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Реваскуляризация миокарда в Российской Федерации 
при остром коронарном синдроме в 2016-2020 гг.

Цель Анализ числа случаев основных вариантов острого коронарного синдрома (ОКС) [инфаркта миокарда 
с подъемом сегмента ST электрокардиограммы (ИМпST), острого коронарного синдрома без подъема 
сегмента ST электрокардиограммы (ОКСбпST)] и  результатов реваскуляризации миокарда при  ОКС 
в рамках мониторинга Минздрава России* позволяет, с одной стороны, осуществлять контроль за заболе-
ваемостью и смертностью пациентов с социально значимой патологией, с другой, контролировать эффек-
тивность лечебных мероприятий, выявлять и исправлять их недостатки. Проведен анализ динамики пока-
зателей реваскуляризации миокарда больных ОКС в Российской Федерации за 2020 год и сопоставление 
их с показателями 2016–2019 гг. на основании данных мониторинга Минздрава России.

Материал и методы Анализировались и сопоставлялись ежегодные абсолютные, относительные и расчетные показа-
тели реваскуляризации при ОКС, основанные на данных мониторинга Минздрава России в про-
межуток времени 2016–2020 гг.

Результаты В  2020  году в  Российской Федерации зарегистрировано минимальное за  последние 5  лет коли-
чество госпитализаций больных с  диагнозом ОКС (403 931) с  небывалым соотношением 1 / 1,8 
для ИМпST / ОКСбпST соответственно. В России в 2020 году продолжился рост доли первично-
го чрескожного коронарного вмешательства (пЧКВ) у больных с ИМпST, которая составила 44 % 
и достигла наибольшего значения за период 2016–2020 гг. В то же время в структуре стратегий 
реперфузии тромболитическая терапия (ТЛТ) в эти годы продолжает занимать существенное место 
(24,0–27,3 % всех случаев ИМпST). Общая летальность госпитализированных больных с ИМпST 
в нашей стране устойчиво держится на уровне 13,1–14,6 %. В 2020 году по качественным показа-
телям лечения ИМпST не было выявлено значимых отличий от предшествующего (2016–2019 гг.) 
периода. Зафиксирован ежегодный относительный рост количества ЧКВ при ОКСбпST (с 16 % – 
в 2016 году до 30 % – в 2020 году и в группе ОКСбпST высокого риска – с 30 % до 46 %). Отмечается 
значимый рост летальности в 2020 году при ОКСбпST в целом (до 4,1 %), а также в отдельных под-
группах (при ОКСбпST высокого риска – до 4,5 %, после ЧКВ при ОКСбпST – до 1,8 %, после ЧКВ 
при ОКСбпST высокого риска – до 2,8 %), тогда как средние значения летальности в перечислен-
ных подгруппах больных в 2016–2019 годах составляли 2,75 %, 3,45 %, 1,5 % и 2,3 % соответственно.

Заключение Анализ показателей реваскуляризации миокарда у  больных с  ОКС по  мониторингу Минздрава 
России в  2016–2020  гг. показывает ряд положительных тенденций: увеличивается общий объем 
процедур реваскуляризаций, сокращается время от  начала заболевания до  эндоваскулярного 
лечения, возрастает доступность стентирования при  тяжелых формах ОКС, уровень летально-
сти в основном носит стабильный характер. С другой стороны, по ряду целевых количественных 
и качественных показателей медицинской помощи при ОКС Российская Федерация значимо отста-
ет от  европейских стран: по  доступности пЧКВ, времени «симптом–баллон», общей летально-
сти всех госпитализированных больных с  ИМпST, реваскуляризации при  ОКСбпST. Несмотря 
на постепенное улучшение относительных количественных показателей реваскуляризаций миокар-
да при ОКС, в 2020 году отмечена отрицательная динамика в абсолютном числе случаев реваску-
ляризаций миокарда при различных формах ОКС: имеет место заметное возрастание летальности 
при ОКСбпST, в том числе и у больных подвергнутых ЧКВ. Не вызывает сомнения, что отрицатель-
ные результаты реваскуляризации миокарда в стране в 2020 году обусловлены влиянием пандемии 
COVID-19.

Ключевые слова COVID-19; острый коронарный синдром; реперфузия миокарда; чрескожное коронарное вме-
шательство; инициатива Stent Save a Life; Российская Федерация

* – мониторинг мероприятий по снижению смертности от ишемической болезни сердца (письма Минздрава России от 13.03.2015 №17–6 /  
10 / 1–177 и от 24.07.2015 № 17–9 / 10 / 2–4128), в рамках которого сбор данных осуществляется ежемесячно, на портале ФГБУ «ЦНИИОИЗ»  
Минздрава России – Автоматизированная система мониторинга медицинской статистики, расположенная по адресу http://asmms.mednet.ru.
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Введение
В  2018  году в  Российской Федерации стартовал Фе-

деральный проект «Борьба с  сердечно-сосудистыми за-
болеваниями», одними из  целевых показателей которо-
го являются снижение смертности от инфаркта миокарда 
(до 30,6 на 100 тыс. населения к 2024 году) и увеличение 
количества рентген-эндоваскулярных вмешательств в  ле-
чебных целях (до 332,3 тыс. к 2024 году) [1].

Острый коронарный синдром (ОКС) является наибо-
лее грозным проявлением ишемической болезни сердца 
(ИБС) и включает в себя две основные ее формы: ОКС 
с  подъемом сегмента ST электрокардиограммы (в  боль-
шинстве случаев заканчивается инфарктом миокарда, по-
этому далее будет использоваться аббревиатура ИМпST) 
и  ОКС без  подъема сегмента ST электрокардиограм-
мы (ОКСбпST). В  европейских странах заболеваемость 
ИМпST варьирует от  430 до  1440 на  1 млн. населения 
в год [2], ОКСбпST – 900–2610 [3–5].

Чрескожное коронарное вмешательство (ЧКВ) 
является основным методом реваскуляризации мио-
карда при  ОКС [2–4]. Для  больных с  ИМпST опре-
делены количественные и качественные целевые кри-
терии эффективного лечения, которые в  большин-
стве своем связаны с  доступностью ЧКВ [2, 3, 6]. 
Для ОКСбпST, в отличие от ИМпST, нет четких объе-
диняющих критериев эффективности лечения в связи 
с  неоднородностью группы, хотя реваскуляризация 
миокарда и  в  этой группе больных ОКС достигает 
в  сумме 60–75 % (коронарное шунтирование / ЧКВ  – 
8–12 % / 50–60 %) [4, 5].

По  данным Fox  K. A. с  соавт. [7], пятилетняя смерт-
ность у  больных, перенесших ОКС, достигает 20 %. 
При этом различий в отдаленной смертности между боль-
ными ИМпST и  ОКСбпST нет, тем не  менее большин-
ство смертельных исходов (до  95 %) при  ОКСбпST про-
исходит после выписки из стационара. В 2020 году в мире 
в связи с пандемией COVID-19 изменились количествен-
ные и качественные показатели результатов оказания ме-
дицинской помощи больным с ОКС [8–11].

Цель
Цель настоящей публикации – анализ динамики пока-

зателей реваскуляризации миокарда больных ОКС в Рос-
сийской Федерации за 2020 год и сопоставление их с по-
казателями 2016–2019  гг. на  основании данных монито-
ринга Минздрава России.

Материал и методы
В  анализ включены ежегодные данные мониторинга 

Минздрава России [Мониторинг мероприятий по  сни-
жению смертности от ишемической болезни сердца пись-
ма Минздрава России от  13.03.2015 №17–6 / 10 / 1–177 
и от  24.07.2015 № 17–9 / 10 / 2–4128), в  рамках которо-
го сбор данных осуществляется ежемесячно, на портале 
ФГБУ «ЦНИИОИЗ» Минздрава России – Автоматизи-
рованная система мониторинга медицинской статисти-
ки, расположенная по  адресу http://asmms.mednet.ru.] 
по  ОКС. В  Российской Федерации в  2016  году зареги-
стрировано 546 934 случая госпитализации с  диагно-
зом ОКС. Соответственно в  2017, 2018, 2019 и 2020–
550 609, 531 019, 501 238 и  403 931. Все больные ОКС 
были разделены на  две группы – ИМпST и  ОКСбпST, 
в  каждой из  которых выделялись подгруппы, где про-
водился анализ ежегодных показателей в  промежуток 
2016–2020 гг.

В группе ИМпST исследование проводилось в следу-
ющих подгруппах: госпитализированные пациенты в те-
чение 12 часов от начала симптомов; больные, которым 
выполнялась первичное ЧКВ (пЧКВ) (ЧКВ симптом-
зависимого стеноза, выполненное в  течение 12  часов 
от начала симптомов ИМпST у больного, не получавше-
го предварительно тромболитическую терапию  – ТЛТ); 
больные, которым ЧКВ выполнено после 12 часов от на-
чала симптомов; больные, которым проведена ТЛТ; 
больные, которым после ТЛТ выполнено ЧКВ в течение 
24 часов.

В  группе ОКСбпST оценка производилась в следую-
щих подгруппах: пациенты госпитализированные по по-
воду ОКСбпST высокого риска; больные, которым вы-
полнено ЧКВ; больные с  ОКСбпST высокого риска, ко-
торым выполнено ЧКВ.

Абсолютные, относительные и расчетные параметры 
для  групп и  подгрупп сопоставлялись в  сравнении с  го-
довыми периодами времени в промежутке 2016–2020 гг., 
изучалась динамика показателей. Основными изучаемы-
ми параметрами были: абсолютный и  относительный 
объемы групп и  подгрупп, летальность в  группах и  под-
группах, общее число пациентов, получивших и не полу-
чивших реперфузию в группе ИМпST. Особое внимание 
уделено сопоставлению показателей 2020  года с  показа-
телями 2016–2019 гг.

При  обработке данных использовались методы опи-
сательной статистики с представлением показателей в ви-

mailto:ganyukov@mail.ru
http://asmms.mednet.ru/
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де абсолютных значений и/или процентных выражений. 
Статистическая значимость различий между показателя-
ми не оценивалась.

Результаты мониторинга 
Минздрава России за 2016–2020 годы 
по реваскуляризации миокарда при ОКС

Динамика числа случаев ОКС 
в России за 2016–2020 годы

В Российской Федерации абсолютное число ежегодно 
госпитализированных больных с ОКС в 2016–2019 гг. со-
ставляло несколько более 500 тыс. случаев (рис. 1). Наи-
большее число больных с ОКС поступало в стационары 
в 2017 году – 550 609, наименьшее – в 2020 году – 403 931, 
т. е. на  26,6 % меньше. За  эти годы общее число госпита-
лизаций в  расчете на  1 млн. населения страны состави-
ло 3745 и  2748 соответственно (табл. 1). Соотношение 
больных с  диагнозами ИМпST / ОКСбпST варьировало 
от 1 / 2,6 в 2018 году до 1 / 1,8 в 2020 году. Если число паци-

ентов, госпитализированных с ИМпST, значимо не изме-
нялось и в среднем составляло около 150 000 случаев в год 
(от 161 399 – в 2016 г. до 143 381 в 2020 г.), то среднее ко-
личество больных с ОКСбпST (~380 000 случаев) значи-
мо уменьшилось в 2020 году до 260 350. При этом следует 
отметить, что в 2019 году по сравнению с 2018 годом так-
же наблюдалось снижение числа госпитализаций боль-
ных с ОКС на 5,6 % и ОКСбпST на 9,2 %, в том числе боль-
ных ОКСбпST высокого риска на  10,4 %, тогда как  ча-
стота госпитализаций больных с  ИМпST даже возросла 
на 3,7 % (рис. 1).

Число госпитализированных больных с ИМпST в сро-
ки до  12 часов от  начала симптомов заболевания посте-
пенно возросло с 64,9 % в 2016 году до 71,8 % в 2020 го-
ду. Прогностически неблагоприятная форма ОКСбпST, 
а именно ОКСбпST высокого риска, наблюдалась в сред-
нем примерно в 32 % всех случаев стационарного лечения 
ОКСбпST, и только в 2020 году на фоне значимого сниже-
ния госпитализаций больных ОКСбпST доля пациентов 
с  ОКСбпST высокого риска возросла до  35,1 % (рис. 1). 

Таблица 1. Динамика числа госпитализированных  
больных в РФ с различными формами ОКС в расчете на 1 млн. населения в 2016–2020 гг.

Формы ОКС
Анализируемый год

2016 2017 2018 2019 2020
Все формы ОКС 3720 3745 3612 3410 2748
ОКСбпST 2612 2711 2610 2370 1771
ОКСбпST высокого риска 789 889 881 789 621
ИМпST 1097 1033 1003 1040 975
ИМпST<12 ч от начала симптомов 712 679 670 738 700
ОКС – острый коронарный синдром; ОКСбпST – ОКС без подъема сегмента ST электрокардиограммы;  
ИМпST – инфаркт миокарда с подъемом сегмента ST электрокардиограммы.

ОКС – число случаев любых форм острого коронарного синдрома, ИМпST – число случаев инфаркта миокарда с подъемом сегмента ST 
 электрокардиограммы, ИМпST<12 – число случаев инфаркта миокарда с подъемом сегмента ST электрокардиограммы, госпитализирован- 
ных в стационар в течение 12 часов от начала симптомов, ОКСбпST – число случаев острого коронарного синдрома без подъема сегмента ST 
 электрокардиограммы, ОКСбпST выс. риска – число случаев острого коронарного синдрома без подъема сегмента ST 
 электрокардиограммы высокого риска.
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Рисунок  1. Абсолютное число пациентов, ежегодно госпитализированных  
в 2016-2020 гг. в стационары Российской Федерации с различными формами ОКС
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Динамика числа госпитализированных больных с различ-
ными формами ОКС на 1 млн. населения РФ представле-
на в таблице 1.

Динамика реваскуляризации при ИМпST 
в России за 2016–2020 годы

Ежегодное общее количество ЧКВ среди пациен-
тов с  ИМпST постепенно возрастает с  64 273 опера-
ций в  2016  году до  95 536 в  2019  году (всего на  48,6 %) 
(рис. 2). В 2020 году в условиях пандемии новой корона-
вирусной инфекции COVID-19 их  число по  сравнению 
с  2019  годом сократилось до  90817 (на  4,9 %). Абсолют-
ное количество первичных ЧКВ (пЧКВ), т. е. – ЧКВ сим-
птом-зависимого стеноза, выполненное в  течение 12  ча-
сов от начала симптомов ИМпST у больного, не получав-
шего предварительно тромболитическую терапию – ТЛТ 
(из  группы пЧКВ в  настоящей работе исключены боль-
ные с  ИМпST, которым ЧКВ выполнено в  промежуток 
времени от 12 до 48 часов от начала симптомов заболева-
ния; выделение такой группы пациентов сложно, она ма-
лочисленна и анализ ее в мониторинге Минздрава России 
не представлен), увеличилось на 59,1 % с 40 053 в 2016 го-
ду до 63 713 в 2019 году. 

В 2020 году пЧКВ было выполнено лишь на 580 опе-
раций меньше, чем в 2019 году. Первичное ЧКВ как наи-
более эффективный метод лечения больных ИМпST при-
менялось в  лечебных учреждениях страны в  2016  году 
только у  24,8 % (40 053 пЧКВ при  161399  ИМпST) па-
циентов, госпитализированных с  диагнозом ИМпST, 
в то  время как в  2020  году  – уже у  44 % (63 133 пЧКВ 
при  143 381  ИМпST) (целевой показатель по  данным 
европейской инициативы «Stent Save а  Life» составля-

ет более 70 % [6]). Помимо пЧКВ, больным, госпитали-
зированным с диагнозом ИМпST после 12 часов от нача-
ла симптомов, в эти же годы выполнялось 24 220 (37,7 %) 
(64 273  ЧКВ при  ИМпST минус 40 053  пЧКВ) 
и  27 684  (30,5 %) (90 817 ЧКВ при  ИМпST минус 
63 133 пЧКВ) ЧКВ соответственно.

ИМпST – число случаев инфаркта миокарда с подъемом сегмента ST электрокардиограммы, ЧКВ при ИМпST – общее число случаев 
 ЧКВ при ИМпST, пЧКВ – ЧКВ симптом-зависимого стеноза, выполненное в течение 12 часов от начала симптомов ИМпST 
 у больного, не получавшего предварительно ТЛТ (из группы пЧКВ в настоящей работе исключены больные с ИМпST,  
которым ЧКВ выполнено в промежуток времени 12–48 часов от начала симптомов заболевания. Выделение такой  
группы пациентов сложно, она малочисленна и анализ ее в мониторинге Минздрава России не представлен). 
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Рисунок  2. Абсолютное число случаев различных видов реперфузионной терапии при ИМпST в РФ в год в 2016-2020 гг.

пЧКВ – процент ЧКВ симптом-зависимого стеноза, выполненных  
в течение 12 часов от начала симптомов ИМпST у больного,  
не получавшего предварительно ТЛТ) от общего числа ЧКВ 
при ИМпST; ЧКВ после 12 часов – процент ЧКВ при ИМпST  
после 12 часов от начала симптомов от общего числа ЧКВ при ИМпST;  
показатели в диаграмме округлялись до целых значений.
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Рисунок  3. Соотношение между пЧКВ  
(нижняя часть столбцов) и поздней реваскуляризацией 
(верхняя часть столбцов) при ИМпST в РФ в 2016-2020 гг.
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Таким образом, в  2016–2020 гг. среди пациентов 

с  ИМпST без  предварительной ТЛТ, которым было вы-
полнено ЧКВ (100 %), можно выделить две подгруппы: 
1-я подгруппа  – пЧКВ, как  своевременное лечение, вы-
полнялось в  62,3–69,5 % случаев от общего числа ЧКВ 
при  ИМпST и  подгруппа 2  – где ЧКВ выполнялось по-
сле 12 часов от  начала ИМпST, т. е. в  упущенные сроки, 
и  составляло 37,7–30,5 % случаев от  общего числа ЧКВ 
при ИМпST (рис. 3).

С  2016 по  2019  год в  стране отмечено некоторое 
уменьшение количества ТЛТ с 42 079 до 38 682 у больных 
с ИМпST, что составило 26,1 % (42 079 ТЛТ при 161 399 
ИМпST) и  25,3 % (38 682  ТЛТ при 152 830  ИМпST) 
от всех случаев госпитализированных больных с ИМпST 
(рис.  2, 5). В  2020  году число случаев ТЛТ снизилось 
до  23,9 % (34 295  ТЛТ при  143 381  ИМпST). Реали-
зовать фармакоинвазивный подход (проведение ЧКВ 
в  течение 24  часов после ТЛТ) удалось только у  30,7 % 
(12 925  ТЛТ+ЧКВ в  течение 24 часов при  42 079  ТЛТ) 
больных в 2016 году, но уже у 46,7 % (18 072 ТЛТ+ЧКВ 
в  течение 24  часов при  38 682  ТЛТ)  – в  2019  го-
ду. Еще  более актуальным фармакоинвазивный под-
ход был в 2020 году, когда его частота возросла до 49,9 % 
(17 134  ТЛТ+ЧКВ в  течение 24  часов при  34 295 ТЛТ), 
при  том что  общее число ТЛТ в  сравнении с  2019  го-
дом уменьшилось на  4387 (11,3 %) (рис. 4). Необходи-
мо отметить, что  считать достаточной данную частоту 
ТЛТ+ЧКВ нельзя, так как в идеале это значение должно 
стремиться к 100 %.

За  5  лет анализируемого периода можно конста-
тировать, что наряду с  увеличением количества пЧКВ 
с 24,8 до 44 % уменьшается относительное число больных 
с  ИМпST, которым не  была выполнена реваскуляриза-
ция (ЧКВ и / или ТЛТ), с 49 % в 2016 до 33,3 % в 2019 и до 
32 % в  2020  году (рис. 5). Относительное количество 
ТЛТ, включая ТЛТ в  рамках фармакоинвазивного подхо-
да, в 2016–2020 годах не выходит за показатели 27–24 % 
с минимальным значением в 2020 году.

Доступность реваскуляризации при  ИМпST значи-
мо различается в регионах страны (рис. 6). В 2020 году 
наибольшая доля пЧКВ зарегистрирована в  Уральском 
федеральном округе  – 51 %, а  наибольшая доля пЧКВ 
и ТЛТ –  75 % в Уральском и Приволжском федеральных 
округах. 

Настораживает факт самой низкой в  Российской Фе-
дерации частоты пЧКВ в  Южном федеральном окру-
ге (28 %), где достаточно высокая плотность населения 
и  хорошая транспортная доступность. Для  сопоставле-
ния и наглядности доступности реваскуляризаций в Рос-
сийской Федерации приводим европейские данные Реги-
стра 2011 года по уровню пЧКВ и ТЛТ при ИМпST в ря-
де стран Европы (рис. 7) [6].

ТЛТ+ЧКВ в течение 24 часов – ТЛТ, завершившаяся ЧКВ  
в течение 24 часов (фармакоинвазивный подход) от начала 
ИМпST (нижняя часть графика); ТЛТ без ЧКВ – ТЛТ без про-
ведения ЧКВ (верхняя часть графика) в течение 24 часов; по-
казатели в диаграмме округлялись до целых значений.
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Рисунок  4. Исходы тромболитической 
терапии (ТЛТ) в РФ в 2016–2020 гг.

Нижняя часть графика означает % пЧКВ от общего числа ИМпST, 
средняя – % изолированной ТЛТ, верхняя – % пациентов,  
которым реперфузионное лечение не проводилось. ИМпST –  
инфаркт миокарда с подъемом сегмента ST электрокардио- 
граммы; ТЛТ – тромболитическая терапия;  
пЧКВ – первичное чрескожное коронарное вмешательство.
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Общая летальность в РФ при ИМпST в 2016–2019 гг. 
закономерно была выше в группе всех госпитализирован-
ных пациентов по сравнению с пациентами, которым бы-
ло выполнено пЧКВ (рис. 8). Следует отметить положи-
тельную динамику снижения летальности при  ИМпST 
с 14,6 % в 2016 г. до 13,1 % – в 2019 г. (на 10,3 %). В год пан-
демии (2020) общая летальность в этой группе вновь воз-
росла на 10,7 % по сравнению с 2019 г. и составила 14,5 %. 
В  группе пЧКВ также зафиксирован рост летальности 
с 5,8 % в 2019 году до 6,2 % в 2020 г. Наибольшая леталь-
ность в 2020 году при ИМпST (16,4 %) была зарегистри-
рована в Сибирском федеральном округе, а наименьшая 
(12,4 %) – в Уральском федеральном округе (рис. 9).

По «косвенному» показателю качества медицинской 
помощи при ИМпST – времени «симптом–баллон», ди-
намика за анализируемый промежуток времени не очень 

Нижняя часть графика означает % пЧКВ от общего числа ИМпST в стране, средняя – % ТЛТ, верхняя – % пациентов, которым ре-
перфузионное лечение не проводилось. ДФО – Дальневосточный федеральный округ, ПФО – Приволжский федеральный округ, 
СЗФО – Северо-Западный федеральный округ, СКФО – Северо-Кавказский федеральный округ, СФО – Сибирский федераль-
ный округ, УФО – Уральский федеральный округ, ЦФО – Центральный федеральный округ, ЮФО – Южный федеральный округ. 
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Нижняя часть графика означает % пЧКВ от общего числа ИМпST в стране, средняя – % ТЛТ, верхняя – % пациентов, которым  
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выраженная, хотя и  носит положительную тенденцию. 
Время «симптом–баллон» в целом по Российской Феде-
рации с 2016 по 2020 год уменьшилось с 257 до 231 ми-
нуты. При  этом необходимо отметить, что если пер-
вая составляющая времени «симптом–баллон» – время 
«симптом–звонок» (время ответственности больного) 
практически не  изменилась (122 / 140 / 122 / 123  минут 
в  2016 / 2017 / 2019 / 2020 гг.), то  вторая составляю-
щая  – «время звонок–баллон» (время ответственно-
сти системы здравоохранения) постепенно сокращается 
(134 / 138 / 114 / 108 минут) соответственно.

Динамика реваскуляризации при ОКСбпST 
в России за 2016–2020 годы

Абсолютное ежегодное количество выполненных 
ЧКВ при  ОКСбпST в  Российской Федерации с  2016 

по  2019  год увеличилось с  61 001  до 91 429 (с  16  до 
26 % от  общего числа госпитализированных боль-
ных этой группы соответственно) (рис. 10, 11). Аб-
солютное количество ЧКВ при  ОКСбпST в  2020  го-
ду составило 78 481  (30 % от  всех госпитализирован-
ных). По  сравнению с  2019  годом количество ЧКВ 
при  ОКСбпST в  2020  году уменьшилось на  14 %. Сле-
дует подчеркнуть, что степень уменьшения количества 
ЧКВ в 2020 году была существенно меньше, чем умень-
шение числа госпитализированных больных с  диагно-
зом ОКСбпST (25,3 %). Абсолютное количество ЧКВ 
при ОКСбпST высокого риска увеличивалось с 2016 по 
2019 год с 34 607 до 48 263 (с 30  до 42 % от общего ко-
личества госпитализированных больных этой груп-
пы). Абсолютное число эндоваскулярных вмешательств 
при ОКСбпST высокого риска уменьшилось в 2020 го-

ДФО – Дальневосточный федеральный округ, ПФО – Приволжский федеральный округ, СЗФО – Северо-Западный  
федеральный округ, СКФО – Северо-Кавказский федеральный округ, СФО – Сибирский федеральный округ,  
УФО – Уральский федеральный округ, ЦФО – Центральный федеральный округ, ЮФО – Южный федеральный округ.
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0

112 500

225 000

337 500

450 000

Аб
со

лю
тн

ые
 зн

ач
ен

ия

ОКСбпST ЧКВ при ОКСбпST ОКСбпST 
высокого риска

ЧКВ при ОКСбпST 
высокого риска

2016 2017 2018 2019 2020

38
3 

97
2

39
8 

65
8

38
3 

64
4

34
8 

40
8

26
0 

35
0

61
 0

01

71
 3

95

84
 2

18

91
 4

29

78
 4

61 11
5 

98
5

13
0 

73
9

12
9 

47
3

11
5 

95
8

91
 3

12

34
 6

07

39
 7

55

46
 2

69

48
 2

63

42
 3

79

Рисунок  10. Реваскуляризация миокарда при ОКСбпST в РФ 2016-2020 гг. (абсолютные значения)





12 ISSN 0022-9040. Кардиология. 2021;61(12). DOI: 10.18087/cardio.2021.12.n1879

РЕДАКЦИОННАЯ СТАТЬЯ§

ду на  12 % по  сравнению с  2019  годом и  составило 
42 379 (46 % от всех больных ОКСбпST высокого риска, 
госпитализированных в  2020  году). Необходимо отме-
тить, что в Российской Федерации в 2016–2020 гг. боль-
шая часть всех ЧКВ при ОКСбпST выполняется у боль-
ных с ОКСбпST высокого риска.

Динамика летальности госпитализированных боль-
ных при  различных формах ОКСбпST, перенесших 
и не перенесших ЧКВ, в Российской Федерации за 2016–
2020 годы представлена на рис. 12. Уровень летальности 
в  2016–2019  гг. у  всех госпитализированных пациентов 
с ОКСбпST колебался от 2,7  до 2,9 %, при ОКСбпST вы-
сокого риска – от 3,2  до 4,2 %, в то время как после ЧКВ – 
от 1,4  до 1,8 % и от 2,1  до 2,6 % соответственно. В 2020 го-
ду эти показатели значимо возросли и  составили 4,1 %, 
4,5 %, 1,8 % и 2,8 % соответственно.

Обсуждение

Анализ количественных, качественных  
и целевых показателей реперфузии  
при ИМпST в Российской Федерации 
за период 2016–2020 гг.

Европейское общество кардиологов совместно с  Ев-
ропейской ассоциацией чрескожных сердечно-сосуди-
стых интервенций в 2009 году инициировали проект Ев-
ропейская инициатива «Stent for Life», преемником ко-
торой в  настоящее время является инициатива «Stent 
Save а  Life» [12]. В  рабочих документах проекта закре-
плена приоритетная роль пЧКВ в лечении ИМпST, а так-
же определены целевые количественные значения пЧКВ, 
которые должны выполняться не менее чем у 70 % от об-
щего числа больных с ИМпST или по абсолютному чис-

ОКСбпST – объем числа госпитализаций при ОКСбпST в течение года в процентах; ЧКВ при ОКСбпST – процент числа случаев ЧКВ от общего чис-
ла госпитализированных с диагнозом ОКСбпST; ОКСбпST высокого риска – процент числа госпитализированных с диагнозом ОКСбпST высоко-
го риска от общего числа ОКСбпST; ЧКВ при ОКСбпST высокого риска от ОКСбпST – процент ЧКВ при ОКСбпST высокого риска от общего чис-
ла ОКСбпST; ЧКВ при ОКСбпST высокого риска от ОКСбпST высокого риска – процент ЧКВ у больных с диагнозом ОКСбпST высокого риска.
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лу, равному более 600 пЧКВ на 1 млн. населения на нацио-
нальном уровне [3, 6, 12].

Внедрение программы создания сосудистых центров 
на  территории Российской Федерации с  2008  года и  ра-
бота в рамках Федерального проекта «Борьба с сердечно-
сосудистыми заболеваниями» с  2018  года позволили су-
щественно улучшить динамику доступности эндоваску-
лярной помощи больным ОКС.

В  России в  2020  году продолжился рост доли пЧКВ 
у  больных с  ИМпST, которая составила 44 % (рис. 5) 
и  достигла наибольшего значения за  период 2016–
2020 гг., хотя она существенно ниже целевого европей-
ского уровня. Блестящим примером в  нашей стране яв-
ляется оказание помощи этой категории больных в г. Мо-
скве, где пЧКВ выполняется у  90 % пациентов. В  то  же 
время абсолютное количество пЧКВ на 1 млн. населения 
в  2020  году практически не  изменилось по  сравнению 
с  2019  годом. Доступность реперфузионного лечения 
при  ИМпST (пЧКВ и  ТЛТ) в  Российской Федерации 
постепенно увеличивается: если в  2016  году больных 
без  реперфузионной терапии с  ИМпST было 49 %, то 
в 2020 году – только 32 % (рис. 5). В то же время в струк-
туре стратегий реперфузии ТЛТ продолжает занимать 
существенное место (24–27,3 % всех случаев ИМпST). 
В развитых европейских странах ТЛТ при ИМпST при-
меняется не  более, чем в  5 % случаев, а  основное место 
в лечении занимает пЧКВ (рис. 7) [5, 6]. С учетом осо-
бенностей Российской Федерации (удаленности от  ме-
ста проживания до  ЧКВ-центра для  части населения) 
и недостаточного количества пЧКВ (44 %), необходимо 
продолжить реализацию мероприятий, направленных 
на  обеспечение доступности пЧКВ (открытие новых 
ЧКВ-центров, логистические решения по  маршрутиза-
ции больных, ранняя диагностика ИМ). Тем не  менее, 
на период времени обеспечения полноценной доступно-
сти пЧКВ, решающее значение при реперфузии необхо-
димо отводить фармакоинвазивному подходу – выполне-
нию догоспитальной ТЛТ (госпитальная ТЛТ возможна 
только в случае развития ИМ у больного, находящегося 
в стационаре) с проведением ЧКВ в течение 24 часов по-
сле успешного тромболизиса [13, 14]. Фармакоинвазив-
ный подход применяется в ситуациях, когда от момента 
постановки диагноза ИМпST до проведения ЧКВ пред-
полагается задержка во  времени более 120 минут. Ди-
намика реализации фармакоинвазивного подхода (про-
ведение ЧКВ в  течение 24 часов после ТЛТ) в  нашей 
стране положительная за  анализируемый промежуток 
времени (2016–2020 годы). Так, если в 2016 году завер-
шить ТЛТ процедурой ЧКВ в течение 24 часов от начала 
ИМ удалось только у 31 % больных, то в 2020 году – уже 
у  50 %, хотя в  идеале это значение должно стремиться 
к 100 %.

Отдельного анализа требуют причины низкой доступ-
ности реваскуляризации в  Северо-Кавказском и  Юж-
ном федеральных округах, где без качественной помощи 
в 2020 году остались 44 % и 49 % больных c ИМпST, а наи-
лучший метод лечения ИМпST – пЧКВ выполнялся толь-
ко у 30 % и 28 % пациентов соответственно (рис. 6).

Качественные показатели медицинской помощи 
при  ИМпST (летальность, время от  начала симптомов 
до  реваскуляризации) в  России существенно отстают 
от среднеевропейских данных [5, 6]. Общая летальность 
госпитализированных больных с ИМпST в странах Евро-
пы не превышает 10 %, в то время как в нашей стране она 
устойчиво держится на  уровне 13,1–14,6 % (рис. 8). Ука-
занное несоответствие европейским стандартам, веро-
ятнее всего, обусловлено относительно малым числом 
пЧКВ в  Российской Федерации (44 % при  целевом зна-
чении >70 % [6]) и длительным периодом доставки боль-
ного на  реваскуляризацию (время «симптом–баллон» 
в  Российской Федерации находилось в  различные годы 
анализируемого промежутка времени в  пределах 231–
278 минут при целевом европейском показателе 170 ми-
нут [5]). В то же время необходимо отметить постепен-
ное сокращение времени «симптом  – баллон» за  счет 
времени «звонок – баллон», тогда как время «симптом – 
звонок» на  протяжении 5  лет носит стабильный харак-
тер – ~ 120 минут. Последнее говорит о том, что система 
организации медицинской помощи пациентам постепен-
но совершенствуется, однако сохраняется проблема – лю-
ди нередко недостаточно быстро обращаются к врачам 
при появлении  симптомов ИМ. В  целом в  Российской 
Федерации в  2020  году по  качественным показателям 
лечения ИМпST не  было выявлено значимых отличий 
от предшествующего (2016–2019 гг.) периода.

Анализ количественных, качественных 
и целевых показателей реваскуляризации 
миокарда при ОКСбпST в Российской 
Федерации в период 2016–2020 гг.

Реваскуляризация миокарда при  ОКСбпST в  Россий-
ской Федерации в  основном носит эндоваскулярный ха-
рактер.

Eжегодное количество коронарного шунтирования 
в  Российской Федерации у  больных с  ОКСбпST не  учи-
тывается в  мониторинге Минздрава России с  2017  года. 
Только в 2016 году имелись данные о 2 281 операции ко-
ронарного шунтирования, что  составило 2 % от  общего 
объема госпитализированных больных с  ОКСбпST, при-
чем только 1026 (0,9 %) из них были выполнены в течение 
72 часов от поступления в стационар.

Благоприятной тенденцией в  аспекте эндоваскуляр-
ной помощи больным с  ОКСбпST является ежегодный 
относительный рост количества ЧКВ при этом заболева-
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нии (с 16 % – в 2016 году до 30 % – в 2020 году и в группе 
ОКСбпST высокого риска  – с  30  до  46 % (рис. 11). Уро-
вень летальности в  2016–2019  гг. у  всех госпитализиро-
ванных пациентов с ОКСбпST колебался от 2,7  до 2,9 %, 
при ОКСбпST высокого риска – от 3,2  до 4,2 %, в то вре-
мя как после ЧКВ – от 1,4  до 1,8 % и от 2,1  до 2,6 % соот-
ветственно, что  соответствует средним показателям ле-
тальности при ОКСбпST в европейских странах [4, 5].

При  сопоставлении результатов реваскуляриза-
ции мио карда в  Российской Федерации и  Швеции 
при  ОКСбпST отчетливо виден недостаточный объ-
ем реваскуляризаций в нашей стране (30 % против 70 %) 
при сопоставимом уровне летальности (3–4 %) [5].

Анализ особенностей ведения больных с ОКС 
в Российской Федерации в 2020 году

В 2020 году в Российской Федерации, как и во всем ми-
ре, в  связи с  пандемией COVID-19 изменились количе-
ственные и  качественные показатели результатов оказа-
ния медицинской помощи больным с ОКС [8–11].

В  Российской Федерации число госпитализирован-
ных больных по  поводу ОКС в  2020  году уменьшилось 
на  ~ 24 % по  сравнению со  средним числом госпитали-
зированных за  предыдущие 4  года (рис. 1). В  основном 
уменьшение числа больных произошло за  счет пациен-
тов с ОКСбпST, госпитализация которых в 2020 году дра-
матически сократилась на ~ 31 % при сопоставлении с ус-
редненным показателем прошлых лет. Необходимо отме-
тить, что  уменьшение числа госпитализаций пациентов 
с ОКСбпST происходило в большей степени за счет боль-
ных с легкими формами болезни, а у пациентов с диагно-
зом ОКСбпST высокого риска оно сократилось только 
на ~ 10 %.

С  учетом того, что  число госпитализированных па-
циентов с  диагнозом ИМпST в  2020  году было со-
поставимо с  предыдущими годовыми показателями, 
впервые в  Российской Федерации зарегистрирова-
но серьезное положительное изменение соотношения 
ИМпST / ОКСбпST=1 / 1,8, которое в  предыдущие го-
ды в  среднем было на  уровне 1 / 2,4. Зарубежные публи-
кации также говорят о сокращении госпитализаций боль-
ных с ОКС в большей степени за счет уменьшения боль-
ных с ОКСбпST [10, 11].

В  2020  году в  Российской Федерации впервые за  по-
следние 5 лет остановился количественный рост реваску-
ляризаций при ИМпST: как пЧКВ и ТЛТ, так и числа слу-
чаев фармакоинвазивного подхода (рис. 2). Особенно чет-
ко это прослеживается для общего числа ЧКВ при ИМпST, 
где ежегодный рост составлял 8 000–12 000  за  2016–
2019 гг. В  2020  году этот рост сменился падением коли-
чества вмешательств на  4 719 операций по  сравнению 
с  2019  годом. Тем не  менее сохраняется положительная 

тенденция уменьшения количества ЧКВ в поздние сроки 
после ИМпST на  протяжении этого периода с  миниму-
мом значения в 2020 году когда ЧКВ после 12 часов от на-
чала инфаркта миокарда было выполнено у 31 % больных 
(рис. 3). Также позитивная тенденция остается и в увели-
чении количества ЧКВ в течение 24 часов после ТЛТ с мак-
симальным значением в 2020 году, равным 50 % (рис. 4).

Уменьшение абсолютного количества ЧКВ при ОКСбпST 
на  14 % и в  группе ОКСбпST высокого риска на  12 % 
в  2020  году связано с  прямым и  опосредованным вли-
янием пандемии COVID-19. Этим в  том числе мож-
но объяснить значимый рост летальности в  2020  году 
при ОКСбпST в целом (до 4,1 %), а также в отдельных под-
группах (при ОКСбпST высокого риска – до 4,5 %, после 
ЧКВ при ОКСбпST – до 1,8 %, после ЧКВ при ОКСбпST 
высокого риска – до 2,8 %), тогда как средние значения ле-
тальности в перечисленных подгруппах больных в 2016–
2019  годах составляли 2,75 %, 3,45 %, 1,5 % и  2,3 % соот-
ветственно (рис. 12). Помимо утяжеления состояния 
больных с ОКСбпST на фоне перенесенной новой коро-
навирусной инфекции, имеющих, как  правило, больший 
возраст и  большее число коморбидных состояний, рост 
летальности также может быть связан с опосредованным 
влиянием пандемии COVID-19 (отказ больных с легкими 
формами ОКСбпST от  госпитализации, связанный с  ри-
ском заражения COVID-19; снижение доступности ско-
рой медицинской помощи). Так, относительное число 
пациентов ОКСбпST высокого риска в  группе больных 
с ОКСбпST, госпитализированных в 2020 году, возросло 
до 35 % – наибольшего значения за 2016–2019 гг.

Ограничение исследования
Ограничением проведенного анализа является отно-

сительная точность некоторых показателей мониторинга 
Минздрава России, которые сложно воспроизвести. Это 
касается, в  частности, точности временных интервалов 
«симптом–баллон» при  ИМпST, которые в  ряде регио-
нов России выглядят нереальными.

Заключение
Таким образом, анализ показателей реваскуляризации 

миокарда у больных с ОКС по мониторингу Мин здрава 
России в  2016–2020  гг. показывает ряд положительных 
тенденций: увеличивается общий объем процедур ре-
васкуляризаций, сокращается время от  начала заболе-
вания до  эндоваскулярного лечения, возрастает доступ-
ность стентирования при  тяжелых формах ОКС, уро-
вень летальности в основном носит стабильный характер. 
С другой стороны, по ряду целевых количественных и ка-
чественных показателей медицинской помощи при ОКС 
Российская Федерация значимо отстает от  европейских 
стран: по  доступности пЧКВ, времени «симптом–бал-
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лон», общей летальности всех госпитализированных 
больных с ИМпST, реваскуляризации при ОКСбпST.

В  2020  году в  Российской Федерации зарегистриро-
вано минимальное за последние 5 лет количество госпи-
тализаций больных с  диагнозом ОКС (403 931) с  небы-
валым соотношением 1 / 1,8 для  ИМпST / ОКСбпST со-
ответственно. Несмотря на  постепенное улучшение 
относительных количественных показателей реваскуля-
ризаций миокарда при ОКС, в 2020 году отмечена отри-
цательная динамика в абсолютном числе случаев реваску-

ляризаций миокарда при различных формах ОКС: имеет 
место заметное возрастание летальности при  ОКСбпST, 
в  том числе и у  больных, которым выполнялось ЧКВ. 
Не  вызывает сомнения, что  отрицательные результаты 
реваскуляризации миокарда в стране в 2020 году обуслов-
лены влиянием пандемии COVID-19.
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Богатырева Ф.М., Каплунова В.Ю., Кожевникова М.В.,  
Шакарьянц Г.А., Хабарова Н.В., Привалова Е.В., Беленков Ю.Н.
ФГАОУ ВО Первый Московский государственный медицинский  
университет им. И. М. Сеченова Минздрава России (Сеченовский Университет), Москва, Россия

Оценка структурного и функционального 
состояния сосудов у пациентов 
с гипертрофической кардиомиопатией

Цель Оценка структурного и функционального состояния сосудистого русла с использованием паль-
цевой фотоплетизмографии и компьютерной видеокапилляроскопии у пациентов с гипертрофи-
ческой кардиомиопатией (ГКМП).

Материал и методы В  исследование были включены пациенты с  ГКМП (n=48), из  них 28 (57 %) мужчин, сред-
ний возраст пациентов составил 54,3±13,6 года, и здоровые добровольцы (группа контроля, 
n=33), из  них 15 (45 %) мужчин, средний возраст составил 58,2±8,8  года. Всем пациентам 
с ГКМП, включенным в исследование, было проведено стандартное лабораторное и инстру-
ментальное обследование (общий анализ крови, биохимический анализ крови, электро-
кардиография, эхокардиография, холтеровское мониторирование электрокардиограммы). 
Исследование состояния сосудистой стенки на  разном уровне сосудистого русла оценива-
ли с помощью пальцевой фотоплетизмографии (аппарат «Ангиоскан-01») и компьютерной 
видеокапилляроскопии околоногтевого ложа (аппарат «Капилляроскан-01»). При  фото-
плетизмографии проводили анализ структурных параметров  – индекса жесткости стенки 
крупных сосудов (aSI) и  индекса резистентности мелких мышечных артерий (RI). Оценку 
дисфункции эндотелия проводили с помощью таких показателей, как индекс окклюзии (IO) 
и  сдвиг фазы (SF). При  капилляроскопии изучали следующие структурные параметры: 
плотность капиллярной сети в  покое (ПКСп) и  плотность капиллярной сети после веноз-
ной окклюзии (ПКСво), функциональные параметры: процент перфузируемых капилляров 
(ППК), процент капиллярного восстановления (ПКВ) и плотность капиллярной сети после 
пробы с реактивной гиперемией (ПКСрг).

Результаты В  ходе исследования обнаружено повышение индекса aSI  – 8,8 [6,8; 12,2] и  индекса RI  – 
32,5  [17,4; 47,9] в  группе ГКМП. Индекс окклюзии (IO) был статистически значимо ниже 
в группе ГКМП – 1,3 [1,1; 1,5] по сравнению с 1,8 [1,5; 2,7] в группе контроля (р<0,001). Кроме 
того, отмечено статистически значимое снижение уровня сдвига фаз (SF) в  группе ГКМП  – 
4,4 [2,3; 8,6] по сравнению с группой контроля – 8,4 [5,1; 12,1] (p=0,018). Обнаружены нару-
шения структурных и функциональных показателей капиллярного русла у пациентов с ГКМП 
по сравнению с группой контроля: снижение ПКСп, ПКСво в группе ГКМП – 60 [52,6; 68] 
и 88 [75; 90] соответственно по сравнению с группой контроля – 75,8 [60; 87] и 90 [73; 101], 
однако межгруппового статистически значимого различия достигнуто не  было. Снижение 
ПКСрг, ППК и ПКВ в группе ГКМП – 66,3 [55; 72], 86,7 [70,9; 104,2] и 1,7 [–6,95; 20,3] соот-
ветственно по сравнению с группой контроля – 86 [68,6; 100], 103 [96; 114] и 18,4 [8,1; 27,4], 
достигнуто статистически значимое различие по  уровню ППК и  ПКВ (р<0,005 и  p<0,004 
соответственно).

Заключение При  пальцевой фотоплетизмографии и  компьютерной видеокапилляроскопии у  пациентов 
с  ГКМП выявлены повышенная жесткость сосудов как  крупного калибра, так и  микроцирку-
ляторного русла, выраженная дисфункция эндотелия, снижение плотности капиллярной сети 
и процента капиллярного восстановления после проведения соответствующих проб.

Ключевые слова Гипертрофическая кардиомиопатия; пальцевая фотоплетизмография; видеокапилляроскопия; 
дисфункция эндотелия; микроциркуляция; жесткость сосудов
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Гипертрофическая кардиомиопатия (ГКМП)  – од-

но из  самых распространенных генетических забо-
леваний миокарда, распространенность которого в по-
пуляции варьирует от  0,2 до  1,4 %, причем нет четкой 
географичеcкой, этнической и половой структуры рас-
пределения [1, 2]. Среди пациентов с гипертрофией ле-
вого желудочка (ЛЖ) более 1,5 cм, не  обусловленной 
нагрузкой давлением, 20–30 %, вероятнее всего, име-
ют саркомерные мутации [3, 4]. Ежегодная смертность 
составляет 0,3–0,4 % [3]. Известно, что  ГКМП может 
манифестировать в  любую декаду жизни человека, од-
нако дебют заболевания до  40-летнего возраста повы-
шает риск неблагоприятных исходов (угрожающие 
жизни нарушения ритма сердца, фибрилляция пред-
сердий, хроническая сердечная недостаточность, ин-
сульт, смерть) по  сравнению с  манифестацией заболе-
вания в 60 лет [5]. Наличие саркомерных мутаций так-
же повышает риск смерти в 2 раза [3]. Однако гипотеза 
о влиянии только саркомерных мутаций не может в пол-
ной мере объяснить все клинические и патофизиологи-
ческие особенности ГКМП [6].

В  ходе анализа результатов гистопатологических ис-
следований у  пациентов с  ГКМП установлена аномаль-
ная структура коронарного микроциркуляторного русла 

(МЦР), представленная в виде сужения просвета артериол 
и гипертрофии интимы и медии сосуда, а также обнаруже-
но уменьшение количества капилляров и плотности капил-
лярной сети [7, 8]. Вероятнее всего, именно аномальные 
интрамуральные артериолы представляют собой основной 
морфологический субстрат, способствующий дисфунк-
ции микрососудов, в частности, нарушению их дилатации, 
функциональной дисфункции, что  предположительно де-
лает их ответственными за микроваскулярную ишемию ми-
окарда [6]. Коронарная микрососудистая дисфункция слу-
жит предиктором неблагоприятного ремоделирования 
ЛЖ, систолической дисфункции и смертности у пациентов 
с ГКМП [9, 10] Тем не менее неясно, локализуются ли ука-
занные изменения только в  коронарных артериях или  но-
сят генерализованный характер у пациентов с ГКМП.

Таким образом, кроме изучения генетической регуля-
ции, немалый интерес представляет изучение дисфунк-
ции эндотелия (ДЭ), ведущей к  раннему ремоделиро-
ванию сосудов, а  следовательно, и к  ремоделированию 
миокарда, и  процессов усиленного фиброобразова-
ния, приводящего к  электрической нестабильности ми-
окарда. Однако использование гистопатологических ис-
следований в  повседневной практике у  пациентов дан-
ной когорты вызывает затруднения ввиду дороговизны 
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и  сложности проведения данных методик. Таким обра-
зом, перед исследователями стоит задача поиска эффек-
тивных, простых и неинвазивных методов, позволяющих 
в реальном времени и без биопсии оценить структурно-
функциональное состояние сосудистого русла у пациен-
тов с ГКМП. Так, ДЭ может быть оценена как с помощью 
циркулирующих в  плазме различных биомаркеров, так 
и  неинвазивными методами с  использованием компью-
терной видеокапилляроскопии (КВК) и пальцевой фото-
плетизмографии (ФПГ). Данные методы зарекомендова-
ли себя в определении степени поражения МЦР при диф-
фузных заболеваниях соединительной ткани и включены 
в  практические рекомендации ведения пациентов с  си-
стемной склеродермией [11]. В связи с этим применение 
указанных методик при других заболеваниях с нарушени-
ем микроциркуляции представляется перспективным.

Известно, что важную роль в патогенезе сердечно-со-
судистых заболеваний (ССЗ) играют повышение жестко-
сти и снижение эластичности крупных и мелких артерий, 
при  этом изменяются как  функциональные, так и  струк-
турные компоненты. Так, по  данным систематического 
обзора J. Ciaffi и соавт. [12], у пациентов, страдающих са-
харным диабетом 2-го типа, а особенно с плохим контро-
лем гликемии или  длительным течением с  поражением 
органов-мишеней (ретинопатия, полинейропатия), на-
блюдались снижение плотности капиллярной сети, нали-
чие аваскулярных зон и гигантских капилляров; те же из-
менения были характерны для пациентов с артериальной 
гипертензией [12–15]. Аналогичные работы по  изуче-
нию микроциркуляции и ДЭ с применением ФПГ и КВК 
у  пациентов с  ГКМП не  проводились. При  этом подоб-
ные методы могут помочь в  более глубоком понимании 
патофизиологии клинических проявлений ГКМП, а  так-
же позволят усовершенствовать лечение посредством 
влияния на функцию эндотелия.

Цель
Оценка структурного и  функционального состоя-

ния сосудистого русла с использованием пальцевой ФПГ 
и КВК у пациентов с ГКМП и сопоставление их с данны-
ми в группе контроля (здоровые добровольцы).

Материал и методы
Данная научно-исследовательская работа проводилась 

в  соответствии с  принципами Хельсинкской декларации 
и  была одобрена локальным комитетом по  этике ФГАОУ 
ВО «Первый МГМУ им. И. М. Сеченова» Минздрава Рос-
сии (Сеченовский Университет). До начала исследования 
у всех пациентов было получено письменное информиро-
ванное согласие на участие в исследовании.

В  исследование были включены пациенты с  ГКМП 
(n=48), из них 28 (57 %) мужчин, средний возраст соста-

вил 54,3±13,6 года. Группу контроля составили пациенты 
без  ССЗ (n=33), из  них 15 (45 %) мужчин, средний воз-
раст составил 58,2±8,8  года. Пациенты со  злокачествен-
ными новообразованиями, тяжелыми нарушениями 
функции печени, почек и  легких были исключены из  ис-
следования. Всем пациентам с ГКМП, включенным в ис-
следование, проведено лабораторное и  инструменталь-
ное обследование (общий анализ крови, биохимический 
анализ крови, электрокардиография, эхокардиография  – 
ЭхоКГ, холтеровское мониторирование электрокардио-
граммы). Состояние сосудистой стенки на разном уровне 
сосудистого русла оценивали с помощью пальцевой ФПГ 
(аппарат «Ангиоскан-01») и КВК околоногтевого ложа 
(аппарат «Капилляроскан-01», Россия).

Фотоплетизмография
Первым этапом при проведении ФПГ был анализ ско-

рости распространения пульсовой волны (СРПВ), впо-
следствии обработка полученного сигнала позволяет де-
тально оценить структурные изменения стенки крупных 
сосудов (плечевая артерия) и  МЦР: индекс жесткости 
стенки крупных сосудов (aSI) и  индекс резистентности 
мелких мышечных артерий (RI). ДЭ оценивали при про-
ведении пробы с реактивной гиперемией, результат кото-
рой отражен в степени увеличения амплитуды пульсовых 
волн на плечевой артерии (индекс окклюзии, IO) после ее 
окклюзии в  течение 5 мин посредством сфигмоманоме-
тра, времени их  запаздывания или по  параметру «сдвиг 
фаз» (shift faze, SF).

