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и профильной комиссии по кардиологии  29 декабря 2013 года
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По данным Российских эпидемиологических исследо-
ваний  распространенность ХСН в общей популяции со-
ставила 7%, в том числе клинически выраженная – 4,5%, 
увеличиваясь от 0,3% в возрастной группе от 20 до 29 лет 
до 70% у лиц старше 90 лет.

Существует большое количество этиологических причин 
развития ХСН (см. таблицу 1). В РФ основными причинами 
ХСН являются артериальная гипертония и ишемическая 
болезнь сердца. Их комбинация встречается у половины 
пациентов. К другим причинам ХСН относятся различные 
пороки сердца (4,3%), миокардиты (3,6%).

Примерно половина больных ХСН имеют сниженную 
фракцию выброса левого желудочка (ХСН-СФВ), другая 
половина – нормальную (ХСН-НФВ).  ИБС является причи-
ной систолической ХСН в двух третях случаях, часто соче-
таясь с сахарным диабетом и артериальной гипертонией.  
Из других причин систолической ХСН необходимо отметить 
вирусные инфекции, злоупотребление алкоголем, химио-
терапию (доксорубицином или трастузумабом), «идиопати-
ческую» ДКМП. 

Эпидемиология и этиология ХСН-НФВ отличается от 
систолической ХСН. Пациенты с ХСН-НФВ старше, среди 
них больше женщин и лиц с ожирением.  Они реже име-
ют ИБС, чаще - артериальную гипертонию и фибрилляцию 
предсердий. К более редким причинам ХСН-НФВ относятся 
гипертрофическая и рестриктивная кардиомиопатии, кон-
стриктивный перикардит, гидроперикард, тиреотоксикоз,  
инфильтративные заболевания, метастатические пораже-
ния миокарда и другие.

У пациентов с систолической дисфункцией Лж изме-
нения, происходящие в кардиомиоцитах и экстрацеллю-
лярном матриксе после миокардиального повреждения 
(например, инфаркта миокарда или миокардита), приво-
дят к патологическому ремоделированию желудочка с его 
дилатацией, изменением геометрии (Лж становится более 
сферичным) и нарушением контрактильности. С течени-
ем времени эти изменения прогрессируют, хотя вначале 
симптомы ХСН могут быть не выражены. Предполагается, 
что в этом процессе принимают участие двух патофизио-
логических механизма. Во-первых - новые события, при-
водящие к гибели кардиомиоцитов (например, повторный 
инфаркт миокарда). Однако дальнейшее ремоделирование 
сердца может происходить и в отсутствии явных повтор-
ных повреждений миокарда. Во-вторых - системный ответ 
на снижение систолической функции Лж. У больных по-
вышается уровни норадреналина, ангиотензина II, альдо-
стерона, эндотелина, вазопрессина и цитокинов. Ключевое 
значение имеет активация ренин-ангиотензин-альдосте-
роновой системы и симпатической нервной системы. Эти 
нейрогуморальные факторы не только вызывают перифе-
рическую вазоконстрикцию, задержку натрия и жидкости, 
а, следовательно, увеличение гемодинамической нагрузки 
на Лж, но и оказывают прямое токсическое действие на 
миокард, стимулируя фиброз и апоптоз, что приводит к 
дальнейшему ремоделированию сердца и нарушению его 

функции. Кроме миокардиального повреждения активация 
нейрогуморальных систем ответ оказывает неблагоприят-
ное влияние и на другие органы - кровеносные сосуды, поч-
ки, мышцы, костный мозг, легкие и печень, формируя па-
тофизиологический «порочный» круг и приводя ко многим 
клиническим проявлениям ХСН, в том числе электрической 
нестабильности миокарда. Клинически все эти изменения 
связаны с развитием и прогрессированием симптомов 
ХСН и приводят к ухудшению качества жизни, снижению 
физической активности пациентов, декомпенсации ХСН, 
требующей госпитализации, и к смерти как в результате 
«насосной» недостаточности, так и желудочковой аритмии. 
Необходимо сказать, что тяжесть симптомов ХСН далеко не 
всегда коррелирует с ФВЛж. Именно воздействие на эти 
два ключевых процесса (повреждение миокарда и актива-
цию нейрогуморальных систем) лежит в основе лечения 
ХСН. Сердечный резерв таких пациентов также зависит от 
сокращения предсердий, синхронности работы Лж и взаи-
модействия Пж и Лж. Развитие фибрилляции предсердий, 
блокады левой ножки пучка Гиса или дополнительная ге-
модинамическая нагрузка может привести к острой деком-
пенсации ХСН.

Патофизиология ХСН-НФВ, как уже говорилось, изуче-
на значительно хуже, что обусловлено как гетерогенностью 
этого состояния, так и сложностью его диагностики. Как 
правило, в основе такой ХСН лежит нарушение диастоли-
ческой функции Лж, т.е. его неспособность к адекватному 
наполнению без повышения среднего легочного венозного 
давления. Диастолическая функция Лж зависит как от рас-
слабления миокарда, так и от его механических свойств. 
Расслабление миокарда Лж является активным процессом,    
зависящим от функционирования саркоплазматического 
ретикулума кардиомиоцитов. Нарушение активной релак-
сации является одним из самых ранних проявлений дис-
функции миокарда при большинстве сердечно-сосудистых 
заболеваний.

Механические свойства миокарда, которые характе-
ризуются эластичностью, податливостью и жесткостью 
влияют на наполнение Лж в фазы диастазиса и систолы 
предсердий.  Гипертрофия, фиброз или инфильтрация ми-
окарда увеличивают его жесткость, что приводит к резкому 
нарастанию давления наполнения Лж. Кроме того, подат-
ливость Лж зависит и от уровня преднагрузки. Податли-
вость Лж уменьшается при его дилатации. В зависимости 
от выраженности диастолических нарушений выделяют три 
типа наполнения Лж – замедленное расслабление, псевдо-
нормализация и рестрикция. Выраженность клинических 
проявлений диастолической ХСН и прогноз пациентов в 
первую очередь определяется тяжестью диастолической 
дисфункции. Развитие фибрилляции предсердий, тахикар-
дии часто приводит к декомпенсации ХСН.

До 1990-х годов 60-70% пациентов с ХСН умирали в 
течение 5 лет. Современная терапия позволила уменьшить 
как количество повторных госпитализаций в связи с де-
компенсацией ХСН, так и смертность. Тем не менее, в РФ 

ГЛАВА 1. ЭПИДЕМИОЛОГИЯ, ЭТИОЛОГИЯ, 
ПАТОФИЗИОЛОГИЯ И ПРОГНОЗ ХСН
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Таблица 1. Этиологические причины ХСН

Поражение миокарда:

ИБС

АГ

Кардиомиопатии Семейные: 
гипертрофическая, дилатационная, рестриктивная кардиомипатии, 
аритмогенная дисплазия Пж, некомпактный миокард Лж
Приобретенные: 
Миокардиты (воспалительная кардиомиопатия):
Инфекционные: вирусные, бактериальные, 
грибковые, риккетсиозные, паразитические.
Иммунные: столбнячный токсин, вакцины,  
лекарственные препараты, сывороточная 
болезнь, гигантоклеточный миокардит, 
аутоиммунные заболевания, саркоидоз,
эознофильный миокардит
Токсические: химиотерапия, кокаин, алкоголь, тяжелые металлы (медь, железо, свинец)
Эндокринные/нарушение питания:  
феохромоцитома, дефицит витаминов (например, тиамина), дефицит селена, карнитина, 
гипофосфатемия, гипокалиемия, сахарный диабет, гипотиреоз
Перипартальная
Инфильтративная: 
амилоидоз, злокачественные заболевания 

Клапанные пороки сердца Митральный, аортальный, трикуспидальный, пульмональный

Болезни перикарда Констриктивный перикардит, гидроперикард

Болезни эндокарда Гиперэозинофильный синдром 
Эндомиокардиальный фиброз 
Эндокардиальный фиброэластоз

Врожденные пороки сердца

Аритмии Тахиаритмии (предсердные, желудочковые) 
Брадиаритмии

Нарушения проводимости Атриовентрикулярная блокада

Высокая нагрузка Тиреотоксикоз, анемия, сепсис, тиреотоксикоз, болезнь Педжета, артериовенозная 
фистула

Перегрузка объемом Почечная недостаточность, ятрогенная 

средняя годовая смертность среди пациентов с ХСН I-IV ФК 
составляет 6%, а среди больных с клинически выраженной 
ХСН – 12%. 

Прогноз больных ХСН-НФВ зависит от этиологической 
причины заболевания и выраженности диастолической 
дисфункции, но, как правило, благоприятнее прогноза па-
циентов с ХСН-СФВ.
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ГЛАВА 2. КЛАССИФИКАЦИЯ ХСН

ГЛАВА 3. КЛИНИЧЕСКАЯ 
И ЛАБОРАТОРНАЯ ДИАГНОСТИКА ХСН

В настоящее время в РФ используют как стадийную классификацию Н. Д. Стражеско и В. X. Василенко (таблица 2) от 
1935, так и функциональную классификацию Нью-йоркской ассоциации Сердца (таблица 3).

Таблица 2. Классификация хронической недостаточности кровообращения (Н. Д. Стражеско, В. X. Василенко, 1935)

I стадия
Начальная, скрытая недостаточность кровообращения, проявляющаяся только при физической нагрузке (одыш-
ка, сердцебиение, чрезмерная утомляемость). В покое эти явления исчезают. Гемодинамика не нарушена 

II стадия

Период А

Период Б

Выраженная, длительная недостаточность кровообращения, нарушение гемодинамики (застой в малом и боль-
шом круге кровообращения), нарушения функции органов и обмена веществ выражены и в покое, трудоспособ-
ность резко ограничена.

Нарушение гемодинамики выражено умеренно, отмечается нарушение функции какого-либо отдела сердца 
(право- или левожелудочковая недостаточность).

Выраженные нарушения гемодинамики, с вовлечением всей сердечно-сосудистой системы, тяжелые нарушения 
гемодинамики в малом и большом круге.

III стадия
Конечная, дистрофическая. Тяжелая недостаточность кровообращения, стойкие изменения обмена веществ и 
функций органов, необратимые изменения структуры органов и тканей, выраженные дистрофические изменения, 
полная утрата трудоспособности.

Таблица 3. Функциональная классификация ХСН Нью-Йоркской ассоциации Сердца

I ФК
Нет ограничений в физической активности. Обычная физическая активность не вызывает чрезмерной одышки, 
утомляемости или сердцебиения

II ФК
Незначительное ограничение в физической активности. Комфортное состояние в покое, но обычная физическая 
активность вызывает чрезмерную одышку, утомляемость или сердцебиение

III ФК
Явное ограничение физической активности. Комфортное состояние в покое, но меньшая, чем обычно 
физическая активность вызывает чрезмерную одышку, утомляемость или сердцебиение.

IV ФК
Невозможность выполнять любую физическую нагрузку без дискомфорта. Симптомы могут присутствовать в 
покое. При любой физической активности дискомфорт усиливается

Для постановки диагноза ХСН необходимо наличие следу-
ющих критериев:

- характерные симптомы и клинические признаки,
- объективные данные обследования, свидетельствующие 

о дисфункции сердца (в покое), исключение других заболева-
ний/состояний, имеющих сходную клиническую картину,

- в сомнительных случаях положительный эффект от про-
водимой мочегонной терапии.

Следует отметить, что вышеперечисленные  симптомы и 
клинически признаки встречаются и при других заболеваниях/
состояниях, в связи, с чем в каждом случае диагноз ХСН дол-
жен быть подтвержден данными  объективного обследования.

Всем пациентам для верификации диагноза ХСН необхо-
димо проведение следующих исследований:

1) 12-канальной ЭКГ с оценкой сердечного ритма, ЧСС, 
морфологии и продолжительности QRS,  наличия нарушений 
АВ и желудочковой проводимости (БЛНПГ, БПНПГ), рубцово-
го поражения миокарда, гипертрофии миокарда. Диагноз ХСН 
маловероятен при наличии абсолютно нормальной ЭКГ;

2) лабораторной диагностики, включающей общий ана-

лиз крови (исключение анемии, оценка уровня тромбоцитов, 
лейкоцитов), определение уровня электролитов (калий, на-
трий),  креатинина и скорости клубочковой фильтрации (рас-
четный показатель), печеночных ферментов;

3) определение натрийуретических гормонов - биоло-
гических маркеров ХСН,  эти показатели также используются 
для контроля эффективности лечения. Нормальный уровень 
натрийуретических гормонов у не леченных больных прак-
тически позволяет исключить поражение сердца, что делает 
диагноз ХСН маловероятным. Уровни NT-proBNP 300 пг/мл и 
100 пг/мл для BNP являются “отрезными” для верификации 
диагноза ХСН у больных с острым началом  или декомпенса-
цией недостаточности кровообращения. Значения NT-proBNP 
и BNP 125 пг/мл и 35 пг/мл соответственно свидетельствуют о 
компенсации ХСН;  

4) рентгенографии органов грудной клетки для оцен-
ки кардиоторакального индекса (кардиомегалия КТИ >50%), 
исключения нарушений легочной гемодинамики (венозная, 
артериальная легочная гипертензия), выпота в синусах, отека 
легких, а также с целью выявления заболеваний легких; ре-
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Таблица 4 . Характерные клинические признаки и симптомы ХСН

Симптомы Клинические признаки

Типичные Наиболее специфичные

Одышка Повышение центрального венозного давления в яремных 
венах

Ортопноэ Гепатоюгулярный рефлюкс

Пароксизмальная ночная одышка Третий тон (ритм галопа)

Снижение толерантности к нагрузкам Смещение верхушечного толчка влево

Слабость, утомляемость, увеличение времени восстановления 
после нагрузки

Шумы в сердце

Увеличение в объеме лодыжек

Менее типичные Менее специфичные

Ночной кашель Периферические отеки

Влажные хрипы в легких Крепитация при аускультации легких

Прибавка в весе >2 кг/неделю Тахикардия

Потеря веса Нерегулярный пульс

Снижение аппетита Тахипноэ (ЧДД более 16 в мин)

Ощущение вздутия Гепатомегалия

Дезориентация (особенно у пожилых) Асцит

Депрессия Кахексия

Сердцебиения

Синкопальные состояния

зультаты рентгенологического исследования органов грудной 
клетки требуют сопоставления с клинической картиной и дан-
ными  ЭКГ;

5) эхокардиографического исследования сердца для 
оценки сократительной функции сердца, а так же для диф-
ференциальной диагностики различных сердечно-сосудистых 
заболеваний.

В ряде случаев необходимо дополнительное обследование:
1) МРТ сердца; 
2) коронарографии  у пациентов с клиникой стенокар-

дии, являющихся потенциальными кандидатами для  реваску-
ляризации миокарда);

3) радионуклидной  диагностики; 
4) катетеризации  сердца  для оценки функции правых 

и левых отделов сердца, давления заклинивания в  легочных 
артериях при  решении вопроса о трансплантации сердца или 
механической поддержке;

5) проведение нагрузочных тестов для оценки функци-
онального статуса и эффективности лечения. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

ЭХО -КГ  BNP /NT -proBNP  BNP /NT -proBNP  ЭХО -КГ  

ЭКГ нормальное  
NT -

roBNP <300пг/мл  
или BNP<100 пг/мл  

ЭКГ ненормальное  
И  NT -
proBNP ≥300пг/мл  
или BNP ≥100пг/мл  

ЭКГ ненормальное  
И  NT -proBNP ≥125пг/мл  
или BNP≥ 35пг/мл  

ЭКГ нормальное  
И  NT -
proBNP <125пг/мл  
или BNP< 35пг/мл  

ХСН маловероятна  ХСН маловероятна  ЭХО -КГ  

Если ХСН подтверждена, определить этиологию и начать адекватную терапию  

 

Алгоритм диагностики ХСН 

 

 

 

 

 

 

Подозрение на ХСН  

Острое начало  Неострое начало  

ЭКГ  
Рентгенография органов  

грудной клетки  

ЭКГ  
Возможно 

рентгенография органов  
грудной клетки  

И  
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ГЛАВА 4. РОЛЬ ВИЗУАЛИЗИРУЮЩИХ МЕТОДОВ 
ДИАГНОСТИКИ В ОБСЛЕДОВАНИИ БОЛЬНЫХ С 
ПРЕДПОЛАГАЕМОЙ ИЛИ УСТАНОВЛЕННОЙ ХСН

Визуализирующие методы исследования имеют большое 
значение в диагностике ХСН. В ряде случаев они, дополняя 
друг друга, помогают в  дифференциальной диагностике  раз-
личных  сердечно-сосудистых заболеваний, выбор каждого из 
них обусловлен диагностическими возможностями и риском 
побочных влияний. центральную роль в алгоритме обследо-
вания больных с ХСН занимает эхокардиография в силу своей 
высокой информативности, доступности (включая портатив-
ные приборы), безопасности и низкой стоимости. 

4.1. Эхокардиография

Современное понятие эхокардиографии (ЭхоКГ) включает 
в себя ультразвуковое исследование сердца с применением 
комплекса традиционных и новых  технологий: одномерный, 
двумерный и   трехмерный режимы сканирования, импуль-
сно-, непрерывно-волновая, цветовая и тканевая миокарди-
альная допплерография (ТМД). ЭхоКГ позволяет получить 
информацию об анатомии (объемы, геометрия, масса и т.д.) и 
функциональном состоянии сердца (глобальная и региональ-
ная  сократимость Лж и Пж, функция клапанов, легочная ги-
пертензия и т.д.). 

4.1.1. Оценка систолической дисфункции ЛЖ

Фракция выброса левого желудочка (ФВЛж) -  индекс 
сократимости миокарда, который отражает не в полной 
мере  систолическую функцию Лж,  так как зависит от объ-
емов, пред-, постнагрузки,  ЧСС,  клапанной патологии, и не 
является прямым аналогом  ударного объема или сердечно-
го выброса Лж. Ударный объем (УО)  может быть сохранен 
при дилатации полости и сниженной ФВ Лж, и в то же время, 
уменьшен у больных с  концентрической гипертрофией Лж   и 
удовлетворительной ФВЛж. При гемодинамически значимой 
митральной регургитации ФВ Лж  может быть нормальной, а  
УО сниженным. Таким образом, значение ФВЛж должно быть 
интерпретировано в каждом конкретном клиническом случае. 

Измерение ФВЛж рекомендуется проводить  из апикаль-
ной позиции в четырех и двухкамерных сечениях (biplane) с 
использованием метода дисков (модифицированная форму-
ла Симпсона), при этом необходимо добиться хорошей визу-
ализации эндокардиальных границ. Метод Тейхольца в одно-
мерном М-режиме является неточным, особенно у пациентов 
с региональными нарушениями сократимости. Этот метод, а 
также измерение фракции укорочения (ФУ Лж) и  визуальная 
оценка ФВЛж «на глаз» не являются рекомендованными для  
использования при оценке систолической функции Лж.   

Трехмерная ЭхоКГ -  наиболее точный и перспективный ме-
тод измерения объемов и ФВЛж при адекватном качестве ви-
зуализации. К другим  индексам систолической функции Лж 
относятся: систолическая экскурсия кольца МК, скоростные 
систолические  показатели ТМД и параметры деформации 
миокарда (strain, strain rate). Оценка деформации миокарда 

может быть более чувствительной к выявлению незначитель-
ных нарушений сократительной функции  по сравнению с 
показателем ФВЛж, однако, невысокая воспроизводимость 
и отсутствие стандартизации показателей  ограничивает ис-
пользование этого метода в рутинной практике в настоящее 
время. УО и сердечный выброс могут быть также рассчитаны  
при измерении интеграла линейной скорости кровотока в вы-
ходном тракте Лж (ВТЛж).  Обобщенные эхокардиографиче-
ские параметры и  связанные с ними  клинические ситуации  у 
больных с сердечной недостаточностью (ХСН) представлены 
в таблице 5.

4.1.2. Оценка диастолической дисфункции ЛЖ

Диастолическая дисфункция Лж у больных с ХСН и со-
хранной систолической функцией характеризуется соответ-
ствующими патологическими значениями параметров, на 
которых основывается диагностика этого типа ХСН. Допплер-
ЭхоКГ  критерии нарушения диастолической функции Лж у 
больных с ХСН с сохранной систолической функцией пред-
ставлены в таблице 6. 

Известно, что нормальные величины ЭхоКГ показателей 
при   функциональной диастолической дисфункции Лж зави-
сят от возраста, ЧСС и площади поверхности тела. Важно от-
метить, что нет одного единственного высокочувствительного 
ЭхоКГ критерия, на котором основывается диагностика диа-
столической дисфункции Лж. Необходимо  проведение под-
робного  ЭхоКГ протокола, включающего двумерную ЭхоКГ, 
допплер-ЭхоКГ и ТМД. Оцениваются структурные (гипертро-
фия Лж, дилатация ЛП) и функциональные показатели. ТМД 
используется для измерения скорости  раннего диастоличе-
ского пика (е´) от кольца митрального клапана, характеризу-
ющего миокардиальную релаксацию. Нормальное значение е´ 
(> 8 см/с от септальной стенки, > 10 см/с от латеральной и > 
9 см/с среднее - при измерении в реальном времени импульс-
ного режима ТМД) крайне редко встречается у больных с ХСН. 
Доказано, что отношение Е/е´ коррелирует с давлением на-
полнения Лж. Таким образом, к эхокардиографическим  кри-
териям диастолической дисфункции Лж относятся: снижение 
показателя е´ (е´ средний < 9 см/с),  увеличение соотношения  
Е/е´ (>15), а также комбинация некоторых показателей. Нали-
чие двух патологических критериев и/или фибрилляция пред-
сердий повышают вероятность диагноза.

4.2.Чреспищеводная эхокардиография

Чреспищеводная эхокардиография (ЧПЭхоКГ) использу-
ется в рутинной практике у больных с ХСН в случаях плохой 
визуализации (у больных с ожирением, хроническими забо-
леваниями легких, на ИВЛ) и как альтернативный метод ис-
следования (при невозможности проведения МРТ). ЧПЭхоКГ 
может быть полезна также у пациентов с сочетанной клапан-
ной патологией (особенно с протезами митрального клапана), 
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подозрением на эндокардиты, при отборе пациентов с за-
стойной ХСН. Особенно ЧПЭхоКГ информативна в выявлении 
тромбоза ушка левого предсердия у больных с фибрилляцией 
предсердий. 

4.3. Стресс-эхокардиография

Стресс-эхокардиография (стресс-ЭхоКГ) у больных с 
ХСН используется с физической нагрузкой для определения 
наличия и выраженности  ишемии миокарда, а с фармако-
логической пробой еще и для выявления жизнеспособности 
гибернирующего миокарда у больных с постинфарктным 

Таблица 5.  Обобщенные эхокардиографические патологические показатели у больных с ХСН

Параметры Патологические признаки Клинические симптомы

Параметры систолической функции

ФВЛж Снижена (<50%) Глобальная систолическая дисфункция Лж

ФУ Лж Снижена (<25%) Радиальная систолическая дисфункция Лж

Региональная функция Лж Гипокинез, акинез, дискинез Инфаркт миокарда/ишемия
кардиомиопатия, миокардит

КДР Лж Увеличен (диаметр ≥60 мм,
>32 мм/м2 , объем > 97 мл/м2)

Объемная перегрузка

КСР Лж Увеличен (диаметр ≥45 мм,
>25 мм/м2 , объем > 43 мл/м2)

Объемная перегрузка

Интеграл линейной скорости  (VTI) в 
ВТЛж

Снижен (<15 см) Снижение УО Лж

Параметры диастолической функции

Параметры диастолической дисфункции 
Лж

Признаки нарушения трансмитрального 
кровотока, параметры ТМД (е´) или 
соотношение Е/е´

Указывают на степень диастолической 
дисфункции и повышения давления на-
полнения Лж

ИО ЛП Увеличен (объем >34 мл/м2) Указывает на повышение наполнения 
Лж (в анамнезе или в настоящее время)
Патологию МК

ИММЛж Увеличена: >95 г/м2 у женщин и  >115 г/м2 
у мужчин

Артериальная гипертензия, аортальный 
стеноз, ГКМП

Параметры функции клапанов

Структура и функция клапанов Стенозы и недостаточность клапанов 
(особенно аортальный стеноз и ми-
тральная недостаточность)

Может быть причиной или осложняю-
щим фактором течения ХСН (вторичная 
митральная регургитация)
Оценка выраженности дисфункции 
клапанов
Показания к хирургии

Другие параметры

Функция Пж (TAPSE) Снижена (TAPSE <16 мм) Пж систолическая дисфункция

Пиковая скорость ТК регургитации Повышена (>3,4 м/с) Повышение систолического давления в Пж

СДЛА Повышена (>50 мм рт.ст.) Легочная гипертензия вероятна

НПВ Расширена, коллабирование на вдохе 
снижено

Повышение давления в ПП
Пж дисфункция, перегрузка объемом
Легочная гипертензия возможна

Перикард Выпот, гемоперикард, кальциноз Диф. диагностика с  тампонадой, злока-
чественным и  системным заболевани-
ем, острым  или  хроническим перикар-
дитом, констриктивным перикардитом

Примечание:  Е/е´ - отношение трансмитрального Е пика к тканевому миокардиальному допплеровскому е´ (ТМД); ФУ ЛЖ 
– фракция укорочения левого желудочка; ХСН –  хроническая сердечная недостаточность; ПЖ – правый желудочек; МК – 
митральный клапан; ТК – трикуспидальный клапан; КДР – конечно-диастолический размер; КСР – конечно-систолический 
размер; ВТЛЖ – выходной тракт левого желудочка; УО – ударный объем; ИОЛП – индексированный объем левого предсердия; 
ИММЛЖ – индексированная масса миокарда левого желудочка;  ГКМП – гипертрофическая кардиомиопатия; TAPSE – показа-
тель систолической экскурсии кольца ТК; СДЛА – систолической давление в легочной артерии; НПВ – нижняя полая вена.
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Таблица 6. Эхокардиографические критерии диастолической дисфункции ЛЖ у больных с  ХСН

Параметры Патологические признаки Клинические симптомы

е´ Снижен (< 8 см/с от септальной стенки, 
<10 см/с от латеральной и < 9 см/с 
среднее

Замедленная релаксация Лж

Е/е´ Высокое  (>15) Высокое давление наполнения Лж

Низкое (<8) Нормальное давление наполнения Лж

Промежуточное (8-15) Серая зона (необходимы дополнитель-
ные параметры)

Е/А трасмитрального кровотока Рестриктивный тип (>2) Высокое давление наполнения Лж

Объемная  перегрузка

Замедленная релаксация (<1) Замедленная  релаксация Лж

Нормальное давление наполнения  Лж

Нормальный (1-2) Неокончательно  (возможна «псевдо-
нормализация»)

Трансмитральный  кровоток при пробе 
Вальсальвы

Переход псевдонормального типа в замед-
ленную релаксацию (со снижением  Е/А ≥ 
чем на 0,5)

Повышенное давление наполнения Лж

(А pulm – A mitr) продолжительность > 30 мс Высокое давление наполнения

Примечание:  А pulm – A mitr = разница  между длительностью пиков  А в легочных венах и  А – трансмитрального потока; Е/
е´ - отношение трансмитрального Е пика к тканевому миокардиальному допплеровскому е´ (ТМД); Е/А – соотношение между 
пиками трансмитрального кровотока; ХСН – хроническая сердечная недостаточность; ЛЖ – левый желудочек.

кардиосклерозом и нарушениями региональной сократимо-
сти. Этот метод применяется также для оценки  выраженно-
сти аортального стеноза при сниженной ФВЛж и невысоком  
градиенте давления на аортальном клапане. Стресс-ЭхоКГ с 
оценкой диастолической функции Лж рекомендована  боль-
ным ХСН с сохранной систолической функцией, у которых  
симптомы ХСН и  диастолической дисфункции Лж возникают 
при физической нагрузке. Эти пациенты, имеющие латентную 
диастолическую дисфункцию Лж,  могут составлять около 20 
% от всех больных с   диастолической ХСН.

4.4. Методы томографии 

МСКТ

МСКТ (мультиспиральная компьютерная томография): 
наиболее информативный неинвазивный метод оценки состо-
яния коронарных артерий.

МРТ

МРТ (магнитно-резонансная томография) сердца неинва-
зивная методика, дающая возможность оценить анатомию и 
функцию сердца. МРТ является золотым стандартом в оценке 
размеров и объема камер сердца, массы миокарда, сокра-
тительной функции. МРТ лучшая альтернатива у пациентов 
с неинформативной ЭхоКГ. Информативность МРТ и МСКТ 
представлена в таблице 7. МРТ высокоинформативный метод 
в выявлении ишемии, воспаления, жизнеспособности. МРТ 
метод выбора у пациентов с пороками сердца. Информатив-
на методика и у пациентов с кардиомиопатиями, аритмиями, 
опухолями. Ограничения включают наличие металлических 

имплантов, большинства (но не всех) кардиостимуляторов. 
Кроме того, точность функционального анализа ограничено у 
пациентов с фибрилляцией предсердий. Некоторые пациенты 
не переносят процедуру, часто из-за клаустрофобии. Линей-
ные хелаты гадолиния противопоказаны у лиц с СКФ менее 30 
мл/мин потому что они вызывают редкое состояние, извест-
ное как нефрогенной системный фиброз. Этого можно избе-
жать применением макроциклических хелатов гадолиния.
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Таблица 7. Информативность МРТ и МСКТ

МРТ МСКТ

Ремоделирование/дисфункция

    Лж: КДО +++ ++

КСО +++ ++

ФВ +++ ++

Масса +++ ++

    Пж: КДО +++ ++

КСО +++ ++

ФВ +++ ++

Масса +++ ++

Диастолическая дисфункция Лж + -

Диссинхрония + -

ИБС Ишемия +++ -

Гибернированный миокард +++ -

Рубцовые изменения +++ -

Состояние коронарных 
артерий

- +++

Оценка функции клапанов Стеноз + ++

Регургитация ++ -

Миокардит +++ -

Саркоидоз +++ -

ГКМП ГКМП ++ -

Амилоидоз +++ -

ДКМП Миокардит +++ -

Эозинофильный синдром +++ -

Гемохроматоз +++ -

Талассемия +++ -

Аритмогенная дисплазия +++ +

Рестриктивная кардиомио-
патия

Перикардит ++ ++

Амилоидоз +++ -

Эндомиокардиальный фи-
броз

+++ -

Болезнь Андерсона-Фабри + -

Некласифицированные кар-
диомиопатии

Кардиомиопатия Такоцубо ++ -

Основные преимущества Хорошее качество изображе-
ний. Отсутствие ионизирую-
щей радиации. Большой объ-
ем различной информации.

Минимально достаточный 
объем информации. Высокое 
качество изображений

Основные ограничения Имеются противопоказания. 
Качество изображений и по-
лучение информации о функ-
ции снижено при аритмиях

Лучевая нагрузка. Качество 
изображений снижено при 
аритмиях
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ГЛАВА 5. ФАРМАКОТЕРАПИЯ БОЛЬНЫХ ХСН 
СО СНИЖЕННОЙ ФРАКЦИЕЙ ВЫБРОСА ЛЖ 
(СИСТОЛИЧЕСКОЙ ХСН)

Основные цели лечения больного ХСН. В лечении каждого 
пациента ХСН важно добиваться не только устранения симпто-
мов ХСН (одышка, отеки и т.п.), но и уменьшения количества 
госпитализаций и улучшения прогноза. Снижение смертности 
и числа госпитализаций являются главными критериями эф-
фективности терапевтических мероприятий. Как правило, это 
сопровождается реверсией ремоделирования Лж и снижени-
ем концентраций НП.

Для любого пациента так же чрезвычайно важно, чтобы 
проводимое лечение позволяло ему добиться устранения 
симптомов болезни, улучшало качество жизни и повышало 
его  функциональные возможности, что, однако, не всегда 
сопровождается улучшением прогноза больного ХСН. Тем 
не менее, отличительной чертой современной эффективной 
фармакотерапии является достижение всех обозначенных це-
лей лечения.  

Добиться поставленных целей и изменить течение болез-
ни возможно при использовании в лечении пациента в пер-
вую очередь таких фундаментальных средств терапии, как 
ингибиторы АПФ (блокаторы рецепторов к ангиотензину  II), 
β-адреноблокаторы, антагонисты минералокортикоидных 
рецепторов, реализующих свои эффекты через устранение 
негативного влияния чрезмерной нейрогормональной акти-
вации на уровне основных органов-мишеней у больных ХСН. 
Как правило, эти средства терапии используются совместно 
с диуретиками для устранения симптомов ХСН, связанных с 
задержкой жидкости.

В последующих разделах будут представлены рекомен-
дации по применению всех групп лекарственных препаратов, 
которые применяются в современной клинической практике 
для лечения ХСН. 

Медикаментозная терапия является основой в лечении па-
циентов с ХСН, тем не менее, следует уделять внимание и та-
ким вопросам, как соблюдение диеты, рациональный режим 
труда и отдыха.    

Диета больных ХСН. Основной принцип диеты больных 
ХСН заключается как в ограничении принимаемой жидкости, 
так и в ограничении поваренной соли. Объем потребляемой 
жидкости не должен превышать более 2 литров в сутки, в 
среднем 1-1,5 л/сут в случае стабильного состояния больно-
го и не более 1,5 л/сут в случае декомпенсации явлений ХСН. 
Степень ограничения приема поваренной соли должна быть 
различной в зависимости от степени тяжести больного ХСН. 
Пациенты, страдающие  легкой ХСН не должны употреблять 
соленой пищи (до 3 г NaCl); больные с умеренными симпто-
мами ХСН – исключают соленые продукты и не досаливают 
пищу (до 1,5-1,8 г NaCl);  в то время как пациенты с тяже-
лой ХСН должны соблюдать самый строгий солевой режим, 
употреблять продукты с уменьшенным содержанием соли и 
готовить пищу практически без добавления соли (<1,0 г NaCl).

Пища должна быть калорийной, легко усвояемой, с доста-
точным содержанием электролитов (в первую очередь калия 
и магния) и витаминов. Пациенту следует отказаться от ред-

ких и обильных приемов пищи, так же необходимо исключить 
острые и копченые блюда. Принимать пищу необходимо ма-
лыми порциями в 5-6 приемов. 

Потребление алкоголя необходимо избегать, а курение 
строго противопоказано всем пациентам с ХСН. 

Режим физической активности. Всем пациентам ХСН не-
обходимо рекомендовать соблюдение режима дня, который 
должен  включать в себя периоды бодрствования, отдыха, 
физической активности, дневного и ночного сна. Продолжи-
тельность этих периодов зависит от функционального класса 
(ФК) пациентов с ХСН. Физическая реабилитация больных 
ХСН может быть предложена всем больным, начиная с I по IV 
ФК ХСН, за исключением пациентов с симптомами декомпен-
сации ХСН, наличием стеноза клапанных отверстий, активно-
го миокардита, цианотических врожденных пороков сердца, 
нарушений ритма сердца высоких градаций, а также  присту-
пов стенокардии у пациентов с низкой ФВ Лж. Выбор вида 
физической нагрузки должен зависеть от тяжести пациента: 
больным тяжелой ХСН может  быть рекомендована дыхатель-
ная гимнастика, а больным с умеренной и легкой ХСН – более 
интенсивные физические нагрузки в виде ходьбы, тредмила 
или велотренажера (5 раз в неделю по 20-30 минут). 

Путешествия. Планируя путешествия, пациент должен 
быть, информирован врачом о выборе климатической зоны 
для отдыха: необходимо избегать условий высокогорья, вы-
соких температур и влажности. Предпочтителен отдых в при-
вычной для пациента климатической зоне.  При переездах 
необходимо избегать длительного статического положения 
тела, что увеличивает вероятность возникновения тромбоза 
глубоких вен нижних конечностей, а так же появление и/или 
усиление отеков нижних конечностей. 

Психологическая реабилитация и создание школ амбула-
торного наблюдения для больных ХСН. Чрезвычайно важна 
роль диспансерного наблюдения за такой группой пациен-
тов, а так же создание Школ для больных ХСН. Информируя 
пациентов и их родственников об их  заболевании, навыках 
самоконтроля, диетических рекомендаций, физической ак-
тивности, необходимости строгого соблюдения режима меди-
каментозной терапии и наблюдении за симптомами заболева-
ния, можно повышать не только приверженность пациентов 
к лечению, но и снижать количество госпитализаций из-за 
декомпенсации ХСН. 

 
Терапия, рекомендованная подавляющему большинству 
больных ХСН и сниженной систолической функцией ЛЖ

Ингибиторы АПФ
Два крупных рандомизированных исследования 

(CONSENSUS  и SOLVD-Лечебная ветвь), также как мета-ана-
лиз менее крупных исследований убедительно доказали, что 
ингибиторы АПФ увеличивают выживаемость, снижают коли-
чество госпитализаций, улучшают ФК и качество жизни па-
циентов ХСН независимо от тяжести клинических проявлений 
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заболевания. Результаты трех других крупных рандомизи-
рованных исследований (SAVE, AIRE, TRACE) продемонстри-
ровали дополнительную эффективность иАПФ и снижение 
смертности у  больных с наличием систолической дисфункции 
Лж/симптомами ХСН после перенесенного острого инфаркта 
миокарда ОИМ). В свою очередь, исследование ATLAS показа-
ло, что лечение больных высокими дозами ИАПФ имеет пре-
имущество перед терапией низкими дозами и снижает риск 
смерти/ госпитализации при длительном применении у паци-
ентов с ХСН. Кроме того, в клиническом испытании SOLVD-
Профилактическая ветвь было показано, что ингибиторы АПФ 
могут отсрочить или предотвратить развитие симптомов ХСН 
у больных с бессимптомной дисфункцией Лж.

Практические рекомендации по применению ИАПФ у пациен-
тов с ХСН и сниженной систолической функцией левого же-
лудочка

Показания к применению:
• всем больным ХСН;
• ИАПФ являются препаратами 1-й линии лечения (на-

ряду с β-АБ) у пациентов с ХСН II-IV ФК; рекомендовано как 
можно более раннее начало терапии от момента манифеста-
ции заболевания;

• показаны больным I ФК ХСН и бессимптомной систо-
лической дисфункцией Лж.

