочка после перенесенной СДКА должны получать 
медикаментозную терапию согласно текущим рекомен-
дациям по лечению больных после перенесенного инфар-
кта  – ингибиторы ангиотензинпревращающего фермен-
та (АПФ) или  блокаторы ангиотензиновых рецепторов, 
β-адреноблокаторы и при  наличии показаний  – антаго-
нисты минералокортикоидных рецепторов [68].

При  назначении ингибиторов АПФ / блокаторов 
рецепторов ангиотензина II женщины детородного воз-
раста должны быть информированы о тератогенном дей-
ствии препаратов этой группы [27].

Вопрос о  рутинном назначении β-адреноблокаторов 
остается открытым, хотя большинство исследователей 
склоняются к их  использованию, учитывая их  эффектив-
ность при атеросклерозе и диссекции аорты, а также дан-
ные ретроспективного исследования, в  котором повтор-
ная диссекция развивалась реже у пациентов, получавших 
β-адреноблокаторы [27, 78].

Больным с  СДКА терапию статинами не  назначают 
в  рутинном порядке в  отличие от  больных, перенесших 
ОКС на  фоне атеросклеротического процесса. В  одном 
из  исследований у  больных, получавших терапию стати-
нами, повторная диссекция наблюдалась чаще, чем у боль-
ных, не получавших статины, хотя в других исследованиях 
такая закономерность не  отмечалась [12, 78]. Статины 
могут быть назначены при наличии показаний к первич-
ной или вторичной профилактике атеросклероза [27, 68].

Антиангинальную терапию назначают при  болях 
в грудной клетке у больных, перенесших спонтанную дис-
секцию. На  стационарном этапе антиангинальная тера-

пия может быть назначена, но большой роли ее рутинное 
применение не  играет. Дискомфорт в  грудной клетке 
часто встречается у больных после СДКА. Для больных, 
не  нуждающихся в  реваскуляризации, или с  предполага-
емым коронарным вазоспазмом, облегчение симптомов 
может быть достигнуто с  помощью нитратов, антагони-
стов кальция или  ранолазина. Однако назначать следует 
осторожно в  связи с  нередко возникающей на их  фоне 
гипотонией или головной болью [27].

Прогноз
У  больных, переживших СДКА, при  долгосрочном 

прогнозе смертность низкая. В  американской клини-
ке Mейo 10-летняя выживаемость по  шкале Каплана– 
Мейера составила 92 % [14]. Схожие результаты наблю-
дались и в других клинических исследованиях, оценивав-
ших прогноз у этой категории больных. Однако частота 
развития клинически значимых кардиальных осложнений 
(MACE) после СДКА достаточно высокая, хотя разброс 
данных у разных исследователей от 14,6 % до 47,4 % [14–
16, 20, 37]. Чаще всего отмечались повторная спонтанная 
диссекция и  осложнения после стентирования поражен-
ного сосуда [1, 11–16, 20].

В  одном из  исследований рецидив СДКА ассоции-
ровался с повышенной извитостью КА. Неясно, являет-
ся  ли эта анатомическая особенность маркером имею-
щейся артериопатии или пусковым механизмом повреж-
дения [79].

Клинические предвестники повторной СДКА 
не иден ти фицированы. Кроме потенциальной эффектив-
ности β-адрено блокаторов и контроля АГ ни для одной 
из современных лечебных стратегий не доказана способ-
ность снизить процент повторных СДКА [78, 80].

Таким образом, несмотря на то  что  представления 
о  СДКА значительно расширились за  последние 5  лет, 
остаются нерешенными многие проблемы. Нет четко-
го понимания патофизиологии заболевания и  его рас-
пространенности. В  будущих исследованиях предстоит 
определить оптимальные методы диагностики и лечения, 
возможности минимизировать частоту развития ослож-
нений, возникающих при проведении инвазивных вмеша-
тельств, а также медикаментозное лечение, направленное 
на снижение частоты рецидивов СДКА.
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В ходе двух больших международных конгрессов: 68-й 
ежегодной научной конференции Американской 

коллегии кардиологов (ACC) 2019 в  Новом Орлеане 
(США), и Европейского общества аритмологов (EHRA) 
в  Лиссабоне (Португалия), проходивших в  марте 
2019  года, были представлены результаты исследования 
IV  фазы AUGUSTUS по  оценке безопасности примене-
ния апиксабана (Эликвис®) по сравнению с антагониста-
ми витамина К (АВК) у пациентов с неклапанной фибрил-
ляцией предсердий (НФП), перенесших острый коро-
нарный синдром (ОКС) и / или чрескожное коронарное 
вмешательство (ЧКВ). Эти данные были также опублико-
ваны в журнале New England Journal of Medicine.

Результаты исследования AUGUSTUS показали, что 
у  пациентов с  НФП, переносящих ОКС или / и  подвер-
гающихся ЧКВ и  получающих лечение ингибиторами 
P2Y12 в монотерапии или комбинации с аспирином, риск 
большого и  клинически значимого небольшого кровоте-
чения при приеме апиксабана был ниже на 31 % по срав-
нению с  АВК. Лечение ОКС проводилось при  помощи 
ЧКВ или  медикаментозного вмешательства. Таким обра-
зом, был подтвержден профиль безопасности апикса-
бана в  большом клиническом исследовании на  популя-
ции с  высоким риском кровотечения. Добавление АСК 
к антикоагулянту и ингибитору P2Y12 приводило к почти 
двукратному увеличению риска кровотечения. Кроме 
того, частота смерти от всех причин и всех случаев госпи-
тализаций была на 17 % ниже при применении апиксабана 
по сравнению с АВК.

«В  исследовании AUGUSTUS оценивались различ-
ные схемы антитромботической терапии у  пациентов 

с  острым коронарным синдромом и / или  перенесен-
ным чрескожным коронарным вмешательством на  фоне 
неклапанной фибрилляции – рассказал Джеймс Руснак 
(James Rusnak), M.  D., Ph.D., Директор по  разви-
тию подразделения «Инновационные препараты 
общей терапии», Pfizer. – Эти результаты дополняют 
данные предыдущих исследований, которые демонстри-
руют превосходный профиль безопасности препарата 
Эликвис® по  сравнению с  антагонистами витамина  К 
у пациентов с неклапанной фибрилляцией предсердий».

«В  контексте такого осложнения терапии, как  мас-
сивное кровотечение, в  отношении лечения пациентов 
с неклапанной фибрилляцией предсердий и с перенесен-
ным острым коронарным синдромом и / или чрескожным 
коронарным вмешательством остаются вопросы, – сказал 
Ренато  Д.  Лопес (Renato  D.  Lopes), M.  D., M. H.  S, 
Ph.D., директор, Clinical Events Classification, Duke 
Clinical Research Institute и ведущий исследователь 
AUGUSTUS. – Результаты этого исследования предо-
ставляют дополнительную информацию для врачей, кото-
рые лечат данных пациентов в группе высокого риска».

Об исследовании AUGUSTUS
В  исследовании AUGUSTUS приняли участие 

4 614  пациентов. По  дизайну исследование было откры-
тым проспективным рандомизированным клиническим 
исследованием, с двухфакторной оценкой двух независи-
мых гипотез:
•  Сравнение апиксабана (Эликвис®) в  дозе 5 мгI 2 раза 

в день и АВК в сочетании с двойной антиагрегантной 
терапией ингибитором P2Y12 и ацетилсалициловой кис-
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По результатам исследования AUGUSTUS апиксабан (Эликвис®) оказался более безопасным, чем антаго-
нисты витамина К у пациентов с неклапанной фибрилляцией предсердий с перенесенным острым коро-
нарным синдромом и / или чрескожным коронарным вмешательством

AUGUSTUS – крупнейшее исследование у пациентов с сочетанием неклапанной фибрилляции предсердий и острым 
коронарным синдромом и / или  чрескожным коронарным вмешательством, которым показаны антикоагулянты 
и антиагреганты.
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лотой (АСК) или с  монотерапией ингибитором P2Y12 
в  достижении исхода безопасности  – большое и  кли-
нически значимое небольшое кровотечение (КЗНБ) 
по определению Международного общества по пробле-
мам тромбоза и гемостаза (ISTH), у пациентов с НФП 
и  недавним ОКС и / или  подвергшихся ЧКВ. Вначале 
оценивалась гипотеза «не  хуже», затем гипотеза пре-
восходства апиксабана над АВК.

•  Превосходит ли монотерапия ингибитором P2Y12 двой-
ную антиагрегантную терапию ингибитором P2Y12 
и  АСК в  достижении исхода безопасности  – большое 
и КЗНБ по ISTH у пациентов с НФП и недавним ОКС 
и / или  подвергшихся ЧКВ, которым планируется про-
водить сопутствующую антикоагулянтную терапию 
(апиксабаном или АВК).

В  исследование включали пациентов с  НФП и  недав-
но перенесенным ОКС и / или  ЧКВ, которые принима-
ли ингибитор P2Y12 в  течение как  минимум последних 
шести месяцев. Оценку возможности участия пациен-
тов в исследовании проводили во время госпитализации 
по  поводу ОКС и / или  ЧКВ. 37,3 % пациентов, включен-
ных в  исследование, выполнили ЧКВ по  поводу ОКС, 
у  23,9 % пациентов ОКС вели консервативно, а  38,8 % 
пациентов выполнили плановое ЧКВ.

Первичной конечной точкой было принято сочета-
ние большого кровотечения и  клинически значимого 
небольшого кровотечения (КЗНБ) по  ISTH. Проверка 
гипотезы «не  хуже», затем превосходства в  паре апик-
сабан–АВК, и  превосходства в  паре аспирин–плацебо. 
В  качестве вторичной конечной точки оценивали соче-
тание количества смертей от  всех причин и  госпита-
лизаций. Остальные конечные точки были: сочетание 
смерти и  ишемических событий (инфаркт миокарда, 
инсульт, тромбоз стента, экстренная реваскуляризация). 
Исследование AUGUSTUS было разработано как  иссле-
дование безопасности и не  включало первичную конеч-
ную точку оценки эффективности.

Ключевые результаты исследования AUGUSTUS:
•  Применение препарата Эликвис® в сочетании с инги-

биторами P2Y12 в монотерапии или комбинации с АСК 
приводило к  снижению риска большого и  КЗНБ 
кровотечения по ISTH на 31 % по сравнению с АВК 
в сочетании с ингибиторами P2Y12 в монотерапии или 
в  комбинации с  АСК (10,5 % и  14,7 % соответствен-
но, ОР 0,69, 95 % ДИ 0,58–0,81; p для превосходства 
<0,001).

•  Независимо от использованного антикоагулянта (апик-
сабан или АВК) было продемонстрировано, что добав-
ление АСК к ингибитору P2Y12 в антиагрегантной тера-
пии приводит к  увеличению риска большого и  КЗНБ 
кровотечения по ISTH на протяжении 6 месяцев лече-

ния почти в  два раза (16,1 % и  9,0 % соответственно; 
ОР: 1,89, 95 % ДИ: 1,59–2,24; p<0,001).

При  анализе вторичных комбинированных исхо-
дов, таких как  смерть и  госпитализация, было показа-
но, что  применение препарата Эликвис® в  сочетании 
с  двойной антиагрегантной терапией или  монотера-
пией ингибитором P2Y12 приводит к  снижению насту-
пления данного исхода по  сравнению с  терапией АВК 
в таких  же режимах антиагрегантной терапии (23,5 % 
и  27,4 % соответственно; ОР: 0,83, 95 % ДИ: 0,74–
0,93; p=0,002). Изучение частоты наступления исхода 
(смерть или  ишемическое событие [инфаркт миокарда, 
инсульт, верифицированный или  вероятный тромбоз 
стента или  экстренная реваскуляризация]) показало 
их  сопоставимость в  группах пациентов, получающих 
апиксабан и АВК в качестве антикоагулянтной терапии 
(6,7 % и 7,1 % соответственно; ОР: 0,93, 95 % ДИ: 0,75–
1,16; p=NS).

Оценка частоты наступления вторичных исходов 
(смерть и  госпитализация, смерть и  ишемическое собы-
тие) в группах двойной антиагрегантной терапии и моно-
терапии ингибитором P2Y12 показало отсутствие значи-
мых статистических различий.

О фибрилляции предсердий
Фибрилляция предсердий  – это наиболее распро-

страненный в мире тип аритмии. По данным на 2010 год 
этим заболеванием страдает 33 миллиона человекII. 
Приблизительно от  20 % до  30 % пациентов с  фибрил-
ляцией предсердий также имеют сопутствующую ише-
мическую болезнь сердцаIII, IV, которая может привести 
к  развитию ОКС или  потребовать проведения ЧКВ. 
Кроме того, от  пяти до  десяти процентов пациентов, 
которым выполняли ЧКВ, страдают фибрилляцией 
предсердийV, VI, VII, VIII. В то  время как  антикоагулянтная 
и  двойная антиагрегантная терапия помогают снизить 
риск инсульта и повторных ишемических событий соот-
ветственно, такое сочетание ведет к  повышению риска 
кровотечения. Поэтому были необходимы дополни-
тельные исследования, чтобы помочь разработать схе-
мы антитромботической терапии, доступные для таких 
пациентов высокого риска.

О препарате Эликвис®
Эликвис (апиксабан)  – пероральный селективный 

ингибитор Xa фактора свертывания крови. За  счет бло-
кады Xa фактора  – ключевого звена в  каскаде коагуля-
ции – Эликвис уменьшает образование тромбина и фор-
мирование тромбов. Эликвис зарегистрирован к  приме-
нению во всем мире по многим показаниям на основании 
данных об  эффективности и  безопасности, полученных 
в  ходе семи клинических испытаний III фазы. Эликвис 
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является рецептурным лекарственным средством, назна-
чаемым для  уменьшения риска инсульта и  системной 
эмболии у пациентов с неклапанной мерцательной арит-
мией (НКМА); для  профилактики тромбоза глубоких 
вен (ТГВ), который может привести к  тромбоэмболии 
легочной артерии (ТЭЛА), у  пациентов, перенесших 
эндопротезирование тазобедренного или  коленного 
сустава; для лечения ТГВ и ТЭЛА; и уменьшения риска 
рецидивов ТГВ и ТЭЛА после начальной терапии.

Pfizer: Создавая вместе здоровый мир
Применяя инновации и используя глобальные ресур-

сы, Pfizer работает для  улучшения здоровья и  самочув-
ствия людей на  каждом этапе жизни. Мы стремимся 
устанавливать высокие стандарты качества и  безопас-

ности проводимых исследований, разработки и  про-
изводства лекарств. Портфель продуктов компании 
включает лекарственные препараты, в том числе вакци-
ны, а также хорошо известные во всем мире витамины 
и  другую продукцию, способствующую поддержанию 
здоровья.

Ежедневно сотрудники Pfizer работают в  развитых 
и  развивающихся странах над  улучшением профилакти-
ки и лечения наиболее серьезных заболеваний современ-
ности. Следуя своим обязательствам как  ведущей био-
фармацевтической компании мира, Pfizer сотрудничает 
со  специалистами здравоохранения, государственными 
органами и  научными сообществами с  целью обеспече-
ния и расширения доступности надежной, качественной 
медицинской помощи по всему миру.

I –  2,5 мг 2 раза в день, если у пациентов наблюдались два или более из указанных далее критериев: возраст ≥ 80 лет, масса 
тела ≤60 кг или креатинин ≥ 1,5 мг / дл (133 мкмоль / л)
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Journal. 2002; 143: 991–1001
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Interventions. 2014;7:133–124

V –  Rubboli A, Colletta, M, Herzfeld J, et al. Periprocedural and medium-term antithrombotic strategies in patients with 
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2007;18:193–199

VI –  Wang TY, Robinson LA, Ou FS et al. Discharge antithrombotic strategies among patients with acute coronary syndrome 
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with valvular and nonvalvular atrial fibrillation: a randomized multicenter study. Journal of the American College 
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Артериальная гипертензия (АГ)  – одна из  ведущих 
не  только медицинских, но и  социальных проблем, 

поскольку сопряжена с высокой заболеваемостью и смер-

тностью. В мире распространенность АГ достигает 45 %, 
в  российской популяции  – 44 % среди взрослого насе-
ления и  нарастает по  мере увеличения возраста [1, 2]. 

DOI: 10.18087/cardio.2019.9.n518

Ларина В. Н., Барт Б. Я., Вартанян Е. А., Федорова Е. В., Михайлусова М. П., Лунев В. И.
ФГБОУ ВО «Российский национальный исследовательский медицинский университет им. Н. И. Пирогова» 
Минздрава России, Москва, Россия

Подходы к диагностике и лечебной тактике артериальной 
гипертензии в свете европейских рекомендаций
Ключевые слова: артериальная гипертензия, артериальное давление,  
классификация, риск развития сердечно-сосудистых заболеваний, лечение.

Ссылка для цитирования: Ларина В. Н., Барт Б. Я., Вартанян Е. А., Федорова Е. В., 
Михайлусова М. П., Лунев В. И. Подходы к диагностике и лечебной тактике артериальной 
гипертензии в свете европейских рекомендаций. Кардиология. 2019;59(9):64–70.

Резюме
Цель исследования – анализ европейских рекомендаций по артериальной гипертензии (АГ): что появилось нового и что изменилось 
в тактике ведения больных АГ. Для написания данного обзора проводилось сравнение рекомендаций по АГ Европейского обще‑
ства кардиологов и Европейского общества по АГ от 2018 г. с рекомендациями прошлых лет. В обновленной версии клинических 
рекомендаций по‑прежнему рекомендовано определять АГ при уровне артериального давления (АД) ≥140 и / или ≥90 мм рт. ст., 
подразделять на оптимальное, нормальное, высокое нормальное и классифицировать на 3 степени тяжести, отдельно выделяя 
изолированную систолическую форму. Остались без  изменений и  пограничные значения для  внеофисного АД, но  появились 
рекомендации относительно более широкого использования внеофисных методов оценки АД с помощью суточного монитори‑
рования и самостоятельного контроля. Для стартовой терапии решено отдать предпочтение использованию комбинаций из двух 
препаратов, причем преимущественно фиксированных комбинаций. Отмечено повышение роли медицинских сестер и фармацев‑
тов в обучении, поддержке пациента и контроле АГ, что может улучшить достижение целевого уровня АД и, как следствие, приве‑
сти к снижению риска развития сердечно‑сосудистых осложнений. В новых европейских рекомендациях освещены современные 
аспекты классификации и диагностики АГ, основные этапы скрининга, алгоритм медикаментозного лечения АГ.

Larina V. N., Bart B. Ya., Vartanian E. A., Fedorova E. V., Mikhailusova M. P., Lunev V. I.
Pirogov Russian National Research Medical University (RNRMU), Moscow, Russia
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Keywords: arterial hypertension; blood pressure; classification; cardiovascular risk; treatment.
For citation: Larina V. N., Bart B. Ya., Vartanian E. A., Fedorova E. V., Mikhailusova M. P., Lunev V. I. Approaches to the Diagnosis 
and Treatment of Arterial Hypertension in the Light of European Recommendations. Kardiologiia. 2019;59(9):64–70.