Компьютерная видеокапилляроскопия
Перед проведением КВК пациент свободно сидит 

на  стуле в  течение 15–20 мин при  температуре поме-
щения 22–25 °С. В течение 4 ч обследуемые должны бы-
ли воздерживаться от  курения и  потребления кофеи-
на. КВК не  проводилась пациентам, в  течение послед-
них 2  нед подвергшимся косметическим процедурам, 
включающим область ногтевого ложа. При  проведе-
нии КВК кожи дорсальной поверхности II пальца пра-
вой руки были измерены структурные параметры: плот-

Таблица 1. Демографическая  
характеристика участников исследования

Показатель Группа ГКМП 
(n=48)

Группа контроля 
(n=33) p

Пол мужской, n (%) 28 (57) 15 (45) 0,33

Возраст, годы 54,3±13,6 58,2±8,8 0,55

ИМТ, кг / м² 28,8± 5,1 26,05 ±3,9 0,02

ГКМП – гипертрофическая кардиомиопатия; ИМТ – индекс 
массы тела; р – достоверность различий, оценена с помощью 
t-критерия Стьюдента и критерия хи-квадрат.
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ность капиллярной сети в покое (ПКСп), определенная 
путем подсчета количества капилляров на единицу пло-
щади (ед / мм2) в  области ногтевого ложа, и  плотность 
капиллярной сети после пробы с  венозной окклюзи-
ей (ПКСво), при давлении манжеты 60 мм рт. ст. в обла-
сти запястья в  течение 2 мин; функциональные параме-
тры: плотность капиллярной сети после пробы с  реак-
тивной гиперемией (ПКСрг), процент перфузируемых 
капилляров (ППК), процент капиллярного восстанов-
ления (ПКВ), последние в свою очередь рассчитывались 
по формулам:

ППК = (ПКСрг / ПКСво) × 100 %;
ПКВ = (ПКСрг – ПКСп) / ПКСво × 100 %.

Статистическую обработку полученных данных 
проводили с  использованием пакета прикладных про-
грамм Statistica v. 12.0. Количественные данные, имею-
щие нормальное распределение, представлены в  виде 
средних арифметических (М) и  стандартных отклоне-
ний (σ); данные, отличные от  нормального распреде-
ления, представлены в виде медианы (Ме) и квартилей 
[Q1; Q3]. При оценке межгруппового различия количе-
ственных данных, имеющих нормальное распределение, 
применялся t-критерий Стьюдента. При  анализе коли-
чественных данных, имеющих распределение, отличное 
от  нормального, применялся критерий U Манна–Уит-
ни, а для качественных данных использовали критерий 
хи-квадрат. Различия считали статистически значимыми 
при р<0,05.

Результаты
Демографические характеристики участников иссле-

дования отражены в  табл. 1. Пациенты обеих групп бы-
ли сопоставимы по полу и возрасту. Пациенты с ГКМП 
имели более высокий индекс массы тела. По  данным 
ЭхоКГ, у  пациентов с  ГКМП преобладала необструк-
тивная форма (75 % пациентов), отмечен неблагопри-
ятный тип ремоделирования миокарда  – концентриче-
ская гипертрофия, градиент давления в выходном тракте 
ЛЖ составлял 14,2 [8,2; 26,6] мм рт. ст., фракция выбро-
са ЛЖ – 60 [54; 63] %. Миоэктомия в анамнезе отмечена 
у 7 (14 %) пациентов. У 30 % пациентов с ГКМП имелись 
фибрилляция предсердий и  хроническая сердечная не-
достаточность II–III функционального класса по класси-
фикации NYHA, приведшие к острому нарушению моз-
гового кровообращения у  8 (22 %). Синкопальные со-
стояния наблюдались у 17 % пациентов с ГКМП, у 50 % 
пациентов определен высокий риск внезапной сердеч-
ной смерти, в  связи с чем  у  3 (8 %) пациентов установ-
лен электрокардиостимулятор, а у  2 (5 %) имплантиро-
ван кардиовертер-дефибриллятор. Более 50 % пациентов 
с  ГКМП получали бета-адреноблокаторы, блокаторы 
кальциевых каналов.

Результаты структурных и функциональных 
изменений сосудов в исследуемых группах

Результаты межгруппового различия структурно-
функциональных параметров сосудов крупного калибра 
и МЦР при использовании ФПГ представлены в табл. 2. 

Таблица 2. Межгрупповое различие структурно-функциональных параметров сосудов по данным ФПГ
Показатель Референсные значения Группа ГКМП Группа контроля р*

aSI, м / с <8 8,8 [6,8; 12,2] 7,7 [6,6; 9,1] 0,09
RI, % <30 32,5 [17,4; 47,9] 31,4 [19,2; 44] 0,95

Результаты пробы с реактивной гиперемией (окклюзионная проба)
IO (индекс окклюзии) >2,0 1,3 [1,1; 1,5] 1,8 [1,5; 2,7] <0,001
SF (сдвиг фаз), мс > 10 4,4 [2,3; 8,6] 8,4 [5,1; 12,1] 0,018
ФПГ – фотоплетизмография; ГКМП – гипертрофическая кардиомиопатия; aSI – индекс жесткости крупных проводящих артерий; 
RI – индекс резистентности мелких мышечных артерий; * – статистическая значимость межгруппового различия оценена с помощью 
критерия Манна–Уитни.

Таблица 3. Межгрупповые различия структурно-функциональных параметров сосудов по данным видеокапилляроскопии
Показатель Референсные значения Группа ГКМП Группа контроля р*

Структурные параметры
ПКСп, кап / мм² 53 60 [52,6; 68] 75,8 [60; 87] 0,4
ПКСво, кап / мм² 87 88 [75; 90] 90 [73; 101] 0,16

Функциональные параметры:
ПКСрг, кап / мм² 59 66,3 [55; 72] 86 [68,6; 100] 0,05
ППК, % 92,5±5,3 86,7 [70,9; 104,2] 103 [96; 114] 0,005
ПКВ, % 16,5±7,1 1,7 [ – 6,95; 20,3] 18,4 [8,1; 27,4] 0,004
ГКМП – гипертрофическая кардиомиопатия; ПКСп – плотность капиллярной сети в покое; ПКСво – плотность капиллярной сети по-
сле венозной окклюзии; ПКСрг – плотность капиллярной сети после реактивной гиперемии; ППК – процент перфузируемых капилля-
ров; ПКВ – процент капиллярного восстановления; * – статистическая значимость межгруппового различия оценена с помощью крите-
рия Манна–Уитни.
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Обнаружено повышение индекса aSI  – 8,8 [6,8; 12,2] 
и индекса RI – 32,5 [17,4; 47,9] в группе ГКМП по срав-
нению с группой контроля – 7,7 [6,6; 9,1] и 31,4 [19,2; 
44] соответственно, однако межгрупповые различия 
не  достигли статистической значимости. Таким обра-
зом, в  группе ГКМП отмечена повышенная жесткость 
как  крупных сосудов, так и  сосудов МЦР. При  оценке 
функциональных параметров выявлено, что  индекс ок-
клюзии (IO) в  группе ГКМП статистически значимо 
снижен и составил 1,3 [1,1; 1,5] в сравнении с 1,8 [1,5; 
2,7] в  группе контроля (р<0,001). Отмечено сниже-
ние уровня сдвига фаз (SF) в группе ГКМП – 4,4 [2,3; 
8,6] по сравнению с группой контроля – 8,4 [5,1; 12,1] 
(p=0,018).

Результаты оценки межгруппового различия струк-
турно-функциональных параметров сосудов МЦР от-
ражены в  табл. 3. В  ходе исследования обнаружены вы-
раженная дисфункция капилляров у пациентов с ГКМП, 
отраженная в снижении как структурных, так и функци-
ональных показателей по сравнению с группой контро-
ля: снижение ПКСп, ПКСво в группе ГКМП – 60 [52,6; 
68] и 88 [75; 90] соответственно по сравнению с груп-
пой контроля  – 75,8 [60; 87] и  90  [73; 101]; сниже-
ние ПКСрг, ППК и  ПКВ в  группе ГКМП  – 66,3  [55; 
72], 86,7 [70,9; 104,2] и 1,7 [–6,95; 20,3] соответствен-
но по  сравнению с  группой контроля  – 86  [68,6; 100], 
103 [96; 114] и 18,4 [8,1; 27,4], достигнуто статистиче-
ски значимое различие по уровню ППК и ПКВ (р<0,005 
и p<0,004 соответственно).

Обсуждение
По результатам проведенной пальцевой ФПГ у паци-

ентов с ГКМП обнаружена повышенная жесткость сосу-
дов разного калибра, а также выраженная ДЭ, подтверж-
денная статистически значимым снижением индекса 
окклюзии (IO) и сдвига фаз (SF). Полученные данные со-
гласуются с результатами исследования E. Fernlund и со-
авт. [16], тем не менее следует отметить, что оценка ДЭ 
проводилась с  применением лазерной допплеровской 
флоуметрии с  фармакологическими пробами (ацетилхо-
лин, нитропруссид натрия). Известно, что  повышенная 
жесткость сосудов считается отличительным признаком 
сосудистого старения, а данный процесс, в свою очередь, 
прогрессивно индуцирует ДЭ, даже в  отсутствие ССЗ 
или модифицируемых факторов риска развития ССЗ [17, 
18]. Однако, несмотря на  имеющиеся данные об  окси-
дативном повреждении эндотелия при  сосудистом ста-
рении, остается неясной причина пускового механизма 
усиления данного процесса [17].

При  оценке состояния МЦР кожи пальца с  приме-
нением КВК у  пациентов с  ГКМП нами впервые обна-
ружено статистически значимое снижение показателей, 

отображающих структурно-функциональные измене-
ния. Примечательно, что в ряде исследований различных 
ССЗ оценка периферического МЦР отражает измене-
ния, происходящие в  микроциркуляции коронарного 
русла [19, 20]. Кроме того, оценка капиллярного русла 
ногтевого ложа с  применением КВК у  пациентов с  си-
стемной склеродермией достоверно ассоциирована с ко-
ронарной микроваскулярной дисфункцией, выявленной 
во время трансторакальной ЭхоКГ в виде снижения ко-
ронарного резерва перфузии [21]. Известно, что у паци-
ентов с ГКМП снижен коронарный резерв перфузии [7], 
и  это служит субстратом для  миокардиальной ишемии, 
которая зачастую возникает у больных с ГКМП без кли-
нических симптомов [7, 9, 22, 23]. Степень коронарной 
микрососудистой дисфункции является сильным и неза-
висимым предиктором клинического ухудшения и смер-
ти [9, 10]. Таким образом, изменения на уровне перифе-
рического МЦР, выявленные при КВК и ФПГ, возможно, 
могут свидетельствовать о  ДЭ в  коронарном русле. Бо-
лее того, данные методы позволят начать своевременную 
терапию, направленную на  улучшение функции эндо-
телия. Важно отметить имеющиеся ограничения в  дан-
ной работе в  виде относительно небольшой выборки 
обследованных пациентов. Следует также упомянуть, 
что  оценка эндотелий-независимой дилатации не  про-
водилась, поэтому не исключено, что пациенты с ГКМП 
могут иметь первичный дефект вазомоторной функции 
гладкой мускулатуры, который способствует наруше-
нию вазодилатации.

Заключение
Микроваскулярная дисфункция и  повышенная жест-

кость сосудов являются важной патофизиологической со-
ставляющей гипертрофической кардиомиопатии. Наше 
исследование продемонстрировало структурные и  функ-
циональные изменения периферических сосудов различ-
ного калибра. Данные изменения периферического микро-
циркуляторного русла у  пациентов с  гипертрофической 
кардиомиопатией, вероятно, отражают изменения, про-
исходящие в коронарных артериях, следовательно, приме-
нение компьютерной видеокапилляроскопии и пальцевой 
фотоплетизмографии позволит недорого, просто и неинва-
зивно оценить дисфункцию эндотелия. Несмотря на оби-
лие современных познаний о  нарушении микроциркуля-
ции, необходимы дальнейшие исследования, которые  бы 
позволили определить связь между микроваскулярной дис-
функцией, ишемией, фиброзом и  прогнозом, поскольку 
данные процессы могут поддаваться лечению.

Конфликт интересов не заявлен.
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Факторы, связанные с увеличением  
пространственного и фронтального углов QRS-T 
у больных инфарктом миокарда передней локализации

Цель Определить наличие связи каких-либо клинических, эхокардиографических и  коронарографи-
ческих факторов с увеличением пространственного угла QRS-T (sQRS-T) и фронтального угла 
QRS-T (fQRS-T) у больных инфарктом миокарда передней локализации.

Материал и методы В  исследование было включено 137 больных в  возрасте 62 [53; 72] лет, находившихся на  лече-
нии в ИКК им. А. Л. Мясникова с диагнозом «острый инфаркт миокарда передней локализации». 
fQRS-T вычислялся, как модуль разницы между осью комплекса QRS и осью зубца Т во фронталь-
ной плоскости. sQRS-T вычисляли, как пространственный угол между интегральными векторами 
QRS и Т с использованием синтезированной векторкардиограммы.

Результаты Значения fQRS-T в  группе (медиана [25-й; 75-й перцентиль]) составили 81 [37; 120]°, значе-
ния sQRS-T составили 114 [80; 141]°. Коэффициент корреляции между значениями fQRS-T 
и  sQRS-T составил 0,41 (p<0,001). fQRS-T имел слабые, но  статистически значимые корреля-
ционные связи с возрастом больных (r=0,28; p=0,001), фракцией выброса левого желудочка (ФВ 
ЛЖ, r= –0,22; p=0,01) и скоростью клубочковой фильтрации (r=–0,32; p=0,0002). sQRS-T имел 
слабые, но  статистически значимые корреляционные связи с  конечным диастолическим разме-
ром левого желудочка (r=0,24; p=0,0048), ФВ ЛЖ (r=–0,28; p=0,0009) и  числом пораженных 
сегментов по данным эхокардиографии (r=0,27; p=0,002). Значения fQRS-T были статистически 
значимо больше при наличии сопутствующей артериальной гипертонии. Значения sQRS-T были 
статистически значимо больше при наличии в анамнезе хронической сердечной недостаточности. 
Значения как  fQRS-T, так и  sQRS-T нарастали по  мере увеличения числа пораженных сосудов 
и класса острой сердечной недостаточности по Killip.

Заключение У  больных, перенесших острый инфаркт миокарда передней локализации, увеличение fQRS-T 
и  sQRS-T сопряжено с  более тяжелым поражением коронарного русла, снижением ФВ ЛЖ и, 
соответственно, более тяжелым клиническим течением заболевания.
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Введение
Совершенствование методов стратификации риска 

имеет важное значение для определения стратегии лечения 
больных как  хронической ишемической болезнью сердца, 
так и острым коронарным синдромом. Применение в этих 
целях такого недорогого и  широкодоступного метода 
как электрокардиография может оказаться достаточно пер-
спективным. К  прогностическим показателям электрокар-
диограммы, привлекающим в последние годы все большее 
внимание исследователей, относятся, в  частности, «про-
странственный угол QRS-T» (sQRS-T) и  «фронтальный 
угол QRS-T» (fQRS-T), отражающие расхождение в про-
странстве векторов де- и реполяризации желудочков [1].

В  ряде исследований показано, что  увеличение 
fQRS-T является независимым прогностическим крите-
рием сердечно-сосудистой и общей смертности в раннем 
[2, 3] и отдаленном [3–6] периодах у больных с острым 
инфарктом миокарда (ИМ) как с подъемом сегмента ST 
(STEMI), так и без подъема сегмента ST (NSTEMI).

Какие факторы влияют на величину fQRS-T у больных 
ИМ, и, соответственно, какие вмешательства могли  бы 
улучшить прогноз больных ИМ с  увеличенным fQRS-T, 
пока недостаточно ясно.

При  сопоставлении fQRS-T с  данными однофотон-
ной эмиссионной компьютерной томографии у  пациен-
тов с  перенесенным ИМ передней локализации незави-
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симыми детерминантами увеличения fQRS-T были воз-
раст и наличие дефекта перфузии миокарда [7]. Однако 
у больных с нижним ИМ связи между fQRS-T и дефектом 
перфузии миокарда выявлено не было [8].

У  пациентов с  ИМ в  анамнезе fQRS-T имел отри-
цательную корреляционную связь с  фракцией выбро-
са левого желудочка (ФВ ЛЖ), при ФВ ЛЖ меньше 50 % 
(r= –0,5; p<0,01), однако такая связь отсутствовала 
у больных с ФВ ЛЖ больше 50 % [9].

У  больных со  STEMI при  сопоставлении fQRS-T 
с данными магнитно-резонансной томографии была вы-
явлена связь fQRS-T с  ФВ ЛЖ и с  размером инфаркта 
[10]. У  пациентов со  STEMI [11] и  NSTEMI [12] бы-
ла продемонстрирована связь увеличения fQRS-T с  тя-
жестью атеросклеротического поражения коронарного 
русла (23 и более баллов по шкале SYNTAX).

В  нашей предыдущей работе у  больных, перенес-
ших острый ИМ нижней локализации, увеличение 
fQRS-T и  sQRS-T было сопряжено с  более тяжелым 
поражением коронарного русла, снижением ФВ ЛЖ и, 
соответственно, более тяжелым клиническим течением 
заболевания [13].

Целью данной работы было определить наличие свя-
зи каких-либо клинических, эхокардиографических и ко-
ронарографических факторов с  увеличением sQRS-T 
и fQRS-T у больных ИМ передней локализации.

Материал и методы
Исследование носило ретроспективный характер. 

Из медицинской информационной системы были отобра-
ны истории болезни пациентов, находившихся в  2016–
2017 гг. на лечении в ИКК им. А. Л. Мясникова с диагно-
зом «острый ИМ передней локализации».

В исследование включались пациенты, у которых в ме-
дицинской информационной системе имелись цифро-
вая электрокардиограмма (ЭКГ) в  12 отведениях, заре-
гистрированная перед выпиской из  стационара, данные 
эхокардиографического исследования (ЭхоКГ) и  коро-
нарографии (КГ).

В исследование не включались пациенты с артифици-
альным ритмом желудочков и с  полной блокадой левой 
ножки пучка Гиса.

В исследование было включено 137 больных: 107 (78 %) 
мужчин и 30 (22 %) женщин, медиана возраста и межквар-
тильный размах составили 62 [53; 72] года.

Для оценки выраженности острой сердечной недоста-
точности (ОСН) в остром периоде ИМ использовалась 
классификация Killip.

Скорость клубочковой фильтрации (СКФ) рассчиты-
валась по формуле MDRD (Modification of Dietin Renal 
Disease). ХБП классифицировали в соответствии с реко-
мендациями [14].

Электрокардиография
Цифровые ЭКГ в  12 отведениях регистрировались 

и  обрабатывались с  помощью компьютерного электро-
кардиографа с  программным обеспечением Easy ECG 
(Атес Медика, Россия). В данном исследовании анализи-
ровались ЭКГ, зарегистрированные в подостром периоде 
ИМ (на 9 [7; 11] день от его развития) перед выпиской 
пациента из стационара.

fQRS-T вычислялся, как модуль разницы между осью 
QRS и  осью Т во  фронтальной плоскости. При  его зна-
чениях больше 180° значение угла fQRS-T приводилось 
к  минимальному путем вычитания из  360°. sQRS-T вы-
числяли, как пространственный угол между интегральны-
ми векторами QRS и Т, рассчитанными с использованием 
синтезированной векторкардиограммы.

Эхокардиография
Трансторакальная ЭхоКГ проводилась на  ультразву-

ковом приборе Vivid 9 (США) в соответствии с рекомен-
дациями по количественной оценке камер сердца у взрос-
лых. Для  вычисления ФВ ЛЖ использовался биплано-
вый метод дисков (модифицированный метод Симпсона) 
в  В-режиме. Для  оценки нарушений локальной сократи-
мости миокарда использовали 16-сегментную модель ле-
вого желудочка.

Коронарография
Коронарографию (КГ) выполняли на  ангиографиче-

ском комплексе Philips, Allura Xper FD 10 (Нидерланды) 
с использованием радиального доступа. Значимым стено-
зом ствола левой коронарной артерии считали сужение 
более 50 % диаметра просвета, остальных крупных эпи-
кардиальных коронарных артерий и их ветвей 1 порядка – 
более 70 %.

В день госпитализации все больные подписывали со-
гласие на  проведение лечебно-диагностических про-
цедур, включая регистрацию ЭКГ, и  обработку персо-
нальных данных, подписывали «Информированное до-
бровольное согласие на  медицинские вмешательства». 
Кроме того, перед проведением КГ пациенты подпи-
сывали информированное согласие именно на  это ис-
следование. У каждого больного выполнялись только те 
процедуры, которые были показаны в  связи с  его забо-
леванием.

Статистический анализ
Для  статистического анализа данных использова-

лось программное обеспечение MedCalc, версия 12.7.8 
(MedCalc Software BVBA, Остенде, Бельгия). Непрерыв-
ные переменные представлены в  виде медианы и  меж-
квартильного размаха (25-й и  75-й перцентили); каче-
ственные переменные представлены в  абсолютных и  от-
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носительных величинах. Для  оценки различий двух 
независимых количественных переменных использовал-
ся критерий Манна–Уитни, для  качественных перемен-
ных – метод хи-квадрат; для анализа четырехпольных та-
блиц в  случае значений ожидаемого явления менее 10 
применялся двусторонний точный критерий Фишера. 
Для  определения взаимосвязи между переменными про-
водился корреляционный анализ Спирмена. Статистиче-
ски значимыми считали различия при р<0,05.

Результаты
Характеристика пациентов, включенных в  исследова-

ние, представлена в таблице 1.
Значения fQRS-T в  группе составили 81 [37; 120]°. 

Значения fQRS-T у женщин 105 [49;137]° оказались до-
стоверно больше, чем у мужчин 70 [35;114]°, p=0,047.

Значения sQRS-T в  группе составили 114 [80; 141]°. 
Достоверных различий sQRS-T в  зависимости от  пола 
обнаружено не было, хотя имелась тенденция к его более 
высоким значениям у  мужчин 117 [86;143]°, у  женщин 
98 [74;126]°, p=0,12. Коэффициент корреляции между 
fQRS-T и sQRS-T составил 0,41 (p <0,001).

Были выявлены слабые, но достоверные корреляцион-
ные связи fQRS-T с возрастом больных (r=0,28; p=0,001), 
с ФВ ЛЖ (r= –0,22; p=0,01) и с СКФ (r= –0,32; p=0,0002). 
Также были выявлены слабые, но  достоверные корреля-
ционные связи sQRS-T с конечным диастолическим раз-
мером левого желудочка (КДР ЛЖ) (r=0,24; p=0,0048), 
ФВ ЛЖ (r= – 0,28; p=0,0009) и с числом пораженных сег-
ментов по данным ЭхоКГ (r=0,27; p=0,002).

Значения fQRS-T были достоверно больше при наличии 
сопутствующей артериальной гипертонии (91  [42;131]°), 
без  артериальной гипертонии 38  [21;97]°, p=0,004, 
а  также при  наличии снижения СКФ (меньше 
90 мл / мин / 1,73 м2) 100 [52;133]°, при СКФ 90 и боль-
ше мл / мин / 1,73 м2 49 [27;92]°, p=0,0001. Имелась тен-
денция к  более высоким значениям fQRS-T при  нали-
чии хронической сердечной недостаточности (ХСН), 
постинфарктного кардиосклероза (ПИКС), зон дис-
кинеза на  ЭхоКГ и  поражении ствола левой коронар-
ной артерии по  сравнению с  отсутствием этих состоя-
ний, однако различия не  достигали уровня статистиче-
ской значимости.

Значения sQRS-T были достоверно больше при нали-
чии в анамнезе ХСН 138 [93;148]°, без ХСН 110 [78;136]°, 
p=0,04. Имелась тенденция к  более высоким значениям 
sQRS-T при  наличии сахарного диабета, ПИКС и  пора-
жении ствола левой коронарной артерии по  сравнению 
с отсутствием этих состояний, однако различия не дости-
гали уровня статистической значимости.

Имелась тенденция к  более низким значениям 
как  fQRS-T, так и sQRS-T при наличии спонтанной ре-
перфузии, однако различия не  достигали уровня стати-
стической значимости.

Не  было выявлено статистически значимых раз-
личий ни  fQRS-T, ни  sQRS-T у  больных с  поражени-
ем проксимального сегмента передней нисходящей 
артерии (ПНА) по  сравнению с  поражением средне-
го сегмента ПНА. Значения как fQRS-T, так и sQRS-T 
нарастали по  мере увеличения числа пораженных со-
судов и  класса ОСН по  Killip (данные представлены 
в таблице 2).

Таблица 1. Характеристика  
пациентов, включенных в исследование

Показатель Значение
Время до поступления в стационар, часы* 3 [2; 7]

Класс ОСН  
по Killip

I, n (%) 99 (72)
II, n (%) 21 (15)
III, n (%) 17 (13)

АГ, n (%) 106 (77)
ХСН, n (%) 18 (13)
СД, n (%) 26 (19)
ПИКС, n (%) 23 (17)
Ожирение, n (%) 9 (6,6)
Ранняя постинфарктная стенокардия, n (%) 8 (5,8)
Блокада правой ножки пучка Гиса, n (%) 12 (8,8)
КДР ЛЖ, мм 53 [51;57]
ТМЖП, мм 11 [10; 11,5]
ТЗСЛЖ, мм 10 [10; 11]
ФВ ЛЖ, % 47 [42;55]
Число пораженных сегментов по ЭхоКГ 4 [2;5]
Наличие зон дискинеза, n (%) 18 (13)

Число  
пораженных 
сосудов

1, n (%) 56 (41)
2, n (%) 33 (24)

>2, n (%) 48 (35)

Инфаркт- 
связанная  
артерия

ПНА (проксимальный сегмент), n (%) 78 (57)
ПНА (средний сегмент), n (%) 53 (38,7)

ДА, n (%) 5 (3,6)
ОА, n (%) 1 (0,7)

Поражение ствола левой коронарной артерии, n (%) 18 (13)
Спонтанная реперфузия, n (%) 9 (6,6)
СКФ, мл/мин/1,73 м2 87 [72;99]

ХБП
II стадия, n (%) 59 (43)
III стадия, n (%) 14 (10)
IV стадия, n (%) 3 (2)

*  – соответствует периоду времени от  возникновения симптомов 
ОКС до госпитализации.
ОСН – острая сердечная недостаточность, АГ – артериальная ги-
пертония, ХСН – хроническая сердечная недостаточность, СД – са-
харный диабет, ПИКС  – постинфарктный кардиосклероз, ХБП  – 
хроническая болезнь почек, КДР ЛЖ – конечный диастолический 
размер левого желудочка, ТМЖП – толщина межжелудочковой пе-
регородки, ТЗСЛЖ – толщина задней стенки левого желудочка, ФВ 
ЛЖ – фракция выброса левого желудочка, ПНА – передняя нисхо-
дящая артерия, ДА – диагональная артерия, ОА – огибающая арте-
рия, СКФ – скорость клубочковой фильтрации.
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Характеристики пациентов со  значениями fQRS-T 
и  sQRS-T выше и  ниже 75-й перцентили приведены 
в таблице 3.

При  сравнении групп пациентов с  значения-
ми fQRS-T и  sQRS-T выше и  ниже медианы ока-
залось, что  больные с  fQRS-T ≥81° были старше  – 
65  [56; 80]  лет, при  fQRS-T <81°  – 60 [49; 66]  лет, 
p=0,003; чаще имели многососудистое поражение 
(35 (51 %) случаев и 13 (19 %) случаев, соответственно, 
р=0,0003), а также имели более низкую СКФ (79 [67; 
91] мл / мин / 1,73 м2 и  94  [80; 101] мл / мин / 1,73 м2, 
соответственно, р=0,0001). Пациенты с sQRS-T ≥114° 
чаще имели многососудистое поражение (31 (44 %) 
случаев, при sQRS-T <114° 17 (25 %) случаев, р=0,03), 
у  них был больше КДР ЛЖ (54  [51; 58] мм и  53 [51; 
55] мм, соответственно, р=0,03), больше число пора-
женных сегментов (4 [4; 6] и  4 [2; 5] соответствен-
но, р=0,02) и меньше ФВ ЛЖ (45 [42; 50] % и 50 [42; 
60] % соответственно, р=0,03).

Клинические примеры
1. Больной с высокими значениями fQRS-T и sQRS-T

На  рис. 1 представлена ЭКГ больного 37  лет, зареги-
стрированная на  8-й день после острого ИМ передней 
локализации (от 20.02.2017).

Диагноз: ишемическая болезнь сердца, ИМ нижней 
локализации, ангиопластика со  стентированием ПНА 
и правой коронарной артерии от 14.08.16. Рестеноз в ра-
нее установленном стенте в ПНА, ангиопластика со стен-
тированием ПНА от 09.10.16. ИМ с подъемом сегмента 

ST, ангиопластика ПНА от 10.11.16. ИМ и ангиопласти-
ка ПНА от декабря 2016. ИМ с подъемом сегмента ST пе-
редней локализации, ангиопластика ПНА в  месте ранее 
установленного стента от 20.02.17. Острая сердечная не-
достаточность Killip II.

КГ: ПНА, в  среднем сегменте ранее установленный 
стент окклюзирован (тромбоз). Диагональная артерия 

Рисунок  1. ЭКГ больного 37 лет  
на 8-й день после развития острого ИМ 
передней локализации. fQRS-T 160°, sQRS-T 174°

Рисунок  2. ЭКГ больного 40 лет на 12-й день  
после развития острого ИМ. fQRS-T 38°, sQRS-T 90°

Таблица 2. Значения fQRS-T и sQRS-T в зависимости 
от числа пораженных сосудов и класса ОСН по Killip

Параметр fQRS-T p sQRS-T p

Число  
пора-
женных 
сосудов

1 48 [28; 100]°
0,005

98 [68; 134]°
0,01

>1 97 [51; 130]° 122 [90; 146]° 

1–2 62 [31; 110]°
0,004

102 [74; 135]°
0,01

>2 104 [60; 135]° 125 [102; 147]°

Класс 
ОСН 
по Killip

I 66 [30; 120]°
0,03

110 [74; 135]°
0,025

II–III 94 [64; 132]° 132 [90; 156]°

I–II 69 [35; 120]°

0,04

110 [78; 137]°

0,07
III 98 [79; 138]° 139 [97; 158]°

ОСН – острая сердечная недостаточность,  
fQRS-T - фронтальный угол QRS-T,  
sQRS-T - пространственный угол QRS-T.
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в устье стенозирована на 90 %. Огибающая артерия в сред-
ней трети стенозирована на 30 %. Правая коронарная ар-
терия в проксимальной трети стенозирована на 30 %.

ЭхоКГ: КДР ЛЖ 6,1 см; ФВ ЛЖ 45 %. Гипоакинез апи-
кального, среднего сегментов межжелудочковой пере-
городки, передней, передне-перегородочной областей. 
СКФ 117 мл / мин / 1,73 м2.

2.  Больной с относительно  
низкими значениями fQRS-T и sQRS-T

На  рис. 2 представлена ЭКГ больного 40  лет, зареги-
стрированная на 12-й день после острого ИМ.

Диагноз: ишемическая болезнь сердца. ИМ передней 
локализации, ангиопластика со  стентированием ПНА 
от 05.06.16. Острая сердечная недостаточность Killip I.

КГ: ПНА, в среднем сегменте окклюзирована. Огиба-
ющая артерия – ряд стенозов на 30 %. Правая коронарная 
артерия в среднем сегменте стенозирована на 60 %.

ЭхоКГ: КДР ЛЖ 5,1 см. ФВ ЛЖ 50 %. Гипокинез вер-
хушечных сегментов всех стенок, среднего сегмента пе-
регородки и передней стенки.

Стресс-ЭхоКГ: Проба на выявление скрытой коронарной 
недостаточности отрицательная. СКФ 100 мл / мин / 1,73 м2.

3.  Больной с блокадой правой ножки пучка Гиса 
и высокими значениями fQRS-T и sQRS-T

На  рис. 3 представлена ЭКГ больного 70  лет, зареги-
стрированная на 9-й день после острого ИМ

Диагноз: ишемическая болезнь сердца. ИМ перед-
ней локализации, ангиопластика и  стентирование ПНА 
от 13.03.16. Острая сердечная недостаточность Killip III. Ар-
териальная гипертония 3-й степени, риск 4. ХБП 3-й стадии. 
Блокада правой ножки пучка Гиса. Хронический бронхит.

КГ: ПНА в устье окклюзирована. Правая коронарная 
артерия в дистальном сегменте стенозирована на 80 %.

ЭхоКГ: КДР ЛЖ 5,0 см; ФВ ЛЖ 42 %. Акинез апикаль-
ных, средних сегментов передней, передне-перегородоч-
ной стенок левого желудочка с переходом на апикальный, 
частично средний сегмент боковой стенки, апикальный 
сегмент нижней стенки. Признаки повышения давления 
в легочной артерии.

СКФ 50 мл / мин / 1,73 м2.

4.  Больной с блокадой правой ножки пучка Гиса 
и низкими значениями fQRS-T и sQRS-T

На  рис.  4 представлена ЭКГ больного 45  лет, зареги-
стрированная на 6-й день после острого ИМ.

Диагноз: ишемическая болезнь сердца. ИМ передней 
локализации, ангиопластика со  стентированием ПНА 
от  16.06.16. Блокада правой ножки пучка Гиса. Острая 
сердечная недостаточность Killip I. Хронический бронхит.

КГ: ПНА в проксимальном сегменте окклюзирована.
ЭхоКГ: КДР ЛЖ 4,6 см; ФВ ЛЖ 52 %. Гипо-акинезия 

верхушечных и средних сегментов межжелудочковой пе-
регородки и  передне-перегородочной стенки левого же-
лудочка. СКФ 106 мл / мин / 1,73 м2.

Обсуждение
В  современных условиях совершенствование страте-

гии высокого сердечно-сосудистого риска приобретает все 

Рисунок  3. ЭКГ больного 70 лет на 9-й день  
после развития острого ИМ. fQRS-T 119°, sQRS-T 147°

Рисунок  4. ЭКГ больного 45 лет  
на 6-й день после развития острого 
ИМ. fQRS-T 31°, sQRS-T 29°
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большее значение для  снижения смертности от  сердечно-
сосудистых заболеваний [15].

В то  же время, как  указывается в  современных клини-
ческих рекомендациях [16], у  пациентов ИМ с  подъемом 
сегмента ST, несмотря на  существование многочисленных 
шкал оценки риска неблагоприятных исходов (GRACE, 
TIMI, DYNAMIC TIMI, CADILLAC, PAMI, Zwolle), ру-
тинная стратификация риска с  помощью этих шкал не  ре-
комендуется из-за  отсутствия эффективных подходов к  ле-
чению, основанных на  результатах стратификации. Инди-
видуальный риск неблагоприятного исхода определяется 
возрастом пациента, локализацией и распространенностью 
ИМ, тяжестью поражения коронарного русла, своевремен-

ностью и полноценностью реперфузии, наличием осложне-
ний, а также наличием нарушенной функции почек и сахар-
ного диабета.

Увеличение fQRS-T у больных с острым ИМ является не-
зависимым прогностическим критерием сердечно-сосуди-
стой и  общей смертности как в  раннем [2, 3], так и в  отда-
ленном [3–6] периодах ИМ. Однако какие факторы влияют 
на величину fQRS-T у больных ИМ, пока недостаточно ясно.

Более точное понимание патогенеза изменений прогно-
стически значимых показателей у  больных ИМ (особенно 
точных количественных показателей, пригодных для  оцен-
ки в динамике) потенциально могло бы позволить использо-
вать такие показатели не только в качестве дополнительных 

Таблица 3. Характеристики пациентов со значениями fQRS-T и sQRS-T выше и ниже 75-й перцентили

Параметр
fQRS-T, >120° fQRS-T, ≤120°

p
sQRS-T, >141° sQRS-T, ≤141°

p
n=34 n=103 n=34 n=103

Мужской пол, n (%) 23 (68) 84 (82) 0,14 28 (82) 79 (75) 0,65
Возраст 64 [57;80] 62 [50;72] 0,048 64 [57;81] 62 [52;71] 0,05
АГ, n (%) 31 (91) 75 (73) 0,032 29 (85) 77 (75) 0,29
ХСН, n (%) 7 (21) 11 (11) 0,15 8 (24) 10 (10) 0,07
СД, n (%) 7 (21) 19 (18) 0,80 10 (29) 16 (16) 0,08
ПИКС, n (%) 6 (18) 17 (17) 0,91 7 (20) 16 (16) 0,67
Ожирение, n (%) 2 (6) 7 (7) 0,83 3 (9) 6 (6) 0,69
Время до поступления, ч 3 [2; 6] 3 [2;7] 0,89 3 [2; 5] 4 [2; 8] 0,41

ИСА
ПНА (проксимальный сегмент), n (%) 17 (50) 61 (60)

0,53
20 (59) 58 (56)

0,95ПНА (средний сегмент), n (%) 16 (47) 37 (36) 13 (38) 40 (40)
Другие, n (%) 1 (3) 4 (4) 1 (3) 4 (4)

СР, n (%) 1 (3) 8 (8) 0,45 1 (3) 8(8) 0,45
Поражение ствола ЛКА, n (%) 5 (15) 13 (13) 0,77 8 (24) 10 (10) 0,07

Класс  
Killip

I, n (%) 24 (70) 75 (73)
0,89

19 (56) 80 (78)
0,03II, n (%) 5 (15) 16 (15) 7 (21) 14 (14)

III, n (%) 5 (15) 12 (12) 8 (23) 9 (8)

Число пора-
женных  
сосудов

1, n (%) 10 (29) 46 (45)
0,1

8 (23,5) 48 (47)
0,022, n (%) 7 (21) 26 (25) 8 (23,5) 25 (24)

>2, n (%) 17 (50) 31 (30) 18 (53) 30 (29)
РПС, n (%) 2 (6) 6(6) 1,00 2(6) 6(6) 1,00
КДР ЛЖ, мм 53 [51; 57] 53 [51; 56] 0,61 56 [52; 59] 53 [51; 55] 0,007
ТМЖП, мм 11 [10,8; 13] 10,5 [10; 11] 0,004 10,3 [10; 11,4] 11 [10; 11,5] 0,51
ТЗСЛЖ, мм 10 [10; 11,2] 10 [9,8; 11] 0,11 10 [10; 11] 10 [10; 11] 0,81
ФВ ЛЖ, % 47 [42; 50] 47 [42; 56] 0,68 44 [41; 47] 49 [42;57] 0,004
Число пораженных сегментов по данным ЭхоКГ 4 [3; 6] 4[2; 5] 0,71 5 [4; 6] 4 [2; 5] 0,016
Дискинез, n (%) 5 (15) 13 (13) 0,98 7 (20) 11 (11) 0,23
БПНПГ, n (%) 2 (6) 10 (10) 0,73 2 (6) 10 (10) 0,73
СКФ, мл/мин/1,73 м2 80 [69; 88] 90 [73; 101] 0,016 77 [47; 96] 89 [76; 101] 0,008

СКФ, мл/
мин/1,73 м2

>90, n (%) 8 (23) 53 (51)
0,018

12 (35) 49 (47,5)
0,00260–89, n (%) 20 (59) 39 (38) 12 (35) 47 (45,5)

<60, n (%) 6 (18) 11 (11) 10 (30) 7 (7) 
АГ – артериальная гипертония, ХСН – хроническая сердечная недостаточность, СД – сахарный диабет,  
ПИКС – постинфарктный кардиосклероз, ИСА – инфаркт-связанная артерия, ПНА – передняя нисходящая артерия,  
СР – спонтанная реперфузия, ЛКА – левая коронарная артерия, РПС – ранняя постинфарктная стенокардия, КДР ЛЖ – конечный 
диастолический размер левого желудочка, ТМЖП – толщина межжелудочковой перегородки, ТЗСЛЖ – толщина задней стенки левого 
желудочка, ФВ ЛЖ – фракция выброса левого желудочка, БПНПГ – блокада правой ножки пучка Гиса, СКФ – скорость клубочковой  
фильтрации, fQRS-T – фронтальный угол QRS-T, sQRS-T – пространственный угол QRS-T.
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показаний к определенным видам лечения, но и для оценки 
эффективности проводимой терапии.

Данное исследование является логическим продолжени-
ем нашей предыдущей работы, посвященной изменениям 
fQRS-T и  sQRS-T у  больных, перенесших ИМ нижней ло-
кализации [13]. По  нашим данным у  больных с  ИМ перед-
ней локализации как fQRS-T (81 [37; 120]°), так и sQRS-T 
(105  [49;137]°) оказались намного больше, чем у  больных 
с ИМ нижней локализации (fQRS-T, соответственно, 54 [18; 
80] °, sQRS-T, соответственно, 80 [53; 110]°). Это совпадает 
с данными Kurisu S. и соавт. (fQRS-T у больных с наличием 
в  анамнезе ИМ передней локализации 82°±49°, нижней ло-
кализации 27±22°) [8]. При этом надо отметить, что в наших 
группах у пациентов с ИМ передней локализации по сравне-
нию с ИМ нижней локализации по данным ЭхоКГ были боль-
ше число пораженных сегментов, КДР ЛЖ и меньше ФВ ЛЖ. 
У больных с ИМ как передней, так и нижней локализации от-
мечались слабые, но  достоверные корреляционные связи 
fQRS-T с возрастом пациентов и с ФВ ЛЖ и слабые, но до-
стоверные корреляционные связи sQRS-T с ФВ ЛЖ и с чис-
лом пораженных сегментов по  данным ЭхоКГ. При  этом 
у больных с ИМ как нижней, так и передней локализации ко-
эффициент корреляции между fQRS-T и sQRS-T составлял 
0,35–0,40, то есть эти показатели не были полностью взаимо-
заменяемыми и несли взаимодополняющую информацию.

Выявленные нами взаимосвязи fQRS-T с  ФВ ЛЖ 
и с многососудистым поражением согласуются с данными 
других исследователей, которые также отмечали связь уве-
личения fQRS-T со снижением ФВ ЛЖ [2, 6, 10], наличи-
ем многососудистого поражения коронарного русла [4] 
и высоким числом баллов по шкале SYNTAX [11, 12].

Вопрос о  взаимосвязи fQRS-T с  СКФ пока остается 
мало изученным. Более частое наличие в  анамнезе ХБП 
при  высоких значениях fQRS-T наблюдалось у  больных 
ХСН с сохраненной ФВ ЛЖ [17], а также у больных с по-
дозрением на острую декомпенсацию ХСН [18]. При этом 
у больных тяжелой ХБП увеличение fQRS-T было сопря-
жено с более высокими значениями конечного диастоличе-
ского объема левого желудочка [19], а у больных с терми-
нальной стадией ХБП после трансплантации почки умень-
шение fQRS-T через 3 месяца после операции совпадало 
с уменьшением конечного диастолического объема левого 
желудочка, а через год после операции – с увеличением ФВ 
ЛЖ [20]. По-видимому, связь fQRS-T с СКФ носит слож-
ный, многогранный характер, но  работ, детально анали-
зирующих эту проблему, в доступной литературе обнару-
жить не удалось.

Как  видно из  приведенных клинических примеров, ин-
формация, содержащаяся в  значениях fQRS-T и  sQRS-T, 
не всегда совпадает с тем впечатлением об обширности ИМ, 
которое можно составить, анализируя такие традицион-
ные признаки, как наличие патологических зубцов Q и QS, 

смещение сегмента ST и изменение зубцов Т. Это касается 
и пациентов с наличием блокады правой ножки пучка Гиса.

Какие пороговые значения sQRS-T и  fQRS-T следу-
ет считать оптимальными, пока недостаточно ясно. В за-
рубежном популяционном исследовании [21] значения 
75-го и  95-го перцентиля (которые обычно используют 
в  качестве верхних границ нормы) для  fQRS-T состави-
ли соответственно 31° и 63°, а для sQRS-T 83° и 114°. Дан-
ных о  распределении значений этих показателей в  рос-
сийской популяции в  доступной литературе пока нет. 
В  клинических исследованиях в  зависимости от  разных 
подходов к  определению пороговых значений и  разных 
задач исследований верхняя граница fQRS-T варьировала 
от  42° (граница верхнего терциля показателя у  больных 
с подозрением на NSTEMI) [5] до 104° (граница верхне-
го терциля показателя у больных с острым коронарным 
синдромом) [3], причем в обоих этих исследованиях про-
слеживалась связь увеличения fQRS-T с  более высокой 
2-летней смертностью. Наиболее часто при исследовании 
связи fQRS-T со смертностью и с сердечно-сосудистыми 
осложнениями у больных с разными формами патологии 
используют границу 90° [1].

В наших группах значения fQRS-T >80° и sQRS-T >110° 
встречались у  четверти больных с  ИМ нижней локализа-
ции и  примерно у  половины пациентов с  ИМ передней 
локализации. При  этом у  больных с  ИМ передней лока-
лизации связь fQRS-T с  возрастом, многососудистым по-
ражением и СКФ, и связь sQRS-T с многососудистым по-
ражением, КДР ЛЖ и ФВ ЛЖ прослеживалась как при от-
носительно низких пороговых значениях (при  значениях 
fQRS-T >81° и sQRS-T >114°, то есть, выше медианы), так 
и при более высоких пороговых значениях (fQRS-T >120° 
и  sQRS-T >141°, то  есть больше 75-й перцентили). По-
видимому, выработка оптимальных пороговых значе-
ний этих показателей требует дальнейших исследований 
как на более репрезентативных группах больных ИМ, так 
и на уровне популяции.

Наше небольшое пилотное исследование имело ряд 
ограничений. Оно носило ретроспективный характер, 
не проводилась оценка динамики sQRS-T и fQRS-T у боль-
ных с острым ИМ, для сопоставления были выбраны только 
простые и доступные в широкой клинической практике по-
казатели. Тем не менее выявленная нами связь этих электро-
кардиографических показателей с другими прогностически 
неблагоприятными признаками у  больных ИМ может по-
служить стимулом для дальнейших исследований.

Заключение
У больных с ИМ передней локализации, как и нижней 

локализации, отмечались слабые, но достоверные корре-
ляционные связи fQRS-T с возрастом пациентов и с ФВ 
ЛЖ и  слабые, но  достоверные корреляционные свя-
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зи sQRS-T с  ФВ ЛЖ и с  числом пораженных сегментов 
по данным ЭхоКГ. 

У больных с ИМ передней локализации связь fQRS-T 
с возрастом, многососудистым поражением и СКФ, и связь 
sQRS-T с многососудистым поражением, КДР ЛЖ и ФВ 

ЛЖ прослеживалась как при  относительно низких, так 
и при более высоких пороговых значениях.

Конфликт интересов не заявлен.

Статья поступила 20.10.2021

СПИСОК ЛИТЕРАТУРЫ

1. Blinova E.V., Sakhnova T.A., Yurasova E.S. Diagnostic and prognostic 
significance of QRS-T angle. Therapeutic Archive. 2020;92(9):85–93. 
[Russian: Блинова Е.В., Сахнова Т.А., Юрасова Е.С. Диагностическое 
и прогностическое значение угла QRS-T. Терапевтический архив. 
2020;92(9):85-93]. DOI: 10.26442/00403660.2020.09.000752

2. Colluoglu T, Tanriverdi Z, Unal B, Ozcan EE, Dursun H, Kaya D. 
The role of baseline and post‐procedural frontal plane QRS‐T an-
gles for cardiac risk assessment in patients with acute STEMI. An-
nals of Noninvasive Electrocardiology. 2018;23(5):e12558. DOI: 
10.1111/anec.12558

3. Lown MT, Munyombwe T, Harrison W, West RM, Hall CA, Mor-
rell C et al. Association of Frontal QRS-T Angle–Age Risk Score on Ad-
mission Electrocardiogram with Mortality in Patients Admitted With 
an Acute Coronary Syndrome. The American Journal of Cardiology. 
2012;109(3):307–13. DOI: 10.1016/j.amjcard.2011.09.014

4. Sawant AC, Bhardwaj A, Srivatsa S, Sridhara S, Prakash MPH, Kanwar N 
et al. Prognostic value of frontal QRS-T angle in predicting survival af-
ter primary percutaneous coronary revascularization/coronary artery by-
pass grafting for ST-elevation myocardial infarction. Indian Heart Journal. 
2019;71(6):481–7. DOI: 10.1016/j.ihj.2019.09.008

5. Strebel I, Twerenbold R, Wussler D, Boeddinghaus J, Nestelberger 
T, du Fay de Lavallaz J et al. Incremental diagnostic and prognostic v a-
lue of the QRS-T angle, a 12-lead ECG marker quantifying heterogene-
ity of depolarization and repolarization, in patients with suspected non-
ST-elevation myocardial infarction. International Journal of Cardiology. 
2019;277:8–15. DOI: 10.1016/j.ijcard.2018.09.040

6. Raposeiras-Roubín S, Virgós-Lamela A, Bouzas-Cruz N, López-López A, 
Castiñeira-Busto M, Fernández-Garda R et al. Usefulness of the QRS-T 
Angle to Improve Long-Term Risk Stratification of Patients with Acute 
Myocardial Infarction and Depressed Left Ventricular Ejection Frac-
tion. The American Journal of Cardiology. 2014;113(8):1312–9. DOI: 
10.1016/j.amjcard.2014.01.406

7. Kurisu S, Nitta K, Sumimoto Y, Ikenaga H, Ishibashi K, Fukuda Y et al. 
Myocardial perfusion defect assessed by single-photon emission com-
puted tomography and frontal QRS-T angle in patients with prior ante-
rior myocardial infarction. Heart and Vessels. 2019;34(6):971–5. DOI: 
10.1007/s00380-018-01330-9

8. Kurisu S, Nitta K, Sumimoto Y, Ikenaga H, Ishibashi K, Fukuda Y et al. 
Effects of Myocardial Perfusion Defect on the Frontal QRS-T Angle 
in Anterior Versus Inferior Myocardial Infarction. Internal Medicine. 
2020;59(1):23–8. DOI: 10.2169/internalmedicine.3348-19

9. Li Y-H, Ren X-J, Han Z-H, Wang Y-L, Wang Y, Zhang J-R et al. Value 
of the frontal planar QRS-T angle on cardiac dysfunction in patients with 
old myocardial infarction. International Journal of Clinical and Experi-
mental Medicine. 2013;6(8):688–92. PMID: 24040478

10. Zadeh B, Wambach JM, Lambers M, Nassenstein K, Jensen CJ, Brud-
er O. QRS-T-angle in Patients with ST-Segment Elevation Myocardial 
Infarction (STEMI) - a Comparison with Cardiac Magnetic Resonance 
I maging. International Journal of Medical Sciences. 2020;17(15):2264–8. 
DOI: 10.7150/ijms.44312

11. Dogan A, Kahraman S. Frontal QRS-T angle predicts coronary athero-
sclerotic burden in patients with ST segment elevation myocardial infarc-
tion. Journal of Electrocardiology. 2020; 58:155–9. DOI: 10.1016/j.jelec-
trocard.2019.11.042

12. Erdogan G, Yontar OC, Yenercag M, Gul S, Arslan U. Frontal QRS-T an-
gle predicts syntax score in patients with non-ST elevation myocardial in-
farction. Journal of Electrocardiology. 2020; 61:86–91. DOI: 10.1016/j.
jelectrocard.2020.06.008

13. Sakhnova T.A., Blinova E.V., Merkulova I.N., Shakhnovich R.M., 
Zhukova N.S., Sukhinina T.S. et al. Factors Associated with the In-
crease in Spatial and Frontal QRS-T Angles in Patients with Inferi-
or Myocardial Infarction. Kardiologiia. 2020;60(11):76–83. [Rus-
sian: Сахнова Т.А., Блинова Е.В., Меркулова И.Н., Шахнович Р.М., 
Жукова Н.С., Сухинина Т.С. и др. Факторы, связанные с увеличением 
пространственного и фронтального углов QRS-T у больных 
инфарктом миокарда нижней локализации. Кардиология. 
2020;60(11):76–83]. DOI: 10.18087/cardio.2020.11.n1295

14. Smirnov A.V., Shilov E.M., Dobronravov V.A., Kayukov I.G., Bobkova I.N., 
Shvetsov M.Yu. et al. National recommendations. Chronic kidney dis-
ease: basic principles of screening, diagnosis, prevention and treatment 
approaches. Nephrology. 2012;16(1):89–115. [Russian: Смирнов А.В., 
Шилов Е.М., Добронравов В.А., Каюков И.Г., Бобкова И.Н., 
Швецов М.Ю. и др. Национальные рекомендации. Хроническая 
болезнь почек: основные принципы скрининга, диагностики, 
профилактики и подходы к лечению. Нефрология. 2012;16(1):89–115]

15. Boytsov S.A., Drapkina O.M. Modern content and improvement of high 
cardiovascular risk strategy in reducing mortality from cardiovascular 
diseases. Therapeutic Archive. 2021;93(1):4–6. [Russian: Бойцов С.А., 
Драпкина О.М. Современное содержание и совершенствование 
стратегии высокого сердечно-сосудистого риска в снижении 
смертности от сердечно-сосудистых заболеваний. Терапевтический 
архив. 2021;93(1):4–6]. DOI: 10.26442/00403660.2021.01.200543

16. Averkov O.V., Duplyakov D.V., Gilyarov M.Yu., Novikova N.A., Shakh-
novich R.M., Yakovlev A.N. et al. 2020 Clinical practice guidelines 
for Acute ST-segment elevation myocardial infarction. Russian Jour-
nal of Cardiology. 2020;25(11):251–310. [Russian: Аверков О.В., 
Дупляков Д.В., Гиляров М.Ю., Новикова Н.А., Шахнович Р.М., 
Яковлев А.Н. и др. Острый инфаркт миокарда с подъемом сегмента 
ST электрокардиограммы. Клинические рекомендации 2020. 
Российский кардиологический журнал. 2020;25(11):251-310]. DOI: 
10.15829/29/1560-4071-2020-4103

17. Selvaraj S, Ilkhanoff L, Burke MA, Freed BH, Lang RM, Martinez EE 
et al. Association of the Frontal QRS-T Angle with Adverse Cardiac Re-
modeling, Impaired Left and Right Ventricular Function, and Worse 
Outcomes in Heart Failure with Preserved Ejection Fraction. Journal of 
the American Society of Echocardiography. 2014;27(1):74-82.e2. DOI: 
10.1016/j.echo.2013.08.023

18. Sweda R, Sabti Z, Strebel I, Kozhuharov N, Wussler D, Shrestha S 
et al. Diagnostic and prognostic values of the QRS‐T angle in patients 
with suspected acute decompensated heart failure. ESC Heart Failure. 
2020;7(4):1817–29. DOI: 10.1002/ehf2.12746

19. Kurisu S, Nitta K, Watanabe N, Ikenaga H, Ishibashi K, Fukuda Y et al. 
Associations of frontal QRS-T angle with left ventricular volume and 
function derived from ECG-gated SPECT in patients with advanced 
chronic kidney disease. Annals of Nuclear Medicine. 2021;35(6):662–8. 
DOI: 10.1007/s12149-021-01596-6

20. Jaroszyński A, Furmaga J, Zapolski T, Zaborowski T, Rudzki S, 
Dąbrowski W. The improvement of QRS-T angle as a manifestation 
of reverse electrical remodeling following renal transplantation in end-
stage kidney disease patients on haemodialysis. BMC Nephrology. 
2019;20(1):441. DOI: 10.1186/s12882-019-1624-3

21. Zhang Z, Rautaharju PM, Prineas RJ, Tereshchenko L, Soliman EZ. Elec-
trocardiographic QRS-T angle and the risk of incident silent myocar-
dial infarction in the Atherosclerosis Risk in Communities study. Jour-
nal of Electrocardiology. 2017;50(5):661–6. DOI: 10.1016/j.jelectro-
card.2017.05.001



31ISSN 0022-9040. Кардиология. 2021;61(12). DOI: 10.18087/cardio.2021.12.n1849

ОРИГИНАЛЬНЫЕ СТАТЬИ§
Добровольская С. В., Саидова М. А., Сафиуллина А. А., Ускач Т. М., Терещенко С. Н.
ФГБУ «Национальный медицинский исследовательский центр кардиологии» Минздрава России, Москва, Россия

Оценка эффективности терапии хронической сердечной 
недостаточности с использованием устройства, 
модулирующего сердечную сократимость, по данным 
нового неинвазивного метода анализа работы миокарда

Цель Анализ эхокардиографических параметров, отражающих сократимость миокарда левого желу-
дочка (ЛЖ), с использованием новой методики оценки работы миокарда у пациентов с хрониче-
ской сердечной недостаточностью (ХСН) и фибрилляцией предсердий (ФП) на фоне модуляции 
сократимости сердца (МСС).