Противопоказания:
• ангионевротический отек  в анамнезе;
• сухой кашель;
• ранее выявленный двусторонний стеноз почечных 

артерий;
• беременность

С осторожностью/под контролем специалиста-кардиолога:
• значимая гиперкалиемия (К+> 5,0 ммоль / л)
• значимые нарушения функции почек (уровень креа-

тинина > 221 мкмоль/л или > 2,5 мг /дл)
• симптоматическая или выраженная бессимптомная 

артериальная гипотензия  (систолическое АД < 85 мм рт.ст.)
Лекарственные взаимодействия, требующие особого вни-

мания:
• калийсберегающие диуретики
• антагонисты альдостерона (спиронолактон, эплере-

нон)
• терапия БРА
• НПВС 
В таблице 8 приведены дозы ИАПФ, которые имеют наи-

более значимую доказательную базу при ХСН.  

Алгоритм назначения:
• начало терапии ИАПФ рекомендовано при уровне си-

столического АД не менее 85 мм рт.ст.; 
• начинать с низких доз, в случае склонности больного 

к гипотонии стартовая доза может быть уменьшена в 2 раза от 
приведенной выше; 

• титровать медленно, удваивать дозу не чаще, чем 1 
раз в 2 недели;

• всегда стремиться к достижению целевой дозы (см. 
выше), или, если это невозможно, максимально переносимой 
дозы;

• назначение даже минимальных доз ингибиторов  
АПФ всегда лучше, чем их отсутствие;

• контроль уровня АД и биохимический анализ крови 
(мочевина, креатинин, K+) через 1 -2 недели после начала и 
через 1 - 2 недели после окончательного титрования дозы;

• при исходно сниженной СКФ менее 60 мл/час и у 
пожилых пациентов доза иАПФ может быть снижена относи-
тельно максимально рекомендованной; 

• необходимо информировать пациентов о целях ре-
комендованной терапии, возможных побочных эффектах, что 
может повысить приверженность больного к проводимой те-
рапии. 

Вероятные проблемы и варианты их решения:
Бессимптомная гипотония 
• Обычно не требует изменений в терапии.
Симптоматическая гипотония 
• при наличии головокружения, дурноты, слабости  и 

снижения АД следует пересмотреть необходимость в приме-
нении нитратов и других вазодилататоров; сместить прием 
иАПФ на вечерние часы;

• при отсутствии признаков/симптомов застоя жидко-
сти, рассмотреть возможность снижения дозы диуретиков; 

• если и эти меры не решают проблемы – обратиться 
за консультацией специалиста-кардиолога. 

Кашель
• Кашель может быть не только побочным эффектом 

применения ингибиторов АПФ, но и является симптомом ХСН, 
может быть связан с курением, другими заболеваниями лег-
ких, в том числе раком легких;

• Кашель также является симптомом отека легких 
(особенно впервые возникший, усиливающийся за достаточ-
но короткий промежуток времени); 

• Если вы уверены, что кашель связан именно с назна-
чением ингибитора АПФ (кашель прекращается при отмене 
ИАПФ и возвращается вновь при возобновлении терапии), 
необходимо оценить его интенсивность. При редком кашле - 
терапия может быть продолжена. В остальных случаях инги-

Таблица 8. Рекомендованные препараты и дозы:

Ингибитор АПФ Начальная доза Целевая доза 

Зофеноприл (ХСН после ОИМ) По 7,5 мг х 2 раза в день По 30 мг х 2 раза в день

Каптоприл По 6,25 мг х 3 раза в день По 50 мг х 3 раза в день

Эналаприл По 2,5 мг х 2 раза в день По 10-20 мг х 2 раза в день

Лизиноприл 2,5-5 мг однократно 20–35 мг однократно

Рамиприл 2,5 мг однократно По 5 мг х 2 раза в день, либо 10 мг однократно

Периндоприл 2,5 мг однократно 10 мг однократно

Трандолаприл 0,5 мг однократно 4 мг однократно
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битор АПФ должен быть заменен на БРА. 
Ухудшение функции почек:
• После начала терапии ИАПФ возможно  повышение 

уровня мочевины, креатинина и К+ крови, однако, если эти из-
менения не значимые и бессимптомные - нет необходимости 
вносить изменения в терапию;

• После начала терапии ИАПФ допустимо увеличение 
уровня креатинина на 50% выше исходных значений, или до 
226 мкмоль/л (3,0 мг/дЛ).

• Так же допустимо увеличение калия до уровня ≤ 5,5 
ммоль/л.

• Если после начала терапии ИАПФ наблюдается чрез-
мерное увеличение концентрации мочевины, креатинина и ка-
лия крови - необходимо отменить все препараты, обладающие 
возможным нефротоксическим эффектом (например, НПВС),   
К+ задерживающие диуретики (триамтерен, амилорид); пере-
вести пациента на прием ингибитора АПФ с двойным путем 
выведения (печень-почки) - фозиноприл, спираприл, рами-
прил; уменьшить дозу ИАПФ в 2 раза; только после этого рас-
смотреть вопрос о снижении дозы/отмене антагонистов МКР 
(консультация специалиста-кардиолога);

• Повторное биохимическое исследование крови необ-
ходимо провести в течение 1-2 недель. 

• При увеличении концентрации калия > 5.5 ммоль/л, 
креатинина более чем на 100 % или до уровня 310 мкмоль/л 
(3,5 мг/дЛ), следует прекратить прием ИАПФ и обратиться за 
консультацией к специалистам (кардиолог, нефролог).

• Необходим тщательный контроль биохимических по-
казателей крови до их нормализации.

Бета-адреноблокаторы
На сегодняшний день является общепризнанным тот факт, 

что ИАПФ и β-АБ в силу своего механизма действия допол-
няют эффекты друг друга, и терапия этими группами лекар-
ственных препаратов должна начинаться как можно раньше 
у больных ХСН и сниженной систолической функцией Лж. 
Дополняя положительные эффекты ИАПФ, β-АБ оказывают 
гораздо более выраженное влияние на ремоделирование Лж 
и ФВ Лж. β-АБ так же обладают антиишемическим эффек-
том, более  эффективны в снижении риска внезапной смерти 
(наибольшие доказательства получены для бисопролола), и 
их применение приводит к быстрому снижению смертности 
больных ХСН по любой причине.

Результаты нескольких крупных рандомизированных кон-
тролируемых исследований (CIBIS II, MERIT-HF, COPERNICUS, 
USCP) убедительно доказали, что бета-адреноблокаторы уве-
личивают выживаемость, снижают число госпитализаций, 
улучшают функциональный класс ХСН и качество жизни при 
добавлении к стандартной терапии (диуретики, дигоксин и 
ИАПФ) у пациентов со стабильной легкой и умеренной ХСН, 
а так же у больных тяжелой ХСН. В исследовании SENIORS, 
которое существенно отличалось по дизайну от вышеупомя-
нутых исследований (пожилые пациенты, часть из них с со-
храненной систолической функцией левого желудочка, более 
длительный период наблюдения), эффект от применения 
небиволола был выражен несколько в меньшей степени, по 
сравнению с предыдущими протоколами, однако напрямую их 
сопоставить невозможно. В еще одном крупном клиническом 
испытании, COMET, было показано значимое преимущество 
карведилола по сравнению с метопрололом тартратом корот-
кого действия в отношении снижения риска смерти больных 

ХСН (метопролол сукцинат длительного действия с замедлен-
ным высвобождением препарата был использован в исследо-
вании MERIT-HF).

Практические рекомендации по применению бета-адре-
ноблокаторов у пациентов с ХСН и сниженной систолической 
функцией левого желудочка

Показания к применению:
• Практически всем больным со стабильной легкой и 

умеренной ХСН II-III ФК при отсутствии противопоказаний; па-
циентам с тяжелой ХСН IV ФК назначение β-АБ целесообразно 
проводить под контролем специалиста-кардиолога

• β-АБ являются препаратами 1-й линии лечения (на-
ряду с ингибиторами АПФ) у пациентов со стабильной ХСН 
II-III ФК; рекомендовано как можно более раннее начало тера-
пии.

Противопоказания:
• Бронхиальная астма
• Симптомная брадикардия (<50 уд/мин)
• Симптомная гипотония (<85 мм рт.ст.)
• Атрио вентрикулярная блокада II и более степени
• Тяжелый облитерирующий эндартериит
С осторожностью/под контролем специалиста-кардиолога:
• Тяжелая ХСН (IV ФК)
• Ухудшение симптомов ХСН в настоящее время, или 

в течение 4-х предыдущих недель (например, госпитализация 
по поводу нарастания симптомов ХСН)

• Нарушение проводимости или наличие брадикардии 
< 60 уд/мин.

• Гипотония (бессимптомная)/низкое АД (систоличе-
ское АД < 90мм рт.ст.)

• Наличие симптомов декомпенсации: сохранение 
признаков застоя жидкости, повышенного давления в ярем-
ной вене, асцита, периферических отеков – в этом случае на-
значение β-АБ не рекомендовано, но продолжение терапии 
целесообразно (если β-АБ уже были назначены ранее), при 
необходимости  в уменьшенной дозе. При наличии симптомов 
выраженной гипоперфузии возможна полная отмена терапии 
β-АБ, с последующим обязательным ее возобновлением при 
стабилизации состояния перед выпиской из стационара. 

Комбинации с лекарственными препаратами, требующие 
особой осторожности:

• верапамил/дилтиазем (прием этих препаратов дол-
жен быть прекращен)

• дигоксин, амиодарон
Когда можно начинать терапию бета-адреноблокаторами:
• У всех пациентов стабильной ХСН (решение о воз-

можности назначения β-АБ больному тяжелой ХСН IV ФК при-
нимается специалистом-кардиологом);

• Назначение терапии β-АБ не рекомендуется у не ста-
бильных пациентов с декомпенсированной ХСН.

Тактика назначения:
• Перед началом терапии бета-адреноблокатором па-

циент должен находиться на терапии ИАПФ (практически во 
всех случаях, за редким исключением) и мочегонными пре-
паратами. Дозы ИАПФ не должны быть максимальными, что 
облегчит последующую  титрацию β-АБ;

• начинать необходимо всегда с низких доз (см. выше);
• титровать медленно, удваивать дозу не чаще, чем 1 

раз в 2 недели;
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• всегда стремиться к достижению целевой дозы (см. 
выше), или, если это невозможно, максимально переносимой 
дозы;

• назначение самых малых доз β-АБ всегда лучше, не-
жели чем отсутствие терапии β-АБ в принципе;

• необходимо регулярно контролировать ЧСС, АД, кли-
ническое состояние (особенно симптомы застоя жидкости, 
массу тела);

• рекомендован жесткий ежедневный контроль веса 
пациента – в случае его внезапного увеличения необходимо 
незамедлительное увеличение дозы мочегонных вплоть до 
достижения больным исходных показателей массы тела;

• контролировать биохимический анализ крови через 
1-2 недели после начала терапии и через 1-2 недели после по-
следней титрации дозы препарата.

Меры предосторожности:
Нарастание симптомов/признаков ХСН (например, усиле-

ние одышки, усталости, отеков, увеличение веса):
• при нарастании признаков застоя жидкости необхо-

димо увеличить дозу диуретика и/или вдвое уменьшить дозу 
β-АБ (при неэффективности увеличения дозы диуретика). 

• при выраженной слабости вдвое уменьшить дозу бе-
та-блокаторов (в случае крайней необходимости – требуется 
редко)

• при серьезном ухудшении симптомов ХСН после на-
чала терапии необходимо вдвое уменьшить дозу β-АБ или 
прекратить прием (только в случае крайней необходимости); 
требуется консультация специалиста-кардиолога;

• при отсутствии улучшения состояния больного в те-
чение 1-2 недель после проведенной коррекции лечения - не-
обходима консультация специалиста-кардиолога.

Брадикардия:
• при ЧСС<50 уд / мин и ухудшении симптомов ХСН 

рекомендовано вдвое сократить дозу β-АБ. При наличии вы-
раженного ухудшения возможна полная отмена препарата 
(требуется редко);

• обязательна регистрация ЭКГ для исключения разви-
тия блокад и нарушений проводимости сердца;

• необходимо решить вопрос о целесообразности при-
менения других лекарственных препаратов, способных так же 
влиять на ЧСС, например, дигоксина и амиодарона; 

• обратиться за консультацией специалиста-кардиоло-
га.

Бессимптомная гипотония:
• как правило, не требует никаких изменений в тера-

пии
Симптоматическая гипотония:
• пересмотреть необходимость приема нитратов, дру-

гих сосудорасширяющих препаратов
• при отсутствии признаков/симптомов застоя жид-

кости, рассмотреть возможность снижения дозы диуретиков 
или ингибиторов АПФ

• если и эти меры не решают проблемы – обратиться 
за консультацией специалиста-кардиолога.

Примечания: бета-адреноблокаторы не следует отменять 
внезапно без крайней необходимости (есть риск развития 
синдрома «рикошета», усиления ишемии/развития инфаркта 
миокарда, аритмии) - в этой связи консультацию специалиста 
желательно провести до прекращения лечения.

Антагонисты минералокортикоидных рецепторов
Исследования RALES показало, что применение спиро-

нолактона к стандартной терапии (ИАПФ, β-АБ, диуретики, 
дигоксин) уменьшает число госпитализаций и улучшает кли-
ническое состояние больных ХСН (III-IV ФК), в  2010 году ре-
зультаты исследования EMPHASIS-HF убедительно показали, 
что добавление эплеренона к стандартной терапии пациентов 
с ХСН II и выше любого генеза уменьшает число госпитали-
заций, снижает общую смертность и смертность по причине 
ХСН. Ранее данные этих клинических испытаний были под-
тверждены результатами исследования EPHESUS (эплеренон) 
у больных ОИМ, осложнившимся развитием ХСН и систоличе-
ской дисфункцией Лж. 

Практические рекомендации по применению антагонистов 
минералокортикоидных рецепторов (МКР) у больных ХСН и 
сниженной систолической функцией ЛЖ 

Показания, противопоказания, меры предосторожности 
при назначении антагонистов МКР Показания к назначению 
антагонистов МКР: 

• рекомендованы всем больным, имеющим симптомы ХСН 
(II-IV ФК) и ФВ Лж ≤ 35%, препарат  выбора -  эплеренон

Применение с осторожностью/консультация специалиста-
кардиолога в следующих случаях:

• до назначения антагониста МКР концентрация К+ в крови 
> 5,0ммоль/л;

• серьезное нарушение функции почек (креатинин крови > 
221мкмоль/л или 2,5мг/дЛ).

Лекарственные взаимодействия возможны в случае при-
менения:

• препаратов, содержащих К+ добавки/ К+задерживающие 
диуретики (амилорид и триамптерен), ИАПФ, БРА, НПВС

• «низко солевые» заменители с высоким содержанием К+.

Тактика назначения антагонистов МКР
• Антагонисты МКР должны назначаться как во время ста-

ционарного  лечения, так амбулаторно,если не были назначе-
ны ранее.

Рекомендованные дозы:                             
                        Начальная доза           целевая доза

• Спиронолактон   25мг однократно        25-50мг однократно
• Эплеренон           25мг однократно        50мг однократно

Таблица 9. Препараты и дозировки

Начальная доза Целевая доза

Бисопролол 1,25 мг один раз в день 10 мг один раз в день

Карведилол 3,125 мг дважды в день 25-50 мг дважды в день

Метопролола сукцинат 12,5-25 мг один раз в день 200 мг один раз в день

Небиволол 1,25 мг один раз в день 10 мг один раз в день
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При лечении больных ХСН, находящихся в состоянии де-
компенсации, максимальные дозы спиронолактона составля-
ют 200-250 мг/сутки. 

Алгоритм назначения:
• Начинать лечение необходимо с малых доз (см выше);
• Контроль К+ и креатинина крови через 1,4,8 и 12 недель; 

6,9 и 12 месяцев; далее каждые 6 месяцев лечения
• В случае, если при применении стартовых доз антаго-

нистов МКР происходит увеличение концентрации К+ выше 
5,5ммоль/л или креатинина выше 221мкмоль/л (2,5 мг/дЛ) 
необходимо уменьшить дозу препарата до 25мг/через день и 
тщательно мониторировать К+ и креатинин крови

• В случае увеличения концентрации К+ ≥ 6,0ммоль/л или 
креатинина выше 310 мкмоль/л (3,5 мг/дЛ) необходимо не-
медленно прекратить лечение спиронолактоном или эплере-
ноном и обратиться за консультацией к специалистам (карди-
олог, нефролог)

Возможные варианты решения проблем, связанных с раз-
витием выраженной гиперкалиемии/ ухудшением функции 
почек:

• Наиболее опасно развитие выраженной гиперкалиемии 
≥ 6,0ммоль/л, что встречается в повседневной клинической 
практике значительно чаще, нежели чем в проведенных ис-
следованиях. 

Предрасполагающими факторами являются: 
• высокая «нормальная» концентрация К+  особенно в со-

четании с приемом дигоксина, наличие сопутствующего са-
харного диабета, пожилой возраст пациента 

• важно исключить все препараты, способные задер-
живать К+ (см выше) или же оказывать нефротоксическое 
действие (НПВС)

• риск развития тяжелой гиперкалиемии при назна-
чении антагониста МКР значительно выше, если пациент ис-
ходно принимает комбинациюИАПФ и БРА: одновременное 
применение трех препаратов, блокирующих РААС не рекомен-
дуется больным ХСН! Если такая комбинация по какой-либо 
причине назначена - требуется тщательное мониторирование 
функции почек/концентрации К+ ! 

У мужчин, длительно принимающих спиронолактон,  сим-
птомов возможно развитие симптомов гинекомастии/диском-
форта в области грудных желез, дис и аменорея  у женщин. 
В этом случае рекомендована отмена данного препарата и его 
замена на селективный антагонист МКР эплеренон.

Диуретики
В отличие от остальных средств терапии эффект диурети-

ков на заболеваемость и смертность больных ХСН в длитель-
ных исследованиях не изучался. Тем не менее, применение 
мочегонных препаратов убирает симптомы, связанные с за-
держкой жидкости (периферические отеки, одышку, застой в 
легких), что обосновывает их использование у больных ХСН 
независимо от ФВ Лж.

Основные положения:
• Диуретики вызывают быстрое улучшение симптомов 

ХСН в отличие от других средств терапии ХСН;
• Только диуретики способны адекватно контролиро-

вать водный статус у больных ХСН. Адекватность контроля 
(оптимальный «сухой» вес больного – эуволемическое состо-
яние) во многом обеспечивает успех/не успех терапии β-АБ, 
ИАПФ/БРА и антагонистами МКР. В случае относительной 

гиповолемии значительно увеличивается риск развития сни-
жения сердечного выброса, гипотонии, ухудшения функции 
почек;

• Оптимальной дозой диуретика считается та низшая 
доза, которая обеспечивает поддержание больного в состо-
янии эуволемии, т.е. когда ежедневный прием мочегонного 
препарата обеспечивает сбалансированный диурез и постоян-
ную массу тела;

• У больных ХСН диуретики должны применяться 
только в комбинации с β-АБ, ИАПФ/БРА, антагонистами МКР.

Практические рекомендации по применению диуретиков у 
больных ХСН и сниженной систолической функцией ЛЖ

Принципы терапии:
• Диуретики необходимо назначать всем пациентам 

ХСН II-IV ФК, которые имеют задержку жидкости в настоящее 
время, и большинству больных, которые имели подобные 
симптомы в прошлом; 

• Петлевые диуретики фуросемид и торасемид явля-
ются наиболее часто используемыми диуретиками при ХСН. В 
отличие от фуросемида, торасемид  обладает антиальдосте-
роновым эффектом и в меньшей степени активирует РААС. 
Торасемид замедленного высвобождения в большей степени 
улучшает качество жизни пациентов с ХСН;

• Терапию диуретиками у больных с симптомами за-
держки жидкости необходимо начинать с малых доз, посте-
пенно титруя дозу препарата до  тех пор, пока потеря веса 
больного не составит 0,5-1,0 кг ежедневно;

• цель терапии – полностью устранить симптомы и 
признаки задержки жидкости у больного ХСН (повышенное 
давление в яремной вене, периферические отеки, застой в 
легких);

• При достижении компенсации рекомендован прием 
фиксированной дозы диуретиков. Тем не менее, доза может 
быть изменена в любое время на основании результатов из-
менения массы тела при регулярном взвешивании больного; 

• При появлении симптомов декомпенсации всегда 
требуется увеличение дозы диуретика в связи с развитием ги-
поперфузии и отека кишечника с нарушением всасываемости 
препарата;

• Снижение ответа на диуретическую терапию также 
может быть обусловлено нарушением солевой диеты и при-
емом НПВС;

• Рефрактерность к мочегонной терапии может быть 
преодолена при переводе больного на в/венное введение 
препарата (болюс однократно или двукратно, либо капель-
ное введение), присоединение дополнительных диуретиков 
(комбинация фуросемид + этакриновая к-та или метолазон), 
добавлении к терапии диуретиками на 3 дня ацетазоламида, 
одновременном применении препаратов, способных улуч-
шить почечную перфузию (инотропные средства - допамин) 
и антагонистов МКР.

Возможные проблемы, связанные с терапией диуретиками: 
• Электролитные нарушения, гиповолемия, гипотен-

зия, азотемия – типичные проблемы, связанные с терапией 
мочегонными препаратами, особенно при комбинированном 
применении и в высоких дозах; 

• Потеря электролитов (калий и магний) приводит к 
избыточной доставке ионов натрия в дистальные отделы по-
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чечных канальцев, что вызывает активацию РААС;
• Электролитные нарушения провоцируют появление 

желудочковых НРС, особенно при совместном применении 
сердечных гликозидов;

• При развитии электролитных нарушений (снижении 
концентрации калия и магния в крови) рекомендована бы-
страя агрессивная коррекция электролитных нарушений для 
безопасного дальнейшего продолжения эффективной диуре-
тической терапии;

• Одновременное применение с диуретиками ИАПФ и 
особенно антагонистов МКР предотвращает развитие элек-
тролитных нарушений в подавляющем большинстве случаев;

• В случае развития гипотонии и/или нарушения функ-
ции почек до достижения больным эуволемического состоя-
ния, необходимо уменьшить интенсивность дегидратации, но 
поддерживая при этом ее эффективность. При сохранении 
симптомов гипотонии - провести коррекцию сопутствующей 
терапии (дозы ИАПФ/БРА, β-АБ). При лечении больного ХСН 
необходимо стремиться достичь состояния эуволемии, даже 
если при этом будет наблюдаться умеренное бессимптомное 
снижение функции почек;

• Появление выраженной гипотонии и азотемии всегда 
опасно из-за риска развития рефрактерности к проводимой 
диуретической терапии;   

• Необходимо дифференцировать развитие гипотонии 
и нарушения функции почек при чрезмерном использовании 
диуретиков и вследствие нарастания симптомов ХСН. Отличие 
заключается в отсутствии симптомов задержки жидкости при 
чрезмерном применении диуретиков. В этом случае гипотен-
зия и развитие азотемии обусловлено гиповолемией, что по-
тенцируется сопутствующей терапией ИАПФ и β-АБ. Регресс 
симптомов происходит после временной отмены и последую-
щего уменьшения поддерживающей дозы диуретиков.

Ниже приведена таблица, в которой представлены наибо-
лее часто используемые диуретики для лечения ХСН. 

Терапия, рекомендованная к применению у отдельных групп 
больных ХСН и сниженной систолической функцией ЛЖ

Блокаторы рецепторов к ангиотензину II 
На сегодняшний день применение БРА остается рекомен-

дованным пациентам ХСН и сниженной ФВ Лж ≤ 40% только 
в случае непереносимости ИАПФ (CHARM-Alternative, VAL-
HeFT и VALIANT). БРА более не являются препаратами выбора 
у больных, имеющих симптомы ХСН (II-IV ФК), несмотря на 
лечение ИАПФ и β-АБ. В этом случае дополнительно к ИАПФ 
и β-АБ рекомендовано присоединение антагониста МКР эпле-
ренона или спиронолактона. 

Практические рекомендации по применению блокаторов ре-
цепторов к ангиотензину II (БРА) у больных ХСН и сниженной 
систолической функцией ЛЖ

Показания, противопоказания, меры предосторожности 
при назначении БРА

Показания:
• Всем пациентам ХСН при непереносимости ИАПФ. 

Под «непереносимостью» ИАПФ следует понимать: наличие 
индивидуальной непереносимости (аллергии), развитие ан-
гионевротического отека, кашля. Нарушение функции почек, 
развитие гиперкалиемии и гипотонии при лечении ИАПФ в 
понятие «непереносимость» не входит и может наблюдаться 
у больных ХСН с одинаковой частотой как при применении 
ИАПФ, так и БРА.   

Противопоказания:
• Двухсторонний стеноз почечных артерий.
• Известная непереносимость БРА

Применение с осторожностью/консультация специалиста-
кардиолога в следующих случаях:

• Наклонность к развитию гиперкалемии (К+ > 5,0 
ммоль/л)

• Выраженное нарушение функции почек (креатинин > 

Таблица 10. Дозы диуретиков, наиболее часто используемых в лечении больных ХСН

Диуретик Начальная доза Обычная дневная доза

Петлевые диуретики

Фуросемид 20-40 мг 40-240 мг

Торасемид 5-10 мг 10-20 мг

Буметанид 0,5-1 мг 1-5 мг

Этакриновая кислота 25-50 мг 50-250 мг

Тиазидные диуретики

Бендрофлюметиазид 2,5 мг 2,5-10 мг

Гидрохлоротиазид 12,5-25 мг 12,5-100 мг

Метолазон 2,5 мг 2,5-10 мг

Индапамид 2,5 мг 2,5-5 мг

Калий-задерживающие диуретики

+ иАПФ/БРА - иАПФ/БРА + иАПФ/БРА - иАПФ/БРА

Амилорид 2,5 мг 5 мг 5-10 мг 10-20 мг

Триамтерен 25 мг 50 мг 100 мг 200 мг
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221 мкмоль/л или > 2.5 мг/дл)
• Симптоматическая или тяжелая бессимптомная ги-

потония ( систолическое АД < 85 мм рт.ст.)
Лекарственные взаимодействия возможны в случае при-

менения:
• К+ добавки/К+ - сберегающие диуретики (амилорид, 

триамтерен),  антагонисты МКР (спиронолактон, эпреленон), 
ИАПФ, НПВС.

Алгоритм назначения:
• Начинать терапию с низких доз (см выше);
• Увеличивать дозу вдвое не более чем 1 раз в 2 не-

дели;
• Титровать до целевой дозы или максимально пере-

носимой;
• Всегда старайтесь назначить хотя бы небольшие 

дозы БРА, нежели чем не назначить в принципе;
• Необходимо проводить мониторирование уровня АД 

и биохимические показатели крови (мочевина, креатинин, К+);
• Биохимическое исследование крови необходимо 

проводить  через 1-2 недели после начала подбора дозы БРА 
и спустя 1-2 недели после завершения титрования дозы

• Препарат лозартан не сравнивался с плацебо при 
ХСН и, таким образом, имеет меньшую доказательную базу по 
сравнению с валсартаном и кандесартаном.

Возможные проблемы и варианты их решения:
Бессимптомная гипотония 
• Обычно не требует изменений в терапии.
Симптоматическая гипотония 
• при наличии головокружения, дурноты, слабости  и 

снижения АД следует пересмотреть необходимость примене-
ния нитратов и других вазодилататоров;

• при отсутствии признаков/симптомов застоя жидко-
сти, рассмотреть возможность снижения дозы диуретиков; 

• если и эти меры не решают проблемы – обратиться 
за консультацией специалиста-кардиолога. 

Ухудшение функции почек:
• После начала терапии БРА возможно  повышение 

уровня мочевины, креатинина и К+ крови, однако если эти из-
менения не значимые и бессимптомные - нет необходимости 
вносить изменения в терапию;

• После начала терапии БРА допустимо увеличение 
уровня креатинина  на 50% выше исходных значений, или до 
226 мкмоль/л (3,0мг/дЛ).

• Так же допустимо увеличение калия ≤ 5,5 ммоль/л.
• Если после начала терапии БРА наблюдается чрез-

мерное увеличение концентрации мочевины, креатинина и 
калия крови - необходимо отменить все препараты, облада-
ющие возможным нефротоксическим эффектом (например, 
НПВС),   К+ задерживающих диуретиков (триамтерен, амило-
рид); уменьшить дозу БРА в 2 раза; только после этого рас-
смотреть вопрос о снижении дозы/отмене антагонистов МКР 

(консультация специалиста-кардиолога);
• Повторное биохимическое исследование крови необ-

ходимо провести в течение 1-2 недель. 
• При увеличении концентрации калия > 5.5 ммоль/л, 

креатинина более чем на 100 % или до уровня 310 мкмоль/л 
(3,5мг/дЛ), следует прекратить прием БРА и обратиться за 
консультацией к специалистам (кардиолог, нефролог).

• Необходим тщательный контроль биохимических по-
казателей крови до их нормализации.

Важно помнить, что в случае отмены БРА у больного ХСН 
(в том случае, если препарат принимается вместо ИАПФ при 
непереносимости) возможно ухудшение клинического состо-
яния пациента. В этой связи всегда перед принятием решения 
об отмене лечения БРА необходимо провести консультацию 
специалиста-кардиолога. 

Важно: «Тройная» блокада РААС (комбинация ИАПФ + 
антагонист МКР + БРА) не рекомендована к применению у 
больных ХСН ввиду высокого риска развития гиперкалиемии, 
ухудшения функции почек и гипотонии.

Ивабрадин
Механизм действия ивабрадина заключается в сниже-

нии ЧСС за счет селективного ингибирования ионного тока в 
f-каналах синусового узла без какого-либо влияния на ино-
тропную функцию сердца. Препарат действует только у боль-
ных с синусовым ритмом. Показано, что у пациентов с синусо-
вым ритмом, ФВ ≤ 35%, симптомами ХСН II-IV ФК и уровнем 
ЧСС ≥ 70 в 1 мин., несмотря на терапию рекомендованными 
(или максимально переносимыми) дозами β-АБ, иАПФ/БРА и 
антагонистами МКР,  присоединение к лечению ивабрадина 
снижает количество госпитализаций и смертность из-за ХСН. 
Кроме этого, в случае непереносимости β-АБ, у этой же кате-
гории пациентов применение ивабрадина к стандартной тера-
пии уменьшает риск госпитализаций по причине ХСН.

• В этой связи, применение ивабрадина может быть 
рекомендовано пациентам с синусовым ритмом, ФВ ≤ 35%, 
симптомами ХСН II-IV ФК и уровнем ЧСС ≥ 70 в 1 мин., на-
ходящихся на подобранной терапии рекомендованными (или 
максимально переносимыми) дозами β-АБ, ИАПФ/БРА и анта-
гонистами МКР. 

• Так же ивабрадин может быть назначен данной кате-
гории пациентов ХСН в случае непереносимости β-АБ.

• Начальная доза ивабрадина составляет 5мг х 2 раза 
в сутки, с последующим увеличением через 2 недели до 7,5мг 
х 2 раза в сутки. У пожилых пациентов возможна коррекция 
дозы ивабрадина в сторону ее уменьшения.

Сердечные гликозиды
На сегодняшний день применение сердечных гликозидов 

(СГ) у больных ХСН ограничено. Из существующих препаратов 
рекомендован дигоксин, эффективность и безопасность дру-
гих СГ (например, дигитоксин) при ХСН изучена недостаточно. 
Назначение дигоксина больным ХСН не улучшает их прогноз, 
но снижает количество госпитализаций из-за ХСН, улучшает 
симптомы ХСН и качество жизни.

• Применение дигоксина в ряде случаев может только 
дополнять терапию β-АБ, ИАПФ/БРА, антагонистами МКР и 
диуретиками.

• У пациентов с симптомами ХСН II-IV ФК и наличием 
фибрилляции предсердий (ФП), дигоксин рекомендован для 
контроля ЧСС в качестве препарата 2-й линии после β-АБ, при 

Таблица 11. Препараты и дозы:

Начальная доза:  Целевая доза: 

• Кандесартан 4 мг однократно 32 мг однократно

• Валсартан 40 мг два раза в 
день

160 мг два раза в 
день

• Лозартан 50мг однократно 150мг однократно
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невозможности адекватно контролировать частоту сокраще-
ний желудочков сердца. В случае непереносимости β-АБ – как 
препарат 1-й линии.

• Так же дигоксин может быть использован для лече-
ния больных ХСН II-IV ФК и сниженной ФВ Лж ≤ 40% (ис-
следование DIG, данные мета-анализа). У таких пациентов 
необходимо взвешенно подходить к его назначению, и пред-
почтительно применять при наличии у больного низкой ФВ 
Лж (<25%) в сочетании с наклонностью к гипотонии.

• Оптимальной дозой дигоксина для лечения больных 
ХСН считается 0,125-0,25 мг/сутки. При длительном лечении 
необходимо ориентироваться на концентрацию дигоксина в 
крови, которая должна находиться в безопасных пределах. 

• Оптимальной концентрацией у больных ХСН являет-
ся интервал от 0,8 нг/мл до 1,2нг/мл. Доза дигоксина должна 
быть уменьшена (контроль концентрации) при снижении СКФ, 
у пожилых больных и женщин. 

• Из-за вероятности развития желудочковых аритмий, 
особенно у больных с гипокалиемией, необходим жесткий 
контроль электролитов крови, функции почек, ЭКГ.

Эфиры омега-3 полиненасыщенных жирных кислот
Доказательная база при ХСН не значительна. Небольшой 

дополнительный эффект препаратов омега-3 полиненасы-
щенных жирных кислот (ПНжК) был показан в отношении 
снижения риска смерти и госпитализации по сердечно-сосу-
дистой (СС) причине больных ХСН II-IV ФК, ФВ Лж ≤ 40%, 
находящихся на стандартной терапии β-АБ, ИАПФ/БРА, анта-
гонистами МКР и диуретиками в исследовании GISSI-HF. Вли-
яния на госпитализации из-за ХСН выявлено не было. Эффект 
был подтвержден результатами протокола GISSI-Prevenzione у 
больных после перенесенного инфаркта миокарда, но не дан-
ными клинического испытания OMEGA.

Периферические вазодилататоры
В связи с отсутствием доказательной базы перифери-

ческие вазодилататоры в настоящее время не показаны для 
лечения больных ХСН. Исключение составляет комбинация 
нитрата и гидралазина, которая может улучшать прогноз, но 
только при применении у афро-американцев (исследования 
V-HeFT-I, V-HeFT-II и A-HeFT). 

Терапия, не рекомендованная при ХСН

Статины
Польза от применения статинов у пациентов с ХСН не до-

казана. Исследования CORONA и GISSI-HF, в которых наблю-
дались больные ХСН II-IV ФК, ишемической и не ишемической 
этиологии, с ФВ Лж ≤ 40%, находящиеся на стандартной 
терапии β-АБ, ИАПФ/БРА и антагонистами МКР не выявили 
дополнительного влияния розувастатина на прогноз. В этой 
связи, назначение терапии статинами не может быть рекомен-
довано большинству больных ХСН. В то же время, лечение ро-
зувастатином больных ХСН было относительно безопасно.  В 
том случае, если лечение статином было назначено пациенту 
с ИБС до развития симптомов ХСН, терапия статином может 
быть продолжена.

Оральные непрямые антикоагулянты
Согласно результатам исследования WARCEF применение 

непрямых антикоагулянтов не влияет на прогноз и заболевае-
мость больных ХСН с синусовым ритмом в сравнение с плаце-
бо и аспирином, в отличие от пациентов с ФП.

Прямые ингибиторы ренина
Результаты завершившихся исследований с алискиреном 

(ASTRONAUT – больные после декомпенсации ХСН, высокого 
риска; ALTITUDE – больные с сахарным диабетом, остановле-
но досрочно) свидетельствуют об отсутствии дополнительно-
го положительного влияния прямых ингибиторов ренина на 
прогноз и госпитализации больных ХСН, а так же об увеличе-
нии риска развития  гипотонии, гиперкалиемии и нарушения 
функции почек особенно у больных с сахарным диабетом.  В 
этой связи, на сегодняшний день прямые ингибиторы ренина 
(как дополнительное средство терапии к ИАПФ/БРА, β-АБ и 
антагонистам МКР) не могут быть рекомендованы для лече-
ния ни одной из групп больных ХСН. 

Терапия, применение которой может быть опасно, и не ре-
комендовано для больных ХСН II-IV ФК и сниженной систоли-
ческой функцией ЛЖ.

• Тиазолидиндионы (глитазоны) – вызывают задержку 
жидкости, в связи с чем повышают риск развития декомпен-
сации у больных ХСН.

• Большинство БМКК (дилитиазем, верапамил, корот-
ко действующие дигидропиридины) оказывают отрицатель-
ное инотропное действие, что способствует развитию деком-
пенсации у больных ХСН. Исключение составляют фелодипин 
и амлодипин, которые не влияют на прогноз пациентов с ХСН 
(исследования PRAISE I и II; V–HeFT III).

• Применение НПВС и ингибиторов цОГ-2 провоцирует 
задержку натрия и жидкости, что повышает риск развития де-
компенсации у больных ХСН.

• «Тройная» блокада РААС в любой комбинации: 
ИАПФ+антагонист МКР+БРА (или прямой ингибитор ренина) 
противопоказана при лечении больных ХСН из-за высокого 
риска развития гиперкалиемии, ухудшения функции почек и 
гипотонии.