Summary
In this review we present analysis the European recommendations on hypertension – what’s new and what has changed in the tac‑
tics of managing patients with arterial hypertension (AH). We compared recommendations on hypertension of the European Society 
of Cardiology (ESC) and the European Society of hypertension (ESH) 2018 with European recommendations of previous years. 
In the updated version of guidelines, it is still recommended to determine AH as blood pressure (BP) ≥140 and / or ≥90 mm Hg; to sub‑
divide BP levels into optimal, normal, and high normal, to classify severity of AH as 3 degrees, and to distinguish separately its isolated 
systolic form. Values for out‑of‑office BP remained unchanged, but recommendations emerged concerning wider use of ambulatory BP 
monitoring and self‑measurement of BP. For initial therapy, it was recommended to use two drugs combinations preferably as single pill 
combinations. An increase of the role of nurses and pharmacists in teaching, supporting patients and controlling hypertension has been 
noted. This can improve the achievement of target BP and, as a result, reduce the cardiovascular risk. New European recommendations 
highlight the modern aspects of classification and diagnosis of AH, main stages of screening, and algorithm of drug treatment of AH.
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Практически половина всех случаев смерти от сердечно-
сосудистых заболеваний (ССЗ) приходится на  долю АГ. 
Так, в 2015 г. около 10 млн смертей были ассоциированы 
с АГ, тогда как с ишемической болезнью сердца (ИБС) – 
4,9 млн, а с инсультом – 3,5 млн [3].

Для снижения частоты развития сердечно-сосудистых 
осложнений (ССО) и  смертности требуется адекватно 
подобранная и  своевременно назначенная антигипер-
тензивная терапия (АГТ) с учетом всех имеющихся фак-
торов риска (ФР), поражений органов-мишеней, ассо-
циированных клинических состояний, направленная 
на  удержание артериального давления (АД) на  целевом 
уровне. Эксперты многих стран единодушны во мнении, 
что  эффективность лечения отражает долю лиц, достиг-
ших целевого уровня АД, среди пациентов с  АГ [4–6]. 
К  сожалению, контроль, а  именно достижение целевого 
уровня АД, в разных странах недостаточный, хотя совре-
менное лечение АГ основано на  необходимости эффек-
тивного снижения АД до  целевого уровня для  преду-
преждения ССЗ и снижения смертности.

Несмотря на определенные успехи в изучении эпиде-
миологии, этиологии, лечения и профилактики АГ, сохра-
няется ряд неопределенных позиций, требующих подроб-
ного анализа. Современные клинические рекомендации 
по  диагностике и  лечению заболеваний содержат струк-
турированную информацию, основанную на  научных 
доказательствах, и  служат основанием для  разработки 
критериев качества и определенной тактики по оказанию 
медицинской помощи. Большой интерес вызывает обнов-
ленная редакция рекомендаций Рабочей группы по лече-
нию АГ Европейского общества кардиологов (ЕОК) 
и Европейского общества по АГ [7, 8].

Основные положения обновленных рекомендаций 
от 2018 г. представлены на рис. 1.

Согласно предыдущим клиническим рекомендациям 
ЕОК по  ведению пациентов с  АГ, «официальный» диа-
гноз АГ базировался на  традиционных клинических 
(офисных) измерениях АД. Клиническое измерение АД 
имело наибольшую доказательную базу для обоснования 
классификации уровней АД, прогноза риска и  оценки 
эффективности терапии [9].

В  обновленной версии клинических рекомендаций 
по-прежнему рекомендовано определять АГ при  кли-
ническом уровне АД ≥140 и / или  ≥90 мм рт. ст., под-
разделять на  оптимальное, нормальное, высокое нор-
мальное и  классифицировать на  3 степени тяжести, 
отдельно выделяя изолированную систолическую фор-
му. Остались без  изменений и  пограничные значения 
для внеофисного АД (табл. 1).

Согласно новому положению, клиническое АД 
должно быть использовано однократно для  постанов-
ки диагноза в  случаях 3-й степени АГ и у  лиц катего-

Таблица 1. Классификация повышенного АД

Показатель Систолическое 
АД, мм рт. ст.

Диастолическое 
АД, мм рт. ст.

Оптимальное АД <120 и <80
Нормальное АД 120–129 и / или 80–84
Высокое 
нормальное АД 130–139 и / или 85–89

1‑я степень АГ 140–159 и / или 90–99
2‑я степень АГ 160–179 и / или 100–109
3‑я степень АГ ≥180 и / или ≥110
Изолированная 
систолическая АГ ≥140 и <90

АД – артериальное давление; АГ – артериальная гипертензия.

Менее консервативный подход к коррекции АД у пожилых и очень 
пожилых пациентов − более низкие пороговые уровни и целевые 

значения АД для пожилых пациентов, с акцентом на биологический 
возраст (т. е. значение общего плохого состояния здоровья). Рекомен-
дуется никогда не отказываться от лечения и никогда не отменять его 

из-зa возраста пациента, если терапия хорошо переносится.

Тактика назначения фиксированных комбинаций лекарственных 
препаратов для улучшения контроля АД. Предпочтительное 

использование комбинации двух лекарственных препаратов для 
начальной терапии большинства больных АГ. Упрощенный алгоритм 

терапии с использованием иАПФ или АРА в комбинации с БМКК 
и/или тиазидным диуретиком в качестве основной терапии для 

большинства пациентов и назначением ББ по специальным показаниям.

Измерение АД − более широкое использование внеофисных методов 
оценки АД с помощью СМАД и/или домашнего самоконтроля, 

для подтверждения диагноза АГ, выявления гипертензии «белого халата» 
и маскированной гипертензии, а также для оценки контроля АД.

Новые целевые значения АД у пациентов, получающих лечение – 
колебания целевых пределов АД у пациентов, для лучшей 

идентификации рекомендованных целевых значений АД 
и более низких границ безопасности для больных, в зависимости 

от возраста и характера сопутствующей патологии.

Выявление низкой приверженности к лекарственной терапии – 
сильный акцент на необходимость оценки приверженности 

к лечению как основной причины недостаточного контроля АД.

Ключевая роль медицинских сестер и фармацевтов в длительном 
лечении АГ, в обучении, поддержке н наблюдении пациентов, 

получающих терапию.

Рисунок  1. Основные положения 
обновленных рекомендаций по лечению АГ

АД – артериальное давление; СМАД – суточное мониториро‑
вание артериального давления; АГ – артериальная гипертензия; 
иАПФ – ингибиторы ангиотензинпревращающего фермента; 
АРА – антагонисты рецепторов ангиотензина II; БМКК – блока‑
торы медленных кальциевых каналов; ББ – β‑адреноблокаторы.
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рии высокого риска; уточнена процедура измерения 
АД на  приеме у  врача с  трехкратной регистрацией 
и 1–2-минутным интервалом.

Европейские рекомендации от  2018 г. обозначили 
в  качестве главной цели достижение целевого уровня 
АД<140 / 90 мм рт. ст. у  всех пациентов. При  условии 
хорошей переносимости терапии рекомендуется сни-
жать АД до  130 / 80 мм рт. ст. или  ниже у  большинства 
пациентов (табл. 2).

Для  пациентов с  АГ 1-й степени медикаментозная 
терапия может быть назначена спустя 3–6 мес интенсив-
ного немедикаментозного наблюдения. При этом в груп-
пе лиц с  АД ≥150 / 100 мм рт. ст. рекомендовано назна-
чить комбинированную терапию и отдать предпочтение 
фиксированным комбинациям препаратов в  1  таблетке 
(«single-pilltherapy»), исключением являются пациенты 
из группы низкого риска и пожилого возраста.

Актуальным является пошаговый подход в терапии АГ 
от двух- к трехкомпонентной и назначение антагонистов 
минералокортикоидных рецепторов (АМКР) или других 
диуретиков в случае резистентной АГ.

Ключевые моменты в  ведении больных согласно 
новым рекомендациям представлены на рис. 2.

Оценка эффективности терапии может проводиться 
на основании данных клинического измерения АД врачом, 
по результатам суточного мониторирования АД (СМАД) 
и самостоятельного контроля АД (СКАД). Однократные 
измерения АД в кабинете врача не только не всегда отра-
жают истинный уровень АД, но и не дают представления 
о суточных и более длительных колебаниях АД, его изме-
нениях в процессе лечения и не позволяют с высокой сте-
пенью надежности оценить эффективность АГТ.

СМАД позволяет преодолеть недостатки офисно-
го измерения АД, поскольку доказано, что  показатели 
суточного профиля АД теснее коррелируют с поражени-
ем органов-мишеней, сердечно-сосудистыми исходами 

и  смертностью. Однако высокая стоимость оборудова-
ния, необходимость его постоянного совершенствования 
для повышения точности измерений, сам процесс измере-
ния АД, особенно в  ночной период времени, измерение 
АД чаще только в течение 1 сут и невозможность проведе-
ния частых повторных исследований ограничивают широ-
кое применение этого метода в клинической практике.

Доказано, что активное участие пациентов в процессе 
лечения и  СКАД являются определяющими факторами 
приверженности терапии, тем  более что  показана сопо-
ставимость результатов СКАД с  результатами СМАД 
при  прогнозировании ССО и  цереброваскулярных 
осложнений [10].

Один из первых способов неинвазивного определения 
АД у  человека, который получил название «осцилломе-
трический», предложил французский физиолог Е. Marey 
в конце XIX века. В 1905 г. появился метод измерения АД 
по  тонам Короткова  – «золотой стандарт» при  выявле-
нии АГ и  оценке эффективности лечения и в  наши дни. 
Позже появляются данные о  самостоятельном длитель-
ном измерении больным АД, и в 70-х годах прошлого века 
в практике появляются электронные тонометры, воспро-
изводившие алгоритм измерения АД по методу Короткова, 
которые доступны для всех категорий пациентов и приме-
няются для проведения СКАД в домашних условиях.

Таблица 2. Целевые уровни систолического 
АД у некоторых групп пациентов с АГ

Показатель
Целевые уровни 

систолического АД, 
мм рт. ст.

Класс 
рекомендаций, 

уровень 
доказательств

Возраст <65 лет 120–129 I A
Возраст ≥65 лет 130–139 I A
Сахарный диабет <130 I A
Ишемическая  
болезнь сердца <130 I A

Хроническая  
болезнь почек 130–139 I A

Инсульт в анамне‑
зе / транзиторная  
ишемическая атака

120–129 IIa B

АД – артериальное давление; АГ – артериальная гипертензия.

АД <140 мм рт. ст. 
(первоначальная

цель),
для лиц <65 лет 

при условии 
хорошей

переносимости 
терапии АД

< 130 мм рт. ст.

Расширение 
возможностей 

для использования 
СМАД и СКАД 
в диагностике АГ

Усиление 
внимания 
к оценке 

приверженности 
больных к лечению

Предпочтение
комбинированной

терапии:
иАПФ или АРА 

с БМКК или 
тиазидным 
диуретиком

Предпочтительное
использование

двухкомпонентной
терапии

(1 комбинированный
препарат)

для начального
выбора

лекарственных
средств

Монотерапия
как стартовая

при низком риске
с АГ 1 ст.

(САД <150 мм рт. ст.)
и для пациентов

>80 лет

Рисунок  2. Ключевые моменты 
в Европейских рекомендациях 2018 г. 
по ведению и лечению пациентов с АГ

СМАД – суточное мониторирование артериального давления; 
СКАД  – самостоятельный контроль артериального давления; 
САД – систолическое артериальное давление; иАПФ – ингиби‑
торы ангиотензинпревращающего фермента; АРА – антагони‑
сты рецепторов ангиотензина II; БМКК – блокаторы медленных 
кальциевых каналов.
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Существенным преимуществом метода СКАД 
над офисным измерением АД и СМАД является возмож-
ность осуществлять регулярный длительный контроль 
за  уровнем АД, причем в  обычной для  пациента обста-
новке. Кроме того, СКАД  – более дешевый и  доступ-
ный метод, позволяющий сократить количество визитов 
к  врачу с  целью контроля АД на  фоне терапии, опреде-
лить эффективность лечения и увеличить к нему привер-
женность, которая рассматривается в  качестве одного 
из  ключевых факторов субоптимального контроля АД. 
Особого упоминания заслуживает то, что  СКАД едино-
душно рассматривается как  более удобный метод кон-
троля АД в  условиях первичного звена оказания меди-
цинской помощи [9], и в  2018 г. эксперты ЕОК по  АГ 
вносят изменения в  текст рекомендаций, согласно кото-
рым, для диагностики АГ методы СМАД и СКАД могут 
использоваться наравне с офисным измерением АД [7].

СКАД и  СМАД впервые получили одинаковый уро-
вень доказательств (I), так же, как и клинический метод, 
но только для подтверждения диагноза. Подчеркивается 
необходимость СКАД и СМАД для диагностики маски-
рованной АГ и АГ «белого халата».

Согласно новым рекомендациям, наиболее важ-
ным считают метод измерения АД в  домашних услови-
ях, являющийся самым дешевым и  доступным методом 
СКАД. Однако данный метод не  лишен недостатков, 
один из которых – появление у пациентов чувства трево-
ги и нежелания постоянного контроля АД. В то же время, 
по  мнению экспертов, СМАД дает наиболее объектив-
ную информацию об  уровне АД и  остается «золотым 
стандартом» в  диагностике АГ. Важными преимуще-
ствами СМАД являются чрезвычайно значимая инфор-
мация о  величине ночного АД и  большой опыт приме-
нения в научных исследованиях и клинической практике. 
Относительные недостатки СМАД – более высокая сто-
имость приборов и чувство дискомфорта у небольшого 
числа пациентов (табл. 3).

Основные подходы к  скринингу и  диагностике АГ 
представлены на рис. 3.

Одним из  важных моментов новой редакции евро-
пейских рекомендаций являются своевременность и экс-

тренность назначения АГТ. Незамедлительная медика-
ментозная терапия показана всем пациентам с  уровнем 
АД ≥160 / 100 мм рт. ст. (рис. 4).

Применение шкалы SCORE (Systematic Coronary 
Risk Evaluation  – систематизированная оценка коро-
нарного риска) рекомендовано для формальной оценки 
риска развития ССО при  принятии решения о  терапии 
(табл. 4).

Исключить
маскированную

АГ:
СМАД или СКАД

Оптимальное АД 
<120/80 мм рт. ст.

Регистрация АД
каждые 5 лет

Регистрация АД
каждые 3 года

Повторные
ежегодные

измерения АД

Повторные
клинические

измерения

Нормальное АД 
120–129/

80–84 мм рт. ст.

Высокое
нормальное АД 

130–139/
85–89 мм рт. ст.

Артериальная
гипертония

АД
≥140/90 мм рт. ст.

Внеофисная
регистрация АД:

СМАД или СКАД

Рисунок  3. Скрининг и диагностика АГ

АД – артериальное давление; АГ – артериальная гипертензия; 
СКАД – самоконтроль артериального давления; СМАД – 
суточное мониторирование артериального давления.

Таблица 3. Определение АГ в зависимости от метода измерения
Показатель САД, мм рт. ст. ДАД, мм рт. ст.

Клиническое или офисное АД ≥140 и / или ≥90
СМАД:
• день (бодрствование) ≥135 и / или ≥85
• ночь (сон) ≥120 и / или ≥70
• среднее за 24 ч ≥130 и / или ≥80
• домашнее измерение АД ≥135 и / или ≥85
АД – артериальное давление; САД – систолическое артериаль‑
ное давление; ДАД – диастолическое артериальное давление; 
СМАД – суточное мониторирование артериального давления.

АД  – артериальное давление; АГ  – артериальная гипертензия; 
ССР – «сердечно‑сосудистый риск» (риск развития сердечно‑
сосудистых осложнений); ИБС – ишемическая болезнь сердца; 
ПОМ – поражение органов‑мишеней; ХБП – хроническая бо‑
лезнь почек.

Рассмотреть
лекарственную

терапию 
у пациентов очень

высокого ССР,
особенно при
наличии ИБС

Изменение образа жизни

Незамедлительная 
лекарственная терапия 
у пациентов высокого 

и очень высокого риска 
с заболеванием почек 

или ПОМ

Незамедлительная 
лекарственная терапия 

у всех пациентов

Лекарственная терапия в случае
низко-умеренного ССР 

без ХБП и ПОМ спустя 3 мес 
после изменения образа жизни, 
если не достигнут контроль АД

Цель: контроль АГ
и достижение целевого 

уровня АД в течение 3 мес

Высокое
нормальное АД 

130–139/
85–89 мм рт. ст.

1-я степень АГ
140–159/

90–99 мм рт. ст.

2-я степень АГ
160–179/

100–109 мм рт. ст.

3-я степень АГ 
≥180/

≥110 мм рт. ст.

Рисунок  4. Назначение лечения  
(немедикаментозного и медикаментозного) 
в зависимости от исходного уровня клинического АД
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Таблица 4. Подходы к оценке риска развития ССО по шкале SCORE

Стадия АГ
Другие факторы риска, 
ПОМ, установленные 

заболевания

АД (мм рт. ст.)
Высокое нормальное 

(130–139; 85–89)
1‑я степень АГ 

(140–159; 90–99)
2‑я степень АГ  

(160–179; 100–109)
3‑я степень АГ 
(≥180; ≥110)

Стадия I 
(неосложненная)

Отсутствие факторов риска Низкий  
риск

Низкий  
риск

Умеренный  
риск

Высокий  
риск

1–2 фактора риска Низкий  
риск

Умеренный  
риск

Умеренно  
высокий риск

Высокий  
риск

≥3 факторов риска Низко умеренный 
риск

Умеренно  
высокий риск

Высокий  
риск

Высокий  
риск

Стадия II 
(асимптомные 
заболевания)

ПОМ, ХБП III стадии, СД Умеренно  
высокий риск Высокий риск Высокий риск

Высокий риск/
очень высокий  

риск
Стадия III 
(установленные 
заболевания)

Установленные  ССЗ,  ХБП 
стадия ≥4 или СД  с ПОМ

Очень  
высокий  

риск

Очень  
высокий  

риск

Очень  
высокий  

риск

Очень  
высокий  

риск
Риск проиллюстрирован для мужчин среднего возраста. Риск не всегда соответствует реальному риску в различных возрастных группах. 
ССО – сердечно‑сосудистые осложнения; АД – артериальное давление; АГ – артериальная гипертензия; ПОМ – поражение органов‑
мишеней; СД – сахарный диабет, ХБП – хроническая болезнь почек.

Таблица 5. Факторы, определяющие риск развития ССО у больных АГ

Демографические 
характеристики 
и лабораторные 
параметры

• Пол. 
• Возраст. 
• Курение (в настоящем или прошлом). 
• Уровень общего холестерина и холестерина ЛНП. 
• Мочевая кислота. 
• Сахарный диабет. 
• Избыточная масса тела или ожирение. 
• Семейный анамнез развития ССЗ в молодом возрасте (<55 лет для мужчин и <65 лет для женщин). 
• Развитие АГ в молодом возрасте у родителей или в семье. 
• Ранняя менопауза. 
• Малоподвижный образ жизни. 
• Психологические и социально‑экономические факторы. 
• Частота сердечных сокращений (в покое >80 уд / мин).

Бессимптомное 
поражение органов, 
опосредованное АГ

• Жесткость артерий:
∙ пульсовое давление (у пожилых пациентов) ≥60 мм рт. ст.; 
∙ каротидно‑феморальная СПВ >10 м / с.