Материал и методы Проанализированы стандартные эхокардиографические параметры и  показатели деформации 
и работы миокарда у 66 пациентов (52 мужчин и 14 женщин), медиана возраста больных 60 [54; 
66] лет. У 36 пациентов регистрировалась пароксизмальная форма ФП, у 30 – постоянная. У всех 
пациентов имелся диагноз ХСН, длительность заболевания составляла 17 [4; 60] мес, продолжи-
тельность ФП – 12 [6; 36] мес. Исходная фракция выброса левого желудочка (ФВЛЖ) составила 
33 [27; 37] %.

Результаты На фоне МСС в течение года у пациентов статистически значимо увеличилась ФВЛЖ с 33 [27; 
37] до 38 [33; 44] % (р=0,001). Кроме того, отмечено улучшение глобальной продольной дефор-
мации миокарда (с –6,00 [ – 8; – 4] до –8 [ – 10; – 6] %; р=0,001) и показателей работы миокарда: 
эффективности глобальной работы (с  74 [65; 79] до  80 [73; 87] мм рт. ст.%; р=0,001), глобаль-
ной конструктивной работы (с 699 [516; 940] до 882 [714; 1242] мм рт. ст.%; р=0,001), индекса 
глобальной работы миокарда (с 460 [339; 723] до 668 [497; 943] мм рт. ст.%; р=0,001). При сег-
ментарном анализе параметров работы ЛЖ у группы пациентов выявлена положительная дина-
мика конструктивной работы миокарда в области апикального сегмента межжелудочковой пере-
городки (исходно 844 [614; 1224], после МСС 1027 [800; 1520] мм рт. ст.%; р=0,05), среднего 
сегмента переднеперегородочной стенки ЛЖ (исходно 593 [312; 1000], после МСС 877 [494; 
1145] мм рт. ст.%; р=0,05).

Заключение Методика анализа работы миокарда позволяет провести более подробный анализ процессов 
структурно-функционального ремоделирования ЛЖ и механизмов влияния на сократительную 
функцию ЛЖ у пациентов с ХСН. Метод является перспективным и требует дальнейшего изуче-
ния в различных клинических ситуациях.

Ключевые слова 2D-эхокардиография; работа миокарда; модуляция сердечной сократимости; хроническая сер-
дечная недостаточность; фибрилляция предсердий
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Эхокардиография (ЭхоКГ)  – наиболее информатив-
ный метод диагностики у  больных с  хронической 

сердечной недостаточностью (ХСН), и  ее проведение 
показано всем пациентам для  подтверждения данно-
го диагноза [1]. Для  оценки глобальной систолической 
функции левого желудочка (ЛЖ) всем больным с  ХСН 
проводится расчет фракции выброса левого желудочка 
(ФВЛЖ) с  использованием метода дисков (по  Симпсо-
ну) в  двух позициях (biplane). При  фибрилляции пред-
сердий (ФП) рекомендуется ориентироваться на  сред-

нее значение из  нескольких циклов. Оценка ФВЛЖ 
по методике Тейхольца в одномерном режиме является 
некорректной, особенно у  пациентов с  зонами наруше-
ния локальной сократимости, и  категорически не  реко-
мендуется для использования при оценке систолической 
функции ЛЖ. Однако методика определения ФВЛЖ 
имеет ряд недостатков, не  всегда позволяющих исполь-
зовать ее в качестве единственного критерия, отражаю-
щего сократимость ЛЖ. Точность измерений при  рас-
чете ФВ зависит от многих факторов, таких как качество 
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визуализации, модель ультразвукового прибора, опыт 
специалиста, выполняющего исследование. При  оценке 
ФВЛЖ наблюдаются расхождения в измерениях как у од-
ного отдельного специалиста, так и между разными спе-
циалистами до  20 % и  более, что  затрудняет оценку си-
столической функции миокарда ЛЖ в динамике [2]. Су-
ществует также ряд гемодинамически обусловленных 
ситуаций, когда даже адекватно рассчитанная ФВ не мо-
жет служить маркером клинического состояния паци-
ента. В  частности, у  пациентов с  ишемической болез-
нью сердца (ИБС) и тяжелой митральной регургитаци-
ей ФВЛЖ долгое время может поддерживаться за  счет 
повышенной преднагрузки в  соответствии с  законом 
Франка–Старлинга. Однако в  определенный момент на-
ступает резкая декомпенсация с необратимым снижени-
ем систолической функции миокарда ЛЖ. И  наоборот, 
у больных с ХСН с нормальной ФВ установлено скрытое 
нарушение систолической функции миокарда ЛЖ в  ви-
де снижения показателей деформации миокарда ЛЖ [3].

В  недавно проведенных исследованиях показано, 
что  значения деформации миокарда обладают большей 
прогностической ценностью, чем  ФВ, однако зависи-
мость от  постнагрузки ограничивает их  использование, 
например в  условиях изменения уровня артериального 
давления (АД) [4]. B. Lakatos и соавт. [5] в эксперимен-
тальных исследованиях показали, что при  повышении 
пред- и постнагрузки показатели глобальной деформации 
не  являются надежным маркером сократительной спо-
собности ЛЖ, в то время как индекс глобальной работы 
миокарда точнее отражает систолическую функцию мио-
карда ЛЖ при различных гемодинамических состояниях, 
поскольку для его расчета учитываются значения как де-
формации, так и уровня давления в полости ЛЖ.

В 2021 г. завершено исследование C.- L. Wang и соавт. 
[6], в  котором впервые была оценена прогностическая 
значимость индекса глобальной работы миокарда. Иссле-
дователи обнаружили корреляцию глобальной работы 
миокарда и  повышенного риска смерти от  всех причин 
и госпитализации по поводу ХСН. Глобальный индекс ра-
боты миокарда показал бóльшую прогностическую цен-
ность по сравнению с ФВ и данными деформации.

Оценка работы миокарда ЛЖ базируется на принципе 
измерения энергии, потраченной миокардом на сокраще-
ние. Поскольку расчет непосредственно силы сокраще-
ния является трудновыполнимой задачей, как эквивалент 
силы, которую преодолевает миокард в  процессе сокра-
щения, используется давление в  полости ЛЖ. Соответ-
ственно площадь петли давление–объем ЛЖ служит по-
казателем региональной работы и отражает потребление 
миокардом кислорода [7].

В  2012  г. K.  Russell и  соавт. [8] разработали способ 
неинвазивной оценки давления в  полости ЛЖ на  осно-

ве эмпирической нормализованной эталонной кривой, 
скорректированной с  продолжительностью изоволю-
мического сокращения и  фазы изгнания в  соответствии 
с  открытием и  закрытием створок митрального и  аор-
тального клапанов по  данным ЭхоКГ. В  работе установ-
лена тесная корреляция (r=0,99) между областями петли 
давление–деформация с  использованием неинвазивного 
и инвазивного измерения давления в ЛЖ. Неинвазивный 
показатель давление–деформация (площадь петли) пока-
зал хорошую корреляцию и с  региональным метаболиз-
мом глюкозы в миокарде по данным позитронно-эмисси-
онной томографии (r=0,81).

К  основным параметрам работы миокарда ЛЖ отно-
сятся следующие [9]: эффективность глобальной рабо-
ты (GWE, global work efficiency) – отношение конструк-
тивной работы к  сумме конструктивной и  утраченной 
работ (GCW / [GCW + GWW], %); глобальная конструк-
тивная работа (GCW, global constructive work)  – рабо-
та, затраченная на  изгнание крови из  желудочка во  вре-
мя систолы (мм рт. ст.%); глобальная утраченная рабо-
та (GWW, global wasted work) – выполненная миокардом 
работа, во время которой кровь не покидает полость ЛЖ 
(мм рт. ст.%); индекс глобальной работы (GWI, global 
work index) – вся работа, которую совершает ЛЖ за пе-
риод времени от закрытия до открытия митрального кла-
пана, рассматривается как  площадь петли давление–де-
формация (мм рт. ст.%).

Методика определения работы миокарда ЛЖ в насто-
ящее время используется в  диагностике различных пато-
логий, в частности, при ИБС, амилоидозе, гипертрофиче-
ской и дилатационной кардиомиопатии, при прогнозиро-
вании ответа на  ресинхронизирующую терапию (CRT) 
[10]. Интерес представляет также изучение работы мио-
карда у пациентов с ХСН, особенно в свете определения 
эффективности различных способов терапии, способству-
ющих обратному ремоделированию сердца. Одним из со-
временных методов, применяемых у пациентов с ХСН, яв-
ляется метод модуляции сократимости сердца (МСС).

МСС – новый метод лечения больных с ХСН, заклю-
чающийся в  высоковольтной стимуляции в  фазу абсо-
лютного рефрактерного периода при  деполяризации 
миокарда, в  результате чего происходит нормализация 
ионного потока в кардиомиоцитах и возникает положи-
тельный инотропный эффект без  увеличения потребле-
ния кислорода [11].

В последние годы проведено несколько крупных ран-
домизированных исследований МСС. В  первом рандо-
мизированном клиническом исследовании (РКИ) FIX–
CHF-4 принимали участие 164 пациента с  ХСН II–III 
функционального класса (ФК) по классификации NYHA. 
В исследовании FIX-HF-5 II участвовали 428 пациентов 
с ХСН III–IV ФК по классификации NYHA. В обоих ис-
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следованиях было выявлено статистически значимое по-
вышение пика VО2 и  улучшение показателей качества 
жизни на фоне МСС. Проведенный F. Giallauria и соавт. 
[12] мета-анализ подтвердил положительное влияние 
МСС на  клиническое состояние пациентов и  переноси-
мость физических нагрузок.

Необходимо отметить, что  параметры ЭхоКГ изу-
чались лишь в  одном РКИ (FIX–CHF-4), и в  оценке со-
кратительной функции миокарда ЛЖ учитывался толь-
ко один параметр  – ФВЛЖ, по  которому не  было полу-
чено существенной положительной динамики. Вероятно, 
это связано с  небольшим периодом наблюдения (6 мес) 
и с  ограничениями метода расчета ФВЛЖ (высокая по-
грешность измерения и низкая воспроизводимость) [13]. 
В  отдельных небольших исследованиях более подробно 
изучались параметры ремоделирования и  сократимость 
ЛЖ (на основании оценки ФВЛЖ), однако исследований 
по детальному изучению параметров деформации и рабо-
ты миокарда у пациентов с МСС не проводилось [14].

Цель
Подробное изучение всех параметров, отражающих 

сократимость миокарда ЛЖ у  пациентов с  ХСН и  ФП 
на фоне модуляции сократимости сердца (ФВ, показатели 
глобальной деформации и работы миокарда ЛЖ) на про-
тяжении более длительного периода наблюдения (12 мес).

Материал и методы
В  исследование были включены 66 пациентов, кото-

рым проводился расширенный протокол ЭхоКГ, вклю-
чающий, помимо общепринятых параметров, расчет по-
казателей глобальной продольной деформации, работы 
миокарда ЛЖ. Все пациенты проходили полное лабора-
торно-инструментальное обследование, включая при не-
обходимости коронарографию и  магнитно-резонанс-
ную томографию, и  соответствовали следующим кри-
териям [15]: документально подтвержденная ХСН 
со  сниженной ФВ (20–40 %); II или  III ФК по  классифи-
кации NYHA на протяжении минимум 3 мес; наличие по-
стоянной или пароксимальной формы ФП; оптимальная 
терапия ХСН в соответствии с текущими рекомендация-
ми; стабильное состояние ≥1 мес.

Критериями исключения являлись: транспланта-
ция сердца в анамнезе, а также нахождение в листе ожи-
дания на  данное вмешательство; терминальная стадия 
ХСН; острые заболевания, которые могут негативно вли-
ять на безопасность или эффективность лечения; обрати-
мая ХСН; анамнез крупных хирургических вмешательств, 
травм, кардиальных осложнений, включая острый ин-
фаркт миокарда, острый коронарный синдром, чрескож-
ное коронарное вмешательство, хирургическое вмеша-
тельство на сердце в течение предыдущих 3 мес; гемоди-

намически значимая клапанная патология, являющаяся 
причиной ХСН; декомпенсация ХСН; острый миокар-
дит; гипертрофическая обструктивная кардиомиопатия; 
стенокардия IV ФК или  ХСН IV ФК (NYHA); затрудне-
ние сосудистого доступа; заболевания, ограничивающие 
прогнозируемую продолжительность жизни до 1 года.

ФК ХСН определяли по классификации NYHA на ос-
новании результатов теста с 6-минутной ходьбой (ТШХ).

Имплантацию МСС-устройств Optimizer Smart па-
циентам проводили в  течение 2018–2019 гг. Электроды 
МСС доставлялись через подключичную вену; два же-
лудочковых электрода с активной фиксацией – Ingevity –  
располагали в  области межжелудочковой перегород-
ки (МЖП), преимущественно в  проекции апикального 
и  среднего ее сегментов. Всем пациентам до  импланта-
ции устройства и через 12 мес наблюдения проводилась 
трансторакальная ЭхоКГ на  ультразвуковом аппарате 
экспертного уровня с  использованием ультразвуково-
го датчика M5S-D в положении пациента лежа на левом 
боку, включая синхронизацию с  электрокардиограммой 
и использование стандартных эхокардиографических до-
ступов в режимах В, М, PW, CW и с анализом данных тка-
невой миокардиальной допплерографии (ТМД) при  ча-
стоте кадров более 140–150 в  секунду. На  фоне задерж-
ки дыхания у пациентов с синусовым ритмом записывали 
3 цикла, у пациентов с ФП – не менее 5 циклов, что позво-
ляло минимизировать вклад вариабельности ритма у  па-
циентов с постоянной формой ФП в расчеты параметров 
деформации и  работы миокарда ЛЖ. Всем пациентам 
во  время ЭхоКГ измеряли АД по  методике Короткова. 
На основании этих данных, показателей глобальной про-
дольной деформации и временны́х интервалов клапанных 
событий (открытия и  закрытия аортального и  митраль-
ного клапанов) выстраивалось графическое изображение 
систолической петли давление–деформация и  рассчиты-
вались значения работы миокарда ЛЖ.

ФВЛЖ рассчитывалась в  В-режиме из  апикальной 4- 
и  2-камерной позиций по  методу дисков (модифициро-
ванный метод Симпсона).

Исследование сохранялось в  цифровом формате 
для анализа в автономном режиме с использованием про-
граммного обеспечения EchoPac (version 6.1, GE Medical 
Health).

Статистическая обработка данных исследования про-
ведена с  использованием программного обеспечения 
SPSS Statistics 26 и Microsoft Excel 2010.

Описательная статистика непрерывных количествен-
ных данных после анализа нормальности распределения 
представлена в  виде медианы (Md) и  25-го и  75-го про-
центилей [Q1; Q3]. Аналитическая статистика выполня-
лась с  использованием критерия суммы рангов / знаков 
Вилкоксона, Манна–Уитни для  количественных данных 
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с  распределением, отличным от  нормального. Числовое 
значение вероятности (р) менее 0,05 (двусторонняя про-
верка значимости) демонстрировало статистическую 
значимость различий.

Результаты
Общая характеристика пациентов представлена 

в  табл. 1. Из  66 пациентов, включенных в  исследование, 
52 (79 %) составили мужчины и 14 (21 %) женщины, воз-
раст больных 60 [54; 66] лет. У  36 (55 %) пациентов ре-
гистрировалась пароксизмальная форма ФП, у 30 (45 %) 
постоянная. Все пациенты на  момент включения имели 
диагноз ХСН более 3 мес, общая длительность заболева-
ния составляла 17 [4; 60] мес, продолжительность ФП – 
12 [6; 36] мес. Исходная ФВЛЖ составила 33 [27; 37] %.

До  начала исследования была достигнута компенса-
ция клинического состояния пациентов на  оптимальной 
терапии ХСН в соответствии с текущими рекомендация-
ми (ингибиторы ангиотензинпревращающего фермента – 
АПФ 42,5 %, блокаторы рецепторов ангиотензина II – БРА 
25 %, ингибитор ангиотензиновых рецепторов и  непри-
лизина 32,5 %, бета-адреноблокаторы 100 %, антагонисты 
минералокортикоидных рецепторов 100 %, петлевые ди-
уретики 100 %). В  течение всего периода наблюдения су-
щественной коррекции терапии не  проводилось. Систо-
лическое артериальное давление (САД) исходно состав-
ляло 112  [100; 120] мм рт. ст., через 12  мес  – 114  [102; 
125] мм рт. ст. (p>0,05). Не  было выявлено также суще-
ственной динамики диастолического артериального дав-

ления (ДАД): исходно 75 [70; 79] мм рт. ст., через 12 мес – 
76  [71; 82] мм рт. ст. (p>0,05). Средняя частота сердеч-
ных сокращений (ЧСС) исходно составляла 67  [60; 
78] уд / мин, через 12 мес  – 70 [62; 79] уд / мин (p>0,05). 
В течение исследования у пациентов не зарегистрировано 
статистически значимого изменения индекса массы тела.

На  фоне МСС в  течение года было отмечено улуч-
шение переносимости физической нагрузки (расстоя-
ние, пройденное в ТШХ, увеличилось с 340 [283; 384] до 
361 [400; 447] м; р<0,01) и качества жизни (уменьшение 
оценок по Миннесотскому опроснику с 33 [21; 52] до 
29 [17; 38] баллов; р<0,05). Регистрировалась тенденция 
к снижению концентрации N-концевого предшественни-
ка мозгового натрийуретического пептида (NT-proBNP) 
с 1056 [480; 2545] до 906 [428; 2166] пг / мл (p=0,07).

Основные эхокардиографические параметры пациен-
тов с  ХСН и  ФП, отражающие сократимость миокарда 
на фоне МСС, представлены в табл. 2.

На фоне МСС в течение года у пациентов статистиче-
ски значимо увеличилась ФВЛЖ – с 33 [27; 37] до 38 [33; 
44] %; (р=0,001). Кроме того, отмечено достоверное 
улучшение глобальной продольной деформации миокар-
да (с –6,00 [–8; –4] до –8 [–10; –6] %; р=0,001). В целом 
увеличение ФВЛЖ по  сравнению с  исходной наблюда-
лось у  68 % пациентов, у  8 % пациентов через год наблю-
дались показатели ниже исходных, и у  24 % ФВ не  изме-
нилась. Статистически значимого изменения степени 
митральной регургитации за  время наблюдения не  заре-
гистрировано.

В настоящем исследовании впервые был применен но-
вый способ неинвазивной оценки сократительной функ-Таблица 1. Общая характеристика 

обследованных пациентов
Показатель Значение

Возраст, годы 60 [54; 66]
Пол: мужчины / женщины, % 79 / 21
ХСН ишемического генеза / 
неишемического генеза 38 (57 %) / 28 (43 %)

ФВЛЖ, % 33 [27; 37]
ФП пароксизмальная форма / 
постоянная форма 36 (55 %) / 30 (45 %)

QRS, мс 112 [105; 120]
ХСН – хроническая сердечная недостаточность; ФВЛЖ – фрак-
ция выброса левого желудочка; ФП – фибрилляция предсердий.

Таблица 2. Динамика эхокардиографических 
показателей на фоне лечения (n=66)

Показатель Исходно Через 12 мес р
ФВЛЖ, % 33 [27; 37] 38 [33; 44] <0,01
КДО ЛЖ, мл 199 [169; 250] 190 [160; 225] <0,01
КСО ЛЖ, мл 134 [106; 174] 120 [95; 150] <0,01
GLS, % –6,00 [ – 8; – 4] –8 [ – 10; – 6] <0,01
ФВЛЖ – фракция выброса левого желудочка; КДО ЛЖ – конеч-
ный диастолический объем левого желудочка; КСО ЛЖ – конеч-
ный систолический объем левого желудочка; GLS – глобальная 
продольная деформация.

Таблица 3. Динамика параметров работы миокарда у пациентов с ХСН на фоне терапии методом МСС
Показатель Исходно Через 12 мес р Нормативные параметры работы миокарда ЛЖ [16]

GWE, % 74 [65; 79] 80 [73; 87] <0,01 96 (94–97)
GCW, мм рт.ст.% 699 [516; 940] 882 [714; 1242] <0,01 2232 (1582–2881)
GWW, мм рт.ст.% 200 [153; 280] 190 [128; 292] >0,05 78 (53–122)
GWI, мм рт.ст.% 460 [339; 723] 668 [497; 943] <0,01 1896 (1292–2505)
ХСН – хроническая сердечная недостаточность; МСС – модуляция сократимости сердца; ЛЖ – левый желудочек; GWE (global work 
efficiency) – эффективность глобальной работы; GCW (global constructive work) – глобальная конструктивная работа; GWW (global 
wasted work) – глобальная утраченная работа; GWI (global work index) – индекс глобальной работы.
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ции ЛЖ  – анализ параметров работы миокарда у  па-
циентов с  ХСН и  ФП. Все показатели работы миокарда 
определялись до имплантации устройства для МСС и че-
рез 12  мес после начала терапии. Данные представлены 
в табл. 3.

На  фоне МСС у  пациентов с  ХСН и  ФП отмечено 
статистически значимое улучшение эффективнос ти гло-
бальной работы (с 74 [65; 79] до 80 [73; 87] мм рт. ст.%; 
р=0,001) за  счет повышения показателей глобальной 
конструктивной работы (с 699 [516; 940] до 882 [714; 
1242] мм рт. ст.%; р=0,001). Кроме того, статистиче-
ски значимо увеличился индекс глобальной работы ми-
окарда (с  460  [339; 723]  до 668  [497; 943] мм рт. ст.%; 
р=0,001). Показатель глобальной утраченной работы 
не изменился.

Для  анализа влияния МСС на  эхокардиографиче-
ские параметры пациентов с  ХСН разной этиологии, 
пациенты были разделены на  группы с  ХСН ишеми-
ческой (n=38) и  неишемической (n=28) этиологии. 
В первую группу были включены пациенты с ИБС, во 
вторую  – с  дилатационной кардиомиопатией и  гипер-

тонической болезнью. Результаты динамической оцен-
ки эхокардиографических показателей групп ишеми-
ческого и  неишемического генеза ХСН представлены 
в табл. 4.

Как и в общей группе пациентов, так и в группах с раз-
ной этиологией ХСН отмечалось статистически значи-
мое улучшение сократимости миокарда ЛЖ по  всем ис-
следуемым параметрам.

Для  изучения сократимости миокарда ЛЖ на  фоне 
МСС при разных формах ФП, был проведен подробный 
анализ параметров ЭхоКГ в группах с пароксизмальной 
и постоянной ФП (табл. 5).

В  обеих группах пациентов, независимо от  типа ФП, 
отмечено статистически значимое улучшение всех пока-
зателей, отражающих сократимость миокарда ЛЖ – ФВ, 
значения глобальной продольной деформации миокарда, 
параметров работы миокарда ЛЖ.

Для  более детальной оценки динамики сократи-
тельной функции был проведен сегментарный ана-
лиз параметров работы миокарда ЛЖ у  группы па-
циентов без  зон нарушения локальной сократимо-

Таблица 4. Динамика показателей ЭхоКГ в группах ишемического и неишемического генеза ХСН на фоне МСС

Показатель
Ишемический генез ХСН (n=38) Неишемический генез ХСН (n=28)

исходно через 12 мес р исходно через 12 мес р
ФВЛЖ, % 33 [27; 38] 37 [34; 42] <0,01 33 [28; 37] 39 [31; 45] <0,01
КДО ЛЖ, мл 252 [174; 214] 193 [165; 226] <0,01 190 [152; 250] 182 [126; 222] <0,05
КСО ЛЖ, мл 135 [116; 182] 120 [95; 148] <0,01 128 [100; 170] 119 [81; 150] <0,05
GLS, % –6 [ – 4; – 9] –8 [ – 5; – 10] <0,01 –6 [–4; –8] –8 [ – 7; – 10] <0,05
GWE, % 71,5 [63; 78] 77 [70; 77] <0,01 77 [67; 84] 82 [76; 88] <0,01
GCW, мм рт. ст.% 675 [485; 900] 978 [685; 1266] <0,01 756 [540; 957] 869 [757; 1184] <0,05
GWW, мм рт. ст.% 206 [158; 258] 198 [142; 290] >0,05 186 [124; 283] 159 [124; 297] >0,05
GWI, мм рт. ст.% 451 [332; 779] 668 [544; 871] <0,01 525 [340; 694] 668 [544,5; 871] <0,01
ЭхоКГ – эхокардиография; ХСН – хроническая сердечная недостаточность; МСС – модуляция сократимости сердца; ФВЛЖ – фракция 
выброса левого желудочка; КДО ЛЖ – конечный диастолический объем левого желудочка; КСО ЛЖ – конечный систолический объем 
левого желудочка; GLS – глобальная продольная деформация; GWE (global work efficiency) – эффективность глобальной работы; GCW 
(global constructive work) – глобальная конструктивная работа; GWW (global wasted work) – глобальная утраченная работа; GWI (global 
work index) – индекс глобальной работы.

Таблица 5. Динамика показателей ЭхоКГ в группах с пароксизмальной и постоянной формами ФП на фоне МСС

Показатель
Пароксизмальная ФП (n=36) Постоянная ФП (n=30)

исходно через 12 мес р исходно через 12 мес р
ФВЛЖ, % 35 [27; 38] 38 [34; 44] <0,01 31 [27; 36] 37 [30; 45] <0,01
КДО ЛЖ, мл 197 [160; 254] 180 [164; 226] <0,01 198 [173; 250] 193 [133; 221] <0,05
КСО ЛЖ, мл 133 [105; 165] 119 [95; 132] <0,01 134 [111; 189] 131 [84; 151] <0,01
GLS, % –7 [ – 5; – 9] –8 [–7; –10] <0,05 –5 [–4; –7] –8 [–6; –9] <0,01
GWE, % 76 [66; 80] 79 [72; 82] <0,05 71 [63; 78] 84 [75; 89] <0,01
GCW, мм рт. ст.% 846 [539; 1072] 881 [734; 1286] <0,01 573 [463; 775] 884 [712; 1145] <0,01
GWW, мм рт. ст.% 206 [132; 284] 198 [164; 301] >0,05 186 [155; 270] 140 [113; 231] >0,05
GWI, мм рт. ст.% 584 [402; 817] 692 [565; 969] <0,01 366 [301; 556] 630 [415; 907] <0,01
ЭхоКГ – эхокардиография; ФП – фибрилляция предсердий; МСС – модуляция сократимости сердца; ФВЛЖ – фракция выброса левого 
желудочка; КДО ЛЖ – конечный диастолический объем левого желудочка; КСО ЛЖ – конечный систолический объем левого желудочка; 
GLS – глобальная продольная деформация; GWE (global work efficiency) – эффективность глобальной работы; GCW (global constructive 
work) – глобальная конструктивная работа; GWW (global wasted work) – глобальная утраченная работа; GWI (global work index) – ин-
декс глобальной работы.
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сти (n=20). Была выявлена положительная динамика 
конструктивной работы миокарда ЛЖ в  области апи-
кального сегмента МЖП (исходно 844 [614; 1224] 
мм рт. ст.%; после МСС 1027  [800; 1520] мм рт. ст.%; 
р=0,05) и  среднего сегмента переднеперегородочной 
стенки ЛЖ (исходно 593 [312; 1000 мм рт. ст.%; после 
МСС 877 [494; 1145] мм рт. ст.%; р=0,05). По осталь-
ным областям статистически значимых отличий не по-
лучено.

Результаты анализа воспроизводимости данных, по-
лученных как  одним специалистом (внутриоператор-
ская воспроизводимость), так и  разными специалиста-
ми (межоператорская воспроизводимость), выполняю-
щими ультразвуковое исследование (n=20), отображены 
в табл. 6.

На  рис. 1 приведены клинические примеры петли 
давление–деформация и  показателей работы миокарда 
в норме.

У здоровых людей петля давление–деформация имеет 
практически правильную форму и достаточную площадь 
под  кривой, которая соответствует глобальному индек-
су работы миокарда. При ХСН форма петли уплощается, 
в  связи с чем  ее площадь и,  соответственно, индекс гло-
бальной работы миокарда уменьшаются. Как в норме, так 
и при  патологии определенное число кардиомиоцитов 
совершают утраченную работу – сокращаются в диастолу 
и расслабляются в систолу. При развитии сердечно-сосу-
дистых заболеваний количество неэффективных кардио-
миоцитов увеличивается, в  результате чего увеличивает-
ся показатель глобальной утраченной работы (GWW) 
и уменьшаются значения глобальной конструктивной ра-
боты (GCW) и, соответственно, эффективности глобаль-
ной работы (GWE).

На  рис. 2 приведены клинические примеры петли 
давление–деформация и  показателей работы миокарда 
при ХСН до и после МСС.

На  фоне МСС у  пациента с  дилатационной кардио-
миопатией, ХСН II ФК отмечается более чем  двукрат-
ное увеличение глобального индекса работы миокарда 
(с 207 до 509 мм рт. ст.%), увеличение эффективности ра-
боты миокарда с 75 до 89 % за счет увеличения конструк-
тивной (с 380 до 588 мм рт. ст.%) и снижения утраченной 

Рисунок  1. Петля давление–деформация в норме

Таблица 6. Корреляционный анализ воспроизводимости 
показателей сократительной функции миокарда ЛЖ

Показатель
Воспроизводимость

pвнутри-
операторская

межопера-
торская

ФВ, % 0,91 0,88 <0,05
GLS, % 0,92 0,9 <0,05
GWI, 
мм рт. ст.% 0,95 0,91 <0,05

ЛЖ – левый желудочек; ФВ – фракция выброса (по Симпсону); 
GLS – глобальная продольная деформация; GWI (global work 
index) – индекс глобальной работы.
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Рисунок  2. Петля давление–деформация при ХСН исходно (А) и на фоне МСС (Б)
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(с 86 до 50 мм рт. ст.) работы миокарда ЛЖ. Из стандарт-
ных параметров обращает внимание увеличение ФВ ЛЖ 
с 17–18 до 23–24 %, также отмечается улучшение показа-
телей деформации миокарда ЛЖ с –4 до –7 %.

Обсуждение
В  опубликованных результатах исследований МСС 

показано улучшение клинических показателей на  фо-
не данного метода, а  также повышение ФВ у  пациентов 
с  ХСН и  синусовым ритмом [17]. У  пациентов с  ХСН 
и  ФП проведено несколько небольших работ по  изуче-
нию МСС [18]. При этом в известных рандомизирован-
ных контролируемых клинических исследованиях и реги-
страх не проводилась детальная оценка эхокардиографи-
ческих параметров у пациентов до и после имплантации 
МСС. К настоящему времени завершены только несколь-
ко небольших исследований, в  которых изучались пара-
метры работы миокарда у  пациентов с  ХСН [19], и  нет 
данных по работе миокарда у пациентов с ХСН на фоне 
МСС. Впервые показатели работы миокарда ЛЖ изуча-
лись у пациентов с ХСН и ФП.

Проведенное нами исследование позволило детально 
проанализировать показатели ЛЖ, отражающие как  со-
кратимость, так и процессы объемного ремоделирования 
ЛЖ у пациентов с ХСН на фоне МСС. Была использована 
новая методика оценки сократительной функции – иссле-
дование работы миокарда ЛЖ, чувствительность и  вос-
производимость которой выше, чем при  определении 
ФВЛЖ и показателей деформации миокарда ЛЖ, в силу 
ее меньшей зависимости от субъективных критериев, ви-
зуализации и постнагрузки [5].

Выявлено улучшение систолической функции миокар-
да ЛЖ по данным всех параметров ЭхоКГ, отражающих 
сократимость ЛЖ – ФВ, показателей деформации и рабо-
ты миокарда.

При разделении пациентов на группы в зависимости 
от этиологии ХСН и формы ФП также отмечалось улуч-
шение всех показателей, отражающих сократимость ми-
окарда ЛЖ. Таким образом, можно констатировать по-

ложительное влияние терапии методом МСС на  пока-
затели работы миокарда как при  пароксизмальной, так 
и при постоянной форме ФП и независимо от причины 
развития ХСН.

При сегментарном анализе параметров работы мио-
карда ЛЖ отмечено статистически значимое увеличе-
ние конструктивной работы миокарда ЛЖ в  области 
апикального сегмента МЖП и  среднего сегмента пе-
редне-перегородочной стенки ЛЖ  – преимуществен-
ных локализациях фиксации желудочковых электродов. 
Вероятно, улучшение сегментарных параметров работы 
миокарда начинается с точки фиксации электрода, одна-
ко данная гипотеза требует более тщательного изучения 
в  рамках отдельной работы. 

Заключение
Модуляция сократимости сердца способствует улуч-

шению переносимости физических нагрузок и  каче-
ства жизни у  пациентов с  хронической сердечной недо-
статочностью и  фибрилляцией предсердий. По  данным 
эхокардиографии, отмечается ее положительное влия-
ние на  сократительную функцию миокарда левого желу-
дочка, в том числе по результатам оценки работы миокар-
да, параметры которой являются более воспроизводимы-
ми и  менее зависимыми от  постнагрузки по  сравнению 
с  фракцией выброса и  глобальной продольной деформа-
цией миокарда.

Новая методика анализа работы миокарда позволяет 
проанализировать процессы структурно-функциональ-
ного ремоделирования левого желудочка и  механизмы 
влияния на  сократительную функцию миокарда левого 
желудочка у  больных с  хронической сердечной недоста-
точностью на  фоне различных видов лечения. Метод яв-
ляется перспективным и  требует дальнейшего изучения 
в различных клинических ситуациях.

Конфликт интересов не заявлен.
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Роль поражения коронарного русла в развитии 
фибрилляции предсердий, впервые развившейся 
после операции коронарного шунтирования

Цель Изучение связи между типом кровообращения, выраженностью и локализацией атеросклероти-
ческого поражения коронарных артерий, результатами лабораторно-инструментальных методов 
исследования, анамнестическими данными у  пациентов с  многососудистым поражением коро-
нарных артерий с развитием фибрилляции предсердий (ФП) после операции коронарного шун-
тирования.

Материал и методы Оригинальное ретроспективное исследование данных пациентов, перенесших плановую 
операцию коронарного шунтирования на базе кардиохирургического отделения № 1 НИИ 
СП им. Н. В. Склифосовского с декабря 2018 по декабрь 2020 г. В исследование было вклю-
чено 100  человек. Основную группу составили 20 человек, ранний послеоперационный 
период которых (первые 7 суток после операции) осложнился развитием послеоперацион-
ной фибрилляции предсердий (ПОФП) (средний возраст составил 65,15±9,7 лет), в груп-
пу сравнения вошли 80 пациентов, ранний послеоперационный период которых не ослож-
нился развитием ПОФП (средний возраст составил 62,0±9,16  лет). Перед операцией 
коронарного шунтирования все пациенты прошли клиническое, лабораторное и  инстру-
ментальное обследование. По  данным селективной коронарной ангиографии учитыва-
лись локализация, выраженность атеросклеротического поражения коронарных артерий 
(согласно ангиографической классификации), количество вовлеченных сосудов, а  также 
тип кровоснабжения.

Результаты Групповых различий по частоте и локализации перенесенных инфарктов миокарда (ИМ) в анам-
незе, по степени тяжести артериальной гипертензии в анамнезе, классу хронической сердечной 
недостаточности (согласно классификации Нью-Йоркской кардиологической ассоциации – 
NYHA), частоте сердечных сокращений, выявлено не было. У 100 % пациентов отмечалась дила-
тация левого предсердия (ЛП), не коррелирующая с развитием ФП в раннем послеоперационном 
периоде. По данным коронарографии, статистически значимой связи между типом кровоснабже-
ния и фактом развития ПОФП выявлено не было. У пациентов обеих групп преобладал правый 
тип кровоснабжения миокарда. Корреляции между распространенностью и локализацией атеро-
склеротического поражения коронарных артерий и развитием ФП в раннем послеоперационном 
периоде выявлено не было.

Заключение По данным исследования, развитие ФП после операции коронарного шунтирования не было ассо-
циировано с  особенностями атеросклеротического поражения коронарного русла, что  может 
свидетельствовать об активном развитии сети внутри- и межсистемных анастомозов у пациентов 
с длительным анамнезом хронического коронарного синдрома.

Ключевые слова Послеоперационная фибрилляция предсердий; ишемическая болезнь сердца; аорто-коронарное 
шунтирование; атеросклероз
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Введение
Среди всех сердечно-сосудистых осложнений 

в  кардиохирургической практике фибрилляция пред-
сердий (ФП), возникшая впервые после операции ко-

ронарного шунтирования, является одним из  наи-
более частых о сложнений у  пациентов в  раннем по-
слеоперационном периоде (18–40 % случаев) [1]. 
Пациенты с  послеоперационной ФП (ПОФП) име-
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ют более высокий риск сердечно-сосудистой смерт-
ности, инсульта, других аритмий, осложняющих 
послеоперационную реабилитацию, по  сравне-
нию с  больными без  ПОФП [2]. В  связи с  этим вы-
явление факторов риска и  профилактика разви-
тия данной аритмии должны быть в  центре вни-
мания кардиолога, практикующего как в  рамках 
кардиохирургического отделения, так и на уровне ам-
булаторного звена, наблюдающего пациента в  отда-
ленный послеоперационный период. Главными осо-
бенностями обследуемой группы пациентов являют-
ся тяжелое, многососудистое поражение коронарных 
артерий, перенесенные инфаркты миокарда в  анам-
незе, зачастую повторные, с  развитием постинфаркт-
ного кардиосклероза в бассейнах нескольких артерий. 
История коронарного шунтирования насчиты-
вает более полувека (первую операцию аутове-
нозного шунтирования стенозированного участ-
ка коронарной артерии выполнил Р.  Фавалоро 
в  1967  г.), и с  этого момента было выявлено боль-
шое количество маркеров, ассоциированных с  раз-
витием ПОФП у  разных групп пациентов [1]. 
Целью нашей работы стало изучение связи послеопе-
рационной ФП с особенностями поражения коронар-
ных артерий, результатами лабораторно-инструмен-
тальных методов исследования, анамнестическими 
данными у  пациентов с  многососудистым поражени-
ем коронарных артерий.

Материал и методы
Проведено оригинальное ретроспективное ис-

следование данных пациентов, перенесших плано-
вую операцию коронарного шунтирования на  ба-
зе кардиохирургического отделения № 1 НИИ СП 
им. Н. В.  Склифосовского с  декабря 2018 по  декабрь 
2020  г. Многососудистое поражение коронарных ар-
терий у  пациентов с  клинической картиной стено-
кардии напряжения III–IV функционального класса 
(ФК) являлось показанием к  проведению операции 
реваскуляризации миокарда в плановом порядке. Все 
пациенты прошли клиническое, лабораторное и  ин-
струментальное обследование. Факт курения оце-
нивался в  ходе опроса. Эхокардиографическое ис-
следование (ЭхоКГ) в  рамках предоперационной 
подготовки было выполнено на  УЗИ аппарате экс-
пертного класса Vivid E9 (США). Всем пациентам пе-
ред операцией была проведена количественная оцен-
ка размеров камер сердца, массы и функции желудоч-
ков. Критерием оценки размера левого предсердия 
(ЛП) по данным ЭхоКГ был выбран расчетный сред-
ний индексированный объем ЛП (нормальный ин-
дексированный объем ЛП  – 22±6 мл / м2, размеры 

ЛП выше указанной нормы расценивались, как  ди-
латация ЛП, вне зависимости от  пола пациента). 
По  данным селективной коронарной ангиографии, 
выполненной по  методу Judkins (1967  г.), учитыва-
лись локализация, выраженность атеросклеротиче-
ского поражения коронарных артерий (от  гемодина-
мически значимого стеноза и  полной окклюзии про-
света артерии до  неровности внутреннего контура), 
количество вовлеченных сосудов, а также тип кровос-
набжения.

Степень ожирения оценивали в  соответствии 
с  критериями ВОЗ по  уровню индекса массы тела 
(ИМТ).

Всем пациентам  была выполнена операция коро-
нарного шунтирования по  общепринятой методике: 
маммарокоронарное шунтирование (МКШ) перед-
ней межжелудочковой ветви левой коронарной арте-
рии (ПМЖВ ЛКА), аорто-коронарное шунтирование 
(АКШ) бассейнов огибающей ветви левой коронар-
ной артерии (ОВ ЛКА) и правой коронарной артерии 
(ПКА), иногда диагональной ветви (ДВ). В  99 % слу-
чаев операция была выполнена в условиях искусствен-
ного кровообращения (ИК), одна операция была вы-
полнена на работающем сердце. Во время пережатия 
аорты защита миокарда осуществлялась при  помо-
щи кровяной кардиоплегии в условиях нормотермии. 
После формирования дистальных анастомозов шун-
тов с  коронарными артериями осуществлялось сня-
тие поперечного зажима. На боковом отжатии восхо-
дящего отдела аорты производилось формирование 
проксимальных анастомозов шунтов с аортой на фоне 
искусственного кровообращения в  параллельном ре-
жиме и восстановленной сердечной деятельности. За-
тем происходило отключение ИК и ушивание послео-
перационной раны. У всех пациентов фиксировались 
время пережатия аорты, длительность ИК, объем ин-
траоперационной кровопотери и  внутривенной ин-
фузии.

В  зависимости от  развития ФП в  раннем послео-
перационном периоде (до 7 суток после операции ко-
ронарного шунтирования) пациенты были разделе-
ны на 2 группы: 20 человек с ПОФП составили основ-
ную группу, в группу сравнения вошли 80 пациентов, 
ранний послеоперационный период которых не  ос-
ложнился развитием ПОФП. Впервые возникшим 
пароксизмом ФП считался эпизод аритмии, продол-
жавшийся не  менее 30 секунд, зарегистрированный 
на  участке записи ЭКГ либо на  прикроватном мони-
торе в условиях кардиохирургической реанимации.

Критериями включения в  исследование являлись 
клиническая картина стенокардии напряжения III–
IV ФК, наличие показаний и  отсутствие противопо-
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казаний к проведению операции коронарного шунти-
рования, возраст менее 80 лет на момент проведения 
операции.

В исследование не включались пациенты, имеющие 
заболевания щитовидной железы, сахарный диабет 2 
типа, ФП в  анамнезе, клапанную патологию сердца, 
требующую хирургической коррекции, а также паци-
енты с  клинической картиной острого коронарного 
синдрома.

Протокол исследования соответствовал положе-
ниям Хельсинкской декларации и  был одобрен ло-
кальным этическим комитетом. При  поступлении 
в стационар все пациенты подписали информирован-

ное согласие на  использование клинических данных 
в  научных исследованиях. Во  время анализа все дан-
ные пациентов маркировались и использовались в де-
персонализированном виде.

Статистический анализ проводили с  помощью 
программы GraphPad Prism 8.4.3. Нормальность рас-
пределения оценивали с  помощью критериев Колмо-
горова–Смирнова и Шапиро–Вилка. Статистическую 
значимость различий при  сравнении групп с  ФП и 
без ФП определяли с помощью t-критерия Стьюдента 
(для  данных, соответствующих нормальному распре-
делению) или U-критерия Манна–Уитни (для данных, 
не соответствующих нормальному распределению). 

Таблица 1. Клинико-анамнестическая характеристика пациентов,  
подвергшихся коронарному шунтированию, в зависимости от развития ПОФП

Показатели Пациенты без ФП (n=80) Пациенты с ФП (n=20) р

Возраст, лет 62,00±9,16 65,15±9,70 0,17

Мужчины, n (%) 70 (87,5) 15 (75,00) 0,16

Индекс массы тела, кг / м2 28,11±4,05 29,08±4,37 0,34

Нормальная и избыточная масса тела, n (%) 54 (67,50) 10 (50,00) 0,14

Ожирение 1-й степени и выше, n (%) 25 (31,25) 9 (45,00) 0,24

Недостаточная масса тела, n (%) 1 (1,25) 1 (5,00) 0,62

Частота сердечных сокращений в минуту (уд / мин) 69±15,75 65±10,75 0,13

Скорость клубочковой фильтрации, мл / мин / 1,73 м2 77,39±17,22 68,15±16,13 0,03

Курение, n (%) 29 (36,25) 9 (45,00) 0,47

Инфаркт  
миокарда  
в анамнезе,  
n (%) 

ПМЖВ ЛКА 19 (23,75) 3 (15,00) 0,39

ОВ ЛКА 8 (10,00) 1 (5,00) 0,48

ПКА 13 (16,25) 4 (20,00) 0,68

ЗМЖВ (ПКА) или ЗМЖВ 
(ОВ ЛКА), в зависимости 
от типа кровообращения

1 (1,25) 0 (0,00) 0,61

Чрескожное  
коронарное вмешатель-
ство в анамнезе, n (%) 

ТЛБАП 34 (42,50) 5 (25,00) 0,15

Стентирование 33 (41,25) 5 (25,00) 0,18

Степень артериальной  
гипертонии, n (%) 

1 3 (3,75) 1 (5,00) 0,79

2 11 (13,75) 2 (10,00) 0,65

3 63 (78,75) 17 (85,00) 0,53

Класс ХСН  
по NYHA, n (%) 

I–II 72 (90,00) 18 (90,00) >0,99

III–IV 5 (6,25) 1 (5,00) 0,83

ХОБЛ, n (%) 1 (1,25) 0 (0,00) 0,61

Лекарственные  
препараты, n (%) 

β-адреноблокаторы 57 (71,25) 12 (60,00) 0,33

Статины 55 (68,75) 14 (70,00) 0,91

Сартаны 24 (30,00) 5 (25,00) 0,65

иАПФ 31 (38,75) 7 (35,00) 0,75

Антиаритмическая  
терапия 3 (3,75) 0 (0,00) 0,37

M±SD – среднее±среднеквадратичное отклонение, ЛКА– передняя межжелудочковая ветвь левой коронарной артерии,  
ОВ – огибающая ветвь левой коронарной артерии, ПКА – правая коронарная артерия, ЗМЖВ (ПКА) – задняя межжелудочковая ветвь, 
отходящая от правой коронарной артерии, ЗМЖВ (ПМЖВ ЛКА) – задняя межжелудочковая ветвь, отходящая от передней межжелудоч-
ковой ветви левой коронарной артерии, ТЛБАП – транслюминальная баллонная ангиопластика, ХСН – хроническая сердечная недоста-
точность, ХОБЛ – хроническая обструктивная болезнь легких, иАПФ- ингибиторы ангиотензинпревращающего фермента.
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Таблица 2. Распространенность и локализация поражений коронарных артерий в группах

Показатели Пациенты без ФП (n=80) Пациенты с ФП (n=20) р

Тип крово- 
обращения, n (%)

Сбалансированный 9 (11,25) 3 (15,00) >0,99

Правый 65 (81,25) 15 (75,00) 0,53

Левый 6 (7,50) 2 (10,00) 0,71

Ствол левой коронарной артерии, n (%)* 30 (37,50) 8 (40,00) 0,83

Передняя межжелудоч- 
ковая ветвь левой коро-
нарной артерии, n (%)*

Проксимальная треть 64 (80,00) 13 (65,00) 0,15

Средняя треть 61 (76,25) 14 (70,00) 0,56

Дистальная треть 32 (40,00) 8 (40,00) >0,99

Интермедиальная ветвь левой  
коронарной артерии, n (%)* 6 (7,50) 1 (5,00) >0,99

Диагональная ветвь огибающей  
ветви левой коронарной артерии, n (%)* 42 (61,25) 10 (50,00) 0,84

Огибающая ветвь  
левой коронарной  
артерии, n (%)*

Проксимальная треть 48(60,00) 12(60,00) >0,99

Средняя треть 44 (55,00) 9 (45,00) 0,42

Дистальная треть 29 (36,25) 5 (25,00) >0,99

Ветвь тупого края огибающей  
ветви левой коронарной артерии, n (%)* 45 (56,25) 12 (60,00) 0,76

Правая коронарная  
артерия, n (%)*

Проксимальная треть 46 (57,50) 14 (70,00) 0,30

Средняя треть 45 (56,25) 13 (65,00) 0,47

Дистальная треть 44 (55,00) 10 (50,00) 0,68

Задняя межжелудочковая ветвь правой коронарной  
артерии или задняя межжелудочковая ветвь огибающей 
ветви левой коронарной артерии в зависимости  
от типа кровообращения, n (%)*

14 (17,50) 7 (35,00) 0,08

Заднебоковая ветвь правой коронарной артерии, n (%)* 11 (13,75) 3 (15,00) >0,99

* – любые поражения коронарных артерий от неровности просвета до окклюзии.

Таблица 3. Характеристика показателей эхокардиографии  
больных ИБС в зависимости от наличия ФП в послеоперационном периоде

Показатели Пациенты без ФП (n=80) Пациенты с ФП (n=20) р

Диаметр корня аорты, см 3,40 (3,20; 3,60) 3,35 (3,125; 3,50) 0,27

Размер левого предсердия, см 3,7 (3,6; 4,0) 3,7 (3,525; 4,075) 0,90

Объем левого предсердия, мл 58 (46,25; 68,00) 60 (49,00; 65,00) 0,76

Индекс левого предсердия, мл / м2 29,58±7,01 29,69±6,69 0,94

Размер правого желудочка, см 2,6 (2,5; 2,6) 2,6 (2,6; 2,6) 0,80

Конечный диастолический размер, см 4,7 (4,5; 5,1) 4,8 (4,525; 4,975) 0,99

Конечный систолический размер, см 3,35 (3,2; 3,8) 3,2 (3,1; 3,575) 0,12

Конечный диастолический объем, мл 108 (98,25; 125) 106,5 (94,25; 109,8) 0,16

Конечный систолический объем, мл 46 (40; 57,75) 40 (35,25) ± (43,50) 0,01

Фракция выброса левого желудочка, % 57,5 (48; 61) 62,50 (57; 64) 0,009

Толщина межжелудочковой перегородки, см 1,1 (1,1; 1,3) 1,1 (1,0; 1,3) 0,97

Толщина задней стенки левого желудочка, см 1,1 (1,0; 1,2) 1,05 (1,0; 1,1) 0,36

Масса миокарда левого желудочка, единицы 218,5 (195,0; 255,8) 211 (191,0; 235,8) 0,19

Среднее давление в легочной артерии, мм рт. ст. 21,0 (19,0; 25,0) 21,0 (19; 24,75) 0,76

Диастолическая дисфункция 1 типа, n (%) 46 (57,50) 15 (75,00) 0,15

Митральная регургитация II степени и более, n (%) 5 (6,25) 0 (0,00) 0,25

Числовые переменные, соответствующие нормальному распределению, представлены как M±SD (среднее±cреднеквадратическое отклоне-
ние); данные, не соответствующие нормальному распределению, представлены как Me (Q25; Q75) (медиана – 1-й квартиль, 3-й квартиль). 
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В  результатах числовые переменные, соответству-
ющие нормальному распределению, представлены 
как  M±SD [среднее±cреднеквадратическое отклоне-
ние); данные, не соответствующие нормальному рас-
пределению, представлены как  Me (Q25; Q75) (ме-
диана (1-й квартиль; 3-й  квартиль)]. Для  сравнения 
дискретных переменных применяли критерий χ2 Пир-
сона и  двусторонний критерий Фишера. Нулевая ги-
потеза об  отсутствии различий отклонялась, если ве-
роятность ошибочно ее отвергнуть не превышала 5 % 
(p<0,05).