• Антиаритмики I класса повышают риск внезапной 
смерти у пациентов с дисфункцией Лж, поэтому их примене-
ние опасно, и не рекомендовано больным ХСН.
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ГЛАВА 6. СЕРДЕЧНАЯ РЕСИНХРОНИЗИРУЮЩАЯ 
ТЕРАПИЯ

ГЛАВА 7. ПОСТАНОВКА ИМПЛАНТИРУЕМОГО 
КАРДИОВЕРТЕРА–ДЕФИБРИЛЛЯТОРА (ИКД)

Сердечная ресинхронизирующая терапия (СРТ) - эффек-
тивный метод лечения пациентов с систолической ХСН и рас-
ширенным комплексом QRS. Эффективность СРТ доказана у 
пациентов с тяжелой (III-IV ФК) и умеренной (II ФК), систоли-
ческой ХСН (ФВЛж < 35%) и расширенным комплексом QRS 
(>120-150 мс), находящихся на оптимальной медикаментоз-
ной терапии. Максимальный эффект на прогноз пациентов 
СРТ оказывает при наличии БЛНПГ и QRS >150 мс, меньший, 
но статистически достоверный эффект при БЛНПГ и QRS 120-
150 мс, и не оказывает эффекта при морфологии QRS отлич-
ной от БЛНПГ. Тот факт, что в основных исследованиях из-
учавших эффекты применения СРТ у пациентов II фк по NYHA 
включались пациенты с ФВЛж < 30% послужило поводом к 
тому, что при II ФК в показанием к СРТ является ФВ 30%. В 
крупные РКИ, изучавшие эффекты СРТ, не включались паци-
енты с постоянной формой фибрилляцией предсердий (ФП), 
но данные ряда регистров и небольших РКИ показывают, что 
СРТ эффективна при ФП, хотя метод контроля ЧСС остается 
открытым. Известно также, что СРТ эффективный метод ле-
чения у пациентов с брадиформой ФП и показаниями к СРТ 
и у пациентов с показаниями к РЧА АВ узла. Учитывая дан-
ные ряда исследовательских работ, можно предполагать, что 
СРТ оказывает эффект при постоянной форме ФП без РЧА 
АВ узла, но строгом контроле ЧСС, при котором достигается 
более 90-95% навязанных комплексов по данным ХМЭКГ.

1. СРТ-P/СРТ-Д показана пациентам с синусовым рит-
мом ХСН III/IV ФК по NYHA при наличие ФВЛж < 35%, дли-
тельности QRS > 120 мс при наличие БЛНПГ. 

2. Применение СРТ-P/СРТ-Д может быть рассмотрено 
у пациентам с синусовым ритмом ХСН III/IV ФК по NYHA при 
наличие ФВЛж < 35%, длительности QRS > 150 мс при мор-
фологии QRS отличной от блокады левой ножки пучка Гиса.

3. СРТ-P/СРТ-Д показана пациентам с синусовым рит-
мом ХСН II ФК по NYHA при наличие ФВЛж < 30%, длитель-
ности QRS > 120ms при наличие БЛНПГ. 

4. Применение СРТ-P/СРТ-Д может быть рассмотрено 
пациентам с синусовым ритмом ХСН II ФК по NYHA при на-
личие ФВЛж < 30%, длительности QRS > 150 мс при морфо-
логии QRS отличной от блокады левой ножки пучка Гиса.

5. Применение СРТ-P/СРТ-Д должно быть рассмотре-
но у пациентов с фибрилляцией предсердий ХСН II-IV ФК по 
NYHA при наличие ФВЛж < 35%, длительности QRS > 120 мс 
при наличие блокады левой ножки пучка Гиса.

 a) при брадиформе ФП требующей имплантации сти-
мулятора и у пациентов после РЧА АВ узла. 

 b) при фармакологическом контроле ЧСС позволяю-
щим добиться более 90-95% навязанных комплексов по дан-
ным ХМЭКГ.

6. Применение СРТ-P/СРТ-Д может быть рассмотрено 
пациентам с ФП ХСН II-IV ФК по NYHA при наличие ФВЛж < 
35%, длительности QRS > 150ms при морфологии QRS отлич-
ным от БЛНПГ.

 a) При брадиформе ФП требующей имплантации 
стимулятора и у пациентов после РЧА АВ узла.

 b) При фармакологическом контроле ЧСС позволяю-
щим добиться более 90-95% навязанных комплексов по дан-
ным ХМЭКГ.

7. Имплантацию СРТ-P/СРТ-Д следует проводить толь-
ко пациентам находящимся на фоне оптимальной медикамен-
тозной терапии в течение не менее 3 месяцев при условии, что 
на фоне терапии сохраняются показания к импплантации.

8. Использование СРТ-P/СРТ-Д  является обоснован-
ным у больных с ХСН I–IV ФК по классификации NYHA, ФВ 
Лж < 35 %, несмотря на оптимальную медикаментозную тера-
пию, при наличии сопутствующих показаний для проведения 
постоянной кардиостимуляции и ожидаемым проценте стиму-
ляции >40.

Примечание: СРТ-P – аппарат для проведения СРТ без 
функции дефибриллятора. СРТ-Д аппарат для проведения 
СРТ с функцией дефибриллятора.

Имплантация ИКД показана для улучшения прогноза всем 
больным, имевшим эпизод остановки сердца или желудочко-
вой тахикардии (вторичная профилактика внезапной сердеч-
ной смерти – ВСС) не зависимо от значения ФВЛж.

Имплантация ИКД может быть рассмотрена у больных с 
пароксизмальной стабильной жТ, с удовлетворительной на-
сосной функцией Лж, на фоне оптимальной медикаментоз-
ной терапии ХСН.

Имплантация ИКД показана больным с целью первичной 
профилактики ВСС при ишемической систолической дис-
функции Лж, после перенесенного не менее 40 дней назад 
инфаркта миокарда, ФВЛж < 35, ФК II или III, а также неише-
мической систолической дисфункцией Лж и ФВЛж < 35, ФК 
II или III.

Имплантация ИКД может быть рассмотрена у больных с 
ишемической дисфункцией Лж (не менее чем через 40 дней по-
сле перенесенного ИМ), с ФВ Лж < 35%, находящимся в I ФК.

Имплантация ИКД не показана пациентам с рефрактерной 
ХСН, у которых невозможно предполагать достижение ком-
пенсации и благоприятного прогноз и ожидаемая продолжи-
тельность жизни составляет менее 1 года.

Имплантация ИКД должна проводится у пациентов нахо-
дящихся на оптимальной медикаментозной терапии не мене, 
чем три месяца.
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ГЛАВА 8. ЛЕЧЕНИЕ ЖЕЛУДОЧКОВЫХ АРИТМИЙ

ГЛАВА 9. ЛЕЧЕНИЕ ФИБРИЛЛЯЦИИ ПРЕДСЕРДИЙ

ГЛАВА 10. ПРОФИЛАКТИКА И ЛЕЧЕНИЕ 
ТРОМБОЭМБОЛИЧЕСКИХ ОСЛОЖНЕНИЙ

1. Необходима коррекция факторов провоцирующих 
желудочковые аритмии (коррекция нарушений электролитов, 
отмена лекарств, провоцирующих желудочковые аритмии, 
реваскуляризация при желудочковых тахикардиях вызванных 
ишемией)

2. Оптимизация доз иАПФ (или АРА), бета-блокаторов 
и антагонистов альдостероновых рецепторов.

3. Имплантация ИКД показана у пациентов с устойчи-
вой или симптоматичной желудочковой тахикардией. (под-
робней см секция имплантация ИКД)

4. Назначение амиодарона показано у пациентов с по-
вторяющимися симптоматичными приступами желудочковой 
тахикардии после имплантации ИКД.

5. Катетерная аблация очага жТ может быть рассмо-
трена у пациентов с повторяющимися эпизодами жТ на фоне 
ИКД.

6. Амиодарон может быть рассмотрен для профилакти-
ки повторных эпизодов устойчивой желудочковой тахикардии 
у пациентов находящихся на оптимальной медикаментозной 
терапии у которых применение ИКД не возможно.

7. Рутинное применение амиодарона не показано у па-
циентов с неустойчивыми пробежками жТ.

8. Применение антиаритмических препаратов IA, IC 
классов и дронедарона запрещено у пациентов с систоличе-
ской ХСН для профилактики пароксизмов желудочковой та-
хикардии.

1. Тактика контроля ЧСС рекомендована у пациентов с 
систолической ХСН и ФП.

2. Тактика удержания синусового ритма может быть 
рассмотрена у пациентов с систолической ХСН и ФП.

3. Для контроля ЧСС у пациентов с ФП необходимо 
применять бета-блокаторы и малые дозы дигоксина. 

4. При применении дигоксина желательно контролиро-
вать его концентрацию в крови. Особенно важно делать это у 
женщин, пациентов с почечной недостаточностью и пожилых 
пациентов. При этом концентрация дигоксина должна быть 
менее 1.1. нг/мл.

5. При выборе тактики контроля ритма для профилак-
тики пароксизмов ФП следует использовать амиодарон.

6. При не эффективности применения амодарона мож-

но рассматривать возможность катетерной аблации устьев 
легочных вен и левого предсердия. 

7. При не эффективности, как тактики удержания рит-
ма, так и тактики контроля ЧСС (ЧСС покоя > 110 уд в минуту 
или симптоматичная ФП при ЧСС покоя >80 < 110 в мин, ЧСС 
во время 6 минутного теста ходьбы > 120 в минуту) может 
быть рассмотрена РЧА АВ узла и имплантация ЭКС. 

8. При выборе тактики РЧА АВ узла у пациентов с ФВЛж 
50-36% имплантация СРТ-P предпочтительней имплантации ЭКС. 

9. При выборе тактики РЧА АВ узла у пациентов с 
ФВЛж < 35% показана имплантация СРТ-P/СРТ-Д.

10. Применение антиаритмических препаратов IA, IC 
классов и дронедарона запрещено у пациентов с систоличе-
ской ХСН для профилактики пароксизмов ФП.

Обследование больного с ХСН должно включать меропри-
ятия по выявлению возможных источников и факторов риска 
развития тромбоэмболических осложнений (ТЭО). Обязатель-
на также оценка функции почек (клиренса креатинина или 
скорости клубочковой фильтрации), нарушение которой яв-
ляется дополнительным фактором риска ТЭО и требует кор-
рекции доз ряда антитромботических препаратов. 

10.1. Профилактика венозных ТЭО

Профилактика венозных ТЭО показана больным, госпита-
лизированным с ОСН или выраженной ХСН (III или IV ФК по 
NYHA), а также если ХСН сочетается с дополнительными фак-
торами риска (см. таблицу 12), которые не получают антико-
агулянты по другим показаниям. При отсутствии противопо-
казаний к средствам выбора относится подкожное введение 
антикоагулянтов: нефракционированного гепарина (5000 ЕД 
2-3 раза/сут; контроль АЧТВ не требуется), эноксапарина (40 
мг 1 раз/сут).

Длительность медикаментозной профилактики венозных 
ТЭО должна составлять от 6 до 21 суток (до восстановления 
полной двигательной активности или до выписки – в зависи-
мости от того, что наступит ранее). У больных с кровотече-
нием, высоким риском кровотечения или другими противо-
показаниями к использованию антикоагулянтов следует 
использовать механические способы профилактики венозных 
ТЭО (компрессионный трикотаж или перемежающуюся пнев-
матическую компрессию нижних конечностей). 

Широкое использование объективных методов диагности-
ки тромбоза глубоких вен (компрессионная ультрасоногра-
фия вен нижних конечностей и другие) у больных, не имею-
щих симптомов венозных ТЭО, не рекомендуется.

10.2 Профилактика артериальных ТЭО 

Протезы клапанов сердца. При наличии механического 
протеза клапана сердца у больного с ХСН следует неопреде-
ленно долго (пожизненно) использовать антагонист витамина 
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К под контролем МНО, в виде монотерапии или в сочетании с 
низкими дозами ацетилсалициловой кислоты (75-100 мг/сут). 
целевое МНО зависит от типа протеза, его позиции, наличия 
дополнительных факторов риска ТЭО и одновременного при-
менения ацетилсалициловой кислоты. Неопределенно долгое 
(пожизненное) использование антагониста витамина К под кон-
тролем МНО показано также при наличии биологического про-
теза клапанов сердца у больных со сниженной ФВ Лж (<35%).

Пороки сердца. Больные с гемодинамически значимым 
пороком митрального клапана и наличием тромба в левом 
предсердии, предшествующими артериальными ТЭО или фи-
брилляцией предсердий должны неопределенно долго (по-
жизненно) получать антагонист витамина К с целевым МНО 
2-3. Аналогичный подход может использоваться при выра-
женном увеличении диаметра левого предсердия (>55 мм). 

Фибрилляция предсердий. Больные с фибрилляцией 
предсердий, имеющие ревматическое поражение клапанного 
аппарата сердца (прежде всего митральный стеноз), должны 
неопределенно долго (пожизненно) получать антагонист ви-
тамина К с целевым МНО 2-3. Необходимость профилактики 
инсульта и артериальных ТЭО при неклапанной фибрилляции 
предсердий определяется суммой баллов по шкале CНA2DS2-
VASc. Наличие ХСН свидетельствует о наличии как минимум 

1 балла по шкале CНA2DS2-VASc и, соответственно, является 
показанием к неопределенно долгому (пожизненному) ис-
пользованию пероральных антикоагулянтов. При этом в зави-
симости от особенностей конкретного больного, доступности 
могут быть выбраны антагонисты витамина К с целевым МНО, 
а при неклапанной фибрилляции предсердий, отсутствии тя-
желой почечной недостаточности и других противопоказаний 
– пероральные антикоагулянты: апиксабан в дозе 5 мг 2 раз/
сут (при наличии как минимум двух факторов из трех: возраст 
80 ≥ лет, масса тела ≤ 60 кг, креатинин ≥ 133 мкмоль/л, кли-
ренсе креатинина 15-29 мл/мин – доза должна быть уменьше-
на до 2,5 мг 2 раз/сут); дабигатрана этексилат в дозе 110 или 
150 мг 2 раз/сут (с осторожностью при клиренсе креатинина 
30-49 мл/мин, противопоказан при клиренсе креатинина ниже 
30 мл/мин), возраст ≥80 лет, умеренное снижение функции 
почек (КК 30-50 мл/мин), одновременное применение ингиби-
торов Р-гликопротеина, или указание на желудочно-кишечное 
кровотечение в анамнезе могут повышать риск кровотечения, 
потому у пациентов с одним или более указанных факторов 
риска, по усмотрению врача, возможно снижение суточной 
дозы до 110 мг 2 раз/сут; ривароксабан в дозе 20 мг 1 раз/сут 
(при клиренсе креатинина < 50-30 мл/мин доза должна быть 
уменьшена до 15 мг 1 раз/сут).

Таблица 12. Оценка риска и определение показаний к профилактике венозных ТЭО у госпитализированных нехирургических 
больных: профилактика целесообразна при сумме баллов ≥4

Фактор риска Балл

Активный рак (метастазы и/или химиотерапия или радиотерапия <6 месяцев назад) 3

Венозные ТЭО в анамнезе (за исключение тромбоза поверхностных вен) 3

Ограниченная подвижность (постельный режим с выходом в туалет ≥3 дней) из-за ограничений, имеющихся 
у больного, или по предписанию врача

3

Известная тромбофилия (дефекты антитромбина, протеина С или S, фактор V Лейден, мутация протромбина 
G20210A, антифосфолипидный синдром)

3

Травма и/или операция ≤1 месяца назад 2

Возраст ≥70 лет 1

Сердечная и/или дыхательная недостаточность 1

Инфаркт миокарда или ишемический инсульт 1

Острая инфекция и/или ревматологическое заболевание 1

Ожирение (ИМТ ≥30 кг/м2) 1

Продолжение использования гормональной заместительной терапии или пероральных контрацептивов 1

ГЛАВА 11. РЕВАСКУЛЯРИЗАЦИЯ У ПАЦИЕНТОВ С ХСН
Коронарный атеросклероз и ИБС – наиболее частая при-

чина ХСН. Риск неблагоприятных событий (летальность), 
связанный с ХСН наблюдается от 5 до 30%. Диагностическое 
обследование больных с ишемической ХСН должно вклю-
чать оценку жизнеспособности миокарда, поскольку ряд 
исследований показал, что улучшение сократимости Лж и 
выживаемости возможно у больных с ишемизированным и 
жизнеспособным миокардом, когда им была выполнена ре-
васкуляризация, тогда как отсутствие жизнеспособного ми-
окарда не улучшало прогноз. В исследовании STICH были 
включены пациенты с ФВЛж менее 35% и с оценкой или без 
нее жизнеспособности миокарда, операция КШ и оптималь-
ная медикаментозная терапия (ОМТ) приводили к одинаковой 

частоте выживаемости в течении 5 лет наблюдения; хотя, для 
ряда вторичных исходов (смерть от любой причины, госпита-
лизация из-за ХСН, реваскуляризация посредством ЧКВ или 
КШ) КШ имело превосходство перед ОМТ. Сравнение ЧКВ и 
ОМТ у лиц с ХСН имеют пока еще ограниченный объем дан-
ных. Некоторые исследования по сравнительной оценке КШ 
и ЧКВ продемонстрировали сходные данные по выживаемо-
сти, тогда как другие показывали, что исходы незначительно 
лучше у больных ХСН, подвергавшихся КШ. Выбор между 
КШ или ЧКВ должен основываться на тщательной оценке 
анатомического поражения коронарных артерий, ожидаемой 
полноты реваскуляризации, сопутствующих заболеваний (СД, 
ХПН), выраженности ХСН и систолической дисфункции Лж, 
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ГЛАВА 12. ВЕДЕНИЕ ПАЦИЕНТОВ С ХСН 
И СОЧЕТАННОЙ ПАТОЛОГИЕЙ

предпочтениях пациента, клинических данных и совместных 
консультациях кардиолога, интервенционного кардиолога и 
кардиохирурга.

При наличии ХСН и систолической дисфункцией Лж (ФВ 
менее 35%) с преобладанием симптомов стенокардии – КШ 
рекомендуется при выраженном стенозе ствола ЛКА или эк-
виваленте его поражения (проксимальный стеноз ПНА и ОА 
одновременно), при проксимальном стенозе ПНА и двух- или 
трехсосудистом поражении; ЧКВ возможно при подходящей 

коронарной анатомии и наличии жизнеспособного миокарда, 
у лиц с преобладанием симптомов ХСН и отсутствием или 
стенокардией I-II ФК – КШ и аневризмэктомия при большой 
аневризме Лж, КШ возможно при наличии жизнеспособно-
го миокарда  независимо от величины КДО Лж, выполнение 
ЧКВ возможно при подходящей коронарной анатомии и нали-
чии жизнеспособного миокарда;  при отсутствии доказанного 
жизнеспособного миокарда реваскуляризация не показана.

Наличие у пациента с ХСН сочетанной патологии может 
влиять на особенности его ведения. Это связано с несколь-
кими причинами. Во-первых, наличие у пациента с ХСН пора-
жения других органов может являться значимым неблагопри-
ятным прогностическим фактором. Во-вторых, требующаяся 
при этом лекарственная терапия может неблагоприятно вли-
ять либо на течение ХСН, либо на сопутствующие заболе-
вания. Наконец, при сочетанном приеме нескольких групп 
лекарственных препаратов могут выявляться серьезные ле-
карственные взаимодействия между препаратами. Серьез-
ным аргументом является также тот факт, что очень часто в 
рандомизированных клинических исследованиях специально 
не изучалось сочетание ХСН и заболеваний других органов и 
систем. Это ведет к недостатку доказательной информации 
по ведению таких пациентов и очень часто алгоритмы лече-
ния основаны лишь на мнения экспертов по данной пробле-
ме. Следует отметить, что для ведения таких групп пациентов 
применяются все общие подходы к диагностике и лечению, за 
исключением особых ситуаций, описанных ниже.

Артериальная гипертония
Артериальная гипертония в настоящий момент является 

одним из основных этиологических факторов ХСН. Доказано, 
что антигипертензивная терапия значимо улучшает исходы и 
симптоматику ХСН. Диуретики, ингибиторы АПФ (при непере-
носимости – блокаторы рецепторов ангиотензина) и диурети-
ки являются наиболее предпочтительными у пациентов с ХСН. 
При ХСН с систолической дисфункцией следует избегать при-
ема блокаторов кальциевых каналов. 

Дислипидемии 
По результатам крупных рандомизированных клиниче-

ских исследований у пациентов с ХСН применение статинов 
(в частности, розувастатина) не ведёт к улучшению прогноза.  
Пациентам с тяжелой ХСН (III-IV функционального класса) 
гиполипидемическая терапия данными лекарственными пре-
паратами не показана. 

Стенокардия напряжения
Преимущество среди антиангинальных препаратов у па-

циентов с ХСН следует отдавать бета-адреноблокаторам и 
нитратам. Блокаторы кальциевых каналов противопоказаны у 
пациентов с систолической дисфункцией левого желудочка. 
Амлодипин и фелодипин можно использовать как препараты 
второй линии у лиц с ХСН и нормальной ФВЛж. При неэф-
фективности бета-блокаторов и нитратов к терапии следует 
добавить ивабрадин. Наличие у пациента с ХСН стенокардией 
напряжения следует рассматривать как показание к прове-

дению коронарной ангиографии с возможной последующей 
реваскуляризацией. 

Сахарный диабет
Для лечения пациентов этой категории применяются те же 

лекарственные препараты, включая бета-адреноблокаторы. 
Риск развития гипогликемий и других побочных эффектов 
на фоне их приема резко преувеличен. Для коррекции гипер-
гликемии противопоказаны тиазолидиндионы, вызывающие 
задержку жидкости увеличивающие риск обострений ХСН у 
пациентов III-IV функционального класса. 

Хронические обструктивные заболевания легких
У пациентов с выраженными обструктивными изменения-

ми бронхиального дерева может быть затруднительным при-
менение бета-адреноблокаторов в целевых дозировках. Таким 
пациентам следует добавить к терапии ивабрадин. Появление 
кашля требует исключения как обострения ХОБЛ, так и не-
переносимости ингибиторов АПФ. 

Почечная недостаточность
Значимое снижение скорости клубочковой фильтрации яв-

ляется не только независимым неблагоприятным прогности-
ческим признаком, но и противопоказанием к приему опре-
делённых лекарственных средств (например, использование 
дабигатрана или ривароксабана для профилактики тромбо-
эмболических осложнений). При почечной недостаточности 
следует избегать назначения препаратов с преимущественно 
почечным путем выведения (например, ингибитора АПФ ли-
зиноприла), а также с осторожностью использовать средства, 
аккумулирующиеся в организме при почечной дисфункции 
(дигоксин, низкомолекулярные гепарины). 

Анемия
Для диагностики железодефицитной анемии необходимо 

ориентироваться не на содержание гемоглобина, а на концен-
трации ферритина и трансферрина. Применение у пациен-
тов с ХСН эритропоэтина не рекомендовано, а пероральные 
препараты железа неэффективны. Определенное улучшение 
симптоматики отмечается при использовании внутривенных 
форм, в частности карбоксимальтозы железа.

Заболевания печени
Рекомендовано применение ингибиторов АПФ с почечным 

путем выведения (лизиноприла). Терапия вирусных гепатитов 
препаратами интерферона может вызвать обратимое сниже-
ние фракции выброса Лж. 

Заболевания щитовидной железы 
Как гипо, так и гипертиреоидизм ухудшают течение ХСН. У 

пациентов с патологией щитовидной железы особое внимание 
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следует уделить терапии амиодароном. Появление или усугу-
бление нарушений сердечного ритма у больного ХСН требует 
обследования функции щитовидной железы. 

Злокачественные новообразования 
Специфическая химиотерапия, в частности с применени-

ем антрациклинов, высоких доз циклофосфамида, а также 
лучевая терапия способны вызвать поражение миокарда с 
формированием признаков ХСН. В лечении таких пациентов 
особая роль отводится бета-адреноблокаторам, в частности, 
карведилолу.

Депрессия
Является независимым неблагоприятным прогностиче-

ским признаком при ХСН. Для лечения депрессивных эпизо-
дов не рекомендуется применение трициклических антиде-
прессантов из-за их высокой кардиотоксичности.

Доброкачественная гиперплазия предстательной железы
Может являться причиной почечной дисфункции у муж-

чин с ХСН, а также значимо снижает качество жизни больных. 
Не следует применять альфа-адреноблокаторы, поскольку 
может ухудшиться течение основного заболевания.

ГЛАВА 13. ВЕДЕНИЕ ПАЦИЕНТОВ С ХСН В ОСОБЫХ 
ГРУППАХ

ГЛАВА 14. ОСТРАЯ СЕРДЕЧНАЯ НЕДОСТАТОЧНОСТЬ

За последние годы получены многочисленные доказатель-
ства определенных различий в патогенезе, механизмах раз-
вития, клинической симптоматики и ответе на лечение ХСН в 
зависимости от пола, возраста, национальных особенностей. 
Следует учитывать также тот факт, что в рандомизированных 
клинических исследованиях многие представители особых 
групп не составляли репрезентативную выборку и имеются 
лишь результаты анализа подгрупп. Вместе с тем, если нет 
других сведений, женщины, пожилые пациенты и представи-
тели национальных меньшинств должны лечиться по общим 
стандартам ведения пациентов с ХСН

Женщины 
До настоящего времени нет убедительных доказательств 

гендерных преимуществ или недостатков тех или иных клас-
сов лекарственных препаратов по влиянию на прогноз и вы-
живаемость, применяемых в лечении ХСН. Учитывая тот факт, 
что у женщин ведущей причиной ХСН является артериальная 
гипертония, следует более тщательно подходить к коррекции 
повышенного артериального давления в этой группе. Извест-
но также, что у женщин более часто развивается кашель на 

фоне приема ингибиторов АПФ, что ведёт к более частому ис-
пользованию блокаторов рецепторов ангиотензина II. 

Пожилые пациенты 
ХСН в пожилом возрасте, с одной стороны, является более 

тяжелым заболеванием, а с другой – очень часто выявляется 
на поздних стадиях. Необходимо учитывать возможность по-
ражения других органов и систем, требующее коррекции доз 
определенных лекарственных препаратов и учёт возможных 
лекарственных взаимодействий. У пожилых пациентов бо-
лее часто развиваются побочные эффекты, в частности при 
приеме нестероидных противовоспалительных средств. Бета-
адреноблокатор небиволол показал свою высокую эффектив-
ность у пациентов с ХСН и пожилым возрастом

Этнические группы
Лишь для пациентов негроидной расы есть определенные 

особенности фармакотерапии ХСН (меньшая эффективность 
ингибиторов АПФ, возможность комбинированного приема 
гидралазина и изосорбида динитрата). Представители других 
этнических групп должны получать терапию по общим стан-
дартам лечения ХСН.

Острая сердечная недостаточность (ОСН) – клинический 
синдром, характеризующийся быстрым возникновением сим-
птомов, характерных для нарушенной функции сердца. ОСН 
– угрожающее жизни состояние, требующее неотложного 
лечения, госпитализации в блок (отделение) интенсивной те-
рапии и предпочтительно в стационар, располагающий необ-
ходимыми диагностическими и лечебными возможностями.

цели лечения ОСН:
(1) В блоке интенсивной терапии – устранение или 

уменьшение симптомов, адекватная оксигенация, улучшение 
показателей гемодинамики и перфузии органов, ограничение 
повреждения сердца и почек, предотвращение тромбоэмбо-
лических осложнений, минимизация срока пребывания в бло-
ке интенсивной терапии;

(2) В стационаре – стабилизация состояния и оптимиза-
ция лечения больного, выявление основного заболевания и 
значимой сопутствующей патологии, начало лечения с поло-
жительным влиянием на течение и прогноз заболевания, ти-
трование доз лекарственных средств до оптимальных, опре-
деление целесообразности и способов немедикаментозного 
лечения;

(3) После выписки – планирование подходов к долговре-
менному лечению (включая образование и изменение образа 
жизни), планирование дальнейшего титрования (оптимиза-
ции) доз лекарственных средств с положительным влиянием 
на течение и прогноз заболевания, обеспечение доступности 
надлежащего немедикаментозного лечения, предотвращение 
повторных госпитализаций, уменьшение симптомов, улучше-
ние качества жизни и выживаемости.

Наряду с неотложным устранением проявлений ОСН не-
обходимо предпринять все усилия, чтобы как можно быстрее 
выявить и по возможности устранить причины, приведшие к 
возникновению декомпенсации (табл. 13).

Для успешного лечения ОСН следует определить ее клини-
ческий вариант (табл.14) и особенности патогенеза. Послед-
ние включают преобладающую систолическую дисфункцию 
миокарда (со сниженной до <40% ФВ Лж), преимущественно 
диастолическую дисфункцию миокарда (с сохраненной ФВ 
Лж), остро возникшие нарушения ритма и/или проводимо-
сти, острое нарушение внутрисердечной гемодинамики, там-
понаду сердца, а также случаи несоответствующей пред- или 
постнагрузки для камер сердца (артериальная гипертензия, 
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избыточное поступление или пониженной выделение жидко-
сти, выраженная тахикардия с высокой ФВ Лж при анемии, 
инфекции, тиреотоксикозе).  

Минимальный объем обследования при ОСН должен 
включать физикальное обследование, ЭКГ в 12-ти отве-
дениях, ультразвуковое исследование сердца, рентгено-
графию грудной клетки, определение насыщения артери-
альной крови кислородом, общий анализ крови и мочи, 
определение калия, натрия, глюкозы, мочевины, креатини-
на с обязательным вычислением клиренса креатинина или 
скорости клубочковой фильтрации, билирубина, аланино-
вой и аспарагиновой аминотрансфераз, МВ КФК, сердеч-
ного тропонина, BNP или NT-proBNP; у тяжелых больных 
может потребоваться определение газов артериальной 
крови и кислотно-основного состояния. При физикаль-
ном обследовании необходимо обратить особое внимание 
на наличие признаков, свидетельствующих о заболевании 
сердца и задержку жидкости в организме (длительная, 
постепенно нарастающая декомпенсация, растяжение вен 
шеи, гепатомегалия, отеки нижних конечностей, жидкость 
в плевральных полостях). Следует учитывать, что похожие 
клинические проявления ОСН (в т. ч. задержка жидкости, 
признаки низкого сердечного выброса) могут возникать 
как у больных с низкой, так и с сохранной ФВ Лж.

До клинической стабилизации и окончания подбора 
медикаментозного лечения следует как можно чаще оце-
нивать ЧСС, характер сердечного ритма, выраженность 
одышки, ЧДД, насыщение артериальной крови кислородом, 
соотношение введенной и выделенной жидкости (с катете-
ризацией мочевого пузыря, если необходимо). В первые 24 

часа после госпитализации следует мониторировать ЧСС, 
характер сердечного ритма и насыщение артериальной 
крови кислородом. Тяжесть симптомов сердечной недоста-
точности (в частности, одышки), соотношение введенной 
и выделенной жидкости, массу тела, давление в яремных 
венах, выраженность застоя в легких и периферических от-
еков, а также уровень мочевины, креатинина, калия и на-
трия в крови следует оценивать, как минимум, ежедневно.

Катетеризация легочной артерии может рассматривать-
ся при ОСН (1) устойчивой к медикаментозному лечению; 
(2) со стойкой артериальной гипотензией; (3) с неясным 
давлением заполнения Лж; (4) при планируемом кардиохи-
рургическом лечении. Основная цель катетеризации легоч-
ной артерии – оценка адекватности давления заполнения 
левого желудочка (выявление гиповолемии для коррекции 
дозы мочегонных и вазодилататоров; оценка необходимо-
сти использования и подбор дозы кардиотонических пре-
паратов). Установка внутриартериального катетера может 
рассматриваться при рефрактерной ОСН с выраженной 
артериальной гипотензией, а также при необходимости ча-
стого определения газов крови.

В большинстве случаев оправдана катетеризация цен-
тральной вены, позволяющая в том числе регулярно оце-
нивать цВД.

Основные способы медикаментозного лечения ОСН 
представлены в таблице 15.

В настоящее время опубликованы результаты двойного-
слепого, рандомизированного, плацебо - контролируемого 
исследования с препаратом серелаксина у пациентов с ОСН. 
Серелаксин назначался в дозе 30 µg/кг/д в виде непрерывной 

Таблица 13. Основные причины и факторы, приводящие к возникновению ОСН

Обычно способствующие быстрому клиническому ухудшению

Тахиаритмия с высокой ЧСС или выраженная брадикардия/брадиаритмия/нарушение проводимости

Острый коронарный синдром

Остро возникшие нарушения внутрисердечной гемодинамики (разрыв межжелудочковой перегородки, отрыв хорд митраль-
ного клапана и другие) 

Тромбоэмболия легочной артерии

Гипертензивный криз

Тампонада сердца

Расслоение аорты

Осложнение кардиохирургических операций

Кардиомиопатия при беременности

Обычно приводящие к не столь быстрому клиническому ухудшению

Инфекция (включая инфекционных эндокардит)

Обострение ХОБЛ/бронхиальной астмы

Анемия

Нарушение функции почек

Плохая приверженность к диете/медикаментозному лечению 

Ятрогения (прием НПВС или кортикостероидов, введение избыточного количества жидкости, лекарственные взаимодействия)

Тахиаритмия, брадикардия/брадиаритмия/нарушение проводимости, не приводящие к внезапному, выраженному изменению ЧСС

Неконтролируемая артериальная гипертензия

Гипо- или гипертиреоз

Злоупотребление алкоголем или наркотиками
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в/в инфузии до 48 часов в дополнение к стандартной терапии 
ОСН.  Назначение серелаксина к стандартной терапии ОСН 
привело к достоверному снижению симптомов сердечной не-
достаточности через 6 часов от начала лечения и уменьшению 
дозировки в/в  диуретиков, что в свою очередь привело к до-
стоверному снижению риска прогрессирования сердечной не-
достаточности в течение 14 дней. Добавление серелаксина к 
стандартной терапии ОСН сопровождалось достоверным сни-
жением относительного риска сердечно-сосудистой и общей 
смертности на 37%  (p=0.028). 

Основные способы немедикаментозного лечения ОСН 
включают следующие:

(1) Различные способы поддержки дыхания: оксигеноте-
рапия через маску или носовые катетеры показана только при 
наличии артериальной гипоксемии (насыщение артериальной 
крови кислородом <90%); не инвазивная вспомогательная 
искусственная вентиляция легких через маску – создание 
постоянного положительного давления в дыхательных путях 
(CPAP), вентиляция с перемежающимся положительным дав-
лением (NIPPV)  или двухуровневая дыхательная поддержка 
(BiPAP) – может применяться при выраженном застое/отеке 
легких у больных с тяжелой одышкой, находящихся в созна-
нии и не отвечающих на медикаментозное лечение; интубация 
трахеи и механическая искусственная вентиляция легких по-
казана при выраженной или не корригируемой другими ме-
тодами гипоксемии, гиперкапнии, ацидозе, а также в случаях, 
когда необходимо снизить работу дыхания, при выраженном 
угнетении сознания, угрозе аспирации, необходимости частой 
санации трахеобронхиального дерева. цель поддержки дыха-
ния – поддерживать насыщение артериальной крови кислоро-
дом >95% (при ХОБЛ >90%). При искусственной вентиляции 
легких возможно снижение АД, поэтому при систолическом 
АД <85 мм рт. ст. не инвазивную вспомогательную вентиля-
цию легких в большинстве случаев использовать не следует. 

(2) При соответствующих показаниях могут применяться 
механические способы поддержки кровообращения: внутриа-
ортальная баллонная контрпульсация, миниинвазивные насо-
сы, экстракорпоральная мембранная оксигенация (ЭКМО), а 
также различные механические средства обхода левого желу-
дочка. Как правило, их краткосрочное использование оправ-
дано при сохраняющейся гипоперфузии на фоне инотропной 
поддержки у больных с потенциально обратимой причиной 

ОСН или ожидающих хирургических вмешательств, способ-
ных скорригировать причину возникновения ОСН, а также при 
быстром утяжелении ОСН в ожидании принятия решения о 
дальнейшей тактике ведения, когда еще не выполнены необ-
ходимые диагностические процедуры и не закончена оценка 
клинического состояния. Выбор конкретной методики должен 
определяться ее доступностью и особенностями конкретного 
больного.

(3) При наличии острого коронарного синдрома (не-
стабильная стенокардия, инфаркт миокарда) необходима 
скорейшая коронарная ангиография с выбором способа ре-
васкуляризации миокарда – чрескожное коронарное вме-
шательство или операция коронарного шунтирования. ОСН 
(в особенности кардиогенный шок) – показание к наиболее 
полной реваскуляризации миокарда у больных с многососу-
дистым поражением коронарных артерий.

(4) Если причиной или существенным отягчающим фак-
тором возникновения ОСН являются потенциально устрани-
мые аритмии, способом выбора является электроимпульсная 
терапия или электрическая кардиостимуляция (в зависимости 
от типа имеющихся нарушений).

(5) В зависимости от нарушений, лежащих в основе 
ОСН, в ряде случаев может потребоваться хирургическая кор-
рекция нарушений внутрисердечной гемодинамики, катетер-
ная аблация рецидивирующих клинически значимых аритмий, 
имплантация постоянного кардиостимулятора или кардиовер-
тера-дефибриллятора, ультрафильтрация (при задержке жид-
кости, не отвечающей на мочегонные), диализ (при тяжелой 
почечной недостаточности), а также трансплантация сердца 
(при его тяжелой некорригируемой патологии). Принятие ре-
шения о применении этих методик и срочности вмешатель-
ства должно осуществляться совместно с специалистом соот-
ветствующего профиля.

Выписка больных с ОСН возможна не ранее, чем будет 
устранен эпизод ОСН, исчезнут признаки задержки жидкости 
и будет подобрана доза мочегонных (стабильная на протяже-
нии как минимум 48 часов). Дальнейшее лечение ХСН и дру-
гих предрасполагающих заболеваний должно осуществляться 
в соответствии с существующими клиническими рекоменда-
циями.

Таблица 14. Наиболее распространенные клинические варианты ОСН и принципы их лечения

Клинический вариант Особенности патогенеза Основные принципы лечения

Впервые возникшая ОСН Обычно имеется явный провоцирующий 
фактор и нет существенной задержки 
жидкости

Основная цель: устранение или умень-
шение воздействия провоцирующего 
фактора; острожное применение моче-
гонных, чтобы не вызвать гиповолемию

Декомпенсация ХСН Во многих случаях сопровождается вы-
раженной задержкой жидкости или име-
ется явный провоцирующий фактор; ФВ 
Лж может быть снижена или сохранена

Основная цель: устранение или умень-
шение воздействия провоцирующего 
фактора (мочегонные при задержке 
жидкости, вазодилататоры при высоком 
АД и др.); оптимизация лечения ХСН (с 
учетом ФВ Лж)

Повышенное систолическое АД 
(>160 мм рт. ст.)