•  Электрокардиографические признаки ГЛЖ (индекс Соколова – Лайона >35 мм или амплитуда зубца R в от‑
ведении avL ≥11 мм, корнельское произведение >2440 мм·мс или корнельский вольтажный индекс >28 мм для 
мужчин и >20 мм для женщин).

•  Эхокардиографические признаки ГЛЖ (индекс массы ЛЖ: для мужчин >50 г / м2, для женщин >47 г / м2 
(рост в м2); индексация на площадь поверхности тела может быть использована у пациентов с нормальной мас‑
сой тела: масса ЛЖ / ППТ, г / м2>115 (мужчины) и >95 (женщины).

•  Микроальбуминурия (30–300 мг / 24 ч) или повышение отношения альбумин / креатинин (30–300 мг / г; 
3,4–34 мг / ммоль) предпочтительно в утренней порции мочи.

•  Умеренная ХБП с СКФ >30–59 мл / мин / 1,73 м2 или тяжелая ХБП с СКФ <30 мл / мин / 1,73 м2.
•  Лодыжечно‑плечевой индекс <0,9.
•  Выраженная ретинопатия геморрагическая или экссудативная, отек зрительного нерва.

Диагностированные 
ССЗ или почечные 
заболевания

•  Цереброваскулярные заболевания: ишемический инсульт,  
геморрагический инсульт, транзиторная ишемическая атака.

• ИБС: ИМ, стенокардия, реваскуляризация миокарда. 
• Наличие атероматозных бляшек при визуализации. 
• Сердечная недостаточность, в том числе СН‑сФВ. 
• Заболевание периферических артерий. 
• Фибрилляция предсердий.

АГ – артериальная гипертензия; ЛНП – липопротеины низкой плотности; CCЗ – сердечно‑сосудистые заболевания; ССО – сердеч‑
но‑сосудистые осложнения; ГЛЖ – гипертрофия левого желудочка; ИБС – ишемическая болезнь сердца; ИМ – инфаркт миокарда; 
ЛЖ – левый желудочек; ППТ – площадь поверхности тела; ХБП – хроническая болезнь почек; СКФ – скорость клубочковой фильтра‑
ции; СПВ – скорость распространения пульсовой волны; СН‑сФВ – сердечная недостаточность с сохраненной фракцией выброса.
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Факторы, определяющие риск развития ССО у  боль-
ных АГ, представлены в табл. 5.

Пациенты с  АГ и  диагностированным ССЗ, включая 
бессимптомные атеросклеротические бляшки, выявлен-
ные при помощи методов визуализации, сахарный диабет 
1-го и 2-го типов, клинически значительно повышенный 
один из  факторов риска (в  том числе АГ 3-й степени) 
или ХБП 3–5-й стадии, автоматически относятся к кате-
гориям очень высокого (риск сердечно-сосудистой смер-
ти ≥10 %) или высокого (риск сердечно-сосудистой смер-
ти 5–10 %) 10-летнего риска развития ССО (табл. 6).

Эксперты ЕОК акцентируют внимание на  том, 
что  практикующий врач должен учитывать несколько 
уровней АД: уровень АД для  начала терапии; целевой 
уровень АД; дополнительно нижнюю границу, ниже 
которой не рекомендуется снижать АД.

Для  пациентов с  неосложненной АГ в  возрас-
те 18–65  лет рекомендовано лечение при  уровне АД 
≥140 / 90 мм рт. ст. с  достижением снижения систоличе-
ского АД <130 мм рт. ст., но не <120 мм рт. ст. Кроме того, 
диастолическое АД требуется снижать ниже 80 мм рт. ст., 
но не ниже 70 мм рт. ст. (табл. 7).

Европейские эксперты единодушно пришли к мнению, 
что  большинству пациентов с  АГ показана комбиниро-
ванная терапия. Как  правило, это пациенты с  АГ 2–3-й 
степени и высоким риском развития ССО.

Для  пациентов с  АГ 1-й степени и  низким или  сред-
ним риском развития ССО в качестве начальной показана 
монотерапия. В  рекомендациях указаны преимущества 
начальной комбинированной терапии: высокая антиги-
пертензивная эффективность, возможность воздейство-
вать на разные звенья патогенеза, уменьшение гетероген-
ности ответа на  лечение, безопасность и  хорошая пере-
носимость.

Эксперты ЕОК указывают на  ключевую тактику A + 
C + D, отказались от β-адреноблокаторов как препаратов 
первой линии терапии, оставляя их в качестве препаратов 
выбора в особых клинических ситуациях (ИБС, хрониче-
ская сердечная недостаточность, фибрилляция предсер-
дий, высокая частота сердечных сокращений). Блокаторы 
ренин-ангиотензиновой системы, блокаторы медленных 
кальциевых каналов и  диуретики рекомендуется комби-
нировать в одной таблетке и назначать практически всем 
пациентам, начиная при неосложненной АГ (табл. 8).

Таблица 6. Уровень 10-летнего риска развития ССО по шкале SCORE

Очень 
высокий 
риск

Наличие хотя бы одного из следующих критериев:
•  Установленный диагноз ССЗ. Клинические признаки: коронарная реваскуляризация или артериальная реваскуляризация, 

инсульт, ТИА, аневризма аорты, заболевания периферических артерий, гемодинамически значимая бляшка (стеноз ≥50 %);
• СД с поражением органов‑мишеней; 
• Тяжелая ХБП (СКФ <30 мл / мин / 1,73 м2); 
• 10‑летний риск по шкале SCORE ≥10 %.

Высокий 
риск

Наличие хотя бы одного из следующих критериев:
•  Существенно выраженный 1 ФР, особенно повышение уровня холестерина >8 ммоль / л (>310 мг / дл), например, 

при семейной гиперхолестеринемии, или АГ 3‑й степени (АД ≥180 / 110 мм рт. ст.);
•  Большинство пациентов с СД, не относящихся к категории очень высокого риска (за исключением некоторых молодых 

больных СД 1‑го типа в отсутствие основных ФР, которые могут быть отнесены к категории умеренного риска);
• ГЛЖ, обусловленная АГ; 
• Умеренная ХБП с СКФ 30–59 мл / мин / 1,73 м2; 
• 10‑летний риск по шкале SCORE 5–10 %.

Умеренный 
риск

Наличие следующих критериев:
• 10‑летний риск по шкале SCORE ≥1 %, но <5 %; 
• АГ 2‑й степени; 
• Большинство пациентов среднего возраста относятся к этой категории.

Низкий 
риск

Наличие следующих критериев: 
• 10‑летний риск по шкале SCORE <1 %

АГ – артериальная гипертензия; АД – артериальное давление; ГЛЖ – гипертрофия левого желудочка; СКФ – скорость клубочковой 
фильтрации; CCЗ – сердечно‑сосудистые заболевания; ССО – сердечно‑сосудистые осложнения; ТИА – транзиторная ишемическая 
атака; СД – сахарный диабет; ФР – фактор риска; ХБП – хроническая болезнь почек.

Таблица 7. Диапазон целевых значений клинического АД для определения тактики лечения
Возрастная 

группа, годы
Диапазон целевого клинического САД, мм рт. ст. Диапазон ДАД, 

мм рт. ст.АГ + СД + ХБП + ИБС + ОНМК / ТИА

18–65 

Цель 129 или ниже, 
если переноси‑
мость хорошая, 
но не ниже 120

Цель 129 или ниже, 
если переноси‑
мость хорошая, 
но не ниже 120

Цель <140–130, 
если переносимость 

хорошая

Цель 129 или ниже, 
если переноси‑
мость хорошая, 
но не ниже 120

Цель 129 или ниже, 
если переноси‑
мость хорошая, 
но не ниже 120

<80–70

65–79 Цель <140–130, если переносимость хорошая <80–70
≥ 80 Цель <140–130, если переносимость хорошая <80–70
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Заключение
Таким образом, согласно обновленному документу, 

рекомендовано диагностировать артериальную гипертен-
зию с помощью повторных измерений «офисного» артери-
ального давления или неофисного измерения артериально-
го давления с использованием суточного мониторирования 
артериального давления и / или  домашнего самоконтроля 
в тех случаях, когда это удобно и экономически оправдано. 
По-прежнему рекомендовано определять артериальную 

гипертензию при  клиническом уровне артериального дав-
ления ≥140 и / или ≥90 мм рт. ст., подразделять артериальное 
давление по величине на оптимальное, нормальное, высокое 
нормальное и  классифицировать артериальную гипертен-
зию на  3  степени тяжести, отдельно выделяя изолирован-
ную систолическую артериальную гипертензию. При этом 
введены новые целевые уровни артериального давления 
в зависимости от возраста больного и сопутствующих забо-
леваний. При  назначении антигипертензивной терапии 
рекомендовано ориентироваться на  биологический воз-
раст больного, и при  хорошей переносимости снижения 
артериального давления стремиться к  показателям <129–
120 / 80–70 мм рт. ст. и  <139–130 / 80–70 мм рт. ст. у  паци-
ентов моложе и старше 65 лет соответственно. Для началь-
ной терапии предпочтительно использование комбинаций 
из  двух препаратов, преимущественно фиксированных. 
Особое внимание уделено необходимости оценки привер-
женности лечению каждого пациента для достижения луч-
шего контроля артериального давления. Отмечено повы-
шение роли медицинских сестер и фармацевтов в обучении, 
поддержке пациента и контроле артериальной гипертензии, 
что  может улучшить достижение целевого уровня артери-
ального давления и, как  следствие, снизить риск развития 
сердечно-сосудистых осложнений.

Конфликт интересов отсутствует у всех авторов.
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Таблица 8. Основные положения  
по назначению терапии пациентам с неосложненной АГ

Этап выбора  
терапии

Выбор групп  
лекарственных препаратов

Шаг 1
Начальная терапия 
(двойная комбинация)

Ингибиторы ангиотензинпревраща‑
ющего фермента или блокаторы ре‑
цепторов ангиотензина II + диуретик 
или блокаторы медленных кальциевых 
каналов

Шаг 2
(тройная комбинация)

Ингибиторы ангиотензинпревращаю‑
щего фермента или блокаторы рецеп‑
торов ангиотензина II + диуретик + 
блокаторы медленных кальциевых 
каналов

Шаг 3
(тройная комбинация + 
спиронолактон 
или другие препараты)

Резистентная АГ
Добавить спиронолактон в дозе 
25–50 мг или другие диуретики,  
α‑блокаторы или β‑блокаторы

АГ – артериальная гипертензия.
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Ишемическая кардиомиопатия (ИКМП) – состояние, 
характеризующееся дисфункцией миокарда с  неа-

декватной перфузией, вызванное обструктивным забо-
леванием коронарных артерий. Термин «ишемическая 
кардиомиопатия» введен в  практику G.  Burch в  1972 г. 
[1] для описания данных 2 пациентов с тяжелой ишеми-
ческой болезнью сердца, умерших от сердечной недоста-
точности. При  аутопсии было выявлено тяжелое атеро-
склеротическое поражение коронарных артерий, выра-
женное расширение полости левого желудочка (ЛЖ) 
с  участками фиброза. Данное состояние было названо 
«ишемической» кардиомиопатией, ввиду сходства кли-

нических и  патологоанатомических данных ЛЖ с  поня-
тием дилатационной кардиомиопатии.

В  2002 г. G.  Felker предложил следующие критерии 
ИКМП [2]:
• фракция выброса (ФВ) ЛЖ <40 %;
• конечно-систолический индекс (КСИ) ЛЖ >60 мл / м2;
• инфаркт миокарда в анамнезе;
•  стенозирующее поражение более 75 % ствола левой 

коронарной артерии, либо двух и более магистральных 
коронарных артерий.

Стоит заметить, что  тяжесть данной патологии кор-
релирует с  процессом изменения размеров и  формы 
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ЛЖ, так называемым «ремоделированием сердца». 
Согласно определению M.  Pfeffer, «ремоделирование 
сердца»  – это сложный процесс, затрагивающий пере-
стройку пространственной геометрии желудочков 
и  сердечной мышцы [3]. Процесс ремоделирования 
запускается в  результате острого инфаркта миокарда 
(ИМ) с  последующим комплексом структурно-морфо-
логических изменений, происходящих в инфарцирован-
ном и  удаленных от  него участках миокарда, с  вовлече-
нием кардиомиоцитов, клеток интерстиция и  коронар-
ных сосудов [4].

С  точки зрения кардиохирурга процесс ремодели-
рования сердца при  ИКМП систематизирован и  при-
веден к  общей классификации, предложенной M.  Di 
Donato и соавт. [5]. Данная классификация основана 
на характере движений стенки ЛЖ в двухкамерной про-
екции по  данным эхокардиографии (ЭхоКГ) (рис. 1, 
адаптировано по[5]): 1-й тип (истинная аневризма 
ЛЖ)  – определяется два пограничных участка между 
утолщающимся и  не  утолщающимся при  сокращении 
участком стенки ЛЖ;  2-й тип (переходный)  – опре-
деляется только одна граница между утолщающимся 
при сокращении участком стенки и неутолщающимся 
миокардом; 3-й тип (ишемическая кардиомиопатия)  – 
отсутствуют     переходные зоны между сокращающим-
ся и несокращающимся миокардом, диффузный гипо-
кинез стенок ЛЖ.

Процесс ремоделирования, начинаясь в острый пери-
од ИМ, продолжается значительно дольше течения само-
го инфаркта. Гибель кардиомиоцитов, распространение 
фиброза, перестройка клеточного матрикса – это основ-
ные процессы, протекающие в  миокарде, и  именно они 
отвечают за  снижение сократительной функции и  изме-
нение механических свойств миокарда в результате ремо-
делирования [6].

После потери части сокращающегося миокарда в резуль-
тате некроза, в  сердце запускаются физиологические меха-
низмы, направленные на  восстановление ударного объема 
[6]. Наиболее важный из них – механизм Франка–Старлинга. 
Возрастание размеров полости ЛЖ обеспечивает под-
держание ударного объема на  должном уровне, независи-
мо от  последовательного снижения фракции выброса [7]. 
Согласно закону Лапласа, компенсаторная дилатация ведет 
к  увеличению диастолического и  систолического напря-
жения стенок, стимулируя дальнейшее расширение ЛЖ, 
вследствие чего возникают условия для  создания порочно-
го круга – «дилатация рождает еще большую дилатацию» 
[5]. Согласно данным L. Bolognese и соавт., в течение 6 мес 
после ИМ в 30 % случаев возникает ремоделирование ЛЖ 
вне зависимости от мер, предпринятых на восстановление 
проходимости инфарктсвязанной артерии, и  сохранности 
функции ЛЖ [8].

Таким образом, результатом ремоделирования явля-
ются прогрессивное снижение систолической и  диа-
столической функции миокарда, развитие митральной 
регургитации, сферификация ЛЖ и  формирование мор-
фологического субстрата для развития аритмий.

Процесс ремоделирования ЛЖ – далеко не единствен-
ный важный патофизиологический процесс, возникаю-
щий в ответ на ишемическое повреждение. На клеточном 
уровне адаптация кардиомиоцитов в  ответ на  хрониче-
скую ишемию подразумевает их  дедифференцировку 
или  так называемую «эмбрионическую регрессию» [7]. 
Считается, что  гибернация возникает при  стойкой гипо-
перфузии, но при кровотоке, достаточном для выживания 
кардиомиоцитов в отсутствие сократительной активности 
[9]. В отличие от исключительно низкого кровотока, тре-
бующегося для того, чтобы вызвать гибернацию миокарда 
у животных, исследования, проведенные с участием людей, 
говорят о  том, что в  гибернирующие зоны может посту-
пать от 70 до 80 % объема нормального коронарного кро-
вотока [10]. Дифференциация жизнеспособного (гибер-
нирующего) и нежизнеспособного миокарда у пациентов 
с ИКМП является чрезвычайно важной задачей [11].

К  современным методам диагностики жизнеспособ-
ного миокарда относят позитронно-эмиссионную томо-
графию (ПЭТ), однофотонную эмиссионную компью-
терную томографию (ОФЭКТ), эхокардиографические 
методы, магнитно-резонансную томографию (МРТ).

Позитронно-эмиссионная томография
ПЭТ основана на  сдвиге перфузионной энергетики, 

в  результате чего гипоперфузированная миокардиальная 
ткань переходит от использования свободных жирных кис-
лот (которые требуют высокой оксигенации для использо-
вания), к  метаболизму глюкозы. Преимуществами ПЭТ 
считаются лучшее пространственное разрешение, высокая 

Рисунок  1. Типы ремоделирования левого 
желудочка при ишемической кардиомиопатии 

Сегменты стенок левого желудочка: AB – передне‑
базальный; AL – переднебоковой; AP – апикаль‑
ный; INF – нижний; PB – заднебазальный.
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чувствительность и  специфичность (88  и  73 %, соответ-
ственно) [12]. Основными ограничениями метода явля-
ются малая распространенность ПЭТ-сканеров и  измен-
чивость поглощения фармпрепарата. Такие факторы 
как  сердечный выброс, симпатическая активность, функ-
циональный класс сердечной недостаточности и  тяжесть 
ишемии миокарда влияют на  поглощение фармпрепарата 
и, соответственно, на качество сканирования [13].

Однофотонная эмиссионная 
компьютерная томография

ОФЭКТ – это диагностический метод создания томо-
графических изображений распределения радионуклидов 
в сердце. Было показано, что ОФЭКТ обеспечивает более 
высокую чувствительность (64–72 %), но  более низкую 
специфичность (45–88 %), чем  исследования, основан-
ные на оценке остаточной сократительной функции [11]. 
Основные ограничения данного исследования включают 
в себя стоимость исследования, воздействие ионизирую-
щего излучения, низкое пространственное разрешение 
и артефакты затухания [14].

Эхокардиография (ЭхоКГ)
Данный метод позволяет определять жизнеспособ-

ность миокарда с высокой точностью [15]. Введение добу-
тамина во время ЭхоКГ способствует улучшению ФВ ЛЖ 
в  прямой пропорции с  количеством сегментов миокарда, 
сохранивших сократительный резерв [16]. Применение 
миокардиальной контрастной ЭхоКГ повысило диагно-
стическую точность ЭхоКГ при  определении жизнеспо-
собности миокарда у  пациентов с  ИКМП [17]. ЭхоКГ 
с  контрастированием повышает качество визуализации 
[18]. P. Tousek и соавт. сообщили о том, что контрастная 
ЭхоКГ имеет чувствительность близкую, а специфич-
ность  – большую, чем  МРТ с  отсроченным контрастиро-
ванием [19]. Увеличение максимальной систолической 
скорости деформации миокарда при пробе с добутамином 
может прогнозировать жизнеспособность миокарда с чув-
ствительностью 83 % и специфичностью 84 % [20].

В  последнее десятилетие также нашли применение 
новые дополнительные ЭхоКГ-методы оценки жизне-
способности миокарда, включающие в  себя 3D-ЭхоКГ 
с  добутаминовым стресс-тестом и  метод интегрирован-
ного обратного рассеяния [20].