Результаты
В таблице 1 приведены результаты анализа данных, 

согласно которым средний возраст пациентов в груп-
пе ПОФП составил 65,15±9,70  лет, средний возраст 
пациентов в группе без ПОФП составил 62,0±9,16 лет 

(p=0,17). Большинство обеих групп составляли муж-
чины – 75 % (n=15) в группе ПОФП и 87,5 % (n=70) 
в  группе без  ПОФП. Групповых различий по  по-
лу выявлено не  было (p>0,99). По  антропометриче-
ским характеристикам группы не  различались, ин-
декс массы тела пациентов обеих групп не превышал 
29,08±4 кг / м2 (р=0,34). Только у 1 пациента в каждой 
группе (в группе с ФП – 5 % пациентов, в группе без 
ФП  – 1,25 %) была диагностирована недостаточная 
масса тела (ИМТ менее 18,5 кг / м2).

По частоте перенесенных инфарктов миокарда лю-
бой локализации в анамнезе (в бассейне ПМЖВ ЛКА, 
ОВ ЛКА, ПКА, ЗМЖВ ПКА), а также по частоте вы-
полненных чрескожных коронарных вмешательств 
(ЧКВ) в  анамнезе (баллонной ангиопластики и  стен-
тирования коронарной артерии) группы не  различа-
лись. Межгрупповых различий по  наличию артери-

Таблица 4. Операционные показатели больных ИБС в зависимости от наличия ФП в послеоперационном периоде

Показатели Пациенты без ФП (n=80) Пациенты с ФП (n=20) p

Время ИК, мин 93,80±35,07 96,25±36,84 0,78

Время зажима, мин 54,24±22,50 52,30±19,31 0,72

Кровопотеря, мл 500 (400; 500) 500 (400; 600) 0,98

Объем в / в инфузии, мл 2400 (2028; 2800) 2475 (2025; 3471) 0,33

Операция без ИК, n (%) 2 (2,5) 0 (0,0) 0,47

Длительность операции, мин 251,0 (231; 300) 273,5 (225,3; 325,8) 0,42

Количество шунтов, шт. 3 (3; 4) 4 (3; 4) 0,56

Числовые переменные, соответствующие нормальному распределению, представлены как M±SD 
(среднее±cреднеквадратическое отклонение); данные, не соответствующие нормальному распределению, 
представлены как Me (Q25; Q75) (медиана (1-й квартиль, 3-й квартиль)), ИК – искусственное кровообращение.

Таблица 5. Сравнительная характеристика лабораторных показателей пациентов, 
подвергшихся коронарному шунтированию, в зависимости от развития ПОФП

Показатели Пациенты без ФП (n=80) Пациенты с ФП (n=20) p

Общий холестерин, ммоль/л 4,77±1,06 4,47±1,10 0,26

ХС ЛПВП, ммоль/л 2,73±0,82 2,69±0,82 0,03

ХС ЛПНП, ммоль/л 2,66(2,15; 3,23) 2,60(2,07; 3,40) 0,98

Индекс атерогенности 2,38(1,45; 3,73) 1,51(1,30; 2,96) 0,06

Триглицериды, ммоль/л 1,75(1,30; 2,44) 2,37(1,73; 3,65) 0,01

Креатинин, мкмоль/л 92,23(84,10; 99,93) 95,20(83,35; 120,60) 0,06

Калий, ммоль/л 4,52±0,46 4,57±0,45 0,69

Гемоглобин, г/л 143,43±15,39 143,95±12,44 0,88

Лейкоциты, 10*9 клеток/л 6,84(5,73; 7,54) 6,435(5,95; 8,10) 0,63

Тромбоциты, 10*9 клеток/л 209,5(167,3; 242,0) 205,5(185,8; 262,8) 0,61

Глюкоза натощак, ммоль/л 5,235(4,860; 5,608) 5,085(4,793; 6,025) 0,46

Числовые переменные, соответствующие нормальному распределению, представлены как M±SD (среднее±cреднеквадратическое  
отклонение); данные, не соответствующие нормальному распределению, представлены как Me (Q25; Q75) [медиана (1-й квартиль,  
3-й квартиль)], ХС ЛПВП – холестерин липопротеинов высокой плотности, ХС ЛПНП – холестерин липопротеинов низкой плотности.
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альной гипертонии (АГ) выявлено не  было. Третья 
степень повышения артериального давления (АД) 
в анамнезе и хроническая сердечная недостаточность 
(ХСН) I–II ФК по  NYHA были диагностированы 
у  большинства пациентов в  обеих группах (табл. 1). 
Курение, предоперационный прием лекарственных 
препаратов (β-адреноблокаторы, статины, сартаны, 
ингибиторы ангиотензинпревращающего фермента 
(иАПФ), антиаритмические препараты (сотагексал, 
амиодарон) значимо не  влияли на  развитие ФП в  по-
слеоперационном периоде. Скорость клубочковой 
фильтрации (СКФ) была значимо ниже у  пациентов 
с ПОФП (р=0,03).

По  данным, представленным в таблице  2, видно, 
что  статистически значимой связи между типом кро-
воснабжения и  фактом развития ПОФП выявлено 
не было. У пациентов обеих групп преобладал правый 
тип кровоснабжения мио карда. При сравнении групп 
выраженность и  локализация атеросклеротического 
поражения коронарных артерий не  были ассоцииро-
ваны с  развитием ФП в  раннем послеоперационном 
периоде.

При  сравнении эхокардиографических параме-
тров (табл. 3) размеры полостей сердца, кроме конеч-
ного систолического объема (КСО), толщины стенок 
и  массы мио карда в  абсолютных значениях не  корре-
лировали с развитием ФП в раннем послеоперацион-
ном периоде. Однако КСО ЛЖ был статистические 
значимо ниже у  пациентов с  ПОФП (p<0,01), а  ФВ 
ЛЖ значимо выше (p<0,009). Согласно нашим дан-
ным, группы не различались по частоте выявления ге-
модинамически значимой митральной регургитации 
(2 степени и более), дилатации ЛП и диастолической 
дисфункции 1 типа.

По  данным, представленным в таблице  4, видно, 
что  статистически значимой связи между временем 
зажи ма на  аорте, объемом интраоперационной кро-
вопотери, внутри венной инфузии и  временем ИК 
с развитием ПОФП не было.

При  сравнении лабораторных показателей раз-
личий по  группам, кроме уровня триглицеридов 
(р=0,01) и  уровня ХС ЛПВП (p=0,03), выявлено 
не было.

Обсуждение
Ишемическая болезнь сердца (ИБС) является ли-

дирующей причиной смертности трудоспособного 
на се ле ния большинства стран мира, она увеличивает 
риск развития ФП в 4–5 раз, несмотря на активное раз-
витие возможностей медикаментозной терапии [3, 4]. 
Атеросклеротическое поражение коронарных арте-
рий процесс длительный и  прогрессирующий, при-

водящий к  нарушению кровообращения и  ишемиче-
скому повреждению участков миокарда, которые от-
ветственны за  биоэлектрическую активность сердца. 
В настоящее время роль нарушения коронарного кро-
вотока в развитии ФП до конца не изучена.

В развитии ФП после операции коронарного шун-
тирования играет большое количество факторов, ко-
торые условно можно разделить 3 группы: предопера-
ционные, и нтраоперационные и послеоперационные. 
Одним из предоперационных факторов, доказанно ас-
социированным с развитием ФП, является миокарди-
альный фиброз ЛП [5–8]. Одним из  возможных ме-
ханизмов формирования новых множественных диф-
фузно расположенных аритмогенных очагов в  ЛП 
может быть хроническая гипоксия, вызванная атеро-
склеротическим поражением ветви ЛП. Длительная 
ишемия приводит к  морфологическим изменениям: 
эндогенному воспалению, и как следствие – фиброзу 
миокарда и ремоделированию ЛП [4]. 

Согласно полученным нами данным у 100 % иссле-
дуемых пациентов отмечалась дилатация ЛП, кото-
рая однако не  была достоверно связана с  развитием 
ФП в  раннем послеоперационном периоде. Помимо 
многососудистого поражения коронарных артерий, 
для  исследуемой группы пациентов характерна со-
путствующая патология, осложняющая течение ос-
новного заболевания. Чаще всего ИБС в  популяции 
сопутствуют АГ, СД 2 типа, хроническая болезнь по-
чек, метаболический синдром, являющиеся незави-
симыми предикторами развития ФП [9, 10]. Однако 
в  нашем исследовании, ввиду строгих критериев от-
бора пациентов на  операцию реваскуляризации мио-
карда, включающих в себя достижение целевого уров-
ня HbA1c, достижение целевого уровня АД в услови-
ях кардиохирургического отделения, снижение веса, 
групповых различий по наличию и степени выражен-
ности сопутствующей патологии выявлено не было.

К основным интраоперационным факторам риска 
развития ПОФП можно отнести продолжительность 
искусственного кровообращения, время пережатия 
аорты и объем кровопотери. Использование ИК рас-
сматривается в  качестве главной причины развития 
системной воспалительной реакции у  кардиохирур-
гических пациентов в  послеоперационном периоде 
[11]. В то время как методика кардиоплегии – фарма-
кологически вызванной остановки сердца  – предот-
вращает постишемическую дисфункцию деятельно-
сти сердца. Отсутствие статистически значимой свя-
зи выше описанных факторов риска с  развитием ФП 
в  послеоперационном периоде может быть связа-
но с  использованием кардиоплегического раствора 
и проведением операции в условиях нормотермии.
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Влияние послеоперационных факторов риска раз-

вития ФП, таких как  время искусственной вентиля-
ции легких, а  также продолжительность и  дозы вве-
денных инотропных препаратов, в  нашем исследо-
вании не  изучались. В  заключение стоит отметить, 
что  длительный анамнез ИБС, постинфарктный кар-
диосклероз у  исследуемой группы пациентов влияют 
на миокард предсердий и делают их более уязвимыми 
для  интраоперационной ишемии, воспаления и  элек-
тролитных нарушений [12–14]. В то время как разви-
тое коллатеральное кровообращение в  бассейнах ок-
клюзированных коронарных артерий, напротив, мо-
жет быть мощным резервом, при  помощи которого 
происходит компенсаторное кровоснабжение мио-
карда и  проводящей системы сердца в  условиях хро-
нической ишемии. По частоте встречаемости ФП по-
сле операции коронарного шунтирования данные на-
шего исследования совпадают с данными литературы 
(ФП после операции коронарного шунтирования раз-
вилась у 20 % пациентов). Однако главным вопросом 
в рамках изучаемой проблемы остается: какой из фак-
торов обладает наибольшим влиянием на риск разви-
тия ПОФП? Учитывая актуальность проблемы, тре-
буется проведение бóльшего количества мультидис-
циплинарных исследований, которые  бы позволили 
найти ответ на поставленный вопрос.

Заключение
По данным нашего исследования, развитие ФП по-

сле операции коронарного шунтирования не было ас-
социировано с особенностями атеросклеротического 
поражения коронарного русла, что  может свидетель-
ствовать об активном развитии сети внутри- и межси-
стемных анастомозов у пациентов с длительным анам-
незом хронического коронарного синдрома. 

В связи с этим выявление прямой связи между по-
ражением отдельных коронарных артерий с  разви-
тием ПОФП исключительно по  данным коронаро-
графии может стать трудной задачей. Роль колла-
терального кровообращения в  бассейнах артерий, 
ответственных за  кровоснабжение синоатриального 
узла и  ЛП, в  развитии ПОФП на  настоящий момент 
не ясна и требует дополнительного изучения.

Ограничения
Ограничением нашего исследования является ре-

троспективный дизайн и  ограниченная выборка, что 
не  позволяет оценить взаимосвязь ФП и  поражения 
коронарных артерий в причинно-следственном отно-
шении.

Конфликт интересов не заявлен.
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Частота применения и профиль липидснижающей 
терапии у лиц с дислипидемиями 
и кардиометаболическими заболеваниями 
в городской российской популяции старше 55 лет

Цель Анализ частоты и профиля липидснижающей терапии (ЛСТ) у лиц с дислипидемий (ДЛП) и кар-
диометаболическими заболеваниями (КМЗ) в популяционной выборке 55–84 лет в современный 
период (2015–2017 гг.).

Материал и методы Несмотря на рекомендации по лечению ДЛП и наличие эффективных и безопасных липидснижа-
ющих препаратов, контроль ДЛП в первичной и вторичной профилактике сердечно-сосудистых 
заболеваний (ССЗ) недостаточен. Знания об уровне медикаментозной коррекции ДЛП в россий-
ской популяции ограничены, нуждаются в оценке ЛСТ в различных регионах, широком возраст-
ном диапазоне и  регулярном мониторинге, учитывая меняющиеся подходы к  коррекции ДЛП. 
Случайная популяционная выборка мужчин и женщин в возрасте 55–84 лет (n=3 896) обследована 
в 2015–2017 гг. в Новосибирске (проект HAPIEE). Объединенную категорию ДЛП устанавливали 
при уровнях холестерина липопротеинов низкой плотности (ХС ЛНП) ≥3,0 ммоль / л или общего 
холестерина крови (ОХС) ≥5,0 ммоль / л, или триглицеридов (ТГ) ≥1,7 ммоль / л, или приеме ЛСТ; 
объединенная группа ДЛП и КМЗ включала ишемическую болезнь сердца (ИБС), сахарный диа-
бет (СД) 2-го типа и ДЛП. Оценивали регулярный прием ЛСТ в течение последних 12 мес. без уче-
та дозировки лекарственного препарата с кодированием по Анатомо-терапевтическо-химической 
классификационной системе (АТХ / АТС). Условным контролем уровня липидов в сыворотке кро-
ви считали достижение уровней ХС ЛНП <3,0 ммоль / л, ОХС <5,0 ммоль / л и ТГ<1,7 ммоль / л.

Результаты В  обследованной выборке суммарная распространенность ДЛП и  КМЗ составила 88 % (82,8 % 
у мужчин, 91,3 % у женщин; p<0,001). ЛСТ принимали в группе ИБС 48,3 % пациентов, в группе СД 
2-го типа – 35,0 %, в группе ДЛП – 29,4 %, в группе ДЛП и КМЗ – 32,8 % обследованных. Контроль 
уровня липидов в сыворотке крови достигнут среди всех лиц с ИБС – у 18,3 % (37,9 % среди при-
нимающих ЛСТ); среди лиц с СД 2-го типа – у 9 % (25,6 % среди принимающих ЛСТ); среди лиц 
с ДЛП – у 7,3 % (24,8 % среди принимающих ЛСТ); в группе ДЛП и КМЗ – у 9,0 % (27,6 % среди при-
нимающих ЛСТ) обследованных. Женщины с СД 2-го типа и ДЛП контролировали липиды крови 
чаще, чем мужчины (p<0,001). В качестве ЛСТ 98,7 % участников исследования принимали статины.

Заключение В городской популяционной выборке 55–84 лет в 2015–2017 гг. 90 % обследованных имеют ДЛП 
или КМЗ и, по меньшей мере, ¾ из них требуют контроля уровня липидов крови. Контроль уров-
ня липидов в сыворотке крови достигнут при ИБС у каждого пятого и примерно у 40 % среди 
принимающих ЛСТ. При  СД 2-го типа или  ДЛП контроль уровня липидов достигнут у  каж-
дого десятого и примерно у 25 % среди принимающих ЛСТ. Частота контроля уровня липидов 
при ИБС у мужчин и женщин сопоставима; при СД 2-го типа и ДЛП мужчины контролирова-
ли уровень липидов реже, чем женщины. Около 70 % лиц в объединенной группе с ДЛП и КМЗ 
и более 50 % лиц с ИБС не принимали ЛСТ, что существенно влияет на недостаточный контроль 
липидов в крови в первичной и вторичной профилактике атеросклеротических ССЗ в популяции.

Ключевые слова Дислипидемия; липидснижающая терапия; популяция; когорта НAPIEE
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Введение

Сердечно-сосудистые заболевания (ССЗ), ключе-
вым компонентом которых являются атеросклеротиче-
ские ССЗ, являются причиной более чем 4 млн смер-
тей в  Европе ежегодно [1]. В  России на  долю ССЗ 
приходится около 850 тыс. смертей в  год с  коэффи-
циентами смертности 579,6 и  573,7 на  100 тыс. насе-
ления в  2018 и  2019 гг. соответственно [2, 3]. В  на-
стоящее время результаты эпидемиологических, пла-
цебо-контролируемых клинических исследований 
и  анализы менделевской рандомизации убедительно 
доказывают причинную роль холестерина липопроте-
инов низкой плотности (ХС ЛНП) и  аполипопроте-
ин B-содержащих (аpoB) липопротеинов в  развитии 
атеросклеротических ССЗ с  кумулятивным эффектом, 
а также вклад снижения уровня ХС ЛНП и аpoB липо-
протеинов в  пропорциональное снижение риска раз-
вития ССЗ [4–7]. Недавние Европейские рекоменда-
ции (2019) по лечению дислипидемии (ДЛП) опреде-
ляют целевые уровни ХС ЛНП у пациентов из группы 
очень высокого, высокого, умеренного и низкого риска 
развития ССЗ ниже 1,4, 1,8, 2,6 и 3,0 ммоль / л соответ-
ственно [4].

Несмотря на регулярное обновление рекомендаций 
по  ведению пациентов с  ДЛП [4, 8–14] и  наличие эф-
фективных и  безопасных липидснижающих препара-
тов с ключевой позицией статинов, контроль ДЛП недо-
статочен в  первичной и  вторичной профилактике ССЗ 
[15–17].

Оценка следования рекомендациям по профилактике 
ССЗ, в том числе в отношении ДЛП, наиболее последова-
тельно проводилась в  исследованиях EURO ASPIRE I–V 
[15, 18, 19], NHANES [20–24], ЭCCЕ-РФ [25–27].

Имеется существенная гетерогенность между стра-
нами в эффективности лечения ДЛП [15] и показано ре-
гиональное перемещение глобального эпицентра неоп-
тимальных уровней холестерина из  стран с  высоким до-
ходом на  душу населения в  северо-западной Европе, 
Северной Америке и Австралии в страны юго-восточной 
Азии и Океании [28]. Знания о частоте назначения меди-
каментозной терапии и контроле ДЛП в российской по-
пуляции в  большей степени сфокусированы на  клиниче-
ском анализе. Популяционные исследования нуждаются 
во взгляде на профиль липидснижающей терапии (ЛСТ) 
в  различных регионах, широком возрастном диапазо-
не и регулярных мониторинговых оценках ввиду меняю-
щихся подходов к коррекции ДЛП.

Настоящая статья продолжает системную серию ра-
бот по  изучению профиля фармакотерапии кардиомета-
болических заболеваний (КМЗ) в  современной россий-
ской популяции на  примере популяционной городской 
выборки Новосибирска [29, 30].

Цель
Анализ частоты и профиля ЛСТ у лиц с ДЛП и КМЗ 

в  популяционной выборке 55–84  лет в  современный пе-
риод (2015–2017 гг.).

Материал и методы
Исследование выполнялось на  материале популяци-

онной когорты (международный проект «Детерминан-
ты сердечно-сосудистых заболеваний в  Восточной Евро-
пе: когортное исследование», проект HAPIEE), г. Ново-
сибирск. Базовая случайная выборка мужчин и  женщин 
45–69 лет сформирована среди жителей двух районов, ти-
пичных для г. Новосибирска по инфраструктуре, демогра-
фическим показателям и уровню миграции населения. Вы-
борка сформирована на  основе избирательных списков 
с  помощью таблицы  случайных чисел и  стратифицирова-
на по  5-летним возрастным группам; дизайн и  протокол 
проекта опубликованы ранее [31]. Исходно обследованы 
9 360 человек в  2003–2005 гг. (98 % участников европео-
идной расы, отклик 61 %), повторные скрининги в когорте 
проводили в 2006–2008 и 2015–2017 гг. Объек том настоя-
щего исследования явилась выборка участников 3-го скри-
нинга 2015–2017 гг. (n=3 898, возраст 55–84 года, отклик 
60,1 %). В анализ включены 3 896 человек с необходимым 
набором данных. Исследование одобрено этическим ко-
митетом НИИ терапии и профилактической медицины – 
филиала ФИЦ ИЦиГ СО РАН. Все участники подписали 
информированное согласие на участие в исследовании.

Дизайн настоящей работы  – одномоментное (попе-
речное) исследование. Протокол и  методики исследо-
вания опубликованы ранее [31] и  включали эпидемио-
логическую оценку ССЗ и  факторов риска их  развития 
с  использованием стандартизованных опросников (ме-
дицинская история артериальной гипертензии – АГ и са-
харного диабета – СД и их лечения, история ССЗ и дру-
гих хронических заболеваний, курение, употребление ал-
коголя, социально-демографические характеристики) 
и  объективных измерений (антропометрия, измерение 
уровня артериального давления – АД, электрокардиогра-
фия, уровни липидов и глюкозы в сыворотке крови).

АД измеряли трехкратно тонометром Omron M-5 
на правой руке в положении сидя после 5-минутного от-
дыха, использовали среднее из 3 измерений АД. АГ уста-
навливали по  критериям Европейских рекомендаций 
2018 г. [32] при  уровнях систолического или  диастоли-
ческого АД ≥140 / 90 мм рт. ст. и / или приеме гипотензив-
ных препаратов в  течение последних 2 нед. Рассчитыва-
ли индекс окружности талии и бедер (ОТ / ОБ) и индекс 
массы тела (ИМТ) по формуле:

ИМТ = масса тела (кг) / рост2 (м).
Курящим считали человека, выкуривающего хотя  бы 
1 сигарету в  день. Употребление алкоголя оценива-
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ли по  опроснику градуированной частоты «Graduated 
Frequency Questionnaire» (GFR) и  выделяли 5 групп 
по  частоте употребления: непьющие, употребляющие 
алкоголь менее 1 раза в месяц, 1–3 раза в месяц, 1–4 раза 
в  неделю, 5 раз и  более в  неделю. ЭКГ регистрировали 
в  12  отведениях с  кодированием по  Миннесотскому ко-
ду (MК). Образцы крови брали натощак, уровни обще-
го холестерина (ОХС), триглицеридов (ТГ), холестерина 
липопротеинов высокой плотности (ХС ЛВП) и  глюко-
зы в  сыворотке крови измеряли ферментативным мето-
дом на автоанализаторе KoneLab 300i. Уровень ХС ЛНП 
рассчитывали по  формуле Фридвальда. Пересчет содер-
жания глюкозы в сыворотке крови натощак в показатели 
плазмы крови (ГП) проводили по формуле Европейской 
ассоциации по изучению СД (2007):

ГП = –0,137+1,047 × концентрация глюкозы 
в сыворотке крови (ммоль / л).

Объединенную категорию ДЛП устанавливали 
при  ХС ЛНП ≥3,0 ммоль / л, или  ОХС ≥5,0 ммоль / л, 
или ТГ ≥1,7 ммоль / л или на фоне приема ЛСТ на осно-
вании распространенного в  популяционных исследова-
ниях подхода и с использованием рекомендаций по лече-
нию дислипидемий и  профилактике ССЗ на  период об-
следования [8, 10, 13, 14]. В  популяционном скрининге 
были недоступны данные для  полного определения ка-
тегорий общего риска развития ССЗ и дифференциации 
целевых уровней ХС ЛНП согласно современным реко-
мендациям [4]. С учетом этого, а также для сопоставимо-
сти с рядом крупных эпидемиологических исследований 
в настоящей работе мы устанавливали единую категорию 
«условный» контроль липидов крови. Условным кон-
тролем липидов считали достижение уровней ХС ЛНП 
<3,0 ммоль / л, ОХС <5,0 ммоль / л, ТГ<1,7 ммоль / л.

Ишемическую болезнь сердца (ИБС) по  эпидемио-
логическим критериям устанавливали при  положитель-
ной оценке опросника Rose на выявление стенокардии на-
пряжения или  ишемических изменениях ЭКГ (классы 1, 
4, и 5 по МК) [33, 34], или медицинской истории инфар-
кта миокарда (ИМ), острого коронарного синдрома, ко-
ронарной реваскуляризации (подтвержденных инфор-
мацией о  госпитализации). Объединенную категорию 
ССЗ устанавливали при  ИБС по  указанным критериям 
или истории мозгового инсульта / транзиторной ишемиче-
ской атаки (подтвержденных информацией о  госпитали-
зации). СД 2-го типа устанавливали при указании на исто-
рию СД с лечением и / или при уровне ГП крови натощак 
≥7 ммоль / л [35]. Для настоящего анализа также выделяли 
объединенную группу лиц с ДЛП и КМЗ (ДКМЗ), кото-
рая включала лиц с ИБС или СД 2-го типа, или ДЛП.

Регулярный прием ЛСТ определяли как  ежедневный 
прием в  течение последних 12 мес без  учета дозиров-
ки лекарственного препарата. Кодирование лекарствен-

ных средств проводили по  Анатомо-терапевтическо-хи-
мической классификационной системе (АТХ / АТС) [36]. 
В анализ включены следующие препараты: статины (Ст; 
код С10АА), фибраты (код С10AВ), эссенциальные жир-
ные кислоты (Омега-3 триглицериды, включая другие 
эфиры и  кислоты, код С10AX), секвестранты желчных 
кислот (код С10АС), дериваты никотиновой кислоты 
(код С10AD), ингибиторы абсорбции холестерина, в том 
числе эзетимиб (код С10AX09), ингибиторы пропроте-
инконвертазы субтилизин / кексин 9-го типа (PCSK9), 
в  том числе алирокумаб (код С10AX14). Кодирование 
осуществляли 3 врача-кардиолога. Воспроизводимость 
кодировки классов лекарственных препаратов оценивали 
двойным слепым методом (в 10 % случайной подвыборке), 
коэффициент согласия каппа составил 0,84.

В  исследование включены 3 896 человек. В  анализ 
на первом этапе включены 3 430 лиц с ДЛП и / или КМЗ. 
Из  них 1125 человек принимали ЛСТ и  были включе-
ны в анализ на втором этапе. Число лиц, указавших кон-
кретное лекарственное средство, составило 478 (50 %). 
В дальнейшем мы анализировали пропорцию условного 
контроля уровня липидов в крови среди лиц с отдельны-
ми заболеваниями (ИБС, СД 2-го типа, ДЛП) и в объеди-
ненной группе ДЛП с КМЗ.

Статистический анализ полученных данных прове-
ден с  помощью пакета SPSS 13.0. Данные представлены 
в виде средних и стандартного отклонения – M (SD) или 
в  виде пропорций  – n (%). Частоту признака в  группах 
сравнивали с  использованием критерия хи-квадрат Пир-
сона и критерия Кохрана–Мантеля–Хензеля. Для количе-
ственных сравнений применяли дисперсионный анализ 
ANOVA; при  распределении, отличном от  нормального, 
использовали критерий Манна–Уитни. Различия считали 
статистически значимыми при p<0,05.

Результаты
Характеристики изучаемой выборки 55–84  лет пред-

ставлены в табл. 1.
Средний возраст обследованных составил 69,3 (6,89) 

года и достоверно не различался у мужчин и женщин. Рас-
пределение обследованных по  10-летним группам со-
ставило: 32,1 % в возрасте 55–64 лет, 40 % в возрасте 65–
74  лет и  27,2 % в  возрасте 75  лет и  старше. Мужчины 
по сравнению с женщинами имели более высокие уровни 
АД, уровень ГП, индекс ОТ / ОБ, выше частоту развития 
ИБС и ССЗ, курения и регулярного употребления алко-
голя. Женщины по сравнению с мужчинами имели более 
высокие ИМТ, уровни липидов в  сыворотке крови, ча-
стоту развития АГ и применения гипотензивной терапии, 
схожую распространенность СД 2-го типа с большей ча-
стотой приема сахароснижающей терапии; чаще имели 
низкий уровень образования и статус «одиноких».
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Частота развития ДЛП составила 83,1 %. В  структу-
ре ДЛП доля комбинаций ХС ЛНП >3 ммоль / л с повы-
шенным уровнем ОХС или  ТГ составила 75,5 %; изоли-
рованное повышение уровня ХС ЛНП, или  ОХС, или 
ТГ – от 2,4 до 1,3 %; около 14 % пришлось на другие ком-
бинации. Частота объединенной категории ДЛП и КМЗ 
в  выборке составила 88 % и  была выше у  женщин, чем 
у  мужчин. ЛСТ получали 32,8 % лиц с  ДКМЗ, женщины 
чаще, чем  мужчины. Около 50 % лиц с  ДКМЗ не  получа-
ли ЛСТ и еще 17,1 % не дали информации по поводу ЛСТ. 
Среди получающих ЛСТ около 50 % сообщили о  прие-

ме препаратов для  коррекции уровней липидов крови 
без указания конкретного препарата. Контроль уровней 
липидов в  крови до  условных целевых достигался у  9 % 
лиц с ДКМЗ, у женщин чаще, чем у мужчин (табл. 2).

Среди лиц с ДКМЗ в числе ЛСТ принимали статины – 
98,7 % обследованных, фибраты или эссенциальные жир-
ные кислоты (ЭЖК)  – менее 1 %, ЛСТ прочих классов 
участники исследования не  принимали. Комбинирован-
ную ЛСТ принимали 0,4 % лиц с ДКМЗ.

В табл. 3 отражена частота развития ЛСТ и контроль 
уровня липидов в  крови в  группах лиц с  ИБС, СД 2-го 

Таблица 1. Характеристика изучаемой популяционной выборки (мужчины и женщины в возрасте 55–84 лет, Новосибирск, n=3 896)
Показатель Общая выборка Мужчины Женщины р

Обследованы 3 896 1 499 (38,42) 2 397 (61,58) —
Возраст, годы 69,29 (6,89) 69,04 (6,95) 69,46 (6,85) 0,061
САД, мм рт. ст. 145,72 (21,31) 146,88 (20,64) 145,0 (21,69) 0,007
ДАД, мм рт. ст. 83,63 (11,37) 85,79 (11,82) 82,28 (10,87) <0,001
ЧСС, уд / мин 71,75 (11,41) 71,34 (12,16) 72,01 (10,91) 0,084
ИМТ, кг / м2 29,47 (5,49) 27,76 (4,59) 30,55 (5,73) <0,001
ОТ / ОБ 0,90 (0,08) 0,95 (0,07) 0,87 (0,07) <0,001
ОХС, ммоль / л 5,46 (1,19) 5,17 (1,14) 5,65 (1,19) <0,001
XC ЛНП, ммоль / л 3,46 (1,06) 3,28 (0,99) 3,58 (1,08) <0,001
XC ЛВП, ммоль / л 1,32 (0,39) 1,24 (0,38) 1,38 (0,38) <0,001
ТГ, ммоль / л 1,49 (0,92) 1,44 (0,89) 1,52 (0,94) <0,005
ГП, ммоль / л 6,34 (1,81) 6,41 (1,83) 6,29 (1,8) 0,041
АГ, n (%) 3137 (80,9) 1162 (78,0) 1975 (82,6) <0,001
Лечение АГ (среди лиц с АГ), n (%) 2399 (77,4) 723 (62,8) 1676 (86,1) <0,001
СД, n (%) 803 (20,8) 299 (20,1) 504 (21,2) 0,463
Лечение СД (среди лиц с СД), n (%) 470 (59,3) 141 (47,6) 329 (66,2) <0,001
ИБС, n (%) 573 (14,9) 261 (17,5) 312 (13,2) <0,001
ССЗ, n (%) 769 (19,9) 337 (22,6) 432 (18,2) 0,001
Mенопауза, n (%) — — 1924 (81,5) —
Курение, n (%)

<0,001
• курящие 714 (18,6) 572 (38,5) 142 (6,0)
• бывшие курильщики 515 (13,4) 410 (27,6) 105 (4,4)
• некурящие 2619 (68,1) 504 (33,9) 2115 (89,5)
Частота употребления алкоголя, n (%)

<0,001

• 5 раз в неделю 47 (1,2) 40 (2,7) 7 (0,3)
• 1–4 раза в неделю 413 (10,7) 326 (21,9) 87 (3,7)
• 1–3 раза в месяц 835 (21,7) 444 (29,9) 391 (16,6)
• менее 1 раза в месяц 1609 (41,8) 413 (27,8) 1196 (50,6)
• непьющие 944 (24,5) 263 (17,7) 681 (28,8)
Образование, n (%)

<0,001
• начальное 246 (6,3) 86 (5,7) 160 (6,7)
• профессиональное 1063 (27,3) 335 (22,3) 728 (30,4)
• среднее 1252 (32,1) 478 (31,9) 774 (32,3)
• высшее 1335 (34,3) 600 (40,0) 735 (30,7)
Семейный статус, n (%)

<0,001• одинокий (ая) 1535 (39,9) 230 (15,5) 1305 (55,1)
• женат / замужем 2319 (60,2) 1258 (84,5) 1061 (44,9)
Данные представлены в виде Mean (SD) или n (%). р – для сравнения по полу; САД – систолическое артериальное давление; ДАД – ди-
астолическое артериальное давление; ЧСС – частота сердечных сокращений; ИМТ – индекс массы тела; ОТ – окружность талии; ОБ – 
окружность бедер; ОХС – общий холестерин; ХС ЛНП – холестерин липопротеинов низкой плотности; ХС ЛВП – холестерин липопро-
теинов высокой плотности; ТГ – триглицериды; ГП – глюкоза плазмы крови; АГ – артериальная гипертензия; СД – сахарный диабет; 
ИБС – ишемическая болезнь сердца; ССЗ – сердечно-сосудистые заболевания.
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типа и  ДЛП. Так, в  группе ИБС доля лиц, принимаю-
щих ЛСТ, была выше (48,3 %) по сравнению с остальны-
ми группами (р<0,001). Контроль уровня липидов в кро-
ви в  группе ИБС также был почти в  2 раза выше, чем 
в  остальных группах. Эта тенденция сохранялась сре-
ди лиц, получающих ЛСТ (37,9 % в  группе ИБС против 
25,6  и 24,8 %; р<0,001). При  оценке среди участников, 
указавших название конкретного препарата, контроли-
ровали показатели липидов крови также лучше респон-
денты в группе с ИБС – 57,3 %, а группы с СД 2-го типа 
и ДЛП мало различались между собой (46,7 и 45,9 % со-
ответственно). Практически 50 % обследованных лиц 
не получали ЛСТ.

При  разделении по  полу контроль уровня липидов 
был практически одинаковым у мужчин и женщин с ИБС, 
но в  остальных группах контроль был лучше у  женщин, 
чем у мужчин (рис. 1).

Обсуждение
В  популяционной выборке мужчин и  женщин 55–

84  лет г. Новосибирска суммарная распространенность 
ДЛП и КМЗ (ИБС, СД 2-го типа и ДЛП) составила 88 %. 
Среди лиц с ИБС ЛСТ принимали около 50 %, в группе 
СД 2-го типа – 35 %, в группе ДЛП – 29 % и в объединен-
ной группе ДЛП и КМЗ – 33 % обследованных. Условный 
контроль уровня липидов в крови был достигнут у 18 % 

Таблица 2. Частота липидснижающей терапии и распределение основных классов препаратов среди лиц 
с дислипидемиями и кардиометаболическими заболеваниями (ИБС и / или СД 2-го типа и / или ДЛП)

Показатель Всего Мужчины Женщины p
Обследовано 3 896 1 499 2 397 —
ДЛП и кардиометаболические заболевания 3 430 (88,0) 1 241 (82,8) 2 189 (91,3) <0,001
ЛСТ среди лиц с ДЛП и кардиометаболическими заболеваниями (всего) 1 125 (32,8) 263 (21,2) 862 (39,4)

<0,001Не получают ЛСТ 1 718 (50,1) 631 (50,8) 1 087 (49,6)
Нет данных о получении ЛСТ 578 (17,1) 347 (28,0) 240 (11,0)
Доля ЛСТ с указанием лекарственного средства 478 (42,5) 132 (50,2) 346 (40,1)

0,004
Доля недифференцированной ЛСТ 647 (57,5) 131 (49,8) 516 (59,9)
Контроль липидов крови (среди лиц с ДЛП  
и кардиометаболическими заболеваниями всего) 310 (9,0) 94 (7,6) 216 (9,9) <0,001

Контроль липидов крови (среди получающих ЛСТ) 310 (27,6) 94 (35,7) 216 (25,1) <0,001
Классы ЛСТ среди лиц, указавших лекарственные средства, n= 478
Липидснижающая терапия, абс. число 478 132 346 —
Статины 472 (98,7) 132 (100) 340 (98,3) 0,128
Фибраты 1 (0,2) 0 (0,0) 1 (0,3) 0,536
Эссенциальные жирные кислоты 7 (0,7) 0 7 (2,0) 0,100
Секвестранты желчных кислот 0 0 0 —
Дериваты никотиновой кислоты 0 0 0 —
Ингибиторы абсорбции холестерина 0 0 0 —
Ингибиторы пропротеинконвертазы субтилизин / кексин 9-го типа 0 0 0 —
Комбинированная ЛСТ 2 (0,4) 2 (1,5) 0 0,381
р – для сравнения по полу. Данные представлены в виде n (%), если не указано иное.  
ИБС – ишемическая болезнь сердца; СД – сахарный диабет; ДЛП – дислипидемия; ЛСТ – липидснижающая терапия.

Таблица 3. Частота применения липидснижающей терапии  
и эффективного контроля уровня липидов в крови среди лиц с ИБС, СД 2-го типа и ДЛП

Показатель ИБС СД 2-го типа ДЛП (без ИБС / СД 2-го типа) p
Обследованы / ответили на вопрос о приеме ЛСТ 573 / 549 803 / 734 2197 / 1718 —
Получают ЛСТ, n (%) 277 (48,3) 281 (35,0) 646 (29,4)

<0,001Не получают ЛСТ, n (%) 272 (47,5) 453 (56,4) 1072 (48,8)
Нет данных о получении ЛСТ, n (%) 24 (4,2) 69 (8,6) 479 (21,8)
Доля ЛСТ с указанием лекарственного средства, n (%) 150 (54,2) 120 (42,7) 246 (38,1)

<0,001
Доля недифференцированной ЛСТ, n (%) 127 (45,8) 161 (57,3) 400 (61,9)
Контроль уровня липидов в крови, n (%)
в группе заболевания всего 105 (18,3) 72 (9,0) 160 (7,3) <0,001
среди получающих ЛСТ 105 (37,9) 72 (25,6) 160 (24,8) <0,001
среди указавших препарат ЛСТ 86 (57,3) 56 (46,7) 113 (45,9) 0,046
при недифференцированной ЛСТ 19 (15,0) 16 (9,9) 47 (11,8) 0,307
ИБС – ишемическая болезнь сердца; СД – сахарный диабет; ДЛП – дислипидемия; ЛСТ – липидснижающая терапия.
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обследованных лиц с  ИБС и у  каждого десятого в  груп-
пах с  СД 2-го типа и  ДЛП. Среди принимающих ЛСТ 
уровень липидов в  крови контролировали 38 % участни-
ков с ИБС и каждый четвертый в группах с СД 2-го ти-
па и ДЛП. Женщины контролировали уровень липидов 
в крови чаще, чем мужчины.

Оценка лечения ДЛП в  различных регионах мира 
проводилась в исследованиях EUROASPIRE I–V [15, 18, 
19], NHANES [20–24], ЭCCЕ-РФ [25–27]. Исследова-
ние EUROASPIRE по  вторичной профилактике ССЗ 
в Европе проводилось среди пациентов 18–80 лет через 
6 мес  – 2  года после коронарного осложнения; V этап 
выполнен в  130 центрах 27 стран, 2016 / 17 гг. [15, 19]. 
По  данным V  этапа исследования EUROASPIRE, ЛСТ 
получали около 84 %, из  них 33 % не  достигали целевых 
уровней ХС ЛНП <2,6 ммоль / л. По данным IV этапа ис-
следования (2014–2015 гг.) [18], в  российской выборке 
EUROASPIRE 74,9 % пациентов с ожирением и избыточ-
ной массой тела получали ЛСТ против 86,6 % в европей-

ской популяции. Эффективный контроль липидов был до-
стигнут только у  15,9 % российских пациентов, прини-
мавших гиполипидемические препараты.

По  данным исследования NHANES (США) в  2013–
2014 гг. [20], частота лечения статинами составляла 64,6, 
65,5, 46,2 и 30,3 % соответственно среди лиц с атероскле-
ротическими ССЗ (21 год и старше), повышенными уров-
нями ХС ЛНП ≥190 мг / дл (21  год и  старше), у  лиц 40–
75 лет с СД 2-го типа и лиц 40–75 лет с риском развития 
атеросклеротических ССЗ ≥7,5 %. При сравнении этапов 
исследования NHANES 1999–2000 гг. и 2015–2016 гг. ча-
стота приема ЛСТ среди лиц с  атеросклеротическими 
ССЗ (в сопоставимых с нашими возрастных группах 40–
85  лет) увеличилась с  37,1 до  69,2 % [22], что  сопрово-
ждалось снижением уровня ХС ЛНП на 23 %, ХС не-ЛВП 
на  21 % и  ТГ на  28 %. В  исследовании ЭССЕ-РФ 2012–
2014 гг. в  популяции 25–64  лет [26, 27] ЛСТ принима-
ли около 7 % лиц в категориях высокого и очень высокого 
риска с достижением целевых уровней ХС ЛНП у 14,4 % 
мужчин и 4,8 % женщин. Наиболее часто статины прини-
мали участники, перенесшие ИМ (40 % мужчин и  28 % 
женщин), в  группе ИБС принимали ЛСТ 23 % мужчин 
и 13 % женщин, в группе СД 2-го типа – около 12 % муж-
чин и женщин [27].

По данным обзора литературы, de la A. Sierra и соавт. 
[17], распространенность гиперхолестеринемии состав-
ляет от  50 до  84 % среди пациентов с  СД 2-го типа, 64–
74 %  – у  больных ИБС, 40–70 %  – у  больных ИМ и  60–
80 % – у пациентов с заболеваниями периферических ар-
терий. Контроль содержания липидов в сыворотке крови 
на фоне ЛСТ был весьма вариабельным – от 15 до 65 %.

Сопоставление наших результатов с  блоком клиниче-
ских работ и  блоком популяционных исследований тре-
бует осторожности ввиду различия групп пациентов с ма-
нифестными ССЗ и  популяционной выборки, различия 
в возрасте и дизайне работ. Поэтому наши сопоставления 
ограничены суждением о  направлении и  порядке разли-
чий по частоте приема ЛСТ и, где это возможно, отнесе-
ны к  сопоставимым возрастным группам. Наши данные 
о том, что более 50 % обследованных лиц с ИБС и около 
70 % лиц с ДЛП не принимают ЛСТ, согласуются с пока-
зателями клинико-амбулаторных исследований и  реги-
стров (АРГО, РЕКВАЗА) [37, 38]. Закономерно частота 
применения ЛСТ в нашей популяционной выборке была 
примерно в 2 раза ниже, чем среди участников исследова-
ния EUROASPIRE-V, перенесших коронарное осложне-
ние и имевших четкие показания к назначению ЛСТ. Ча-
стота приема ЛСТ в Новосибирске в группах основных 
КМЗ была в 1,5 раза ниже, чем в исследовании NHANES 
(в  сопоставимых возрастных группах). Частота приема 
ЛСТ у лиц с ИБС и СД 2-го типа в выборке Новосибир-
ска была выше, чем в ЭССЕ-РФ по 13 регионам России, 

Получают ЛСТ  – доля лиц, которые получают ЛСТ в  группе 
конкретного заболевания (ИБС, СД 2-го типа, ДЛП и ДКМЗ); 
«Контроль липидов» – доля лиц, достигших условных целевых 
показателей липидов крови в  группе конкретного заболевания 
(ИБС, СД 2-го типа, ДЛП и ДКМЗ). 
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Рисунок  1. Частота применения липидснижающей 
терапии (ЛСТ) и условный контроль уровня липидов  
крови среди мужчин и женщин с ИБС, СД 2-го типа, 
дислипидемией и в объединенной группе дислипидемии 
и кардиометаболическими заболеваниями (ДКМЗ)
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что связано с более молодым возрастом выборок в ЭССЕ 
(25–64 года) [27].

ЛСТ в  обследованной популяции представлена ста-
тинами в  99 % случаев, доля фибратов и  ЭЖК суммар-
но составила 1 %, комбинированная ЛСТ была край-
не редкой (0,4 %). Следует отметить, что в исследовании 
EUROASPIRE-V в 2016–2017 гг. доля комбинации высо-
коинтенсивной терапии статинами с  эзетимибом соста-
вила только 2,7 %, а  ингибиторы PCSK9 получали 15  че-
ловек из  всего массива групп коронарных пациентов 
в 130 центрах 27 стран [15]. Это связано с ограниченным 
распространением указанных препаратов в  период дан-
ного исследования и  также было характерным и для  на-
шей выборки.

В  нашей популяционной выборке частота примене-
ния ЛСТ была выше у  женщин, чем у  мужчин, для  всех 
исследованных КМЗ. Контроль уровня липидов в крови 
среди принимающих ЛСТ был сопоставим для  мужчин 
и женщин с ИБС (18 %) и достигался чаще у женщин, чем 
у мужчин при СД 2-го типа и ДЛП. Большая привержен-
ность женщин к  ЛСТ и  лучший контроль уровня липи-
дов в нашей выборке отличаются от данных исследования 
NHANES (среди лиц с ДЛП получали ЛСТ 67 % мужчин 
и 56 % женщин и контролировали уровни липидов в кро-
ви 63 и 51 % соответственно) [39] и EUROASPIRE-V (по-
лучали ЛСТ 85,6 % мужчин и  80,3 % женщин, контроли-
ровали уровень ХС ЛНП <2,6 ммоль / л 69,6 и 51 % соот-
ветственно) [15]. В  исследовании ЭССЕ-РФ приоритет 
женщин в  приеме ЛСТ касался только групп высоко-
го и  умеренного риска и  был противоположным в  груп-
пе очень высокого риска; кроме того, мужчины достигали 
целевой уровень ОХС чаще, чем женщины (14,4 и 4,8 % 
соответственно) [27]. Причины разнонаправленных ген-
дерных зависимостей могут быть связаны с  лучшей «за-
ботой о здоровье» у женщин без ССЗ, чем у мужчин, но 
в группе высокого риска при установленном ССЗ и после 
ИМ описан более регулярный контроль факторов риска 
у мужчин [15].

Ограничения исследования
Настоящее исследование имеет ряд ограничений. Уро-

вень липидов в крови измеряли на одном визите, что может 
влиять на  идентификацию ДЛП. Однако стандартизован-
ная процедура забора крови (8 ч голодания, единый персо-
нал и протокол хранения) и выполнение анализов по уни-
фицированному протоколу на  одном автоанализаторе 
KoneLab 300i с использованием единых наборов Thermo 
Fisher в сертифицированной лаборатории НИИТПМ ми-
нимизируют это ограничение. Использовали самооценку 
профиля ЛСТ и конкретные лекарственные средства на-
звали около 50 % получающих ЛСТ, что  может быть ис-
точником погрешностей. Однако сам факт приема ЛСТ 

в  большинстве случаев может расцениваться как  прием 
статинов; кодирование по АТХ / АТС проводили 3 серти-
фицированных кардиолога в  подгруппе, составляющей 
10 % от  выборки, использовали двойной слепой метод 
(коэффициент согласия 0,84); это позволяет исключить 
существенные погрешности результатов. В  популяции 
мы не имели возможности учитывать режим и дозировку 
лекарственных средств и  выделить варианты высокоин-
тенсивной или низко- и среднеинтенсивной терапии ста-
тинами, но это не влияло на оценку частоты применения 
и профиля ЛСТ. В популяционном скрининге мы не име-
ли данных для установления полных критериев групп ри-
ска и  применения дифференцированных современных 
целевых уровней ХС ЛНП, поэтому устанавливали ус-
ловную категорию контроля липидов крови (ХС ЛНП 
<3,0 ммоль / л, ОХС <5,0 ммоль / л и  ТГ<1,7 ммоль / л). 
Этот подход определил достижение целевых уровней 
для  групп низкого риска, что  предполагает недооценку 
дефицита контроля липидов в  группах более высокого 
риска, однако не влияет на выявленный факт недостаточ-
ного контроля липидов крови в целом. Кроме того, эпи-
демиологический подход обеспечил сопоставимость с ря-
дом популяционных, в  том числе долгосрочных иссле-
дований для  динамической оценки. Результаты анализа 
ограничены новосибирской выборкой и не  экстраполи-
руются на другие регионы РФ. В то же время исследова-
на типичная городская популяция, имеющая характерные 
для  страны эпидемиологический профиль, практику ме-
дицинской помощи, а также сопоставимые со среднерос-
сийским уровни смертности от ССЗ, и результаты позво-
ляют констатировать недостаточность ЛСТ на  примере 
определенной российской популяции. Анализ в выборке 
преимущественно пожилого возраста ограничивает гене-
рализацию результатов, но с учетом наибольшей распро-
страненности КМЗ в  старшем возрасте результаты ин-
формативно отражают профиль ЛСТ в более подвержен-
ной части популяции.

Имеется серия работ, анализирующих ЛСТ в  ам-
булаторно-клинических исследованиях в  отечествен-
ной практике [16, 37, 38, 40], но опубликованы единич-
ные популяционные российские данные по ЛСТ в 2012–
2014 гг. [27], и наш анализ, таким образом, осуществил 
мониторинг на  популяционном уровне в  современный 
период. Анализ подтвердил недостаточную частоту при-
менения ЛСТ и  недостаточный контроль уровня липи-
дов в крови среди получающих ЛСТ – у 70 % лиц с КМЗ 
и более чем у 50 % лиц с ИБС в пожилом возрасте. В ис-
следованной выборке пожилого возраста частота кон-
троля уровня липидов в  крови практически не  зависит 
от  пола при  ИБС, но  имеется бóльшая вероятность не-
эффективного контроля у мужчин с СД 2-го типа и ДЛП 
по сравнению с женщинами.
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Заключение

В  популяционной выборке 55–84  лет, обследован-
ной в  типичном российском городе в  2015–2017 гг., 
практически 90 % обследованных имеют дислипидемию 
или кардиометаболическое заболевание, и ¾ из них нуж-
даются в  контроле уровня липидов в  крови. Контроль 
уровня липидов в  крови достигнут среди лиц с  ишеми-
ческой болезнью сердца у  каждого пятого и  примерно 
у 40 % среди принимающих липидснижающую терапию. 
Среди лиц с сахарным диабетом 2-го типа или дислипи-
демией контроль уровня липидов в  крови был достиг-
нут у каждого десятого и примерно у 25 % среди прини-
мающих липидснижающую терапию. Частота контроля 
уровня липидов в  крови была одинаково недостаточ-
ной у мужчин и женщин с ишемической болезнью серд-
ца, а  при  сахарном диабете 2-го типа и  дислипидемии 
мужчины контролировали уровень липидов в крови ре-
же, чем женщины.

Около 70 % лиц в  объединенной группе с  дислипи-
демией и  кардиометаболическим заболеванием и  более 
50 % лиц с  ишемической болезнью сердца не  принима-
ли липидснижающую терапию, что  существенно влияет 

на недостаточный контроль уровня атерогенных липидов 
в  крови в  первичной и  вторичной профилактике атеро-
склеротических сердечно-сосудистых заболеваний в  по-
пуляции.
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Смертность от артериальной гипертензии в регионах 
Российской Федерации в период с 2013 г. по 2019 г.

Цель Анализ динамики и  региональных различий смертности от  артериальной гипертензии (АГ) в  период 
2013–2019 гг.

Материал и методы Артериальная гипертензия (АГ)  – одно из  самых распространенных заболеваний, в то  же время нет 
единых международных критериев установления первоначальной причины смерти от АГ. Изучены дан-
ные за  период между окончанием программы модернизации здравоохранения и  началом реализации 
федерального проекта «Программа борьбы с сердечно-сосудистыми заболеваниями» (2013–2019 гг.). 
Использованы представленные по  запросу данные Росстата по  форме С51 «Смерти по  полу и  одно-
летним возрастным группам» за 2013–2019 гг. по кодам, относящимся к АГ. Для каждой «причины» 
определены стандартизованный коэффициент смертности, его среднее значение, стандартное отклоне-
ние и коэффициент вариации. Для расчета стандартизованного коэффициента смертности использовали 
Европейский стандарт.