В основном застой в легких с призна-
ками задержки жидкости или без них; у 
многих больных сохраненная ФВ Лж

Основная цель: снижение АД и устране-
ние задержки жидкости
Основные способы: вазодилататоры; 
внутривенно фуросемид
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Таблица 14. Наиболее распространенные клинические варианты ОСН и принципы их лечения

Клинический вариант Особенности патогенеза Основные принципы лечения

Выраженный застой/отек легких Тяжелый респираторный дистресс с 
влажными хрипами над легкими и на-
сыщением крови кислородом <90% при 
дыхании комнатным воздухом до начала 
лечения; ФВ Лж может быть сниженной 
или сохранной

Основная цель: снижение давления в ка-
пиллярах легких
Основные способы: положение сидя 
(если нет артериальной гипотонии); под-
держка дыхания (обычно не инвазивная, 
с созданием сопротивления выдоху); 
внутривенно морфин (особенно при 
удушье, возбуждении); вазодилатато-
ры (если АД нормальное или высокое); 
внутривенно фуросемид при признаках 
задержки жидкости; негликозидные кар-
диотонические средства при гипотонии 
и гипоперфузии у больных с низкой ФВ 
Лж.

Гипертензивная ОСН Острый застой в легких/отек легких на 
фоне необычно высокого АД у больных с 
относительно сохранной сократительной 
функцией Лж; выраженной задержки 
жидкости обычно нет

Основная цель: скорейшее снижение АД
Основные способы: преимущественно 
вазодилататоры; осторожность при вы-
боре дозы фуросемида

Молниеносный отек легких Внезапное начало; часто осложняет ги-
пертензивный криз; хорошо отвечает на 
вазодилататоры и диуретики 

Основная цель: скорейшее снижение АД 
и устранение задержки жидкости
Основные способы: внутривенно вазоди-
лататоры; внутривенно фуросемид; под-
держка дыхания (обычно не инвазивная, 
с созданием сопротивления выдоху); 
внутривенно морфин

Нормальное или умеренно повышенное 
АД

Симптомы обычно нарастают постепен-
но, параллельно с задержкой жидкости; 
преобладает застой в большом круге 
кровообращения; возможна дисфункция 
органов, характерная для ХСН

Основная цель: устранение задержки 
жидкости
Основные способы: внутривенно фуро-
семид; при необходимости вазодилата-
торы

Низкое систолическое АД (<90 мм рт. ст.) В большинстве случаев низкий сердеч-
ный выброс и сниженная функция почек

Основная цель: поддержание достаточ-
ного сердечного выброса 
Основные способы: внутривенное вве-
дение жидкости (при отсутствии застоя 
в легких); устранение выраженных арит-
мий; негликозидные кардиотонические 
средства у больных с низкой ФВ Лж; при 
невозможности повысить систолическое 
АД >100 мм рт. ст. и сохранении гипопер-
фузии рассмотреть целесообразность 
введение вазопрессорных средств, ме-
ханические способы поддержки кровоо-
бращения; поддержка дыхания

Кардиогенный шок Низкое АД с гипоперфузией тканей, со-
храняющиеся после коррекции пред-
нагрузки (ликвидации гиповолемии) и 
серьезных аритмий; может протекать с 
застоем в легких и без него 
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Таблица 14. Наиболее распространенные клинические варианты ОСН и принципы их лечения

Клинический вариант Особенности патогенеза Основные принципы лечения

Изолированная правожелудочковая Признаки застоя в большом круге кро-
вообращения в сочетании с отсутствием 
застоя в легких; может сопровождаться 
синдромом низкого сердечного выброса

Основная цель: коррекция причины пра-
вожелудочковой недостаточности  
Основные способы: реперфузионная те-
рапия при остром коронарном синдроме, 
тромболитическая терапия при ТЭЛА с 
шоком; избегать снижения преднагрузки 
для правого желудочка (вазодилататоры, 
диуретики в избыточных дозах); избегать 
внутривенного введения жидкости (кро-
ме случаев инфаркта миокарда правого 
желудочка); поддерживать синхронное 
сокращение предсердий и желудочков; 
при необходимости негликозидные кар-
диотонические и/или вазопрессорные 
средства; поддержка дыхания.

ОСН при остром коронарном синдроме Любые формы ОСН у больного с острым 
коронарным синдромом

Основная цель: скорейшее восстановле-
ние адекватного коронарного кровотока, 
устранение ишемии миокарда
Основные способы: реваскуляризация 
миокарда, тромболитическая терапия 
(при показаниях); внутривенно нитраты; 
бета-адреноблокаторы (если нет проти-
вопоказаний); внутривенно морфин (при 
болевом синдроме); коррекция проявле-
ний ОСН 

ОСН с высоким сердечным выбросом Обычно застой в легких у больных с вы-
раженной тахикардией

Устранение тахикардии (включая 
воздействие на ее причину, если это 
возможно)

Таблица 15. Медикаментозное лечение ОСН

Препарат Особенности применения

Наркотические анальгетики Показаны при болевом синдроме, удушье, возбуждении. Доза подбирается индивидуально; 
должны вводиться малыми болюсами в достаточно большом разведении; возможны угнетение 
дыхания, рвота, артериальная гипотония (обычно у больных с гиповолемией).

Морфин Внутривенно 2,5-5 мг, при необходимости повторно каждые 5-25 мин до достижения эффекта 
или появлении неприемлемых побочных реакций; обладает венодилатирующим и антиадренер-
гическим действием.

Вазодилататоры Используются для снижения АД, уменьшения давления в капиллярах легких, уменьшения выра-
женности клапанной регургитации. Доза подбирается индивидуально с учетом реакции симпто-
мов и степени снижения среднего или систолического АД; противопоказаны при выраженной 
артериальной гипотензии (систолическое АД <110 мм рт. ст.), должны использоваться с осто-
рожностью при выраженном митральном, аортальном или субаортальном стенозе.

Нитроглицерин Внутривенная инфузия; начало с 10-20 мкг/мин, при необходимости удвоение дозы каждые 10 
мин вплоть до 200 мкг/мин. В ожидании возможности начала внутривенной инфузии возможен 
прием быстродействующих таблеток внутрь (или в виде спрея) каждые 5-15 мин. 

Изосорбида динитрат Внутривенная инфузия; начало с 1 мг/ч, при необходимости постепенное увеличение дозы 
вплоть до 10 мг/ч

Нитропруссид натрия Внутривенная инфузия; начало с 0,3 мкг/кг/мин, при необходимости постепенное увеличение дозы 
вплоть до 5 мкг/кг/мин; при остром инфаркте миокарда должен применяться с осторожностью.

Мочегонные Показаны при признаках задержки жидкости; при выраженном отёчном синдроме, а также не-
достаточном ответе на первую дозу (выделение менее 100 мл мочи в ближайшие 1-2 часа) мо-
жет потребоваться использование более высокой дозы диуретика, а также сочетание петлевого 
и тиазидного диуретиков (по крайней мере в течение нескольких дней); необходим контроль 
уровня калия, функции почек и наличия гиповолемии. 
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Таблица 15. Медикаментозное лечение ОСН.

Препарат Особенности применения

Фуросемид В ранние сроки ОКС вводится внутривенно болюсами; обычная начальная доза – 20-40 мг (при за-
держке жидкости начальная доза может быть выше), необходимость повторного введения и доза 
определяется ответом на уже введенный препарат; при необходимости вводить высокие дозы может 
быть предпочтительна внутривенная инфузия 5-40 мг/ч;  в дозе >1 мг/кг есть риск рефлекторной 
вазоконстрикции; при декомпенсации de novo следует использовать низкие начальные дозы; ответ 
ниже при артериальной гипотензии, выраженной гипонатриемии и ацидозе; комбинация с нитрата-
ми, добутамином или допамином эффективнее и безопаснее, чем увеличение дозы мочегонного. 
Увеличение дозы в 2,5 раза при декомпенсации ХСН у больных с выраженной задержкой жидкости 
позволяет несколько быстрее добиться уменьшения симптомов ценой временного ухудшения функ-
ции почек.

Другие мочегонные Особенности применения описаны в разделе по лечению ХСН

Бета-адреноблокаторы ОСН – относительное противопоказание к использованию бета-адреноблокаторов. Они могут по-
надобиться для контроля ишемии миокарда, снижения АД, уменьшения тахикардии, при надже-
лудочковых и желудочковых тахиаритмиях. Доза должна подбираться индивидуально и с крайней 
осторожностью. Одно из условий безопасного применения бета-адреноблокаторов при ОСН – со-
храненная ФВ Лж. При декомпенсации ХСН у больных со сниженной ФВ Лж, регулярно получав-
ших бета-адреноблокатор, желательно не отменять это лекарственное средство, если нет признаков 
низкого сердечного выброса; в отдельных случаях возможно временное снижение или пропуск доз. 
В случаях, когда имеется ХСН со сниженной ФВ Лж или инфаркт миокарда со сниженной ФВ Лж и 
больной ранее не получал бета-адреноблокаторов или они были отменены во время лечения ОСН, 
после стабилизации и при отсутствии ограничений со стороны АД и ЧСС следует как можно быстрее 
начать титрование дозы так, как это описано при лечении ХСН.

Метопролол Внутривенно медленно 2,5-5 мг с контролем ЭКГ, АД и аускультативной картины в легких; при не-
обходимости и хорошей переносимости возможно повторное введение. 

Эсмолол 0,5 мг/кг в течение 1 мин, затем 0,05 мг/кг/мин; при недостаточном эффекте увеличение скорости 
инфузии на 0,05 мг/кг/мин каждые 4 мин вплоть до 0,3 мг/кг/мин; если необходим более быстрый 
эффект, перед 2 м и 3-м увеличением дозы можно ввести дополнительные болюсы по 0,5 мг/кг.

Ингибиторы АПФ Из-за недостаточной изученности рекомендации по применению ингибиторов АПФ в ранние сроки 
лечения ОСН отсутствуют; у регулярно получавших до госпитализации желательно продолжить ле-
чение. В случаях, когда имеется ХСН со сниженной ФВ Лж или инфаркт миокарда со сниженной ФВ 
Лж и больной ранее не получал ингибиторов АПФ или они были отменены во время лечения ОСН, 
после стабилизации и отсутствии ограничений со стороны АД и функции почек следует как можно 
быстрее начать титрование дозы так, как это описано при лечении ХСН. 

Блокаторы рецепторов 
альдостерона

Из-за недостаточной изученности рекомендации по применению в ранние сроки лечения ОСН от-
сутствуют. После стабилизации и отсутствии ограничение со стороны функции почек и уровня калия 
в крови показаны в добавление к бета-адреноблокаторам и ингибиторам АПФ у больных с ХСН со 
сниженной ФВ Лж (спиронолактон, эплеренон) или инфарктом миокарда со сниженной ФВ Лж 
(эплеренон).

Негликозидные кардио-
тонические и вазопрес-
сорные лекарственные 
средства

Негликозидные кардиотонические лекарственные средства могут использоваться для поддержания 
сердечного выброса у больных с низкой ФВ Лж и артериальной гипотонией (систолическое АД <85 
мм рт. ст.) и/или гипоперфузией, не связанной с гиповолемией. Инфузия левосимендана возможна 
при недостаточной эффективности стандартного лечения больных с выраженным застоем/отеком 
легких. Вазопрессорные лекарственные средства применяют, когда у больных с адекватным напол-
нением камер сердца не удается добиться достаточной перфузии тканей (при угрожающей жизни 
артериальной гипотонии), а также в составе реанимационных мероприятий (эпинефрин). При при-
менении этих лекарственных средств необходимо мониторирование ЭКГ для своевременного вы-
явления аритмий и ишемии миокарда.

Добутамин Кардиотоническое лекарственное средство; внутривенная инфузия 2-20 мкг/кг/мин 

Допамин Кардиотоническое и вазопрессорное лекарственное средство; эффект зависит от дозы – внутривен-
ная инфузия в дозе <3 мкг/кг/мин (расширение сосудов почек), 3-5 мкг/кг/мин (кардиотоническое 
действие), 5-20 мкг/кг/мин (кардиотоническое и вазопрессорное действие). Из-за возможности ар-
териальной гипоксемии, необходимо мониторировать насыщение артериальной крови кислородом 
и при необходимости использовать оксигенотерапию.
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Таблица 15. Медикаментозное лечение ОСН

Препарат Особенности применения

Левосимендан Кардиотоническое лекарственное средство со свойствами венозного дилататора; возможен вну-
тривенный болюс 12 мкг/кг в течение 10 мин (если нет артериальной гипотензии), внутривенная 
инфузия в начальной дозе 0,1 мкг/кг/мин, при необходимости уменьшение до 0,05 мкг/кг/мин или 
увеличение до 0,2 мкг/кг/мин

Норэпинефрин Вазопрессорное лекарственное средство; внутривенная инфузия 0,2-1,0 мкг/кг/мин

Эпинефрин Вазопрессорное лекарственное средство; внутривенная инфузия 0,05-0,5 мкг/кг/мин; при сердечно-
легочной реанимации внутривенные болюсы по 1 мг каждые 3-5 мин

Антиаритмические 
лекарственные 
средства

Среди антиаритмических лекарственных средств при ОСН может использоваться только амиодарон 
(в том числе в качестве средства уменьшения ЧСС при сохраняющихся суправентрикулярных та-
хиаритмиях); для уменьшения ЧСС при фибрилляции/трепетании предсердий (особенно у больных 
с низкой ФВ Лж, при артериальной гипотонии, когда нет возможности использовать достаточные 
дозы бета-адреноблокаторов) могут применяться невысокие дозы дигоксина (внутривенно по 0,125-
0,25 до 2 раз/сут).

ГЛАВА 15. ВСПОМОГАТЕЛЬНОЕ КРОВООБРАЩЕНИЕ
Вспомогательное кровообращение необходимо при тя-

желом нарушении гемодинамики, когда прогноз без транс-
плантации сердца крайне неблагоприятный. Вспомогательное 
кровообращение позволяет поддержать жизнь больного в 
ожидании трансплантации сердца.

К вспомогательному кровообращению относят внутриа-
ортальную баллонную контрпульсацию, экстракорпоральную 
мембранную оксигенацию, желудочковые и двухжелудочко-
вые постоянные или пульсируюшие насосы (искусственные 
желудочки), искусственное сердце.

Выбор того или иного метода определяется предполага-
емой продолжительностью использования, обратимостью 
причины кардиогенного шока, необходимостью поддержания 
функции одного левого или обоих желудочков, а также телос-
ложением больного.

 К вспомогательному кровообращению обычно при-
бегают, когда, несмотря на интенсивное медикаментозное ле-
чение, гемодинамика остается нестабильной. Чаще всего это 
больные, которым нужна трансплантация сердца. К показани-
ям относятся:

- Систолическое АД менее 75—80 мм. рт. ст.
- Сердечный индекс менее 1,5—1,8 л/мин/м2.
- Насыщение крови кислородом в смешанной венозной 

крови (SvO2) менее 50%.
  Вспомогательное кровообращение может исполь-

зоваться краткосрочно при кардиогенном шоке в следующих 
ситуациях. 

• После операций на сердце
• При инфаркте миокарда
• При фульминантном миокардите
• При остановке кровообращения во время кардио-

хирургических вмешательств (выживаемость в этом случае 
мала)

Если ожидается, что насосная функция сердца вскоре вос-
становится, лучше всего выбрать наименее сложный и трав-
матичный метод вспомогательного кровообращения. Для ма-
леньких больных (с поверхностью тела менее 1,3 м2) годятся 
только внешние устройства с центробежными насосами. Если 
восстановления насосной функции сердца не ожидается, при-

ходится использовать имплантируемые длительно работаю-
щие устройства.

Экстракорпоральная мембранная оксигенация
Экстракорпоральная мембранная оксигенация - метод экс-

тракорпорального кровообращения, при котором кровь отса-
сывается центробежным насосом и поступает в мембранный 
оксигенатор, где происходит обмен углекислого газа на кис-
лород.

Кровь забирают из бедренной вены, а возвращают ее в бе-
дренную артерию.

При экстракорпоральной мембранной оксигенации необ-
ходима системная антикоагулянтная терапия, кроме того, мо-
гут значительно повреждаться компоненты крови.

Этот метод позволяет насыщать кровь кислородом при 
выраженной дыхательной недостаточности. Кроме того, про-
исходит разгрузка правого желудочка.

Катетерный насос Hemopump
Катетерный насос Hemopump можно использовать лишь 

в течение нескольких дней. Его, как и баллон для внутриа-
ортальной баллонной контрпульсации, вводят через катетер 
в бедренной артерии. Однако в отличие от внутриаортальной 
баллонной контрпульсации, которая лишь частично облегчает 
работу левого желудочка, катетерный насос полностью берет 
ее на себя.

Катетер проводят через аортальный клапан в левый же-
лудочек. В катетере диаметром 14, 21 или 24 F содержится 
постоянный насос, производительность которого достигает 
3,5—5,7 л/мин.

Необходимы антикоагулянтная терапия, постоянное на-
блюдение и постельный режим. Кроме того, катетерный насос 
не разгружает правый желудочек, его нельзя использовать 
при поражении аорты и аортального клапана.

Самые частые осложнения — гемолиз и желудочковые 
аритмии, вызванные контактом катетера с миокардом.
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Центробежные насосы
центробежные насосы используются экстракорпорально. 

Их обычно применяют для поддержки обоих желудочков у 
больных с площадью поверхности тела менее 1,3 м2. Обычно 
центробежные насосы сочетают с экстракорпоральной мем-
бранной оксигенацией.

Поток в этих насосах непульсирующий, он образуется за 
счет вращения рабочих колес в виде крыльчатки или воронки.

Кровь забирают из правого предсердия, возвращают — 
в аорту. Катетеры вводятся через стернотомический доступ, 
обычно зашивается лишь кожа. За работой устройства необ-
ходимо постоянное наблюдение, долгосрочное его использо-
вание невозможно.

Необходима гепаринотерапия.

Пульсирующие насосы
Пульсирующие насосы — это экстракорпоральные асин-

хронные насосы, которые обычно используют в качестве ис-
кусственного правого, левого или обоих желудочков.

Насос соединяется с кровеносной системой двумя катете-
рами — предсердным и артериальным. Предсердный катетер 
помещают в правое или левое предсердие, артериальный — 
в аорту. Преимущество этих насосов перед центробежными 
состоит в том, что катетеры можно проводить под ребрами, 
закрыв стернотомическое отверстие.

Насос состоит из верхней и нижней камер. Верхняя каме-
ра наполняется пассивно -  непрерывным потоком крови из 
предсердия. Нижняя камера имеет два трехстворчатых

полиуретановых клапана (входной и выходной). Ударный 
объем насоса — 70-89 мл.

Насос работает на пневматическом приводе с использо-
ванием атмосферного воздуха и обеспечивает пульсирую-
щий поток до 4-5 л/мин. Для профилактики тромбоэмболии 
рекомендуется использовать гепарин (активированное время 
свертывания должно составлять 180 с), варфарин.

К недостаткам пульсирующих насосов относятся невоз-
можность их амбулаторного использования и низкая скорость 
потока по сравнению с имплантируемыми устройствами. По-
сле 5-7 сут, если уйти от вспомогательного кровообращения 
невозможно, пульсирующий насос отключают и имплантиру-
ют одно из устройств для длительного вспомогательного кро-
вообращения.

К имплантируемым насосам для длительного применения 
относятся Новакор (Novacor) и Хартмейт (HeartMate).

Новакор имплантируется в брюшную стенку. Кровь заби-
рают катетером через верхушку левого желудочка, возвра-
щают ее в восходящую аорту. С помощью магнитов камера 
насоса сдавливается между двумя пластинами и выбрасывает 
кровь в аорту. Систола насоса совпадает с концом систолы 
желудочков. Максимальный ударный объем — 70 мл, произ-
водительность — 10 л/мин. Блок питания и блок управления 
подключаются отдельно через кабель, выходящий через пра-
вую брюшную стенку. У 10% больных происходят тромбоэм-
болии, после имплантации устройства необходима терапия 
гепарином или варфарином.

Хартмейт — тоже имплантируемый насос, работающий 
на электрическом или пневматическом приводе. Забор и воз-
врат крови осуществляют примерно так же, как у Новакора. 
Ударный объем может достигать 85 мл, а производительность 
— 11 л/мин. Внутренние поверхности этого насоса устроены 
так, что они могут выстилаться неоинтимой, это снижает риск 

тромбоэмболии. Теоретически насосы Хартмейт позволяют 
обходиться без антитромботической терапии, однако в боль-
шинстве случаев назначают антиагреганты.

К осевым насосам относится Джарвик 2000 (Jarvik 2000). 
Осевые насосы дают непрерывный непульсирующий поток. 
Джарвик 2000 — это небольшой насос с лопастным рабочим 
колесом, совершающим 10 000-20 000 оборотов в минуту. 
Кровь вступает в непосредственный контакт с подшипниками 
рабочего колеса. Эти насосы очень малы, Джарвик 2000 по-
мешается в желудочек, что позволяет обойтись без венозной 
канюли. Внутрижелудочковое расположение насоса позволя-
ет избежать таких осложнений, как перекручивание и тром-
боз канюли, зарастание ее соединительной тканью, а также 
обструкция стенкой левого желудочка или межжелудочковой 
перегородкой. Возврат крови осуществляется через нисходя-
щую аорту. Небольшие размеры насоса позволяют имплан-
тировать его через левый торакотомический доступ без ис-
кусственного кровообращения. Осевой насос действительно 
можно назвать искусственным левым желудочком, поскольку 
он берет на себя часть его функции. Оптимальная скорость 
работы насоса — 9 000-10 000 оборотов в минуту. При этом 
левый желудочек продолжает выбрасывать кровь в аорту че-
рез аортальный клапан, что придает системному кровотоку 
пульсирующий характер. Производительность насоса может 
достигать 6 л/мин. Главный недостаток — слабый кровоток в 
восходящей аорте, что может приводить к тромбозам и тром-
боэмболиям. О первом опыте применения насоса Джарвик 
2000 сообщили Frazier с соавт.: сердечный индекс возрастал 
на 43%, ДЗЛА снижалось на 52%, 80% больных переходили 
из IV функционального класса в I. О тромбозах насоса не со-
общалось.

Относительные противопоказания
1. Не поддающийся лечению сепсис.
2. Аортальная недостаточность может привести к попа-

данию крови из артериальной канюли обратно в левый желу-
дочек.

3. Механические протезы клапанов иногда приходится 
заменять на биопротезы, поскольку это позволяет избежать 
антикоагулянтной терапии перед имплантацией устройства.

4. При повышенной свертываемости крови могут воз-
никнуть сложности с имплантацией устройств, не требующих 
постоянной антикоагулянтной терапии.

5. Аневризма и расслаивание аорты затрудняют поме-
щение канюли в восходящей аорте.

6. Геморрагические диатезы.
7. Открытое овальное окно и дефекты межпредсерд-

ной перегородки перед имплантацией насосов закрывают для 
профилактики сброса крови справа налево и парадоксальной 
эмболии, поскольку давление в левых отделах сердца после 
имплантации снижается.

На неблагоприятный прогноз после имплантации искус-
ственного левого желудочка указывают следующие факторы:

1. Диурез менее 30 мл/ч
2. цВД более 16 мм рт. ст
3. Необходимость в ИВЛ
4. Протромбиновое время более 16 с; 
5. Необходимость повторной имплантации.
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Осложнения
Периоперационная кровопотеря возрастает при длитель-

ном искусственном кровообращении, при этом усиливается 
фибринолиз и развивается тромбоцитопения потребления. 
Кровопотеря способствует правожелудочковой недостаточ-
ности и повышает риск того, что потребуется имплантация 
искусственного правого желудочка. При длительных вмеша-
тельствах для уменьшения кровопотери используют апроти-
нин. Это бычий ингибитор протеаз, действующий на плазмин, 
калликреин и другие протеазы свертывающей системы, он 
подавляет фибринолиз и уменьшает кровотечение. Показано, 
что апротинин уменьшает потребность в послеоперационном 
дренировании торакотомической раны, переливании крови и 
имплантации искусственного правого желудочка. Перелива-
ние крови может стать причиной инфекции и аллоиммуниза-
ции к антигенам HLA. Последняя повышает риск сверхострого 
отторжения после трансплантации сердца Имплантация ис-
кусственного левого желудочка из-за частой необходимости в 
переливании крови повышает риск сверхострого отторжения 
с 4 до 25% Чтобы свести вероятность отторжения к миниму-
му, следует использовать препараты крови с малым содержа-
нием лейкоцитов.

Аритмии. После имплантации устройств для вспомогатель-
ного кровообращения часто отмечаются тяжелые аритмии. 
Это обусловлено ишемией, дилатацией камер сердца, исполь-
зованием инотропных средств и повреждением левого желу-
дочка в месте имплантации.

Инфекции. Необходима антимикробная профилактика. 
Обычно в течение 3 сут после операции дают ванкомицин, аз-
треонам и флуконазол. Если грибковая инфекция доказана, 
необходим полный, 10-дневный, курс флуконазола. В поздние 
сроки инфекция развивается у 25—45% больных, из-за этого 
у 20% больных трансплантация сердца на время становится 

невозможной. Самая тяжелая инфекция — это инфекцион-
ный эндокардит искусственного желудочка смертность при 
нем достигает 50%, а искусственный желудочек приходится 
удалять или заменять.

Тромбоэмболии. Даже на фоне полноценной антикоагулянт-
ной терапии тромбоэмболии происходят часто. Риск эмболиче-
ского инсульта при имплантации устройства Торатек (Thoratec) 
составляет 22% в год, Новакор — 10%, а Хартмейт — 3—5%.

В исследовании REMATCH клапанный искусственный 
желудочек сердца с электрическим приводом сравнивали с 
медикаментозным лечением. Общая смертность после им-
плантации искусственного желудочка снижалась на 48%. За 2 
года неполадки в работе искусственного желудочка возникли 
у 35% больных, у 15% устройство пришлось заменять. Зна-
чимых различий в качестве жизни между двумя группами не 
отмечалось, а выживаемость после имплантации постоянно-
го искусственного желудочка все равно оставалась намного 
ниже, чем после трансплантации сердца.

Кратковременное вспомогательное кровообращение дает 
время, необходимое для оценки обратимости органной недо-
статочности и для полного обследования с целью определить, 
показана ли трансплантация сердца. Если больной отвечает 
критериям, перечисленным в таблице, его переводят на искус-
ственный левый желудочек и, если органная недостаточность 
разрешается, ожидают трансплантации сердца. До трансплан-
тации сердца доживают примерно 70—80% больных после 
имплантации искусственного левого желудочка, тогда как при 
инфузии инотропных средств с внутриаортальной баллонной 
контрпульсацией или без нее — лишь 36%. Из этих больных 
примерно 80% после трансплантации сердца выписываются 
домой.

Таблица 16. Показания для имплантации искусственного ЛЖ

Показания к имплантации искусственного левого желудочка

Возраст, позволяющий надеяться на удачную трансплантацию сердца (обычно до 70 лет)

Размеры больного (площадь поверхности тела), позволяющие имплантировать искусственный желудочек

Возможность трансплантации сердца

Неминуемая смерть без искусственного желудочка (нестабильная гемодинамика несмотря на инфузию инотропных средств с 
внутриаортальной баллонной контрпульсацией или без нее) в ожидании донорского сердца

Гемодинамические показатели
• Сердечный индекс < 1,8 л/мин/м2

• Систолическое АД < 90 мм рт. ст.
• ДЗЛА > 20 мм рт. ст. несмотря на медикаментозное лечение

Психическая адекватность больного и наличие психологической и социальной поддержки, необходимой для трансплантации 
сердца и длительной имплантации искусственного левого желудочка

Информированное согласие больного или членов его семьи

Отсутствие необратимой легочной гипертензии (легочное сосудистое сопротивление > 6 ед Вуда)

Отсутствие необратимой почечной и печеночной недостаточности (вспомогательное кровообращение не позволяет их устранить)
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ГЛАВА 16. АМБУЛАТОРНОЕ НАБЛЮДЕНИЕ 
И РЕАБИЛИТАЦИЯ БОЛЬНЫХ С ХСН

После выписки больного с ХСН следует наладить регу-
лярный контакт с ним и обеспечить беспрепятственный до-
ступ к учреждениям здравоохранения и оказания медицин-
ской помощи. Показано, что наблюдение за больными даже 
с помощью простых телефонных контактов способствует 
своевременному выявлению начинающейся декомпенсации, 
что позволяет производить коррекцию лечения до того, как 
возникнет необходимость в госпитализации. Этому же спо-
собствует и организация ухода за больным под контролем 
медицинской сестры. Большие перспективы связываются с 
мониторингом состояния больных на расстоянии (телемони-
торингом), позволяющим следить за физиологическими по-
казателями (ЧСС, ритмом сердца, АД, содержанием воды в 
организме и др.) не выходя из дома.

У больных с ХСН необходимо тщательно следить за сим-
птомами и массой тела, особенно при тяжёлых формах за-
болевания, для которых характерны частые госпитализации. 
Важно помнить, что многие больные не замечают незначитель-
ных изменений в своём состоянии, и их можно выявить лишь 
посредством расспроса родственников больного. Большое 
значение имеет ознакомление больных и их родственников с 
основными аспектами течения ХСН и способами её лечения, 
разработка поведенческих стратегий с учётом тяжести забо-
левания, обучение больных навыкам слежения за симптомами 
заболевания и своевременного распознавания начинающейся 
декомпенсации. Следует объяснить необходимость в еже-
дневном взвешивании, что позволяет больным самостоятель-
но корректировать дозу диуретиков. Необходимо прилагать 
все усилия для преодоления барьеров на пути к повышению 
приверженности больного к лечению. Для этого он должен 
чётко понимать основные показания к терапии, принципы до-
зирования и ожидаемые эффекты от лекарственных средств. 
Большое значение в успешном лечении ХСН имеет осознание 
больным важности модификации факторов риска (отказ от 
курения, контроль артериального давления при артериальной 
гипертонии, контроль уровня сахара крови при сахарным диа-
бете, поддержание нормальной массы тела), соблюдения ре-
комендаций по питанию (ограничение потребления поварен-
ной соли, умеренное употребление жидкости) и физической 
активности (поддержание умеренной физической активности, 
регулярное выполнение физических упражнений).

Для оптимальной организации медицинской помощи к ве-
дению больных с ХСН необходимо привлекать специалистов 
из других областей медицины. Считается, что в большинстве 
случаев неосложнённой ХСН вполне достаточно наблюдения 
под контролем врачей общей практики при условии, что по-
следние обладают соответствующими знаниями и опытом в 
ведении таких больных. Однако если у больного, несмотря 
на приём стандартной терапии по поводу ХСН, сохраняются 
те или иные симптомы, к его ведению следует подключать 
врача-кардиолога. В любом случае на сегодняшний день наи-
более эффективной представляется схема ведения больного 
с ХСН, основанная на тесном взаимодействии врача общей 
практики и врача-кардиолога.

Паллиативное ведение больных с ХСН
Паллиативную помощь следует оказывать больным с тер-

минальной стадией ХСН, то есть тем больным с выраженной 
ХСН, которые, несмотря на оптимальную терапию, продолжа-
ют испытывать симптомы. Это связано с тем, что краткосроч-
ный прогноз у таких больных крайне неутешителен. Зачастую 
бывает сложно спрогнозировать течение заболевания у кон-
кретного больного, что затрудняет выбор оптимального срока 
для инициации паллиативной помощи. Поскольку для оказа-
ния паллиативного ухода требуются достаточно специфичные 
навыки, обычно к лечению терминальных больных привлека-
ют специалистов по оказанию паллиативной помощи.

Паллиативные меры должны быть направлены на улучше-
ние качества жизни, уменьшение симптомов, раннее выявле-
ние и лечение эпизодов декомпенсации и создание условий 
по поддержанию должного физического, психологического, 
социального и духовного состояния больного. Однако в пер-
вую очередь этот вид помощи должен быть направлен на 
уменьшение психологических симптомов с помощью опиатов 
и бензодиазепинов. Считается, что у больных с терминальной 
ХСН опиаты не препятствуют назначению инотропных пре-
паратов и диуретиков. На этом этапе болезни целесообразно 
обсудить возможность отказа больного от традиционного ле-
чения, а также деактивацию кардиовертера-дефибриллятора, 
что позволяет избежать нежелательных и неприятных элек-
трических разрядов, если пациент и другие лица, занимающи-
еся уходом за больным, согласны, что в данном случае наибо-
лее уместна симптоматическая терапия. Некоторые больные 
на этом этапе могут предпочесть пребывание в хосписе. Во-
просы, связанные с прогрессированием заболевания обычно 
болезненно воспринимаются больным и его родственниками, 
поэтому их следует обсуждать  крайне деликатно.

Коды по МКБ

Сердечная недостаточность (I50)

I50.0 Застойная сердечная недостаточность

Болезнь сердца застойного характера Правожелудочковая 
недостаточность (вторичная по отношению к левожелудочко-
вой сердечной недостаточности)

I50.1 Левожелудочковая недостаточность

Острый отек легкого с упоминанием о болезни сердца 
Острый легочный отек БДУ или сердечной недостаточности 
Сердечная астма Левосторонняя сердечная недостаточность

I50.9 Сердечная недостаточность неуточненная

Недостаточность обоих желудочков Сердечная (сердца) 
или миокардиальная недостаточность БДУ



Э.Ш. Байрамбеков и соавт.
E. Sh. Bairambekov et al.

КАРДИОЛОГИЧЕСКИЙ ВЕСТНИК / №2 / 2016 www.cardioweb.ru
34

РЕЗЮМЕ
Цель исследования: изучить распространенность и вы-

раженность нарушений дыхания во время сна у больных с 
пароксизмальной, персистирующей и постоянной формами 
фибрилляции предсердий (ФП).

Материал и методы: обследовано 110 больных, средний 
возраст 63±10 лет, из них 51 (46%) мужчин, страдающих ФП. 
Пароксизмальная форма ФП определена у 73 (67%), перси-
стирующая – у 18 (16%) и постоянная – у 19 (17%) больных. 
Для выявления синдрома обструктивного апноэ сна (СОАС) 
все больные заполнили модифицированную анкету «для кли-
нического опроса больного с подозрением на сонное апноэ». 
Всем больным выполнено кардиореспираторное мониториро-
вание (КРМ). С целью определения возможных методических 
ограничений при диагностике СОАС, связанных с нарушения-
ми сердечного ритма, у 14 больных с персистирующей фор-
мой ФП проведена компьютерная пульсоксиметрия с после-
дующим сопоставлением её результатов с данными КРМ.

Результаты: при проведении КРМ СОАС диагностирован у 
96 (87%) больных с ФП, причем в 2/3 всех случаев выявлены 
среднетяжелые и тяжелые дыхательные нарушения. В срав-
нении с КРМ, данные модифицированной анкеты правильно 
диагностировали апноэ в 91 случае из 96 (чувствительность 
94%), а его отсутствие - в 6 случаях из 14 (специфичность 
43%). На фоне текущей ФП показатели индекса апноэ/гипоп-
ноэ по данным КРМ в 10 случаях из 14 (71%) существенно 
превышали значения индекса десатурации, определенного 
при компьютерной пульсоксиметрии. У больных с затяжным 
течением мерцательной аритмии в сравнении с пациентами, 
у которых ФП носила пароксизмальный характер, СОАС вы-
являлся чаще (в 95% случаев против 84%) и характеризовался 
более тяжелым течением (в 81% случаев была диагностиро-
вана среднетяжелая и тяжелая форма дыхательных наруше-
ний против 62%).

SUMMARY
Aim: to investigate the prevalence and severity of respiratory 

disturbances during sleep in patients with paroxysmal, persistent 
and permanent atrial fibrillation (AF).

Patients and methods: we studied 110 pts (51 men (46%); 
mean age 63±10 years) with AF. 73 (67%) pts had paroxysmal 
AF, 18 (16%) - persistent form and 19 (17%) - permanent AF. For 
the detection of obstructive sleep apnea (OSA) all pts were asked 
to complete a modified questionnaire for pts with suspected sleep 
apnea. Cardiorespiratory monitoring (KRM) was performed for all 
pts. With the aim of identifying possible methodological limitations 
in the diagnosis of OSA associated with heart rhythm disorders, 
nocturnal pulse oximetry was held for 14 pts with persistent AF 
followed by comparing its results with KRM’s data.

Results: while conducting KRM OSA was diagnosed in 96 
(87%) of AF pts, in 2/3 of all cases moderate and severe respiratory 
disorders were revealed. Comparing with KRM’s results, this 
modified questionnaire was able to detect the presence of apnea 
in 91 cases out of 96 (sensitivity 94%) and its absence - in 6 cases 
out of 14 (specificity 43%). For pts with current AF, the index of 
apnea/hypopnea according to the KRM in 10 cases out of 14 (71%) 
significantly exceeded the value of the index of desaturation, 
defined by nocturnal pulse oximetry. Pts with permanent and 
persistent AF in comparison with pts with paroxysmal AF were 
characterized by more frequent (95% vs. 84%) and also more 
severe OSA (in 81% of cases moderate and severe respiratory 
disorders vs. 62% were diagnosed).

Conclusion: patients with paroxysmal, persistent and 
permanent AF are marked with high prevalence of OSA. There is 
a trend of increasing severity of respiratory disturbances during 
sleep as you gain prolonged course of atrial fibrillation. A modified 
questionnaire for the patient’s clinical survey is highly sensitive 
for identifying respiratory disturbances during sleep that allows it 
to be recommended as screening diagnostics of obstructive sleep 
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Сведения об авторах

Синдром обструктивного апноэ во время сна (СОАС) ха-
рактеризуется периодическим прекращением дыхания вслед-
ствие спадания дыхательных путей на уровне глотки, что при-
водит к гипоксемии, нарушению структуры сна, выраженному 
дисбалансу вегетативной нервной системы [1]. Симптомами 
СОАС являются храп, указания на остановки дыхания во время 
сна (со стороны окружающих), частые пробуждения ночью, 
усталость и сонливость в дневное время, склонность к засы-
панию в монотонных условиях (в дороге, перед телевизором, 
при чтении), повышение артериального давления (особенно в 
ночные и утренние часы). 