Магнитно-резонансная томография
МРТ отличается уникальной способностью оценивать 

наличие жизнеспособного и необратимо поврежденного 
миокарда в  течение одного исследования [21]. Данный 
метод можно использовать в сочетании с фармакологиче-
ским стресс-тестом и  отсроченным контрастированием 
с  помощью хелатных комплексов гадолиния. К тому  же 

МРТ с гадолинием способствует прогнозированию отве-
та на реваскуляризацию миокарда у пациентов с ИКМП 
[22]. По  данным литературы, отсроченное исследова-
ние с  гадолинием сравнимо со  стресс-ЭхоКГ, ОФЭКТ 
и  ПЭТ [12]. Кроме того, комбинация различных пара-
метров МРТ (отсроченное контрастирование с  гадо-
линием и  тест на  жизнеспособность с  добутаминовым 
стресс-тестом) представляется оптимальной для  опре-
деления участков гибернации миокарда. Способность 
МРТ к  выявлению зон рубцевания ЛЖ является надеж-
ной методикой с  показателями чувствительности 83 % 
и  специ фичности 88 % [12]. Ограничениями МРТ явля-
ются ее высокая стоимость, низкая доступность и  про-
должительность исследования, требующая неподвижно-
сти пациента и удерживания дыхания.

Лекарственная терапия при ИКМП
Результаты лечения пациентов с  ИКМП значительно 

улучшились благодаря введению в  практику комплекс-
ной терапии ингибиторами ангиотензинпревращающе-
го фермента, антагонистами альдостерона, статинами, 
β-блокаторами и  антитромбоцитарной терапии. Однако 
даже при оптимальной лекарственной терапии 1–2-годич-
ная смертность среди пациентов с ИКМП может дости-
гать 50 % [23–25].

Современная концепция хирургического лечения 
при  ИКМП включает в  себя воздействие на  3 важней-
шие патофизиологические переменные болезни (прин-
цип «triple V»): коронарные сосуды (Vessels), митраль-
ный клапан (Valve), ЛЖ (Ventricle).

Коронарное шунтирование при ИКМП
Coronary Artery Surgery Study (CASS) было первым 

клиническим исследованием, которое оценивало влияние 
хирургической коронарной реваскуляризации у  пациен-
тов с  дисфункцией ЛЖ [26]. Это было нерандомизиро-
ванное сравнение 420 пациентов с  лекарственной тера-
пией и  231 хирургически леченных пациента с  ФВ ЛЖ 
≤35 %. Преимущество хирургического лечения оказалось 
наиболее очевидным у  пациентов с  ФВ ЛЖ ≤25 %: паци-
енты в группе лекарственной терапии показали 5-летнюю 
выживаемость 43 %, в то время как после операции коро-
нарного шунтирования (КШ) 5-летняя выживаемость 
составила 63 %. С тех пор многое изменилось в лекарствен-
ном и  хирургическом лечении при  ИКМП. Испытание 
CASS проводилось во  времена до  наступления эры 
рутинного применения ингибиторов АПФ, β-блокаторов 
и статинов в кардиологической практике. В свою очередь, 
совершенствование методик КШ, включающих в  себя 
рутинное использование внутренних грудных артерий, 
улучшенные кардиоплегические растворы и  многие дру-
гие методы, также привело к  значительному повыше-
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нию выживаемости у  пациентов с  ИКМП. Основываясь 
на данных по жизнеспособности миокарда, G. D. Dreyfus 
и соавт. добились превосходных результатов с КШ у боль-
ных тяжелой сердечной недостаточностью [27].

A.  Yamaguchi и соавт. [28], основываясь на  наблюдае-
мых неудовлетворительных исходах у  пациентов с  выра-
женной дилатацией ЛЖ, показали, что у пациентов с КСИ 
ЛЖ более 100 мл / м2 выживаемость после изолированной 
процедуры КШ была значительно ниже, нежели у пациен-
тов при КСИ менее 100 мл / м2 (31 % против 85 %).

Полученный результат привел авторов к  гипотезе, 
что  уменьшение объемных показателей ЛЖ способно 
снизить отрицательный эффект дилатированной полости 
ЛЖ на выживаемость пациентов с ИКМП в отдаленном 
послеоперационном периоде. В  более позднем исследо-
вании A. Yamaguchi и соавт.  показали более низкую 5-лет-
нюю смертность при  сочетании методик КШ и  рекон-
струкции ЛЖ у пациентов с ИКМП [29]. Таким образом, 
был вызван всеобщий интерес к хирургии ремоделирова-
ния ЛЖ у пациентов с ИКМП.

Реконструкция ЛЖ при ИКМП
Считается, что  впервые реконструктивное вмешатель-

ство на ремоделированном ЛЖ выполнил C. S. Beck в 1944 г., 
укрепив стенку ЛЖ лоскутом из  широкой фасции бедра 
[30]. Однако, эта паллиативная техника не  нашла даль-
нейшего клинического применения. Методика  W.  Likoff 
и  C.  Bailey, примененная впервые в  1955 г., заключалась 
в  выполнении вентрикулопластики путем использова-
ния тангенциально наложенного сосудистого зажима 
без искусственного кровообращения [31].

В целом все применяемые на данный момент в клини-
ческой практике методики вмешательств на ремоделиро-
ванном ЛЖ при ИКМП делятся на два типа:
1. Резекционные (методики D. Cooley и W. Stoney);
2.  Реконструктивные (методики A. Jatene, V. Dor 

и L. Menicanti).
Современный этап вмешательств на ЛЖ при ИКМП 

ведет отсчет с момента введения в 1958 г. в клиническую 
практику «линейной» пластики ЛЖ D. Cooley с приме-
нением искусственного кровообращения [32].

W.  Stoney и соавт. [33] продемонстрировали, что 
у  пациентов после резекции ЛЖ с  помощью методики 
D.  Cooley, ввиду вовлечения в  патологический процесс 
межжелудочковой перегородки, происходила неполная 
редукция акинетичного участка ЛЖ, что в  результате 
приводило к  ухудшению функциональных и  объемных 
показателей ЛЖ. Таким образом, W. Stoney и соавт. пред-
ставили новую методику коррекции, заключающуюся 
в  соединении боковой стенки ЛЖ с  пограничной обла-
стью между жизнеспособной и рубцовой тканью межже-
лудочковой перегородки. Главным недостатком данной 

методики является невозможность реваскуляризации 
передней нисходящей артерии, вследствие ушивания 
последней во время процедуры.

В  середине 1980-х годов A.  Jatene и  V.  Dor, независи-
мо друг от  друга, разработали фундаментально новый 
подход к вмешательствам на ремоделированном ЛЖ при 
ИКМП – реконструкцию ЛЖ [34–36].

Концепция хирургической реконструкции ЛЖ (ХРЛЖ) 
основана на исключении рубцовой ткани и уменьшении 
ЛЖ до более физиологической формы и объема, улучшая 
функцию ЛЖ посредством снижения стрессового напря-
жения на стенке в соответствии с законом Лапласа.

Методика  A.  Jatene, применяемая при  небольших 
аневризмах верхушки ЛЖ, заключающаяся в наложении 
одного или  двух кисетных эндовентрикулярных швов 
по краю рубца, в настоящий момент имеет лишь истори-
ческое значение.

Процедура Дора, введенная в  клиническую практику 
в 1985 г., заключается в том, что после доступа в ЛЖ через 
зону дискинеза или  акинеза, по  переходной зоне между 
рубцовым и  жизнеспособным миокардом выполняется 
наложение кисетного шва, затем в  полость ЛЖ вводится 
шарик объемом из расчета 50–60 мл на 1 м2 площади тела 
пациента, после чего кисетный шов затягивается, а шарик 
извлекается. На следующем этапе производится фиксация 
эндовентрикулярной заплаты к ранее наложенному кисет-
ному шву непрерывным обвивным швом. Таким образом, 
процедура по Дору обладала 3 важными преимуществами: 
во-первых, применение данной методики позволило без-
опасно исключить акинетичные сегменты межжелудочко-
вой перегородки; во-вторых, в  процессе реконструкции 
ЛЖ по  Дору создается относительно физиологическая 
форма полости ЛЖ; в-третьих, при применении методики 
по Дору сохраняется возможность сочетанного шунтиро-
вания бассейна передней нисходящей артерии [36].

Однако и  методика Дора также имеет недостатки. 
Данный вывод был сделан на  основании исследования 
L.  Meniсanti и соавт. [37]. Процедура эндовентрикуло-
пластики по Дору первоначально предложена была в виде 
«ампутации» верхушки сердца с  исключением акинетич-
ного и  дискинетичного участков рубцово-измененного 
миокарда. Если рассмотреть процедуру Дора детально, 
то  ее применение приводит к  сферизации полости ЛЖ, 
хотя и  вследствие уменьшения объема ЛЖ происходит 
улучшение функции сердца, посредством увеличения ФВ 
ЛЖ [37]. Исследования  L.  Meniсanti и соавт. показали, 
что  определяющим в  оптимизации восстановления нор-
мальной геометрии ЛЖ будет пропорциональное умень-
шение его размера как по длинной, так и по короткой оси. 
Таким образом, L.  Meniсanti с  коллегами модифицирова-
ли операцию Дора с  использованием специально сфор-
мированного манекена (рис. 2, адаптировано по  [38]), 
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при  помощи которого восстанавливается полость ЛЖ, 
максимально приближенная к  физиологической [38]. 
Манекен способствует определению правильного поло-
жения верхушки ЛЖ и поддержанию длинной и короткой 
осей ЛЖ в физиологическом диапазоне, тем самым, умень-
шая риск сферизации рекоструированного желудочка [38]. 
Принципиальным моментом при выполнении процедуры 
Мениканти является выполнение длинной и  узкой эндо-
вентрикулярной заплаты, что  также способствует прида-
нию вновь сформированному ЛЖ более физиологичной 
формы [38].

Авторы из  клиники San Donato, имеющей один 
из  самых больших опытов процедуры Дора и  процеду-
ры Мениканти, рассматривают следующие показания 
для ХРЛЖ при ИКМП [36–41]:

•  КСИ ЛЖ более 60 мл / м2. Оценка КСИ – крайне важная 
составляющая, позволяющая избежать выбора пациентов 
с небольшими желудочками, для которых существует веро-
ятность ухудшения диастолической функции ЛЖ [40];

•  Преобладающие симптомы ХСН (класс III–IV по NYHA).
 Немаловажным представляется и описание противопо-
казаний к процедуре ХРЛЖ:

•  Тяжелая дисфункция правого желудочка, выраженная 
ослаблением систолической экскурсии кольца трех-
створчатого клапана (TAPSE), коррелирует с дисфунк-
цией ЛЖ и  является важным предиктором долгосроч-
ного неблагоприятного исхода у  пациентов с  ИКМП, 
подвергающихся ХРЛЖ [41];

•  Выраженная диастолическая дисфункция ЛЖ. Имеются 
данные, что  диастолическая дисфункция (соотноше-

Рисунок  2. Схема применения техники L. Meniсanti  
при реконструкции левого желудочка при ишемической кардиомиопатии

А – позиционирование манекена в полости ЛЖ; Б – выполнение кисетного шва; В – фиксация эндовентририкулярной заплаты;  
Г – общий вид перед закрытием вентрикулотомной раны.

А Б

ГВ
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ние E / A) увеличивает оперативный риск смертности 
при  ассоциации с  митральной регургитацией и  функ-
циональным классом сердечной недостаточности, пре-
вышающим II (по NYHA) [42].

Немаловажным является и  выполнение процедуры 
эндокардэктомии при  выполнении процедуры ХРЛЖ. 
Эндокардэктомия играет важную роль в  предотвраще-
нии послеоперационной желудочковой тахикардии [43]. 
Предоперационная радиочастотная маркировка зон 
re-entry позволила значительно улучшить результаты эндо-
кардэктомии при ХРЛЖ [43].

Таким образом, необходимо отметить, что  выбор 
пациента для выполнения ХРЛЖ должен основываться 
на тщательной клинической оценке, включая симптомы 
ХСН, точные измерения геометрических и  гемодина-
мических параметров ЛЖ, тщательную оценку функ-
ции митрального клапана, трансмуральности рубца ЛЖ 
и жизнеспособности остальных сегментов ЛЖ [39].

Митральная недостаточность при ИКМП
Хроническая ишемическая митральная регургитация 

(ХИМР) встречается у  20–25 % пациентов после ИМ 
переднеперегородочной локализации, достигая 50–60 % 
в случае ИМ задней локализации и, в целом, встречается 
у 50 % пациентов с ИКМП [44]. Показано, что митраль-
ная регургитация отрицательно влияет на  естественное 
течение ХСН у пациентов с ИКМП [45, 46].

Исследование M. Di Donato, дифференцированное 
в  зависимости от  исходного типа ремоделирования 
ЛЖ, показало, что  ХИМР чаще всего наблюдается 
при  3-м типе ремоделирования [5]. В  данном случае, 
при  диффузном поражении миокарда, а  также пора-
жении базальных отделов происходит растяжение 
фиброзного кольца МК, что  приводит к  ХИМР [5, 
47]. Согласно рекомендациям Американской кардио-
логической ассоциации 2014 г., показаниями для  кор-
рекции ХИМР являются следующие эхографические 
показатели: эффективная площадь отверстия регурги-
тации ≥0,2 см2; объем регургитации ≥30 мл; фракция 
регургитации ≥50 % [48].

Необходимо учитывать и  глубину коаптации ство-
рок МК: у пациентов с ХИМР и глубиной коаптации 
створок МК до  10 мм предпочтительным являет-
ся выполнение аннулопластики МК с  применением 
опорного кольца; при глубине коаптации створок МК 
более 10 мм целесообразно выполнение протезирова-
ния МК [49].

Чрескожное парашютное устройство
Чрескожное парашютное устройство – это внутриже-

лудочковый имплантат, предназначенный для  восстанов-
ления формы ЛЖ и  уменьшения размера полости изну-

три путем изолирования аневризматической части ЛЖ 
от  остальной части полости (рис. 3) [50]. Парашютное 
устройство делит ЛЖ на  две камеры  – проксимальную 
динамическую и дистальную статическую. Динамическая 
камера состоит из  сохранившегося миокарда ЛЖ, а  ста-
тическая камера представляет собой аневризматиче-
скую часть ЛЖ, которая останется изолированной. 
Исключение несокращающегося миокарда и  восстанов-
ление геометрии ЛЖ методом парашютного устройства 
приводит к  объемной разгрузке ЛЖ, что  способствует 
повышению эффективности работы жизнеспособного 
миокарда со  снижением дисфункции ЛЖ и  прогресси-
рования сердечной недостаточности [51]. В эксперимен-
тальных работах, посвященных имплантации парашют-
ного устройства после переднеперегородочного ИМ, 
отмечалось значительное снижение объемов ЛЖ и  улуч-
шение гемодинамических показателей [52].

Несмотря на то  что применение парашютного устрой-
ства видится многообещающим, испытания, проведенные 
до  сих пор, являются наблюдательными с  включением 
небольшого числа пациентов. Имеются данные, что улуч-
шение показателей гемодинамики, таких как  КСИ ЛЖ, 
ФВ ЛЖ, отмечаемое при  кратковременном наблюдении, 
не сохранялось в течение 3-летнего исследования [53].

Дисфункция правого желудочка при ИКМП
Дисфункция правого желудочка (ПЖ) является 

известным предиктором смертности после острого ИМ 
и ХСН [54]. У пациентов с ИКМП изменения ПЖ могут 
возникать в  тесной связи с  изменениями ЛЖ, которые 
сопровождают процесс постинфарктного ремоделиро-
вания [55]. Считается, что  систолическая дисфункция 
ПЖ при  ИКМП является следствием сочетания слож-
ных патофизиологических процессов ремоделирования 
ЛЖ, нарушения функции миокарда ЛЖ и, в  частно-
сти, его перегородочных сегментов, а  также увеличения 
систолического давления в легочной артерии вследствие 

Рисунок  3. Парашютное устройство 
в полости левого желудочка

А – общий вид; Б – схема расположения.

А Б
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функциональной митральной регургитации. Сложность 
такого взаимодействия, в свою очередь, приводит к суще-
ственной вариабельности функционального ответа ПЖ 
на дисфункцию ЛЖ. Так, у пациентов с ИКМП функция 
ПЖ может сохраняться, несмотря на  наличие легочной 
гипертензии, и, наоборот, дисфункция ПЖ может возни-
кать при нормальном давлении в легочной артерии [56].

В  течение многих лет ПЖ рассматривался словно 
«темная сторона луны», поскольку его вклад в лежащие 
в  основе механизмы различных сердечных заболеваний 
был затенен обширными исследованиями патологии ЛЖ.

Прогностическая роль предоперационной дисфунк-
ции ПЖ при  прогнозировании ранних и  долгосрочных 
результатов после вмешательств на сердце была недавно 
подчеркнута несколькими авторами. A. D. Maslow и соавт. 
[57], ретроспективно отобрав 41 пациента с  ИКМП 
после изолированного КШ, показали, что  дисфункция 
ПЖ, определяемая изменением фракционной области 
ПЖ <35 %, является основным фактором неблагопри-
ятного послеоперационного исхода. Концептуально 
функция ПЖ также может быть важной прогностиче-
ской детерминантой после ХРЛЖ [58]. Имеются дан-
ные, что ХРЛЖ, усиливая систолическую функцию ЛЖ, 
также способна ухудшать диастолические свойства ЛЖ, 
что  приводит к  повышению давления наполнения ЛЖ 
и  увеличению постнагрузки ПЖ [59]. Более того, изме-
нение геометрии ЛЖ после ХРЛЖ влияет на  положе-
ние и  функцию межжелудочковой перегородки, кото-
рая, в  свою очередь, влияет на  геометрию и  функцию 
ПЖ [60]. Сокращение межжелудочковой перегородки 
способно изменять функцию и  сердечный выброс ПЖ, 
несмотря на  отсутствие нарушений со  стороны свобод-
ной стенки ПЖ. Вклад сокращения перегородки в систо-
лическую функцию ПЖ колеблется от 24 % в нормальном 
ПЖ до  35 % в  условиях патологии. Поэтому предопера-
ционная оценка функции ПЖ и  массы ПЖ представля-
ется важной переменной, которую следует учитывать 
при отборе пациента для ХРЛЖ [60].

В  мировой литературе имеются единичные публика-
ции, связывающие функцию ПЖ с  результатами рекон-
структивных вмешательств у пациентов с ИКМП. Самым 
большим является исследование Т. Kukulski и соавт. [61]. 
Авторы исследовали распространенность дисфункции 
ПЖ и ее влияние на исход в подгруппе из 866 пациентов, 
включенных в  исследование STICH [61]. Дисфункция 
ПЖ визуально оценивалась с  помощью эхокардиогра-
фии и  классифицировалась как  умеренная у  12 % и  уме-
ренная и  тяжелая у  9 % пациентов. Пациенты с  умерен-
ной и  тяжелой дисфункцией ПЖ при  сочетании КШ 
и ХРЛЖ, имели значительно более высокую смертность 
и  показатели сердечно-сосудистой госпитализации 
при  длительном наблюдении по  сравнению с  пациента-

ми, которым проводилось только КШ. Авторы пришли 
к  выводу, что  добавление ХРЛЖ к  КШ может ухудшить 
выживаемость у  пациентов с  умеренной и  тяжелой дис-
функцией ПЖ [61].