Результаты За  исследуемый период в  России отмечено ежегодное снижение стандартизованного коэффициента 
смертности от АГ (за 6 лет в 1,7 раза, стандартизованного коэффициента смертности от всех причин 
в  1,15 раза). Однако только в  7 регионах получено ежегодное снижение стандартизованного коэффи-
циента смертности от  АГ, в  большинстве субъектов Российской Федерации стандартизованный коэф-
фициент смертности от АГ изменялся волнообразно. В 17 субъектах Российской Федерации стандарти-
зованный коэффициент смертности от АГ увеличился в 2019 г. по сравнению с таковым в 2013 г., в том 
числе в Республике Северная Осетия – Алания – в 31,7 раза. В 2018 г. в Пензенской области и Республике 
Калмыкия не зафиксировано ни одного случая смерти, связанного с АГ. Максимальное значение стан-
дартизованного коэффициента смертности в 2019 г. зарегистрировано в Чукотском автономном округе 
(85,13 на 100 тыс. населения), минимальное – в Пензенской области (0,14 на 100 тыс.). Соотношение 
максимального и минимального значений стандартизованного коэффициента смертности от АГ соста-
вило 622. Коэффициент вариации региональных стандартизованных коэффициентов смертности от АГ 
увеличился на 42,3 % (с 86,8 до 123,5 %).

Заключение На  фоне снижения стандартизованного коэффициента смертности от  АГ в  целом по  Российской 
Федерации регионы демонстрируют неоднозначную динамику и  высокую вариабельность стандарти-
зованного коэффициента смертности. Полученные результаты в сочетании с данными международных 
исследований показывают, что различия по стандартизованным коэффициентам смертности от АГ обу-
словлены в значительной степени разными подходами к определению первоначальной причины смерти. 
Необходимо согласование на международном уровне терминологии и критериев определения первона-
чальной причины смерти от АГ.
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Введение
Артериальная гипертензия (АГ) считается об-

щепризнанным фактором риска смерти от  сердеч-
но-сосудистых заболеваний (ССЗ). В 2017 г., по дан-
ным 195 стран, стандартизированный по возрасту ко-
эффициент распространенности АГ составил 217,9 
(95 % интервал неопределенности (ИН) 184,1–254,1) 
на 100 тыс. населения, что на 7,4 % выше, чем в 1990 г. 

Стандартизованный по возрасту показатель смертно-
сти составил 12,3 (95 % ИН 9,0–13,2) на 100 тыс. на-
селения и снизился на 19,3 % (95 % ИН –29,7 – –8,1) 
по  сравнению с  1990 г. [1]. Распространенность АГ 
среди населения разных стран значительно варьирует 
в  зависимости от  многих причин, в  том числе от  ме-
тодики проведения исследований [2, 3]. Показатели 
смертности населения от АГ также существенно раз-
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личаются между странами и  регионами Российской 
Федерации.

Значение имеет уровень экономического раз-
вития страны или  региона и, соответственно, уро-
вень доходов населения. Стандартизованные показа-
тели смертности от  АГ в  странах с  низкими дохода-
ми выше, чем в  экономически развитых странах [4]. 
Распространенность АГ в  странах Европы со  сред-
ним уровнем дохода составила 23,8 % по  сравнению 
с 15,7 % в странах с высоким уровнем дохода [5], вы-
ше – в странах Центральной и Восточной по сравне-
нию со странами южной и северной Европы [6]. Та-
кая ситуация характерна также для  России, где АГ 
в  северных регионах распространена в  большей сте-
пени, чем в южных [7].

Цель
Анализ динамики и региональных различий смерт-

ности от АГ (2013–2019 гг.).

Материал и методы
В  исследование включены данные за  период меж-

ду окончанием программы модернизации здравоох-
ранения и началом реализации федерального проекта 
«Программа борьбы с сердечно-сосудистыми заболе-
ваниями» (2013–2019 гг.).

В открытом доступе нет данных по умершим на ос-
новании всех четырехзначных кодов Международной 
классификации болезней (МКБ). Росстат формиру-
ет статистические материалы на  основании первона-
чальной причины смерти, указанной в  медицинском 
свидетельстве о  смерти, и  предоставляет по  запро-
су данные в  соответствии с  краткой номенклату-
рой причин смерти Росстата, в  которой часть кодов 

МКБ объединены в  одну строку. В  МКБ-10 (и  соот-
ветственно в  краткой номенклатуре причин смер-
ти Росстата) нет термина «артериальная гипертен-
зия», есть термин «гипертоническая болезнь» (ГБ). 
Поэтому в табл. 1 использовался именно данный тер-
мин (как  официальный), а в  тексте статьи (при  опи-
сании результатов и  дискуссии) термин, используе-
мый в клинической практике, – «артериальная гипер-
тензия». Для расчета использованы представленные 
по  запросу данные Росстата о  среднегодовой чис-
ленности населения в регионах РФ по годичным воз-
растным группам по полу и возрасту и числе умерших 
по  форме С51 «Смерти по  полу и  однолетним воз-
растным группам» за 2013–2019 гг. В краткой номен-
клатуре причин смерти Росстата имеются следующие 
термины, и только трехзначные коды МКБ-10, отно-
сящиеся к АГ (табл. 1).

Обращает внимание, что в  краткой номенкла-
туре причин смерти Росстата отсутствует код I15  – 
вторичные гипертензии. Этот код не  используется 
как первоначальная причина смерти, поэтому, по ин-
формации Росстата, данный код не учитывается в кра-
ткой номенклатуре причин смерти Росстата.

Для  каждой «причины» определены стандар-
тизованный коэффициент смертности, его сред-
нее значение для  регионов, стандартное отклоне-
ние и  коэффициент вариации (Сv). Для  расчета 
стандартизованного коэффициента смерт ности ис-
пользовали Европейский стандарт (Europe an Stan-
dard Population). Расчеты выполняли с  использо-
ванием разработанной в  ФГБУ «НМИЦ терапии 
и  профилактической медицины» Минздрава Рос-
сии программы для  ЭВМ «Расчет и  анализ пока-
зателей смертности и  потерянных лет жизни в  ре-
зультате преждевременной смертности в  субъектах 
РФ» (свидетельство о государственной регистрации 
от 30.09.2016 г. №201666114).

Результаты
В  табл. 2 представлены средние значения и  коэф-

фициент вариации стандартизованного коэффициен-
та смертности от АГ за исследуемый период.

Как видно из табл. 2, за исследуемый период отме-
чается постоянное значительное снижение стандар-

Таблица 1. Коды МКБ, используемые  
в краткой номенклатуре причин смерти Росстата

Название Код МКБ
ГБ с преимущественным поражением сердца I11
ГБ с преимущественным поражением почек I12
ГБ с преимущественным поражением сердца и почек I13
Другие и неуточненные формы АГ I10
Гипертензивная энцефалопатия I67.4
МКБ – международная классификация болезней;  
ГБ – гипертоническая болезнь.

Таблица 2. Стандартизованный коэффициент смертности от АГ (2013–2019 гг.)
Показатель 2013 г. 2014 г. 2015 г. 2016 г. 2017 г. 2018 г. 2019 г.

СКС от АГ 15,11 13,00 11,90 11,09 9,80 9,15 8,76
Коэффициент вариации, % 86,8 105,5 105,3 126,8 108,1 108,8 123,5
% от всех причин 1,41 1,25 1,14 1,10 1,03 0,96 0,94
СКС, все причины 1068,03 1041,29 1040,59 1012,59 952,25 952,82 928,33
СКС – стандартизованный коэффициент смертности.
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тизованного коэффициента смертности от  АГ, ко-
торый за 6 лет снизился в 1,7 раза. При этом общая 
смертность населения России за тот  же период сни-
зилась в стандартизованном выражении всего в 1,15 
раза. В  результате вклад АГ в  смертность населения, 
и  ранее бывший незначительным, стал несуществен-
ным (менее 1 % смертности от  всех причин). Кроме 
того, обращает внимание не  только значительная ве-

личина коэффициента вариации, но и  его рост в  1,4 
раза в  2019 г. по  сравнению с  2013 г., что  обусловле-
но различиями в изменениях стандартизованного ко-
эффициента смертности от АГ как между субъектами 
РФ, так и в течение исследуемого периода в пределах 
одного и того же субъекта РФ (табл. 3).

Как  видно из  табл. 3, в  отличие от  среднероссий-
ских величин, стандартизованный коэффициент 

Таблица 3. Динамика стандартизованного коэффициента смертности от АГ в субъектах Российской Федерации
Год

Субъект РФ
2013 2014 2015 2016 2017 2018 2019 2014 

/ 13
2015 
/ 14

2016 
/ 15

2017 
/ 16

2018 
/ 17

2019 
/ 18

2019   
/2013

Чувашская Республика 57,64 18,82 15,38 10,4 6,62 7,19 4,53 –38,83 –3,44 –4,98 –3,78 0,56 –2,66 –53,12
Чеченская Республика 79,35 92,97 99,03 142,03 49,93 48,85 29,05 13,62 6,06 43 –92,1 –1,08 –19,8 –50,3
Республика Марий Эл 50,55 16,49 13,32 9,74 9,83 3,13 3,45 –34,06 –3,17 –3,58 0,09 –6,7 0,32 –47,1
Республика Мордовия 49,48 8,29 5,62 5,77 4,58 5,13 7,06 –41,19 –2,67 0,16 –1,2 0,56 1,92 –42,42
Магаданская область 56,25 13,55 14,1 8,79 19,47 24,84 14,6 –42,7 0,55 –5,3 10,67 5,38 –10,25 –41,66
Республика Карелия 57,47 60,02 45,12 29,92 27,85 25,29 24,68 2,55 –14,9 –15,19 –2,07 –2,55 –0,62 –32,79
Ставропольский край 34,74 26,6 16,15 10,4 7,33 6,62 3,37 –8,14 –10,45 –5,75 –3,07 –0,71 –3,25 –31,37
Кабардино-Балкарская 
Республика 51,94 37,83 23,42 14,52 11,27 11,95 24,53 –14,11 –14,41 –8,89 –3,25 0,68 12,57 –27,41

Владимирская область 32,62 23,87 17,85 13,64 13,09 9,39 6,24 –8,75 –6,02 –4,21 –0,55 –3,7 –3,14 –26,37
Курская область 33,59 29,43 25,7 19,44 12,25 12,1 8,23 –4,16 –3,73 –6,26 –7,18 –0,15 –3,87 –25,36
Республика Калмыкия 26,84 14,16 1,79 1,04 0,81 0 1,73 –12,68 –12,37 –0,75 –0,24 –0,81 1,73 –25,11
Оренбургская область 38,35 23,15 19,43 16,47 16,57 15,94 13,73 –15,2 –3,72 –2,97 0,1 –0,62 –2,22 –24,62
Иркутская область 30,26 19,75 19,17 18,39 12,21 7,65 7,25 –10,51 –0,57 –0,79 –6,18 –4,56 –0,4 –23
Камчатская область 58,85 72,42 59,36 43,83 29,05 38,11 41,84 13,58 –13,06 –15,53 –14,78 9,06 3,73 –17,01
Республика Алтай 33,44 14,92 19,82 18,67 15,77 24,5 16,52 –18,52 4,9 –1,15 –2,9 8,73 –7,98 –16,93
Удмуртская Республика 19,14 23,25 22,21 18,76 17,64 6,42 4,12 4,11 –1,05 –3,45 –1,12 –11,22 –2,3 –15,02
Краснодарский край 18,8 15,05 11,07 11,94 7,83 5,77 3,86 –3,75 –3,98 0,87 –4,11 –2,06 –1,91 –14,95
Республика Татарстан 37 34,48 30,46 28,5 25,79 25 22,15 –2,52 –4,02 –1,95 –2,71 –0,79 –2,84 –14,85
Пермский край 17,66 9,33 5,95 6,39 7,05 4,7 3,01 –8,32 –3,38 0,44 0,66 –2,34 –1,7 –14,65
Ярославская область 29,04 23,99 20,19 18,13 14,19 15,76 14,53 –5,05 –3,8 –2,05 –3,95 1,57 –1,23 –14,51
Еврейская  
автономная область 28,2 33,18 44,57 30,47 20,99 22,79 14,13 4,99 11,38 –14,1 –9,48 1,8 –8,66 –14,06

Хабаровский край 20,68 15,19 17,92 17,7 12,96 7,81 8,22 –5,49 2,73 –0,22 –4,74 –5,14 0,41 –12,45
Тюменская область 19,45 17,47 19,55 22,29 19,72 12,77 7,77 –1,99 2,09 2,73 –2,57 –6,94 –5,01 –11,69
Псковская область 16,32 9,78 7,5 6,27 5,52 6,13 4,76 –6,53 –2,29 –1,23 –0,74 0,61 –1,38 –11,56
Кемеровская область 22,37 21,69 19,71 14,32 14,67 17,2 12,24 –0,67 –1,99 –5,39 0,35 2,54 –4,96 –10,12
Воронежская область 12,39 18,51 11,04 5,92 7,58 5,32 2,5 6,12 –7,47 –5,12 1,66 –2,26 –2,82 –9,89
Мурманская область 13,84 3,3 9,05 9,29 5,94 5,16 4,76 –10,54 5,75 0,24 –3,35 –0,77 –0,41 –9,08
Московская область 14,67 10,94 10,4 11,45 10,21 6,63 5,94 –3,73 –0,54 1,05 –1,24 –3,58 –0,69 –8,73
Тверская область 19,41 15,84 11,32 13,34 15,05 13,12 10,78 –3,57 –4,52 2,02 1,7 –1,92 –2,34 –8,63
Архангельская область 13,98 12,35 11,08 11,75 7,88 6,18 5,55 –1,62 –1,28 0,68 –3,88 –1,7 –0,63 –8,43
Нижегородская область 26,67 28,61 31,83 30,8 28,25 22,17 18,81 1,94 3,22 –1,03 –2,55 –6,07 –3,36 –7,87
Свердловская область 8,04 5,35 3,78 3,47 2,37 1,41 1,39 –2,68 –1,57 –0,31 –1,1 –0,96 –0,02 –6,64
Самарская область 7,4 5,21 4,31 1,98 1,23 1,11 1,1 –2,19 –0,9 –2,33 –0,75 –0,12 –0,02 –6,3
Новгородская область 15,59 10,26 6,93 7,62 8,74 7,17 9,38 –5,33 –3,33 0,69 1,12 –1,57 2,21 –6,21
Костромская область 21,44 21,17 20,12 15,47 15,27 18,82 15,37 –0,27 –1,06 –4,65 –0,19 3,54 –3,45 –6,07
Омская область 13,94 16,65 19,58 17,93 10,07 10,74 8,3 2,7 2,93 –1,65 –7,86 0,67 –2,44 –5,64
Республика Тыва 8,93 8 4,12 5,89 2,99 2,43 3,48 –0,93 –3,88 1,76 –2,89 –0,56 1,05 –5,45
Астраханская область 5,48 3,24 1,04 1,26 0,82 0,5 0,54 –2,24 –2,19 0,22 –0,44 –0,31 0,04 –4,93
Липецкая область 8,84 9,29 5,92 6,64 2,74 5,67 4,04 0,45 –3,37 0,72 –3,9 2,93 –1,63 –4,79
Калининградская область 8,62 6,64 8,23 7,08 4,8 5,94 3,85 –1,98 1,59 –1,14 –2,28 1,14 –2,1 –4,77
Республика Башкортостан 10,62 9,09 7,92 8,2 8,39 7,95 6,14 –1,53 –1,16 0,28 0,19 –0,45 –1,81 –4,48
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смерт ности от  АГ в  большинстве субъектов России 
изменялся  волнообразно в  течение анализируемого 
периода. Наибольшее снижение стандартизованно-
го коэффициента смертности в 2019 г. по сравнению 
с 2013 г. отмечено в Иркутской, Оренбургской, Кур-
ской, Владимирской, Магаданской областях, в Респу-
бликах Калмыкия, Кабардино-Балкарская, Карелия, 
Мордовия, Марий Эл, Чеченская, Чувашская, в Став-

ропольском крае. Только в  7 регионах достигнуто 
ежегодное снижение стандартизованного коэффици-
ента смертности (Самарская, Свердловская, Иркут-
ская, Курская, Владимирская области, Республика Та-
тарстан, Ставропольский край).

Одновременно в  17 субъектах РФ (Брянская, Во-
логодская, Калужская, Курганская, Ленинградская, 
Орловская, Ростовская, Челябинская области, Ре-

Таблица 3. Динамика стандартизованного коэффициента смертности от АГ в субъектах Российской Федерации
Год

Субъект РФ
2013 2014 2015 2016 2017 2018 2019 2014 

/ 13
2015 
/ 14

2016 
/ 15

2017 
/ 16

2018 
/ 17

2019 
/ 18

2019   
/2013

Волгоградская область 5,57 4,74 1,66 1,77 1,38 0,94 1,18 –0,83 –3,08 0,1 –0,38 –0,44 0,23 –4,4
Тамбовская область 7,79 7,58 5,64 5,89 5,22 3,6 3,56 –0,22 –1,94 0,25 –0,67 –1,62 –0,04 –4,24
Томская область 8,03 4,14 7,54 4,69 3,89 2,85 3,95 –3,89 3,4 –2,85 –0,8 –1,05 1,11 –4,08
Новосибирская область 7,63 8,81 6,13 4,09 3,2 3,31 3,61 1,19 –2,68 –2,04 –0,9 0,11 0,3 –4,02
Рязанская область 4,94 3,38 2,24 1,29 0,96 1,5 1,09 –1,56 –1,14 –0,94 –0,34 0,54 –0,41 –3,86
Алтайский край 10,63 11,4 9,42 9,34 4,6 5,19 7,01 0,77 –1,98 –0,08 –4,74 0,59 1,82 –3,62
Амурская область 6,78 6,37 5,71 3,29 3,09 7,94 3,17 –0,4 –0,66 –2,42 –0,2 4,85 –4,77 –3,6
Сахалинская область 7,78 9,64 6,21 7,38 2,81 2,69 4,46 1,86 –3,43 1,17 –4,57 –0,12 1,76 –3,32
Республика Коми 18,55 18,37 18,55 17,34 17,1 14,25 15,37 –0,19 0,19 –1,22 –0,23 –2,86 1,12 –3,18
Республика Дагестан 8,76 7,56 8,02 6,1 4,3 3,81 6,25 –1,2 0,46 –1,91 –1,81 –0,49 2,45 –2,5
Республика Бурятия 3,07 2,86 0,58 0,8 0,84 0,49 0,87 –0,21 –2,28 0,22 0,05 –0,36 0,38 –2,2
Забайкальский край 10,78 8,33 14,26 18,59 16,2 8,8 8,67 –2,44 5,93 4,32 –2,38 –7,4 –0,14 –2,11
Белгородская область 5,05 3,84 4,19 3,19 2,7 2,73 3,21 –1,22 0,35 –1 –0,49 0,03 0,47 –1,85
Республика Хакасия 20,1 11,56 16,96 18,24 26,85 22,71 18,26 –8,54 5,41 1,27 8,61 –4,15 –4,45 –1,84
Ульяновская область 5,87 3,8 6,9 17,43 11,51 7,6 4,32 –2,08 3,11 10,52 –5,91 –3,91 –3,28 –1,55
Кировская область 1,73 2,99 1,44 1,34 1,57 1,7 1,09 1,25 –1,55 –0,1 0,23 0,13 –0,61 –0,64
Тульская область 1,03 0,42 0,57 0,48 0,52 0,24 0,54 –0,61 0,15 –0,09 0,04 –0,29 0,3 –0,49
Республика Адыгея 28,51 21,76 23,49 19,01 21,86 23,32 28,02 –6,74 1,73 –4,48 2,85 1,46 4,7 –0,48
Пензенская область 0,5 0,37 0,23 0 0,11 0 0,14 –0,13 –0,14 –0,23 0,11 –0,11 0,14 –0,36
Смоленская область 2,47 2,85 2,58 3,57 4,97 1,9 2,22 0,38 –0,27 0,99 1,4 –3,07 0,32 –0,26
Саратовская область 1,23 2,06 1,47 1,33 2,09 1,88 1,06 0,83 –0,59 –0,14 0,76 –0,21 –0,82 –0,17
Ивановская область 1,7 1,56 1,56 1,16 2,61 2,98 1,68 –0,14 0 –0,4 1,45 0,37 –1,3 –0,01
Брянская область 17,4 23,32 21,06 18,04 17,67 20,53 17,86 5,92 –2,26 –3,02 –0,37 2,86 –2,67 0,46
Ленинградская область 12,52 12,94 11,09 8,73 8,72 12,38 12,99 0,42 –1,85 –2,37 –0,01 3,66 0,61 0,47
г. Санкт-Петербург 2,16 2,24 2,1 1,65 1,6 2,36 2,66 0,09 –0,15 –0,45 –0,04 0,75 0,31 0,51
Приморский край 16,29 18,05 14,64 16,12 13,26 13,24 16,9 1,75 –3,41 1,49 –2,86 –0,02 3,66 0,61
г. Москва 8,14 8,48 7,91 6,68 8 6,91 8,87 0,35 –0,57 –1,23 1,32 –1,09 1,96 0,74
Республика Крым – – 1,79 2,9 2,07 1,65 1,67 0 1,79 1,1 –0,83 –0,42 0,02 1,67
Калужская область 2,67 2,52 3,85 6,3 4,79 5,54 4,63 –0,15 1,34 2,45 –1,51 0,75 –0,91 1,96
Курганская область 29,39 27,71 28,11 36,13 30,63 33,67 32,22 –1,68 0,4 8,03 –5,5 3,04 –1,45 2,83
Ростовская область 15,31 15,17 16,89 16,12 15,35 15,77 18,38 –0,13 1,72 –0,77 –0,77 0,42 2,61 3,08
Красноярский край 5,99 9,67 6,66 10,05 13,93 12,05 10,3 3,68 –3,01 3,39 3,88 –1,88 –1,75 4,31
Вологодская область 3,48 4,3 2,93 2,87 2,93 4,14 8,95 0,82 –1,37 –0,06 0,06 1,22 4,81 5,47
Республика Ингушетия 14,43 36,81 31,88 29,23 27,9 24,97 22,82 22,38 –4,93 –2,65 –1,33 –2,93 –2,14 8,4
Челябинская область 15,72 19,82 29,77 22,98 21,89 25,29 24,57 4,1 9,96 –6,79 –1,09 3,4 –0,73 8,85
Республика Саха (Якутия) 14,05 11,32 23,06 23,09 15,65 22,72 24,12 –2,73 11,74 0,04 –7,44 7,07 1,4 10,07
Орловская область 15,4 16,39 20,55 23,94 31,18 39,06 31,54 0,99 4,17 3,39 7,24 7,88 –7,52 16,14
г. Севастополь – – 1,75 0,59 0,31 1,41 30,89 0 1,75 –1,16 –0,28 1,1 29,48 30,89
Карачаево-Черкесская 
Республика 33,51 68,51 57,93 47,6 54,86 66,7 71,96 35 –10,57 –10,34 7,26 11,84 5,26 38,45

Республика  
Северная Осетия–Алания 1,97 1,93 3,69 4,82 14,07 47,04 62,38 –0,03 1,75 1,13 9,25 32,98 15,34 60,41

Чукотский  
автономный округ 12,42 84,98 12,9 19,6 86,57 57,85 85,13 72,56 –72,08 6,7 66,97 –28,72 27,28 72,7

(продолжение) 
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спублики Ингушетия, Карачаево-Черкесская, Север-
ная Осетия – Алания, Саха (Якутия), Красноярский, 
Приморский края, города Москва, Санкт-Петербург, 
Чукотский автономный округ) отмечено увеличе-
ние стандартизованного коэффициента смертно-
сти от АГ в 2019 г. по сравнению с 2013 г., в том числе 
в  Вологодской и  Орловской областях, Чукотском ав-
тономном округе рост составил более чем в 2 раза, а 
в Республике Северная Осетия – Алания – в 31,7 раза. 
В  г. Севастополе стандартизованный коэффициент 
смертности увеличился в  17,7 раза по  сравнению 
с 2015 г. (первым годом официальной отчетности).

В  абсолютном выражении изменения также бы-
ли существенными. Например, в  Республике Север-
ная Осетия – Алания в  2013 г. от  АГ умерли 17 чело-
век, а в 2019 г. – 611, в Республике Марий Эл, наобо-
рот – 428 и 31 соответственно. Обращает внимание, 
что в 2018 г. в Пензенской области и Республике Кал-
мыкия не  зафиксировано ни  одного случая смерти, 
связанного с АГ.

Максимальные значения стандартизованного ко-
эффициента смертности в  2019 г. зарегистрирова-
ны в  Чукотском автономном округе (85,13 на  100 
тыс. населения), Карачаево-Черкесской Республике 
(71,96 на 100 тыс. населения) и Республике Северная 
Осетия – Алания (62,38  на 100 тыс. населения). Ми-
нимальные значения стандартизованного коэффици-
ента смертности получены в  Астраханской (0,54  на 
100 тыс. населения), Тульской (0,53 на 100 тыс. насе-
ления) и Пензенской (0,14 на 100 тыс. населения) об-
ластях. Таким образом, соотношение максимального 
значения стандартизованного коэффициента смерт-
ности от 5  причин к  минимальному значению соста-
вило 622!

Обсуждение
АГ считается общепризнанным фактором риска 

смерти от  ССЗ [8, 9]. Однако данных о  том, как  ча-
сто АГ служит основной причиной смерти, немного. 
Представленные результаты свидетельствуют о  зна-
чительных различиях в  указании АГ в  качестве пер-
воначальной причины смерти как  между региона-
ми, так и в одном и том же регионе в течение време-
ни, при  этом изменения от  года к  году невозможно 
объяс нить мерами по  профилактике и  лечению АГ. 
АГ не  является острым инфекционным заболевани-
ем, при  котором возможны значительные колебания 
смертности, обусловленные эпидемическим подъе-
мом заболеваемости. Обращает внимание, что  зна-
чение АГ в качестве причины смерти в России мини-
мально. В то  же время, по  данным ВОЗ, в  2019 г. ГБ 
(АГ) с  поражением сердца является 7-й лидирую-

щей причиной смерти в странах с уровнем дохода вы-
ше среднего и 9-й в странах с высоким уровнем дохо-
дов на  душу населения (в  2000 г. это была 18-я  веду-
щая причина смерти в  этих странах) [10]. Пока нет 
пояснений, какая методика применялась для  опреде-
ления лидирующих причин смерти, и можно  ли счи-
тать термин «лидирующая причина смерти» сино-
нимом термина «первоначальная причина смерти».

В  США, по  данным CDC – Centers for Disease 
Control and Prevention, основанным на  свидетель-
ствах о смерти за 1999–2016 гг., уровень смертности 
от АГ увеличился на 36,4 % при среднем годовом про-
центном изменении в 1,8 % для лиц в возрасте ≥35 лет; 
в  период с  2011 г. по  2016 г. наблюдалось заметное 
ускорение  – 2,7 % в  год [11]. В  статистике CDC код 
МКБ I11 указан не просто как ГБ с поражением серд-
ца, как в  краткой номенклатуре причин смерти Рос-
стата, а как  ГБ с  застойной сердечной недостаточно-
стью, и  доля смертей от  данного кода от  числа смер-
тей с  кодами, ассоциированными с  АГ (в  качестве 
первоначальной причины смерти), составляет 50 %. 
Примечательно, что у  большинства умерших в  каче-
стве причин, способствующих смерти, зарегистри-
рованы фибрилляция предсердий, сердечная недо-
статочность, сахарный диабет, ожирение, сосудистая 
деменция, хроническая обструктивная болезнь лег-
ких, болезни Альц геймера и  Паркинсона. В  2019 г., 
по  данным CDC, доля смертей от  5 анализируемых 
нами причин составила 3,9 % от всех смертей или 31,1 
на 100 тыс. населения (нестандартизованный показа-
тель) [12], что в 3 раза выше, чем в РФ. В разных ре-
гионах Англии суммарный стандартизованный ко-
эффициент смертности от  5 рассматриваемых ко-
дов (в  качестве первоначальной причины смерти) 
в 2019 г. варьировал от 9,8 до 15,7 на 100 тыс. населе-
ния или 0,9–1,6 % стандартизованного коэффициента 
смертности от всех причин [13]. Таким образом, мно-
гое, очевидно, зависит от подходов к выбору первона-
чальной причины смерти и кода МКБ-10, что препят-
ствует адекватному анализу смертности от АГ [9].

Обращает внимание, что  такая ситуация продол-
жается десятилетиями и не  является только россий-
ской проблемой. Так, еще в 2001 г. T-H. Lu, анализи-
руя смертность от АГ в Тайване, отмечал явную дис-
пропорцию между распространенностью и  уровнем 
смертности от АГ [14]. Автор указывает на различия 
в  процедуре сбора информации о  причинах смерти 
в разных странах, различия в подходах к определению 
причины смерти и  интерпретации причинно-след-
ственных связей; указывает на нечеткость и парадок-
сальность правил выбора первоначальной причины 
смерти на основании правил МКБ.
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На  настоящее время многие страны мира не  ис-

пользуют в  качестве стандартной процедуры па-
тологоанатомические исследования умерших 
для  уточнения причины смерти. Но  даже при  про-
ведении таких исследований в мире нет согласован-
ных критериев установления АГ в качестве первона-
чальной причины смерти. Так, в рекомендациях Де-
партамента здравоохранения г. Москвы по  выбору 
и кодированию причин смерти отмечается, что диф-
ференциальный диагноз в  патологоанатомической 
практике между нозологической единицей из  груп-
пы «других форм хронической ишемической болез-
ни сердца» (I25.8) и ГБ c преимущественным пора-
жением сердца (коды I11.– I13.) представляет боль-
шую трудность [15]. 

Об  этом свидетельствуют результаты исследова-
ния, выполненного в Бразилии. Исследователи про-
вели вскрытие 356 умерших от  естественных при-
чин старше 50 лет, у которых на основании данных 
медицинской документации, опроса врачей и  близ-
ких умершего, в  анамнезе была АГ. Согласно дан-
ным аутопсии, АГ являлась первоначальной причи-
ной смерти у 25,6 % умерших. В статье не описаны 
критерии установления первоначальной причины 
смерти от  АГ при  патологоанатомическом иссле-
довании. Судя по представленным в статье данным, 
практически у всех пациентов с АГ была сочетанная 
патология, поэтому неясно, почему именно АГ бы-
ла установлена как  первоначальная причина смер-
ти [16].

Следует отметить, что в  мире до  сих пор между 
различными профессиональными медицинскими со-
обществами и научными школами не существует еди-
ного подхода к роли АГ в причине смерти: когда АГ 
является фактором риска, когда причиной, способ-

ствующей смерти, а когда  – первоначальной причи-
ной смерти.

Заключение
В  целом в  Российской Федерации отмечается сни-

жение стандартизованного коэффициента смертно-
сти в соответствии с кодами МКБ-10, ассоцииро-
ванными с гипертонической болезнью и указанными 
в  качестве первоначальной причины смерти. Однако 
только в 7 регионах отмечается последовательное еже-
годное снижение стандартизованного коэффициен-
та смертности от указанных причин на фоне волноо-
бразной динамики стандартизованного коэффициен-
та смертности в других регионах и при существенном 
росте коэффициента вариации региональных стан-
дартизованных коэффициентов смертности в  2019 г. 
по сравнению с 2013 г. Полученные нами результаты 
в сочетании с данными зарубежных исследований до-
казывают, что различия по стандартизованному коэф-
фициенту смертности от  артериальной гипертензии 
(АГ) обусловлены в  значительной степени разными 
подходами к  определению первоначальной причины 
смерти. Учитывая, что до  сих пор нет ясности, в  ка-
ких случаях первоначальной причиной смерти явля-
ется АГ (в  МКБ-10 используется термин «гиперто-
ническая болезнь»), а в  каких конкурирующие забо-
левания, такая вариативность, вероятно, обусловлена 
не  столько различиями в  уровне смертности от  АГ, 
сколько разными подходами к  определению первона-
чальной причины смерти. Необходимо согласование 
на международном уровне терминологии и критериев 
определения первоначальной причины смерти от АГ.

Конфликт интересов не заявлен.

Статья поступила 30.03.2021

СПИСОК ЛИТЕРАТУРЫ

1. Dai H, Bragazzi NL, Younis A, Zhong W, Liu X, Wu J et al. 
Worldwide Trends in Prevalence, Mortality, and Disability-Ad-
justed Life Years for Hypertensive Heart Disease From 1990 to 
2017. Hypertension. 2021;77(4):1223–33. DOI: 10.1161/HY-
PERTENSIONAHA.120.16483

2. Joffres M, Falaschetti E, Gillespie C, Robitaille C, Loustalot F, 
Poulter N et al. Hypertension prevalence, awareness, treatment 
and control in national surveys from England, the USA and Can-
ada, and correlation with stroke and ischaemic heart disease mor-
tality: a cross-sectional study. BMJ Open. 2013;3(8):e003423. 
DOI: 10.1136/bmjopen-2013-003423

3. Vilkov V.G., Shalnova S.A., Balanova Yu.A., Evstifeeva S.E., Imae-
va A.E., Kapustina A.V. et al. Prevalence of hypotension in popu-
lations of the Russian Federation and the United States of Amer-
ica according to 30-year follow-up. Cardiovascular Therapy and 
Prevention. 2020;19(3):197–203. [Russian: Вилков В.Г., Шаль-
нова С.А., Баланова Ю.А., Евстифеева С.Е., Имаева А.Э., Ка-
пустина А.В. и др. Распространенность артериальной гипо-
тензии в популяциях Российской Федерации и Соединен-

ных Штатов Америки в тридцатилетней перспективе. Карди-
оваскулярная терапия и профилактика. 2020;19(3):197-203]. 
DOI: 10.15829/1728-8800-2020-2497

4. World Health Organisation. Global status report on noncommu-
nicable diseases 2010. -Geneva: WHO;2011. - 176 p. ISBN 978-
92-4-156422-9

5. Estruch R, Ruilope LM, Cosentino F. The year in cardiovas-
cular medicine 2020: epidemiology and prevention. European 
Heart Journal. 2021;42(8):813–21. DOI: 10.1093/eurheartj/
ehaa1062

6. Wilkins E, Wilson L, Wickramasinghe K, Bhatnagar P, Leal J, Lu-
engo-Fernandez R et al. European cardiovascular disease sta-
tistics 2017 edition. European Heart Network, Brussels. Av at: 
http://www.ehnheart.org/images/CVD-statistics-report-Au-
gust-2017.pdf. 

7. Polikarpov L.S., Khamnagadaev I.I., Yaskevich R.A., Derevy-
annykh E.V. Arterial hypertension (prevalence, prevention, ad-
aptation and readaptation to various environmental condi-
tions). – Krasnoyarsk: Krasnoyarsk State Medical Universi-



65ISSN 0022-9040. Кардиология. 2021;61(12). DOI: 10.18087/cardio.2021.12.n1643

ОРИГИНАЛЬНЫЕ СТАТЬИ§
ty named after Professor V.F. Voino-Yasenetsky;2010. - 289 p. 
[Russian: Поликарпов Л.С., Хамнагадаев И.И., Яскевич Р.А., 
Деревянных Е.В. Артериальная гипертония (распростра-
ненность, профилактика, адаптация и реадаптация к раз-
личным экологическим условиям). – Красноярск: Красно-
ярский государственный медицинский университет име-
ни профессора В.Ф. Войно-Ясенецкого, 2010. – 289с]. ISBN 
978-5-94285-083-8

8. Imaeva A.E., Balanova Yu.A., Kapustina A.V., Shalnova S.A., 
Shkolnikov V.M. Associaitons between blood pressure and mor-
tality among middle-aged and elderly men and women: a cohort 
study. Human Ecology. 2020;9:49–56. [Russian: Имаева А.Э., 
Баланова Ю.А., Капустина А.В., Шальнова С.А., Школьни-
ков В.М. Влияние артериального давления на смертность 
мужчин и женщин среднего и пожилого возраста: когорт-
ное исследование. Экология человека. 2020;9:49-56]. DOI: 
10.33396/1728-0869-2020-9-49-56

9. Rethy L, Shah NS, Paparello JJ, Lloyd-Jones DM, Khan SS. 
Trends in Hypertension-Related Cardiovascular Mortality in the 
United States, 2000 to 2018. Hypertension. 2020;76(3):e23–5. 
DOI: 10.1161/HYPERTENSIONAHA.120.15153

10. World Health Organisation. The top 10 causes of death. [Inter-
net] Available at: https://www.who.int/news-room/fact-sheets/
detail/the-top-10-causes-of-death

11. Forrester SJ, Dolmatova EV, Griendling KK. An acceleration 
in hypertension-related mortality for middle-aged and old-
er Americans, 1999-2016: An observational study. PLOS ONE. 
2020;15(1):e0225207. DOI: 10.1371/journal.pone.0225207

12. Center for Disease Control and Prevention. Underlying Cause 
of Death, 2018-2019, Single Race Request. [Internet] Available 
at: https://wonder.cdc.gov/ucd-icd10-expanded.html

13. Nomis. Official Labour Market Statistics. Mortality statistics - 
underlying cause, sex and age. [Internet] Available at: https://
www.nomisweb.co.uk/datasets/mortsa

14. Lu T-H. Why hypertension is not the first leading cause of 
death? - The problems related to the selection rules for un-
derlying cause of death. Taiwan Journal of Public Health. 
2001;20(1):5–14. [Av. at: https://researchoutput.ncku.edu.
tw/en/publications/why-hypertension-is-not-the-first-leading-
cause-of-death-the-prob]

15. Zayratyants O.V., Vasilieva E.Yu., Mikhaleva L.M., Olenev A.S., 
Cherkasov S.N., Chernyaev A.L. et al. Rules for the formula-
tion of the pathological diagnosis, selection and coding for the 
ICD-10 causes of death. Class IX Diseases of the circulatory 
system. Part 1. Diseases characterized by high blood pressure. 
Methodological recommendations № 49. Moscow.  2019. 44p. 
Av. at: https://mosgorzdrav.ru/ru-RU/science/default/search.
html?phrase=&year=0&group_id=33&type=0. [Russian: За-
йратьянц О.В., Васильева Е.Ю., Михалева Л.М., Оленев А.С., 
Черкасов С.Н., Черняев А.Л. и др. Правила формулировки па-
тологоанатомического диагноза, выбора и кодирования по 
МКБ-10 причин смерти. Класс IX Болезни системы кровоо-
бращения. Часть 1. Болезни, характеризующиеся повышен-
ным кровяным давлением. Методические рекомендации № 
49. Москва. 2019. 44с. Доступно на: https://mosgorzdrav.ru/
ru-RU/science/default/search.html?phrase=&year=0&group_
id=33&type=0]

16. Coelho JC, Ferretti-Rebustini RE de L, Suemoto CK, Leite REP, 
Jacob-Filho W, Pierin AMG. Hypertension is the underlying 
cause of death assessed at the autopsy of individuals. Revista da 
Escola de Enfermagem da USP. 2019;53:e03457. DOI: 10.1590/
s1980-220x2018006103457



66 ISSN 0022-9040. Кардиология. 2021;61(12). DOI: 10.18087/cardio.2021.12.n1757

ОРИГИНАЛЬНЫЕ СТАТЬИ§
Bedrettin Boyraz1, Burcu Aggul1, Emre Erturk2, Ersin Ibisoglu3, Burhan Aslan4

1 Bitlis-Tatvan State Hospital, Cardiology Department, Bitlis, Turkey
2 Izmır University of Economics, Medicalpark Hospital, Cardiology Department, Izmir, Turkey
3 Basaksehir Cam and Sakura City Hospital, Cardiology Department, Istanbul, Turkey
4 Health Science University, Diyarbakir Gazi Yasargil Education and Research Hospital, Cardiology Department, Diyarbakir, Turkey

Short- and long-term outcomes of percutaneous coronary 
interventions of high-risk vs. low-risk lesions performed 
at a hospital without an on-site cardiac surgery unit

Aim Widespread utilization of technology has led to the construction of a growing number of facilities with 
coronary angiography units and percutaneous coronary intervention (PCI) capability. Some of these 
centers do not have cardiovascular surgery (CVS) on site. Studies regarding the efficacy and safety 
of  PCIs performed at these hospitals have been conducted. However, to date, high-risk procedures 
in this context have not been evaluated. The present study compares the outcomes of PCI procedures 
performed on high- and low-risk lesions groups in a center without CVS back-up.

Material and methods A total of 999 patients treated with PCI with diagnoses other than ST elevation myocardial infarction 
were included in this study. Patients with SYNTAX scores 22 or higher, bifurcation lesions, chronic 
total occlusions, left main coronary artery lesions and saphenous graft lesions were classified as a high-
risk group. In contrast, patients with SYNTAX scores lower than 22 were included in the low-risk 
group. Coronary lesions were classified as Type-A, B, and C. The 30-day major adverse cardiac events 
(MACE) and 1-year target vessel revascularization (TVR) rates were compared.

Results There was no significant difference between the groups in terms of the rates of MACE (2 (0.9 %) vs 
5 (0.6 %); p=0.64) and TVR (9 (4.2 %) vs 25 (3.2 %); p=0.52). Analysis regarding the lesion type also 
revealed no significant difference between the MACE and TVR rates (p=0.56 and p=0.43, respectively).

Conclusions The findings in this study demonstrated that, similar to low-risk procedures, complex and high-risk 
coronary interventions can safely and effectively be conducted in hospitals without a CVS unit.

Keywords Coronary artery disease; percutaneous coronary intervention; non-ST-elevated myocardial infarction
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Introduction
Percutaneous coronary intervention (PCI) has become 

the prime modality for the treatment of coronary artery 
disease (CAD). PCI for ST-segment elevation myocardial 
infarction (STEMI) patients in centers with or without 
surgical support is recommended by current guidelines. 
However, there are no clear recommendations of PCI for 
patients presenting with non-STEMI (NSTEMI) acute 
coronary syndrome (ACS) in centers without surgical 
support [1–3].

Guidelines have stated that centers performing less 
than 200 cardiovascular surgery (CVS) procedures a  year 
might have worse CVS outcomes [3]. A growing number 
of hospitals with catheterization labs and an on-site surgery 
unit have been established. Establishing angiography and 
CVS units is both expensive and require educated staff. Some 

centers do not have CVS capability. Some centers have CVS 
capability, but CVS procedures are not performed because 
the necessary number of CVS procedures is not reached. 

These situations raise the question, “Should PCI for pa-
tients suffering ACS without STEMI be conducted in cen-
ters that lack CVS backup?” According to the guidelines 
of  the  American Heart Association / American College 
of Cardiology (AHA / ACC), PCI for the treatment of patients 
with STEMI is recommended in all hospitals with angiography 
units. For ACS patients without STEMI diagnosis, this 
recommendation is for those with class 2B heart failure [4, 
5]. The Myocardial Revascularization Guideline of ESC has 
a specific recommendation for angiographic procedures 
performed at institutions without an on-site cardiac surgery 
unit, which states, “Procedures must be carried out in colla-
boration with hospitals that have CVS units” [3].
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Evaluation of PCI, short and long-term mortality, and 

1-year target vessel revascularization (TVR) rates in patients 
without a diagnosis of STEMI were performed in the MASS 
COMM, and CPORT-E trials. In terms of safety and efficacy, 
PCI procedures for patients without STEMI diagnosis 
performed in institutions without on-site CVS units were 
found to be not inferior to those performed at hospitals 
with on-site CVS units [6, 7]. However, in previous studies, 
patients considered to have high-risk lesions were excluded 
by the investigators, and their procedures were performed 
in institutions with on-site CVS units [7]. Hence, there 
has been no absolute consensus for examining this group 
of patients. Therefore, there has been a paucity of data 
on the safety and efficacy of PCI procedures performed on 
patients with high-risk lesions in hospitals without on-site 
CVS units.

The current study aimed to compare the efficacy and 
safety PCI procedures for high-risk lesions vs those for low-
complex lesions when performed at an institution without 
on-site a CVS unit for NSTEMI ACS patients relative to the 
patients’ risk profiles.

Material and methods
All study procedures involving human participants were 

in accordance with the ethical standards of the institutional 
and national research committees and with the 1975 
Helsinki declaration and its later amendments or with 
comparable ethical standards.

This study was designed as a retrospective, single-center 
study. We do not have a CVS unit on-site, and the nearest such 
facility is approximately 200 km distant. On average, more 
than 1,000 coronary angiograms are performed annually, 
with all cardiologists performing at  least 100  procedures 
per year. Required permissions were obtained from 
The Ministry of Health and were in accordance with the ESC 
guideline recommendations. All procedures were performed 
in collaboration with an institute that has a CVS unit on-site.

Patients treated between 2016 and 2020 by PCI with 
diagnoses other than STEMI were included. The  majority 
(>80 %) of the procedures were performed via the femoral 
route. After ticagrelor or prasugrel loading doses had been 
given to patients presenting with ACS, maintenance therapy 
was continued for 1 yr. For the patients who presented with 
stable angina pectoris (SAP), maintenance treatment was 
continued in the same way for 1 yr after the clopidogrel 
loading dose. Acetylsalicylic acid was added to the treatment 
of both groups.

The decision for referral to surgery for coronary 
artery bypass graph (CABG) and the SYNergy between 
percutaneous coronary intervention with TAXus and 
cardiac surgery (SYNTAX) score calculation [8, 9] were 
performed and recorded by two experienced cardiologists. 

Patients were classified according to their age, gender, clinical 
presentation, procedures performed, SYNTAX score, and 
lesion characteristics. 30-day mortality, stent thrombosis, 
and complications requiring surgical intervention, i.e., 
30-day major adverse cardiac events (MACE), were 
identified as safety endpoints. The efficacy endpoint 
of the study was determined as indication for reintervention 
of  the  same artery for 1 yr, also called 1-year target vessel 
revascularization (TVR).

The patients were subdivided according to the SYNTAX 
scores and lesion characteristics. Patients with SYNTAX 
scores 22 and higher, bifurcation procedures requiring 
double stent techniques, chronic totally occluded lesions 
(CTO), left main coronary artery lesions, and saphenous 
graft lesions were classified as the high-risk, primary group 
(Group 1). In contrast, the participants who had SYNTAX 
scores lower than 22 and no high-risk criteria constituted the 
low-risk, secondary group (Group 2). Additionally, lesions 
were classified as Type A, B (B1, B2), and C with regard to 
lesion characteristics and in coherence with the ACC / AHA 
guideline recommendations [10].

Categorical variables between the two groups were 
compared using the Chi-square and Fischer’s exact tests. 
These data were represented as numbers and percentages. 
The t-test was used to evaluate differences among 
normally distributed, continuous variables, and the Mann–
Whitney–U test was use for variables with non-normal 
distributions. Data with normal distributions are presented 
as mean±SD, whereas data with non-normal distributions 
are presented as median and interquartile range (IQR). 
Univariate logistic regression analysis was performed for all 
contributing factors that may have an effect on the 1-year 
TVR rate. Variables with p value <0.1 after univariate 
analysis were subjected to multivariate regression analysis. 
These results were summarized by the odds ratio and 95 % 
confidence interval.

Results
999 patients were found eligible for the study after 

excluding those with STEMI, cardiogenic shock, cardiac 
arrest, and those that could not be contacted. The  mean 
age of the patients was 61.7±11.5. There were 716 (71.6 %) 
male and 283 (28.3 %) female participants. Regarding 
the diagnosis, 669 (67 %) patients had NSTEMI, and 
330 (33 %) had SAP. The median SYNTAX score was 9 (6–
15). The  distribution of culprit lesions as related to lesion 
type was: type-A lesion, 146 (14.6 %); type-B, 392 (39.2 %); 
type-C, 461 (46.1 %). 28 (2.8 %) of the patients had 3-vessel 
disease. The number of ad hoc PCIs was 839  (84 %) for 
a single vessel, 148 (14.8 %) for two vessels, and 12 (1.2 %) 
for three vessels. Bare-metal stents (BMS) were implanted 
in 77  (7.7 %) patients, whereas 919 (92 %) were treated 
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with drug-eluting stents (DES) and 3 (0.3 %) with balloon 
only angioplasty. A 30-day MACE occurred in 7 (0.7 %) 
patients; a 1-year TVR was performed in 34 (3.4 %) patients. 
Angiographic, demographic, and follow-up data of all 
patients are sum mari zed in Table 1.

The patients were subdivided according to their risk 
profile. Mean age (64.9±10.9 vs 60.8±11.5; p<0.001) 
and history of coronary artery disease (101 (47.2 %) vs 
219 (27.9 %); p<0.001) were significantly higher in the high-
risk group. Patients in the high-risk group had more complex 
lesion features than low-risk group. For the high-risk group, 

the lesion types included: A, 10 (4.7 %); B, 51 (23.8 %); 
C, 153 (71.8 %) vs A, 136 (17.3 %); B, 341 (43.4 %); C, 
308 (39.2 %) for the low risk group, for all types p<0.001). 
The rate of DES implantation (190 (88.8 %) vs 729 (93.2 %); 
p=0.04) and the number of coronary arteries intervened 
during a single procedure (1, 140 (65.4 %); 2, 65 (30.4 %); 
3, 9 (4.2 %) vs 1, 699 (89 %); 2, 83 (10.6 %), 3, 3 (0.4 %), 
respectively, for all p<0.001) were significantly higher 
in the group of high-risk patients. There was no significant 
difference between the groups regarding the 30-day MACE 
rate (2 (0.9 %) vs 5 (0.6 %); p=0.64) and the 1-year TVR 
rate (9 (4.2 %) vs 25 (3.2 %); p=0.52). These results are 
summarized in Table 1.

Analysis of all patients revealed no significant correlation 
between 30-day MACE rate or the 1-year TVR rate and 
culprit lesion types (p=0.56 and p=0.43, respectively). 
Although the rate of 30-day MACE did not significantly 
differ regarding the stent type used, the 1-year TVR rate was 
significantly higher in BMS patients compared to the DES 
group (DES, 27 (2.9 %) vs BMS, 7 (9.1 %); p=0.01). Table 2 
summarizes other factors that potentially contributed 
to 30-day MACE and 1-year TVR rates.

30-day MACE and TVR rates were similar regarding 
the clinical presentation of the patients (p=0.43 and p=0.85, 
respectively). In the comparison of the NSTEMI and SAP 
groups, CTO and PCI (NSTEMI, 0.6 % vs SAP, 3.3 %; 
p=0.002) and history of CAD (NSTEMI, 27.7 % vs SAP, 
40.9 %; p<0.001) were higher in patients in the SAP group. 

Table 1. Comparison of demographic, angiographic, and follow-up data

Variable Total patients Group 1 Group 2 p value

Number of patients 999 214 785

Age 61.7±11.5 64.9±10.9 60.8±11.5 <0.001

Male gender 716 (71.6 %) 152 (71 %) 564 (71.8 %) 0.86

NSTEMI diagnosis at presentation 669 (67 %) 149 (69.6 %) 520 (66.2 %) 0.36

History of CAD 320 (32 %) 101 (47.2 %) 219 (27.9 %) <0.001

3-vessel disease 28 (2.8 %) 7 (3.3 %) 21 (2.7 %) 0.64

SYNTAX score 9 (6–15) 24 (22.50–28) 9 (5-12) <0.001

Lesion type
A: 146 (14.6 %);  
B: 392 (39.2 %);  
C: 461 (46.1 %)

A: 10 (4.7 %);  
B: 51 (23.8 %);  
C:153 (71.8 %)

A: 136 (17.3 %);  
B: 341 (43.4 %):  
C: 308 (39.2 %)

<0.001

Number of arteries  
intervened during  
the same procedure

1: 839 (84 %);  
2: 148 (14.8 %);  

3: 12 (1.2 %)

1: 140 (65.4 %);  
2: 65 (30.4 %);  

3: 9 (4.2 %)

1: 699 (89 %);  
2: 83 (10.6 %);  

3: 3 (0.4 %)
<0.001

Number of DES 919 (92 %) 190 (88.8 %) 729 (93.2 %) 0.04

30-day MACE 7 (0.7 %) 2 (0.9 %) 5 (0.6 %) 0.64

1-year TVR 34 (3.4 %) 9 (4.2 %) 25 (3.2 %) 0.52

Data are mean±SD, number (percentage), or median (interquartile range). BMS, bare-metal stent; CAD, coronary artery disease;  
DES, drug-eluting stent; MACE, major adverse cardiac event; NSTEMI, non-ST segment elevation myocardial infarction;  
SAP, stable angina pectoris; TVR, target vessel revascularization.

Table 2. Other factors that potentially  
contributed to 30-day MACE and 1-year TVR rates

Parameter 30-day 
MACE p value 1-year  

TVR p value

Type-A 
lesion 2 (1.4 %) 0.27 3 (2.1 %) 0.24

Type-B 
lesion 2 (0.05 %) 0.43 12 (3.1 %) 0.38

Type-C 
lesion 3 (0.07 %) 0.58 19 (4.1 %) 0.16

DES
1 (1.3 %) 0.43 7 (9.1 %) 0.01

BMS

DES, drug-eluting stent; BMS, bare metal stent.
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The SYNTAX score was higher in the NSTEMI group. No 
statistical difference was detected between the other factors 
(Table 3).

The regression analyzes of the factors that may affect 
1-year TVR showed that BMS stenting improved the 1-year 
TVR rate. The results of univariate and multivariate 
regression analyses are summarized in Table 4.