Распространенность СОАС, согласно данным 11-ти эпи-
демиологических исследований, опубликованных в период 
между 1993 и 2013 гг., составила в среднем 22% (9-37%) сре-
ди мужчин и 17% (4-50%) среди женщин [2]. У лиц старше 
60 лет частота заболевания значительно возрастает и может 
достигать 60% [3, 4]. 

Фибрилляция предсердий (ФП) – является распространен-
ным нарушением сердечного ритма. Распространенность ФП 
составляет 1-2 % в общей популяции [5]. В развитых странах в 
связи с тенденцией к увеличению общей продолжительности 
жизни возможен дальнейший рост числа больных с ФП. Рас-

пространенность фибрилляции предсердий в общей популя-
ции России составляет 3,2 на 1 000 человек [6]. 

Более 30 лет назад C. Guilleminault с коллегами [7], обсле-
дуя 400 пациентов с СОАС, обнаружили у 48% из них различ-
ные нарушения проводимости и ритма сердца, среди аритмий 
встречалась и ФП. В ряде последующих работ [8, 9, 10] было 
показано, что риск развития ФП выше у больных, страдающих 
СОАС. Кроме того, СОАС существенно ухудшал результаты 
антиаритмического лечения ФП [11, 12]. 

Однако работы по изучению взаимосвязи СОАС и ФП не-
многочисленны, в них не делался акцент на различные формы 
ФП, не сравнивалась точность клинических (анкеты для опро-
са больных) и инструментальных (компьютерная пульсокси-
метрия, кардиореспираторное мониторирование) методов вы-
явления СОАС у такой категории больных. 

Цель нашего исследования – изучение распространен-
ности и выраженности нарушений дыхания во время сна с 
помощью вышеперечисленных методов клинико-инструмен-
тального обследования у больных с пароксизмальной, перси-
стирующей и постоянной формами ФП.

Заключение: у больных с пароксизмальной, персистиру-
ющей и постоянной формами ФП отмечается высокая рас-
пространенность СОАС. Отмечается тенденция к утяжелению 
дыхательных нарушений во время сна по мере приобретения 
фибрилляцией предсердий затяжного течения. Модифици-
рованная анкета для клинического опроса больного обладает 
высокой чувствительностью при выявлении СОАС, что по-
зволяет рекомендовать ее применение в качестве диагности-
ческого скрининга. Необходимо учитывать, что при анализе 
результатов компьютерной пульсоксиметрии, проведенной у 
больных с текущей ФП, возможна недооценка степени тяже-
сти дыхательных нарушений во время сна. 

Ключевые слова: фибрилляция предсердий, синдром об-
структивного апноэ сна, кардиореспираторное мониториро-
вание, компьютерная пульсоксиметрия, модифицированная 
анкета

apnea. We must take into consideration that while analyzing the 
results of pulse oximetry carried out for patients with current AF 
we could probably underestimate the severity of OSA.

Keywords: atrial fibrillation, obstructive sleep apnea, 
cardiorespiratory monitoring, nocturnal pulse oximetry, a modified 
questionnaire.
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Материал и методы

В исследование включены 110 больных, из них 51 (46%) 
мужчин. Средний возраст составил 63±10 лет, с колебаниями 
от 33 до 85 лет. У всех включенных в исследование больных 
на ЭКГ была документирована ФП, при этом пароксизмальная 
форма определена у 73 (67%), персистирующая – у 18 (16%) и 
постоянная – у 19 (17%) больных. Давность анамнеза ФП сре-
ди всех 110 больных колебалась от 1 года до 10 лет, медиана 
составила 4 года. 

Всем больным проводилось стандартное общеклиниче-
ское обследование, включавшее в себя клинический опрос и 
осмотр, ЭКГ в 12 отведениях, рентгенографическое исследо-
вание органов грудной клетки, клиническое и биохимическое 
исследование крови и мочи, определение уровня гормонов 
щитовидной железы в плазме крови, эхокардиографию, су-
точное холтеровское мониторирование ЭКГ. 

При обследовании артериальная гипертензия диагности-
рована у 92 (84%) больных, ИБС – у 19 (17%), в том числе 
постинфарктный кардиосклероз - у 8 (7%), сахарный диабет 
- у 22 (20%), бронхо-легочные заболевания - у 15 (14%), ау-
тоиммунное поражение щитовидной железы без нарушения 
тиреоидной функции - у 19 (17%). Признаки недостаточности 
кровообращения II функционального класса по Нью-йоркской 
классификации определены у 9 (8%) больных.

При эхокардиографии определяли переднезадний размер 
левого предсердия, его объем, площадь правого предсердия, 
размеры левого и правого желудочков, состояние их сократи-
тельной функции, значения систолического давления в легоч-
ной артерии. 

При суточном холтеровском мониторировании ЭКГ реги-
стрировали сердечный ритм, частоту сердечных сокращений 
в течение суток как на фоне синусового ритма, так и во вре-
мя ФП, если таковая имела место, а так же другие нарушения 
ритма и проводимости сердца. 

«Сопутствующие» нарушения ритма были представлены 
одиночной желудочковой экстрасистолией, которая выявле-
на в 69 (63%) случаев, пароксизмами типичного трепетания 
предсердий – в 9 (8%), атриовентрикулярной узловой реци-
прокной тахикардией – в 1 (1%), ортодромной реципрокной 
тахикардией при синдроме Вольфа-Паркинсона-Уайта – в 1 
(1%). Ранее 13 (12%) больным по поводу устойчивых парок-
сизмов тахиаритмий, исключая вышеуказанные, была выпол-
нена радиочастотная катетерная абляция. 

Нарушения проводимости сердца регистрировались ис-
ключительно во время сна и были представлены «синусовы-
ми» паузами – в 7 (6%) случаев, предсердно-желудочковыми 
блокадами во время сна – в 8 (7%), включая блокады про-
ведения импульса через атриовентрикулярное соединение 
во время фибрилляции предсердий. Длительность зареги-
стрированных пауз колебалась от 3 до 8,7 секунд, медиана 
составила 4,5 секунды. Ранее 14 (13%) больным по поводу 
сердечных блокад, исключая вышеперечисленные, был им-
плантирован искусственный водитель ритма сердца.   

С целью выявления СОАС первоначально всем боль-
ным было предложено заполнить анкету «для клинического 
опроса больного с подозрением на синдром сонного апноэ», 
разработанную J.R. Stradling и модифицированную А.Ю. Лит-
виным в НИИ клинической кардиологии им. А.Л. Мясникова 
[13]. Затем было проведено кардиореспираторное монито-
рирование (КРМ) с использованием аппарата «SOMTE PSG» 

(COMPUMEDICS, Австралия). Во время КРМ проводилась 
регистрация ЭКГ, храпа, дыхательного воздушного потока, 
дыхательных экскурсий брюшной стенки и грудной клет-
ки, уровня сатурации крови, положения тела больного. Для 
определения точности измерения уровня сатурации крови на 
фоне имеющейся мерцательной аритмии в ряде случаев была 
выполнена компьютерная пульсоксиметрия с применением 
прибора «PULSEOX 7500» (SPO Medical, Израиль). В последу-
ющем выполнялось сопоставление данных, полученных при 
пульсоксиметрии, с результатами КРМ, которое проводилось 
при соблюдении тех же самых условий, т.е. в момент текущей 
аритмии. 

При проведении КРМ степень тяжести СОАС оценивали по 
количеству эпизодов полного (апноэ) и частичного (гипопноэ) 
прекращения дыхания, выявленных за 1 час сна, – так назы-
ваемый индекс апноэ/гипопноэ (ИАГ). Наличие 5-ти – 15-ти 
эпизодов за 1 час сна свидетельствовало о легкой степени, 
16-ти – 30-ти – о среднетяжелой степени, а более 30-ти – о 
тяжелой степени синдрома. 

Определяли также индекс десатурации (ИД) - количество 
эпизодов снижения сатурации кислорода более чем на 3% за 
1 час сна. Он использовался в качестве основного показателя 
выявления СОАС при компьютерной пульсоксиметрии. 

Кроме того, при определении степени тяжести СОАС учи-
тывали выраженность снижения насыщения гемоглобина ар-
териальной крови кислородом. СОАС считали тяжелым при 
уровне сатурации крови менее 80%. 

Результаты модифицированной анкеты оценивали по ме-
тодике, описанной нами ранее [13]. 

Больным с выявленной среднетяжелой и тяжелой фор-
мами СОАС было рекомендовано проведение неинвазивной 
вспомогательной вентиляции легких постоянным положи-
тельным давлением во время ночного сна с использованием 
СИПАП аппаратов. Пациентам, у которых ночные нарушения 
проводимости сердца сохранялись вопреки проведению 
СИПАП − терапии, была рекомендована имплантация ис-
кусственного водителя ритма сердца. Все больные получали 
медикаментозную терапию, направленную как на коррекцию 
основного заболевания, так и на устранение имеющихся на-
рушений ритма сердца, включая ФП. Антиаритмические ле-
карственные препараты назначались только после устранения 
нарушений проводимости сердца.  

Статистический анализ результатов проводили с ис-
пользованием пакетов статистической программы StatSoft 
«STATISTICA 8.0», применяли непараметрические методы ста-
тистики. 

Результаты исследования

По данным модифицированной анкеты СОАС определен у 
95 (86%) больных. 

По результатам кардиореспираторного мониторирования 
СОАС диагностирован у 96 (87%) больных. 

Данные клинического опроса пациентов совпали с ре-
зультатами КРМ в 81 (74%) случаев.  В 5-ти случаях данные 
модифицированной анкеты не смогли определить СОАС, в то 
время как при КРМ было диагностировано апноэ. В 9-ти слу-
чаях баллы, набранные при клиническом опросе больного с 
учетом антропометрических показателей, указывали на апноэ, 
но результаты КРМ были отрицательные.  

Таким образом, чувствительность клинического метода 
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(анкетного опроса) в выявлении СОАС у больных с различ-
ными формами ФП составила 94% (91 случай правильной 
диагностики наличия СОАС из 96), а специфичность 43% (6 
случаев правильной диагностики отсутствия апноэ из 14). 

По результатам кардиореспираторного мониторирования 
легкая степень СОАС констатирована у 21 (19%) больных, 
средняя степень – у 29 (26%) и тяжелая степень – у 46 (42%). 
Показатели индекса апноэ/гипопноэ и сатурации у больных 
ФП приведены в табл. 1. 

Фрагмент кардиореспираторного мониторирования у 
больного с пароксизмальной формой ФП и тяжелой степенью 
СОАС представлен на рисунке 1.

 
Рисунок 1. Фрагмент кардиореспираторного мониторирова-
ния у больного с пароксизмальной формой ФП и тяжелой 
степенью СОАС

На фоне текущего пароксизма ФП (видно на канале ЭКГ), 
регистрируются повторные эпизоды обструктивного апноэ, 
на что указывают отсутствие ротоносового потока воздуха 
(на канале «дыхание») при сохранных, но уменьшенных по 
амплитуде экскурсиях грудной клетки и брюшной стенки. 
Первый эпизод апноэ сопровождается десатурацией (канал 
SpO2).

Для определения возможных методических ограничений 
при диагностике СОАС, связанных с нарушениями сердечно-
го ритма, у 14 больных было выполнено сопоставление ре-

зультатов 2-х методов обследования – компьютерной пуль-
соксиметрии и кардиореспираторного мониторирования. Оба 
исследования были проведены у больных на фоне персисти-
рующего течения ФП.

По данным КРМ показатели ИАГ в 10-ти случаях (71%) су-
щественно превышали значения ИД, определенного при ком-
пьютерной пульсоксиметрии (рис. 2). В 4-х случаях значения 
данных показателей были близкими. 

 
Рисунок 2. Сравнение результатов кардиореспираторного мо-
ниторирования (КРМ) и компьютерной пульсоксиметрии (КПО) 
при выявлении СОАС у больных на фоне текущей фибрилля-
ции предсердий

С целью выявления возможных различий между больны-
ми с пароксизмальной, персистирующей и постоянной фор-
мами ФП, в том числе в частоте выявления СОАС и степени 
его выраженности, был выполнен сравнительный статистиче-
ский анализ клинико-инструментальных данных (табл. 2). 

В круг сравниваемых показателей были включены харак-
теристики больных по полу и возрасту, наличие артериаль-
ной гипертензии, ИБС, сахарного диабета, бронхолегочной 
патологии, давность анамнеза ФП, эхокардиографические 
параметры, характеризующие степень увеличения левого и 
правого предсердий, наличие гипертрофии миокарда левого 
желудочка и состояние его сократительной функции, данные 
о «сопутствующих» нарушениях ритма и проводимости серд-
ца, полученные с помощью суточной холтеровской записи 
ЭКГ, результаты кардиореспираторного мониторирования. 

Результаты анализа показали, что больные с постоянной 
формой ФП в отличие от пациентов, у которых мерцательная 
аритмия характеризовалась приступообразным течением, 
были старше, имели больший индекс массы тела, у них чаще 
наблюдались артериальная гипертония и признаки недоста-
точности кровообращения. По данным эхокардиографии у 
них существенно были увеличены переднезадний размер и 
объем левого предсердия, площадь правого предсердия, от-
мечались повышенные цифры систолического давления в 
легочной артерии и были толще стенки миокарда левого же-
лудочка (см. табл. 2). 

Таблица 1 Результаты кардиореспираторного мониториро-
вания у больных ФП (n=110)

ИАГ,
события в час

Мин. SpО2

%

Отсутствие СОАС 
(n=14)

4,9 (4,5-5,0) 88 (87-90)

Легкая степень 
СОАС (n=21)

10 (8-12) 85 (82-88)

Среднетяжелая 
степень СОАС 

(n=29)

23 (8-26) 82 (80-85)

Тяжелая степень 
СОАС (n=46)

41 (33-54) 74 (70-79)

Примечание. Данные представлены в виде М (25-75‰). 
СОАС – синдром обструктивного апноэ сна, ИАГ – индекс 
апноэ/гипопноэ,  мин.  SpО2 – минимальные значения насы-
щения гемоглобина артериальной крови кислородом
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По данным КРМ во всех трех группах больных во время 
сна преобладали среднетяжелые и тяжелые дыхательные на-
рушения. У больных с наклонностью к затяжному течению ФП 
(персистирующая и постоянная формы) наблюдалась тенден-
ция к утяжелению степени дыхательных нарушений, что про-
являлось увеличением ИАГ, а также доли больных, имеющих 
среднетяжелую и тяжелую степень СОАС, по сравнению с па-
циентами, имевшими пароксизмальную форму, однако дан-
ные различия были статистически не достоверны.  

 
Обсуждение

По данным проведенного нами исследования, отмечается 
высокая распространенность СОАС среди пациентов, страда-
ющих ФП. Она составила 87%. Преобладали среднетяжелые и 
тяжелые формы нарушений дыхания во время сна. 

Частота выявления СОАС среди больных ФП, документи-
рованная в нашей работе, оказалась даже выше тех данных, 

которые были опубликованы в исследованиях со схожим ди-
зайном группой авторов во главе с A.S. Gami (49%) [14], U. 
Mungan (58%) [15], B. Braga (81,6%) [16]. 

Анализируя основные факторы риска возникновения 
СОАС, следует отметить, что в вышеуказанных исследовани-
ях средний возраст больных превышал 60 лет, что близко к 
данным нашей работы (см. табл. 2). Однако в настоящем ис-
следовании, в отличие от вышеперечисленных работ, средний 
индекс массы тела пациентов был существенно выше (33–36 
кг/м2 против 29-30 кг/м2), что может увеличивать риск разви-
тия СОАС. 

В сравнении с пароксизмальной ФП [14, 15] СОАС чаще 
выявлялся у больных с постоянной и персистирующей фор-
мами ФП [16]. В нашей работе преобладали больные с парок-
сизмальной ФП, но всё же доля пациентов с персистирующей 
и постоянной формами данной аритмии была существенна 
(33%). У больных с затяжным течением мерцательной арит-
мии в сравнении с пациентами, у которых ФП носила парок-

Таблица Результаты сравнительного анализа клинико-инструментальных показателей у больных c различными формами 
фибрилляции предсердий

Форма ФП Пароксизмальная (n=73) Персистирующая (n=18) Постоянная (n=19)

Клинические данные:
Возраст, лет
Пол муж., n (%)
Индекс массы тела, кг/м2

Артериальная гипертензия, n (%)
ИБС, n (%)
Недостаточность кровообращения, n (%)
Бронхолегочные заболевания, n (%)
Сахарный диабет, n (%)
Аутоиммунный тиреоидит, n (%)
Давность анамнеза ФП, лет
Данные эхокардиографии:
Переднезадний размер ЛП, см
Объем ЛП, мл
Площадь ПП, см2
Толщина МжП, см
Толщина ЗСЛж, см
СДЛА, мм рт. ст.
ФВ Лж, % 
Данные ХМЭКГ:
желудочковая экстрасистолия, n (%)
Брадиаритмии во время сна, n (%)
Данные КРМ:
СОАС (0), n (%)
СОАС (1), n (%)
СОАС (2), n (%)
СОАС (3), n (%)
СОАС (0+1), n (%)
СОАС (2+3), n (%)
 ИАГ, событий/час
 Минимальная сатурация, %

63 (58-73)
30 (41)

33 (30-35)*
62 (85)
12 (16)
1 (1,4)*
10 (14)
11 (15)
16 (22)*

4,5 (1-9)*

4,1 (3,9-4,4)*
66 (57-76)*
17 (15-19)*

1,0 (1,1-1,1)*
1,0 (0,9-1,1)*
28 (25-32)*
60 (58-62)*

40 (55%)
10 (14%)

12 (16)
16 (22)
16 (22)
29 (40)
28 (38)
45 (62)

20,5 (8,1-38,6)
81 (74-86)

62,5 (53-66)*
12 (67)

33,5 (28-39)
12 (67)*
2 (11)

1 (5,5)*
0 

5 (28)
0*

1,5 (0,4-5)*

4,4 (4,1-4,6)*
81 (65-95)*
21 (18-25)*
1,1 (1,0-1,1)
1,0 (1,0-1,1)
31 (27-32)*
59 (55-60)*

14 (78%)
2 (11%)

0
4 (22)
6 (33)
8 (45)
4 (22)
14 (78)

23,7 (16,2-41,1)
79 (73-86)

69 (59-72)*
9 (47)

36 (33-38)*
18 (95)*
5 (26)
7 (37)*
5 (26)
6 (32)
3 (16)

5 (3-10)

4,8 (4,3-5,1)*
95 (80-100)*
23 (20-25)*

1,1 (1,1-1,2)*
1,1 (1,0-1,1)*
37 (33-42)*
60 (59-61)

15 (79%)
3 (16%)

2 (11)
1 (5)
7 (37)
9 (47)
3 (16)
16 (84)

28 (18-39)
82 (78-85)

Примечание. Данные представлены в виде М (25-75‰) и виде n,%.* - достоверные различия между группами. ФП - фибрил-
ляция предсердий, ЛП - левое предсердие, ПП - правое предсердие, МЖП - межжелудочковая перегородка, ЗСЛЖ - задняя 
стенка левого желудочка, СДЛА - систолическое давление в легочной артерии, ФВ ЛЖ - фракция выброса левого желудочка, 
ХМЭКГ - холтеровское мониторирование ЭКГ, КРМ - кардиореспираторное мониторирование, СОАС – синдром обструктив-
ного апноэ сна: 0 – его отсутствие, 1 - легкая степень, 2 - средняя степень тяжести, 3 - тяжелая степень; ИАГ - индекс апноэ/
гипопноэ сна.
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сизмальный характер (см. табл. 2), СОАС выявлялся чаще (в 
95% случаев против 84%) и характеризовался более тяжелым 
течением (в 81% случаев была диагностирована среднетяже-
лая и тяжелая форма дыхательных нарушений против 62%). 
Хотя по этим показателям статистически значимых отличий 
между указанными группами больных обнаружено не было, 
тем не менее, этот фактор, частично может объяснять столь 
высокие цифры распространенности синдрома апноэ, полу-
ченные в нашей работе.  

Диагноз СОАС можно предположить уже по данным кли-
нического опроса больного или его близких. С этой целью 
разработаны специальные анкеты и бальная система их оцен-
ки [17, 18]. В настоящем исследовании для выявления СОАС 
была использована анкета J.R. Stradling [19], модифициро-
ванная А.Ю. Литвиным [13]. Её применение у больных с ФП в 
сравнении с кардиореспираторным мониторированием, пока-
зало высокую чувствительность (94%) при диагностике дыха-
тельных нарушений во время сна, что позволяет рекомендо-
вать её широкое использование у данной категории больных 
в качестве предварительного скрининга.  

Сравнение результатов КРМ и компьютерной пульсокси-
метрии при выявлении СОАС у больных с текущей ФП пока-
зало существенную недооценку степени тяжести дыхательных 
нарушений во время сна при использовании второго метода 
обследования, достигавшей 71% (см. рис. 2). 

В компьютерных пульсоксиметрах, применявшихся в на-
стоящем исследовании, используется рефракционная (отра-
жающая) технология регистрации сигнала, которая позволяет 
минимизировать артефакты, связанные с движением боль-
ного во время сна и особенностями ногтевой пластинки [20]. 
Следовательно, наиболее вероятной причиной выявленных 
различий является сама аритмия (ФП), которая может нару-
шать восприятие прибором пульсового сигнала. Полученные 
данные необходимо учитывать при применении компьютер-
ной пульсоксиметрической системы в качестве скрининга 
СОАС у больных с ФП, особенно на фоне имеющейся аритмии.  

Эпизод апноэ во время сна приводит к перегрузке арте-
риальных сосудов малого круга кровообращения, правых от-
делов сердца и периферической венозной системы, наблю-
дается гипоксемия, за счет активации блуждающего нерва 
прогрессирует брадикардия. Дефицит притока крови, плохо 
обогащенной кислородом, по легочным венам в левые от-
делы сердца вызывает активацию симпатической нервной 
системы, что приводит к пробуждению, повышению цифр 
артериального давления. Проходимость дыхательных путей 
временно восстанавливается, наблюдается компенсаторное 
тахипноэ. Частота сердечного ритма восстанавливается с пе-
реходом в тахикардию. Если остановки дыхания длительные 
и повторяются часто, то неизбежным следствием является 
развитие стойкой артериальной гипертензии, подчас рефрак-
терной к лекарственной терапии. На фоне артериальной ги-
пертонии постепенно развиваются диастолическая дисфунк-
ция миокарда левого желудочка, относительная митральная 
недостаточность, перегрузка левого предсердия объемом и 
давлением, что ведет к изменению его структуры и электро-
физиологических свойств. Данный процесс называется ремо-
делированием, при этом возникшие изменения предраспола-
гают к ФП. Повторно возникающие приступы мерцательной 
аритмии сами по себе усугубляют ремоделирование предсер-
дий, их морфологические изменения нарастают, приводя ФП 
к затяжному течению и к ещё большему прогрессированию 

поражения сердца. Указанный каскад развития патофизиоло-
гических событий у больных, страдающих СОАС, наблюдается 
практически во всех случаях [21]. 

Из-за многогранности и взаимосвязанности патологиче-
ских процессов, происходящих при СОАС, трудно вычленить 
влияние на возникновение ФП какого-либо отдельного фак-
тора (артериальной гипертонии, ожирения, самого апноэ), 
хотя такие попытки в ряде работ [9, 10, 22] предпринимались.        

 Как было представлено выше, в нашей работе выявлена 
тенденция к утяжелению дыхательных нарушений во время 
сна по мере приобретения мерцательной аритмией затяжного 
течения (см. табл. 2). Больные с постоянной формой данной 
аритмии характеризовались как большими структурными из-
менениями сердца по данным эхокардиографии (увеличение 
размеров предсердий, развитие гипертрофии миокарда ле-
вого желудочка, легочной гипертензией), так и имели более 
тяжелые клинические проявления болезни сердца (в 37% 
случаев наблюдались признаки застойной сердечной недо-
статочности). 

В совокупности, полученные нами результаты согласуются 
с вышеуказанной патогенетической схемой развития пораже-
ния сердечно-сосудистой системы при СОАС.  

Выводы

1. У больных с пароксизмальной, персистирующей и 
постоянной формами фибрилляции предсердий отмечается 
высокая (87%) распространенность синдрома обструктивного 
апноэ во время сна. Преобладают среднетяжелые и тяжелые 
дыхательные нарушения, которые выявляются в 2/3 всех слу-
чаев.

2. В качестве скрининга диагностики синдрома обструк-
тивного апноэ во время сна целесообразно использовать ан-
кету J.R. Stradling, модифицированную А. Ю. Литвиным. Ее 
чувствительность в выявлении сонного апноэ у больных с 
фибрилляцией предсердий составляет 94%, специфичность 
43%.

3.  При проведении компьютерной пульсоксиметрии 
больным с текущей фибрилляцией предсердий в 71% случаев 
возможна недооценка степени тяжести синдрома апноэ, что 
необходимо учитывать при назначении этого метода у данной 
категории больных. 

4. Больные с постоянной формой фибрилляции пред-
сердий в отличие от пациентов с приступообразным течением 
аритмии характеризуются большими структурными измене-
ниями сердца по данным эхокардиографии (увеличение раз-
меров предсердий, развитие гипертрофии миокарда левого 
желудочка, легочной гипертензией) и в 37% случаев имеют 
признаки застойной сердечной недостаточности. При этом 
выявляется тенденция к утяжелению дыхательных нарушений 
во время сна по мере приобретения мерцательной аритмией 
затяжного течения. Полученные результаты могут отражать 
прогредиентное течение  патофизиологического процесса, 
приводящего к поражению сердечно-сосудистой системы при 
синдроме обструктивного апноэ во время сна.
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СОСТОЯНИЕ ВЕГЕТАТИВНОЙ НЕРВНОЙ СИСТЕМЫ 
У ПАЦИЕНТОВ С МЕТАБОЛИЧЕСКИМ СИНДРОМОМ, 
ОСЛОЖНЕННЫМ НАРУШЕНИЯМИ РИТМА СЕРДЦА 

AUTONOMIC NERVOUS SYSTEM STATE IN PATIENT WITH 
METABOLIC SYNDROME COMPLICATED BY CARDIAC ARRHYTHMIAS

РЕЗЮМЕ
Цель исследования: изучение состояния вариабельности 

сердечного ритма у больных с метаболическим синдромом, 
осложненным аритмиями сердца.

Материал и методы: обследовано 196 мужчин в возрасте 35-
55 лет. Диагноз устанавливался на основании клинико-инстру-
ментальных критериев по ATP III (2001 г). Контрольную группу 
составили 24 сопоставимых по возрасту (в среднем 44,3±1,5 
лет) здоровых мужчин без сердечно-сосудистой патологии.

Всем больным определялся сахар крови натощак и через 2ч 
после еды, липиды крови, электролиты. По данным суточного ЭКГ 
мониторирования изучалась вариабельность сердечного ритма.

Результаты исследования: в группах больных с наджелу-
дочковыми и желудочковыми нарушениями ритма выявлено 
уменьшение временных показателей вариабельности сердеч-
ного, увеличение симпатического тонуса и симпато-вагально-
го баланса. Данные изменения особенно выражены у больных 
с мерцательной аритмией. При этом отношение LF/HF более 
4,5 ассоциировалось с увеличением риска развития пароксиз-
мальной мерцательной аритмии в 5,2 раза

Выводы: нарушения ритма сердца могут встречаться при 
метаболическом синдроме, при этом наджелудочковые арит-
мии выявляются в 18,3% случаев, желудочковые – в 11,2% и 
сочетанные – у 7,6% больных. При метаболическом синдроме 
имеется дисбаланс вегетативной регуляции, характеризую-
щийся относительной гиперсимпатикотонией. Степень ука-
занных нарушений наиболее выражена при наличии парок-
сизмов мерцания предсердий.

Ключевые слова: метаболический синдром, аритмии 
сердца, вариабельность сердечного ритма.

SUMMARY
Objective: to study the heart rate variability in patients with 

metabolic syndrome, complicated by cardiac arrhythmias.
Material and Methods: the study involved 196 male patients 

aged from 35 to 55 years. Diagnosis was based on clinical and 
instrumental criteria of ATP III Panel. Control group consisted of 
24 age-matched (average 44,3 ± 1,5 years) healthy men without 
cardiovascular disorder. Serum fasting glucose and 2 hours after 
meal, lipids profile and electrolytes were determined in all patients. 
Holter ECG data were used to study heart rate variability.

Results: patients with supraventricular and ventricular 
arrhythmias showed a decrease of temporal parameters of heart 
rate variability and increase of sympathetic tone and sympathovagal 
balance. These changes were particularly pronounced in patients 
with atrial fibrillation. The LF/HF ratio more than 4.5 was associated 
with 5.2 timeы increased risk for paroxysmal atrial fibrillation.

Conclusions: cardiac arrhythmias may occur with metabolic 
syndrome. Supraventricular arrhythmia were detected in 18.3% 
of cases and ventricular arrhythmia – in 11.2% and combined 
ones - in 7.6% of patients. There is an imbalance of the autonomic 
regulation at metabolic syndrome, characterized by relative 
hypersympathicotonia. The extent of these violations is most 
pronounced in the presence of paroxysmal atrial fibrillation.

Key words: metabolic syndrome, heart arrhythmias, heart rate 
variability.
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Вегетативная нервная система при метаболическом синдроме
Autonomic nervous system in metabolic patients

Введение

Метаболический синдром (МС), распространенность ко-
торого по данным разных авторов колеблется от 18 до 45%, 
вносит существенный вклад в проблему сердечно-сосудистой 
заболеваемости [1,2]. Как сам МС [3], так и любой из его ком-
понентов (артериальная гипертония, нарушения углеводного 
обмена, дислипидемия, ожирение) может сопровождаться 
возникновением нарушений ритма сердца [4].

В последние годы начато изучение влияния модулирующе-
го воздействия вегетативной нервной системы на возникнове-
ние нарушений сердечного ритма. Ряд авторов считают, что в 
отсутствие структурных изменений и геометрии сердца, сни-
жение показателей вариабельности сердечного ритма (ВСР) 
может явиться независимым предиктором возникновения 
фибрилляции предсердий [5-8].

Исследования, посвященные оценке влияния ВСР на воз-
никновение аритмий сердца при отдельных компонентах МС 
в настоящее время единичны. Миррахимовым М.М. и соавт. 
[9] установлено, что при наличии желудочковых аритмий или 
мерцания предсердий у больных артериальной гипертонией 
(АГ) отмечается достоверное снижение всех временных пока-
зателей по сравнению с больными без аритмий сердца. При 
частотном анализе отношение LF/HF у пациентов с аритмиями 
сердца оказалось выше, что свидетельствовало о факте пре-
обладания тонуса симпатической нервной системы (СНС) в 
этой группе больных.

Целью настоящего исследования явилось изучение пока-
зателей вариабельности сердечного ритма у больных метабо-
лическим синдромом в зависимости от характера имеющихся 
аритмий сердца.

Материал и методы

В исследование включено 196 мужчин с метаболическим 
синдромом в возрасте 35-55 лет (средний возраст-48,1±0,45 
лет). Диагноз устанавливался на основании данных объектив-
ного осмотра и клинико-инструментальных критериев по ATP 
III (2001г). Контрольную группу составили 24 сопоставимых 
по возрасту (в среднем 44,3±1,5 лет) здоровых мужчин без 
сердечно-сосудистой патологии.

Биохимическое исследование. Содержание сахара, обще-
го холестерина, триглицеридов и холестерина липопротеинов 
высокой плотности определяли на биохимическом автоанали-
заторе Sinhron CX4-DELTA фирмы «Beckman», США. 

ЭКГ в 12 стандартных отведениях регистрировалась 
с помощью многоканального самописца «Mingograph-7» 
фирмы «Siemens-Elema». Вариабельность сердечного рит-
ма изучалась с помощью системы для холтеровского ЭКГ-
мониторирования «Memoport-2000» (фирма «Hellige», Герма-
ния). Запись ЭКГ в соответствии с рекомендациями Рабочей 
группы Европейского Кардиологического Общества и Северо-
Американского Общества Стимуляции и Электрофизиологии 
производилась в течение 24 часов при помощи портативного 
трехканального записывающего устройства. Последующая 
обработка осуществлялась автоматически с использованием 
компьютерной системы той же фирмы, с пакетом программ 
«Memoрort 2000». Градация желудочковых аритмий оценива-
лась согласно классификации Lown и Wolf (1971).

Из временных показателей определялись:
- SDNN (мс) - стандартное отклонение R-R - интервалов от 

их среднего арифметического значения.
- SDNNi (мс) – средняя стандартных отклонений R-R - ин-

тервалов за 5 минутные интервалы.
- RMSSD (мс) - среднеквадратическое различие между 

продолжительностью соседних интервалов R-R.
- pNN50% - доля соседних синусовых интервалов, которые 

различаются более чем на 50 мсек в общем количестве R-R - 
интервалов записи.

Из частотных показателей оценивались рассчитанные при 
помощи быстрого преобразования Фурье мощность очень 
низких частот - VLF (0, 0033 - 0,04 Гц), низких частот LF (0,04 - 
0,15 Гц), высоких частот HF (0,15 - 0,4 Гц), соотношение мощ-
ностей низких и высоких частот (LF/HF).

Велоэргометрическая проба проводилась на велоэргоме-
тре фирмы «Siemens-Elema» (Швеция) по методике непре-
рывной, ступенчато возрастающей нагрузки до достижения 
субмаксимальной для данного возраста ЧСС или возникнове-
ния других общепринятых критериев прекращения нагрузки 
(Аронов Д.М., 1976). Исследование проводилось с целью ис-
ключения КБС и провокации аритмий сердца. 

Эхокардиографическое исследование проводилось с по-
мощью аппарата «SEQUOIA 256», фирма «Acuson» (США) по 
стандартной методике (Фейгенбаум Х., 1999).

Статистическая обработка полученных данных проводи-
лась при помощи программ STATISTICA 7. Результаты опи-
сания количественных признаков, имеющих нормальное или 
близкое к нормальному распределение, представлены в виде 
(М±δ); при отличии выборочного распределения от нормаль-
ного- в виде медианы и интерквартильного интервала (Ме 
[Q1; Q3]). Для сравнения трех и более групп переменных с па-
раметрическим распределением проводился дисперсионный 
анализ ANOVA с последующим post-hoc анализом с помощью 
LSD-теста. Для переменных с непараметрическим распреде-
лением использовался дисперсионный анализ ANOVA по Кру-
сколлу-Уоллису с последующим post-hoc анализом по Манна-
Уитни. Различия считались достоверными при р<0,05.

Результаты исследования

Среди 196 обследованных нами больных с МС нарушения 
сердечного ритма выявлены в 73 случаях (37,2%). Наджелу-
дочковые аритмии отмечались у 36 больных (18,3%), в том 
числе у 14 (7,1 %) - спонтанные пароксизмы мерцательной 
аритмии, у 22 (11,2%) - наджелудочковая экстрасистолия. 

желудочковая экстрасистолия зарегистрирована у 22 па-
циентов (11,2%).   В 10 случаях жЭС оказались монотопными 
(градация I по Lown и Wolf), в 9 случаях- частыми, монотоп-
ными (градация II), у 3 больных найдены парные и групповые 
(градация IV А и IV B) желудочковые экстрасистолы. 

Нами также выделена отдельная группа из 15 больных (7,6%) 
с сочетанной аритмией, т.е. наличием одновременно как желу-
дочковых, так и наджелудочковых нарушений ритма сердца. 

При сопоставлении клинических характеристик пациентов 
с метаболическим синдромом в зависимости от наличия и 
вида выявленных нарушений сердечного ритма получены сле-
дующие данные. Как видно из таблицы 1, в подгруппе больных 
с сочетанной аритмией выявлены достоверно более высокие 
цифры систолического АД (162,7±27,9 мм рт.ст.) как в срав-
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нении с группой без нарушений ритма (148,5±17,6 мм рт.ст., 
р=0,005), так и в сравнении с группой с желудочковой экстра-
систолией (155,1±14,9 мм рт.ст, р=0,005) и пароксизмальной 
мерцательной аритмией (144,4±21,5 мм рт.ст., р=0,007). Также 
группа больных с мерцательной аритмией (52,0±5,5 лет) была 
достоверно старше по возрасту лиц без сердечных аритмий 
или с наличием наджелудочковой экстрасистолии (47,2±5,5 
лет, р=0,01 и 47,5±5,8 лет, р=0,04, соответственно).

По другим сравниваемым показателям подгруппы пациен-
тов с метаболическим синдромом с различными нарушения-
ми ритма сердца достоверно не различались. 

При проведении регрессионного анализа с пошаговым 
включением в модель когда за зависимую переменную взяты 
те или иные нарушения ритма наличие аритмий, а в качестве 
независимых переменных взяты возраст, уровень артериаль-

ного давления, уровень триглицеридов, окружность талии, 
уровень сахара крови,   нами была выявлена взаимосвязь воз-
раста с наличием мерцания предсердий (β=0,24, р=0,0009), а 
уровень систолического давления оказывал влияние на часто-
ту возникновения желудочковой экстрасистолии и сочетан-
ных аритмий  и (β=0,20, р=0,007).