A. Garatti и соавт. оценили связь между функцией ПЖ 
и клиническим исходом после ХРЛЖ [41]. В общей слож-
ности 324 пациентам была выполнена ХРЛЖ в сочетании 
с КШ. Дисфункция ПЖ, определяемая как TAPSE <16 мм, 
присутствовала у 21 % пациентов и была связана с более 
высокой частотой синдрома малого выброса, послеопе-
рационной инотропной поддержки и  необходимости 
внутриаортальной баллонной контрапульсации [41]. 
В этом исследовании не было обнаружено статистически 
значимой разницы в  30-дневной выживаемости между 
пациентами с  дисфункцией ПЖ и без  нее, но  выжива-
емость 5 и  8  лет и  свобода от  сердечных событий были 
значительно ниже у пациентов с предоперационной дис-
функцией ПЖ [41].

L. E. Couperus и соавт., отследив результаты 2-летнего 
наблюдения 86 пациентов после ХРЛЖ, пришли к выводу, 
что  дисфункция ПЖ в  отдаленном послеоперационном 
периоде присутствовала у  40 % пациентов и  коррелиро-
вала с худшей предоперационной функцией ПЖ; причем 
пациенты с дисфункцией ПЖ имели более выраженные 
симптомы сердечной недостаточности и  худшие параме-
тры выживаемости в 2-летнем сроке наблюдения [62].

Роль исследования STICH  
в стратегии лечения пациентов с ИКМП

Многообразие литературных данных, показывающих 
преимущества ХРЛЖ при  ИКМП, стало предпосылкой 
для исследования STICH [63]. Результаты данного иссле-
дования вызвали бурное обсуждение, достаточно широ-
ко представленное в литературе [42, 44, 63–68]. Однако 
не  представляется возможным повествование о  совре-
менном состоянии проблемы хирургического лечения 
ИКМП без  представления результатов исследования, 
внесшего колоссальные коррективы в  развитие данного 
направления медицинской науки.

Это было международное исследование, проводивше-
еся на базе 96 центров, в котором участвовало 1212 паци-
ентов с ИКМП. В первой части исследования пациенты 
были рандомизированы на  группы хирургической рева-
скуляризации (КШ) с  лекарственной терапией (ЛТ) 
или только для проведения ЛТ [44]. Исходные критерии 
отбора пациентов в исследование STICH были основаны 
на данных, полученных от специалистов, имеющих опыт 
работы в  области реконструктивных операций на  ЛЖ. 
Критериями включения в  исследование являлись ФВ 
ЛЖ менее 35 %, предшествующий ИМ с  наличием зон 
акинезии или дискинезии стенок ЛЖ, а также КСИ ЛЖ 
более 60 мл / м2 [44]. Анализ результатов первой части 
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исследования показал отсутствие различий в смертности 
между сравниваемыми группами. Также было показано 
снижение числа других исходов: смертности от  карди-
альных причин и  повторных госпитализаций в  группе 
КШ. Во второй части данного исследования проводилось 
сравнение изолированной процедуры КШ и  сочетания 
процедур КШ и  ХРЛЖ у  1000  пациентов с  ХСН [63]. 
Исследователи STICH пришли к  выводу, что  сочетание 
процедур КШ с  ХРЛЖ не  снижало симптоматику ХСН, 
переносимость физической нагрузки, а также не снижало 
смертность или госпитализацию по сердечным причинам 
по сравнению с изолированной операцией КШ [63].

Несмотря на  то что  STICH являлось крупнейшим 
рандомизированным исследованием подобного рода, его 
результаты послужили поводом для большого количества 
споров из-за  существенных ограничений исследования 
[63]. Во-первых, включение пациентов в  исследование 
происходило довольно медленно, в  среднем 2 пациента 
для  каждого исследовательского центра в  год, что  под-
разумевает наличие предвзятости при выборе пациентов 
для исследования [44]. Стоит отметить, что в исследова-
нии было выявлено значимое количество переходов паци-
ентов между двумя группами [63]. Так, среди пациентов, 
рандомизированных в группу ЛТ, 17 % перешли в группу 
КШ [63]. Исследователи STICH сообщили, что у  13 % 
пациентов не было ИМ в анамнезе, а у 42 % не было участ-
ков акинезии или  дискинезии стенок ЛЖ по  данным 
ЭхоКГ [64]. В  исследовании Echochardiographic Report 
STICH было показано, что у  18,5 % пациентов была ФВ 
ЛЖ более 35 %, и данные пациенты не должны были быть 
включены в исследование [65].

Кроме того, у  9 % пациентов в  сообщаемой группе 
ХРЛЖ вообще не  проводилась [63]. Пациенты прош-
ли ХРЛЖ по  усмотрению оперирующего хирурга, 
при наличии видимой дисфункции передней стенки ЛЖ. 
Исследователи STICH также сообщили о среднем сокра-
щении объема ЛЖ на 19 % после процедуры ХРЛЖ у 33 % 
пациентов, которым измеряли объемные характеристики 
ЛЖ, что  значительно меньше, чем  уменьшение объема 
ЛЖ, достигнутое в  нескольких других исследованиях 
(в среднем ~ 40 %). [42] Ведь общеизвестно, что КСИ ЛЖ 
>60 мл / м2 является прогностическим признаком уве-
личения смертности в  отдаленном периоде при  ИКМП. 
При  этом средний послеоперационный КСИ в  данном 
исследовании составил 67 мл / м2 [69].

Впоследствии R. Michler и соавт. сообщили, что КСИ 
ЛЖ был определен только у  56 % участников исследо-
вания, причем хотя  бы 30 % сокращение объема ЛЖ 
после процедуры ХРЛЖ было достигнуто только у 19 %.  
Результаты для  19 % пациентов, которым выполнена 
«удовлетворительная» процедура ХРЛЖ, до  сих пор 
не были освещены в литературе.

По мнению G. Buckberg и соавт., результаты исследо-
вания STICH не  соответствовали целям доказательной 
медицины, и  выводы вводят в  заблуждение, поскольку 
процедура ХРЛЖ не была эффективно выполнена у ото-
бранных в исследование пациентов [70].

Стоит отметить, что, несмотря на  ошеломляющие 
результаты исследования STICH, рекомендации по рева-
скуляризации миокарда ESC / EACTS 2018 г. противоре-
чат выводам исследования STICH, указывая, что  «соче-
тание процедур КШ и ХРЛЖ можно рассмотреть у паци-
ентов с  индексом КСИ более 60 мл / м² и  с  рубцовыми 
изменениями бассейна кровоснабжения передней нис-
ходящей артерии в  центрах с  высоким уровнем опыта» 
[67], что  отражает уровень рекомендаций класса IIb 
и  означает, что  имеются расхождения во  мнениях отно-
сительно полезности лечения, данные которого получены 
из нерандомизированных исследований.

После публикации результатов основного исследова-
ния STICH был опубликован анализ результатов раздела 
исследования STICH о  роли определения жизнеспособ-
ности миокарда ЛЖ перед реваскуляризацией в подгруп-
пе из 601 пациента [68]. В данном исследовании приме-
нялись методы ОФЭКТ и стресс-ЭхоКГ с добутамином, 
на основании результатов которых определялось наличие 
жизнеспособного миокарда. Таким образом, для диагно-
стики жизнеспособного миокарда в рамках исследования 
STICH использовались два различных способа его визу-
ализации: один более чувствительный, а  другой более 
специфичный [71]. Примечательно, что  новые мето-
ды оценки жизнеспособного миокарда, такие как  ПЭТ 
и  МРТ сердца, не  применялись в  исследовании STICH 
[68]. Из  1 212 пациентов, включенных в  исследование 
STICH, 618 была выполнена оценка жизнеспособности 
миокарда. Однако исследования соответствующего каче-
ства для анализа были выполнены только у 601 пациента 
(ОФЭКТ – 471 пациент; стресс-ЭхоКГ – 280 пациентов; 
оба метода – 150 пациентов) [71]. Из них 298 пациентов 
были направлены на  комбинированное лечение  – КШ 
в  сочетании с  ЛТ, 303 пациента были рандомизирова-
ны в группу ЛТ; 487 пациентов имели жизнеспособный 
миокард в  значительном количестве, а у  114 пациентов 
его доля оказалось незначительной [68]. Стоит отметить, 
что по  результатам исследования STICH прослежива-
лась необычная тенденция к  улучшению выживаемости 
у  пациентов с  малой долей жизнеспособного миокарда 
ЛЖ, прошедших КШ [71]. Тем не менее, не было выявле-
но статистически значимой взаимосвязи между наличием 
жизнеспособного миокарда ЛЖ, назначенным лечением 
и  исходом заболевания [68]. Вопреки выводам преды-
дущих наблюдательных исследований и  мета-анализов, 
оценка жизнеспособности миокарда не  выявила пациен-
тов с  отличительным преимуществом в  плане выживае-
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мости после проведенной процедуры КШ [68]. К  сожа-
лению, данные результаты привели лишь к  дальнейшей 
полемике, а не  к  окончательному ответу относительно 
роли определения жизнеспособности миокарда до  осу-
ществления реваскуляризирующих вмешательств.

Заключение
Хирургическое лечение пациентов с  ИКМП, без-

условно, является важной проблемой современной 
кардиологии и  кардиохирургии. Исследование STICH, 
имея множество достоинств и  ограничений, постави-
ло под  сомнение значение оценки жизнеспособности 
миокарда у  пациентов с  ИКМП, вопреки результатам 
большинства проведенных ранее исследований. Вывод 
данного исследования об  отсутствии пользы сочетания 
процедур КШ и  ХРЛЖ в  сравнении с  изолированной 
процедурой КШ противоречит положительным резуль-
татам реестров более чем  5 000  операций и  рекоменда-
циям ESC / EACTS 2018 г., что, в  свою очередь, позво-
ляет предполагать, что исследователи STICH не смогли 
предоставить достоверные данные, грубо нарушив мето-
дологию исследования.

Интересный факт, что, несмотря на скептицизм в кар-
диологическом сообществе относительно эффективно-
сти ХРЛЖ, интервенционные кардиологи в  настоящее 

время активно обсуждают и  продвигают исследования 
по  разработке чрескожных парашютных устройств, 
которые направлены на  имитацию ХРЛЖ. Подобные 
действия на  фоне результатов исследования STICH 
о  неэффективности ХРЛЖ выглядят, как  минимум, про-
тиворечиво. Активный интерес со  стороны спонсоров, 
медицинской промышленности и  интервенционных 
кардиологов   чрес кожной реконструкции полости ЛЖ 
наводит на мысль, что результаты многочисленных иссле-
дований прошлых лет, подтверждающих эффективность 
ХРЛЖ, более достоверны, чем  заключение одного, хоть 
и крупного рандомизированного исследования.

Несмотря на  все приведенные выше противоречия, 
которые продолжаются уже в  течение длительного вре-
мени, методики ХРЛЖ играют весомую роль в лечении 
пациентов с  ИКМП. Выполнение процедуры ХРЛЖ 
в  сочетании с  КШ должно основываться, в  первую оче-
редь, на тщательном отборе пациентов, на точных изме-
рениях геометрических и гемодинамических параметров 
ЛЖ, оценке жизнеспособности миокарда ЛЖ и тесного 
сотрудничества между хирургами, кардиологами и ради-
ологами.
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Резюме
В статье впервые в отечественной литературе описан клинический случай лечебного действия нейромодуляции на перманент‑
ную форму фибрилляции предсердий и хроническую сердечную недостаточность у пожилой пациентки со спинальным стено‑
зом, приведшим к развитию болевого синдрома и двигательным расстройствам. Для лечения неврологической патологии были 
применены последовательно эпидуральное введение лекарственных препаратов, а  затем тестовая и  постоянная стимуляция 
спинного мозга. На  каждом из  этапов лечения у  функционального нейрохирурга у  пациентки отмечалось спонтанное вос‑
становление синусового ритма, а на фоне постоянной нейростимуляции – стабильное удержание синусового ритма и регресс 
симптомов сердечной недостаточности в течение длительного времени наблюдения. В статье приведены данные немногих экс‑
периментальных и клинических исследований применения нейромодуляции в кардиологии, описана методика имплантации 
спинальных электродов и проанализированы возможные механизмы модуляции вегетативной иннервации сердца, реализован‑
ные посредством стимуляции спинного мозга.
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Summary
This article describes for the first time in the domestic literature a clinical case of the therapeutic effect of neuromodulation on the per‑
manent form of atrial fibrillation and chronic heart failure in an elderly patient with spinal stenosis which led to the development 
of pain syndrome and movement disorders. For the treatment of neurological pathology, at the beginning epidural administration 
of drugs was applied, followed by spinal cord stimulation trial and implantation of permanent neurostimulator. At each stage of treat‑
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В  медицинской периодике все чаще встречаются 
публикации, рассматривающие дисбаланс вегетатив-

ной нервной системы (ВНС) в  качестве одного из  веду-
щих механизмов развития фибрилляции предсердий 
(ФП) [1–5]. Нарушение тонуса симпатического и  пара-
симпатического отделов ВНС на уровне её центральных 
структур, вероятно, имеет пусковое значение в  активи-
зации патологической высокочастотной электрической 
импульсации из  аритмогенных зон, локализующихся 
в области коллекторов легочных вен (ЛВ) и в свободной 
стенке левого предсердия (ЛП) [6–9]. ЛП и  ЛВ близко 
прилегают к  зонам концентрации интрамуральных ган-
глионарных сплетений, а  постганглионарные нервные 
окончания последних фактически встраиваются в  эти 
анатомические образования (рис. 1, адаптировано по [10, 
11]). Тем не  менее вопрос о  влиянии нейромодуляции 
на аритмогенез до конца не изучен [12–14].

Интракардиальная нервная система представлена 
несколькими ганглиями, расположенными по  задней 
поверхности предсердий и  оказывающими регулиру-
ющие (эфферентные) влияния на  миокард и  принима-
ющими афферентные сигналы от  каждого сердечного 
сокращения. Эти ганглионарные сплетения выполняют 
интегративные функции и находятся под внешним моду-
ляционным влиянием симпатической и  парасимпатиче-
ской нервной системы. Сердечные ганглии преимуще-
ственно состоят из  холинергических нейронов. Кроме 
того, в них имеется некоторое количество симпатических 
эфферентных нейронов [1–6, 10, 11]. Симпатическая 
иннервация «подходит» к сердцу из верхнего шейного, 
звездчатого и  грудных ганглиев, которые топографиче-
ски тесно связаны со спинным мозгом на уровне СI–СIII , 
СVII–ThII и ThI–Th V . На рис. 1, В красными точками обо-
значено преимущественное расположение парасимпати-
ческих ганглиев, синими линиями  – преганглионарные 
нервы; зелеными линиями – постганглионарные нервы). 
Нервные, волокна исходящие от  парасимпатических 
ядер продолговатого мозга, входят в  состав блуждаю-
щих нервов, от  которых отходят несколько маленьких 
веточек, идущих к  интракардиальной нервной системе. 
Постганглионарная парасимпатическая иннервация 
сосредоточена главным образом в  зонах синоатриаль-
ного и  атриовентрикулярного узлов. Поэтому предсер-
дия подвержены вагусным влияниям в большей степени, 
чем желудочки [1–6, 10, 11].

Ведущей нейромодуляционной методикой, позво-
ляющей влиять на  вегетативные соотношения экстра- 
и  интракардиальной регуляции деятельности сердца 
в  клинической практике, является стимуляция спинного 
мозга (ССМ) [15–17].

Применение метода ССМ в кардиологии
В  течение нескольких десятилетий ССМ наиболее 

успешно используется для  лечения пациентов с  хрони-
ческими болями и  рефрактерной стенокардией [18, 19]. 
Результаты применения нейромодуляции в  кардиологии 
демонстрируют позитивное влияние спинальной стиму-
ляции на коронарный кровоток [20, 21], биохимические 
маркеры и показатели теста с 6-минутной ходьбой, иллю-
стрирующие выраженность симптомов хронической сер-
дечной недостаточности (ХСН) [22, 23], предсердные [3, 
9, 13, 16, 23] и желудочковые [9, 14, 15] аритмии. В иссле-
дованиях на  животных показано, что  CCM улучшает 
сократимость миокарда левого желудочка на эксперимен-
тальной модели инфаркта миокарда [24].

Методика ССМ
Для  стимуляции дорсальных структур спинного моз-

га человека пунктируют эпидуральное пространство 
на  уровне поясничного отдела позвоночника. Электрод 
вводят в  краниальном направлении до  нужного уровня 
под  рентгенологическим контролем. Для  воздействия 
на  вегетативную регуляцию деятельности сердца дис-
тальный кончик электрода располагают на  уровне верх-
негрудного отдела позвоночника. Через подкожный тун-
нель проксимальный кончик электрода выводят на боко-
вую поверхность тела и подключают к имплантируемому 
стимулятору, который размещают подкожно. Параметры 
силы тока и частоты стимуляции (обычно от 20 до 120 Гц) 
подбирают таким образом, чтобы пациент переносил 
стимуляцию. Для этого выбирают силу тока на 10 % мень-
ше вызывающей неприятные ощущения / парестезии. 
Длительность терапии варьирует в  разных исследова-
ниях от 6 ч в день (по 2 ч 3 раза в день) до 24 ч в сутки. 
Пользуясь пультом, пациент может самостоятельно регу-
лировать длительность и  параметры стимуляции, осно-
вываясь на  собственных ощущениях. Имплантируемые 
стимуляторы представлены в  двух вариантах: с  подзаря-
жаемой (бесконтактная зарядка индукционным током) 
и с неподзаряжаемой батареей [18].

ment conducted by a functional neurosurgeon the patient had a spontaneous restoration of sinus rhythm, and during continuous 
neurostimulation a stable retention of sinus rhythm and regression of heart failure symptoms have been observed throughout a long 
observation period. The article also presents the data of a few experimental and clinical studies on the use of neuromodulation in car‑
diology, describes the method of implantation of spinal electrodes and analyzes possible mechanisms of modulation of the autonomic 
innervation of the heart, implemented by spinal cord stimulation.
Information about the corresponding author: Yakovleva Marina V. – MD, PhD. E-mail: yakovleva003@gmail.com
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Клиническое наблюдение
Пациентка  К., 81  года, наблюдается нами на  протя-

жении 9  лет. Впервые обратилась к  аритмологу в  2010 г. 
в связи с прогрессированием явлений ХСН на фоне ФП. 
На тот момент ей было 72 года, она жаловалась на одышку 
при незначительной нагрузке и в покое, резкое снижение 
толерантности к физическим нагрузкам. В вечернее время 
определялись незначительные отеки в  лодыжечных обла-
стях нижних конечностей. Фракция выброса левого желу-
дочка (ФВ ЛЖ) сохранялась в пределах нормы (52–58 %). 
При  физикальном обследовании выслушивались единич-
ные влажные хрипы в  легких, тоны сердца приглушены, 
пульс неритмичный с  частотой сердечных сокращений 
(ЧСС) 90–120 уд / мин, АД  – 170 / 100 мм рт. ст.; печень 
выступала на  2 см из-под  края реберной дуги. Были диа-
гностированы ишемическая болезнь сердца, атеросклероз 

коронарных артерий по  данным коронарографии  – КГ 
(стеноз ствола левой коронарной артерии 25 %, перед-
ней межжелудочковой ветви в  средней трети  – 35 %). 
Гипертоническая болезнь II стадии, риск 3. ФП, парок-
сизм неизвестных сроков давности, тахисистолический 
вариант. ХСН 2Б стадии, функциональный класс (ФК) III 
по классификации NYHA. На фоне насыщения амиодаро-
ном произошло восстановление синусового ритма (СР). 
В  дальнейшем проводилась профилактическая антиарит-
мическая терапия – ААТ (амиодарон заменен соталолом 
в связи с угрозой развития дисфункции щитовидной желе-
зы) и  антикоагулянтная терапия (апиксабан 5 мг 2 раза 
в день). С 2013 г. для непродолжительного удержания СР 
требовались субмаксимальные дозы соталола или  насы-
щающие дозы амиодарона. На  фоне синусового ритма 
пациентка отмечала значительное уменьшение выражен-

Рисунок  1. Схема иннервации сердца (А), симпатическая (Б) и парасимпатическая иннервация сердца:  
пре‑ и постганглионарные связи сердца (В)

A:  зеленый – симпатические нервные волокна; фиолетовый – парасимпатические нервные волокна; желтый – симпатический cтвол и сердечные симпатические ган‑
глии; СА узел – синоатриальный узел; АВ узел – атриовентрикулярный узел; 

Б:  RSG – правый звездчатый ганглий; LSG – левый звездчатый ганглий; Ach – ацетилхолин; NE – норэпинефрин; E – эпинефрин. 
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ности одышки и  улучшение переносимости физических 
нагрузок; ХСН стабилизировалась на уровне 1 ст, ФК 1–2. 
При эхокардиографии (ЭхоКГ), проведенной на СР, выяв-
лялись сохранная ФВ ЛЖ, умеренная ЛГ, выраженная диа-
столическая дисфункция 2 типа (Е / А – 1,32; Е/ Е – 20,5).