Discussion
The effects of PCI on 30-day MACE and 1-year TVR 

rates, stated as the purpose of the study, were found similar 
between the groups. At this point, we consider high-risk 
procedures safe and effective, as is low-risk PCI in a center 
without CVS capability. The sub-analysis regarding lesion 
characteristics demonstrated no significant difference for 

Table 3. Comparisons regarding the clinical presentation

Variable NSTEMI SAP p value
Number of patients 669 (67 %) 330 (33 %) -
Male gender 473 (70.7 %) 243 (73.6 %) 0.18
SYNTAX Score 10 (6-16) 8 (5–13.25) < 0.001

Number of vessels PCI  
on the same procedure

1: 559 (83.6 %);  
2: 100 (14.9 %);  

3: 10 (1.5 %)

1: 280 (84.8 %);  
2: 48 (14.5 %);  

3: 2 (0.6 %)

0.46;  
0.42;  
0.42

CAD history 185 (27.7 %) 135 (40.9 %) < 0.001
Bifurcation lesions 27 (4 %) 16 (4.8 %) 0.32
CTO PCI 4 (0.6 %) 11 (3.3 %) 0.002
CABG history 46 (6.9 %) 17 (5.2 %) 0.18
Type-A lesion 92 (13.8 %) 54 (16.4 %) 0.15
Type-B lesion 270 (40.4 %) 122 (37 %) 0.16
Type-C lesion 307 (45.9 %) 154 (46.7 %) 0.43
3-vessel disease 18 (2.7 %) 10 (3 %) 0.45
DES 624 (93.3 %) 295 (89.4 %) 0.08
Group 1 (high-risk) 149 (22.3 %) 65 (19.7 %) 0.19
30-day MACE 6 (0.9 %) 1 (0.3 %) 0.43
1-year TVR 22 (3.3 %) 12 (3.6 %) 0.85
Data are number (percentage). CABG, coronary artery bypass graph; CAD, coronary artery disease; CTO, chronic totally occluded lesion;  
DES, drug-eluting stent; MACE, major adverse cardiac event; PCI, percutaneous coronary intervention; TVR, target vessel revascularization.

Table 4. Univariate and multivariate regression analysis for 1-year TVR

Parameters
Univariate analysis Multivariate analysis

Odds  
ratio %95 CI p value Odds  

ratio %95 CI p value

Age 1.003 0.974–1.034 0.82 – – –

Gender 1.101 0.508–2.390 0.80 – – –

Clinic on admission 0.901 0.440–1.844 0.77 – – –

Number of vessels PCI 2.018 1.063–3.830 0.03 1.372 0.615–3.060 0.44

CAD history 0.754 0.372–1.525 0.43 – – –

Bifurcation lesions 3.166 1.063–9.429 0.03 2.063 0.567–7.502 0.27

CABG history 1.080 0.253–4.611 0.91 – – –

A type lesion 0.556 0.168–1.844 0.33 – – –

B type lesion 0.840 0.411–1.717 0.63 – – –

C type lesion 1.499 0.753–2.984 0.24 – – –

Group  
(high–risk vs low risk lesions) 1.335 0.613–2.904 0.46 – – –

SYNTAX score 1.039 0.997–1.082 0.06 1.022 0.979–1.066 0.32

BMS 3.304 1.389–7.855 0.007 3.996 1.660–9.621 0.002

BMS, bare metal stent; CABG, coronary artery bypass graft; CI, confidence interval PCI, percutaneous coronary intervention.
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30-day MACE and 1-year TVR rates. Members of the high-
risk group were older and had more type-C lesions compared 
to the low-risk patients. The stent type used in PCI directly 
correlated with the 1-year TVR.

No scoring system for lesion characteristics and procedural 
risks was used in previous trials. However, naturally it was 
considered that the results were related to the lesion type 
intervened and to the procedural risk. The  dominance 
of male patients in the general patient population was 
accepted as  a  normal consequence, considering that male 
gender is a risk factor for CAD. The number of patients 
with 3-vessel disease was lower than in other studies e.g., 
28 % in the CPORT-E study. Direct comparison with those 
studies is challenging since SYNTAX scores were not 
provided. The number of patients who underwent coronary 
angiography and were referred to surgery during the study 
period was 156, and the mean SYNTAX score of this group 
was 29.01±7.54. SYNTAX scores of the patients indicated 
that guideline-directed, accurate decisions had been made 
[1, 2]. The majority of patients underwent ad hoc single 
vessel PCI (84 %); 14.8 % received two-vessel PCI, and 1.2 % 
underwent 3-vessel PCI. The rate of ad hoc PCI for multiple 
vessels was 16 % in the current trial, 21 % in the CPORT-E 
trial, and 15.7 % in the MASS COMM trial [6, 7].

Seventy-seven (7.7 %) patients were treated with BMS, 
and all the lesions treated with BMS had diameters ≥3.5mm. 
A higher rate of TVR was indicated for patients treated with 
BMS (BMS, 9.1 %; DES, 2.9 %;, p=0.01). The rate of BMS was 
lower compared to previous studies, i.e.,19.9 % in CPORT-E 
and 32.6 % in MASS COMM trials. Steinberg et al. compared 
BMS and DES implantation for arteries ≥3.5mm in diameter 
and found no difference in short-term MACE and 1-year 
TVR rates (8.5 % and 7.7 %, respectively; p=0.80) [11]. 
However, according to the results of a meta-analysis of three 
previous trials that compared second-generation DES and 
BMS for vessels >3.5mm in diameter, the second-generation 
DES was found to be superior in terms of the 1-year TVR rate 
[12]. Similar results were achieved in our study from routine 
second-generation DES implantation.

MACE rates of all patient groups were found to be lower 
than in previous studies. i.e., 0.7 % in this study. 12.1 % 
in the CPORT-E trial, 9.5 % in the MASS COMM trial. 1-year 
TVR rates were 3.4 % in our study, 6.1 % in  the  CPORT-E 
trial, 5.6 % in the MASS COMM trial [6, 7].

30-day MACE and TVR rates were similar with regard 
to the clinical presentation of the  patients. However, 
NSTEMI-ACS is a risk factor for mortality. When this 
situation was examined, in the group that underwent PCI, 
only 6 (0.3 %) of the NSTEMI patients and 1 (0.9 %) SAP 
patient experienced a 30-day MACE. One reason why 
30-day mace was similar for NSTEMI and SAP may be that 
a small number of patients had MACE. One of the reasons 
for the similar MACE and TVR rates in patients with ACS 
and SAP may have been due to new antithrombotic drugs, 
such as ticagrelor and prasugrel.

Group analyses demonstrated a significantly higher 
mean age of the high risk group, which was related to higher 
rates of CAD prevalence and significance with increasing 
age. The incidence of type C lesions was greater in the high-
risk group, and this could be interpreted as evidence that 
the severity of CAD augments the complexity of the lesions. 
Another contributing factor might be the inclusion 
of CABG graft interventions in this group. Likewise, 
the number of patients who underwent multivessel PCI was 
higher in the high-risk group, and this was considered to be 
the result of diffuse arterial disease. Both patient groups had 
similar outcomes regarding the 30-day MACE and 1-year 
TVR rates. Thus, we conclude that these results support 
the thesis that high-risk PCI procedures, as with low-risk 
procedures, can safely be conducted in institutions without 
an on-site cardiac surgery unit.

Conclusions
Outcomes of high-risk PCI interventions were 

similar to those of low-risk PCI interventions. Therefore, 
the  possibility for the safe, effective utilization of complex, 
high-risk PCI procedures in institutions without cardiac 
surgery backup is supported by this study.

Limitations
This was a cross-sectional and single center study. 

We were not able to use optical coherence tomography 
or  ıntravasvular ultrasound at our center. These tests may 
have further explained the stent site.
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Тактика ведения пациентов с фибрилляцией предсердий 
и малыми кровотечениями в условиях терапии 
прямыми пероральными антикоагулянтами

Рекомендованной тактикой профилактики тромбоэмболических осложнений при фибрилляции предсердий (ФП) являет-
ся использование пероральных антикоагулянтов (ПОАК). Препаратами выбора для предотвращения инсульта у подавля-
ющего большинства пациентов с ФП, за исключением некоторых клапанных пороков, служат прямые пероральные анти-
коагулянты (ППОАК). Вне зависимости от класса препарата все антикоагулянты, даже при использовании правильной 
дозы, увеличивают риск развития кровотечений. Однако наличие малых кровотечений не служит абсолютным показанием 
к отмене ППОАК. В обзоре представлена тактика ведения пациентов при малых кровотечениях на фоне приема ППОАК.
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Фибрилляция предсердий (ФП) считается одним 
из самых распространенных нарушений ритма серд-

ца в мире, одним из самых значимых факторов риска (ФР) 
развития тромбоэмболических осложнений (ТЭО) / ин-
сульта. Число таких пациентов постоянно увеличивается. 
В  США в  2010 г. зарегистрировано около 5,2 млн случа-
ев ФП с ожидаемым приростом к 2030 г. до 12,1 млн [1]. 
В  Европейском союзе в  2010 г. среди взрослого населе-
ния старше 55 лет ФП диагностирована у 8,8 млн (95 % 
доверительный интервал  – ДИ 6,5–12,3), по  прогнозам 
в 2060 г. – 17,9 млн (95 % ДИ 13,6–23,7) [2]. По данным 
национальных статистических баз данных в  Российской 
Федерации (РФ), расчетная распространенность ФП со-
ставляет 2536 на  100 тыс. населения. Число российских 
граждан, страдающих ФП, за 8 лет (2010–2017 гг.) увели-
чилось на 44 %  [3].

Общая смертность при ФП увеличивается в 1,5–4 раза, 
что в основном связано с развитием ТЭО и дисфункцией 
желудочков сердца [4]. Так, риск развития инсульта у па-
циентов с  ФП, которые не  получают противотромботи-
ческую терапию, возрастает в 3–5 раз [5]. Расчетный риск 
развития инсульта у пациента с ФП в РФ составляет 4,2 % 
в год, а летальность в связи с ФП – 12,3 на 100 тыс. насе-
ления в год [3]. Следует учитывать, что ФП может проте-
кать бессимптомно, поэтому риск развития ТЭО при дан-
ном нарушении ритма может быть существенно недооце-
нен [6]. Результаты европейского регистра GLORIA-AF 
показали, что перенесенный инсульт у лиц с бессимптом-
ным течением данного нарушения ритма встречался бо-

лее чем в 2 раза (14,7 % против 6,0 %) чаще, чем у пациен-
тов, имеющих клинические проявления [7, 8].

В  настоящее время единственным путем предотвра-
щения ТЭО, в  первую очередь инсульта, при  ФП явля-
ется антикоагулянтная терапия, которая приводит к по-
вышению выживаемости [9–11]. Однако в  повседнев-
ной практике она используется в недостаточном объеме 
[12], и ФП остается причиной 20–30 % ишемических ин-
сультов у  лиц всех возрастов [13, 14] и  36 % инсультов 
у  пациентов старше 80  лет [15]. Ретроспективный ана-
лиз программы WTG-Stroke (n=94 474, острый ишеми-
ческий инсульт на фоне известной ФП, 1622 стационара, 
2012–2015 гг.) продемонстрировал, что у 83,6% пациен-
тов не  проводилась должная антикоагулянтная терапия, 
из них 39,9% больных получали только антитромбоци-
тарное лечение, а 30,3% не назначались противотромбо-
тические препараты [16]. По данным других исследова-
ний, 30–50 % пациентов с ФП, имеющих показания к на-
значению пероральных антикоагулянтов (ПОАК), их 
не получают [17, 18].

В  соответствии с  Рекомендациями различных меж-
дународных сообществ, неантагонисты витамина К, 
или прямые пероральные антикоагулянты (ППОАК), яв-
ляются предпочтительным выбором для предотвращения 
ТЭО / инсульта у  большинства пациентов с  ФП [9–11]. 
Антагонисты витамина К  остаются препаратами выбо-
ра при наличии механических протезов клапанов сердца, 
митральном стенозе тяжелой или средней степени тяже-
сти ревматического происхождения, тяжелом нарушении 
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функции почек (скорость клубочковой фильтрации  – 
СКФ менее 15 мл / мин / 1,73 м2) [9–11].

Для профилактики ТЭО при ФП доступны 3 предста-
вителя ППОАК (ривароксабан, апиксабан, дабигатран) 
в  разных дозировках, имеющие различные клинические 
показания, разные критерии снижения дозы. ППОАК все 
более широко назначаются пациентам с  ФП, что  связано 
с  лучшим соотношением эффективности и  безопасности, 
предсказуемым антикоагулянтным эффектом, отсутстви-
ем необходимости лабораторного мониторинга гемокоа-
гуляции, удобством применения по сравнению с варфари-
ном [19]. Достоинства ППОАК способствовали более ши-
рокому общему использованию ПОАК при  лечении ФП 
(с  52,4 до  60,7 %) [20]. В  условиях пандемии COVID-19 
ППОАК продемонстрировали дополнительное преиму-
щество: отсутствие необходимости частого посещения па-
циентом клиники для  лабораторного мониторинга [21], 
что снижает как индивидуальный риск заражения вирусом, 
так и нагрузку на систему здравоохранения [21].

Тем не менее до сих пор не все пациенты, нуждающи-
еся в  антикоагулянтной терапии, получают ее. Одна из 
причин  – потенциальная возможность развития гемор-
рагических осложнений. Порой даже малые кровотече-
ния вызывают у пациента и медицинского работника бес-
покойство и страх перед развитием более тяжелых ослож-
нений, что  может служить ошибочной причиной отказа 
от лечения ППОАК или прекращения их приема, особен-
но у  лиц пожилого и  старческого возраста [22]. Следу-
ет отметить, что  одним из  достоинств ППОАК являет-
ся бóльшая, чем у  варфарина, безопасность. Рандомизи-
рованные контролируемые исследования (РКИ) III фазы 
показали, что ППОАК вызывают меньшее число внутри-
черепных и не опасных для жизни кровотечений, чем вар-
фарин, даже несмотря на  отсутствие в  этих исследова-
ниях специфических реверсивных агентов [21]. По  дан-
ным международного реестра GARFIELD-AF, частота 
малых кровотечений на  фоне приема ППОАК состави-
ла 2,29 на  100 пациенто-лет (период наблюдения 1  год) 
[23], при  этом риск любого кровотечения при  примене-
нии ППОАК был ниже, чем при  использовании антаго-
ниста витамина К (АВК) (отношение рисков 0,85; 95 % 
ДИ 0,73–0,98). Если у пациента, принимающего ППОАК, 
произошло кровотечение (особенно не внутричерепное), 
оно отличается более благоприятным прогнозом, чем  та-
ковое при лечении АВК [24–27]. Кроме того, при исполь-
зовании ППОАК в большинстве случаев развиваются кро-
вотечения, не отвечающие критериям «большого» [28].

Следует помнить, что у пациентов с ФП риск развития 
ишемических осложнений в большинстве случаев превы-
шает риск кровотечений, особенно в  пожилом возрасте 
[29]. Тем не менее чрезмерные и необоснованные опасе-
ния пациента и врача по поводу риска кровотечений вы-

ше осознания риска развития ТЭО, а  необоснованное 
прерывание терапии ППОАК повышает риск развития 
инсульта в 3 раза [29]. Таким образом, боязнь кровотече-
ния не  должна препятствовать назначению ППОАК па-
циентам, которым показана данная терапия в отсутствие 
абсолютных противопоказаний.

Стратегии терапии кровотечений у  пациентов, полу-
чавших ППОАК (рис. 1), основываются, в  первую оче-
редь, на  точном анализе клинической ситуации. Оцен-
ка тяжести кровотечения имеет решающее значение 
для принятия решения о тактике ведения пациента. Такая 
оценка осуществляется при  помощи шкал TIMI, ISTH, 
GUSTO [8, 21]. Эксперты Американской коллегии кар-
диологов определяют тяжелое, «большое» кровотече-
ние в случае, если имеется хотя бы 1 из следующих крите-
риев [30]: кровотечение критической локализации: вну-
тричерепное и в  другие отделы центральной нервной 
системы (внутриглазные, спинномозговые), дыхательные 
пути (заднее носовое кровотечение, гемоторакс), вну-
трибрюшное и  забрюшинное пространство, перикард, 
внутримышечные, внутрисуставные; гемодинамически 
значимые кровотечения; внутрипросветное желудоч-
но-кишечное кровотечение (ЖКК) не  считается крово-
течением критической локализации, но может привести 
к  нарушениям системной гемодинамики; кровотечение 
со снижением уровня гемоглобина на ≥20 г / л или требу-
ющее введения ≥2 доз эритроцитарной взвеси.

Все остальные кровотечения, которые не отвечают пе-
речисленным критериям, считаются «малыми».

Для  тщательной оценки клинической ситуации необ-
ходимо собрать подробный анамнез и  провести физиче-
ское обследование пациента, оценить стабильность ге-
модинамики, определить время начала и  источник кро-
вотечения и продолжается  ли оно, уточнить причины 
возникновения, выяснить время последнего приема пре-
парата, вероятность передозировки, наличие модифи-
цируемых ФР кровотечения (табл. 1) и определить меры 
профилактики рецидивов [8, 21, 30]. Необходимо учи-
тывать особенности пациента (возраст, функция почек 
и т. д.); факторы, влияющие на концентрацию ППОАК 
в  плазме крови (функция печени, лекарственные взаи-
модействия) и на  интенсивность гемокоагуляции (од-
новременный прием антиагрегантных агентов) [21]. 
Кроме того, важно определить необходимость отмены 
ППОАК и  сроки возобновления антикоагулянтной те-
рапии (рис. 1, адаптировано по  [21]), провести оценку 
ФР кровотечения и развития ТЭО [9, 21].

При  малых кровотечениях ППОАК не  отменяются, 
допустимо пропустить прием максимум одной дозы пре-
парата [21]. При этом важно объяснить пациенту значе-
ние приверженности к  терапии и  необоснованность от-
каза от  приема ППОАК даже в  случае рецидива малых 
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кровотечений [31]. Иногда такие геморрагии могут об-
условить необходимость междисциплинарного подхода 
и  дополнительного лечения: антисекреторная терапия 
(малые желудочные кровотечения), антибиотики (инфек-
ция мочевыводящих путей), местные антифибринолити-
ки (носовые, десневые кровотечения), антигипертензив-
ная коррекция (носовые кровотечения в  рамках неста-
бильности артериального давления – АД) [8, 21].

Использование корректной дозы ППОАК  – важный 
фактор сохранения эффективности и безопасности лече-
ния. Согласно рекомендациям международных органи-
заций, Минздрава РФ при ФП для максимальной защиты 
от инсульта назначается полная доза ППОАК (апиксабан 
по 5 мг 2 раза в сутки, дабигатран по 150 мг 2 раза в сутки, 
ривароксабан 20 мг 1 раз в  сутки) при  сохранной функ-
ции почек [9, 31].

ППОАК – прямые пероральные антикоагулянты; КК – клиренс креатинина; ФП – фибрилляция предсердий.

Продолжить прием препарата, можно пропустить прием одной дозы

•  Сбор анамнеза
•  Оценка модифицируемых факторов риска (табл. 1)
•  Забор анализов. Определение КК, гемоглобина, функции печени, количества лейкоцитов

Малое кровотечение при использовании ППОАК

Оценка соответствия
дозы препарата.

Имеются ли критерии
для снижения дозы?

КК (расчет)

ИмеютсяИмеются Снижен

Коррекция

Наличие
модифицируемых

факторов риска

Наличие других 
противотромботических 

средств и других препаратов 
с оценкой возможного 

лекарственного
взаимодействия

Оценка
функции печени

Уменьшить дозу
ППОАК

Проверить,
соответствует

ли доза
ППОАК КК

Если позволяет
клиническая ситуация,

отменить данные
препараты

Отменить
ППОАК

Снижена – стадия С
по Чайлд–Пью

Сопутствующая
терапия

Рисунок  1. Тактика лечения при возникновении кровотечения на фоне терапии ППОАК (Практическое 
руководство Европейской ассоциации ритма сердца по использованию ППОАК у пациентов с ФП, 2021)

Таблица 1. Модифицируемые и немодифицируемые факторы риска кровотечений, основанные 
на шкалах оценки риска развития геморрагических осложнений у пациентов, принимающих 
антикоагулянты (HAS-BLED, HEMORR2HAGES, ATRIA, ORBIT, ABC) [9]

Немодифицируемые Потенциально 
модифицируемые Модифицируемые Биомаркеры

• Возраст >65 лет 
•  Большое кровотечение в анамнезе
•  Тяжелое нарушение функции почек
•  Тяжелое нарушение функции печени
• Онкологическое заболевание
•  Генетические факторы  

(полиморфизм CYP 2C9)
• Инсульт в анамнезе
• СД 1-го или 2-го типа
•  Когнитивные нарушения / деменция

•  «Хрупкость» ± высо-
кий риск паденийa

• Анемия 
•  Снижение количества 

тромбоцитов
•  Нарушение функ-

ции почек (КК 
<60 мл / мин)

•  Контроль антикоагуля-
ции на терапии АВКb

•  Артериальная гипертония / повышенное САД
•  Сопутствующий прием анти агрегантов / НПВП
• Злоупотребление алкоголем
•  Отсутствие приверженности к ППОАК
•  Опасные профессии / увлечения
• Терапия «моста» с гепарином
•  Лабильное МНО (целевой диапазон должен 

быть 2,0–3,0, целевое значение TTR –>70 %)c

•  Ошибка при назначении ППОАК /  
выборе дозыd

• GDF-15
•  Цистатин 

С / СКФ 
по CKD-EPI

•  Высокочувстви-
тельный тропонин

•  Фактор Вилле-
бранда (и другие 
факторы коагу-
ляции)

a – приспособления для ходьбы, выбор обуви, устранение опасных мест дома, неврологическое обследование, где применимо; b – бо-
лее частый контроль международного нормализованного отношения (МНО), специальные антикоагулянтные клиники, обучение па-
циентов; c – у пациентов на терапии АВК; d – адаптация дозы в зависимости от возраста, массы тела и уровня в крови креатинина у паци-
ента. СД – сахарный диабет; КК – клиренс креатинина; АВК – антагонисты витамина К; САД – систолическое артериальное давление; 
НПВП – нестероидные противовоспалительные препараты; ППОАК – прямые пероральные антикоагулянты; МНО – международное 
нормализированное отношение; TTR – время в терапевтическом диапазоне МНО; СКФ – скорость клубочковой фильтрации.
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Оценка функции почек (клиренс креатинина – КК) 
имеет крайне важное значение для  определения до-
зы препарата, так как все ППОАК выводятся почками 
(рис. 2, адаптировано по  [21]). Анализ клинических 
случаев свидетельствует, что  большинство геморра-
гий, возникших во  время лечения ППОАК, ассоции-
ровано с  неадекватным дозированием препарата, на-
личием нарушения функции почек, пожилым возрас-
том или  низкой массой тела пациента [32]. В  ряде 
случаев назначаются неоправданно низкие дозы ППО-
АК, что  мотивировано опасностью развития крово-
течения. Однако доказано, что  неоправданное сниже-
ние дозы связано с  более высоким риском развития 
ТЭО, госпитализации и  смерти, и  не  приводит к  зна-
чительному снижению количества больших кровотече-
ний [33]. Необоснованное снижение дозы апиксаба-
на в клинической практике почти в 5 раз увеличивало 
риск развития инсульта [33].

Выбор корректной дозировки ППОАК – один из са-
мых важных аспектов для  минимизации риска крово-
течений. В  определенных клинических ситуациях до-
за ППОАК должна быть снижена [31]: дабигатрана 
до 110 мг 2 раза в сутки, у пациентов в возрасте ≥80 лет, 
с  сопутствующей терапией верапамилом и  повышен-
ном риске развития геморрагических осложнений (осо-
бенно ЖКК) или у пациентов с КК <50 мл / мин, сопут-
ствующим приемом амиодарона или  хинидина при  по-
вышенном риске кровотечений; апиксабана до  2,5 мг 

2 раза в сутки в случае наличия у пациента 2 из следую-
щих критериев или более:
• возраста ≥80 лет, массы тела ≤60 кг;
• уровня креатинина крови ≥133 мкмоль / л или при КК 

15–29 мл / мин;
• ривароксабана до 15 мг при КК 30–49 мл / мин.

Следует отметить простоту схемы снижения дозы ри-
вароксабана. КК – это единственный критерий для приме-
нения сниженной дозы препарата. При КК 15–29 мл / мин 
препарат следует применять с осторожностью.

Необходимо помнить, что  наличие и  стадия хрони-
ческой болезни почек (ХБП) должны быть определены 
при  стабильном состоянии пациента на  основании уров-
ня КК [21]. Для  выбора дозы ППОАК КК должен опре-
деляться по формуле Кокрофта–Голта [21]. При развитии 
острой почечной недостаточности или прогрессировании 
ХБП доза ППОАК должна быть пересмотрена [21]. В тече-
ние всего периода лечения данными антикоагулянтами не-
обходимо тщательно контролировать функцию почек с це-
лью своевременного выявления ее изменений и коррекции 
дозы ППОАК: исходно нормальная функции почек – не ре-
же 1 раза в  год, исходно СКФ ≤60 мл / мин/1,73 м2  – бо-
лее частая оценка, кратность которой необходимо рассчи-
тать (исходный уровень СКФ необходимо разделить на 10) 
[21]. У  пациентов с  дополнительными ФР нарушения 
функции почек (пожилой возраст, «хрупкость», нали-
чие множественной патологии и т. д.) подобная проверка 
должна оцениваться даже чаще (особенно при терапии да-
бигатраном); при остром заболевании (инфекции, острая 
сердечная недостаточность и  т. д.), способствующем сни-
жению СКФ, проводится внеплановый контроль [21].

Среди пациентов с ФП и ХБП отмечены более высо-
кие заболеваемость и смертность, обусловленные повы-
шением риска развития как ТЭО, так и тяжелых крово-
течений, что  затрудняет стратификацию рисков и  лече-
ние [34]. По  данным российского регистра РЕКВАЗА, 
47 % пациентов с  ФП имеют сопутствующие заболева-
ния почек [35].

Благоприятный профиль безопасности ривароксаба-
на даже у пожилых пациентов с ФП и нарушением функ-
ции почек продемонстрирован в  заранее запланирован-
ном подгрупповом анализе РКИ ROCKET-AF [36], а так-
же в РКИ у пациентов с ФП и ХБП IV стадии, около 50 % 
которых имели анемию – еще один ФР кровотечений [37].

ФП и ХБП – взаимно потенцирующие процессы: ФП 
способствует развитию и  прогрессированию ХБП, и  на-
оборот, распространенность и частота развития ФП воз-
растают при снижении функции почек [38]. Поэтому со-
хранение их  нормальной работы  – такой  же компонент 
комплексной защиты пациента от  развития ряда ослож-
нений, в том числе кровотечения, как и снижение риска 
развития инсульта, благоприятный профиль безопас-

1 – 110 мг 2 раза в  сутки при  высоком риске кровотечения. 
2 – 2,5 мг 2 раза в сутки только при соблюдении не менее 2 из 3 кри-
териев: возраст ≥80 лет, масса тела ≤60 кг, креатинин ≥1,5 мг / дл 
(133 мкмоль / л). 
Оранжевые стрелки – осторожное использование препарата; КК – 
клиренс креатинина; P-Gp – Р-гликопротеин; ППОАК – прямые 
пероральные антикоагулянты; ФП – фибрилляция предсердий.

20 мг

2,5 мг
2 раза
с сутки2

5 мг
2 раза
в сутки

2,5 мг
2 раза
с сутки

110 мг
2 раза
с сутки1

150 мг
2 раза
в сутки

КК

90 мл/мин

50 мл/мин

40 мл/мин

30 мл/мин

15 мл/мин

15 мг

15 мг

Диализ

Дабигатран Ривароксабан Апиксабан

Противопоказан в соответствии 
с инструкцией по применению

Рисунок  2. Дозы ППОАК в зависимости от функции почек 
(Практическое руководство Европейской ассоциации ритма 
сердца по использованию ППОАК у пациентов с ФП, 2021)
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ности, снижение риска развития коронарных осложне-
ний, высокая приверженность к  терапии. Важно отме-
тить, что  применение ППОАК может способствовать 
лучшей сохранности функции почек у  пациентов с  ФП 
(по сравнению с варфарином) и, возможно, даже ее улуч-
шению. Согласно Х. Yao и соавт. [39], среди ингибиторов 
фактора Ха по сравнению с варфарином только риварок-
сабан значительно снижал риск ухудшения функции по-
чек. При  этом апиксабан не  продемонстрировал влия-
ния на почечные исходы [39]. Результаты этого исследо-
вания включены в рекомендации Американской коллегии 
кардиологов по ведению пациентов с ФП [10]. Более то-
го, в  проспективном рандомизированном открытом ис-
следовании на  фоне терапии ривароксабаном у  пациен-
тов с  ФП и  ХБП IV стадии отмечалось даже улучшение 
по  сравнению с  варфарином функции почек в  виде при-
роста СКФ [37].

Заболевания печени с  нарушением ее функциональ-
ной активности могут влиять на  метаболизм лекарств, 
в  том числе ППОАК [40], в  связи с чем  данные препа-
раты противопоказаны при  тяжелых изменениях (ста-
дия С по Чайлд–Пью) [21]. В ранние РКИ всех четырех 
ППОАК не  были включены лица с  заболеваниями пе-
чени [21], хотя последние исследования показали, что 
у  пациентов с  ФП и  сопутствующими заболеваниями 
печени при лечении ППОАК наблюдалась подобная ча-
стота развития инсульта, системной эмболии, большо-
го или ЖКК, но более низкая смертность  по сравнению 
с варфарином [41].

Наличие нескольких заболеваний у  пациента с  ФП 
влияет на риск кровотечения. Исследование методом слу-
чай–контроль (1986 пациентов, принимавших ППОАК) 
продемонстрировало связь сопутствующих заболеваний 
(легкая почечная недостаточность, дисфункция печени 
или  сахарный диабет) с  повышением риска кровотече-
ний – риск возрастал примерно в 2,5 раза [42]. Это необ-
ходимо учитывать при лечении таких пациентов.

Одним из  прогностически значимых ФР кровотече-
ния является возраст (см. табл. 1) [21]. Пожилой паци-
ент, как правило, страдает несколькими сопутствующими 
заболеваниями, принимает множество препаратов, име-
ет сниженную СКФ и поэтому более уязвим в отношении 
геморрагических осложнений [43]. Именно таким лицам 
требуется более пристальное внимание медицинских ра-
ботников в связи с необходимостью комплексной защиты 
их жизни и здоровья [9].

Согласно результатам РКИ и опыту клинической прак-
тики, прием ривароксабана обеспечивает более безопас-
ную и  более эффективную по  сравнению с  варфарином 
защиту от  инсульта пациентов с  ФП, в  том числе старче-
ского возраста (РКИ ROCKET-AF, n=14 264, средний воз-
раст 73 года) [44]. При этом отмечается достоверное сни-

жение риска особо опасных кровотечений (из жизненно 
важных органов, внутричерепных, летальных кровотече-
ний) [44]. Следует учесть, что популяция пациентов РКИ 
ROCKET-AF имела наиболее высокий риск развития ин-
сульта и  кровотечений среди РКИ, посвященных изуче-
нию ППОАК: средняя оценка по шкале CHADS 2  3,5 бал-
ла [44], а в РКИ ARISTOTLE (апиксабан) [45] и РКИ RE-
LY (дабигатран) – 2,1 балла [46]; средняя оценка по шкале 
HAS-BLED – 3,0 балла в РКИ ROCKET-AF [47] и 2,0 бал-
ла в РКИ ARISTOTLE [48]. В РКИ RE-LY для дабигатра-
на балльная оценка по шкале HAS-BLED не указана [46]. 
Доля лиц старших возрастных групп в РКИ ROCKET-AF 
была наибольшей среди исследований ППОАК: ≥75 лет – 
44 % [49], в  РКИ ARISTOTLE (апиксабан)  – 40 % [50], 
в РКИ RE-LY (дабигатран) – 31 % [51]. Исследование ре-
альной практики SAFIR-AC было посвящено изучению 
показателей безопасности применения ривароксабана 
по сравнению с АВК у пациентов старше 80 лет с ФП – по-
пуляции, традиционно мало представленной в РКИ. К на-
стоящему времени это единственное завершившееся ис-
следование реальной практики с  проспективным дизай-
ном в гериатрической популяции с ФП (n=1903, средний 
возраст 86  лет) [52]. При  использовании ривароксаба-
на по сравнению с АВК риск большого кровотечения был 
ниже на  47 %, а  риск летального кровотечения  – на  58 % 
[52]. При  этом ⅔ случаев фатальных кровотечений бы-
ли обусловлены внутримозговыми кровоизлияниями, ча-
стота которых была ниже на 62 % в группе ривароксабана 
по сравнению с группой АВК [52]. Все различия были ста-
тистически значимыми. Таким образом, следует признать, 
что  изученность профиля безопасности ривароксабана 
у пациентов с ФП старческого возраста является наиболь-
шей среди ППОАК. Кроме того, в  серии мета-анализов 
крупных РКИ терапия ривароксабаном ассоциировалась 
со значительным снижением риска развития инфаркта ми-
окарда и острого коронарного синдрома у широкого спек-
тра пациентов [53–55], что  увеличивает эффективность 
применения ривароксабана в клинической практике [55].

Для  более эффективного и  безопасного лечения 
ППОАК пожилых пациентов необходимо учитывать 
другие дополнительные факторы, такие как когнитивные 
нарушения, уровень медицинской грамотности, компла-
ентность, риск падения, низкая масса тела, обезвожива-
ние и  даже необходимость наличия лиц, осуществляю-
щих уход, и отношения пациента с врачом [56].

С целью минимизации риска кровотечений при лече-
нии ПОАК, в том числе ППОАК, необходимо выявить и 
по возможности устранить все модифицируемые ФР его 
развития [21] (табл. 1).

Неконтролируемая артериальная гипертензия (АГ) 
относится к модифицируемым ФР развития кровотечения 
(см. табл. 1) [9], поэтому одним из условий, позволяющим 
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снизить данный риск, является адекватное лечение АГ, т. е. 
АД пациента должно находиться в целевом диапазоне бо-
лее 90 % времени [8]. Евразийская ассоциация терапевтов 
(ЕАТ) предложила алгоритм оценки адекватности кон-
троля АД у  пациентов с  малыми кровотечениями на  фо-
не терапии ППОАК [8] (рис. 3, адаптировано по  [8]). 
Для  эффективного лечения АГ должна использоваться 
комбинированная терапия, которая основана на принци-
пе рациональной комбинации антигипертензивных пре-
паратов (АГП) [57, 58]. Согласно клиническим рекомен-
дациям, лечение АГ следует начинать со  следующих со-
четаний АГП: ингибитор ангиотензинпревращающего 
фермента (АПФ) + диуретик; блокатор рецепторов ан-
гиотензина (БРА) + диуретик; ингибитор АПФ + анта-
гонисты кальция (АК); БРА + АК, дигидропиридиновый 
АК + бета-адреноблокатор (ББ), АК + диуретик, ББ + ди-
уретик [57, 58]. Другие комбинации АГП также возмож-
ны при  наличии индивидуальных показаний. Если такая 
терапия оказалась недостаточно эффективной, переходят 
к следующему шагу лечения АГ, который заключается в ис-
пользовании более высоких доз препаратов в комбинации 
или  переходе на  трехкомпонентную схему лечения [57, 
58]. Такое лечение должно обеспечить достижение целе-
вого АД в течение 3 мес [57, 58].

Причиной развития гематом у лиц, особенно пожило-
го возраста, принимающих ППОАК, могут явиться па-
дения, о которых пациент часто не сообщает врачу [21]. 

Распространенность всех и случайных падений достоверно 
увеличивается с возрастом [21]. Ежегодное число неслучай-
ных падений и падений по любой причине у людей старше 
75 лет может достигать 25 % [59]. Иногда падения ошибоч-
но считаются противопоказанием к  назначению ППОАК, 
что обосновывается риском развития внутричерепного кро-
воизлияния (ВЧК) [60]. Аналитическая модель продемон-
стрировала, что  пациенту необходимо упасть 295 раз, что-
бы риск ВЧК перевесил пользу от АВК [61]. Учитывая бо-
лее низкий риск ВЧК при  приеме ППОАК по  сравнению 
с АВК, можно предположить, что число падений, необходи-
мое для  превышения риска ВЧК над  пользой применения 
ППОАК [21], будет еще  выше. Риск падения можно оце-
нить при помощи специализированных шкал (табл. 2, адап-
тировано по [21]).

Следующим важным фактором, определяющим риск 
развития кровотечения, является сопутствующая те-
рапия. Комбинированное использование лекарствен-
ных препаратов, влияющих на систему свертывания кро-
ви, функцию тромбоцитов, повышает риск кровотечения 
[21, 30]. Сочетанное применение ППОАК и нестероид-
ных противовоспалительных препаратов (НПВП) может 
привести к  11-кратному увеличению риска госпитали-
зации в связи с развитием ЖКК по сравнению с популя-
ционными показателями [62]. Если позволяет клиниче-
ская ситуация, следует избегать подобных комбинаций 

Таблица 2. Оценка риска падений  
(Практическое руководство Европейской ассоциации 
ритма сердца по использованию пероральных 
антикоагулянтов, не являющихся антагонистами 
витамина К, у пациентов с фибрилляцией предсердий, 2021)
A. Высокий риск падений
Наличие одного или нескольких факторов
• наличие падений в анамнезе 
• слабость нижних конечностей 
• нарушение равновесия 
• когнитивные нарушения 
• ортостатическая гипотензия 
• употребление психотропных препаратов 
• тяжелый артрит 
• головокружение

В. Оценка вероятности падений
(1 балл за каждое «да»)
Предыдущие падения Да / Нет
Число лекарства >4 Да / Нет
Прием психотропных препаратов Да / Нет
Низкая острота зрения Да / Нет
Снижение чувствительности Да / Нет
Тест неполного  
тандемного стояния 10 с Да / Нет

Тест попеременного шага 10 с Да / Нет
Тест «сесть–встать» 12 с Да / Нет
Подсчет, баллы 0–1 2–3 4–5 6+
Вероятность падения в год, % 7 13 27 49

ППОАК – прямые пероральные антикоагулянты; 
АД – артериальное давление.

АД не попадает в целевой
диапазон более 10% измерений
(более 2 из 21 измерения
за неделю)

Перевести пациента
на лекарственную комбинацию
антигипертензивных препаратов
вместо монотерапии

АД не попадает в целевой
диапазон менее 10% измерений
(более 0–2 из 21 измерения
за неделю)

Выяснить альтернативную
причину кровотечений.
Отмена/замена ППОАК
не показана

Небольшое кровотечение
у пациента на терапии ППОАК

Пациент ведет дневник АД в течение
7 дней, где АД измеряется 3 раза в сутки:
• утром, не вставая с кровати;
• дневное измерение;
• вечером перед сном

Определить АД.  АД выше нормы?

Рисунок  3. Алгоритм Евразийской ассоциации 
терапевтов (2020) по оценке адекватности 
контроля артериального давления у пациентов 
с малыми кровотечениями на терапии ППОАК
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или  предпринять дополнительные меры для  снижения 
риска кровотечения (например, назначение ингибиторов 
протонного насоса).

Современные ППОАК характеризуются значитель-
но меньшим количеством взаимодействий с  другими ле-
карственными средствами по сравнению с АВК, но такие 
фармакокинетические особенности все-таки выявлены, 
что  необходимо учитывать при их  назначении [21]. Наи-
более значимые отмечены при  одновременном использо-
вании ППОАК с  сильными ингибиторами / индуктора-
ми P-gp и / или  CYP3A4, так как  последние могут повли-
ять на уровень ППОАК в плазме крови [21]. Применять 
подобную комбинацию следует с  большой осторожно-
стью или избегать в зависимости от указаний в инструкци-
ях по применению, если это позволит клиническая ситуа-
ция. В  практическом руководстве Европейской ассоциа-
ции ритма сердца по использованию ППОАК у пациентов 
с ФП (2021) большой раздел посвящен этому вопросу [21].

Соблюдение приверженности является определяю-
щим условием обеспечения оптимального профиля эф-
фективности и  безопасности терапии любыми лекар-
ственными препаратами, в  том числе ППОАК; следо-
вательно, важным компонентом комплексной защиты 
пациента от неблагоприятных исходов у пациентов с ФП. 
Риск смерти от всех причин выше у пациентов, которым 
назначались ППОАК в нерекомендованных дозах (отно-
сительный риск (ОР) 1,24; 95 % ДИ 1,04–1,48), и у  лиц, 
принимающих препарат в  недостаточной дозе (ОР 1,25; 
95 % ДИ 1,04–1,50), по  сравнению с  пациентами, полу-
чавшими рекомендованные дозы [63]. Пожилые лица 
с ФП склонны забывать и пропускать их прием [64]. Воз-
можные последствия низкой приверженности к противо-
тромботической терапии заставляют врачей тщательно 
подходить к выбору антикоагулянтов и с позиции соблю-
дения режима их приема. Использование ППОАК позво-
ляет увеличить приверженность пациента к лечению [65]. 
Применение лекарственного средства 1 раз в сутки может 
сделать лечение более удобным. Таким преимуществом об-
ладает только ривароксабан – однократный прием в сутки, 
календарная упаковка, что может упростить соблюдение 
режима приема и  сохранить необходимую привержен-
ность к  терапии. В  проспективном наблюдательном ис-
следовании по применению ППОАК в клинической прак-
тике лечение ривароксабаном позволило статистически 
значимо уменьшить вероятность случаев несоблюдения 
назначенной схемы лечения на 28,8 % по сравнению с да-
бигатраном (р<0,01) и на 23,9 % по сравнению с апиксаба-
ном (р<0,01) у пожилых пациентов с ФП [66].

Большое значение при  лечении ППОАК имеет «обу-
чение» пациента [21]. Пациенты должны быть осведом-
лены о  признаках и  симптомах кровотечений, проин-
структированы о  необходимости оповестить о  них ле-

чащего врача [21]. Важно информировать пациентов 
при каждом посещении врача о том, как правильно прини-
мать назначенный препарат (1 раз в день или 2 раза в день, 
ривароксабан следует принимать во  время приема пищи 
и др.), напомнить о важности строгого соблюдения пред-
писанной дозировки, как справиться с ошибкой дозирова-
ния и что необходимо не забыть взять с собой лекарство 
в  поездки [21]. Для  снижения рисков важно взаимодей-
ствие не только врача и пациента, но и лица, осуществляю-
щего уход. Прекращение или временное прерывание лече-
ния ППОАК без консультации с врачом может привести 
к увеличению риска развития ТЭО и, как следствие этого, 
развитию инсульта, который может служить причиной тя-
желой инвалидности и даже смерти [21].

Заключение
Геморрагические осложнения возникают при  приме-

нении любых противотромботических средств, в том чис-
ле прямых пероральных антикоагулянтов. Однако малые 
кровотечения не  должны быть основанием для  отмены 
или  изменения антикоагулянтной терапии, так как  поль-
за от  приема пероральных антикоагулянтов превышает 
возможный риск кровотечения. Многие из  этих нежела-
тельных реакций можно предотвратить с  помощью над-
лежащего наблюдения за пациентом. Задача врача: сохра-
няя терапию прямыми пероральными антикоагулянтами, 
выявить и устранить все возможные факторы риска кро-
вотечений.

Важно помнить, что пожилой пациент с фибрилляци-
ей предсердий и  высоким риском кровотечений нужда-
ется в решении ряда проблем, каждая из которых может 
разрушить жизнь. Отличительными особенностями ри-
вароксабана (Ксарелто®) является его способность ком-
плексно защитить пациента: не  только уменьшать риск 
развития инсульта по сравнению с варфарином при мень-
шей вероятности развития жизнеугрожающих геморра-
гических осложнений, но и снижать риск развития коро-
нарных осложнений, а  также сохранять функцию почек, 
в том числе у пожилого человека. Кроме того, однократ-
ный режим дозирования ривароксабана помогает соблю-
дать пациентам высокую приверженность к лечению  – 
ключевому условию обеспечения профиля эффективно-
сти и безопасности терапии.

Все авторы одобрили окончательную версию рукописи 
и  соглашаются нести ответственность за  точность 
и целостность рукописи.

Публикация подготовлена при поддержке компании 
АО «БАЙЕР».    10.2021 PP-XAR-RU-0828–1
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Декомпенсация сердечной недостаточности с низкой 
фракцией выброса: преодоление барьеров для улучшения 
прогноза в «уязвимый» период после выписки
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заболевания, высокую вероятность неблагоприятных событий и необходимость использования всех возможностей для 
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Введение
Заболеваемость и  распространенность сердечной 

недостаточности (СН), как и  частота ассоциирован-
ных с  ней госпитализаций и  смерти, неуклонно рас-
тет во всем мире. На текущий момент глобально насчи-
тывается около 60 млн. пациентов с  СН [1]. В  Россий-
ской Федерации (РФ), по данным эпидемиологических 
исследований ЭПОХА, число случаев СН увеличилось 
с 7,18 до 14,9 млн. с 1998 по 2014 гг. [2]. По сравнению 
с другими хроническими сердечно-сосудистыми заболе-
ваниями СН характеризуется наиболее неблагоприят-
ным прогнозом. Качество жизни при  СН не  отличает-
ся от  такового у  пациентов, получающих лечение про-
граммным гемодиализом  [3], а по  злокачественности 
течения СН сопоставима с  наиболее агрессивными он-
кологическими заболеваниями [4]. Средняя частота гос-
питализаций по любой причине после постановки диа-
гноза СН составляет один раз в год [5], выживаемость 
в течение 1 и 5 лет – 87  и 73 % [6]. В РФ медиана выжи-
ваемости у пациентов с СН I–II функционального клас-
са составляет 8,4 года, III–IV функционального класса – 
3,8 года [7].

В  гетерогенной популяции больных с  СН более вы-
соким риском характеризуются пациенты с  СН с  низ-
кой фракцией выброса левого желудочка (СНнФВ) [8], 
в  особенности, перенесшие декомпенсацию СН [9]. 
Именно для СНнФВ существует терапия с доказанным 
влиянием на прогноз. Предотвращение ухудшения тече-
ния СН в  рамках организации системы оказания меди-

цинской помощи представляет возможности для  суще-
ственного снижения риска неблагоприятных исходов. 
Однако в  реальной клинической практике они реали-
зуются не  полностью. Цель представленного тематиче-
ского обзора – акцентировать внимание на проблеме де-
компенсации СН, потенциальных барьерах и возможно-
стях их преодоления при лечении пациентов с СНнФВ 
в «уязвимый» период после выписки из стационара.

Высокая и растущая частота  
госпитализаций с сердечной недостаточностью

Свойственные СНнФВ структурно-функциональ-
ные изменения миокарда и  системные нарушения яв-
ляются субстратом для  потенциальной «уязвимости» 
заболевания и  высокого риска декомпенсации. Пока-
зано, что в  течение 1,5  лет после постановки диагноза 
у каждого шестого амбулаторного пациента наблюдает-
ся ухудшение течения СНнФВ [10]. Ухудшение течения 
или  декомпенсация СН характеризуются нарастанием 
признаков и симптомов задержки жидкости или низко-
го сердечного выброса, что  требует неотложного уси-
ления терапии или  госпитализации. Расходы на  госпи-
тализацию по  поводу СН составляют более половины 
от  общей экономической нагрузки на  системы здра-
воохранения, связанные с  СН [11]. В  РФ каждый вто-
рой случай госпитализации в кардиологическое отделе-
ние обусловлен декомпенсацией СН [12], в мире СН яв-
ляется ведущей причиной госпитализации пациентов 
старше 65 лет [13–15].
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В  последние десятилетия частота госпитализаций 

с СН увеличилась во всем мире [9, 16, 17], как в течение 
года после установки диагноза, так и повторных госпи-
тализаций в  последующие годы, достигнув в  среднем 
64  событий на  100 пациенто-лет [9]. При  этом ожида-
ется, что в  ближайшие 25  лет в  связи с  ростом числен-
ности и постарением населения число госпитализаций, 
связанных с СН, увеличится на 50 % [18]. Действитель-
но, за  последние десятилетия портрет пациента с  СН 
существенно изменился  – увеличился средний возраст 
пациента с СН в РФ до 70 лет [19], частота коморбид-
ных состояний и их сочетаний [7, 19, 20], что ассоции-
ровано с  лечебно-диагностическими сложностями, не-
обходимостью привлечения смежных специалистов 
и  неблагоприятным прогнозом. Достигнутый в  целом 
прогресс в лечении СН определяет тренд к увеличению 
вероятности дожития до тяжелых стадий СН, которые 
характеризуются высокой частотой повторных госпита-
лизаций и смерти. Так, по сравнению с 2002 годом в РФ 
распространенность СН увеличилась преимуществен-
но за  счет тяжелого функционального класса  – III  и 
IV в 1,7 раза, I и II – в 1,3 раза [7].

Госпитализация с декомпенсацией 
сердечной недостаточности – маркер 
риска неблагоприятных исходов

Эпизод госпитализации с  СН ассоциируется с  ухуд-
шением качества жизни, риском повторных госпитали-
заций и смерти [21]. Популяционное исследование элек-
тронных медицинских записей более чем 2,1 млн. жите-
лей Великобритании продемонстрировало, что 5-летняя 
выживаемость среди пациентов с  впервые установ-
ленной СН за  время госпитализации составила 21,7 % 
по  сравнению с  43,9 % при  предшествующей верифи-
кации диагноза на  амбулаторном этапе и  отсутствии 
анамнеза госпитализаций [22]. По  данным програм-
мы CHARM, в  течение 3  лет наблюдения у  пациентов 
с  СНнФВ и  анамнезом госпитализации с  СН показате-
ли смертности от  всех причин и  повторной госпитали-
зации составили 11,7 и 12,3 случаев на 100 пациенто-лет, 
в то время как при СНнФВ без предшествующей госпи-
тализации – 7,6 и 5,4 случая, соответственно [23].

Риск неблагоприятных событий наибольший в  пер-
вые 6 мес. от  момента госпитализации, этот период те-
чения СН получил название «уязвимый». Согласно 
ретроспективному анализу рандомизированных кли-
нических исследований, пациенты с  недавней госпита-
лизацией по  причине СН характеризуются более вы-
соким риском смерти и  госпитализаций по  сравнению 
с пациентами, не имеющими госпитализаций или госпи-
тализированными ранее, чем в  предшествующие 6 мес. 
[23–25]. Отношение рисков неблагоприятных собы-

тий в первый месяц после выписки существенно выше, 
чем в более поздний период (6,18 против 1,93 по проше-
ствии более 2 лет) [25]. В российской популяции часто-
та повторных госпитализаций и  смерти в  течение года 
после выписки, по  данным исследования ОРАКУЛ, до-
стигает 63,4 % (31 % в течение первого месяца) [26], ча-
стота смерти, по данным исследования ЭПОХА-Д-СН – 
18,3 %, при этом риск смертельных исходов наибольший 
в первые 100 дней после выписки [27].

Каждая последующая госпитализация усугубляет 
прогноз. У пациентов, повторно госпитализированных 
с декомпенсацией СН в течение года, риск смерти уве-
личивается в 1,35 раза [27]. В когортном исследовании 
14 374 пациентов, госпитализированных впервые с СН 
в  2000–2004  годах, время дожития после первой, вто-
рой, третьей и четвертой госпитализаций составило 2,4, 
1,4, 1,0 и 0,6 лет соответственно [28].

Представленные данные подчеркивают, что  эпизод 
госпитализации по причине декомпенсации СН должен 
рассматриваться как маркер риска, отражающий фунда-
ментальные изменения клинического течения СН и ука-
зывающий на необходимость использования всех ресур-
сов системы здравоохранения для  оптимизации такти-
ки ведения и снижения риска неблагоприятных исходов 
(рис. 1).

Оптимальная медикаментозная терапия 
при госпитализации с декомпенсацией 
сердечной недостаточности

Основными симптомами, определяющими потреб-
ность в  госпитализации, являются симптомы задерж-
ки жидкости и, в  меньшей степени  – симптомы гипо-
перфузии. Однако лекарственные препараты, преиму-
щественно влияющие на улучшение диуреза, снижение 
пред- и  постнагрузки и  улучшение сократимости мио-
карда, не  продемонстрировали влияния на  исходы по-
сле выписки, хотя уменьшали симптомы СН, маркеры 
повреждения органов-мишеней и  внутрибольничного 
риска ухудшения функции почек и ухудшения течения 
СН [29]. На  сегодняшний день улучшение долгосроч-
ного прогноза у пациентов, госпитализированных с де-
компенсацией СН, возможно только за счет оптималь-
ной медикаментозной терапии (ОМТ), доказавшей 
влияние на выживаемость при СНнФВ – ингибиторами 
ангиотензинпревращающего фермента (иАПФ) / бло-
каторами рецепторов к  ангиотензину II (БРА) / анги-
отензиновых рецепторов и  неприлизина ингибитора-
ми (АРНИ), антагонистами минералокортикоидных 
рецепторов (АМР), бета-блокаторами и  ингибитора-
ми натрий-глюкозного транспортера 2 типа (иНГТ2). 
Анализ данных крупных регистров свидетельствует, 
что  невозможность продолжить, начать или  перейти 
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на  терапию иАПФ / БРА / АРНИ, АМР и  бета-блокато-
рами за время госпитализации ассоциирована с плохим 
прогнозом, низкой приверженностью к  терапии и  уве-
личением вероятности никогда не начать ОМТ амбула-
торно [30].