При метаболическом синдроме по сравнению со здоро-
выми лицами отмечалось снижение временных показателей 
ВСР, таких как SDNN и pNN50%, причем степень измене-
ний была более выраженной при наличии сердечных арит-
мий (табл.2). Так, если в группе контроля SDNN равнялся 
162,3±13,9 мсек, то при метаболическом синдроме, ослож-
ненном аритмиями, он достоверно уменьшался до 122,2±29,7 
мсек (р<0,001), а при отсутствии последних был несколько 
больше и составлял 130,5±32,1 мсек, что также было больше 

Таблица 1. Характеристика больных с метаболическим синдромом с различными аритмиями сердца

Показатели
Без АС
n =123

ПМА
n = 14

ЖЭС
n = 22

НЖЭС
n = 22

Сочет. АС
n = 15 panova

Возраст (лет) 47,2±5,5 52,0±5,5** 49,1±5,5 47,5±5,8 49,1±5,5 0,01

Вес (кг) 94,6±12,0 96,5±10,7 96,8±13,0 94,4±16,8 100,3±8,8 нд

ОТ (см) 111,1±8,2 110,3±7,8 109,6±11,9 109,6±11,9 112,6±11,1 нд

САД (мм рт.ст.) 148,5±17,6* 144,4±21,5# 155,1±14,9* 144,9±12,8 162,7±27,9 0,01

ДАД (мм рт.ст.) 99,7±11,5 94,6±8,8 101,4±8,3 94,7±7,7 101,0±18,1 нд

ОХ (ммоль/л) 5,3±0,9 5,1±1,0 5,1±0,8 5,4±1,2 5,3±0,6 нд

ТГ (ммоль/л) 2,9±1,5 2,3±1,3 2,6±1,9 3,1±2,2 2,7±1,6 нд

ЛПВП (ммоль/л) 0,9±0,2 0,8±0,2 0,8±0,2 0,9±0,2 0,8±0,2 нд

ЛПНП (ммоль/л) 3,0±0,9 3,2±0,8 3,1±0,9 3,1±0,9 3,2±0,9 нд

Cахар 7.00 (ммоль/л) 5,4±1,4 5,5±2,0 5,3±1,1 5,9±2,3 5,5±0,8 нд

Сахар 10.00 (ммоль/л) 7,0±2,9 6,8±3,8 6,6±2,3 8,3±4,1 7,4±2,5 нд

Калий (ммоль/л) 4,7±0,5 4,4±0,5 4,7±0,5 4,6±0,4 4,8±0,5 нд

Примечание:   *-р=0,005 и #-р=0,007  в сравнении с группой c cочетанной аритмией; **-р<0,05 в сравнении с группой с парок-
сизмальной мерцательной аритмией; АС –аритмии сердца, ПМА – пароксизмальная мерцательная аритмия, НЖЭС – над-
желудочковая экстрасистолия,  ЖЭ - желудочковая экстрасистолия, Сочет.АС – сочетанные аритмии сердца, ОТ- окружность 
талии, САД- систолическое АД, ДАД- диастолическое АД, ОХ- общий холестерин, ТГ- триглицериды, ЛПВП- липопротеиды 
высокой плотности, ЛПНП- липопротеиды низкой плотности.

Таблица 2. Вариабельность сердечного ритма при метаболическом синдроме в зависимости от наличия аритмий сердца

Показатели
Группы

pANOVA<

1.КГ (n=24) 2.МС без АС (n=123) 3.МС с АС (n=73)

SDNN, мсек 162,3±13,9 130,5±32,1** 122,2±29,7*** 0,005

RMSSD, мсек 41,1 [30,9; 51,3] 27,7 [20,0; 39,4] 32,8 [23,6; 44,1] нд

pNN50 % 14,6 [10,9; 18,2] 6,1 [2,5; 10,4]* * 4,6 [2,3; 7,4]** * 0,005

VLF, мсек2 2961,4 [2221,0; 3701,7] 1749,3 [1056,8; 2626,4]* * 1089,1 [1465,0; 2543,1]** * 0,005

LF, мсек2 1076,6 [807,4; 1614,8] 490,0 [336,5; 814,8]* * 605,4 [341,7; 993,8] * 0,02

HF, мсек2 454,0 [340,5; 567,5] 214,9 [115,4;310,1]* ** 257,9 [121,4;291,5]* ** 0,005

LF/HF 2,7±0,1 3,1±1,6 3,5±1,6* 0,02

Примечание: *-р<0,05, **-р<0,01  и ***-р<0,001   в сравнении с контрольной группой; SDNN- стандартное отклонение NN 
интервалов от среднего арифметического, RMSSD – среднеквадратическое различие между продолжительностью соседних 
синусовых интервалов RR, pNN50% – доля соседних синусовых интервалов, которые различаются более, чем на 50 мсек, HF – 
высокочастотные мощности, LF – низкочастотные мощности, VLF – очень низкочастотная мощность. КГ- контрольная группа, 
МС без АС- метаболический синдром без аритмий сердца, МС с АС- метаболический синдром с аритмиями сердца, р- досто-
верность различий между группами.
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относительно КГ (р<0,01). Аналогичная ситуация складыва-
лась и относительно показателя pNN50% -  14,6% [10,9; 18,2],  
6,1% [2,5; 10,4] и 4,6% [2,3; 7,4], соответственно (табл.2).

При проведении регрессионного анализа с пошаговым 
включением в модель, когда за зависимую переменную взято 
наличие аритмий, а в качестве независимых переменных вы-
ступали показатели вариабельности сердечного ритма,  нами 
выявлена обратная связь показателя SDNN  и возникновением 
аритмий сердца (β=-0,25, р=0,048).

Что касается мощности высоких частот (HF), отражающей 
тонус парасимпатической нервной системы, нами выявлено 
достоверное снижение этого показателя у больных с метабо-
лическим синдромом, как при наличие аритмий (257,9 мсек2 
[121,4; 291,5], р<0,001) так  и в отсутствие последних (214,9 
мсек2 [115,4; 310,1], р<0,001) относительно контрольной груп-
пы  (454,0 мсек2 [340,5; 567,5]). 

В группе пациентов с МС и желудочковой экстрасистолией 
временные показатели ВСР (SDNN, р<0,01 и рNN50%, р<0,001) 
по сравнению со здоровыми лицами  были достоверно сниже-

ны, однако в сравнении  с группой больных c метаболическим 
синдромом без аритмий существенно на различались (табл. 3).

При проведении регрессионного анализа с пошаговым 
включением в модель когда за зависимую переменную взято 
наличие желудочковой экстрасистолии, а в качестве незави-
симых переменных взяты показатели вариабельности сердеч-
ного ритма,  выявлена достоверная связь показателя SDNN  и 
жЭС (β=-0,36, р=0,01).

Мощность спектра высоких (HF, р<0,05) и низких (LF, 
р<0,05) частот у больных с желудочковой экстрасистолией так 
же была достоверно ниже относительно КГ. Вместе с тем, от-
ношение LF/HF при МС, осложненным желудочковой экстра-
систолией, было выше (3,5±1,6 против 2,7±0,1 в КГ, р<0,05),  
что свидетельствовало о преобладании тонуса симпатической 
нервной системы в этой группе больных. 

При анализе показателей ВСР у больных с пароксизмаль-
ной мерцательной аритмией выявлено, что мощность LF, 
характеризующего симпатический отдел вегетативной нерв-
ной системы, у пациентов с мерцательной аритмией была 

Таблица 3. Показатели вариабельности синусового ритма у больных с желудочковыми аритмиями

Показатели
Группы

pANOVA<

1.КГ (n=24) 2.МС без АС  (n=123) 3.МС + ЖЭС  (n=22)

SDNN, мсек 162,3±13,9 130,5±32,1 127,5±34,0* * 0,05

RMSSD, мсек 41,1 [30,9; 51,3] 27,7 [20,0; 39,4] 28,8 [25,1; 37,5] нд

рNN50 % 14,6 [10,9; 18,2] 6,1 [2,5; 10,4] 5,8 [2,7; 7,2] * ** 0,005

VLF, мсек2 2961,4 [2221,0; 3701,7] 1749,3 [1056,8; 2626,4] 2273,6 [1107,8; 4149,9] нд

LF, мсек2 1076,6 [807,4; 1614,8] 490,0 [336,5; 814,8] 838,9 [275,6; 1293,1] * 0,05

HF, мсек2 454,0 [340,5; 567,5] 214,9 [115,4; 310,1] 144,3 [104,5; 461,9] * 0,05

LF/HF 2,7±0,1 3,1±1,6 3,5±1,6 0,05

Примечание: *-p<0,05, **-p<0,01 и ***-р<0,001 в сравнении с контрольной группой; SDNN- стандартное отклонение NN 
интервалов от среднего арифметического, RMSSD– среднеквадратическое различие между продолжительностью соседних 
синусовых интервалов RR, pNN50%–доля соседних синусовых интервалов, которые различаются более, чем на 50 мсек, HF–
высокочастотные мощности, LF–низкочастотные мощности, VLF–очень низкочастотная мощность, КГ-контрольная группа, МС 
без АС- метаболический синдром без аритмий сердца, МС+ЖЭС-метаболический синдром с желудочковой экстрасистолией; 
р- достоверность различий между группами.

Таблица 4. Показатели вариабельности сердечного ритма у больных с метаболическим синдромом с наджелудочковыми 
аритмиями сердца

Показатели
Группы

pANOVA<

1.МС без АС (n=123) 2.МС с НЖЭС (n=22) 3.МС с ПМА (n=14)

SDNN, мсек 130,5±32,1 127,1±32,5 117,8±14,3 нд

RMSSD, мсек 27,7 [20,0; 39,4] 45,0 [26,6; 55,3]* * 20,0 [15,3; 30,2] 0,05

pNN 50% 6,1 [2,5; 10,4]* 4,8 [3,5; 7,1] 2,5 [1,3; 3,9] 0,05

VLF, мсек2 1749,3 [1056,8; 2626,4] 2284,0 [1969,4; 3006,9] 1589,7 [994,1; 1715,3] нд

LF, мсек2 490,0 [336,5; 814,8] 759,0 [584,1; 991,8] 476,5 [338,7; 556,9] нд

HF, мсек2 214,9 [115,4; 310,1] 231,2 [137,1; 402,2] 174,4 [153,9; 215,8] нд

LF/HF 3,1±1,6** 3,2±1,1** 4,4±2,0 0,005

Примечание: *-p<0,05 и **-p<0,01 в сравнении с группой c пароксизмальной мерцательной аритмией; SDNN- стандартное 
отклонение NN интервалов от среднего арифметического, RMSSD – среднеквадратическое различие между продолжитель-
ностью соседних синусовых интервалов RR, pNN50%–доля соседних синусовых интервалов, которые различаются более, чем 
на 50 мсек, HF–высокочастотные мощности, LF–низкочастотные мощности, VLF–очень низкочастотная мощность, АС-аритмии 
сердца; НЖЭС-наджелудочковая экстрасистолия; ПМА- пароксизмальная мерцательная аритмия; р- достоверность различий 
между группами.
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наименьшей (476,5 [338,7; 556,9] мсек2) относительно всех 
остальных сравниваемых групп (табл.4).

Одновременно с этим отмечалось снижение парасимпати-
ческого компонента регуляции, выражавшееся в изменении 
таких временных параметров, как рNN50% и RMSSD. Они ока-
зались ниже соответствующих показателей как больных без 
аритмий сердца, так и пациентов МС с НжЭС.

Снижение парасимпатической активности подтверждалось 
и изменениями высокочастотного компонента ВСР. Мощность 
высоких частот (HF) имела тенденцию к снижению (174,4 
[153,9; 215,8] мсек2) по сравнению   с   контрольной группой.

Симпато-вагальный баланс (LF/HF) при этом был наиболь-
шим относительно других групп обследованных (4,4±2,0). 

При проведении анализа с использованием отношения 
шансов с вычислением 95% доверительного интервала оказа-
лось, что показатель симпато-вагального индекса (отношение 
LF/HF) более 4,5 ассоциируется с увеличением риска развития 
пароксизмальной мерцательной аритмии  в 5,2 раза (ОШ-5,21; 
95% ДИ-1,16-23,35, р=0,01). 

При изучении параметров ВСР у 15 больных c МС с со-
четанными аритмиями выявлено значимое снижение вели-
чин SDNN (р<0,001) и pNN50% (р<0,001) в группе больных 
с сочетанными аритмиями в сравнении с контрольной груп-
пой (табл.5). Отмечалось также достоверное снижение всех 
частотных показателей ВСР  в сравнении с КГ: HF (р<0,001]), 
LF (р<0,001). Все это  в конечном итоге сопровождалось до-
стоверным увеличением симпато-вагального баланса (3,6±1,9 
против 2,7±0,1 в КГ, р<0,005).

При проведении регрессионного анализа с пошаговым 
включением в модель когда за зависимую переменную взято 
наличие сочетанных нарушений ритма, а в качестве незави-
симых переменных взяты показатели вариабельности сер-
дечного ритма, обнаружена зависимость cочетанных аритмий 
сердца от показателя RMSSD (β=0,31, р=0,07).

ОБСУЖДЕНИЕ

Известно, что симпатическая нервная система играет важ-
ную роль в генезе нарушений ритма сердца, как наджелудоч-
ковых, так и желудочковых. [10,11].   Leenhardt А.  и соавт. [12] 

убеждены в детерминированности начала фибрилляции пред-
сердий изменениями вегетативных влияний на сердце. Л.М. 
Макаров [13] связывает возникновение трепетания предсер-
дий с нарушением концентрации ритма в синусовом узле, вы-
являемое при временном анализе ВСР изменениями RMSSD. 
Исследованиями А.Л. Аксельрод и соавт. [14] при использова-
нии функциональных рефлекторных проб у больных с парок-
сизмальной мерцательной аритмией выявлена выраженная 
симпатикотония со значительными изменениями частотного 
спектра VLF, LF, HF, LF/HF, коррелировавшая с частотой позд-
них предсердных потенциалов.   Полученные нами данные 
свидетельствуют, что у больных МС с желудочковыми экстра-
систолами изменения ВСР носят более выраженный характер 
по сравнению с пациентами без аритмий сердца, свидетель-
ствуя о некотором преобладании тонуса симпатического отде-
ла вегетативной нервной системы. В литературе есть указания 
на то, что у больных с провоцируемой нагрузкой желудочко-
вой тахикардией, отмечается дисбаланс вегетативной регу-
ляции, выражающийся в повышении тонуса симпатической 
и понижении тонуса парасимпатической нервной системы 
[15]. Shusterman V. и соавт. [16] полагают, что возникновению 
пароксизмов желудочковой тахикардии способствует скорее 
не абсолютная степень изменений параметров ВСР, а их со-
отношение, с преобладанием тонуса симпатической нервной 
системы.

Обнаруженное нами отсутствие существенного преобла-
дания симпатической нервной системы, возможно, связано с 
тем, что имевшиеся желудочковые нарушения ритма сердца 
были представлены практически только экстрасистолией. Ве-
роятно, данный вид аритмий сердца не сопровождается столь 
существенными изменениями ВСР, которые наблюдаются у 
пациентов с желудочковой тахикардией.

В нашем исследовании больные с метаболическим син-
дромом, осложненным мерцательной аритмией, характери-
зовались наибольшей степенью изменений параметров, ха-
рактеризующих как симпатический, так и парасимпатический 
отдел вегетативной нервной системы. Отмечалось достовер-
ное снижение всех временных показателей в группе больных 
с мерцательной аритмией не только относительно больных 
метаболическим синдромом без аритмий сердца, но и паци-

Таблица 5. Показатели вариабельности сердечного ритма при метаболическом синдроме с сочетанными нарушениями ритма 
сердца

Показатели
Группы

pANOVA<

1.КГ (n=24) 2.МС без АС (n=123) 3.МС с сочет.АС (n=15)

SDNN, мсек 162,3±13,9 130,5±32,1 113,8±25,1]*** 0,005

RMSSD, мсек 41,1 [30,9; 51,3] 27,7 [20,0; 39,4] 34,8 [32,8; 37,6] нд

рNN50 % 14,6[10,9;18,2] 6,1 [2,5; 10,4] 5,9 [3,1; 10,0] 0,005

VLF, мсек2 2961,4[2221,0; 3701,7] 1749,3[1056,8; 2626,4] 1934,9[1461,4; 2443,0] ** 0,01

LF, мсек2 1076,6 [807,4; 1614,8] 490,0 [336,5; 814,8] 593,2 [296,9; 684,9] *** 0,005

HF, мсек2 454,0 [340,5; 567,5] 214,9 [115,4; 310,1] 212,1 [113,1; 259,5] *** 0,01

LF/HF 2,7±0,1 3,1±1,6 3,6±1,9* 0,01

Примечание: *-p<0,005, **-p<0,002 и ***-p<0,001 в сравнении с контрольной группой; SDNN- стандартное отклонение NN 
интервалов от среднего арифметического, RMSSD – среднеквадратическое различие между продолжительностью соседних 
синусовых интервалов RR, pNN50% – доля соседних синусовых интервалов, которые различаются более, чем на 50 мсек, HF – 
высокочастотные мощности, LF – низкочастотные мощности, VLF – очень низкочастотная мощность, КГ- контрольная группа, 
АС- аритмии сердца, Сочет.АС- сочетанные аритмии сердца; р- достоверность различий между группами.
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ентов с желудочковой экстрасистолией. Такие же изменения 
выявлены относительно частотных показателей. 

Нам не удалось выявить явного повышения тонуса симпа-
тической нервной системы. Вместе с тем, более выраженное 
снижение параметров ВСР, характеризующих парасимпатиче-
ский отдел, приводило к относительной гиперсимпатикотонии, 
что в итоге находило отражение в увеличении отношения LF/
HF – известного маркера симпато-вагального баланса. Таким 
образом, при метаболическом синдроме, осложненном мерца-
тельной аритмией, отмечается выраженный дисбаланс вегета-
тивной регуляции с относительной гиперсимпатикотонией. 

В целом, изменения показателей ВСР у больных c МС име-
ют место быть при любых видах аритмий сердца. Наименее 
выражены они у пациентов c метаболическим синдромом с 
желудочковыми нарушениями сердечного ритма. Наиболь-
шие отклонения от данных контрольной группы наблюдаются 
среди пациентов c МС, осложненным мерцанием предсердий, 
где изменения как временных, так и частотных параметров 
четко свидетельствуют об относительной гиперсимпатико-
тонии, являющейся, на наш взгляд, одной из важных причин 
возникновения данного вида нарушения ритма сердца. 
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РЕЗЮМЕ
Введение: в настоящей статье с учетом базовых теорий 

патогенеза атеросклероза и структурно-функциональных осо-
бенностей коронарного микроциркуляторного русла обсужда-
ется влияние атеросклероза на показатели микроциркуляции. 
Обосновано изучение микроваскулярной дисфункции в клини-
ческой кардиологии. Приводится подробное описание методи-
ки неинвазивной оценки сосудов микроциркуляторного русла 
кожи – лазерной допплеровской флоуметрии. Представлены 
результаты собственного пилотного исследования микроцир-
куляции у пациентов с ишемической болезнью сердца.

Цель исследования: изучить показатели микроциркуляции 
у пациентов с ишемической болезнью сердца (ИБС), атеро-
склерозом коронарных артерий по сравнению с практически 
здоровыми добровольцами.

Материал и методы: в исследование было включено 26 паци-
ентов с ИБС и 21 практически здоровый доброволец. Всем пациен-
там была выполнена оценка сосудов микроциркуляторного русла 
кожи с использованием лазерной допплеровской флоуметрии.

Результаты: значимых различий между группами в базальной 
перфузии кожи выявлено не было. Однако в группе с ИБС наблю-
дался значимо более высокий вазоконстрикторный ответ при холо-
довой пробе (p < 0,05). Также у пациентов с ИБС отмечалось значи-
мое снижение дилататорного ответа при тепловой пробе (p < 0,05) и 
снижение прироста перфузии при пробе с артериальной окклюзией 
(p < 0,05). В то же время при проведении электростимуляционной 
пробы различий между группами не обнаружено. Полученные ре-
зультаты обсуждаются в свете данных, представленных в литера-
туре. Рассмотрены пути коррекции микроваскулярной дисфункции, 
включающие медикаментозное и немедикаментозное воздействие.

Заключение: у пациентов с ИБС и атеросклерозом коро-
нарных артерий выявлены изменения по данным лазерной 
допплеровской флоуметрии сосудов кожи в сочетании с функ-
циональными пробами, что может указывать на нарушения в 
системе микроциркуляции под влиянием атеросклероза.

Ключевые слова: атеросклероз, микроциркуляция, коронарная 
микроваскулярная дисфункция, лазерная допплеровская флоуме-
трия, статины, тикагрелор

SUMMARY
This article discusses the effects of atherosclerosis on 

microcirculatory parameters with regard to basic theories 
of the pathogenesis of atherosclerosis and structural and 
functional characteristics of coronary microcirculation. The 
need of microvascular dysfunction studies in clinical cardiology 
is explained. We provide a detailed description of non-invasive 
technique for assessing of cutaneous microvascular function, 
laser Doppler flowmetry. We also show the results of our pilot 
microcirculation study in patients with coronary artery disease 
(CAD) and coronary artery atherosclerosis.

Aim: to investigate the microcirculation parameters in patients 
with CAD and coronary artery atherosclerosis compared to healthy 
volunteers.

Material and methods: a total of 26 patients with CAD and 
21 healthy subjects were included in this study. All patients 
underwent the assessment of cutaneous microcirculation using 
laser Doppler flowmetry.

Results: No significant differences were observed between 
two groups in basal skin perfusion. However, patients with 
CAD showed significantly increased vasoconstrictor response 
in cold test (p < 0.05). Additionally, vasodilator response to 
local heating and arterial occlusion were significantly reduced 
in patients with CAD compared with healthy subjects (both p < 
0.05). Vasodilator response to electrostimulation was similar 
between two groups. The results are discussed in the light of data 
available in literature. We consider possible ways for correction of 
microvascular disturbances, including pharmacological and non-
pharmacological modalities.

Conclusion: cutaneous laser Doppler flowmetry with 
functional tests revealed abnormalities in patients with CAD and 
coronary artery atherosclerosis, possibly indicative of impaired 
microcirculation system.

Key words: atherosclerosis, microcirculation, coronary 
microvascular dysfunction, laser Doppler flowmetry, statins, 
ticagrelor
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Введение

Атеросклеротические изменения стенок артериальных со-
судов лежат в основе сердечно-сосудистых заболеваний, за-
нимающих лидирующие позиции в структуре причин смерт-
ности во всем мире. В настоящее время нет единой теории 
патогенеза атеросклероза, объединяющей все механизмы его 
развития. Однако, согласно доминирующим теориям атероге-
неза — липидно-инфильтрационной теории и теории «ответа 
на повреждение» — основные морфо-функциональные изме-
нения происходят на уровне интимы сосудов. В соответствии 
с липидно-инфильтрационной теорией (Аничков Н.Н.) основ-
ным патогенетическим звеном служит инфильтрация сосу-
дистой стенки липидами и липопротеинами. Согласно теории 
«ответа на повреждение» (Росс Р.) атеросклероз развивается 
вследствие повреждения эндотелия под влиянием различ-
ных факторов. Это приводит к эндотелиальной дисфункции, 
проявляющейся снижением продукции вазодилатирующих 
факторов (простациклин, NO) и увеличением образования 
вазоконстрикторных веществ (эндотелины, АII, тромбоксан 
А2). Повреждение эндотелия инициирует  образование хемо-
таксических цитокинов (хемокинов), по концентрационному 
градиенту которых в очаг повреждения мигрируют нейтрофи-
лы, моноциты и лимфоциты. Проникая в интиму, моноциты 
превращаются в макрофаги, которые фагоцитируют липиды 
и превращаются в пенистые клетки, составляющие ядро ате-
росклеротической бляшки. Макрофаги, являясь главным ис-
точником клеточных медиаторов воспаления, вырабатывают 
вазоактивные и хемотаксические вещества, цитокины и ги-
дролитические ферменты. При формировании выраженных 
атеросклеротических изменений происходит внеклеточное на-
копление липидов в субэндотелиальном слое. Под действием 
факторов роста и цитокинов гладкомышечные клетки медии 
мигрируют в поврежденную интиму с последующей пролифе-
рацией и синтезом компонентов внеклеточного матрикса. Вы-
шеописанные процессы атерогенеза приводят к значительным 
изменениям морфо-функциональных свойств сосудистой 
стенки: нарушению тонус-формирующих механизмов, повы-
шению жесткости, утолщению комплекса «интима-медиа», 
формированию атеросклеротических бляшек (АСБ).

Для визуализации атеросклеротических изменений на 
уровне артерий эластического и мышечно-эластического 
типа в настоящее время широко используются такие методы 
диагностики, как ультразвуковое дуплексное сканирование 
периферических артерий, мультиспиральная компьютерная 
томография (МСКТ) коронарных артерий, ангиография.

Очевидно противоречие между теоретически установлен-
ным понятием атеросклероза как системного заболевания с 
вовлечением эндотелия как макро-, так и микрососудов и от-
сутствием исследований о наличии морфо-функциональных 
изменений на уровне микроциркуляции, обусловленных ате-
росклерозом, звена кровообращения, где происходит ткане-
вой обмен кислородом. 

Сегодня уже считается хорошо установленным фактом, 
что при дислипидемии имеет место вазомоторная дисфунк-
ция эндотелия в магистральных артериальных сосудах, кото-
рая предшествует клиническим проявлениям патологии [1] и 
крайне мало информации о состоянии эндотелия на уровне 
микроциркуляции, где важна не только вазомоторная, но и 
обменная функция.

Актуальность изучения влияния атеросклероза на показа-
тели микроциркуляции также обусловлена наличием клиниче-
ских состояний у больных атеросклерозом, которые трудно-
объяснимы в отсутствие гемодинамически значимых стенозов 
в магистральных артериях. Например, феномен no-reflow по-
сле успешной транслюминальной баллонной коронарной ан-
гиопластики (ТБКА) или сохранение приступов стенокардии у 
больных после успешной реваскуляризации миокарда (опера-
ция аорто-коронарного шунтирования, ТБКА).

Структурно-функциональные особенности коронарного 
кровообращения и микроциркуляторного русла

Коронарное кровообращение, ответственное за доставку 
кислорода в миокард, является сложной системой, включа-
ющей эпикардиальные сосуды (макроциркуляция) и сосуды 
микроциркуляторного русла. К сосудам микроциркуляторного 
русла относят резистивные коронарные сосуды (артериолы), 
капилляры, венулы и артериоло-венулярные анастомозы.

Эпикардиальные артерии (> 500 мкм в диаметре) выпол-
няют функцию коммуникантных сосудов, при этом их диа-
метр в значительной мере регулируется напряжением сдвига 
(2). Именно в этих артериях формируются АСБ. Атероскле-
ротическое сужение эпикардиальных коронарных артерий, 
приводящее к возникновению ишемии/некроза миокарда, яв-
ляется хорошо изученным и доступным к визуализации (ко-
ронароангиографией, МСКТ, ВСУЗИ) феноменом.

Резистивные коронарные сосуды можно разделить на 
преартериолы (варьирующие в диаметре от 100 до 500 мкм) 
и микроартериолы (<100 мкм). Преартериолы регулируют 
свой тонус в зависимости от локального напряжения сдвига 
и изменения давления в их просвете (миогенная реакция) [2]. 
Как и эпикардиальные сосуды, преартериолы находятся под 
эндотелиальным контролем вазомоторной функции [3, 4], и 
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вследствие  экстрамиокардиальной локализации они не регу-
лируются местными метаболитами. Коронарные преартерио-
лы в норме вносят вклад в сосудистое сопротивление и по-
этому изменения в их калибре в некоторой степени участвуют 
в регуляции миокардиального кровотока. Микроартериолы в 
норме обеспечивают основную часть сосудистого сопротив-
ления и, таким образом, играют основную роль в изменении 
коронарного кровотока. По-видимому, тонус микроартериол 
не регулируется напряжением сдвига, но  реагирует на из-
менения локального тканевого метаболизма [5] и непосред-
ственно контролирует перфузию в коронарном капиллярном 
русле.

Капилляры – звено кровообращения, где непосредственно 
выполняется обменная функция. Плотность капилляров в раз-
личных органах неодинакова (в 1 мм2 кожи располагается в 
среднем 40 капилляров, а плотность капилляров в миокарде 
составляет до 3000-3500/мм2). Капилляры и посткапиллярные 
венулы состоят из одного слоя эндотелиальных клеток, сна-
ружи от которых располагаются перициты, функциональная 
роль которых до конца не изучена. Гладкомышечные клетки 
начинают вновь появляться в микроциркуляторном русле в 
венулах диаметром более 50 мкм.

Ключевая роль в регуляции коронарного кровообраще-
ния  принадлежит эндотелиальным клеткам. Эндотелий не 
только регулирует сосудистый тонус посредством высвобож-
дения различных молекул, известных как эндотелий-зависи-
мые факторы, но также определяет такие  ключевые звенья 
атерогенеза, как адгезия и миграция лейкоцитов, окисление 
липидов и агрегация тромбоцитов [6]. Значение дисфункции 
эндотелия коронарных артерий в развитии ишемии миокарда 
у больных с неизмененными коронарными артериями было 
продемонстрировано ранее в нашей работе [7].

Нейрогенный контроль эпикардиальных и резистивных 
коронарных сосудов включает симпатическую и парасимпа-
тическую регуляцию. Симпатическая адренергическая регу-
ляция тонуса резистивных артерий зависит от сочетанного 
действия α1-управляемой вазоконстрикции и β2- опосредо-
ванной коронарной вазодилатации. В эпикардиальных арте-
риях симпатическая стимуляция приводит к дилатации ко-
ронарных артерий за счет преобладания β2-опосредованной 
вазодилатации над α1- управляемой вазоконстрикцией. При 

нарушении NO-зависимой вазодилатации (гиперхолестерине-
мия, артериальная гипертония, курение) α1- опосредованная 
вазоконстрикция может стать преобладающим механизмом 
регуляции [8]. Холинергическая регуляция в резистивных со-
судах и эпикардиальных артериях направлена на расширение 
артерий за счет активации мускариновых рецепторов эндоте-
лия [9, 10].

Коронарная микроваскулярная дисфункция
В дополнение к классическим механизмам, приводящим 

к ишемии миокарда (атеросклероз и вазоспазм), в последнее 
время стали выделять третий механизм ишемии миокарда 
– коронарную микроваскулярную дисфункцию (КМД). Как 
и в случае двух других механизмов, КМД (в качестве един-
ственного фактора или в сочетании с двумя другими) может 
приводить к преходящей ишемии миокарда (ИБС или карди-
омиопатия) или к тяжелой острой ишемии (кардиомиопатия 
Такоцубо). В 2007г. Crea F. c соавт. [11] предложили клини-
ческую и патогенетическую классификацию КМД на основе 
клинических подгрупп, в которых она возникает: (Тип I) КМД 
в отсутствие заболеваний миокарда и обструктивной ИБС, 
(Тип II) КМД при заболеваниях миокарда , (Тип III) КМД при 
обструктивной ИБС и (Тип IV) ятрогенная КМД. Кроме того, 
они предложили некоторые патогенетические механизмы, ко-
торые вносят вклад в развитие КМД и их роль варьирует в 
зависимости от клинической подгруппы (см. табл. 1). 

В ответ на возникновение стеноза в эпикардиальной ко-
ронарной артерии происходят изменения в нижележащих со-
судах микроциркуляторного русла. Это влияет не только на 
регуляцию сосудистого тонуса, но и приводит к структурному 
ремоделированию [12, 13]. Такое ремоделирование (сужение 
артериол, внутреннее ремоделирование) снижает дилататор-
ную способность, регуляторную способность и увеличивает 
микроваскулярную резистентность, что может быть субстра-
том для микроваскулярной «транспортной» дисфункции.

Данные о специфических морфо-функциональных изме-
нениях всего коронарного микрососудистого русла при хро-
нической ИБС отсутствуют. Крайне интересным представля-
ется изучение микроваскулярной дисфункции на клинической 
модели пациентов с ИБС в отсутствие артериальной гиперто-
нии и сахарного диабета, хорошо известных факторов риска 
ИБС, которые сами по себе оказывают значимое влияние на 

Таблица 1. Классификация коронарной микроваскулярной дисфункции [11]

Клиническая подгруппа Основные патогенетические механизмы

Тип 1: в отсутствие заболеваний 
миокарда и обструктивной ИБС

Факторы риска
Микроваскулярная стенокардия

Эндотелиальная дисфункция
Дисфункция ГМК
Ремоделирование сосудов

Тип 2: при заболеваниях миокарда Гипертрофическая кардиомиопатия
Дилатационная кардиомиопатия
Болезнь Андерсона-Фабри
Амилоидоз
Миокардит
Аортальный стеноз

Ремоделирование сосудов
Дисфункция ГМК
Экстрамуральная компрессия
Обструкция просвета

Тип 3: при обструктивной ИБС Стабильная стенокардия
Острый коронарный синдром

Эндотелиальная дисфункция
Дисфункция ГМК
Обструкция просвета

Тип 4: ятрогенная Чрескожное коронарное вмешательство
Аорто-коронарное шунтирование

Обструкция просвета
Автономная дисфункция

Сокращения: ГМК – гладкомышечная клетка
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микроциркуляторное русло. Учитывая отсутствие прямых 
методов визуализации микроциркуляторного русла миокар-
да в клинической практике, мы обратились к исследованию 
микроциркуляции сосудов кожи у больных ИБС с атероскле-
розом коронарных артерий методом лазерной допплеровской 
флоуметрии (ЛДФ).

Лазерная допплеровская флоуметрия
Одним из современных неинвазивных методов исследо-

вания микроциркуляторного кровотока у человека является 
метод лазерной допплеровской флоуметрии (ЛДФ) сосудов 
кожи.  Накопленные данные позволяют говорить о том, что 
микроциркуляция кожи может отражать состояние микро-
циркуляторных процессов в других органах, в том числе и в 
сердечной мышце [14; 15; 16]. Доказана корреляция показате-
лей периферической микроциркуляции в коже с коронарным 
резервом у здоровых добровольцев [17]. В 2011 году рабочей 
группой по периферической циркуляции Европейского обще-
ства кардиологов лазерная допплеровская флоуметрия была 
включена в список рекомендованных методов исследования 
для оценки функции эндотелия [18].

Исходя из ангиоархитектоники микроциркуляции кожи и 
длины волны лазера (800 нм), которая позволяет проникать 
в кожу на глубину не более 1 мм, следует, что в зондируемый 
объем ткани (≈ 1 мм3) попадают микрососуды диаметром 
10-35 мкм, включающие терминальные и прекапиллярные 
артериолы, капилляры, безмышечные посткапиллярные и со-
бирательные венулы из поверхностных венозных сплетений, 
артериоло-венулярные анастомозы [19]. Из всех микрососу-
дов данной области в своей структуре гладкомышечный ком-
понент имеют терминальные и прекапиллярные артериолы, 
а также артериоло-венулярные анастомозы, где доминирует 
нейрогенный (симпатический) механизм регуляции тонуса. 

Принципиальное отличие ЛДФ от ультразвуковой доппле-
рографии заключается в том, что характер кровотока оцени-
вается не в единичном сосуде, а в определенном объеме тка-
ни и амплитуда сигнала формируется в результате отражения 
лазерного излучения от ансамбля эритроцитов, движущихся 
с разными скоростями и по-разному количественно распре-
деленных в артериолах, капиллярах, венулах и артериоло-
венулярных анастомозах кожи. Поэтому в методе ЛДФ при-
меняется алгоритм усреднения, который позволяет получить 
средний допплеровский сдвиг частоты по всей совокупности 
эритроцитов, попадающих в зондируемую область, которая 
составляет не более 1,0-1,5 мм3.

Расстройства в системе микроциркуляции не всегда проявля-
ются в условиях покоя. Для определения состояния механизмов 
регуляции тканевого кровотока, выявления скрытых нарушений 
микрогемодинамики и адаптационных резервов системы микро-
циркуляции необходимо выполнять функциональные пробы, ко-
торые подразделяются на констрикторные и дилататорные.

К констрикторным тестам относятся дыхательная проба 
(ДП), холодовая проба (ХП) и проба с венозной окклюзией (ВО), 
а к дилататорным – тепловая проба (ТП), электростимуляцион-
ная проба (ЭП) и проба с артериальной окклюзией (АО) [20].

Нами было проведено пилотное исследование микроцир-
куляции сосудов кожи у пациентов с ИБС без признаков АГ и 
сахарного диабета в анамнезе. 

Целью исследования было изучение показателей микро-
циркуляции у пациентов с ишемической болезнью сердца 
(ИБС) с атеросклерозом коронарных артерий по сравнению с 
практически здоровыми добровольцами.

Материал и методы. 

В исследование было включено 26 пациентов с ИБС (55,8 
± 5,3 года; 24 мужчины) и 21 практически здоровый доброво-
лец (49,1 ± 5,6 года; 15 мужчин). В группе ИБС по сравнению 
с практически здоровыми добровольцами средний уровень 
общего холестерина составил 5,1 ± 1,07 ммоль/л относитель-
но 4,21 ± 0,45 ммоль/л, ЛПНП ХС — 3,55 ± 1,09 ммоль/л от-
носительно 2,5 ± 0,06 ммоль/л и АД — 115,2 ± 10,12 мм рт.ст. 
относительно 121,8 ± 15,6 мм рт.ст. В группу пациентов с ИБС 
были включены лица, у которых по данным коронароангио-
графии было верифицировано значимое атеросклеротиче-
ское поражение коронарных артерий (стенозы более 75%, 
состояние после АКШ, ТБКА со стентированием), не прини-
мающие гиполиподемичскую терапию. Из исследования ис-
ключались пациенты с артериальной гипертонией и сахарным 
диабетом. Также критериями исключения были: хроническая 
сердечная недостаточность II-IV ФК NYHA; мерцательная 
аритмия; онкологические заболевания; неконтролируемая 
инфекция; клиренс креатинина менее 30 мл/мин; дыхатель-
ная недостаточность II-III ст.; печеночная недостаточность; 
хронический активный гепатит; аутоиммунные заболевания, 
возраст старше 60 лет. 

Всем пациентам была выполнена оценка сосудов микро-
циркуляторного русла кожи с использованием лазерной 
допплеровской флоуметрии с функциональными проба-
ми спустя 2 суток после отмены антиангинальной терапии 
(β-блокаторов, нитратов, антагонистов кальция). 

Статистика

Для оценки достоверности различия величин между груп-
пами использовали t-критерий Стьюдента. Различия между 
группами считали достоверными при значениях p < 0,05. Об-
работку полученных результатов проводили с помощью про-
граммы «StatSoft Statistica v7.0» (StatSoft Inc, USA).