В  2015 г. ритм перестал восстанавливаться медика-
ментозно, неоднократная электроимпульсная терапия 
(ЭИТ) также была неэффективна. При  повторной КГ, 
выполненной через 5 лет после первичного обследования, 
данные без  динамики. На  фоне очередного насыщения 
амиодароном была проведена операция  – радиочастот-
ная абляция – РЧА субстрата ФП (изоляция ЛВ). В завер-
шение операции для  восстановления СР потребовалась 
ЭИТ как финальный этап процедуры РЧА ФП [25]. Через 
1  сут после процедуры РЧА ФП возобновилась с  ЧСС 
до  120 уд / мин в  покое. Через 2 сут после РЧА и  через 
1 мес после РЧА, ФП на фоне поддерживающей ААТ пре-
паратами третьего класса была проведена плановая ЭИТ 
с восстановлением СР в обоих случаях на несколько часов. 
Таким образом, с 2015 г. была выбрана тактика контроля 
ЧСС на фоне перманентной ФП [26–28].

На  протяжении 2016 г. на  фоне перманентной ФП 
у пациентки, несмотря на достигнутые уровни значения 
ЧСС и АД, на фоне проводимой терапии (табл. 1) отмеча-
лось прогрессирование явлений ХСН при  сохраненной 
ФВ ЛЖ. Данные ЭхоКГ от 2016 г.: ФВ ЛЖ 55 %, давление 
в легочной артерии 35–40 мм рт. ст., поперечный размер 
ЛП 52 мм, индекс размера ЛП 2,54 см / м2, индекс объема 
ЛП 35,1 мл / м2, регургитация на  трикуспидальном кла-
пане 2-й степени, нижняя полая вена спадается на  вдо-

хе на  50 %. Анализ крови на  NT-proBNP 2500 пг / мл. 
Параметры при оценке функции внешнего дыхания оста-
вались в  пределах нормы. Таким образом, у  пациентки 
в возрасте 78 лет в течение календарного года развилась 
тяжелая ХСН III ФК, ограничивающая ее в  повседнев-
ной активности, вследствие выраженной диастолической 
дисфункции на фоне перманентной нормосистолической 
ФП (класс 4 по шкале симптомов EHRA).

Кроме того, в  2016 г. у  пациенки появились и  посте-
пенно нарастали боли в  поясничной области и  нижних 
конечностях при ходьбе, возникли признаки дисфункции 
тазовых органов, слабость в  ногах. Для  передвижения 
стало необходимо инвалидное кресло. По  данным маг-
нитно-резонансной томографии пояснично-крестцового 
отдела позвоночника был выявлен протяженный стеноз 
позвоночного канала на уровне LIII – SI.

Протокол нейромодуляции
Первым этапом лечения неврологической симптома-

тики, согласно протоколу североамериканского общества 
нейромодуляции (NANS) [https://neuro modu lation.org / ], 
пациентке была проведена эпидуральная стероидная бло-
када на  уровне спинального стеноза поясничного отдела 
позвоночника [29–32]. Был достигнут ожидаемый невро-
логический эффект  – купированы боли и  восстановлена 
сила в нижних конечностях. Через 6 ч после манипуляции 
пациентка отметила значительное уменьшение одышки, 
улучшение общего самочувствия, на электрокардиограмме 
(ЭКГ) было зарегистрировано спонтанное восстановление 
СР. Возобновление ФП и  усиление одышки в  отсутствие 

Таблица 1. Медикаментозное лечение, клинические данные, результаты 
инструментального и лабораторного обследования пациентки К., 81 года

Данные клинического 
инструментального 

и лабораторного 
обследования 

Исходно 

После эпи‑
дуральной 

стероидной 
блокады 

На фоне 
временной 

ССМ
На фоне постоянной ССМ

через 3 мес через 6 мес через 12 мес через 24 мес
Ритм Тахи‑ФП СР / ФП СР / ФП СР СР СР СР

Медикаментозная 
терапия 

1.  Конкор 
10 мг / сут

2.  Моноприл 
20 мг / сут

3.  Леркамен 
20 мг / сут

4.  Диувер 
10 мг / сут

1.  Конкор 
10 мг / сут

2.  Моноприл 
20 мг / сут

3.  Леркамен 
20 мг / сут

4.  Диувер 
10 мг / сут

1.  Конкор 
5 мг / сут

2.  Моноприл 
10 мг / сут

3.  Диувер 
5 мг / сут

1.  Конкор 
5 мг / сут

2.  Престариум 
5 мг / сут

1.  Конкор 
5 мг / сут

2.  Престариум 
5 мг / сут

1.  Конкор 
5 мг / сут

2.  Престариум 
5 мг / сут

1.  Конкор 
5 мг / сут

2.  Престариум 
10 мг / сут

ФВ ЛЖ, % 52 52 52 60 60 62 62
ДЛА, мм рт. ст. 45 – – 40 35 35 30
pro‑BNP, пг / мл 2560 – – 1200 860 520 480
Одышка Выраженная Умеренная Умеренная Минимальная Минимальная Минимальная Минимальная
Толерантность 
к физическим нагрузкам Низкая – – Средняя Средняя Средняя Средняя

Неврологическая 
симптоматика Выраженная Умеренная Минимальная Отсутствует Отсутствует Отсутствует Отсутствует

СР – синусовый ритм; ФП – фибрилляция предсердий; ССМ – стимуляция спинного мозга; ФВ – фракция выброса;  
ДЛА – давление в легочной артерии. Тахи‑ФП – фибрилляция предсердий, тахисистолическая форма
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ААТ было отмечено лишь через 12 сут после манипуляции, 
возврат неврологической симптоматики – через 8 нед.

Вторым этапом пациентке через 3 мес была прове-
дена тестовая стимуляция спинного мозга двумя вось-
миконтактными электродами на  уровне Th I–Th III (зона 
стимуляции сердца) и Th VIII–Th X (зона стимуляции ниж-
них конечностей) (рис. 2). В результате неврологическая 
симптоматика была полностью купирована. Кроме того, 
в первые  же сутки временной нейростимуляции было    

вновь отмечено уменьшение одышки и  констатировано 
восстановление СР, который удерживался на протяжении 
всего периода стимуляции, длившегося 10 сут. На  этот 
раз после прекращения тестовой ССМ возврат ФП был 
отмечен через 5 дней в отсутствие ААТ.

Следующим, третьим этапом лечения стала имплан-
тация постоянного неподзаряжаемого нейростимулято-
ра PrimeADVANCED (рис 3, А) с двумя восьмиконтакт-
ными электродами, установленными на уровне Th II–Th III 

А  – игла Туохи, через которую проводятся электроды 
в эпидуральное пространство для временной стимуляции 
спинного мозга; Б – рентгенограмма пояснично‑грудного 
отдела позвоночника: начальный этап введения электро‑
дов: 1  – восьмиполюсный электрод, введенный в  эпиду‑
ральное пространство спинного мозга на уровне Th XII–L I; 
2  – игла Туохи для  установки электродов в  эпидуральное 
пространство.

А

1

2

Б

Рисунок  2. Тестовая нейростимуляция

А Б

Рисунок  3. Рентгенограмма пациентки К., 81 года

А – поясничный отдел позвоночника, переднезадняя проекция, имплантированная система постоянной нейростимуляции: нейростиму‑
лятор (1) и два спинальных электрода (2); Б – грудной отдел позвоночника, переднезадняя проекция: первый электрод (1) установлен 
на уровне Th II – Th III, второй электрод (2) – на уровне Th VII–Th IX.

2

1

1
2
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и Th VII–Th IX (рис. 3, Б). Были запрограммированы стан-
дартные параметры стимуляции (частота 60 Гц, дли-
тельность импульса 240 мкс, амплитуда импульса 1,2 В). 
Электрод, имплантированный на  уровне верхнегрудно-
го отдела, был использован для обеспечения нейромоду-
лирующего влияния на вегетативную регуляцию работы 
сердца и коронарных артерий [10, 11, 18–20]. Операция 
была проведена в условиях сочетанной анестезии.

Послеоперационное наблюдение
В  раннем послеоперационном периоде была купиро-

вана неврологическая симптоматика и  отмечено спон-
танное восстановление СР в  первые сутки стимуляции 
без  применения ААТ, уменьшилась потребность в  гипо-
тензивных препаратах (см. табл. 1).

При последующем холтеровском мониторировании 
ЭКГ, проводимом без  ААТ через каждые 3  мес после 
операции, отмечался стойкий СР со  средней ЧСС 
63–67 уд / мин (минимальная 50–54 уд / мин, максималь-
ная 105–109 уд / мин), регистрировались короткие про-
бежки наджелудочковой тахикардии с ЧСС до 145 уд / мин, 
длительностью до 10 комплексов. Отмечалось снижение 
показателей при  анализе вариабельности ритма сердца 
(SDNN – 18–25 мс) (рис. 4).

Длительность послеоперационного наблюдения 
составила 2 года. За этот период был отмечен один парок-
сизм ФП, возникший через 18 мес после операции, длив-
шийся около 5 ч и  купировавшийся спонтанно. Через 
18 мес постоянной ССМ отмечено постепенное увеличе-
ние потребности в гипотензивной терапии. Достигнутые 
неврологические эффекты сохраняются в полном объеме. 
Пациентку не беспокоят боли в пояснице и нижних конеч-

ностях, она не испытывает трудностей при ходьбе и кон-
тролирует тазовые функции в полном объеме. Результаты 
проведенного лечения позволили ей вернуться к  актив-
ной профессиональной деятельности (см. табл. 1).

Обсуждение
Данное клиническое наблюдение является первой 

отечественной клинической демонстрацией антиарит-
мического эффекта нейромодуляции при  перманентной 
форме ФП у  пожилой пациентки с  коронарным атеро-
склерозом, длительным анамнезом гипертонической 
болезни, выраженной диастолической дисфункцией ЛЖ 
и тяжелой ХСН с сохраненной ФВ ЛЖ.

Двухлетний период послеоперационного наблюдения 
позволяет судить о стойком положительном клиническом 
результате. В ходе тестовой стимуляции мы предположи-
ли, что антиаритмическое влияние ССМ может быть реа-
лизовано через подавление симпатической иннервации 
на уровне звездчатого и грудных ганглиев (зона Th I–Th V). 
Последовавшая постоянная ССМ в этой зоне, вероятно, 
привела к доминированию вагусных влияний и преобла-
данию парасимпатического тонуса в  вегетативной регу-
ляции сердца. Столь успешное и  длительное удержание 
СР без поддерживающей ААТ, при наличии клинически 
значимых факторов риска развития ФП (пожилой воз-
раст, тяжелая ХСН, длительный анамнез артериальной 
гипертензии) на  фоне ранее безуспешных попыток ком-
бинированного медикаментозного и  интервенционного 
лечения, можно объяснить важной ролью вегетативной 
дисфункции в  генезе аритмии у  пациентки. Вероятнее 
всего, исходная выраженная гиперсимпатикотония была 
ведущим фактором в  патогенезе развития и  поддержа-
ния ФП в  данном случае. Попытки медикаментозного 
и  интервенционного контроля аритмии не  приводили 
к нормализации, а скорее усугубляли выраженность веге-
тативного дисбаланса в работе сердца. Тот факт, что РЧА 
сама может вызывать дисфункцию ВНС, известен с нача-
ла 90-х годов прошлого столетия [13].

Важно отметить, что на фоне постоянной стимуляции 
верхнегрудного отдела спинного мозга у пациентки на дли-
тельный срок (до  18 мес) снизилась потребность в  анти-
гипертензивной терапии (уменьшение дозы ингибиторов 
ангиотензинпревращающего фермента и  диуретиков) 
и значительно уменьшились проявления ХСН. Было отме-
чено стойкое снижение биохимических маркеров ХСН: 
NT-proBNP исходно – 2500 пг / мл, в течение 2 лет после 
имплантации нейростимулятора  – не  более 500 пг / мл, 
существенно повысилась толерантность к  физической 
нагрузке по  результатам теста с  6-минутной ходьбой 
(см.  табл. 1). Эти факты также свидетельствуют в  пользу 
подавления симпатического тонуса ВНС на  фоне верх-
негрудной ССМ (см. рис. 1, Б). Постепенное увеличение 

Рисунок  4. Фрагмент суточного мониторирования 
ЭКГ по Холтеру пациентки К. 81 года

Синусовый ритм, нормокардия, на  изолинии ЭКГ видна на‑
водка, обусловленная постоянной работой нейростимулятора. 
ЭКГ – электрокардиограмма.
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потребности в гипотензивных препаратах стало отмечать-
ся только через 18 мес постоянной ССМ и к настоящему 
времени остается ниже, чем в дооперационный период.

В новейших исследованиях основное внимание уделя-
ется эффективности ССМ в  лечении именно пациентов 
с ХСН [17, 21–24, 33–37]. Так, проспективное многоцен-
тровое пилотное исследование SCS HEART [17], завер-
шившееся в  2015  г., в  которое были включены 22 паци-
ента с  ХСН III ФК по  классификации NYHA и  ФВ ЛЖ 
20–35 %, доказало статистически значимые клинические 
преимущества в группе пациентов, получающих лечение 
ССМ по сравнению с пациентами без ССМ. Были отме-
чены снижение ФК ХСН у 77 % пациентов (р=0,002), уве-
личение ФВ ЛЖ более чем на 5 % от исходной величины 
у  88 % больных (р=0,001), улучшение качества жизни, 
по данным Миннесотского опросника, у 71 % пациентов 
(р=0,026). Кроме того, было выявлено увеличение пико-
вого потребления кислорода у 67 % пациентов (р=0,013), 
уменьшение конечного систолического объема ЛЖ 
на 10 % и более у 69 % пациентов (р=0,002) и снижение 
уровня NT-proBNP на 30 % и более у 41 % (р=0,52).

В  многоцентровое проспективное слепое исследо-
вание DEFEAT-HF [23], завершившееся в  2016 г., были 
включены 66 пациентов с ХСН, получавших в том числе 
терапию ССМ. Результаты исследования показали отсут-
ствие статистически значимых различий между группами 
больных с ССМ и без. При этом исследователи отмечали 
отчетливую тенденцию к улучшению не только всех кли-
нических параметров, характеризующих тяжесть ХСН, 
но и  меньшее количество желудочковых и  предсердных 
аритмий (в том числе ФП), не достигших, однако, стати-
стически значимых различий между группами.

Изучению эффектов ССМ при ФП посвящен ряд экс-
периментальных исследований [1–3, 9, 16]. Так, в иссле-
довании на  собаках, которым была индуцирована устой-
чивая ФП методом стимуляции средостенного нерва, 
было показало, что в группе животных, получавших ССМ, 

достоверно чаще наблюдалось восстановление СР в отли-
чие от животных контрольной группы [38].

Заключение
Данный клинический случай трижды продемонстри-

ровал четкую причинно-следственную связь между ней-
ромодуляционным воздействием стимуляцией спинно-
го мозга и  последующим восстановлением синусового 
ритма у  пожилой пациентки с  перманентной формой 
фибрилляции предсердий. Исходно восстановление 
синусового ритма было отмечено в  первые сутки после 
эпидуральной стероидной блокады. Затем без  антиарит-
мической терапии восстановление синусового ритма 
верифицировано на  фоне временной стимуляции спин-
ного мозга и, наконец, длительное удержание синусового 
ритма на  протяжении 2  лет наблюдения на  фоне посто-
янной стимуляции спинного мозга привело к  значитель-
ному уменьшению проявлений хронической сердечной 
недостаточности и  улучшению качества жизни пациент-
ки вплоть до возврата к профессиональной деятельности.

Мы считаем, что  результаты нашего клинического 
наблюдения дают основание предполагать, что для опре-
деленной группы пациентов с  фибрилляцией предсер-
дий нейромодуляция может быть рассмотрена как  один 
из ключевых методов комбинированного лечения.