Рутинная клиническая практика и  данные рандоми-
зированных исследований свидетельствуют, что  такти-
ка инициации и  титрования ОМТ в  стационаре безо-
пасна и  эффективна. В  исследовании PIONEER-HF 
у пациентов, госпитализированных с острой декомпен-
сацией СНнФВ, терапия сакубитрил-валсартаном ассо-
циировалась с  более выраженным снижением уровня 
N-терминального пропептида мозгового натрийурети-
ческого гормона (NT-proBNP) по  сравнению с  энала-
прилом при сопоставимой частоте ухудшения функции 
почек, гиперкалиемии, симптомной гипотонии и ангио-
невротического отека [31]. Примечательно, что в  тече-
ние последующих 4 недель открытой терапии сакуби-
трил-валсартаном у  всех участников исследования уда-
лось достичь сопоставимого уровня NT-proBNP, однако 
вероятность наступления сердечно-сосудистой смерти 
или  повторной госпитализации с  СН у  пациентов, ис-
ходно рандомизированных в группу сакубитрил-валсар-
тана, оставалась ниже на 31 % по сравнению с группой 
пациентов, получавших в течение предыдущих 8 недель 
эналаприл. Следует отметить, однако, что исследование 
не было специально спланировано для оценки клиниче-
ских исходов, а  частота событий была небольшой [32]. 
В  крупные исследования иНГТ2 не  включались госпи-

тализированные пациенты или  пациенты, перенесшие 
недавнюю госпитализацию с  СН. В  небольшом ран-
домизированном клиническом исследовании EMPA-
RESPONSE-AHF назначение иНГТ2 эмпаглифлозина 
у  80 пациентов с  острой СН было безопасно, увеличи-
вало диурез и снижало риск ухудшения СН, повторной 
госпитализации по  поводу СН или  смерти в  течение 
60 дней [33]. Кроме того, ретроспективный анализ ран-
домизированных исследований препаратов четырех 
классов ОМТ при СН демонстрирует раннее наступле-
ние эффекта и достоверное расхождение кривых выжи-
ваемости уже через несколько недель после начала тера-
пии [34]. Это подчеркивает принципиальную важность 
как можно более раннего ее назначения для предотвра-
щения неблагоприятных событий.

Назначение четырех классов ОМТ одновременно 
или в течение короткого периода времени может иметь 
преимущества в  отношении улучшения прогноза [34]. 
Данные проспективных многонациональных регистров 
BIOSTAT-CHF и  ASIAN-HF демонстрируют, что  бо-
лее низкие дозы комбинированной терапии СНнФВ ас-
социированы с лучшими исходами по сравнению с тера-
пией препаратом одного класса в целевой дозе [35]. Со-
гласно вероятностному анализу данных исследований 
EMPHASIS-HF, PARADIGM-HF и DAPA-HF у пациен-
тов с СНнФВ терапия, основанная на четырех препара-
тах (АРНИ, бета-блокатор, АМР, иНГТ2), может быть 
ассоциирована со снижением риска смерти от всех при-
чин на 47 % и риска смерти от сердечно-сосудистых при-

СН – сердечная недостаточность, ХСН – хроническая сердечная недостаточность, ФВ – фракция выброса.

Рисунок  1. Факторы, определяющие увеличение бремени госпитализаций с декомпенсацией сердечной  
недостаточности и ассоциированных исходов, и возможности улучшения прогноза в «уязвимый» период после выписки

•  Изменение портрета пациентов

•  Высокое и растущее число госпи-
тализаций по причине СН

•  Неполное устранение к моменту выписки 
факторов, способствующих ухудшению СН

 
•  Временная отмена или назначение  

субоптимальной медикаментозной  
терапии за время госпитализации
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чин на  50 % по  сравнению с  двойной терапией ингиби-
торами ренин-ангиотензин-альдостероновой систе-
мы (иРААС) и  бета-блокаторами в  течение медианы 
20,5 мес. наблюдения [36].

Хотя для  пациента с  СН рекомендуется инициация 
терапии после гемодинамической стабилизации и очень 
медленное титрование доз не  чаще чем  через каждые 
2–4 недели, предполагается, что в условиях стационара 
при  возможности регулярного контроля клиническо-
го статуса и  функции почек может быть оправдана бо-
лее агрессивная тактика. Ответить на вопрос о влиянии 
такого подхода на риск госпитализации с СН и смерти 
в течение 90 дней после выписки позволит специально 
спланированное рандомизированное многоцентровое 
исследование STRONG-HF [37]. В  исследовании па-
циенты с острой декомпенсацией СН будут рандомизи-
рованы в группу стандартного лечения и группу ОМТ 
в  дозах не  менее 50 % от  целевых при  выписке с  ее бы-
стрым титрованием амбулаторно при  тщательном на-
блюдении [37].

Субоптимальная медикаментозная 
терапия в реальной клинической 
практике ведения СНнФВ

Несмотря на доказанную пользу ОМТ и использова-
ние ее назначения, как критерия качества медицинской 
помощи при СН [2], результаты исследований реальной 
клинической практики свидетельствуют, что частота на-
значения и титрования ОМТ при СН низкая, даже в ам-
булаторном звене и даже при отсутствии противопока-
заний к  ее использованию [21]. Согласно данным аме-
риканского сердечно-сосудистого регистра PINNACLE, 
основанного на  электронных медицинских данных, 
только 34,1  и 13,7 % пациентов с ухудшением СН в тече-
ние предшествующих 3 мес. получали двойную и трой-
ную ОМТ, 18,6 %  – не  получали ни  одного препарата 
из ОМТ, причем частота существенно не менялась в пе-
риод эпизода декомпенсации и  через 6 мес. [10]. Бо-
лее половины пациентов получали менее 50 % от  ре-
комендованных целевых доз бета-блокаторов и  иАПФ 
[10]. В  недавнем анализе баз данных Швеции, Велико-
британии и  США среди пациентов, госпитализирован-
ных с СН и начавших прием ОМТ, целевой дозы иАПФ, 
БРА, бета-блокаторов и АРНИ, через год достигли лишь 
15 %, 10 %, 12 %, 30 % пациентов, а 55 %, 33 %, 24 % и 27 % 
прекратили прием препаратов. АМР титровались ред-
ко, и процент отмены был высоким (40 %) [38]. Анало-
гично, в российской популяции на амбулаторном этапе 
после выписки ОМТ не  назначается или не  титруется 
до целевой дозы, что ассоциируется с неблагоприятным 
прогнозом [39]. Недавно выполненное в 7 регионах РФ 
исследование 888 амбулаторных карт пациентов, пере-

несших госпитализацию с декомпенсацией СН в преды-
дущие 12 мес., продемонстрировало позитивный тренд 
более широкого назначения ОМТ при СН [40], хотя это 
не  сопровождалось улучшением функционального ста-
туса, что может быть связано с недостаточным титрова-
нием доз или неназначением дополнительной терапии.

Преимущества титрования ОМТ до  максималь-
но переносимых доз подтверждены в  наблюдательных 
и  рандомизированных клинических исследованиях [35, 
41–43] и их мета-анализе [44]. Титрование медикамен-
тозной терапии следует рассматривать даже у пациентов 
со  стабильной СН, получающих нецелевые дозы ОМТ. 
Напротив, неназначение или недостижение целевых доз 
ОМТ при СН может быть фактором, способствующим 
прогрессированию СН, развитию декомпенсации, по-
требности в  госпитализации, смерти. В  многоцентро-
вом наблюдательном исследовании BIOSTAT-CHF па-
циенты с  СНнФВ, получавшие ≤50 % от  целевой дозы, 
характеризовались наибольшим риском смерти и госпи-
тализации с СН [35]. Аналогично, по данным проспек-
тивного регистра пациентов с  СНнФВ CHAMP-HF 
(Change the Management of Patients With Heart Failure) 
снижение дозы или  прекращение приема ОМТ после 
госпитализации увеличивало риск смерти от  всех при-
чин в среднем в 3,82–4,81 раза [45].

Объективные ограничения  
для назначения и титрования ОМТ при СН

Несомненно, клинически возможность инициации 
и  титрования доз ОМТ определяется стабильностью 
гемодинамики, уровнем артериального давления (АД), 
частоты сердечных сокращений, креатинина и  электро-
литов сыворотки крови, наличием противопоказаний.

По  данным регистров истинная частота противо-
показаний к ОМТ при СНнФВ не превышает 2 % [34]. 
Объективно у пациентов с тяжелой СН вероятность на-
значения и  достижения максимальных доз ОМТ ниже. 
При этом невозможность достичь целевых доз по объек-
тивным причинам (симптомы, побочные эффекты и по-
ражение других органов) ассоциирована с  наиболь-
шим риском смерти и госпитализации с СН – в среднем 
на 72 % для иАПФ и на 70 % для бета-блокаторов против 
46  и 18 % у пациентов, не достигших целевых доз по не-
известным или  другим причинам (несмотря на  исполь-
зование различных статистических методов уменьше-
ния вероятности влияния потенциально вмешивающих-
ся факторов) [35].

Частота гиперкалиемии при СН достигает 30 % в ран-
домизированных исследованиях [46, 47] и 63 % по дан-
ным реальной клинической практики и  ассоциируется 
с  назначением иРААС, пожилым возрастом, сахарным 
диабетом и  хронической болезнью почек [46]. Дозы 
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иРААС снижаются в  3–22 % случаев лечения СНнФВ, 
в  5 % случаев  – вследствие гиперкалиемии [46]. Одна-
ко данные европейского регистра The ESC-HFA-EORP 
Heart Failure Long-Term Registry свидетельствуют, что 
в  широкой популяции пациентов с  СН только прекра-
щение терапии иРААС ассоциировано с риском смерти, 
в то время как гиперкалиемия теряет прогностическую 
значимость в многофакторном анализе [48].

Частота хронической болезни почек 4–5-й стадий 
у  пациентов с  СН составляет 10 % и  выше при  деком-
пенсации СН. По  данным регистра ADHERE, у  паци-
ентов, госпитализированных с  СН, скорость клубочко-
вой фильтрации (СКФ) <30 мл / мин / 1,73 м2 наблюда-
ется в 20 % случаев [49], что предполагает ограничение 
возможностей назначения АМР и иНГТ2 у каждого пя-
того пациента. В двух небольших одноцентровых иссле-
дованиях использование критериев включения в  иссле-
дование DAPA-HF позволяло назначить дапаглифло-
зин 22,3  и 58,1 % пациентам с СНнФВ, причем наиболее 
частым лимитирующим фактором являлось снижение 
СКФ <30 мл / мин / 1,73 м2 [50, 51]. Расширение показа-
ний к использованию иНГТ2 у пациентов с более выра-
женным нарушением функции почек (снижением СКФ 
до 20 мл / мин для эмпаглифлозина и 25 мл / мин для да-
паглифлозина с учетом данных о безопасности в иссле-
дованиях EMPEROR-Reduced и DAPA-CKD) позволит 
увеличить охват пациентов с СНнФВ препаратами дан-
ного класса.

Нарушение функции почек и  электролитные нару-
шения требуют взвешенной интерпретации в контексте 
клинической ситуации и  исключения обратимых при-
чин, не  связанных с  терапией или  заболеванием [52]. 
Кроме того, несмотря на  снижение СКФ на  фоне ини-
циации иРААС или  иНГТ2, препараты данных клас-
сов обеспечивают нефро- и  кардиопротективные свой-
ства и снижение риска неблагоприятных событий даже 
при исходном снижении СКФ, которое, скорее, отража-
ет индуцированные терапией изменения внутрипочеч-
ной гемодинамики [52].

Низкое АД, главным образом отражающее низкий 
сердечный выброс и нарушения гемодинамики при СН, 
наблюдается в  10–15 % случаев в  отобранной когор-
те участников клинических исследований СНнФВ и ча-
ще в  реальной клинической практике [53] ассоцииру-
ется с  неблагоприятным прогнозом и  включено в  шка-
лы оценки риска при  тяжелой СН. Назначение ОМТ 
улучшает прогноз независимо от уровня АД, при этом 
симптомная гипотония, требующая снижения дозы 
или прекращения терапии, регистрируется в 2–3 % слу-
чаев терапии иАПФ / БРА / АРНИ и  существенно реже 
при терапии бета-блокаторами (до 0,6 %). Важно отме-
тить, что гипотония может быть транзиторной в первые 

4 мес. от  начала терапии [53], регрессируя в  дальней-
шем на фоне улучшения сердечного выброса. В регистре 
CHAMP-HF у пациентов с СНнФВ уровень систоличе-
ского АД <110 мм рт. ст. выявлен в 21,8 % случаев и ассо-
циировался с  меньшей частотой назначения бета-бло-
каторов и  АРНИ по  сравнению с  систолическим АД 
≥110 мм рт. ст. [54]. Однако даже в  группе с  высоким 
АД достижение целевых доз ОМТ не  превышало 20 % 
[54], в том числе с поправкой на частоту сердечных со-
кращений <60 в мин. Это подчеркивает необходимость 
учета других факторов, таких как  инертность врачей 
и низкая приверженность пациентов.

Разработка и использование новых 
лекарственных средств при СНнФВ

Наличие факторов, не  позволяющих назначить 
или увеличить дозы ОМТ, а также высокий остаточный 
риск неблагоприятных событий при  использовании 
комбинированной ОМТ в идеальных условиях участия 
в РКИ (табл. 1) [55] сохраняет актуальность разработ-
ки и изучения новых лекарственных препаратов для ле-
чения СНнФВ.

Для  воздействия на  ключевое звено патогене-
за СНнФВ в  течение длительного времени изучались 
препараты с  положительными инотропными свой-
ствами, однако неблагоприятный профиль безопас-
ности или  отсутствие влияния на  прогноз не  привели 
к  их  внедрению в  клиническую практику. В  исследова-
нии GALACTIC-HF новый препарат селективный ак-
тиватор сердечного миозина омекамтив мекарбил (пре-
парат не  зарегистрирован в  Российской Федерации) 
изучался у  пациентов с  СН с  ФВ <35 %, госпитализи-
рованных с СН, или амбулаторных с анамнезом госпи-
тализации / обращения в  отделение неотложной по-
мощи с  СН в  течение года, уровнем систолического 
АД >85 мм рт. ст. и  СКФ >20 мл / мин / 1,73 м2. Препа-
рат снижал риск сердечно-сосудистой смерти и  собы-
тий, связан ных с  СН, на  8 % (отношение рисков (ОР) 
0,92, 95 % доверительный интервал (ДИ) 0,86–0,99; 
p=0,025) [56]. При  этом одним из  существенных фак-
торов, влияющих на  эффект препарата, было значение 
ФВ – у пациентов с ФВ ≤22 % ОР и 95 % ДИ составили 
0,83 (0,73–0,95) по сравнению с 0,99 (0,84–1,16) в под-
группе пациентов с ФВ ≥33 % [57].

Другой мишенью для  новой терапии СН является 
патофизиологический путь оксид азота  – гуанилатци-
клаза. Верицигуат (препарат не зарегистрирован в Рос-
сийской Федерации)  – пероральный стимулятор рас-
творимой гуанилатциклазы, фермента, активирующе-
го ключевой внутриклеточный вторичный мессенджер 
циклический гуанозинмонофосфат, также увеличива-
ет ее чувствительность к  эндогенному оксиду азота, 
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тем  самым опосредуя положительные сердечно-сосу-
дистые и почечные эффекты [58]. Влияние на жесткие 
конечные точки было продемонстрировано в  исследо-
вании VICTORIA (Vericiguat Global Study in Subjects 
with Heart Failure with Reduced Ejection Fraction) у па-
циентов с ФВ ≤45 % очень высокого риска, недавней го-
спитализацией с  СН или  внутривенным введением ди-
уретиков, с  более высокими уровнями NT-proBNP, бо-
лее низкой ФВ по  сравнению с  ранее выполненными 
клиническими исследованиями препаратов для  лече-
ния СНнФВ (табл. 1). Верицигуат снижал риск насту-
пления первичной конечной точки  – сердечно-сосуди-
стой смерти или  госпитализации с  СН (ОР 0,90, 95 % 
ДИ: 0,82–0,98; p=0,02) в  течение медианы наблюде-
ния 10,8 мес. [59]. Вазодилатирующие свойства препа-
рата также определяют ряд возможных нежелательных 
явлений, таких как гипотония (9,1 % случаев) и синкопе 
(4 %), хотя частота их в исследовании была не выше, чем 
при приеме плацебо (7,9 % и 3,5 %).

Практически у  каждого второго пациента с  СН на-
блюдается дефицит железа [60]. Использование пе-
роральной терапии препаратами железа в  исследова-
нии IRONOUT-HF при  доказанном дефиците железа 
не улучшало лабораторные и функциональные показате-
ли, что, вероятно, было связано с ингибирующим влия-

нием гепсидина на всасывание железа в кишечнике. Од-
нако внутривенное использование железа карбокси-
мальтозата в исследованиях FAIR-HF и CONFIRM-HF 
ассоциировалось с  уменьшением симптомов, улучше-
нием функционального статуса и  снижением риска го-
спитализаций с  СН. Недавно представленные результа-
ты крупного рандомизированного клинического иссле-
дования AFFIRM-AHF у пациентов с острой СН с ФВ 
<50 % и  дефицитом железа свидетельствуют, что  введе-
ние железа карбоксимальтозата перед выпиской из ста-
ционара и  через 6 нед. после выписки (а  также черед 
12 и 24 нед. при сохраняющемся дефиците железа) сни-
жало риск госпитализации с  СН, а  после проведения 
оценки влияния пандемии COVID-19 также снижало 
риск первичной конечной точки – смерти и госпитали-
зации с СН – на 25 % (p=0,024) [61].

Существенное снижение на  37 % риска смерти, по-
вторной госпитализации или  неотложного визита 
в связи с СН у пациентов с СД 2 типа с недавним ухуд-
шением СН вне зависимости от  значения ФВ и  пред-
шествующего анамнеза СН было продемонстрировано 
в  исследовании SOLOIST-WHF (табл. 1). При  добав-
лении сотаглифлозина (препарат не  зарегистрирован 
в  Российской Федерации) к  стандартной терапии СН 
снижение риска событий на  39 % наблюдалось уже че-

Таблица 1. Характеристика рандомизированных клинических  
исследований новых лекарственных препаратов для лечения СН (адаптировано из [55])

Параметр PARADIGM-
HF DAPA-HF EMPEROR-

Reduced
GALACTIC-

HF VICTORIA AFFIRM SOLOIST

Число пациентов 8399 4744 3730 8232 5050 1132 1222
Лекарственный  
препарат

Валсартан +  
сакубитрил Дапаглифлозин Эмпа- 

глифлозин
Омекамтив  
мекарбил* Верицигуат* Железа карбо- 

ксимальтозат
Сота- 

глифлозин*
ФВ ЛЖ, %  
(среднее или медиана) 29,5 31,1 27,5 26,6 28,9 32,6 35

NT-proBNP,  
пг / мл (медиана) 1608 1437

1926  
(в активной 

группе)
1971 2816 4743 1816.8

III или IV ФК 
по NYHA, % 25 32 25 47 41 52 НД

Госпитализи- 
рованные с СН, % – – – 25,2 11,3 100 100

Госпитализация  
с СН в течение  
предыдущих 6 мес, %

31,1 16,4 – 54,6 84,1 –  –

Медиана наблюдения 27 мес 18,2 мес 16 мес 21,8 мес 10,8 мес 52 нед 9 мес
Частота СС смер-
ти или госпитали-
зации в группе кон-
троля, событий 
на 100 пациенто-лет

13,2 15,3 21,0 26,3 37,8 47,1  –

Частота СС смер-
ти в группе кон-
троля, событий 
на 100 пациенто-лет

7,5 7,9 8,1 12,5 13,9 16,1 10,8

* – препарат не зарегистрирован в Российской Федерации. НД – нет данных, СН – сердечная недостаточность,  
СС – сердечно-сосудистая, ФВ ЛЖ – фракция выброса левого желудочка, ФК – функциональный класс.
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рез 28 дней терапии [62], при этом эффект не зависел 
от  времени инициации  – до или  после выписки. Одна-
ко с отличительным свойством сотаглифлозина – инги-
бировать не только НГТ2, но также натрийглюкозный 
транспортер 1 типа в кишечнике, ответственный за вса-
сывание глюкозы и галактозы, связывают более частое 
развитие нежелательных явлений в виде диареи и гипо-
гликемии по сравнению с плацебо [62].

Представленные исследования в совокупности пред-
ставляют важный шаг в  модификации подходов к  на-
значению терапии СН  – смещение фокуса со  стабиль-
ных амбулаторных пациентов на госпитализированных 
пациентов или  недавно имевших декомпенсацию СН, 
у  которых снижение риска событий за  счет оптимиза-
ции терапии принесет наибольшую абсолютную поль-
зу в отношении числа сохраненных жизней и предотвра-
щенных госпитализаций.

Организация «бесшовной» 
многокомпонентной системы 
оказания медицинской помощи 
при сердечной недостаточности

Широкий перечень вмешательств, улучшающих 
прогноз при СНнФВ  – от  модификации образа жизни 
и  многокомпонентной лекарственной терапии до  ис-
пользования внутрисердечных устройств и  сердечно-
сосудистых хирургических вмешательств, требует мно-
гоплановых организационных решений. Создание ре-
гистров СН для  мониторинга рутинной клинической 
практики, образовательные мероприятия для  меди-
цинских специалистов, внедрение систем поддержки 
принятия решений, обучение и  вовлечение пациентов, 
а  также организация медицинской помощи с  обеспече-
нием ее преемственности в  рамках региональной си-
стемы управления сердечно-сосудистыми рисками [63, 
64] – принципиальные тактические решения для сниже-
ния бремени СН.

Преемственность медицинской помощи
Под преемственностью понимают действия, способ-

ствующие координации и  непрерывности оказания ме-
дицинской помощи при переводе пациентов из одного 
учреждения в другое или от одного специалиста друго-
му. У пациентов с СН до 40 % преждевременных повтор-
ных госпитализаций могут быть связаны с  субопти-
мальной организацией преемственности медицинской 
помощи [65].

Выписка из  стационара представляет собой ключе-
вой связующий этап между стационарным и амбулатор-
ным звеном. Ее грамотное планирование с  обеспече-
нием передачи информации врачу амбулаторного зве-
на является залогом успешного достижения целевых 

доз ОМТ, улучшения симптомов, качества жизни и  вы-
живаемости пациента, но  также профилактики ран-
них повторных госпитализаций (рис. 2). Оптималь-
ным считается ранний визит после выписки (в течение 
первых 14  дней) с  обеспечением возможности лабора-
торного контроля [2]. Формирование локальных чек-
листов и  протоколов, содержащих перечень необходи-
мых при  СН обследований, назначенных препаратов, 
выполненных и  планируемых вмешательств, информа-
цию о  факторах, не  позволивших назначить или  увели-
чить дозу ОМТ, и их интеграция в формате «идеально-
го» выписного эпикриза могут улучшить взаимодей-
ствие с амбулаторным звеном и другими службами.

Образовательные мероприятия и вовлечение 
пациента в процесс управления заболеванием

Обучение пациентов и их родственников аспектам 
назначения и  титрования лекарственной терапии, ее 
влияния на  продолжительность жизни при  СН, важ-
ности приверженности к  лечению, соблюдения дие-
ты, образа жизни, самоконтролю симптомов и  само-
помощи, особенностям при  путешествиях и  досуге, 
ежедневной активности, вакцинации, психосоциаль-
ным аспектам  – все это является основными момен-
тами, которые заслуживают внимания при  организа-
ции школ СН в стационаре или на амбулаторном эта-
пе [66]. Недавнее исследование продемонстрировало, 
что  многие пациенты с  СН не  знают об  ОМТ, а  зна-
чительная их  доля подвергла сомнению ее эффек-
тивность и / или  безопасность [67]. Совместное об-
суждение плана лечения, в  идеале с  оценкой знаний 
пациента и тренингом специально обученными меди-
цинскими сестрами, может быть эффективной и мало-
затратной стратегией для улучшения приверженности 
и  увеличения частоты использования ОМТ при  СН. 
Пациент и  его родственники должны быть ознаком-
лены с  предполагаемым планом ведения после вы-
писки в  соответствии с  рекомендациями, в  том чис-
ле с  планом дальнейшего титрования дозы препара-
тов и  дополнительного обследования после выписки, 
а  также стратегией выполнения немедикаментозных 
лечебных вмешательств. Эффективность структури-
рованного обучения и  активного амбулаторного кон-
троля специалистов по  СН в  российской популяции 
продемонстрирована в  исследовании ШАНС [68] 
и  в  регистре RUS-HFR [69]. В  недавно опубликован-
ном небольшом исследовании EPIC-HF (Electronical-
ly Delivered, Patient-Activation Tool for Intensification 
of Medi cations for Chronic Heart Failure with Reduced 
Ejection Fraction) предоставление электронного роли-
ка о заболевании и чек-листа с текущей и целевой до-
зой ОМТ при  СНнФВ приводило к  инициации и  ин-
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тенсификации ОМТ после визита врача у  49 % паци-
ентов группы вмешательства по  сравнению с  29,7 % 
в группе контроля [70].

Льготное лекарственное обеспечение
Низкая частота ОМТ в реальной клинической прак-

тике может быть связана со  снижением приверженно-
сти пациентов, которая, в свою очередь, зависит от коли-
чества принимаемых лекарственных препаратов и удоб-
ства приема. В подгруппе пациентов с СН старше 65 лет 
при выписке из стационара 55 % принимали не менее 10, 
95 % – не менее 5 наименований лекарственных средств 
[71]. При  этом многокомпонентные и  сложные режи-
мы терапии для  пациента могут быть недоступны вви-
ду финансовых барьеров. Реализация программы льгот-
ного лекарственного обеспечения препаратами, дока-
завшими влияние на  сердечно-сосудистые осложнения 
и смерть при СНнФВ, является важным шагом в сторо-
ну увеличения охвата жизненно важными лекарствен-
ными средствами и улучшения прогноза в данной попу-
ляции [72].

Мультидисциплинарное ведение
Увеличение доли пожилых коморбидных пациентов 

определяет высокую потребность в консультативной по-
мощи специалистов другого профиля и необходимость 
вовлечения пациентов с  СН в  мультидисциплинарные 
программы лечения. Под  мультидисциплинарной про-
граммой понимается комплексная модель оказания ме-

дицинской помощи для пациентов с широким спектром 
медицинских, психо-социальных, поведенческих и даже 
финансовых проблем, которая осуществляется много-
профильной командой разных специалистов (медицин-
ских сестер, кардиолога, гериатра, психолога, диетоло-
га, физиотерапевта, других специалистов), работающих 
совместно с  целью преодоления разрыва между госпи-
тализацией, другими системами оказания медицинской 
помощи и домом. 

Действующие рекомендации упоминают данные 
стратегии для  снижения риска госпитализаций по  по-
воду ХСН и смертности [2]. Действительно, по данным 
нескольких мета-анализов именно от клиник с возмож-
ностью мультидисциплинарного ведения пациентов 
с  СН можно ожидать наибольшего эффекта в  отноше-
нии улучшения прогноза [73, 74]. Сетевой мета-анализ 
53 рандомизированных клинических исследований про-
демонстрировал снижение риска общей смертности 
на 20 % и повторных госпитализаций на 20 % при подоб-
ном подходе [73]. 

Наличие наиболее весомых доказательств для муль-
тидисциплинарных вмешательств по сравнению с дру-
гими подходами со снижением риска смерти и госпи-
тализаций на 34  и 63 % продемонстрировано в другом 
недавно опубликованном мета-анализе исследований 
по  преемственности медицинской помощи для  паци-
ентов старше 55  лет [74]. Несомненно, особенности 
реализации программ наблюдения пациентов с  СН 
могут существенно отличаться в зависимости от мате-

СН – сердечная недостаточность.

Рисунок  2. Принципиальные элементы для улучшения исходов у пациентов с декомпенсацией сердечной недостаточности при выписке

1.  Формирование представления о течении СН и сопутствующих заболеваний, прогнозирование индивиду-
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риально-технических и  кадровых ресурсов медицин-
ской организации, наличия взаимодействия со  служ-
бами социально-психологической поддержки, пал-
лиативной помощи, реабилитации [75]. Согласно 
отечественным данным выживаемость пациентов 
с СНнФВ в течение 3 лет после выписки из стационара 
составляет от 52  до 80 % в зависимости от условий ам-
булаторного наблюдения [69]. Тем не менее, учитывая 
высокую распространенность СН, невозможно пол-
ностью покрыть потребность в  лечебно-консульта-
тивной помощи, оказывая ее на  базе максимально ос-
нащенных и высокоспециализированных центров СН. 
Это определяет необходимость выстраивания иерар-
хической модели специализированных центров СН 
с разным уровнем оснащения и их тесным взаимодей-
ствием [75].

Заключение
Пациенты, госпитализированные с  СН, представля-

ют группу приоритетного внимания в отношении опти-
мизации терапии, а  также организации оказания меди-
цинской помощи после выписки ввиду высокого риска 
неблагоприятных событий, несмотря на применение со-
временных методов лечения. Назначение ОМТ и допол-
нительное использование новых лекарственных препара-
тов, влияющих на исходы, образовательные мероприятия, 
преемственность медицинской помощи и  наблюдение 
в  мультидисциплинарной команде специалистов  – клю-
чевые стратегии улучшения исходов в данной группе.

Статья подготовлена при поддержке  
компании Байер. PP-VER-RU-0012–1.
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Паттерны иммунологических реакций в патогенезе 
хронической сердечной недостаточности: обзор литературы

Иммунная система имеет важнейшее значение в поддержании гомеостаза организма. На сегодняшний день существуют убеди-
тельные доказательства ее участия в патогенезе кардиоваскулярной патологии, включая заключительный этап сердечно-сосуди-
стого континуума – сердечную недостаточность. Разнообразие этиопатогенетических факторов развития и прогрессирования 
хронической сердечной недостаточности (ХСН), вовлечение в патологический процесс большинства органов и систем орга-
низма обусловливает объективные сложности в понимании тонких процессов утраты нормальной структуры и функции сердца. 
Вопросы иммунного гомеостаза организма при ХСН активно изучаются отечественными и зарубежными учеными, в том числе 
с позиции эффективности специфической иммунотропной терапии. Вместе с тем имеющиеся литературные данные представля-
ют собой, преимущественно, разрозненные результаты, отражающие отдельные звенья иммунопатогенеза сердечно-сосудистой 
патологии. Настоящий тематический обзор преследует своей целью комплексное освещение основных паттернов иммунологиче-
ских процессов в патогенезе ХСН, что позволит сформировать целостное представление об изучаемой проблеме.
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Актуальность
Синдром хронической сердечной недостаточности 

(ХСН), характеризующийся снижением способности серд-
ца к наполнению или опорожнению и нарушением адекват-
ной перфузии периферических органов и  тканей, является 
закономерным исходом большинства кардиологических за-
болеваний [1]. При  этом в  условиях современного уровня 
развития медицины все отчетливее проявляется парадокс 
клинического успеха, когда благоприятное разрешение тя-
желых острых сердечно-сосудистых заболеваний приводит 
к  развитию клинически манифестной ХСН [2]. Учитывая, 
наряду с  этим, увеличение распространенности коморбид-
ной патологии, такой как сахарный диабет 2 типа, ожирение, 
артериальная гипертония, хроническая обструктивная бо-
лезнь легких, рост встречаемости ХСН в популяции жителей 
развитых стран представляется закономерным.

Поиск эффективных терапевтических мишеней ХСН 
обусловливает высокий научный интерес к  вопросам па-
тогенеза данного состояния. К  настоящему времени суще-
ствует несколько основных моделей развития ХСН, такие 
как  кардиоренальная, кардиоциркуляторная, нейрогормо-
нальная, которые дополняют друг друга в современном по-
нимании патогенеза сердечной недостаточности (СН). Раз-
витие нейрогормональной теории в  конце прошлого века 
позволило обосновать с научной точки зрения применение 
β-адреноблокаторов при  ХСН, что  явилось одним из  про-
рывных открытий в кардиологии [3]. Вместе с тем в послед-
ние десятилетия все больше научных работ доказывают су-
щественный вклад иммунной системы в  развитие и  про-

грессирование СН, а  воспалительная теория находит свое 
подтверждение в  экспериментальных исследованиях. Де-
тальное изучение иммунного гомеостаза сердечно-сосуди-
стой системы необходимо для  поиска и  обоснования спец-
ифических мишеней для  иммунотропной терапии СН. Ряд 
клинических исследований и  мета-анализов посвящены эф-
фектам противовоспалительной терапии при сердечно-сосу-
дистых заболеваниях. Один из наиболее известных иммуно-
тропных препаратов – колхицин, ингибирующий процессы 
хемотаксиса нейтрофилов, демонстрирует благоприятное 
влияние на клиническое течение и прогноз больных ишеми-
ческой болезнью сердца (ИБС), перенесших инфаркт мио-
карда (ИМ), что доказывает важнейшую роль нейтрофилов 
в  процессах дестабилизации атеросклеротической бляшки 
[4]. Кроме того, данный препарат доказал свою эффектив-
ность в лечении перикардитов, включая постперикардиотом-
ный синдром [5]. Другие иммунотропные препараты, меха-
низм действия которых является более селективным, такие 
как антитела к фактору некроза опухоли (TNF), интерлейки-
нам (IL), рецепторам цитокинов, вопреки ожиданиям не де-
монстрируют отчетливого благоприятного влияния на тече-
ние и прогноз сердечно-сосудистых заболеваний. Напротив, 
согласно обзору литературы и мета-анализу, посвященному 
изучению неблагоприятных эффектов биопрепаратов, ле-
чение больных таргетными иммунотропными препаратами 
(независимо от основной патологии, по поводу которой они 
назначались) сопровождалось развитием неблагопритятных 
событий у 770 пациентов из 1000. К числу регистрируемых 
неблагоприятных эффектов, наряду с реактивацией туберку-
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леза, инфекционными осложнениями, лимфопролифератив-
ными заболеваниями, было отнесено и развитие застойной 
СН [6]. Вместе с тем  в  рандомизированном исследовании 
CANTOS было продемонстрировано благоприятное влия-
ние канакинумаба (антитела к интерлейкину 1β) на риск по-
вторных ишемических событий у  пациентов с  перенесен-
ным ИМ и  высокими уровнями С-реактивного белка [7]. 
Тогда как в  исследовании ATTACH препарат инфликсимаб, 
представляющий собой моноклональные антитела к  факто-
ру некроза опухоли, не продемонстрировал благоприятного 
эффекта в отношении больных ХСН, применение его высо-
ких доз сопровождалось негативным влиянием на  клиниче-
ское течение СН [8] (табл. 1). Таким образом, необходимо 
четкое понимание роли того или иного иммунного процес-
са в патогенезе сердечно-сосудистой патологии для оценки 
и  обоснования возможных перспектив применения специ-
фической иммунотропной терапии при ХСН.

Настоящий тематический обзор преследует своей целью 
осветить основные паттерны иммунологических процессов 
в патогенезе ХСН на основании анализа и осмысления име-
ющейся отечественной и зарубежной литературы.

Материал и методы
Этап работы с литературой включал в себя поиск совре-

менных оригинальных исследований, описывающих вклад 
иммунных процессов в  патогенез различных фенотипов 
ХСН, в поисковых системах PubMed, Google Scholar, Scopus, 
Web of Science, РИНЦ. Глубина поиска составила 15 лет, од-
нако предпочтение отдавалось современным источникам. 
Поиск литературы производился по ключевым словам: вос-
паление, иммунная система, интерлейкины, хемокины, цито-
кины, молекулы клеточной адгезии, нейтрофилы, макрофа-
ги / моноциты при СН.

Результаты
Иммунная система имеет важнейшее значение в поддер-

жании гомеостаза организма [9]. Существуют убедительные 
доказательства ее участия в  патогенезе кардиоваскулярной 
патологии, включая заключительный этап сердечно-сосуди-
стого континуума – СН [10, 11]. Разнообразие этиопатоге-
нетических факторов развития и  прогрессирования ХСН, 
вовлечение в патологический процесс большинства органов 
и систем организма обусловливают объективные сложности 
в  понимании тонких процессов утраты нормальной струк-
туры и  функции сердца. Воспалительная теория ХСН бе-
рет свое начало в конце прошлого столетия, когда была про-
демонстрирована важная роль цитокинов, таких как  TNF, 
IL-1α, IL-1β, IL-6 и др. в патогенезе СН [12].

Современная концепция иммунологии сердечно-сосу-
дистого гомеостаза базируется на  так называемой «Гипо-
тезе опасности» («Danger Hypothesis»), предложенной 
P. Matzinger в 1994 году [13]. Согласно данной теории суще-

ствуют сигналы опасности, которые позже были названы мо-
лекулярными паттернами, ассоциированными с  поврежде-
нием (DAMPs  – damage-associated molecular patterns) [14], 
которые инициируют иммунный ответ в  отсутствие экзо-
генного инфекционного патогена [15]. Вместе с тем  меха-
низм повреждения кардиомиоцитов, а  также фенотип СН 
во  многом определяются основной патологией, являющей-
ся причиной формирования ХСН. Классическим феноти-
пом ХСН считается СН с нарушением систолической функ-
ции левого желудочка (ЛЖ) сердца, выражающимся в  сни-
жении фракции выброса (ФВ) менее 40 % – СНнФВ. Среди 
основных причин СНнФВ на  первом месте фигурирует 
ИБС. Так, согласно результатам исследования PARADIGM–
HF (n=8 399), на долю ишемического повреждения миокар-
да приходится до 60 % случаев СНнФВ. В числе неишемиче-
ских причин развития СНнФВ доминируют случаи дилата-
ционной кардиомиопатии [16].

Согласно данным, полученным в  рамках фрагмента ис-
следования ЭПОХА–О–ХСН II, выполненного в НИИ кар-
диологии Томского НИМЦ в  2016  году, в  структуре при-
чин ХСН со сниженной ФВ ЛЖ преобладала ИБС – у 67,3 % 
больных, у  половины из  которых регистрировался перене-
сенный острый ИМ (в  36,5 % случаев) [17]. Среди причин 
ХСН с сохраненной ФВ ЛЖ (СНсФВ) высока доля хрониче-
ских сердечно-сосудистых заболеваний и их факторов риска, 
таких как артериальная гипертония, сахарный диабет 2 типа, 
ожирение, хронические заболевания почек [18]. Таким обра-
зом, приблизительно в 95 % случаев этиология ХСН является 
неинфекционной, а иммунные реакции, затрагивающие сер-
дечно-сосудистую систему, характеризуются асептическим 
воспалением. Иммунные механизмы разрешения остро-
го ишемического повреждения в патогенезе СНнФВ актив-
но изучаются и достаточно подробно описаны в литературе, 
тогда как в отношении СНсФВ отсутствует четкая позиция, 
определяющая характер причинно-следственных связей 
между процессами, обусловленными системным провоспа-
лительным состоянием организма с вовлечением эндотелия 
микрососудов, с  одной стороны, и DAMPs  – опосредован-
ными иммунными реакциями с первичной гибелью кардио-
миоцитов, с другой [19, 20]. Вместе с тем существуют лите-
ратурные данные о том, что хроническая перегрузка сердца 
давлением или объемом, приводящая к механическому «со-
скальзыванию» кардиомиоцитов относительно друг дру-
га с перерастяжением клеточных мембран, также приводит 
к  высвобождению DAMPs в  межклеточное пространство, 
усилению процессов пролиферации резидуальных макрофа-
гов и наращиванию их провоспалительного потенциала [21]. 
Исходя из вышесказанного в настоящей работе будут отра-
жены, преимущественно, DAMPs – опосредованные иммун-
ные реакции в патогенезе ХСН, развивающиеся в результате 
ишемического повреждения клеточных структур, как наибо-
лее изученные на  сегодняшний день. Тогда как  анализ осо-
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Таблица 1. Характеристика клинических исследований отдельных  
иммунотропных препаратов при сердечной недостаточности и ишемической болезни сердца

Название 
исследо- 

вания
Дизайн Год

Исследуе- 
мый пре- 

парат

Основ- 
ная 

нозо- 
логия

Число 
боль- 
ных

Медиана 
наблю- 
дения

Основной вывод Источник

Efficacy  
and Safety 
of Low-Dose 
Colchicine 
after Myo-
cardial In-
farction

Рандомизи-
рованное, 

двойное сле-
пое плацебо-
контролируе-
мое исследо-

вание

2019 Колхицин Перене-
сенный 

ИМ

4 745 22,6  
месяца

Колхицин снижал частоту  
регистрации первичной конеч-
ной точки (смерть от сердечно-
сосудистых причин, остановка 
сердца, инфаркт миокарда, ин-
сульт или срочная госпитализа-
ция по поводу стенокардии с не-
обходимостью реваскуляриза-
ции) (ОР 0,77; 95 % ДИ от 0,61 

до 0,96; p=0,02)

Tardif JC, Kouz S, Waters DD, 
et al. Efficacy and Safety 

of Low-Dose Colchicine after 
Myocardial Infarction. N Engl J 

Med. 2019;381 (26): 2497–505. 
doi: 10.1056/NEJMoa1912388.

Anti-inflam-
matory treat-
ment with 
colchicine in 
stable chronic 
heart failure: 
a prospective, 
randomized 
study

Рандомизи-
рованное, 

двойное сле-
пое плацебо-
контролируе-
мое исследо-

вание

2014 Колхицин ХСН 267 6  
месяцев

Колхицин не оказывал влияния  
на общую частоту смерти  

или госпитализации по поводу  
сердечной недостаточности 

(p=0,839)

Deftereos S, Giannopoulos G, 
Panagopoulou V et al. Anti-

inflammatory treatment 
with colchicine in stable chronic 

heart failure: a prospective, 
randomized study. JACC Heart 

Fail. 2014;2 (2):131–7. doi: 
10.1016 / j.jchf.2013.11.006.

LoDoCo Рандомизи-
рованное, 

двойное сле-
пое плацебо-
контролируе-
мое исследо-

вание

2013 Колхицин Стабиль-
ная ИБС

532 36  
месяцев

Колхицин снижал частоту реги-
страции первичной конечной  
точки (острый коронарный  

синдром, остановка сердца, не-
кардиоэмболический ишемиче-
ский инсульт) (ОР: 0,33; 95 %  

ДИ 0,18 до 0,59; p<0,001)

Nidorf SM, Eikelboom JW, 
Budgeon CA, Thompson PL. 

Low-dose colchicine for 
secondary prevention 

of cardiovascular disease. 
J Am Coll Cardiol. 2013;61 
(4):404–10. doi: 10.1016 / j.

jacc.2012.10.027.
Adverse 
effects 
of biologics: 
a network 
meta-analysis 
and Cochrane 
overview 

Мета-анализ 
160 рандоми-
зированных 

исследований

2011 Этанерцепт, 
адалиму-

маб, инфлик-
симаб, голи-
мумаб, цер-
толизумаб, 

анакинра, то-
цилизумаб, 

абатацепт, ри-
туксимаб 

Любые 
показа-

ния к наз-
начению 
препара-
тов, кро-
ме ВИЧ

48  676 6–13  
месяцев

Назначение препаратов было  
ассоциировано со значительно 
более высокими показателями 
общих нежелательных явлений 

(неблагоприятные исходы, отказ 
от лечения из-за нежелательных 
явлений, серьезные инфекции, 
реактивация туберкулеза, лим-

фома и застойная сердечная  
недостаточность) 

Singh JA, Wells GA, 
Christensen R et al. Adverse 

effects of biologics: a network 
meta-analysis and Cochrane 

overview. Cochrane Database 
Syst Rev. 2011;2011 
(2):CD008794. doi: 
10.1002 / 14651858.  

CD008794.pub2

CANTOS Рандомизи-
рованное, 

двойное  сле-
пое плацебо-
контролируе-
мое исследо-

вание

2020 Канаки- 
нумаб

Перене-
сенный 

ИМ

10 066 3,7  
лет

Канакинумаб снижал частоту  
общих серьезных сердечно-со-
судистых событий по сравне-
нию с плацебо (ОР 0,80 (95 % 
ДИ 0,69 до 0,93) – для дозы 

50 мг; ОР 0,79 (95 % ДИ 0,68 
до 0,92) – для дозы 150 мг;  

ОР 0,78 (95 % ДИ 0,67 
до 0,91) – для дозы 300 мг

Everett BM, MacFadyen JG, 
Thuren T, Libby P, Glynn RJ, 

Ridker PM. Inhibition 
of Interleukin-1β and 

Reduction in Atherothrombotic 
Cardiovascular Events 
in the CANTOS Trial. 

J Am Coll Cardiol. 2020;76 
(14):1660–70. doi: 10.1016 / j.

jacc.2020.08.011.
ATTACH Рандомизи-

рованное, 
двойное сле-
пое плацебо-
контролируе-
мое исследо-

вание

2003 Инфли- 
ксимаб

ХСН ФК 
III–IV  
(ФВ≤ 
35 %)

150 28  
недель

Назначение инфликсимаба  
не улучшило клинического  
состояния больных ХСН,  

а высокие дозы (10 мг / кг)  
отрицательно повлияли  

на клиническое состояние  
пациентов 

Chung ES, Packer M, Lo KH, 
Fasanmade AA, Willerson JT; 

Anti-TNF Therapy Against 
Congestive Heart Failure 

Investigators. Randomized, 
double-blind, placebo-control-led, 
pilot trial of infliximab, a chimeric 

monoclonal antibody to tumor 
necrosis factor-alpha, in patients 
with moderate-to-severe heart 
failure: results of the anti-TNF 
Therapy Against Congestive 

Heart Failure (ATTACH) trial. 
Circulation. 2003;107 (25):3133–

40. doi: 10.1161 / 01. CIR. 
0000077913.60364. D2

ИМ – инфаркт миокарда, ОР – отношение рисков, ДИ – доверительный интервал, ХСН – хроническая сердечная недостаточность,  
ИБС – ишемическая болезнь сердца, ВИЧ – вирус иммунодефицита человека, ФВ – фракция выброса, ФК – функциональный класс.
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бенностей системного провоспалительного состояния с во-
влечением эндотелия сосудов и  аутовоспалительный генез 
атеросклероза, которые имеют преимущественное значение 
на ранних стадиях развития сердечно-сосудистого контину-
ума, выходят за рамки обзора.

Молекулярные паттерны, ассоциированные 
с повреждением в инициации воспаления при ХСН

Таким образом, острое или  хроническое поврежде-
ние клеток ассоциировано с  выходом в  межклеточное про-
странство продуктов клеточной деградации, которые пред-
ставляют собой DAMPs. На сегодняшний день установлено, 
что DAMPs действуют на иммунные клетки опосредованно 
через рецепторы и молекулы распознавания образов (pattern 
recognition receptors (PRR) и  pattern recognition molecules 
(PRM)), аналогичные и для  патоген-ассоциированных мо-
лекулярных паттернов (PAMPs), являющихся продукта-
ми инфекционной инвазии [22]. Классические рецепторы 
распознавания образов включают в  первую очередь наибо-
лее изученные Toll-подобные рецепторы (TLR), активация 
которых приводит к  запуску врожденного клеточного им-
мунного ответа, а также и множественные другие рецепто-
ры, такие как NOD-подобные рецепторы (NLR), рецепторы, 
подобные гену I (RIG-I), индуцируемые ретиноевой кисло-
той (RLR), C-типа лектиновые рецепторы (CLR) и др. [23]. 
Кроме того, DAMPs могут быть обнаружены и другими ти-
пами рецепторов, находящихся на клеточной мембране им-
мунокомпетентных клеток, так называемыми не-PRR DAMP 
рецепторами [24–28].

Лиганд-рецепторное взаимодействие молекулярных пат-
тернов, ассоциированных с  повреждением, и  специфиче-
ских паттерн-распознающих рецепторов приводит к  акти-
вации экспрессии провоспалительных цитокинов, молекул 
клеточной адгезии и  хемотаксиса. Одним из  основных ци-
токиновых эффекторов воспаления в  организме человека 
на данном этапе патогенеза ХСН является TNF, который не-
посредственно может приводить к  дисфункции сердечной 
мышцы за  счет прямого негативного воздействия на  каль-
цийзависимые процессы в  кардиомоцитах [29], инактива-
ции оксида азота в эндотелии сосудов, индукции процессов 
клеточного апоптоза [30, 31]. Вместе с тем высвобождение 
провоспалительных цитокинов обусловливает активацию 
резидуальных тканевых макрофагов и  приводит к  рекрути-
рованию в  сердце разных популяций циркулирующих им-
мунных клеток под  влиянием специфических молекул  – хе-
мокинов (рис. 1).

Хемотаксис и адгезия имунных клеток
Хемокины представляют собой хемотаксические ци-

токины, играющие важнейшую роль в  миграции лейкоци-
тов. Выделяют четыре подсемейства хемокинов (CC, CXC, 
CX3C и XC) в зависимости от количества аминокислот меж-

ду их  первыми двумя высококонсервативными остатками 
цистеина, каждое из  которых способствует рекрутирова-
нию определенной популяции лейкоцитов [32]. В  исследо-
вании Damås J. K. с соавт. было продемонстрировано повы-
шение уровней циркулирующих CXC-хемокинов при ХСН 
с явлениями застоя, при этом концентрация IL-8 и хемокина 
CXCL1 напрямую ассоциировалась с клиническими и гемо-
динамическими критериями тяжести течения ХСН [33].

Последующие процессы инфильтрации лейкоцитами 
ткани сердца опосредуются молекулами клеточной адгезии, 
обеспечивающими миграцию иммунных клеток из  просве-
та сосудов в межклеточное пространство. В настоящее время 
адгезионные молекулы делят на три большие группы: 1 – су-
персемейство иммуноглобулинов (молекулы межклеточной 
адгезии (ICAM), тромбоцитарно-эндотелиальная молеку-
ла адгезии (PECAM), сосудистая молекула адгезии (VCAM), 
молекулы главного комплекса гистосовместимости I и  II 
классов), 2  – интегрины (β1, β2, β3  – подсемейства), 3  – се-
лектины (эндотелиальная лейкоцитарная молекула адгезии 
(E-селектин), гранулярный мембранный белок (P-селектин), 
лейкоцитарная молекула адгезии (L  – селектин)), каждая 
из  которых обеспечивает определенный этап каскада реак-
ций экстравазации иммунных клеток в сердце [34–37]. Со-
гласно экспериментальным данным повышенная экспрессия 
молекул клеточной адгезии характерна для пациентов с ХСН 
различной этиологии. Так, в  исследовании B.  Devaux с  со-
авт. [36] при  сравнении образцов тканей сердца, получен-
ных при трансплантации от пациентов с миокардитом, хро-
нической ИБС или  дилатационной кардиомиопатией с  ми-
окардом здоровых сердец, было установлено, что  молекула 
PECAM-1 присутствовала во всех эндотелиальных клетках, 
тогда как ICAM-1 – только в 80 % всех капилляров в образ-
цах ткани пациентов с СН. Отношение ICAM-1 / PECAM-1 
было значительно увеличено в  миокарде при  ХСН незави-
симо от  ее этиологии по  сравнению со  здоровым миокар-
дом. В модели СН, вызванной перегрузкой давлением, у мы-
шей с дефицитом ICAM-1 наблюдалось снижение привлече-
ния моноцитов и  отсутствие явных признаков сердечного 
фиброза при минимальной желудочковой дисфункции [38]. 
Кроме того, установлено, что  дефицит ICAM-1 в  макрофа-
гах способствовал эффероцитозу апоптотических клеток 
при ХСН [39], при этом повышенный эффероцитоз, вызван-
ный ICAM-1-дефицитными макрофагами, привел к увеличе-
нию экспрессии IL-10, который, как было показано, облада-
ет протективными свойствами, ослабляя гипертрофическое 
ремоделирование сердца, вызванное перегрузкой давлени-
ем [40, 41]. Таким образом, процессы хемотаксиса и адгезии 
иммунных клеток в сердце являются одними из важнейших 
в патогенезе ХСН, а целевое влияние на их отдельные звенья 
обусловливает возможность изменения выраженности им-
муноопосредованных реакций и  фенотипа формирующей-
ся СН.
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Взаимодействия иммунных 
клеток в патогенезе ХСН
Нейтрофилы

При  остром повреждении миокарда основными эффек-
торными клетками воспаления в  патогенезе СН являются 
нейтрофилы [42, 43]. Активация нейтрофилов праймирует-
ся цитокинами (гранулоцитарно-макрофагальным колони-
естимулирующим фактором (GM–CSF), TNF и IL-8, липо-
полисахаридами и другими агентами. Под воздействием раз-
личных стимулов нейтрофильные гранулоциты секретируют 
широкий спектр провоспалительных и  противовоспали-
тельных цитокинов, иммунорегуляторных колониестимули-
рующих, ангиогенных и фиброгенных факторов, членов су-
персемейства TNF, хемокинов, регуляторных белков и дру-
гих молекул [42] (табл. 2).