Результаты

Основные результаты лазерной допплеровской флоуме-
трии у пациентов с ИБС и практически здоровых доброволь-
цев представлены в табл. 2.

Обсуждение

Результаты нашего пилотного исследования продемон-
стрировали отсутствие значимых различий между группами 
в базальной перфузии кожи. Однако в группе с ИБС наблю-
дался значимо более высокий вазоконстрикторный ответ при 
холодовой пробе (p < 0,05), что свидетельствует о повышен-
ной констрикторной активности в ответ на симпатическую 
(норадренергическую) стимуляцию. Также у пациентов с ИБС 
и коронарным атеросклерозом отмечалось значимое сниже-
ние дилататорного ответа при тепловой пробе (p < 0,05), что 
косвенно указывает на вазомоторную дисфункцию микросо-
судистого эндотелия. В группе пациентов с ИБС по сравнению 
с практически здоровыми добровольцами наблюдалось также 
снижение прироста перфузии в пробе с артериальной окклю-
зией (p < 0,05), что указывает на снижение чувствительности 
микрососудов к продуктам ишемического метаболизма и, 
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возможно, к регуляторному влиянию метаболитов простано-
идного ряда. В то же время при проведении электростимуля-
ционной пробы различий между группами не обнаружено. Это 
говорит о том, что чувствительность к нейропептидам систе-
мы ноцицепции (субстанция Р, кальцитонин-ген-родственный 
пептид) у пациентов с ИБС сохранена.

Обнаруженные нами данные соответствуют предположе-
нию о нарушении вазодилатирующих свойств эндотелия пери-
ферических микрососудов у больных ИБС и атеросклерозом 
коронарных артерий. Учитывая вышеизложенные исследо-
вания [14-17], мы вправе не только экстраполировать выяв-
ленные нарушения регуляции сосудистого тонуса перифери-
ческих микрососудов на миокардиальные микрососуды, но и 
констатировать факт системного воздействия атеросклероза 
на показатели микроциркуляции, в т.ч. в бассейнах, лишенных 
формирования атеросклеротических бляшек. Результаты на-
шего исследования подтверждаются данными  Tibirica E и со-
авт.[21], которые также обнаружили снижение вазодилатации 
микрососудов кожи у больных с ранним началом ИБС.

Лечение микроваскулярной дисфункции
Важнейшими факторами, модифицирующими микрова-

скулярную и эндотелиальную дисфункцию, являются аэроб-
ная физическая нагрузка (см. ниже) в сочетании с другими 
изменениями образа жизни (отмена курения). Тем не менее, 
в настоящее время проводится поиск эффективных медика-
ментозных методов лечения вышеописанных нарушений. 

Физическая активность
Физическая активность является наиболее физиологич-

ным подходом для включения адаптивных способностей сер-
дечно-сосудистой системы и стимуляции ряда функциональ-
ных и структурных изменений [22, 23] (рис.1). Физическая 
активность у здоровых людей приводит к ряду функциональ-
ных адаптаций, из которых наиболее значимыми является 
улучшение эндотелиальной функции и снижение частоты сер-
дечных сокращений для снижения внешней компрессии. Кро-
ме того, физическая активность приводит к ряду структурных 
адаптаций (плотность и диаметр артериол) для поддержания 
максимального миокардиального кровотока [24].

Физическая активность является важным мероприятием 
по первичной и вторичной профилактике ИБС. Она увеличи-
вает толерантность к физическим нагрузкам, уменьшает сим-
птомы заболевания, увеличивает перфузию миокарда и, что 
наиболее значимо, уменьшает частоту осложнений и смерт-
ность. Положительное влияние физической активности, по-
видимому, опосредовано следующими механизмами [25]:

1. Улучшение эндотелиальной функции
2. Уменьшение сопротивления резистивных сосудов за 

счет увеличения чувствительности к аденозину
3. Формирование новых сосудов посредством ангиогенеза
 Возможности медикаментозной коррекции микроваску-

лярной дисфункции
Статины
Статины, снижая продукцию ЛПНП и чувствительность ли-

пидов к окислению, препятствуют нарушениям синтеза окси-
да NO, основного эндотелиального вазодилататора. К тому же 
окисленные ЛПНП увеличивают экспрессию и освобождение 
из эндотелия и воспалительных клеток эндотелина, обладаю-
щего выраженным вазоконстрикторным действием. 

Возможное воздействие статинов на показатели микро-
циркуляции  лежит за гранью липидснижающего действия. 
Хорошо известны такие плейотропные эффекты статинов, как 
снижение провоспалительных маркеров, уменьшение агрега-
ции тромбоцитов, активация фибринолиза и антипролифера-
тивный эффект (в отношении гладкомышечных клеток). 

В доступной литературе результаты исследований динами-
ки микроциркуляторных процессов на фоне гиполипидемиче-
ской терапии единичны. E.Haak с соавторами отмечают до-
стоверное укорочение времени развития постокклюзионной 
реактивной гиперемии как в артериолярно-венулярном звене 
МцР кожи (ЛДФ), так и в капиллярах ногтевого ложа (капил-
ляроскопия) на фоне терапии флувастатином [26]. F.Khan с 
соавторами отмечают, что 12-недельный курс терапии флу-
вастатином приводит к увеличению как эндотелий-зависи-
мой, так и эндотелий-независимой дилатации микрососудов 
кожи, однако достоверных значений достигает только эндо-
телий-независимая реакция [27]. В другой работе T.Stulc с со-
авторами не получили положительной динамики у больных с 
гиперхолестеринемией ни при тепловой пробе, ни при пробе 
с артериальной окклюзией, что, возможно, связано с корот-
ким курсом терапии аторвастатином (4 недели) у пациентов со 
средней длительностью заболевания около 18 лет [28].

Тикагрелор
В последнее время получены данные о нетромбоцитарных 

эффектах тикагрелора, ингибитора P2Y12-рецепторов. Так, в 
серии исследований было показано, что тикагрелор повыша-
ет концентрацию аденозина в крови [29, 30, 31]. Следует от-
метить, что на фоне терапии тикагрелором чаще отмечалось 
возникновение одышки и брадикардии, которые являются из-
вестными эффектами аденозина. Аденозин является мощным 
эндогенным вазодилататором, концентрация которого резко 

Таблица 2. Основные показатели лазерной допплеровской флоуметрии сосудов кожи у больных ИБС и здоровых добровольцев

Параметр Пациенты с ИБС (n = 26) Здоровые добровольцы (n = 21) p

М баз. (пф) 6,4 5,7 0,217

 ΔМ ДП (%) 47,5 40,2 0,2

 ΔМ ХП (%) 57,7 42,8 0,034

 ΔМ ВО (%) 56,2 52,9 0,559

 ΔМ ТП (%) 339,9 468,7 0,007

 ΔМ ЭП (%) 447,3 458,6 0,848

 ΔМ АО (%) 247,8 304,3 0,029

Сокращения: М баз. — средний уровень базальной перфузии; ДП — дыхательная констрикторная проба; ХП — холодовая 
констрикторная проба; ВО — венуло-артериолярная констрикторная проба; ТП — тепловая дилататорная проба; ЭП — элек-
тростимуляционная дилататорная проба; АО — дилататорная проба с артериальной окклюзией.



КАРДИОЛОГИЧЕСКИЙ ВЕСТНИК / №2 / 2016 www.cardioweb.ru
53

Атеросклероз и микроциркуляция
Atherosclerosos and microcirculation



КАРДИОЛОГИЧЕСКИЙ ВЕСТНИК / №2 / 2016 www.cardioweb.ru
54

В.В. Бойко и соавт.
V.V. Boiko et al.

Рисунок 1. Структурная и функциональная адаптация 
коронарной микроциркуляции при постоянной физической 
активности у здоровых лиц [24]

возрастает в крови в условиях ишемии. Аденозин приводит к 
выраженному расширению как эпикардиальных коронарных 
артерий, так и коронарных сосудов микроциркуляторного рус-
ла, что вызывает особый интерес для дальнейшего изучения 
эффектов данного препарата.

Wittfeld A. et al.продемонстрировали, что тикагрелор увели-
чивает коронарный резерв у здоровых добровольцев по дан-
ным трансторакальной допплеровской эхокардиографии [32]. 
Torngren et al. показали, что тикагрелор улучшает функцию 
периферического эндотелия, измеренную с использованием 
периферической артериальной тонометрии, по сравнению с 
клопидогрелом, прасугрелом или отсутствием терапии бло-
каторами P2Y12-рецепторов у больных, перенесших ОКС [33].

Заключение

Общеизвестно, что атеросклеротическое поражение эпи-
кардиальных коронарных артерий с формированием АСБ яв-
ляется ведущей причиной хронической ИБС, в то время как 
острая тромботическая окклюзия эпикардиальной коронарной 
артерии в месте разрыва АСБ – основная причина острого ин-
фаркта миокарда. Однако в последнее время было продемон-
стрировано, что структурные и функциональные сосудистые 
изменения могут вносить вклад в развитие ишемии миокарда 
в отсутствие обструктивного поражения коронарных артерий. 
Более того, эпикардиальные артерии не являются единствен-
ным «уязвимым» сегментом коронарного кровообращения. 
В нашем пилотном исследовании была продемонстрирована 
возможность выявления повышенной вазоконстрикторной и 
снижения вазодилататорной  регуляции микрососудов у па-
циентов с ИБС  по данным лазерной допплеровской флоуме-
трии сосудов кожи в сочетании с функциональными пробами. 
Для выявления взаимосвязи этих изменений с коронарной 
микрососудистой дисфункции и более точного понимания 
механизмов атеросклеротического поражения на уровне ми-
кроциркуляциикак и путей коррекции выявленных нарушений 
требуются дальнейшие исследования.
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ОКИСЛИТЕЛЬНЫЙ СТРЕСС И УКОРОЧЕНИЕ ТЕЛОМЕРОВ 
В ЛЕЙКОЦИТАХ КРОВИ БОЛЬНЫХ С ВПЕРВЫЕ 

ВЫЯВЛЕННЫМ САХАРНЫМ ДИАБЕТОМ 2 ТИПА

OXIDATIVE STRESS AND TELOMERE SHORTENING IN LEUKOCYTES 
OF THE BLOOD OF PATIENTS WITH NEWLY DIAGNOSED 

TYPE 2 DIABETES

РЕЗЮМЕ
Цель исследования: изучить последствия окислительной 

модификации биополимеров у больных сахарным диабетом 2 
типа с выраженными нарушениями углеводного обмена.

Материалы и методы: у больных сахарным диабетом 2 
типа (16 человек) и практически здоровых людей (67 человек) 
проводили спектрофотометрическое определениесодержа-
ния вторичного продукта свободнорадикального окисления 
– малоновогодиальдегида (МДА) в плазме крови, иммуно-
химическое исследование уровня окислительно модифи-
цированных ЛНП и измерение активности эритроцитарных 
антиоксидантных ферментов (супероксиддисмутаза - СОД, 
глутатионпероксидаза - GSH-Px и каталаза). Одновременно 
изучали длину теломеров в лейкоцитах крови при помощи 
полимеразно-цепной реакции.

Результаты: у больных сахарным диабетом 2 типа с вы-
раженными нарушениями углеводного обмена одновременно 
с развитием проявлений окислительного стресса (увеличение 
содержания МДА в плазме крови, снижение активности эри-
троцитарных ферментов СОД и GSH-Px) наблюдается укоро-
чение длины теломеров в лейкоцитах крови. 

Выводы: обнаруженные изменения указывают на то, что 
уменьшение длины теломерных повторов при диабете могут 
быть связаны с окислительной деструкцией молекул ДНК.

Ключевые слова: окислительный стресс, карбонильный 
стресс, укорочение теломеров, малоновый диальдегид, анти-
оксидантные ферменты.

SUMMARY
Aim: to study the effects of oxidative modification of 

biopolymers in patients with type 2 diabetes with  disorders of 
carbohydrate metabolism.

Material and methods: in patients with type 2 diabetes 
(16 people) and healthy people (67 people) was carried out 
spectrophotometric determination of the content of secondary 
products of free radical oxidation - malondialdehyde (MDA) in 
the blood plasma, immunochemical study of the level of oxidative 
modified LDL and measuring the activity of erythrocyte antioxidant 
enzymes (superoxide dismutase - SOD, glutathione - GSH-Px and 
catalase). Simultaneously we studied telomere length of blood 
leukocytes using the polymerase chain reaction.

Results: in patients with type 2 diabetes with disorders of 
carbohydrate metabolism at the same time with the development 
of the manifestations of oxidative stress (increased content of 
MDA in blood plasma, decreased activity of erythrocyte enzymes 
SOD and GSH-Px) observed shortening of telomere length in 
leukocytes of blood.

Conclusions: detected changes indicate that the reduction in 
length of telomere repeats in diabetes may be associated with 
oxidative degradation of the DNA molecules.

Key words: oxidative stress, carbonyl stress, telomere 
shortening, malondialdehyde, antioxidant enzymes.
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Диабетическая гипергликемия сопровождается развитием 
окислительногои карбонильного стресса, при которых проис-
ходит накопление активных форм кислорода (reactive oxygen 
species) и, в качестве вторичных продуктов-активных форм 
карбонилов (reactive carbonyl species), которые представляют 
собой химически агрессивные α-оксоальдегиды, подобные 
малоновому диальдегиду (МДА), глиоксалю, метилглиоксалю 
и 3-дезоксиглюказону [5-7,11]. МДА образуется, преимуще-
ственно, при свободнорадикальном окислении полиеновых 
липидов, тогда как гликсаль и 3-дезоксиглюказон‒ при авто-
окислении глюкозыили ее соокислении в присутствии липид-
ных алкоксильных/пероксильных свободных радикалов, аме-
тилглиоксаль, в основном, синтезируется при окислительном 
метаболизме триозофосфатов в процессе гликолиза [5-7,11]. 
Накапливающиеся при диабете низкомолекулярные дикарбо-
нилы легко диффундируют через клеточные мембраны [6] и 
вызывают модификацию белков, зачастую сопровождающу-
юся утратой их нормальной функции [13,14]. Теломеры пред-
ставляют собой специфичные ДНК-белковые структуры в 
терминальной части хромосом, которые являются маркерами 
биологического старения и продолжительности жизни клеток 
[13,14]. При сахарном диабете 2 типа укорочение длины те-
ломеров наблюдали неоднократно [3,13-15], в том числе, в 
популяционных исследованиях [2,9,12]. Одним из факторов, 
вызывающих укорочение теломеров может быть окисли-
тельный стресс, сопровождающийся накоплением активных 
форм кислорода [5-7], которые способны провоцировать 
окислительную деструкцию ДНК, приводящую, в конечном 
итоге, к образованию 8-гидроксигуанозина [10]. При этом 
показательно, что теломерная ДНК подвержена окислитель-
ной деструкции в большей степени, чем геномная ДНК [13]. 
Исходя из вышесказанного, целью настоящей работы было 
исследование взаимосвязи между показателями, характери-

зующими выраженность окислительного стресса и длиной 
теломерных повторов молекул ДНК при сахарном диабете 
(патологии, сопровождающейся развитием окислительного и 
карбонильного стресса [5-7]).

МЕТОДИКА ИССЛЕДОВАНИЯ

В исследование было включено 16 пациентов (9 мужчин/7 
женщин; 55,4±1,4 лет) с впервые выявленным сахарным диа-
бетом 2 типа (СД-2), не получавших ранее сахароснижающую 
терапию и имеющих высокий уровень гликированного гемо-
глобина HbA1c=10,7±0,3%. Контрольную группу составили 67 
практически здоровых людей (30 мужчин/ 37 женщин; 53,8 
3,7лет) без признаков ишемической болезни сердца и гипер-
холестеринемии, а также без каких-либо клинических про-
явлений СД-2 (уровень HbA1c=5,5±0,1%; р>0,0001). Уровень 
HbA1c измеряли на анализаторе Bayer DCA-2000 (Германия) 
методом латексного ингибирования иммуноагглютинации 
с помощью Hemoglobin A1c Reagent Kit фирмы Bayer. Уро-
вень окисленных липопротеидов низкой плотности (окЛНП) 
в плазме крови определяли иммунохимически при помощи 
тест-наборов Mercodia Oxidized LDL ELISA (Швеция), исполь-
зуя планшетный спектрофотометр BioTek EL 808 (США) [8]. 
Содержание продуктов, реагирующих с 2-тиобарбитуровой 
кислотой (2-thiobarbituric acid reactings ubstances) в плазме  
крови, уровень которых отражает преимущественно концен-
трацию вторичного продукта свободнорадикального окисле-
ния липидов ‒малонового диальдегида (МДА) анализировали 
по количеству образовавшегося триметинового комплекса 
на спектрофотометре Hitachi 220А при 532 нм [6]. Актив-
ность эритроцитарной Cu, Zn-супероксиддисмутазы (СОД) 
определяли по ингибированию восстановления синего ни-
тротетразолия супероксидным радикалом, генерируемым в 
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системексантин-ксантиноксидаза, исследуя кинетику образо-
вания формазана при 560 нм [6]. Активность Se-содержащей 
глутатион пероксидазы в эритроцитах (GSH-Рх) измеряли 
в сопряженной глутатион редуктазной системе по скорости 
окисления NADPH при 340 нм с гидропероксидомтрет-бутила 
в качестве субстрата [6], активность эритроцитарной катала-
зы ‒ по утилизации пероксида водорода при 240 нм [6]. При 
анализе активности антиоксидантных ферментов использова-
ли регистрирующий спектрофотометр Hitachi-557 (Япония). 
Для определения относительной длины теломерных повторов 
в молекулах ДНК лейкоцитов использовали метод количе-
ственной полимеразно-цепной реакции в реальном времени 
[1]. В качестве калибратора использовали ДНК, выделенную 
из клеточной линии HeLa. Измерения повторяли не менее 3-х 
раз, все химические реагенты для определения активности 
ферментов были получены от Sigma, гидропероксидтрет-бу-
тила‒ от Merck. 

При статистической обработке результатов использован 
пакет программ Excel 2013 AtteStat. Значения показателей 
выражены как М±m. Различия между группами оценивали по 
t-критерию Стьюдента. Сравнение значений с распределени-
ем признаков отличным от нормального распределения про-
водили с помощью критерия Манна-Уитни. Различия между 
группами считали достоверными при р<0,05.

РЕЗУЛЬТАТЫ И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ

На рис.1 представлены результаты исследования содержа-
ния МДА и уровня окЛНП в плазме крови, а также результаты 
определения длины теломерных повторов в молекулах ДНК 
лейкоцитов крови у практически здоровых людей  и у боль-
ныхСД-2 того же возраста с выраженными нарушениями угле-
водного обмена. Видно, что содержание основного вторично-
го продукта свободнорадикального окисления полиеновых 
липидов ‒ маркера окислительного стресса ‒ МДА в плазме 
крови больных СД-2 возрастает почти в 3 раза (р>0,0001). 
Тем не менее, содержание окислительно модифицирован-
ного апопротеина В-100 в ЛНП (уровень окЛНП) достоверно 
не изменялось (рис.1), что может быть связано с быстрым 
клиренсом окЛНП [2]. Одновременно наблюдали существен-
ное уменьшение относительной длины теломеров (почти на 
30%; р>0,001) в лейкоцитах больных СД-2 (рис.1), что мо-
жет отражать окислительные повреждения молекул ДНК и, в 
целом, соответствует литературным данным [2,9,12]. В эри-
троцитах этих же больных наблюдали снижение активности 
ключевых антиоксидантных ферментов‒СОД (более чем в 4 
раза; р>0,0001) и GSH-Рх (почти в2 раза; р>0,001), что также 
свидетельствует о наличии окислительного стресса [5-7] и о 
повреждении этих белков продуктами свободнорадикально-
гоокисления [6] (рис.2). В то же время, активность каталазы 
у больных СД-2 достоверно не изменялась, что соответствует 
ранее полученным нами данным, о сравнительной резистент-
ности этого фермента к повреждающему действию продуктов 
окисления [4] (рис.2). Таким образом, укорочение теломеров 
в лейкоцитах сопровождается отчетливыми проявлениями 
окислительного стресса в плазме и других клетках крови (эри-
троцитах). Тем не менее, при исследовании коррелятивных 
связей между длиной теломерных повторов и параметрами, 
характеризующими окислительный стресс у больных СД-2 с 
нарушениями углеводного обмена, была выявлена слабая по-
ложительная корреляция только между относительной дли-

ной теломеров и концентрацией МДА (r=0,426; p>0,1), а так-
же между относительной длиной теломеров и содержанием 
HbA1c (r=0,411;p>0,1). Какой-либо достоверной взаимосвязи 
между относительной длиной теломеров и уровнем других 
параметров окислительного стресса выявлено не было (дан-
ные не приводятся). В работе [3] было постулировано, что 
окислительный стресс может провоцировать укорочение те-
ломеров и ускоряет проявления старения в культивируемых 
эндотелиоцитах человека, причем эти эффекты авторы свя-
зывают с нарушением редокс-циклов глутатиона. Исходя из 
представленных данных можно полагать, что окислительный 
стресс является одним из важных механизмов окислительно-
го повреждения молекул белков и ДНК, напрямую связанных 
с механизмами клеточного старения и развития патологиче-
ских состояний, однако поиск наиболее информативных пара-
метров, определяющих этот процесс должен быть продолжен. 
Вполне вероятно, что более информативными биомаркерами 
окислительного стресса могут быть такие продукты окисли-
тельных превращений в клетках и тканях как 8-гидроксигуа-
нозин, 8-изопростан и продукты окисления тирозина [9]. Не 
исключено также, что определение содержания метилглиок-
саля и глиоксаля, несмотря на технические трудности такого 
анализа, будет значительно более информативным, чем опре-
деление содержания МДА [5-7].
Рис.1. Продукты  свободнорадикального  окисления (МДА) и 
показатели окислительной модификации белков (апоВ-100 
ЛНП) и ДНК в крови  практически здоровых людей (1) и боль-
ных сахарным диабетом 2 типа (2).

МДА: * ‒ р<0,0001 (n1=20; n2=16);  
окЛНП: нд‒ р>0,05 (n1=67; n2=16); 
Относит. длина теломеров: ** ‒ р<0,001 (n1=67; n2=16).
Рис.2.  Активность антиоксидантных ферментов  в эритро-
цитах практически здоровых людей (1) и больных сахарным 
диабетом 2 типа (2).

СОД: * ‒ р<0,0001 (n1=20; n2=16);  
GSH-Px: ** ‒ р<0,001 (n1=20; n2=16);
Каталаза: нд ‒ р<0,1 (n1=20; n2=16).
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Заключение 

Таким образом, приведенные в настоящей работе резуль-
таты, свидетельствуют о возможной связи между развитием 
окислительного стресса у больных сахарным диабетом 2 типа 
(судя по накоплению вторичного продукта свободнорадикаль-
ного окисления - МДА в плазме крови и по снижению актив-
ности ключевых антиоксидантных ферментов в эритроцитах) 
и уменьшением длины теломерных повторов в ДНК лейкоци-
тов тех же пациентов. Полученные данные подтверждают воз-
можность того, что в механизм уменьшения теломеров вовле-
чены процессы свободнорадикального повреждения молекул 
ДНК при окислительном стрессе.  

Работа выполнена при финансовой поддержке гранта Рос-
сийского научного  фонда №14-15-00245.
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РЕЗЮМЕ
Цель исследования: изучить возможности азилсарта-

на медоксомила в лечении АГ у пациентов с фибрилляцией 
предсердий, перенесших инсульт.

Материал и методы: в течение 12 недель проведено про-
спективное наблюдательное исследование двух групп боль-
ных, с нестабильным уровнем АД по данным офисного изме-
рения. Для оценки суточного профиля АД использован метод 
домашнего мониторирования. Для объективизации динами-
ки функциональных нарушений, связанных с неврологиче-
ским дефицитом использован индекс Бартела. Когнитивные 
функции оценивались по шкале Mini-Mental State Examination 
(MMSE). Оценивали лабораторные показатели: креатинин 
(с расчетом скорости клубочковой фильтрации), мочевина, 
гликированный гемоглобин, фибриноген, протромбиновое 
временя, активированное частичное тромбопластиновое вре-
меня, тромбиновое временя, Д-димер. 

Результаты: по итогам 12 недельного периода на-
блюдения, в основной группе уровень САД составил 130,0 
[125,0;135,5] мм рт. ст., ДАД - 79,5 [72,0;85,0] мм рт.ст., 
(р=0,005; р=0,013). Через 12 недель уровень функциональной 
активности, оцениваемый по индексу Бартела, в обеих груп-
пах достоверно статистически значимо увеличился (p<0,05), 
так же имело место достоверное (p=0,003) улучшение ког-
нитивных функций у пациентов основной группы. Выявлена 
достоверная корреляционная связь между снижением уровня 
САД и ДАД и улучшением некоторых показателей гемостаза: 
ПВ (R= -0,73; p=0,002), протромбина (R= 0,61; p=0,0016), фи-
бриногена (R= 0,58; p=0,005). 

Заключение: терапия азилсартаном медоксомилом была 
более эффективна для снижения АД у пациентов с АГ в со-
четании с ФП и инсультом в анамнезе на фоне плохого гипо-
тензивного контроля другими гипотензивными препаратами. 
Так же снижение АД на фоне лечения азилсартаном медоксо-

SUMMARY
Aim: to study possible azilsartanamedoxomil in the treatment 

of hypertension in patients with atrial fibrillation who underwent 
stroke . 

Material and methods: in accordance with the protocol for 
12 weeks in a prospective observational study of two groups of 
patients who had unstable blood pressure according to office BP 
measurement. To assess the daily blood pressure profile used 
method of home blood pressure monitoring. For objectification of 
the dynamics of functional disorders associated with neurological 
deficits used Barthel index. Cognitive function was assessed 
on a scale Mini-MentalStateExamination (MMSE). Laboratory 
parameters were assessed: creatinine (the calculation of 
glomerular filtration rate), urea, glycated hemoglobin, fibrinogen, 
prothrombin time, activated partial thromboplastin time, thrombin 
time, D-dimer.

Results: the results of the 12 week period of observation, the 
main group level of the amounted to SBP 130,0[125,0;135,5] 
mmHg. art., DBP - 79,5 [72,0;85,0] mmHg., (p=0.005; p=0,013). 
After 12 weeks, the level of functional activity, as measured by the 
Barthel index in both groups significantly statistically significantly 
increased (p<0.05), also there was significant (p=0.003) 
improvement of cognitive functions in patients of the main group. 
Tracked significant correlation between the decrease in the level 
of SBP and DBP and improved some indices of hemostasis: PV 
(R=-0,73; p=0.002), prothrombin (R=0,61; p= 0.0016), fibrinogen 
(R=0,58; p=0.005). 

Conclusion: therapy with medoxomilazilsartan was more 
effective in reducing BP in patients with hypertension in 
combination with AF and stroke in anamnesis amid poor 
antihypertensive control other antihypertensive drugs. The same 
BP reduction on the background of treatment with azilsartan by 
medoxomil can have a positive systemic effect on renal function, 
hemostasis and to reduce the severity of cognitive deficit. Should 
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АГ у лиц с фибрилляцией предсердий, перенесших инсульт
Arterial hypertension in patients with atrial fibrillation, after stroke

Артериальная гипертензия (АГ) остается одним из самых 
значимых факторов риска развития острого нарушения моз-
гового кровообращения (ОНМК), особенно у коморбидных 
пациентов. На сегодняшний день корректный терапевтический 
контроль профиля артериального давления (АД) у больных, 
перенесших мозговой инсульт (МИ) является актуальной про-
блемой в реальной клинической практике. Пациенты, пере-
несшие ОНМК – это лица с одной стороны, имеющие ту или 
иную степень выраженности неврологического дефицита и 
нуждающиеся в активных реабилитационных мероприятиях, а 
с другой целый спектр соматических заболеваний, являющих-
ся прямой угрозой развития повторного инсульта. В структуре 
ишемических инсультов, на долю которых приходится более 
80% от всех ОНМК, в 25% регистрируется кардиоэмболиче-
ский инсульт (КЭИ) на фоне фибрилляции предсердий (ФП). 
У этой группы больных АГ имеет самостоятельное значение в 
развитии как первичного, так и повторного тромбоэмболиче-
ского события [1]. АГ является наиболее распространенным, 
независимым, и потенциально изменяемым фактором риска 
самой ФП [2]. Высокая популяционная распространенность 
ФП и возрастной аспект этого заболевания, обуславливают, 
тот факт, что среди лиц с АГ число пациентов с ФП очень 
велико и существенно выше, чем при ассоциации с другими 
факторами риска [3]. Эти обстоятельства делают необходи-
мым поиск оптимальных медицинских подходов для лечения 
пациента с ФП, в том числе, уже имеющих в анамнезе инсульт. 

Адекватный уровень контроля АД является необходимым 
механизмом стабилизации церебральной гемодинамики, осо-
бенно в период ранней реабилитации на фоне возможности 
достижения компенсации неврологического дефицита. При 
этом необходимо отметить, что влияние на уровень АД — это 
задача не только по снижению одного из «мощных» фак-
торов риска развития инсульта, но и одна из возможностей 
снижения смертности в связи с высоким риском развития по-

вторного ОНМК у пациентов с ФП и АГ.
В Рекомендациях Европейского общества по лечению АГ и 

Европейского общества кардиологов (2013 г.) тактика ведения 
пациентов после перенесенного инсульта определена не чет-
ко. Приведены доказательства возможного использования во 
вторичной профилактике диуретика или диуретика в комби-
нации с ингибитором ангиотензин превращающего фермента 
(иАПФ), также говорится об эффективности антагонистов 
рецепторов ангиотензина II (АРА II).  На наш взгляд данные 
рекомендации не содержат детализации по лекарственной те-
рапии в зависимости от той соматической патологии, на фоне 
которой у пациента произошло ОНМК. При этом абсолютно 
очевидно, что пациенты, перенесшие инсульт – это гетеро-
генная группа больных по наличию соматической патологии 
и по уровню коморбидности, когда у одного больного имеет 
место сочетание ряда заболеваний и состояний, являющихся 
самостоятельными значимыми факторами риска в развитии 
острой цереброваскулярной патологии. На сегодняшний день 
четких рекомендаций по ведению пациентов с АГ и ФП, пере-
несших КЭИ, нет. 

Цель исследования – изучить возможности азилсарта-
на медоксомила в лечении АГ у пациентов с фибрилляцией 
предсердий, перенесших КЭИ.

Материал и методы

В соответствии с протоколом в исследование включено 40 
больных с ФП неклапанного генеза, перенесших КЭИ в каро-
тидном бассейне. Критерии включения: наличие АГ без адек-
ватного уровня контроля АД (офисное АД ≥ 140/90); верифи-
цированный диагноз ОНМК по кардиэмболическому типу в 
каротидном бассейне давностью не более чем 12 недель (по 
эпикризам медицинской карты стационарного больного); ин-
декс Бартела не менее 30 и не более 55 баллов; ИМТ ≤ 30. 
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Сведения об авторах

милом может иметь положительное системное действие на 
функцию почек, систему гемостаза и уменьшать степень вы-
раженности когнитивного дефицита. Следует продолжать ис-
следования для определения достоверных предикторов пред-
упреждения развития повторных инсультов у больных с ФП.

Ключевые слова: артериальная гипертензия, домашнее 
мониторирование артериального давления, фибрилляция 
предсердий, кардиоэмболический инсульт, азилсартан ме-
доксомил.

continue research to identify reliable predictors for prevention of 
recurrent stroke in patients with AF.

Key words: arterial hypertension, home blood pressure 
monitoring, atrial fibrillation, cardioembolic stroke, azilsartan 
medoxomil
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Критерии исключения: возраст больных до 55 лет, ФП кла-
панного генеза, онкологические заболевания, ревматические 
пороки сердца, наличие тяжелой сопутствующей патологии 
— хроническая дыхательная недостаточность 2—3 степени, 
хроническая болезнь почек (ХБП) 4—5 стадии, хроническая 
сердечная недостаточность III—IV класса (по NYHA), заболе-
вания щитовидной железы. Пациенты включались в иссле-
довании после получения письменного согласия на участие в 
исследование, использование и раскрытие данных.  

Дизайн исследования: в открытое проспективное наблю-
дательное исследование в соответствии с критериями включе-
ния и исключения отобраны больные по результатам осмотра 
у врача терапевта/кардиолога, обратившиеся на прием к врачу 
по поводу нестабильного АД амбулаторно. На этапе первого 
визита (V1) основной задачей было сформировать макси-
мально однородные группы в первую очередь по выраженно-
сти неврологической симтоматики, по степени резистентно-
сти АД на фоне гипотензивных лекарственных средств. Так же 
учитывались антропометрические данные (рост, вес), чтобы 
в дальнейшем минимизировать влияние метаболических осо-
бенностей на фармакокинетические характеристики гипотен-
зивного препарата исследования. Методом простой рандоми-
зации пациенты были разделены на 2 группы, сопоставимые 
по основным показателям.

Контроль за уровнем АД проводили по показателям домаш-
него мониторирования АД (ДМАД), так как для пациентов с ФП 
измерение офисного давления в виду высокой степени вари-
абельности суточного профиля АД может иметь малоинфор-
мативный характер. По сравнению с офисным АД, ДМАД дает 
возможность оценить АД в более продолжительном интервале 
времени в привычной для больного обстановке и позволяет 
оценить вариабельность АД в разные часы. Это достаточно 
информативный и экономичный метод мониторирования АД 
[4]. Безусловно данный метод имеет ряд ограничений, в пер-
вую очередь касающихся возможностей количественной оцен-
ки вариабельности АД за короткие промежутки времени [5]. 
В виду наличия у пациентов в исследовании двигательного 
дефицита в виде парезов различной степени выраженности, 
некоторой степенью ограничения передвижения, мы сочли 
возможным для получения более достоверных результатов по 
суточному профилю АД использовать метод ДМАД.

В соответствии с рекомендациями по мониторированию 
ДМАД, отраженными в Рекомендациях по лечению артериаль-
нойгипертензии ESH/ESC 2013 на первом визите все пациенты 
проходили обучение методологии ДМАД. Далее после пред-
варительного обучения сам больной или лицо, за ним ухажи-
вающее, проводили ДМАД. Измерения проводились в течение 
72 часов двукратно: в интервале между 8.00 и 9.00 и между 
20.00 и 21.00, с внесением результатов в стандартный днев-
ник. И далее ежедневно в течение всего периода наблюдения. 
Больным основной группы был назначен азилсартана медок-
сомила (Эдарби®) в стартовой дозе 80 мг в комбинации с 
диуретиком (гидрохлортиазид 12,5мг/сут). Пациентам группы 
сравнения была проведена корректировка доз принимаемых 
гипотензивных препаратов. В случае стабилизации уровня АД 
по результатам ДМАД в течение 2х недель на уровне 140 и 90 
мм рт.ст. (средний показатель) и ниже, дозу препарата титро-
вали до 40 мг, что предусмотрено условиями протокола. Всем 
больным проводили комплексное клинико-инструменталь-
ное обследование на втором визите (V2) и через 12 недель 
наблюдения (V3). Для объективизации динамики функцио-

нальных нарушений, связанных с неврологическим дефи-
цитом использован индекс Бартела. Когнитивные функции 
оценивались по шкале Mini-MentalState Examination (MMSE). 
Биохимическое исследование крови включало определение 
следующих параметров: креатинин, мочевина, гликированный 
гемоглобин, фибриноген. Скорость клубочковой фильтрации 
(СКФ) проводилось с расчетом по формулам Кокрофта-Голта 
и MDRD для всех пациентов. Параметры системы коагуляци-
онного гемостаза оценивали на автоматическом коагулометре 
AUTOCLOT, RAL (Испания). Определение концентрации фибри-
ногена в плазме крови проводили хронометрическим методом 
по Clauss. Для определения протромбинового времени (ПВ) в 
плазме крови использовался набор реагентов «Техпластин-
тест» ООО «Технология-Стандарт» (Россия). Определение 
активированного частичного тромбопластинового времени 
в плазме крови (АЧТВ) проводили с использованием набора 
реагентов «HEMOS PTT». Определение тромбинового време-
ни (ТВ) в плазме крови проводили с использованием набор 
реагентов «Thrombin Time», «HELENA BioSciences Europe», 
(Великобритания). Определение Д-димеров в плазме крови 
- количественно с использованием анализатора-рефлекто-
метра NycoCardReader II, используемый тест-набор «NycoCard 
D-Dimer», «NycoCard II», (Норвегия).

Статистическую обработку полученных данных проводили 
c использованием стандартной программы Microsoft Excel и 
пакета статистических программ Statistica 6.0 for Windows. 
Данные с нормальным распределением признака представ-
лены в виде средне-арифметических значений с показателем 
стандартного отклонения от средней - M±m. Данные с распре-
делением признака отличным от нормального представлены в 
виде с указанием медианы, верхнего и нижнего квартиля – Me 
[Q25; Q75]. Достоверность различий рассчитывали с помо-
щью t-критерия Стьюдента, коэффициенты корреляции - по 
методу Спирмена. Результаты считались достоверными при 
p<0,05. 

Результаты и обсуждение

На момент включения в исследование пациенты основной 
группы и группы сравнения были сопоставимы по основным 
клинико-демографическим характеристикам, представлен-
ным в таблице 1.

Обращает внимание, что средний показатель АД по ре-
зультатам 72 часового ДМАД так же достоверно не отличал-
ся в группах. Показатель офисного АД и показатель ДМАД 
в обеих группах превысил 140 и 90 мм рт.ст., что позволило 
всех больных отнести к группе non-responder в отношении 
той гипотензивной терапии, которую они принимали в соот-
ветствии с рекомендациями в течение всего периода после 
перенесенного ОНМК. Так как общее число пациентов группы 
сравнения, которые получали другие группы гипотензивных 
препаратов (ингибиторы АПФ, диуретик, антагонисты каль-
циевых каналов) было небольшим, то мы сочли возможным 
проанализировать их как единую группу. В таблице 2 пред-
ставлены группы пациентов в зависимости от принимаемых 
гипотензивных препаратов.