Для  внедрения методики нейромодуляции в  кардиоло-
гическую практику требуются большие проспективные 
исследования, направленные на  разработку критериев 
отбора пациентов и определения показаний к стимуляции 
спинного мозга, определения сроков, длительности и пара-
метров нейростимуляции. Однако уже сегодня можно 
утверждать, что в кардиологии формируется новая мульти-
дисциплинарная парадигма лечения пациентов с  фибрил-
ляцией предсердий на  стыке методов интервенционной 
аритмологии и функциональной нейрохирургии.
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Пациентка  Л., 35  лет, заболела остро 10.03.18, когда 
появились жалобы на катаральные явления, повыше-

ние температуры тела до 39 °С, одышку. В течение 5 дней 
отмечалось постепенное прогрессирование сердечной 
недостаточности (СН) до  IV функционального класса. 
15.03.18 пациентка госпитализирована в районную боль-
ницу скорой помощи с  диагнозом «двусторонняя пнев-
мония». При  поступлении проводилась неинвазивная 
вентиляция легких и в  связи с  системной гипотензией 
(артериальное давление 80 / 60 мм рт. ст.) – инфузия пре-

паратов с положительным инотропным механизмом дей-
ствия. При  лабораторном исследовании выявлены повы-
шенные уровни тропонина I, С-реактивного белка (СРБ), 
печеночных трансаминаз и  лейкоцитоз. На  электрокар-
диограмме (ЭКГ) определялись синусовая тахикардия 
и  неспецифические изменения реполяризации. По  дан-
ным трансторакальной эхокардиографии (ЭхоКГ), каме-
ры сердца не  расширены (конечный диастолический 
объем левого желудочка  – ЛЖ 70 мл, диаметр правого 
желудочка – ПЖ на уровне базальных сегментов 36 мм), 

DOI: 10.18087/cardio.2019.9.n461
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Резюме
Фульминантный миокардит (ФМ) – тяжелая форма воспалительного поражения миокарда, развивающаяся стремительно в виде 
острой сердечной недостаточности, кардиогенного шока или жизнеугрожающих нарушений ритма сердца. ФМ требует интен‑
сивного лечения, включающего лекарственную и механическую поддержку кровообращения и в ряде случаев – транспланта‑
цию сердца. В качестве скринингового метода диагностики может использоваться эхокардиография. Магнитно‑резонансная 
томография сердца часто невыполнима из‑за  гемодинамической нестабильности больного, поэтому окончательный диагноз 
устанавливается с  помощью эндомиокардиальной биопсии с  гистологическим и  иммуногистохимическим исследованием 
и молекулярно‑генетическим анализом полученных биоптатов. Прогноз заболевания определяется гистологической картиной, 
однако в большинстве случаев после завершения острой стадии воспалительного процесса ФМ имеет благоприятный долго‑
срочный прогноз. В данной статье описан клинический случай ФМ и представлен обзор текущей литературы по диагностике 
и лечению данного заболевания.
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Summary
Fulminant myocarditis (FM) is a severe form of inflammatory myocardial injury rapidly developing as acute heart failure, cardiogenic 
shock, or life‑threatening disturbances of cardiac rhythm. FM requires intensive treatment including drug therapy, mechanical circula‑
tory support, and in some cases – heart transplantation. Echocardiography can be used as a screening method of diagnostics. Magnetic 
resonance imaging of the heart often cannot be performed because of hemodynamic instability of a patient, therefore endomyocardial 
biopsy with histological and immunohistochemical studies as well as molecular‑genetic analysis of obtained samples is required for 
final diagnosis. Prognosis of the disease is determined by histological picture. In most cases, after cessation of acute stage of the inflam‑
matory process, FM has a favorable long‑term prognosis. In this article we present a clinical case of FM and review of current literature 
on diagnosis and treatment of this disease.
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диффузная гипокинезия с  резким снижением сократи-
тельной способности ЛЖ (фракция выброса – ФВ 15 %) 
и  тромбом в  области верхушки. В  связи с  тяжестью 
состояния 16.03.18 пациентка переведена в  НМИЦ 
им. В. А.  Алмазова для  дообследования и  лечения в  блок 
интенсивной терапии. При  поступлении у  пациентки 
клиническая картина тяжелой бивентрикулярной СН, 
нестабильная гемодинамика с  развитием кардиогенного 
шока, потребовавшие перевода на  инвазивную искус-
ственную вентиляцию легких и  инфузию нескольких 
препаратов с  положительным инотропным механизмом 
действия в  нарастающей дозировке. При  лабораторном 
контроле признаки синдрома полиорганной недоста-
точности: тропонин I 4,6 нг / мл, СРБ 82 мг / л, лейкоци-
тоз 19,2·109 / л. На фоне многокомпонентной поддержи-
вающей терапии (адреналин 0,07 мкг / кг / мин, допамин 
6 мкг / кг / мин, добутамин 9 мкг / кг / мин, норадреналин 
0,3 мкг / кг / мин, левосимендан 0,05 мкг / кг / мин) уда-
лось добиться стабилизации состояния, наметилась тен-
денция к  улучшению лабораторных показателей. В  свя-
зи с  рефрактерной к  проводимой терапии гипотензией, 
дальнейшим снижением сократительной способности 
миокарда (ФВ ЛЖ до 5 %) на фоне максимально адекват-
ной медикаментозной терапии 20.03.18 определены пока-
зания к веноартериальной экстракорпоральной мембран-
ной оксигенации (ВА-ЭКМО) с  разгрузкой малого кру-
га кровообращения. В  условиях рентгеноперационной 
выполнены транскатетерная пункция межпредсердной 
перегородки и дренирование левого предсердия с помо-
щью специальной канюли. Начата процедура ВА-ЭКМО 
со  скоростью потока 5 л / мин. На  фоне циркуляторной 
поддержки отмечались улучшение состояния пациентки, 
стабилизация гемодинамики и постепенный регресс син-
дрома полиорганной недостаточности. В связи с появле-
нием желудочковых нарушений ритма (несколько парок-
сизмов устойчивой желудочковой тахикардии, купиро-
ванных внутривенным введением лидокаина) начата 
титрация β-адреноблокаторов.

29.03.18 отключен аппарат ВА-ЭКМО и  выполне-
на деканюляция с  ушиванием бедренных артерий и  вен 
в местах сосудистого доступа. Таким образом, время меха-
нической поддержки кровообращения (МПК) составило 
9 дней. При дальнейшем наблюдении показатели гемоди-
намики оставались стабильными. После остановки МПК, 
по  данным контрольной ЭхоКГ, ФВ ЛЖ составила 16 %. 
В  течение последующих 2 нед отмечалось постепенное 
улучшение сократительной способности ЛЖ с  увеличе-
нием ФВ до 42 %, а затем и до 53 %. Для верификации диа-
гноза 16.04.18 выполнена эндомиокардиальная биопсия 
(ЭМБ) из  ПЖ с  гистологическим, иммуногистохими-
ческим и  вирусологическим исследованием полученных 
биоптатов. Выявлены очаги некроза кардиомиоцитов 

с  агрессивной инфильтрацией лимфоцитами: 89–92 кле-
ток / мм2 CD3+, 90 клеток / мм2 CD45+, и  экспрессией 
HLA-DR++ (рис. 1). Верифицирован острый лимфоци-
тарный миокардит. По  результатам полимеразной цеп-
ной реакции биоптата миокарда выявлен вирусный геном 
парвовируса В19.

17.04.18 выполнена магнитно-резонансная томогра-
фия (МРТ) сердца с контрастным усилением, по резуль-
татам которой выявлены МР-признаки отсроченного 
контрастирования в  межжелудочковой перегородке 
и стенке правого желудочка.

За  время пребывания в  стационаре пациентка полу-
чала стандартную терапию СН: β-адреноблокаторы 
(бисопролол 5 мг / сут), ингибиторы ангиотензинпрев-
ращающего фермента (рамиприл 2,5 мг / сут) и  антаго-
нисты минералокортикоидных рецепторов (спиронолак-
тон 25 мг / сут). В  связи с  сохраняющимися признаками 
активности воспалительного процесса по  данным МРТ 
сердца с контрастным усилением и выявлением вирусно-
го генома в биоптатах миокарда проводилась иммуномо-
дулирующая терапия иммуноглобулинами (IgG) для вну-
тривенного введения в  суммарной дозе 0,4 г / кг массы 
тела в течение 5 дней.

21.04.18 пациентка выписана из  клиники в  удовлет-
ворительном состоянии, проведя в  стационаре 36 дней. 
В  настоящее время пациентка ведет активный образ 
жизни, не  ограничена в  повседневных нагрузках, жалоб 
не  предъявляет. По  данным контрольной ЭхоКГ через 
3 и 6 мес, сократимость ЛЖ сохранена, размеры полостей 
сердца не  увеличены, по  результатам суточного монито-
рирования ЭКГ, желудочковая эктопическая активность 
не выявлена.

Обсуждение
В  связи с  особенностями клинической картины 

и  необходимостью морфологического подтверждения 
диагноза распространенность миокардита в общей попу-
ляции оценить сложно. При  анализе системы кодирова-
ния Международной классификации болезней (МКБ), 
проводившемся в 188 странах в период с 1990 по 2013 г., 
распространенность острого миокардита составила 
22  случая на  100 000 пациентов в  год [1]. В  недавнем 
исследовании показано, что  миокардит ответственен 
за 12 % случаев внезапной сердечной смерти у лиц моло-
же 40  лет и  является третьей ведущей причиной внезап-
ной смерти у молодых спортсменов [2]. Среди пациентов 
с острым миокардитом фульминантное течение отмечает-
ся в 11–29 % случаев [3].

Первую попытку дать определение ФМ предприняли 
в 1991 г. E. Lieberman и соавт. [4]. Используя клинические 
и  патологоанатомические критерии, авторы трактовал 
ФМ как  остро возникшую СН (в  течение 2 нед) после 
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перенесенной вирусной инфекции у пациентов, имеющих 
воспалительные лимфоцитарные инфильтраты при гисто-
логическом исследовании миокарда. Данное определение 
признано неудачным, поскольку исключало гигантокле-
точный и эозинофильный миокардиты, при которых фуль-
минантное течение заболевания встречается чаще, чем 
при  лимфоцитарном, однако оно отражало главный при-
знак ФМ – острое и тяжелое течение заболевания. В более 
позднем обзоре E. Ammirati и соавт. предложили следую-
щие критерии ФМ:
1.  Острое начало заболевания (менее 2–4 нед от момента 

начала симптомов);
2.  Нестабильность гемодинамики вследствие тяжелой СН 

или нарушений ритма сердца (включая внезапную сер-
дечную смерть);

3.  Необходимость в  фармакологической или  механиче-
ской поддержке кровообращения [5].

Это клиническое, с  точки зрения критериев, опреде-
ление подразумевает более прагматичный, оперативный 
подход, предполагающий, что  пациенты с  тяжелой фор-
мой миокардита требуют особого внимания еще до полу-
чения результатов гистологического исследования.

Термин «фульминантный миокардит» не содержится 
ни в  одном из  опубликованных руководств, рекоменда-
ций или  согласительных документов. Это еще  раз под-
черкивает, что ФМ  – одна из  форм острого миокардита, 
основная характеристика которого  – тяжелое и  быстро 
прогрессирующее течение.

В  связи с  отсутствием патогномоничных симптомов 
и  стремительной клинической картиной заболевания 
при  обследовании пациентов с  ФМ особое внимание 
уделяется инструментальным и  лабораторным методам 
исследования.

На ЭКГ у больных ФМ могут регистрироваться тахи-
кардия, неспецифические изменения сегмента ST и зубца 
Т, а также нарушения проведения в виде атриовентрику-
лярной блокады или блокады ножек пучка Гиса. Наличие 
широкого комплекса QRS (>120 мс), патологического 
зубца Q и желудочковых нарушений ритма ассоциирова-
но с высоким риском неблагоприятных исходов [6].

Для  ФМ характерна тяжелая бивентрикулярная СН 
на  фоне нормальных или  незначительно увеличенных 
размеров ЛЖ и  ПЖ. Одним из  важных признаков ФМ 
может быть утолщение стенок сердца, отражающее 
их  интерстициальный отек. Дисфункция ПЖ, которая 
часто встречается у  пациентов с  ФМ, ассоциирована 
с неблагоприятным прогнозом [7].

Всем пациентам с подозрением на ФМ рекомендуется 
проведение коронарографии для  исключения ишемиче-
ской этиологии заболевания [7].

Среди лабораторных методов диагностики чаще все-
го используются маркеры повреждения миокарда и  вос-

Рисунок  1. Данные гистологического 
и иммуногистохимического исследования 
биоптатов миокарда пациентки Л.

А – окраска гематоксилин‑эозин (×400);  
Б – CD3+ лимфоциты (×200); В – экспрессия HLA‑DR (×200).

А
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паления. Повышение скорости оседания эритроцитов 
и  лейкоцитоз наблюдаются у  больных с  миокардитом 
нечасто, в отличие от СРБ, уровень которого повышается 
почти у всех пациентов с ФМ. Несмотря на то что повы-
шенный уровень СРБ может коррелировать с площадью 
вовлеченного в воспалительный процесс миокарда, а так-
же быть предиктором неблагоприятного прогноза, сле-
дует отметить, что  маркеры воспаления не  подтвержда-
ют диагноз миокардита и, как правило, свидетельствуют 
о сопутствующей или перенесенной ранее инфекции [8].

Кардиоспецифичные тропонины обладают большей, 
чем  креатинкиназа-МВ, чувствительностью в  диагности-
ке миокардита. Однако последняя имеет более высокую 
специфичность. В  целом повышение уровня маркеров 
повреждения миокарда у  пациентов с  ФМ не  вызывает 
сомнений. Важно, что уровень тропонина I коррелирует 
со степенью тяжести СН, и вероятность его повышения 
выше в течение месяца от начала заболевания [9].

Серологические тесты с определением антител к кар-
диотропным вирусам не  рекомендуется проводить боль-
ным с миокардитом, поскольку положительный результат 
данного исследования не  подразумевает персистенции 
вируса в  тканях миокарда, а  лишь указывает на  взаимо-
действие периферической иммунной системы с инфекци-
онным агентом [7, 10].

Несмотря на прочную связь современных представле-
ний о патогенезе миокардита с понятием аутоиммуните-
та, антимиокардиальные антитела продемонстрировали 
низкую специфичность в  диагностике воспаления мио-
карда. Так, повышенный титр аутоантител был выявлен 
у  пациентов с  дилатационной кардиомиопатией, ише-
мической болезнью сердца и у  практически здоровых 
лиц. В то же время повышение уровня ряда аутоантител 
может свидетельствовать о  неблагоприятном прогнозе, 
низкой эффективности иммуносупрессивной или  имму-
номодулирующей терапии [7].

МРТ сердца с  контрастным усилением  – наиболее 
информативный неинвазивный метод диагностики мио-
кардита. Основными преимуществами МРТ являются 
безопасность исследования, точность анатомической 
визуализации и  возможность получить полную инфор-
мацию о  тканевых характеристиках миокарда. Однако 
у  пациентов с  ФМ и  нестабильной гемодинамикой дан-
ное исследование часто не выполнимо. В недавнем обзо-
ре [11] было показано, что  МРТ сердца удалось выпол-
нить только у  45 % пациентов с  ФМ и в  среднем через 
15 дней с момента поступления в стационар, в то время 
как у больных с острым миокардитом МРТ выполнялась 
почти в  100 % случаев, а  среднее время до  выполнения 
исследования составило 4 дня.

В европейских рекомендациях по лечению СН от 2016 г. 
отмечено, что у пациентов с быстро прогрессирующей СН 

для верификации диагноза при отсутствии данных в поль-
зу ишемической природы заболевания должна быть рас-
смотрена ЭМБ [12]. В  настоящее время ЭМБ остается 
критериальным стандартом диагностики воспалительных 
заболеваний миокарда, позволяя не  только подтвердить 
диагноз, но и определить этиологию и тип воспаления мио-
карда, что во  многом определяет тактику ведения паци-
ента [7]. С  помощью гистологического и  иммуногисто-
химического исследования можно определить гистотип 
в  зависимости от  характера инфильтрирующих миокард 
клеток воспаления, степень тяжести по  наличию некроза 
кардиомиоцитов и стадию заболевания в случае выявления 
фиброза миокарда (т. е. острый и хронический миокардит). 
Наиболее распространенным типом миокардита, наблюда-
емым при  биопсии, считается лимфоцитарный, при  кото-
ром имеется воспаление миокарда с  преимущественно 
лимфоцитарной инфильтрацией. Реже можно обнаружить 
специфические варианты воспаления миокарда:
1.  Гигантоклеточный, для  которого характерны обшир-

ные зоны некроза, лимфоцитарная инфильтрация 
с включениями гигантских многоядерных клеток;

2.  Эозинофильный, который характеризуется эозино-
фильной инфильтрацией;

3.  Саркоидоз сердца, при котором выявляются «штампо-
ванные гранулемы», состоящие из  гигантских много-
ядерных клеток, лимфоцитов и макрофагов.

При выполнении ЭМБ рекомендуется брать материал 
для проведения молекулярно-генетического исследования 
в  целях выявления вирусного генома в  тканях миокарда. 
Хотя прогностическое значение вирусного генома в мио-
карде не установлено, его наличие ограничивает возмож-
ность назначения иммуносупрессивной терапии [7].

Ключевую роль в  лечении ФМ играет поддерживаю-
щая терапия. Для  коррекции гипотензии используются 
инотропные препараты и  вазопрессоры. У  пациентов 
с низким сердечным выбросом, не отвечающим на меди-
каментозную терапию, показана МПК. Аппараты МПК 
условно можно разделить на 2 группы: устанавливаемые 
чрескожно (внутриаортальная баллонная контрпульса-
ция – ВАБК, ЭКМО) и имплантируемые хирургическим 
путем (левожелудочковый или бивентрикулярный обход). 
ВАБК – один из первых методов поддержки гемодинами-
ки, который применяется в клинической практике более 
50  лет. Применение ВАБК позволяет стабилизировать 
гемодинамику путем уменьшения постнагрузки и сниже-
ния потребности миокарда в  кислороде. В  случае неэф-
фективности ВАБК ее можно сочетать с другими метода-
ми МПК (например, с  ВА-ЭКМО). ВА-ЭКМО  – широ-
ко используемый в  последнее время метод временной 
кардиореспираторной поддержки. В  2005 г. Y.  Asaumi 
и  соавт. одними из  первых описали серию наблюдений 
из  14 пациентов с  ФМ, для  лечения которых использо-
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валась ВА-ЭКМО. По  результатам исследования, госпи-
тальная выживаемость составила 71 %, а  ЭКМО была 
признана как  эффективный метод поддержки гемодина-
мики [13]. В ходе исследования CHANGE PUMP, в кото-
рое были включены 99 больных с  ФМ и  потребностью 
в  ВА-ЭКМО, 46 % пациентов были деканюлированы 
и  выписаны из  больницы. Средняя длительность МПК 
составила 9 дней. Однако у 12 % больных без улучшения 
функционального состояния миокарда была выполнена 
конверсия ЭКМО на левожелудочковый обход. В данной 
работе описаны основные осложнения ЭКМО, которые 
включали почечную недостаточность, нарушение мозго-
вого кровообращения и кровотечения из мест сосудисто-
го доступа [14].

Среди пациентов, получающих ВА-ЭКМО, потреб-
ность в  трансплантации сердца составляет 2,1–5 %. 
У  пациентов с  фульминантным течением гигантоклеточ-
ного миокардита эта цифра достигает 69 %, что  подчер-
кивает необходимость своевременного гистологического 
подтверждения диагноза для  назначения эффективной 
комбинированной иммуносупрессивной терапии [5].

Установка левожелудочкового или бивентрикулярного 
обхода производится в тех клинических ситуациях, когда 
требуется поддержка гемодинамики в течение длительно-
го времени, например, в рамках «моста» к транспланта-
ции сердца. В исследовании D. Farrar и соавт. 80 % паци-
ентов, у  которых произошло восстановление функции 
сердца, нуждались в левожелудочковом обходе в течение 
почти 90 дней [15].

После купирования острого состояния и  стабилиза-
ции гемодинамики всем пациентам с миокардитом пока-
зана стандартная терапия СН в соответствии с существу-
ющими рекомендациями [16].

В  настоящее время иммуносупрессивная терапия 
не может обсуждаться у больных с ФМ и острым лимфо-
цитарным миокардитом, но  является основой лечения 
эозинофильного, гигантоклеточного миокардита, сарко-
идоза сердца и миокардита, ассоциированного с аутоим-
мунными заболеваниями (табл. 1) [11, 17].

Перспективы применения противовирусной терапии 
у  пациентов с  ФМ весьма сомнительны из-за  короткого 
курса вирусемии и  отсутствия специфических препара-
тов для большинства кардиотропных вирусов. В текущих 
рекомендациях по лечению воспалительных заболеваний 
миокарда указано, что  ацикловир и  ганцикловир могут 
применяться у  пациентов с  герпетической инфекцией, 
однако их эффективность неизвестна [7].

Использование иммуномодулирующих свойств IgG для 
внутривенного введения также сомнительно из-за  боль-
шого объема инфузии лекарственного препарата с высо-
ким онкотическим давлением на  фоне нестабильной 
гемодинамики у больного [18].