После осуществления фагоцитоза разрушенных клеточ-
ных остатков происходит последующая закономерная ги-
бель нейтрофилов, которая включает в себя процессы с ли-
зисом клеточной мембраны, такие как некроптоз, пироптоз, 

нетоз и др. В рамках клеточной гибели нейтрофилов в пато-
генезе ХСН необходимо остановиться на процессе пироп-
тоза, который индуцируется специфической протеазой – ка-
спазой-1 или  другими каспазами. В  результате пироптоза 
происходит высвобождение провоспалительных цитоки-
нов, таких как TNF, интерфенон α (INFα), INFβ, IL-6, IL-8, 
IL-12 и, прежде всего, IL-1β и IL-18 [44]. Под воздействи-
ем каспазы-1 происходит образование пор в мембране ней-
трофильного гранулоцита, затем белок GSDMD-N встраи-
вается в  мембрану клетки, что  провоцирует осмотическое 
набухание и лизис нейтрофила. Происходит фрагментация 
ДНК активировавшимися эндонуклеазами. Цитокины, вы-
свободившиеся из  погибшей клетки, активируют макро-
фаги, Т-клетки, NK – клетки. Таким образом, погибающий 
нейтрофил становится фактором мобилизации и  привле-
чения новых лейкоцитов, задействованных в продолжении 
и  усилении иммунного ответа. В  свою очередь, активация 
мощной провоспалительной протеазы – каспазы-1 осущест-
вляется посредством специфического внутриклеточного 
белкового комплекса  – инфламмасомы. Формирование ин-
фламмасомы приводит к  последующему протеолитическо-
му превращению мощных провоспалительных цитокинов 
IL-1β и IL-18 из их предшественников [45, 46]. Активация 
инфламмасомы считается ключевым процессом в индукции 
аутовоспаления, характеризующегося хроническим реци-
дивирующим течением. На  сегодняшний день к  числу ин-
фламмасомопатий относят такие коморбидные для  ХСН 
заболевания, как  сахарный диабет 2 типа и  атеросклероз 
[47]. Гибель нейтрофилов в ткани миокарда приводит к не-
регулируемому выделению токсичных гранулярных белков 
и  провоспалительных медиаторов, включая большое коли-
чество DAMPs, которые усугубляют выраженность провос-
палительных реакций [48, 49].

Таким образом, до недавнего времени вклад нейтрофилов 
в процессы ремоделирования сердца в патогенезе ХСН рас-
ценивался исключительно как негативный. Ряд исследова-
ний продемонстрировали, что повышенное количество ней-
трофилов было связано с большей частотой развития ХСН 
в постинфарктном периоде и неблагоприятным прогнозом 

Таблица 2. Цитокинпродуцирующая функция нейтрофильных гранулоцитов (адаптировано из [42])
Группа Название

Провоспалительные цитокины IL-1α, IL-1β, IL-6, IL-7, IL-9, IL-17A, IL-17F, IL-16, IL-18, MIF
Противовоспалительные цитокины IL-1RA, IL-4, IL-10, TGFβ1, TGFβ2
Иммунорегуляторные цитокины IFNα, IFNγ, IL-12, IL-23

СХС – хемокины CXCL1, CXCL2, CXCL3, CXCL4, CXCL5, CXCL6, CXCL8, CXCL9, 
CXCL10, CXCL11

СС – хемокины CCL2, CCL3, CCL4, CCL17, CCL18, CCL19, CCL20, CCL22
Колониестимулирующие факторы G-CSF, M–CSF, GM–CSF, IL-3, CSF
Ангиогенные и фиброгенные факторы HB-EGF, HGF, FGF2, TGFα, VEGF, прокинетицин 2
Члены суперсемейства TNF APRIL, BAFF, CD30L, CD95L, LIGHT, LTb, RANKL, TFN, TRALL
Другие регулирующие цитокины и молекулы амфирегулин, BDNF, мидкин, NGF, NT4, онкостатин M, PBEF

Рисунок  1. Схема инициации  
DAMPs-опосредованных иммунных реакций  
в патогенезе хронической сердечной недостаточности
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пациентов [50, 51]. Кроме того, повышенное количество 
лейкоцитов и  нейтрофилов у  пациентов с  ИМ с  подъемом 
сегмента ST было связано с большим размером зоны инфар-
кта и с увеличением неблагоприятных сердечно-сосудистых 
событий в  течение 180 дней после первичного чрескожно-
го коронарного вмешательства [52]. При  этом блокирова-
ние селектин-зависимой адгезии нейтрофилов, связанной 
преимущественно с  L-селектином (CD62L), Е-селектином 
(CD62E) и Р-селектином (CD62P), приводило к эффектив-
ному снижению притока нейтрофилов и уменьшению разме-
ра ИМ в экспериментальных животных моделях [53, 54].

Однако  M.  Horcmans с  соавт. в  экспериментальном ис-
следовании на  животных представили доказательства того, 
что  нейтрофилы могут способствовать улучшению зажив-
ления сердца после острого ИМ, воздействуя на поляриза-
цию макрофагов в направлении «репаративного» феноти-
па через высвобождение липокалина, связанного с нейтро-
фильной желатиназой (NGAL). Истощение нейтрофилов 
у  мышей ухудшало работу сердца и  способствовало разви-
тию СН: после длительной ишемии не  было обнаружено 
различий в размерах ИМ у контрольных мышей и у мышей 
с истощенными нейтрофилами через 24 часа после повреж-
дения, однако через 7–14 дней нейтропения привела к деза-
даптивному ремоделированию и значительному ухудшению 
работы сердца. Популяция мышей с истощенными нейтро-
филами характеризовалась большими систолическими раз-
мерами ЛЖ, значительным уменьшением ФВ и  выражен-
ной гипокинезией его стенок. В дополнение, у мышей с ней-
тропенией был выявлен повышенный уровень цитокинов 
и  хемокинов, связанных с  СН (TNF, CXCL1, IL-6, IL-33), 
по сравнению с популяций животных с нормальным содер-
жанием нейтрофилов [55–57].

Согласно данным микроскопии при  гистологиче-
ском анализе миокарда мышей с  ИМ, научная группа 
M.  Horck mans обнаружила накопление апоптотических 
клеток в группе животных, получавших антитела к нейтро-
филам [57]. Таким образом, роль нейтрофилов в патогене-
зе ХСН на сегодняшний день до конца не изучена, требует-
ся проведение дополнительных экспериментальных и кли-
нических исследований.

Моноциты / макрофаги
Неблагоприятное ремоделирование сердца в отсутствие 

нейтрофилов может быть следствием нарушения стадии раз-
решения воспаления из-за недостаточного рекрутирования 
моноцитов в очаг поражения или снижения активации репа-
ративных макрофагов [58]. Сложные механизмы взаимодей-
ствия между нейтрофилами и макрофагами при воспалении 
являются объектом пристального внимания ученых. Акти-
вированные нейтрофилы в  очаге воспаления продуцируют 
активные формы кислорода, провоспалительные цитоки-
ны и другие молекулы, которые, с одной стороны, усугубля-

ют повреждение тканей, а с другой – способствуют привле-
чению моноцитов в очаг воспаления. Выделение нейтрофи-
лами микровезикул, а также формирование апоптотических 
телец нейтрофилов, содержащих в  том числе аннексин-1 
и  фосфатидилсерин, приводит к  ингибированию провоспа-
лительной активации макрофагов, усилению процессов эф-
фероцитоза, способствует высвобождению трансформи-
рующего фактора роста TGF-β и  противовспалительной 
трансформации макрофагов [59, 60]. Кроме того, по данным 
Braza M. S. с соавт., при истощении колониестимулирующего 
фактора-1 в нейтрофилах наблюдается нарушение поляриза-
ции макрофагов в противовоспа лительный фенотип [61].

Процесс эффероцитоза играет ключевое значение в ини-
циации разрешения воспалительного процесса. В  экспери-
ментальных работах было показано, что  нарушение фаго-
цитоза может быть обусловлено, в том числе, нарушением 
специфического рецепторного аппарата макрофагов. Так, 
одним из  основных рецепторов, задействованных в  про-
цессах эффероцитоза, является MerTK – протоонкогенная 
тирозинпротеинкиназа семейства TAM. Было продемон-
стрировано, что  линия мышей, дефицитных по  MerTK, ха-
рактеризовалась нарушением процессов фагоцитоза ма-
крофагами [62]. Вместе с тем  в  результате эффероцито-
за происходит стимулирование роста и  пролиферации 
клеток, которое также опосредовано MerTK. Известно, что 
MerTK – опосредованный эффероцитоз способствует про-
дуцкции TGF-β, стимулирующего пролиферацию клеток 
[63]. Основываясь на этих данных, Nishi С. с соавт. проде-
монстрировали, что различные домены MerTK ответствен-
ны за два полярных процесса – поглощение погибших кле-
ток и рост и пролиферацию новых [64]. При этом эфферо-
цитоз приводит к выработке медиаторов, таких как фактор 
роста гепатоцитов (HGF) и  фактор роста эндотелия сосу-
дов (VEGF), которые способствуют регенерации тканей, 
неоангиогенезу и  оказывают выраженный противовоспа-
лительный эффект [65, 66]. Кроме того, высвобождаемые 
нейтрофилами молекулы NGAL усиливают процессы эф-
фероцитоза и пролиферации за счет увеличения экспрессии 
MerTK – рецептора на макрофагах [57].

Помимо эффероцитоза погибших нейтрофилов, межкле-
точные взаимодействия обусловливают процессы обратной 
миграции нейтрофилов при асептическом воспалении [67]. 
Было показано, что простагландин E2, высвобождаемый ма-
крофагами, способствует индукции миграционного поведе-
ния нейтрофилов из очага воспаления в системный кровоток 
[68]. Процессы обратной миграции нейтрофилов при ХСН 
требуют дополнительных исследований [69].

Таким образом, воспалительная концепция ХСН на  се-
годняшний день предусматривает трансформацию (поля-
ризацию) провоспалительных макрофагов 1 типа в  проти-
вовоспалительные или  альтернативно активируемые ма-
крофаги, экспрессирующие на  своей поверхности такие 
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маркеры, как макрофагальный маннозный рецептор С тип 1 
или CD206, скавенджер рецепторы – CD163 и стабилин 1 
[70–72]. Нарушения этого процесса способствуют усиле-
нию воспаления, увеличению объема повреждения, разви-
тию и прогрессированию ХСН.

Каноническая модель трансформации провоспалитель-
ных макрофагов в  противовоспалительные подтвержде-
на многими экспериментальными и  клиническими иссле-
дованиями. Однако в последние годы были опубликованы 
работы, в  которых регистрировались отличные от  клас-
сических представлений процессы функционирования 
маркрофагов в патогенезе ХСН [73]. Так, в исследовании 
Sager  H. B. с  соавт. было показано, что  резидуальные сер-
дечные макрофаги и  рекрутированные макрофаги по-
сле ишемического повреждения в  процессе развития СН 
у  лабораторных животных экспрессируют разный про-
филь цитокинов, причем отличный от  классической пара-
дигмы поляризации М1 / М2 макрофагов. Так, макрофаги, 
трансформированные из  моноцитов крови, выделенные 
из  поврежденного миокарда, экспрессировали преиму-
щественно IL-1β и  VEGFA, в то  время как  тканевые ре-
зидуальные макрофаги имели более высокую экспрессию 
TNF, TGF-β1 и  рецептора маннозы-1 (Mrc-1). Таким об-
разом, установленный цитокиновый профиль макрофа-
гов в данной работе противоречил канонической картине 
поляризации макрофагов M1 / M2, так как местные ткане-
вые макрофаги экспрессировали одновременно провоспа-
лительные факторы, характерные для М1 (TNF), и проти-
вовоспалительные, характерные для М2 (TGFβ1 и Mrc-1), 
причем в  бóльших количествах, чем  макрофаги, происхо-
дящие из моноцитов [21].

Анализ субпопуляций макрофагов при  СН, а  также по-
сле перенесенного ИМ демонстрирует изменение их соот-
ношения по сравнению со здоровыми людьми. Так, в иссле-
довании Anja M. van der Laan с соавт. по результатам имму-
ногистохимического и  иммунофлюоресцентного анализа 
миокарда 28 пациентов, умерших после острого ИМ, уста-
новлено, что  субпопуляции клеток CD14 + (моноцитов) 
были локализованы в  разных областях инфаркта на  раз-
личных этапах его заживления. В  воспалительной фазе по-
сле ИМ моноциты в зоне инфаркта на 85 % были представ-
лены CD14 + CD16  – (классическими) клетками. Напро-
тив, в  последующей фазе пролиферации в  ядре инфаркта 
наблюдалось массивное накопление CD14 + клеток, содер-
жащих сопоставимые доли как CD14 + CD16 – [60 % (31–
67 %)], так и CD14 + CD16 + клеток [40 % (33–69 %)] [74]. 
Таким образом, в представленном исследовании была про-
демонстрирована динамика соотношения субпопуляций 
макрофагов в  очаге воспаления после острого ишемиче-
ского повреждения сердца, отражающая процессы репара-
ции миокарда. Кроме этого, учеными зарегистрированы из-
менения фенотипа макрофагов в  процессе развития / раз-

решения острой декомпенсации СН. В  исследовании 
Goonewardena  S. N. с  соавт. определяли профиль моноци-
тов с использованием проточной цитометрии для экспрес-
сии CD14 и  CD16 на  клеточной поверхности у  больных 
ХСН и здоровых добровольцев: CD14 ++ CD16- (классиче-
ский), CD14 ++ CD16 + (промежуточный) и CD14 + CD16 
++ (неклассический) типы. У  пациентов с  острой деком-
пенсацией СН доля моноцитов CD14 ++ CD16- была ниже 
(68 % против 85 %; p<0,001), а моноцитов CD14 ++ CD16 + 
(15 % против 8 %; р=0,002) и CD14 + CD16 ++ (17 % против 
7 %, р=0,07) выше, чем в группе сравнения. Кроме того, по-
сле эффективного лечения доля моноцитов CD14 ++ CD16- 
увеличилась (с  68  до  79 %, р=0,04), а  моноцитов CD14 + 
CD16   ++ снизилась (с  17  до  7 %, р=0,049) к  моменту вы-
писки из стационара [75]. Исследования субпопуляций мо-
ноцитов при  ХСН также демонстрируют отличия их  рас-
пределения по  сравнению со  здоровыми людьми, однако 
при стабильном течении ХСН регистрируется уменьшение 
доли моноцитов неклассического типа, в  отличие от  боль-
ных с декомпенсацией СН [76]. Таким образом установле-
но наличие динамических изменений в соотношении попу-
ляций моноцитов / макрофагов [77] при  развитии СН, од-
нако их роль на сегодняшний день до конца не определена 
и  требует дальнейшего изучения. Перспективным направ-
лением в данной области может быть проведение полноге-
номного исследования субпопуляций сердечных макрофа-
гов в  норме и при  различных патологических состояниях 
сердечно-сосудистой системы.

В  последние годы продемонстрировано участие прак-
тически всех популяций иммунных клеток в  процессах 
асептического воспаления при  ХСН, включая макрофаги, 
В-клетки, Т-клетки, дендритные клетки, естественные кил-
лерные клетки, нейтрофилы и тучные клетки, которые при-
сутствуют как в  здоровом, так и в  больном сердце по  дан-
ным РНК-секвенирования иммунного инфильтрата в  мио-
карде [78, 79].

Вместе с тем необходимо учитывать тот факт, что несмо-
тря на высокий научный интерес к вопросам функциониро-
вания иммунной системы при  сердечно-сосудистых забо-
леваниях, процессы иммунопатогенеза ХСН на  сегодняш-
ний день изучены преимущественно в экспериментальных 
исследованиях на  лабораторных животных. При  этом на-
копленные литературные данные свидетельствуют о значи-
тельной разнородности иммунологических реакций даже 
среди родственных видов животных [80]. Этим обусловле-
ны определенные сомнения возможности полной интерпо-
ляции данных, полученных на экспериментальных моделях, 
на  процессы иммунопатогенеза ХСН у  человека. Исходя 
из  вышесказанного, направления будущих исследований 
в  этой области должны быть сконцентрированы на  меха-
низмах поддержания у пациентов иммунного гомеостаза 
сердечно-сосудистой системы.

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=van%20der%20Laan%20AM%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=23966310
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Заключение

Таким образом, развитие и  прогрессирование ХСН со-
пряжено с множеством разнонаправленных иммунных про-
цессов. Необходимо еще раз отметить, что реакции иммун-
ной системы в норме являются компенсаторными, в связи с 
чем провоспалительное действие иммунных клеток в первой 
стадии поражения кардиомиоцитов являтся необходимым, 
как и  их  противовоспалительное действие, тогда как  разви-
тие дезадаптивного ремоделирования миокарда с  исходом 
в  ХСН обусловлено нарушением баланса провоспалитель-
ных и противовоспалительных иммунных реакций. Именно 
разнонаправленность действия основных молекулярно-кле-
точных эффекторов воспаления может быть главной при-
чиной отсутствия ожидаемого терапевтического эффек-

та от применения иммунотропной терапии у больных ХСН. 
Понимание истинных механизмов поддержания и  наруше-
ния иммунного гомеостаза сердечно-сосудистой системы 
обеспечит теоретическое обоснование инновационных под-
ходов к лечению ХСН с акцентом на таргетные противовос-
палительные препараты.
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ПРЕСС-РЕЛИЗ§
Возможности использования антиагрегантов 

во время и после заболевания COVID-19

В  Москве состоялось заседание Cовета экспертов 
на  котором обсуждался накопленный опыт при-

менения антиагрегантов в качестве профилактики ар-
териальных сосудистых осложнений COVID-19 в раз-
ные периоды заболевания*. Мероприятие прошло 
с  участием ведущих экспертов медицинского сооб-
щества по  инициативе фармацевтической компании 
STADA.

Коронавирусная болезнь  – 2019 (COVID-19) ста-
ла причиной самой масштабной пандемии XXI  века. 
На 21.12.21 – 10 267 719 заболевших, 299 249 умерло.

Уже имеется достаточно данных о том, что даже по-
сле элиминации вируса из  организма последствия пе-
ренесенной инфекции могут сохраняться у пациентов 
в течение недель и даже месяцев. В связи с масштабом 
эпидемии врачи будут видеть на  приеме пациентов 
с постковидным синдромом все чаще.

COVID-19 характеризуется нарушениями в систе-
ме гемостаза, которые могут приводить к  развитию 
артериальных и венозных тромбозов и повреждению 
не  только дыхательной системы, но и  практически 
всех органов и систем.

Пациенты с  сердечно-сосудистыми заболевания-
ми (ССЗ) и факторами риска их развития (сахарный 
диабет, артериальная гипертензия, пожилой возраст, 
ожирение и  др.) тяжелее переносят COVID-19, име-
ют повышенный риск осложнений и  смертельного 
исхода.

Хотя пандемия продолжается уже более 1,5 лет, со-
временные рекомендации по  лечению коронавирус-
ной инфекции не  дают врачам ответа на  все возмож-
ные вопросы в отношении использования у пациентов 
с ССЗ одной из основных групп лекарственных препа-
ратов  – антиагрегантной терапии и в  частности аце-
тилсалициловой кислоты (АСК).

Компания STADA как один из лидеров российско-
го фармацевтического рынка уделяет большое внима-
ние помощи пациентам с  коронавирусной инфекци-
ей и  ее последствиями**. По  инициативе компании 
и при  научной и  организационной поддержке ФГБУ 
«Национального медицинского исследовательско-
го центра терапии и  профилактической медицины» 
Минзрава РФ и  Российского общества профилакти-

ки неинфекционных заболеваний состоялось заседа-
ние Совета экспертов по  обмену научным опытом 
применения антиагрегантов, включая АСК, в качестве 
профилактики артериальных сосудистых осложне-
ний COVID-19 в разные периоды заболевания. В нем 
приняли участие эксперты различных специальностей 
(терапия, кардиология и  ангиология, лабораторная 
медицина, гематология, клиническая фармакология, 
реанимация и интенсивная терапия), имеющие клини-
ческий опыт лечения пациентов с COVID-19:
• Драпкина О. М., д.м.н., профессор, член-корр. 

РАН, директор НМИЦТ ТПМ, главный внештат-
ный специалист по терапии и общей врачебной 
практике Минздрава РФ,

• Бурячковская Л. И., д.б.н., в.н.с., руководитель 
группы механизмов тромбообразования Институ-
та экспериментальной кардиологии им. А. Л. Мяс-
никова НМИЦ кардиологии,

• Вавилова Т. В., д.м.н., профессор, зав. кафедрой 
лабораторной медицины и генетики НМИЦ 
им. В. А. Алмазова, главный внештатный специа-
лист по клинической лабораторной диагностике 
Минздрава РФ,

• Карпов Ю. А., д.м.н., профессор, руководитель 
отдела ангиологии НМИЦ кардиологии,

• Ломакин Н. В., д.м.н., руководитель отделения 
неотложной кардиологии с блоком кардиореани-
мации ЦКБ с поликлиникой управления делами 
Президента РФ, главный внештатный специалист-
кардиолог управления делами Президента РФ,

• Мартынов А. И., д.м.н., профессор, академик 
РАН, зав. кафедрой внутренних болезней № 1 
лечебного факультета с курсом эхокардиографии 
МГМСУ им. А. И. Евдокимова, президент Рос-
сийского научного медицинского общества тера-
певтов,

• Ройтман Е. В., д.б.н., профессор кафедры онко-
логии, гематологии и лучевой терапии РНИМУ 
им. Н. И. Пирогова, президент Национальной 
ассоциации специалистов по тромбозам, клиниче-
ской гемостазиологии и гемореологии,

• Сычев Д. А., д.м.н., профессор, профессор РАН, 
член-корр. РАН, ректор РМАНПО.

* Мнение участников совета экспертов может не совпадать с мнением компании STADA.
**  Входит в ТОП10 фармацевтических компаний в РФ по данным продаж за период январь-сентябрь 2021г согласно IQVIA databases.  

Retail, Public, DLO, RLO (excluding food supplements and diagnostic agents), TRD Prices.



107ISSN 0022-9040. Кардиология. 2021;61(12)

ПРЕСС-РЕЛИЗ§
По  итогам заседания эксперты пришли к  следую-

щим выводам:
1. У пациентов с имеющимися ССЗ, определяющими 

показания к приему АСК, следует рассмотреть воз-
можность продолжения приема препарата во время 
коронавирусной инфекции и после перенесенно-
го заболевания. При этом необходимо мотивиро-
вать к приему АСК пациентов, которые перенес-
ли инфекцию и по каким-то причинам не получают 
этот антиагрегант.

2. У пациентов с развившимся ССЗ во время коро-
навирусной инфекции следует руководствоваться 
актуальными рекомендациями научных сообществ 
(Клинические рекомендации «Стабильная ише-
мическая болезнь сердца», 2020; «Острый коро-
нарный синдром без подъема сегмента ST электро-
кардиограммы», 2020; «Острый инфаркт миокар-
да с подъемом сегмента ST электрокардиограммы», 
2020). При этом следует выбирать антитромбо-
тические стратегии с учетом повышенного ише-
мического и тромботического риска, а также меж-
лекарственного взаимодействия. Необходимо 
рассматривать инфекционный процесс как допол-
нительный фактор риска сердечно-сосудистых 
осложнений.

3. У стационарных пациентов использование АСК 
на фоне коронавирусной инфекции способствует 
сокращению сроков госпитализации и летальности. 
Может быть рассмотрен вопрос о добавлении АСК 
к стандартной антикоагулянтной терапии у паци-
ентов низкого риска геморрагических осложнений 
при отсутствии противопоказаний.*** Для реше-
ния этого вопроса целесообразно использование 
специальных шкал (например, HAS-BLED).

4. У амбулаторных пациентов, не получающих по той 
или иной причине антикоагулянты, возможно 
назначение АСК в минимально возможной дозе 

75 мг с целью снижения риска осложнений и небла-
гоприятных исходов***. Необходимо тщательно 
взвесить соотношение пользы терапии и возмож-
ного риска геморрагических осложнений.

5. У пациентов без ССЗ, перенесших коронавирусную 
инфекцию и не получающих АСК, следует пере-
смотреть основания к назначению препарата, при-
нимая во внимание факт перенесенного инфекци-
онного заболевания как дополнительный фактор 
сердечно-сосудистого риска.*** Для расчета гло-
бального сердечно-сосудистого риска в этом слу-
чае рекомендовано пользоваться альтернативными 
сердечно-сосудистыми шкалами, учитывающими 
протромботический и провоспалительный статус 
пациента (например, Reynolds Score http://www.
reynoldsriskscore.org / ).

Был обсужден вопрос совместного применения 
АСК и  антикоагулянтов. С  целью снижения риска 
кровотечений рекомендовано использование мини-
мально возможной дозы АСК (75 мг) и  применение 
ингибиторов протонной помпы.

Повреждение вирусом кишечника может привести 
к  нарушению всасывания лекарственных препаратов. 
Эксперты сошлись во  мнении, что по  возможности 
следует отдавать предпочтение препаратам, всасыва-
ющимся преимущественно в желудке, например, АСК 
без кишечнорастворимой оболочки.

Основным результатом совета Экспертов стала ре-
золюция, отражающая общий взгляд научного сооб-
щества на возможность более широкого применения 
препаратов ацетилсалициловой кислоты у пациентов 
с  коронавирусной инфекцией. Полный текст резолю-
ции опубликован в журнале «Терапия».

Материал подготовлен при поддержке  
АО «Нижфарм» (группа компаний STADA).
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*** Не является показанием для назначения лекарственных препаратов АСК в РФ.
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Введение
Желудочковые нарушения ритма (ЖНР), особенно 

такие, как  желудочковые тахикардии (ЖТ) и  фибрилля-
ция желудочков (ФЖ), являются жизнеугрожающими 
аритмиями, которые могут приводить к  внезапной сер-
дечной смерти (ВСС). Доля ЖТ в  структуре смертно-
сти в США составляет 5,6 %, что соответствует 400 тыс. 
смертей ежегодно. В  экономически развитых странах 
частота ВСС составляет 1–2 случая на  1000 населения 
в год, что соответствует 13–15 % (по некоторым данным, 
до  25 %) всех случаев смерти от  сердечно-сосудистых 
заболеваний [1]. ВСС бывает первым и  нередко един-
ственным проявлением ишемической болезни сердца 
(ИБС) [2]. Так, риск ВСС у пациентов с ИБС и эпизо-
дами неустойчивой ЖТ в анамнезе может достигать 32 % 
при 5-летнем периоде наблюдения [3].

Имплантируемые кардиовертеры-дефибрилляторы 
(ИКД) используются в  качестве профилактики ВСС, 
но не влияют на частоту возникновения эпизодов жиз-
неугрожающих аритмий [4]. Для решения этой пробле-
мы применяется антиаритмическая терапия (ААТ). Па-
циентам с  пароксизмами ЖТ рекомендованы препа-
раты I, II  и  III классов. Однако применение некоторых 
препаратов, в частности IC класса, у пациентов с органи-
ческой патологией сердца (ИБС, постинфарктный кар-
диосклероз, дилатационная кардиомиопатия, хрониче-
ская сердечная недостаточность со снижением фракции 
выброса левого желудочка – ЛЖ до 40 % и менее) может 
давать проаритмогенный эффект [5].

С  развитием технологий в  аритмологии электрофи-
зиологическое исследование и  катетерная абляция желу-
дочковых аритмий (ЖА) стали неотъемлемой частью ди-
агностики и лечения пациентов с ЖТ, ФЖ, особенно па-
циентов с инфарктом миокарда в анамнезе [6, 7]. Однако 

эффективность данных процедур ограничена, так как ЖТ 
могут быть полиморфными, неустойчивыми для  карти-
рования. Устойчивые же ЖТ могут вызывать тяжелые на-
рушения гемодинамики, которые не  позволяют продол-
жать процедуру картирования и радиочастотной абляции 
(РЧА) [8]. Субстратное инвазивное картирование позво-
ляет решить проблему гемодинамически значимых ЖТ, 
но в ряде случаев дифференцировать эндо-, эпикардиаль-
ные или интрамуральные участки цепи re-entry по резуль-
татам инвазивного картирования не всегда представляет-
ся возможным [9].

В последние годы все большее развитие получают не-
инвазивные методы диагностики аритмий, такие как  по-
верхностное неинвазивное электрофизиологическое 
картирование (ПНЭК). Суть процедуры заключается 
в  анализе, интерпретации и  совмещении данных записи 
с  поверхностных электродов на  3D-модель сердца паци-
ента, полученную с помощью компьютерной томографии 
(КТ). Достоинствами данного метода являются неинва-
зивность процедуры, возможность топической диагно-
стики путем анализа небольшого неустойчивого фраг-
мента ЖА (вплоть до  единичной желудочковой экстра-
систолы – ЖЭС). Все это позволяет на дооперационном 
этапе определить вид и тактику оперативного вмешатель-
ства на  основании дифференциальной оценки зоны ин-
тереса по локализации в эпи- и эндокарде, что уменьшает 
продолжительность процедуры и увеличивает эффектив-
ность РЧА [10–12].

Цель
Анализ законченных и  текущих исследований, зада-

чей которых было изучение электрофизиологических ме-
ханизмов ЖНР, и разработка эффективных и безопасных 
методов их интервенционного лечения на основе неинва-
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зивного картирования сердца, в целях широкого исполь-
зования данного метода в  повседневной аритмологиче-
ской практике.

Этапы развития диагностики 
желудочковых нарушений ритма

Первое описание локализации ЖТ было опубликова-
но в 1959 г. O. Couch [13]. При наблюдении за пациентами 
после резекции аневризмы ЛЖ авторами отмечалось ис-
чезновение ЖТ. В начале 80-х годов (публикация 1982 г.) 
XX  века M. E.  Josephson и  соавт. [14], выполняя эндокар-
диальное стимуляционное картирование разных отделов 
правого и левого желудочков сердца во время открытых 
вмешательств, сравнивали морфологию стимуляцион-
ных комплексов со  спонтанными эктопическими ЖЭС. 
Позже  D. L.  Kuchar и  соавт. [15] разработали электро-
кардиографический алгоритм топической диагности-
ки левожелудочковых аритмий при интраоперационном 
картировании у  пациентов с  ИБС (рис. 1, адаптирова-
но по  [15]). На  основе данных конфигурации комплек-
сов QRS, полученных во время эндокардиальной стиму-
ляции из ЛЖ, авторы определили и идентифицировали 

критерии для построения алгоритма диагностики очага 
аритмии [15].

Позднее выполнялись попытки создания алгоритма 
диагностики, не прибегая к помощи инвазивных методов. 
Так, М. Розенбаум с целью определения топической при-
надлежности ЖЭС по их  морфологии выявил, что в  за-
висимости от того, какой тип блокады ножки пучка Гиса 
регистрируется на  электрокардиограмме (ЭКГ), ЖЭС 
можно отнести по  своей локализации к  левому или  пра-
вому желудочку (ПЖ) [16]. Согласно выведенному ав-
тором правилу, если комплекс QRS ЖЭС в  грудном от-
ведении V1 напоминает блокаду правой ножки пучка Ги-
са, локализация аритмогенного очага расположена в ЛЖ, 
и напротив, если морфология ЖЭС напоминает блокаду 
левой ножки пучка Гиса, локализация аритмогенного оча-
га расположена в ПЖ.

Большим прорывом в  топической диагностике ЖНР 
стало появление интервенционных методов электрофи-
зиологических исследований. В 1993 г. D. J. Wilber и соавт. 
[17] разработали рентгенанатомический алгоритм опре-
деления локализации источников аденозинзависимых ЖТ 
в ПЖ. Согласно алгоритму отрицательный зубец R, заре-

RAO – правая передняя косая проекция (right anterior oblique); LAO – левая передняя косая проекция (left anterior oblique). 
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гистрированный во время тахикардии в I отведении, был 
связан с возникновением аритмогенной активности из зо-
ны свободной стенки ПЖ ближе к перегородке, изоэлек-
трический зубец R  – из  переходной зоны выводного от-
дела ПЖ (ВОПЖ), положительный зубец R  – из  задне-
латеральной стенки ВОПЖ, ближе к  трикуспидальному 
клапану. Позднее, в 1998 г. K. Shima и соавт. [18] подтвер-
дили результаты D. J. Wilber и соавт. в своем исследовании 
по  разработке алгоритма предоперационного определе-
ния локализации желудочковой эктопии. Авторы указали, 
что при  последовательной стимуляции свободной и  сеп-
тальной стенок ВОПЖ и последующем сравнении стиму-
ляционных комплексов с записью ЖЭС на 12-канальной 
ЭКГ возможно определение точной локализации триггер-
ной активности, а также создание алгоритма определения 
локализации источника аритмии уже на дооперационном 
этапе. Локализация определялась путем анализа амплитуд 
зубцов R и S в I, aVF отведениях: если RI>SI, то источник 
располагался в  ЛЖ, если RI<SI, то в  ПЖ. Если RaVF>SaVF, 
то источник находился краниально и наоборот, что было 
подтверждено во  время эндокардиального инвазивного 
картирования [18]. Эффективность данной методики так-
же подтверждают и  работы Y.  Yoshida и  соавт. [19], про-

веденные в  1999 г. При  стимуляции различных областей 
ВОПЖ с  помощью 56-полюсного basket-катетера выяв-
лено, что в случае последовательной стимуляции с каждо-
го канала многополюсного электрода стимуляционные 
комплексы меняют свою конфигурацию по  отношению 
друг к  другу. При  анализе изменений амплитуды и  дли-
тельности стимулированного комплекса QRS и  его срав-
нении с паттерном ЖЭС возможно добиться более точно-
го определения локализации аритмии [19]. Данный алго-
ритм в последующем стал называться «pace-mapping».

В  последующем ряд электрофизиологов разрабаты-
вали свои алгоритмы для топической диагностики ЖНР. 
Так, многими исследователями были предложены алго-
ритмы для определения локализации эктопического оча-
га в ПЖ или ЛЖ, в выводном отделе, в септальной части 
ПЖ, выводном отделе ЛЖ [20–22].

Следующим этапом развития диагностики и  лечения 
ЖНР стало использование нефлюороскопических систем 
электроанатомического картирования. Так, в  2005 г. опу-
бликовано исследование K.  Azegami и  соавт. [23], в  ко-
тором описывались электроанатомическое активацион-
ное картирование ЖТ с определением зоны ранней акти-
вации и  последующая стимуляция миокарда желудочков 

RAO – правая передняя косая проекция (right anterior oblique); LAO – левая передняя косая проекция (left anterior oblique). 
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в  данной области для  оценки точности выявленной не-
флюороскопической системой зоны ранней активации. 
В  дальнейшем стимуляционные комплексы сопоставля-
лись с  исходным паттерном аритмии, зафиксированной 
на  ЭКГ (pace-mapping). Было показано, что с  помощью 
систем трехмерного электроанатомического картирова-
ния возможно с такой же точностью определить зону ло-
кализации аритмии [23]. Более того, электроанатомиче-
ское картирование позволяет дифференцировать идиопа-
тические ЖТ из ВОПЖ от ЖТ, вызванных аритмогенной 
дисплазией ПЖ, при  помощи анализа вольтажных карт 
с  целью выявления зон электрического фиброза, актива-
ционных карт с целью определения эктопического фокуса 
(при идиопатических ЖТ) либо «точек выхода» re-entry 
тахикардий (при аритмогенной дисплазии ПЖ) [24].

В  2006 г. А. Ш.  Ревишвили и  соавт. [25], аналогично 
алгоритму топической диагностики левожелудочковых 
аритмий D. L.  Kuchar и  соавт. [15], разработали подоб-
ный алгоритм для  определения локализации аритмоген-
ного очага в ПЖ. В целях создания подобного алгоритма 
у  пациентов были проанализированы такие электрокар-
диографические критерии, как  электрическая ось серд-
ца на  эктопическом комплексе, величина угла α, а  также 
производился анализ морфологии комплекса QRS с  со-
поставлением выявленных локализаций посредством ин-
вазивного электроанатомического картирования (рис. 2, 
адаптировано по [25]).

Разработанный алгоритм состоял из  трех этапов. 
На  первом этапе ПЖ условно был разделен на  3  ча-
сти: базальную, среднюю и  апикальную. В  дифферен-
циации данных зон было решено использовать электро-
кардиографические критерии аритмических комплек-
сов III стандартного и V5 грудного отведения. Второй 
этап состоял из  определения передней, задней и  ниж-
ней (диафрагмальной) стенок ПЖ в рентгенанатомиче-
ской правой косой проекции 30°. Для  топической ди-
агностики данных стенок были приняты электрокар-
диографические критерии аритмических комплексов 
I, III стандартного, aVF и  aVL отведения. Так как  ЖА 
принято делить на  септальные и  латеральные, то в  ос-
нову третьего этапа легло определение данных стенок 
в  левой косой проекции 60°. Для  третьего этапа бы-
ли приняты электрокардиографические критерии ЖА 
в  I, II, aVR и  V2, V5 грудных отведений. На  основании 
этих критериев был разработан алгоритм, позволяю-
щий предположить локализацию аритмогенного фоку-
са в 165 (97 %) случаях из 170.

В  2002 г. на  основании собранных данных был моди-
фицирован алгоритм D.L. Kuchar и соавт. Чувствитель-
ность алгоритма электрокардиографической диагности-
ки левожелудочковых аритмий достигла 90 %, специфич-
ность – 95 %, а диагностическая точность – 93 % [26].

Несмотря на  создание многочисленных алгоритмов 
топической диагностики, в  том числе инвазивных, с  на-
коплением клинического опыта перед исследователя-
ми встал вопрос о  разработке и  создании неинвазивно-
го метода с высоким уровнем точности. В последующем 
подобным методом стало поверхностное неинвазивное 
электрофизиологическое картирование (ПНЭК).

Возможности поверхностного неинвазивного 
электрофизиологического картирования

ПНЭК работает по принципу обратной задачи (ЭКГ). 
Для  этого требуется реконструировать потенциал элек-
трического поля сердца на эпикардиальной и эндокарди-
альной поверхностях сердца на  основе поверхностной 
записи ЭКГ [27]. Пациентам в  дооперационном перио-
де выполняют неинвазивное картирование с использова-
нием системы ПНЭК. Для  этого используют одноразо-
вые наклеивающиеся электроды на поверхность грудной 
клетки и с них синхронно регистрируются ЭКГ в 224 од-
нополюсных отведениях и  6 стандартных отведениях 
от  конечностей. Затем, не  снимая электродов с  поверх-
ности грудной клетки, пациенту выполняют КТ сердца 
в режиме синхронизации с ЭКГ с внутривенным контра-
стированием сердца. Полученные данные обрабатыва-
ются при  помощи программного обеспечения комплек-
са «Амикард» (Россия). Обработка включает спек-
тральную фильтрацию сигнала от  мышечных и  сетевых 
наводок и дрейфа изолинии. Из всей записи выделяют ин-
тересующие желудочковые комплексы. После этого в ав-
томатическом режиме по данным КТ проводится опреде-
ление координат регистрирующих электродов на поверх-
ности грудной клетки. Воспроизводятся полигональные 
модели желудочков сердца. На  основе анализа получен-
ных данных определяют зоны ранней активации миокар-
да, соответствующие проекциям на  эндокард и  эпикард 
эктопических очагов в желудочках сердца [28].

Первые попытки определения электрической актив-
ности сердца опубликованы в  1997 г. группой иссле-
дователей во  главе с  H. S.  Oster [29] путем воссоздания 
карт с  эпикардиальной поверхности сердца по  возника-
ющим потенциалам, регистрируемым на  поверхности 
тела. Исследователи оценивали неинвазивное картиро-
вание путем помещения сердца собаки в макет грудной 
клетки человека с  последующей стимуляцией различ-
ных участков эпикарда. Регистрацию потенциалов про-
водили с  386  электродов на  поверхности макета. Авто-
ры пришли к  выводу, что  поверхностное картирование 
с высокой точностью позволяет отразить изменения по-
тенциалов на поверхности сердца, а также представляет 
возможность проанализировать информацию о  локаль-
ном времени активации интересующего участка мио-
карда. Исследователи продолжили изучение неинвазив-
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ного картирования, результатом которого стала публи-
кация в  1998 г. работы, в  которой описывается высокая 
эффективность поверхностного картирования на  экспе-
риментальной модели не только эпикардиально, но и эн-
докардиально [30]. В  последующем многие группы ис-
следователей проводили оценку эффективности и точно-
сти неинвазивного картирования. Так, J. L. Burnes и соавт. 
[31] провели исследование по  оценке возможности не-
инвазивного поверхностного картирования в диагности-
ке ЖНР в  своей экспериментальной работе. Точность 
реконструкций оценивали путем прямого сравнения 
с  данными, полученными на  эпикардиальной поверхно-
сти сердца. Карты активации неинвазивного картирова-
ния были построены во время правильной предсердной 
стимуляции и  9 циклов ЖТ. В  ходе исследования проде-
монстрировано, что  неинвазивное картирование позво-
ляет выявить расположение электрофизиологическо-
го субстрата инфаркта, оценить последовательность ак-
тивации эпикарда во время ЖТ и места эпикардиальных 
прорывов. Однако данная методика ограничена получе-
нием информации только на  эпикардиальной поверхно-
сти сердца [31].

Y.  Wang и  соавт. [32] сообщили о  применении неин-
вазивного картирования сердца у  пациента с  импланти-
рованным электрокардиостимулятором (ЭКС) и  ЖЭС 

по типу бигеминии. На реконструированной модели эпи-
карда была продемонстрирована поочередная смена ак-
тивации в  ПЖ сердца (одно сокращение, генерирован-
ное ЭКС, второе – представленное ЖЭС) [32].

В  2015 г. А. Ш.  Ревишвили и  соавт. [12] выполняли 
ПНЭК пациентам с  имплантированными устройствами. 
Целью работы были анализ и оценка точности определе-
ния локализации сайта стимуляции при помощи ПНЭК. 
В своем исследовании авторы выполнили ПНЭК 22 паци-
ентам с  имплантированными трехкамерными ИКД, ис-
пользуя последовательную стимуляцию с  каждого элек-
трода имплантированного устройства, после чего оце-
нивали изохронную карту, построенную на  основании 
ПНЭК, а также расстояние от полюса электрода до зоны 
ранней активации по  результатам картирования. Иссле-
дование показало, что  отклонение зоны ранней актива-
ции не превышало 10 мм (рис. 3, адаптировано по [33]). 
В рамках исследования 5 пациентам наряду с ПНЭК вы-
полнялось инвазивное электроанатомическое картирова-
ние с использованием системы «CARTO» с выполнени-
ем стимуляции разных участков миокарда. Отклонение 
зоны ранней активации от  стимулированных участков 
не  превышало 8 мм, что  свидетельствует о  высокой точ-
ности неинвазивного картирования. Таким образом, ав-
торы сделали выводы, что топическая диагностика ЖНР 

А – стимуляция с правожелудочкового электрода, установленного в проекции верхушки правого желудочка, ранняя зона активации со-
впадает с расположением электрода; Б – стимуляция с левожелудочкового электрода, установленного по заднелатеральной стенке лево-
го желудочка, ранняя зона активации совпадает с расположением электрода. RVOT – выводной отдел правого желудочка (right ventricle 
outflow tract); LV – левый желудочек (left ventricle); RV – правый желудочек (right ventricle); LA – левое предсердие (left atrium); RAO – 
правая передняя косая проекция (right anterior oblique); PA – заднепередняя проекция (posterior-anterior). 

Рисунок  3. Эндокардиальная изопотенциальная карта, построенная на основании данных поверхностного 
неинвазивного картирования у пациента с трехкамерным имплантируемым кардиовертером-дефибриллятором

А Б
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на основе использования неинвазивного активационного 
картирования позволяет с  высокой точностью выявлять 
зоны ранней активации и  локализацию эктопического 
очага. Неинвазивное активационное картирование мож-
но рекомендовать в  предоперационном обследовании 
для топической диагностики ЖНР.

Последующая оценка эффективности ПНЭК описа-
на в ряде клинических исследований у пациентов с ЖНР. 
Так, S.  Ghosh и  соавт. [33], опираясь на  данные поверх-
ностного картирования у  двух пациентов с  ФЖ в  анам-
незе, представили наличие областей с  относительно ко-
роткими потенциалами действия и  ранней реполяриза-
цией (а не аномальной поздней активацией), что служит 
причиной возникновения так называемого градиен-
та возбудимости, который лежит в  основе механизма re-
entry [33]. Данные находки были представлены авторами 
как гипотеза возникновения ЖНР. Авторы исследования 
подчеркивают эффективность определения тех или иных 
механизмов ЖНР при помощи ПНЭК.

Позднее Y. Wang и соавт. [11] на группе из 25 пациен-
тов с  ЖНР, которым была показана РЧА, продемонстри-
ровали преимущества ПНЭК по  сравнению с  данными 
12-канальной поверхностной ЭКГ и инвазивным картиро-
ванием сердца. Полученные результаты ПНЭК демонстри-
руют разнообразие субстратов и механизмов ЖТ. У 15 па-
циентов выявлены локальное замедление и блокирование 
проведения возбуждения в уязвимых зонах миокарда желу-
дочков, что  приводило к  разрыву замкнутого фронта вол-
ны возбуждения и  появлению фазовых сингулярностей 
и  формированию электрических роторов. У  10 пациен-
тов выявлены ЖТ с замедленным проведением возбужде-
ния в области участков фиброза, а также циркуляция волны 
re-entry вокруг зоны фиброза. ПНЭК превосходит в  точ-
ности ЭКГ в  12 отведениях, которая предоставляет толь-
ко глобальную информацию о ЖТ у конкретного пациен-
та. В  сравнении с  инвазивным картированием, при  кото-
ром карта активации строится последовательно с каждой 
точки миокарда, ПНЭК позволяет построить изохронную 
карту за один цикл аритмии [11].

Помимо данных об  электрофизиологических процес-
сах, протекающих в той или иной зоне миокарда, посред-
ством ПНЭК возможно определять электроанатомиче-
ские особенности сердца пациента. P. S. Cuculich и соавт. 
[34] продемонстрировали в  своей работе возможность 
ПНЭК в определении зоны постинфарктного рубца. Так 
как  зона инфаркта миокарда характеризуется аномаль-
ной электрофизиологией клеток и измененной клеточной 
структурой, она является ключевым субстратом в  арит-
могенезе ЖНР у  пациентов данной категории. ПНЭК 
проводилось у 24 пациентов во время синусового ритма. 
Полученные эпикардиальные амплитудные карты с  по-
ниженным сигналом сравнивали с  локализацией постин-

фарктного рубца, определенного при  помощи магнитно-
резонансной томографии. В  ходе исследования авторы 
показали, что  ПНЭК способно визуализировать эпикар-
диальную зону постинфарктного фиброза с высокой сте-
пенью точности (чувствительность 89 %, специфичность 
85 %) [34].

В  своей работе S. B.  Marrus и  соавт. [35], опираясь 
на  данные ПНЭК сердца, продемонстрировали, что  его 
модифицированная электрическая активация приводит 
к изменениям реполяризации в сердце, которые сохраня-
ются после восстановления нормальной активации рит-
ма («память сердца»). В  исследование были включены 
9 пациентов с неизмененной анатомией сердца и имплан-
тированными двухкамерными ЭКС. Неинвазивная ЭКГ-
визуализация применялась до  имплантации ЭКС и  спу-
стя 1 мес после имплантации с постоянной стимуляцией 
желудочков. Было продемонстрировано, что  электриче-
ское ремоделирование в ответ на стимуляцию желудочков 
у пациентов приводит к удлинению потенциала действия 
вблизи места аномальной активации и  заметной диспер-
сии реполяризации. Такая дисперсия реполяризации яв-
ляется потенциально аритмогенной и хуже определяется 
при непрерывной стимуляции ПЖ [35].

Кроме того, проводились различные исследования 
по  оценке результатов топической диагностики ЖНР 
на  основании таких неинвазивных процедур, как  ЭКГ 
и ПНЭК. Так, S. Jamil-Copley и соавт. [36] сравнивали ло-
кализацию очага ЖНР, полученного при  анализе 12-ка-
нальной поверхностной ЭКГ и использовании различных 
алгоритмов топической диагностики ЖНР, с  данными 
локализаций, полученных при ПНЭК. Были обследованы 
и  прооперированы 24 пациента с  ЖНР. В  ходе исследо-
вания авторы продемонстрировали, что точность ПНЭК 
в определении очага аритмии составила 100 %, в то время 
как точность алгоритмов ЭКГ – 50–80 % [36].

Группа исследователей во главе с D. Erkapic [37] срав-
нивали точность определения очага ЖНР при использо-
вании алгоритмов 12-канальной ЭКГ и  данных ПНЭК. 
В  исследование были включены 42 пациента. Исследу-
емые были разделены на  2 группы: в  1-й группе опре-
деление локализации очага аритмии анализировалось 
по данным 12-канальной ЭКГ, во 2-й группе – по данным 
ПНЭК. Всем пациентам выполнялась РЧА. Точность си-
стемы ПНЭК в  определении очага аритмии достигала 
95,2 %, в то время как точность ЭКГ алгоритмов – 76,2 % 
[37]. Чуть позже указанная группа исследователей в сво-
ей работе показала, что  ПНЭК способно локализовать 
очаг ЖНР на эпикардиальной поверхности сердца с точ-
ностью, превосходящей ЭКГ-алгоритмы. Авторы пока-
зали, что  ПНЭК помогает в  определении тактики опе-
ративного вмешательства, что  сокращает длительность 
процедуры и  повышает эффективность РЧА [38]. Мно-
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гие исследователи в своих работах отмечают, что исполь-
зование ПНЭК в  качестве методики дооперационного 
обследования заметно сокращает время процедуры кате-
терной абляции, и в этом еще одно преимущество мето-
да. Так, M. Hocini и соавт. [39] продемонстрировали вы-
сокую точность определения очага аритмии на эпикарди-
альной поверхности сердца у пациентов с ЖНР методом 
ПНЭК. Исследователи отметили, что  ПНЭК помогает 
сократить длительность процедуры, флюороскопии и по-
высить эффективность РЧА.

В своей работе J. Zhang и соавт. [40] успешно выпол-
нили РЧА у 32 пациентов с ишемической кардиомиопати-
ей, в анамнезе которых зарегистрирована ЖТ. Для опре-
деления очага аритмии у  данных пациентов применялся 
метод ПНЭК. В ходе работы авторы показали, что ПНЭК 
позволяет определить зону рубца и механизмы аритмии, 
что в свою очередь повысило эффективность РЧА, осво-
бодило пациентов от приема ААТ и имплантации ИКД.

Опыт НМИЦ хирургии им. А. В. Вишневского
На базе НМИЦ хирургии им. А. В. Вишневского диа г-

ностика и интервенционное лечение ЖНР производятся 
с  использованием отечественной системы ПНЭК «Ами-
кард» (Россия). В 2018 г. опубликованы результаты РЧА 
у  23  пациентов с  ЖНР. Пациентам выполнялись неинва-
зивное картирование в  качестве предоперационной под-
готовки, инвазивное интраоперационное электроана-
томическое картирование с  использованием комплекса 
«Астрокард» (Россия) и  последующая РЧА. У  22  паци-
ентов зона ранней активности верифицирована с  эндо-
кардиальной поверхности желудочков, с эпикардиальной – 
в  1  случае. Общая эффективность РЧА составила 82,6 % 
(n=19), при  этом точность совпадения неинвазивного 
и  эндокардиального инвазивного картирования состави-
ла 98 % [28]. С помощью системы ПНЭК «Амикард» вы-
полнена успешная РЧА ЖТ сложной локализации (перед-
нелатеральная папиллярная мышца). Локализацию опре-
деляли при помощи системы ПНЭК на дооперационном 
этапе, что  позволило выполнить инвазивное картирова-
ние при помощи системы Rhythmia прицельно в ЛЖ и со-
кратить время построения активационной карты. Зона 
ранней активации полностью совпадала с  результатами 
неинвазивного картирования, что  привело к  успешной 
РЧА и элиминации очага аритмии [41].

Заключение
Длительное время основным методом топической ди-

агностики желудочковых нарушений ритма являлось ин-
вазивное картирование сердца. При  разработке поверх-
ностного неинвазивного электрофизиологического кар-
тирования многие исследователи оценивали точность 
поверхностного картирования, сравнивая его результаты 
с  данными инвазивного картирования. Результатами дан-
ных исследований стало доказательство высокой точно-
сти в определении локализации и анализа механизмов же-
лудочковых нарушений ритма сердца. Таким образом, ряд 
авторов в  своих работах продемонстрировали широкий 
спектр применения поверхностного неинвазивного элек-
трофизиологического картирования при различных видах 
желудочковых аритмий. Более того, метод характеризуется 
безопасностью, высокой чувствительностью и  специфич-
ностью, практичностью выполнения в  рамках предопера-
ционной подготовки к интервенционному вмешательству. 
Накопленная доказательная база позволяет использовать 
поверхностное неинвазивное электрофизиологическое 
картирование как основной инструмент в топической диа-
гностике желудочковых аритмий, использование которого 
позволит планировать интервенционные вмешательства 
с последующим успешным их выполнением.

Исходя из данных мировой литературы, а также резуль-
татов исследований на базе НМИЦ хирургии им. А. В. Виш-
невского, изучение электрофизиологических механизмов 
желудочковых нарушений ритма и  разработка эффектив-
ных и безопасных методов их интервенционного лечения 
на основе поверхностного неинвазивного электрофизио-
логического картирования сердца являются перспектив-
ным и  многообещающим направлением в  современной 
аритмологии.

Финансирование
В  рамках гранта РНФ №19-15-00406: Исследование 

электрофизиологических механизмов и разработка мето-
дов интервенционного лечения жизнеугрожающих желу-
дочковых аритмий на  основе неинвазивного картирова-
ния сердца.
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