В  течение длительного времени считалось, что  ФМ, 
несмотря на  высокий уровень госпитальной леталь-
ности (до  40 %), обладает благоприятным долгосроч-
ным прогнозом по сравнению с острым и хроническим 
миокардитом [19]. E.  Lieberman и  соавт. лаконично 
описали завершение ФМ как  «полное выздоровление 
или  смерть» [4]. Однако ряд современных работ ста-
вят под  сомнение данную точку зрения. Так, результа-
ты большого когортного исследования, выполненного 
в  Тайване, показали более высокую смертность среди 
пациентов с  ФМ в  первые 3  мес после постановки диа-
гноза по  сравнению с  пациентами, имевшими острое 
течение миокардита [20]. В  ретроспективном иссле-
довании, включавшем 187  больных с  острым миокар-
дитом, из  которых 29 % имели фульминантное течение, 
продемонстрированы худшая выживаемость и  большая 
потребность в трансплантации сердца у пациентов с ФМ 
по  сравнению с  острым (64,5 % против 100 % соответ-
ственно). Кроме того, отмечено, что несмотря на значи-
тельное улучшение систолической функции ЛЖ среди 
пациентов с ФМ в течение 6 мес от начала заболевания, 
доля пациентов с ФВ ЛЖ менее 55 % в группе ФМ была 
больше, чем в группе пациентов с острым миокардитом 
(29 % против 9 %) [11].

Выживаемость больных ФМ после трансплантации 
сердца сопоставима с  выживаемостью пациентов с  дру-
гими причинами СН, хотя в  нескольких исследованиях 
отмечена высокая частота рецидива заболевания, особен-
но у пациентов с гигантоклеточным миокардитом [21].

Таблица 1. Алгоритм иммуносупрессивной терапии 
при специфических миокардитах [11, 15]

Тип 
миокардита 

Режим  
иммуносупрессии

Гиганто‑
клеточный 

•  Преднизолон 1 мг / кг массы тела в течение 2–4 нед 
или 1,0 г метипред № 3 внутривенно + 60 мг 2 нед

•  Снижение дозы в течение 6–10 нед
•  Поддерживающая доза 10–15 мг
•  Длительность терапии 18 мес
•  Тимоглобулин 1 мг / кг массы тела
•  Циклоспорин 150–200 мкг в течение 1–4 нед,  

с 5‑й недели 100–120 мкг, длительность терапии 12 мес

Саркоидоз 
сердца 

•  Преднизолон 1 мг / кг массы тела в течение 4–6 нед
•  Снижение дозы в течение 6–10 нед
•  Поддерживающая доза 10–15 мг не менее 6 мес
•  Метотрексат (в случае неэффективности терапии 

преднизолоном)

Эозино‑
фильный 

•  Преднизолон 1 мг / кг массы тела в течение 2–4 нед 
или 1,0 г метипред № 3 в нутривенно + 60 мг 2 нед

•  Снижение дозы в течение 6–10 нед
•  Поддерживающая доза 10 мг
•  Длительность терапии 6–9 мес
•  При рецидиве преднизолон 10 мг / сут
•  Азатиоприн 2 мг / кг массы тела / сут в течение 6 мес

Синдром  
Черджа–
Строс 

•  Кортикостероиды + циклофосфамид 1,0 г № 6
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Следует отдельно отметить, что пациенты со специфи-

ческими формами миокардита, такими как гигантоклеточ-
ный, эозинофильный, имеют крайне неблагоприятный 
прогноз с 4-летней выживаемостью до 20 % [18].

Заключение
Представленный случай показателен с  точки зрения 

существующих возможностей обследования и  лечения 

пациентов с фульминантным миокардитом в условиях мно-
гопрофильного стационара. Экстракорпоральная мембран-
ная оксигенация и другие способы механической поддерж-
ки кровообращения помогают стабилизировать гемодина-
мику, создавая «мост» к восстановлению функции сердца 
или к трансплантации сердца. Своевременное проведение 
эндомиокардиальной биопсии позволяет подтвердить диа-
гноз и выбрать правильную тактику ведения пациента.
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Резюме
В  резолюции обсуждаются региональные особенности диагностики и  лечения пациентов с  ишемической болезнью сердца 
(ИБС) и / или заболеванием периферических артерий, методы оценки рисков у пациентов со стабильным течением атероскле‑
ротического заболевания, подтверждаются патогенетическая обоснованность одновременного ингибирования коагуляцион‑
ного и тромбоцитарного звеньев тромбообразования, а также клиническая значимость нового терапевтического подхода – 
комбинированного применения ривароксабана и  ацетилсалициловой кислоты (АСК). Освещаются возможные проблемы 
и  пути их  решения при  внедрении в  практику новой схемы антитромботической терапии. Утверждается важность мульти‑
дисциплинарного подхода к ведению пациентов с ИБС и сопутствующими заболеваниями. Экспертами отмечается, что после 
регистрации соответствующего показания терапия ривароксабаном в дозе 2,5 мг 2 раза в сутки и АСК по 75–100 мг 1 раз в сут‑
ки может быть рекомендована большинству больных с  атеросклеротическим поражением артерий. Между тем на  практике 
для ее назначения целесообразно в первую очередь рассмотреть пациентов с ИБС и высоким риском развития осложнений – 
с мультифокальным атеросклеротическим поражением, больных с инфарктом миокарда в анамнезе после прекращения пери‑
ода двухкомпонентной антитромбоцитарной терапии, пациентов с сопутствующими сахарным диабетом, сердечной недоста‑
точностью и другими коморбидными заболеваниями, ухудшающими прогноз. Эксперты выражают надежду, что в ближайшее 
время комбинированная антитромботическая терапия войдет в соответствующие национальные клинические рекомендации.
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Актуальность проблемы лечения пациентов с  сердеч-
но-сосудистыми заболеваниями, очень часто пред-

ставленными ишемической болезнью сердца (ИБС), 
не  вызывает сомнений, что  объясняет нацеленность 
российских государственных структур здравоохранения 
на  снижение смертности от  болезней системы кровоо-
бращения и, соответственно, на увеличение ожидаемой 
продолжительности активной жизни людей. В настоящее 
время смертность среди лиц трудоспособного возраста 
в  Российской Федерации выше, чем в  странах Европы. 
В  течение нескольких последних лет в  ряде регионов 
страны отмечается отрицательная динамика показателя 
смертности, при  этом в  некоторых регионах, отличаю-
щихся более высоким уровнем медицинской помощи, 
напротив, наблюдается снижение смертности.

ИБС  – одна из  ведущих причин смерти населения 
во всем мире, в том числе в России [1]. Согласно данным 
регистра REACH, пациенты, включенные в данный про-
ект в России, отличались более высоким риском развития 
сердечно-сосудистых осложнений по сравнению с общей 
популяцией, включавшей как  больных с  клиническими 
проявлениями атеросклероза, так и  лиц, имевших толь-
ко факторы высокого риска его развития [2]. В  целом, 
несмотря на современные подходы к ведению пациентов 
с  атеросклеротическими заболеваниями, заключающие-
ся в  отказе от  курения, адекватной физической нагруз-
ке, контроле артериального давления и  уровня липидов, 
у  5–10 % пациентов ежегодно развиваются повторные 
атеротромботические осложнения [3]. Таким образом, 
несмотря на  большое внимание к  проблеме инвалидиза-
ции и смертности от атеросклеротических сердечно-сосу-
дистых заболеваний, актуальность задачи снижения оста-
точного риска не уменьшается. Наиболее перспективны-

ми способами коррекции остаточного риска у  больных 
с заболеваниями, обусловленными атеросклерозом, пред-
ставляются липидснижающая терапия, противовоспали-
тельное и антитромботическое лечение.

Антитромботическая терапия при ИБС до настояще-
го времени была ограничена применением антиагреган-
тов, независимо от уровня индивидуального риска боль-
ного. Всем пациентам со стабильной ИБС рекомендован 
прием ацетилсалициловой кислоты (АСК) в низких дозах, 
и только в случае непереносимости АСК вместо нее пред-
лагалось использовать клопидогрел. При  заболевании 
периферических артерий (ЗПА) с  симптомами ишемии 
нижних конечностей АСК также остается основой дли-
тельной антитромботической терапии [4, 5].

По  итогам 2017 г., как в  Российской Федерации, так 
и в Южном федеральном округе зарегистрирована высо-
кая заболеваемость ИБС, причем она возросла по  срав-
нению с аналогичным показателем за 2016 г. На примере 
Ростовской области можно отметить, что в  структуре 
смертности от болезней системы кровообращения основ-
ную роль занимает смерть от ИБС.

В  завершившемся в  2017 г. исследовании COMPASS 
[6] продемонстрировано, что у  пациентов с  ИБС или 
ЗПА добавление ривароксабана в дозе 2,5 мг 2 раза в сут-
ки к  стандартной терапии АСК снижает риск развития 
суммы таких осложнений, как инфаркта миокарда (ИМ), 
инсульт и  сердечно-сосудистая смерть на  24 % (относи-
тельный риск – ОР 0,76 при 95 % доверительном интерва-
ле – ДИ от 0,66 до 0,86; р<0,001) по сравнению с моноте-
рапией АСК. При этом, кроме уменьшения риска насту-
пления отдельных компонентов первичной конечной 
точки, отмечалось снижение риска сердечно-сосудистой 
смерти на  22 % (ОР 0,78 при  95 % ДИ от  0,64 до  0,96; 
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Summary
In the conclusion of the council of experts (list of participants see text) the following issues are discussed: regional specifics of diagnostics 
and therapy of patients with ischemic heart disease (IHD) and / or peripheral arterial disease (PAD), methods of risk assessment in patients 
with stable course of atherosclerotic disease, pathogenetic validity of simultaneous inhibition of coagulation and platelet thrombus formation, 
as well as clinical significance of a novel therapeutic approach – combined use of rivaroxaban and acetylsalicylic acid (ASA). Possible problems 
and ways to their solution at implementation in clinical practice of the novel scheme of antithrombotic therapy are presented. Importance 
of multidisciplinary approach to management of patients with IHD and concomitant diseases is stressed. Experts have noted that after regis‑
tration of the corresponding indication therapy with rivaroxaban 2.5 mg twice daily and ASA 75–100 mg once daily might be recommended 
to majority of patients with atherosclerotic involvement of blood vessels. In real clinical practice prescription of this therapy is appropriate first 
of all in patients with IHD and high risk of complications – with multifocal atherosclerosis, with history of myocardial infarction after stoppage 
of dual antiplatelet therapy, – patients with concomitant diabetes, heart failure, and other prognosis worsening comorbid diseases. Experts ex‑
press hope that in the nearest time combined antithrombotic therapy will be included into corresponding national clinical recommendations.
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р=0,02), смерти от  ИБС на  27 % (ОР 0,73 при  95 % ДИ 
от 0,55 до 0,96; р=0,03), а также смерти от всех причин 
на  18 % (ОР 0,82 при  95 % ДИ от  0,71 до  0,96; р=0,01). 
Несмотря на  ожидаемое увеличение частоты больших 
кровотечений (ОР 1,70 при  95 % ДИ от  1,40 до  2,05; 
р<0,001), показатель общей клинической пользы, пред-
ставляющий собой сумму сопоставимых по  прогнозу 
для  пациента ишемических осложнений (ИМ, инсульт, 
сердечно-сосудистая смерть) и  кровотечений (внутри-
черепные, в  другие жизненно важные органы и  смер-
тельные), оказался существенно выше (на 20 %; p<0,001) 
в  группе комбинированной терапии (АСК + риварокса-
бан) по сравнению с таковым на фоне монотерапии АСК.

Результаты исследования COMPASS в  целом при-
менимы ко  всем пациентам с  диагностированными кли-
ническими проявлениями атеросклероза. Тем не  менее 
на  практике в  первую очередь в  усилении антитромбо-
тической терапии нуждаются больные группы высокого 
риска, например с  мультифокальным поражением арте-
рий, ИМ в анамнезе, сахарным диабетом или сердечной 
недостаточностью.

Риск повторного атеротромботического осложнения 
и  смерти у  пациентов, перенесших ИМ, остается высо-
ким длительное время, что  подтверждается данными 
Шведского регистра с периодом наблюдения до 4 лет [3]. 
В  связи с  этим важно отметить особенность результатов 
комбинированной терапии ривароксабаном и АСК в про-
екте COMPASS. В нем показатели эффективности терапии 
не  зависели от  давности ИМ, и  наблюдался постоянный 
эффект как у пациентов, относительно недавно (менее года 
назад) перенесших ИМ, так и у  больных с  острым коро-
нарным осложнением давностью более 5  лет. Более того, 
положительные эффекты терапии статистически значи-
мо не различались в группах пациентов с ИМ в анамнезе 
и без такового, т. е. не зависели ни от давности перенесен-
ного ИМ, ни от самого факта его наличия [7]. Необходимо 
отметить, что в  некоторых регионах России менее 50 % 
больных после острого коронарного синдрома находят-
ся под  диспансерным наблюдением, что, соответственно, 
оказывает негативное влияние на качество вторичной про-
филактики. Оптимизация организационных мероприятий, 
заключающаяся в  улучшении преемственности ведения 
таких пациентов, в том числе перенесших ИМ, между ста-
ционарным и  амбулаторным звеньями системы здравоох-
ранения, между терапевтами и  врачами других специаль-
ностей, является одной из возможностей улучшения ситуа-
ции со смертностью пациентов с ИБС в регионах.

Исследование COMPASS также представляет боль-
шой интерес с  точки зрения выявленного положитель-
ного влияния не  только на  коронарные осложнения, но 
и  на  риск ишемических событий при  ЗПА. В  данном 
исследовании принимали участие пациенты с  атеро-

склеротическим поражением сонных артерий и артерий 
нижних конечностей, и в  этих группах эффективность 
терапии соответствовала результатам проекта в  целом. 
К  сожалению, в  клинической практике взаимодействие 
кардиологов и  сердечно-сосудистых хирургов не  всегда 
отвечает современным требованиям ведения пациентов 
с  мультифокальным атеросклеротическим поражением. 
Часто отсутствие необходимой медикаментозной под-
держки пациента может сводить к  минимуму все уси-
лия, прикладываемые при  оперативном вмешательстве. 
В  исследовании COMPASS было продемонстрировано, 
что у пациентов с ЗПА ривароксабан в дозе 2,5 мг 2 раза 
в сутки в дополнение к АСК в дозе 100 мг 1 раз в сутки ста-
тистически значимо снижает риск развития как сердечно-
сосудистых исходов, так и сосудистых событий в области 
нижних конечностей, в том числе их ампутаций, на 70 % 
(ОР 0,30 при 95 % ДИ от 0,11 до 0,80; p=0,011) в сравне-
нии с монотерапией АСК [8]. Учитывая, что смертность 
пациентов с ЗПА через 1 год после большой ампутации 
нижней конечности достигает 48,3 % [9], очевидна акту-
альность снижения риска развития этого осложнения. 
Следовательно, при ведении больных с периферическим 
атеросклерозом важен этап не  только хирургического, 
но и медикаментозного лечения, а необходимым элемен-
том организации помощи таким пациентам должно быть 
построение междисциплинарного взаимодействия меж-
ду врачами различных специальностей.

Остается нерешенным вопрос о  диагностике пора-
жения других сосудистых бассейнов при  выявлении 
коронарной патологии. Измерение лодыжечно-плечево-
го индекса в  поликлиниках практически не  проводится, 
что обусловливает низкую частоту выявления атероскле-
роза периферических артерий. Приказ министра здраво-
охранения России от  2016 г., регламентирующий введе-
ние аппарата для измерения лодыжечно-плечевого индек-
са в  стандарт оснащения отделений функциональной 
диагностики, на  практике не  увеличил частоту выявле-
ния поражений артерий нижних конечностей. Вероятно, 
этим обусловлено отсутствие изменений в  тактике лече-
ния пациентов, не  имеющих показаний к  хирургическо-
му вмешательству,  – их  терапия оставалась стандартной 
вне зависимости от степени риска развития осложнений. 
В  связи с  появлением возможности усиления антитром-
ботической терапии у  таких пациентов, диагностика 
мультифокального поражения артерий становится чрез-
вычайно актуальной, в том числе для врачей первичного 
звена здравоохранения. Использование клинико-инстру-
ментальных методов диагностики атеросклеротического 
поражения периферических артерий должно быть рас-
ширено на всех уровнях оказания медицинской помощи.

Одним из ограничений на пути широкого внедрения 
в клиническую практику нового подхода к антитромботи-
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ческой терапии пациентов с атеросклерозом может стать 
отсутствие обсуждаемой схемы лечения в  клинических 
рекомендациях. В  связи с  этим представляется обосно-
ванным внесение данного положения в соответствующие 
руководства при ближайшем их пересмотре с возможным 
классом рекомендации IIА. При  этом особое внимание 
следует уделить пациентам групп высокого риска – боль-
ным с мультифокальным атеросклерозом, ИМ в анамнезе, 
сопутствующим сахарным диабетом, сердечной недоста-
точностью и  другими тяжелыми сопутствующими забо-
леваниями. В то же время назначение комбинированной 
терапии не  обосновано у  пациентов с  очень высоким 
риском кровотечений, например, при  наличии желудоч-
но-кишечного кровотечения в  недавнем прошлом, вну-
тричерепного кровотечения в  анамнезе, выраженной 
анемии. В некоторых случаях для снижения риска крово-
течений может быть рассмотрено дополнительное назна-
чение ингибиторов протонного насоса (например, панто-
празола). При проведении комбинированного антитром-
ботического лечения необходима регулярная переоценка 
баланса пользы и риска фармакотерапии.

Заключение
Для  повышения эффективности медицинской помо-

щи пациентам с  атеросклеротическими заболеваниями 
представляется очень важным повышение качества дис-
пансеризации больных ишемической болезнью сердца 
с коррекцией их терапии при необходимости. Требуется 
повышение эффективности использования инструмен-
тальных методов диагностики мультифокального пора-
жения артерий, а также лабораторных методов контроля 
за результатами лечения с достижением рекомендованных 
целевых показателей. Актуальны выявление и коррекция 
модифицируемых факторов риска развития атероскле-
роза. Для  объединения усилий кардиологов, терапевтов, 
хирургов, эндокринологов, а также специалистов по функ-
циональной диагностике и  визуализирующим технологи-
ям в разработке и внедрении единой стратегии профилак-
тики, диагностики и  лечения осложнений ишемической 
болезни сердца и / или заболеваний периферических арте-
рий, а также сопутствующей патологии, необходим муль-
тидисциплинарный подход с  привлечением врачей пере-
численных специальностей к ведению этих пациентов.
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клиренсом креатинина 15

 от 10 до 14 дней. Лечение тромбоза глубоких вен, тромбоэмболии легочной артерии (ТЭЛА): По 10 мг два раза в 

Профилактика рецидивов 
тромбоза глубоких вен, тромбоэмболии легочной артерии (ТЭЛА): 

31.05.2019 

Краткая инструкция по медицинскому применению препарата ЭЛИКВИС®

Крупнейшее исследование 
у пациентов с сочетанием неклапанной фибрилляции предсердий и острым 
коронарным синдромом и/или чрескожным коронарным вмешательством1–3 
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