Снижение артериального давления было достигнуто в 
обеих группах больных со статистически значимой разницей 
(p<0,05). Данный результат был прогнозируемым и ожидае-
мым с учетом гипотензивного эффекта препарата Эдарби®, 
обладающим класс-эффектом АРА II. На сегодняшний день 
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накоплен широкий и экспериментальный и клинический опыт 
использования АРА II. Этот класс гипотензивных лекарствен-
ных средств, характеризуется хорошей переносимостью и эф-
фективностью в отношении возможностей предотвращения 
сердечно-сосудистых осложнений у пациентов с АГ. Препарат 
Эдарби® был выбран с целью оценки динамики АД у паци-
ентов с резистентным уровнем АД. Мы ориентировались на 
доказанный класс–эффект АРА II по результатам мета-анали-
зов, демонстрирующих их опосредованное влияние на микро-
циркуляцию на уровне сосудов головного мозга с повышени-
ем нейронального сопротивления в условия пре- и гипоксии, 
опосредованное влиянии на атеросклеротические процессы 
путем улучшения эндотелиальной дисфункции [6]. В сравни-
тельных исследованиях JIKEI, MOSES, LIFE, TRANSCEND в ко-
торых изучались препараты валсартан, эпросартан, лозартан 
и телмисартан соответственно, одной из конечных точек было 
число первичных и повторных острых цереброваскулярных 
событий. В данных исследованиях мы не нашли информации 
по применению АРА II именно у пациентов с АГ в сочетании 
с ФП и перенесших инсульт. Поэтому считаем, что наш опыт 
будет полезен при дальнейшем изучении возможностей сни-
жения риска сердечно-сосудистых осложнений у пациентов с 
АГ в сочетании ФП.

Наше исследование продемонстрировало, что у пациентов 
обеих групп имеет место статистически значимое снижение 
(p<0,05) как систолического, так и диастолическогоАД. Во-
прос заключался в оптимальном снижении с достижением 

показателя цели по уровню АД менее 140/90 мм рт.ст. В та-
блице 3 и на рис. 1 показано, что, по итогам 12 недельного 
периода наблюдения, в основной группе уровень САД соста-
вил 130,0[125,0;135,5] мм.рт. ст., ДАД - 79,5 [72,0;85,0] мм 
рт.ст., что позволяет говорить о достижении целевых уров-
ней АД в среднем у этой группы. В группе сравнения на фоне 
достоверного снижения АД показатель САД составил 147,5 
[141,5;151,0] мм рт. ст., ДАД -  87,0 [83,5;90,5] мм рт. ст., т.е. 
целевой уровень АД в среднем достигнут не был.

 Наше исследование показывает, что помимо антигипер-
тензивного эффекта, азилсартана медоксомил обладает не-
которыми положительными системными эффектами. В пе-
риод наблюдения пациенты проходили реабилитационные 
мероприятия под наблюдением невролога, направленные на 
коррекцию неврологического дефицита. Через 12 недель уро-
вень функциональной активности, оцениваемый по индексу 
Бартела, в обеих группах статистически значимо увеличился 
(p<0,05) и составил у пациентов основной группы 52,5 [45,5; 
65,5] балла в группе сравнения - 52,5 [40,0; 65,5] балла. Меж-
ду группами достоверной разницы по восстановлению уровня 
жизнедеятельности не было, что еще раз подтверждает одно-
родность выборки больных по тяжести неврологического де-
фицита. 

В обеих группах показатель когнитивных функций по шка-
ле MMSE на начало исследования был сопоставим, и составил 
18,0[16,5; 21,0] баллов в основной группе и 18,0[16,0; 21,0] 
баллов в группе контроля. Через 12 недель улучшение когни-

Таблица1. Основные параметры пациентов на момент включения в исследование

Основная группа (n=20) Группа сравнения (n=20) p

Возраст, лет 71,5 [62,5; 75,0] 65,5 [62,0; 73,0] p>0,05

Рост, см 169,0[165,0; 175,0] 171,0 [164,0; 178,0] p>0,05

Вес, кг 81,0 [72,0; 85,0] 85,0 [75,5; 90,5] p>0,05

ИМТ 27,84 [25,7; 29,9] 28,6 [26,8; 29,7] p>0,05

Показатели ДМАД:
САД, мм рт. ст.
ДАД, мм рт. ст.

159,7 [155,0;161,7]
94,8[88,8;98,5]

158,8[152,7;165,0]
89,3[88,1;92,1]

p>0,05
p>0,05

Индекс Бартела исходно, балл 42,5 [35,0;52,5] 40,0[35,0;52,5] p>0,05

Примечание: * — статистически достоверные различия при p<0,05

Таблица 2. Распределение пациентов в зависимости от класса принимаемых лекарственных средств

Препарат Вся группа до включения в исследование 
(n=40)

Основная группа
(n=20)

Группа сравнения
(n=20)

Диуретик, n/% 31 20/100% 11

Ингибитор АПФ, n/% 40 - 20

БРА до зачисления, n/% - 20/100%

Антагонисты кальциевых каналов, n/% 9 - 9

Таблица 3. Динамика среднего значения АД по результатам ДМАД

Показатель
(по результатам ДМАД)

Основная группа (n=20) Группа сравнения(n=20)

V2 V3 V2 V3

САД 159,7[155,0;161,67] 130,0[125,0;135,5] 158,8[152,7;165,0] 147,5[141,5;151,0]

ДАД 94,8[88,8;98,5] 79,5[72,0;85,0] 89,3[88,2;92,3] 87,0[83,5;90,5]
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Рисунок 1.

Динамика показателей АД в течение двух визитов
в обоих группах
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тивных функций отмечено у пациентов основной группы до 
22,0 [20,0; 23,5] баллов и до 19,0 [18,5; 22,0] баллов у паци-
ентов – группы сравнения. Следует отметить, что в основной 
группе имел место статистически значимый (p=0,002) регресс 
когнитивного дефицита, что является важным моментом в 
оценке качества лечения больных с АГ и ФП, так как оба этих 
заболевания являются независимыми предикторами разви-
тия когнитивных расстройств у данного контингента больных. 
На сегодняшний день крайне актуальным остается вопрос 
по изучению и пониманию механизмов взаимосвязи ФП и 
деменцией о чем напрямую заявлено в рекомендациях Аме-
риканской ассоциации сердца, Американской коллегии кар-
диологов и общества сердечного ритма 2014 года в разделе 
«недостающие доказательные данные и направления будущих 
исследований». Полученные результаты в нашем исследова-
нии могут свидетельствовать о тенденции улучшения когни-
тивных функций у больных с АГ и ФП на фоне стабилизации 
АД, достигнутой гипотензивной коррекцией азилсартана ме-
доксомилом. Дальнейшая наша работа в этом направлении 
предполагает длительное амбулаторное мониторирование АД 
с возможностью выявление корреляционных связей между 
суточным профилем АД, его влияния на степень развития ког-
нитивных/дементных расстройств у больных с ФП и АГ.

Результаты проведенного анализа показателей биохимии 
крови и плазменного звена гемостаза представлены в таблице 4.

И в основной группе и в группе сравнения наблюдалась 
положительная динамика показателей гликированного гемо-
глобина, фибриногена и креатинина. Следует отметить, что 

в основной группе были получены статистически значимые 
результаты улучшения показателя СКФ (p<0,05). Результаты 
последних исследований, касающихся мета-анализа о прогно-
стическом значении СКФ, подтверждают роль данного пока-
зателя для применения при расчетах риска развития сердеч-
но-сосудистых событий [7]. В нашем исследовании на фоне 
адекватного контроля АД в основной группе мы наблюдали 
улучшение показателя СКФ, рассчитанного и по формуле Ко-
крофта-Голта: 47,0[37,0; 64,5]; 55,5[45,5; 68,5], (p=0,0019) и по 
формуле MDRD: 47,0 [37,0; 64,5];55,5[45,5; 68,5] (p=0,0013). 
Полученные данные свидетельствуют о влиянии профиля АД 
на почечную функцию. Прогрессирование заболеваний по-
чек с функциональными и морфологическими нарушения-
ми процесс сочетающейся с патологией сосудов, развитием 
атеросклероза, метаболическими нарушениями, развитием 
анемии и нарушениями в системе гемостаза. Это мощный 
фактор риска развития ИИ [8].  Но, на сегодняшний день нет 
единого концептуального представления о взаимоотношении 
и степени взаимного риска ФП и ХБП. Крайне мало известно о 
дополнительном эффекте ХБП и ее тяжести на риск развития 
инсульта при ФП. В исследовании, проведенном Go AS et. al. 
(2009г) показано, что наличие ФП в сочетании со сниженной 
функцией почек сопряжено с высоким популяционным риском 
смертности [9]. Мы считаем, что стабилизация АД с достиже-
нием оптимального суточного профиля АД и увеличением 
СКФ являются благоприятными маркерами снижения степени 
риска развития инсульта у пациентов с ФП. По результатам 
нашего исследования отмечено влияние стабилизации АД на 
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систему гемостаза у пациентов основной группы. Прослежена 
достоверная корреляционная связь между снижением уровня 
САД и ДАД и улучшением некоторых показателей гемостаза: 
ПВ (R=-0,73; p=0,002), протромбина (R=0,61; p=0,0016), фи-
бриногена (R=0.58; p=0,005). Полученные результаты можно 
интерпретировать с точки зрения снижения риска тромбооб-
разования и опосредованного риска развития острых церебро 
и кардиоваскулярных событий.

Выводы

Мы признаем, что наше исследование имело некоторые 
ограничения. Небольшая выборка, открытый дизайн, отсут-
ствие плацебо-контроля не позволяет полностью исключить 
влияние сопутствующих факторов. Тем не менее, наблюда-
емые положительные изменения мы связываем с влиянием 
азилсартана медоксомила. Для оценки эффективности тера-
пии мы использовали показатели ДМАД – считаем, что они 
отражают объективную ситуацию для оценки влияния лекар-
ственной терапии на показатели АД. При этом длительное 
амбулаторное мониторированиеАД возможно, позволило бы, 
в том числе, прогнозировать острые сердечно-сосудистые со-
бытия.  

Нами было продемонстрировано, что терапия азилсарта-
ном медоксомилом была более эффективна для снижения АД 
у пациентов с АГ в сочетании с ФП и инсультом в анамнезе на 
фоне плохого гипотензивного контроля другими гипотензив-
ными препаратами. Наши результаты показывают, что сниже-
ние АД на фоне лечения азилсартаном медоксомилом может 
оказывать положительное системное действие на функцию 
почек, систему гемостаза и уменьшать степень выраженности 
когнитивного дефицита. Следует продолжать работы, направ-
ленные на выявление предикторов предупреждения развития 
повторных инсультов у больных с ФП.
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Таблица 4. Сравнительный анализ показателей биохимии крови и плазменного звена гемостаза

Показатель Основная группа (n=20) Группа сравнения(n=20)

V2 V3 V2 V3

Мочевина 7,00[5,65; 7,50] 6,70[6,10; 7,40] 5,00[4,25; 6,35] 5,00[4,00; 6,00]

Гликированный гемоглобин 6,54[6,03; 7,29] 5,30[4,55;5,94] 6,49[6,06;7,15] 6,36[6,00;7,21]

Креатинин 95,25[85,05;105,2] 85,15[70,45; 98,05]* 78,35[70,8; 96,5] 80,75[71,35; 96,1]

Фибриноген г/л 4,05[3,9; 4,3] 3,7[3,5; 4,0] 4,25[3,45; 4,85] 4,2[3,6; 4,85]

СКФ (формула Кокрофта-Голта) 47,0[37,0; 64,5] 55,5[45,5; 68,5]* 50,5[34,0; 62,0] 52,0[37,0; 63,0]

СКФ (формула MDRD) 61,0[56,0; 64,5] 72,5[65,0; 78,5]* 79,5[57,0; 89,5] 78,0[55,5; 87,0]

Д-димергруппмг/л 0,25[0,15; 0,3] 0,2[0,2; 0,3] 0,2[0,15; 0,3] 0,2[0,1; 0,3]

Тромбиновое время,с 16,2[14,45; 17,0] 16,9[16,0; 17,3] 15,9[15,3;16,65] 15,8[15,3;16,85]

АЧТВ,с 33,45[30,75;37,15] 35,45[32,55;38,35] 31,6[30,15;35,45] 31,64[29,45;33,7]

Протромбин 92,0[88,5; 100,0] 88,5[84,5;92,6] 96,0[87,0; 101,5] 96,0[89,0; 103,5]

ПВ,с 15,0[14,1;15,75] 14,8[14,6; 15,85] 15,0[14,15;15,65] 15,05[14,25;15,6]

Примечание: * — статистически достоверные различия при p<0,05 при сравнении показателей V2 и V3.
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АННОТАЦИЯ
В настоящем обзоре обосновывается применение экстра-

корпоральной мембранной оксигенации (ЭКМО) в качестве 
метода кардиопульмональной поддержки чрескожных коро-
нарных вмешательств (ЧКВ) высокого риска у гемодинамиче-
ски стабильных пациентов с острым коронарным синдромом 
без подъема сегмента ST (ОКСбпST). Доказательства рацио-
нальности применения ЭКМО продемонстрированы на осно-
вании теоретических рассуждений, данных одноцентровых 
наблюдательных исследований и клинических примеров. 

Ключевые слова: Острый коронарный синдром, экстра-
корпоральная мембранная оксигенация, реканализация трех 
хронических окклюзий, ЧКВ крайне высокого риска.

ABSTRACT
It has been shown that extracorporeal membrane oxygenation 

(ECMO) may provide cardiopulmonary support during percutaneous 
coronary interventions (PCI) in patients with refractory cardiogenic 
shock. Current guidelines consider ECMO and implantable left 
ventricular assist devices in selected non–ST- elevation acute coronary 
syndrome (NSTE-ACS) patients. High-risk PCI remains a viable 
revascularization strategy for those patients, who are not suitable for 
surgery, or those refusing it. However, such a subset of patients is 
considered to be at an extremely high risk of PCI complications as there 
is a risk of hemodynamic collapse during balloon inflations or complex 
procedures, particularly, if coronary dissection with vessel closure or no 
reflow occurs.  This chapter is devoted to the use of ECMO support for 
high-risk complex PCI in NSTE-ACS patients without cardiogenic shock 
based on the theoretical rationale, observational retrospective single-
center studies and clinical case examples.

Key words: ECMO, High-risk PCI, Non-ST-elevation acute coronary 
syndrome, Stable hemodynamics patients, Multivessel disease.
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Введение

Кардиогенный шок осложняет течение инфаркта мио-
карда с подъемом сегмента ST (ИМпST) в 8% случаев и до 
3% у больных с инфарктом миокарда без подъема сегмен-
та ST. При неэффективности фармакологического лечения 
у больных кардиогенным шоком устройства механической 
циркуляторной поддержки используются для поддержания 
миокардиальной производительности и системной перфу-
зии. В литературе имеют место сообщения о положительном 
влиянии ЭКМО в качестве устройства, обеспечивающего кар-
дипульмональную поддержку при ЧКВ у пациентов с рефрак-
терным кардиогенным шоком [1-6]. В обзоре Nichol с соавт. 
[3], выполненном на основе анализа 84 исследований, вклю-
чивших 1494 пациента с кардиогенным шоком, которым вы-
полнялось ЧКВ на фоне ЭКМО, показана выживаемость 50%. 
Аналогичный более современный анализ продемонстриро-
вал выживаемость 49% при использовании механических 
устройств вспомогательного кровообращения или ЭКМО [4]. 
Авторы пришли к выводу, что в современной клинической 
практике примерно половина пациентов с рефрактерным 
кардиогенным шоком, которым применялись механические 
устройства вспомогательного кровообращения, выживают. 
В последующем, половина из выживших нуждаются в им-
плантируемых системах искусственного кровообращения 
для обеспечения периода ожидания трансплантации сердца. 
С учетом того, что в настоящее время нет крупных рандоми-
зированных исследований применения ЭКМО у пациентов с 
кардиогенным шоком, европейские рекомендации по исполь-
зованию данного устройства в обсуждаемой клинической си-
туации носят неконкретный характер: «У молодых пациентов 
с отсутствием противопоказаний для трасплантации сердца, 
устройства механической поддержки левого желудочка могут 
применяться в качестве стратегии «ожидания трансплантации 
(bridge to transplantation)» сердца. У пациентов с противопока-
заниями к трансплантации сердца, устройства механической 
поддержки левого желудочка могут применяться в качестве 
стратегии «ожидания выздоровления (bridge to recovery)» 
[2]. Сообщений относительно применения, эффективности, 
безопасности использования ЭКМО при ЧКВ высокого риска 
у пациентов с ОКСбпST, особенно при отсутствии признаков 
кардиогенного шока, нет. Рекомендации Европейского обще-
ства кардиологов 2015 года по лечению ОКСбпST рассматри-
вают применение ЭКМО и имплантируемых механических 
устройств поддержки левого желудочка крайне не конкретно 
- «по индивидуальным показаниям» [7].

На основании регистровых данных в США в 2010 году за-
регистрировано приблизительно 400 тысяч выписанных паци-
ентов с диагнозом ОКСбпST (~1250 на 1 миллион жителей в 
год) [8].  В дополнение к этим социально значимым цифрам 
о заболеваемости хорошо известно, что прогноз ОКСбпST 
неблагоприятный. Не смотря на тот факт, что госпитальная 
смертность при ОКСбпST меньше, чем при ИМпST, смертность 
к 6 месяцу наблюдения в этих двух группах становится сопо-
ставимой, и более того через 4 года в группе ОКСбпST она 
превышает в два раза таковую в группе ИМпST [9-11]. Опыт 
Кузбасского кардиологического центра также показывает экс-
тремально неблагоприятный прогноз у пациентов с ОКСбпST 
при многососудистом поражении коронарного русла [12]. 

Что мы знаем о ОКСбпST в сочетании с многососудистым 
стенозированием венечных артерий? Во-первых, эта группа 

больных достигает 50% от общего числа всех пациентов с 
ОКСбпST [13]. Во-вторых, нет общепринятых подходов к стра-
тегии реваскуляризации у этих больных, так как отсутствуют 
рандомизированные исследования посвященные данному 
вопросу. Именно поэтому выбор оптимальной стратегии при 
ОКСбпST у больных с многососудистым поражением коро-
нарного русла является дискутабельной и противоречивой 
темой современной неотложной кардиологии. Какую страте-
гию реваскуляризации выбрать, если при ОКСбпST на коро-
нарнографии диагностируется поражение нескольких коро-
нарных сосудов? Мы должны выполнять ЧКВ или коронарное 
шунтирование (КШ)? Реваскуляризация должна быть полной 
или направленной только на симптом-зависимый стеноз? Мы 
должны отдать предпочтение одномоментному ЧКВ всех сте-
нозов или определить больного на этапную реваскуляриза-
цию? Как правильно оценить соотношение риск ишемии/риск 
геморрагических осложнений открытой операции на развер-
нутой дозе дезагрегантов для выбора оптимального времени 
коронарного шунтирования? Какое место поэтапной ЧКВ-КШ 
стратегии? В настоящее время большинство из поставленных 
вопросов не имеют ответа за исключением точки зрения на 
необходимость полной реваскуляризации: реваскуляризация 
всех значимых стенозов должна быть выполнена при ОКСбпST 
у больных с многососудистым поражением [7]. Это заключе-
ние базируется на основании результатов нескольких иссле-
дований, которые демонстрируют, с одной стороны, пользу 
ранней полной реваскуляризации независимо от определения 
симптом-зависимого поражения, и, с другой стороны, на дан-
ных неблагоприятного отдаленного (1 год) прогноза больных 
ОКСбпST с многососудистым поражением, при остаточном 
SYNTAX > 8 [14-17].

Как КШ, так и ЧКВ имеют свои ограничения в исполь-
зовании. Хирурги отказывают в операции КШ на основании 
высокого риска оперативного лечения, отражаемого высо-
кими показателями индексов STS Score и EuroScore II [18-
21]. Факторами, ассоциированными с хирургической смер-
тностью после КШ, являются острый коронарный синдром, 
низкая глобальная функция левого желудочка, ожирение, 
КШ в анамнезе и коморбидные состояния (сахарный диабет, 
мультифокальный атеросклероз, хроническая обструктивная 
болезнь легких, почечная недостаточность) [22]. Отказ в опе-
рации может быть также обоснован чрезмерно высоким ри-
ском геморрагических осложнений в результате рутинно на-
значаемой в данной группе больных двойной антиагрегантной 
терапии [23, 24]. 

Резоном в отказе проведения ЧКВ может быть крайне вы-
сокий риск осложнений вмешательства. Критерии ЧКВ высо-
кого риска определены в современном консенсусе экспертов 
(2015 SCAI/ACC/HFSA/STS clinical expert consensus statement 
[1]) и могут быть классифицированы в три основные группы: 
1) факторы риска, связанные с индивидуальностью пациента 
(возраст, фракция выброса левого желудочка, наличие са-
харного диабета, наличие почечной недостаточности, муль-
тифокальный атеросклероз, инфаркт миокарда в анамнезе); 
2) факторы риска, связанные с анатомией поражения коро-
нарных артерий (многососудистое поражение, стеноз ствола 
левой коронарной артерии, стеноз, локализующийся в веноз-
ном шунте, технически сложные поражения); и 3) факторы 
риска, обусловленные течением заболевания (острый коро-
нарный синдром, кардиогенный шок). ЧКВ тем более опасно, 
чем больше факторов риска неблагоприятного исхода имеет 



В.И. Ганюков и соавт.
V.I  Ganyukov et al.

КАРДИОЛОГИЧЕСКИЙ ВЕСТНИК / №2 / 2016 www.cardioweb.ru
70

конкретный пациент. ЧКВ у больного с сочетанием большого 
объема миокарда в зоне целевого для ЧКВ вмешательства, 
технически сложного ЧКВ, низкой фракции выброса, тяже-
лого коморбидного статуса и острого коронарного синдрома 
является экстремально опасной процедурой в плане развития 
осложнений и неблагоприятного исхода. Например, если при 
ЧКВ вмешательство проводится на единственном кровос-
набжающем миокард сосуде у пациента с фракцией выброса 
менее 40%, это может привести к резкой гипотонии и острой 
сердечной недостаточности, что в свою очередь влечет за 
собой высокий риск смерти. Чтобы уменьшить вероятность 
гемодинамических нарушений и неблагоприятного исхода у 
больных с ЧКВ высокого риска предлагается использовать 
чрескожные механические устройства вспомогательного кро-
вообращения на период вмешательства и в послеоперацион-
ном периоде [1]. Но, к сожалению, на сегодняшний день нет 
четких показаний для использования устройств поддержки 
при эндоваскулярных коронарных процедурах, также как не 
существует специфического калькулятора, рассчитывающего 
риск ЧКВ. 

Таким образом, в реальной клинической практике мы 
встречаемся со значительным числом гемодинамически ста-
бильных больных с ОКСбпST, у которых диагностируется 
многососудистое поражение коронарного русла. Высокий 
хирургический риск нередко является причиной отказа в про-
ведении КШ данной группе пациентов. Эндоваскулярное вме-
шательство остается единственной доступной опцией в такой 
ситуации, но также часто сопряжено с высоким риском ос-
ложнений, обусловленных высокой вероятностью гемодина-
мического коллапса в течение внутрикоронарных манипуля-
ций при технически сложных многососудистых поражениях, 
особенно при развитии острой диссекции венечной артерии 
или состояния no reflow. В настоящее время безопасность 
выполнения ЧКВ высокого риска может быть обеспечена 
одновременным использованием чрескожных механических 
устройств вспомогательного кровообращения, которые явля-
ются коммерчески доступными и могут использоваться под-
готовленным штатом рентгеноперационной без привлечения 
дополнительных специалистов.

Следующая часть обзора представляет госпитальные 
результаты одноцентрового регистра лечения больных с 
ОКСбпST у больных с многососудистым поражением коро-
нарного русла. Этот анализ подчеркивает актуальность при-
менения ЭКМО поддержки при ЧКВ в анализируемой группе 
гемодинамически стабильных пациентов.

Результаты одноцентрового регистра по лечению пациен-
тов с ОКСбпST при многососудистом поражении коронарного 
русла

В исследование включались пациенты с ОКСбпST, госпита-
лизированные в кардиоцентр в 2012 году. Все больные имели 
множественное поражение коронарного русла (стенозы двух 
и более крупных эпикардиальных артерий и/или их ветвей ди-
аметром ≥2,5 мм и степенью стеноза ≥70% и/или стеноз ство-
ла левой коронарной артерии ≥50%). Общая выборка пациен-
тов с ОКСбпST (n=150) имела высокий риск неблагоприятных 
кардиоваскулярных событий (среднее значение шкалы GRACE 
- 135±47,6, у 40% больных имел место GRACE ≥140 баллов). 
Пациенты также характеризовались высоким риском хирур-
гии – среднее значение шкалы EuroScore II составило 5,7±6,4. 

Значимое поражение ствола левой коронарной артерии от-
мечено в 16% случаев, при этом выраженность коронарного 
атеросклероза по шкале SYNTAX соответствовала 21,3 ± 9,9 
баллам. Сахарный диабет был представлен у каждого четвер-
того пациента, 45% больных имели инфаркт миокарда в анам-
незе, мультифокальный атеросклероз диагностирован в 42% 
случаев (таб. 1). 

После выполнения коронарографии тактика лечения паци-
ентов определялась мультидисциплинарной командой (интер-
венционный кардиолог, кардиохирург, кардиолог). В зависи-
мости от выбранной стратегии пациенты были распределены 
в три группы: (1) ЧКВ (n = 91, 60,6%); (2) КШ (n = 40, 26,6%); 
и (3) Медикаментозное лечение (МЛ) (n =18, 9,6%). При этом, 
у десяти пациентов группы коронарного шунтирования про-
изошла конверсия стратегии реваскуляризации на ЧКВ. Сред-
няя продолжительность госпитального периода составила 
15,3±4,2 дней (10 - 32 дня). Вследствие конверсии стратегий 
реваскуляризации окончательное соотношение групп по фак-
тически реализованным стратегиям выглядело следующим 
образом: ЧКВ / КШ / МЛ: 107 (71,3%) / 25 (16,6%) / 18 (12%), 
соответственно. Клинико-демографическая характеристика 
групп пациентов представлена в таб. 2. 

Наибольшее количество случаев (n=15) с конверсией 
стратегии лечения отмечено среди пациентов, исходно опре-
деленных к КШ. Семь из них подверглись ЧКВ, восемь – МЛ. 
Основными причинами пересмотра стратегии лечения были 
следующие: чрезвычайно высокий риск хирургии, ассоции-
рованный с пожилым возрастом, женским полом, тяжелой 
сопутствующей патологией, ожирением, снижением сократи-
тельной способности левого желудочка, клапанной патологи-
ей и неудовлетворительным состояние дистального коронар-
ного русла. Важно отметить, что госпитальная летальность 

Таблица 1. Исходная клинико-демографическая 
характеристика пациентов

ОКСбпST n=150

Средний возраст 61,6±9,8 (35-82)

Мужской пол 89 (58,9%)

Среднее значение фракции выброса 
левого желудочка

55,9±11,2 (21-73)

Среднее значение по шкале GRACE, 
баллы 

135±47,6 (63-328)

Значение по шкале GRACE ≥140 
баллов

60 (40%)

Стеноз ствола левой коронарной 
артерии ≥50%

24 (16%)

Хроническая болезнь почек 14 (9,3%)

Сахарный диабет 36 (24%)

Постинфарктный кардиосклероз 68 (45,3%)

Артериальная гипертензия 134 (89,3%)

Мультифокальный атеросклероз 64 (42,6%)

Резидуальные явления ОНМК 9 (6%)

Среднее значение по шкале 
EuroScore II, баллы

5,7±6,4

Среднее значение по шкале SYNTAX 
Score, баллы

21,3±9,9
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среди пациентов, исходно планируемых на КШ, но в конеч-
ном итоге попавших в группу МЛ была чрезвычайно высокой 
(20%). В целом, если стратегия ЧКВ или КШ пересматрива-
лась на МЛ, каждый третий случай заканчивался смертель-
ным исходом в госпитальном периоде наблюдения.

При сравнении исследуемых групп были отмечены значи-
мые различия между группами КШ и ЧКВ по встречаемости 
поражения ствола левой коронарной артерии (36% против. 
8,4%, соответственно, p = 0,009) и по наличию мультифокаль-
ного атеросклероза (60% против 37%, соответственно, p = 
0,06). Пациенты группы МЛ в сравнении с больными групп ЧКВ 
и КШ характеризовались более старшим возрастом (67,4±10,2 
лет), преобладанием пациентов женского пола (67%), экстре-
мально высоким риском неблагоприятных кардиоваскуляр-
ных событий (среднее значение GRACE составило 180,5±72,9 
баллов) и значительно более высокой выраженностью коро-
нарного атеросклероза по шкале SYNTAX (29,5±7,6 баллов), 
а также риском хирургии по шкале EuroScore II (9,8±8,4), что 
отражает крайне высокий риск любой стратегии лечения.

В первые сутки после поступления в клинику 62,6% (n=94) 
пациентов получили тот или иной вид реваскуляризации ми-
окарда (93 ЧКВ и 1 КШ). Таким образом, в первые сутки ре-
васкуляризацию посредством ЧКВ получили 86,9% пациентов 
группы ЧКВ (93 из 107), тогда как только одному больному из 
группы КШ была выполнена операция (1 из 25). В группе ЧКВ 
оставшиеся без реваскуляризации в первые сутки пациенты 
получили ее в течение недели, при этом КШ было выполнено 
в течение 2-3 недель после поступления. 

Конечными точками исследования были такие неблаго-
приятные кардиоваскулярные события как смерть, инфаркт 
миокарда, инсульт и незапланированная реваскуляризация 

миокарда на протяжении госпитального периода (15,3±4,2 
дней и 27,6±3,5 мес.). Сравнительный анализ госпитальных 
исходов продемонстрировал худшие результаты лечения в 
группе МЛ в сравнении с группами ЧКВ и КШ. Так, госпиталь-
ная летальность среди пациентов, не получивших реваскуля-
ризацию составила 27,7% (n=5), в сравнении с 5,6% и 8%, 
соответственно. 

Отдаленные исходы (27,6±3,5 мес.) исследования пред-
ставлены в таб. 3. В общей популяции пациентов смертность 
составила 12%. Группа МЛ сохранила свои «лидирующие» по-
зиции по количеству случаев, закончившихся летальным ис-
ходом. Важно отметить, что треть пациентов группы МЛ в от-
даленном периоде наблюдения получили реваскуляризацию, 
что, вероятно, предотвратило катастрофический рост смерт-
ности в данной группе в отдаленном периоде наблюдения. 

Инфаркт миокарда в значительной степени был характе-
рен для госпитального периода наблюдения, в основном, дан-
ное осложнение наблюдалось в группе МЛ, а также в группе 
ЧКВ, как осложнение ЧКВ. В отдаленном периоде наблюдения 
общая частота повторной реваскуляризации составила 28%, 
при этом 78,6% случаев носили плановый характер, как часть 
поэтапной реваскуляризации миокарда.

Следует особо подчеркнуть, что госпитальная летальность 
в группе МЛ составила 27,7% и 30% среди пациентов, полу-
чивших конверсию любой стратегии реваскуляризации на 
МЛ. Исходы лечения в группе МЛ могли бы быть улучшены 
посредством увеличения доступности ранней реваскуляриза-
ции для данных пациентов. Существует две наиболее важных 
стратегии реваскуляризации для этих пациентов: раннее КШ 
или ЧКВ при механической поддержке левого желудочка, 
что крайне важно учитывая тяжесть состояния пациентов и 

Таблица 2. Клинико-демографическая характеристика групп пациентов

Показатели ЧКВ* (n=107) КШ (n=25) МЛ (n=18) Р ≤0.05
(ЧКВ против КШ)

Р≤0.05
(ЧКВ против МЛ)

Р≤0.05
(КШ vs. МЛ)

Средний возраст 60,5±9,9 62,1±7,9 67,4±10,2 0,05

Мужской пол 66 (61,7%) 17 (68%) 6 (33%) 0,04 0,05

Средняя фракция выброса 
левого желудочка

56,4±10,8 56,3±10,8 51,9±14,1

Среднее значение шкалы 
GRACE, баллы

130,4±41,7 133,7±49,3 180,5±72,9 0,004 0,02

Стеноз ствола левой 
коронарной артерии ≥50%

9 (8,4%) 9 (36%) 6 (33%) 0,0005 0,009

Хроническая болезнь почек 10 (9,3%) 2 (8%) 2 (11,1%)

Сахарный диабет 25 (23,4%) 5 (20%) 6 (33%)

Постинфарктный 
кардиосклероз

44 (41,1%) 12 (48%) 12 (67%)

Артериальная гипертензия 94 (87,9%) 23 (92%) 17 (94,4%)

Мультифокальный 
атеросклероз

40 (37,4%) 15 (60%) 9 (50%) 0,06

Резидуальные явления 
ОНМК

4 (3,7%) 2 (8%) 3 (16,6%)

Среднее значение по шкале 
EuroScore II, баллы

5,2±6,0 5,0±5.4 9,8±8,4 0,03 0,03

Среднее значение по шкале 
SYNTAX, баллы

18,7±8.8 26±10,8 29,5±7,6 0,001 0,001
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крайне высокий риск хирургического лечения. Таким обра-
зом, результаты представленного исследования продемон-
стрировали, что большинство пациентов с ОКСбпST с много-
сосудистым поражением могут получить реваскуляризацию 
посредством ЧКВ. Тем не менее, КШ является оптимальной 
стратегией лечения для значительного числа больных данной 
выборки. Большое количество таких больных не получает КШ 
в качестве стратегии реваскуляризации в ранний госпиталь-
ный период вследствие высокого хирургического риска, что 
приводит к ухудщению госпитальных исходов среди больных 
ОКСбпST. Больные группы МЛ имеют наибольший риск госпи-
тальной летальности. Этот факт подтверждает необходимость 
увеличения доступности ранней реваскуляризации в виде КШ 
или ЧКВ при механической поддержке левого желудочка при 
ЧКВ высокого риска. Обоснование выбора ЭКМО в качестве 
механической поддержке ЧКВ высокого риска будет представ-
лено в следующем разделе данной статьи. 

Почему именно ЭКМО?

Чтобы исключить гемодинамические нарушения в течение 
и после ЧКВ высокого риска мы можем использовать устрой-
ства механической циркуляторной поддержки. Применение 
таких аппаратов значимо увеличилось за последние годы. Так 
в США число процедур ЧКВ с поддержкой от всех случаев ЧКВ 
возросло с 1,3% в 2004 году до 3,4% в 2012 (p<0.001) [26]. 
Исторически, внутриаортальная баллонная контрпульсация 
(ВАБК) является устройством, которое наиболее длительно 
применяется в качестве механизма чрескожной гемодина-
мической поддержки [27, 28]. В настоящее время несколько 
новых чрескожных устройств доступны и применяются в кли-
нической практике. К ним можно отнести аппараты, обеспечи-
вающие шунт крови из полости левого желудочка в восходя-
щую аорту (такие как Impella), устройства, обеспечивающие 
шунтирование крови из полости левого предсердия в илео-
феморальную артериальную систему (такие как TandemHeart) 
и механизмы, обеспечивающие шунт крови из венозной си-
стемы в артериальную, такие как ЭКМО.

ВАБК не значимо влияет на вентикулярную разгрузку и 
увеличение сердечного выброса, но увеличивает среднее 
артериальное давление и коронарную перфузию. Триггер по 
ЭКГ или артериальному давлению обеспечивает работу систе-
мы. На основании рандомизированного исследования BSIC-I 
Pepera с соавт. [29] заключили, что рутинное плановое при-
менение ВАБК при ЧКВ высокого риска не снижает число се-

рьезных неблагоприятных сердечно-сосудистых событий. Не 
выявлена разница между двумя исследуемыми группами к 6 
месяцу наблюдения по данному комбинированному показате-
лю (4,6% для группы рутинного ВАБК против 7,4% для группы 
ВАБК по требованию, р=0.32). Эти результаты не поддержали 
стратегию рутинного применения ВАБК у пациентов с тяжелой 
дисфункцией левого желудочка и выраженным поражением 
коронарного русла.

Impella перемещает кровь из левого желудочка в аорту, 
тем самым разгружая левые отделы сердца и увеличивая 
сердечный выброс. Хорошая производительность правого 
желудочка или дополнительное устройство, обеспечиваю-
щее правожелудочковую ассистенцию, необходимо в течение 
работы Impella для поддержания достаточной преднагрузки 
левого желудочка и общей гемодинамики [1]. Стандартами 
Европейского союза (CE mark) разрешенной продолжитель-
ностью применения Impella является срок 6 суток. Только ар-
териальные канюли 14F (Impella CP) или 21F (Impella 5.0 или 
Impella LD) могут обеспечить шунт крови со скоростью 5 л/
мин, достаточный для любого индивидуума. Но наибольший 
опыт работы имеет место с устройством Impella 2.5, которое 
может выдать только производительность до 2,5 л/мин. Ис-
следование PROTECT II является самым большим проспек-
тивным рандомизированным анализом сравнения Impella 2.5 
(n=226) и ВАБК (n=226) при ЧКВ высокого риска у больных 
с многососудистым поражением коронарного русла и/или 
стенозом ствола левой коронарной артерии в сочетании с тя-
жёлым нарушением глобальной функции левого желудочка 
[30]. Хотя Impella 2.5 обеспечивала значимо лучшие гемоди-
намические показатели работы сердца и требовала меньшей 
продолжительности применения, исследование не выявило 
преимущества через 30 дней наблюдения по числу случаев 
серьезных сердечно-сосудистые исходов в группах наблюде-
ния (35,1% для группы Impella 2.5 против 40,1% для группы 
ВАБК, р=0.227). Тем не менее, через 90 дней отмечен устой-
чивый тренд к меньшему числу случаев неблагоприятных 
исходов в группе Impella 2.5  (40,6% против 49,3% соответ-
ственно, р=0.066). Cohen с соавторами опубликовали статью, 
где анализируется применение разгрузки левого желудочка 
при помощи Impella 2.5 для обеспечения ЧКВ высокого риска 
[31]. Авторы выполнили ретроспективный обсервационный 
анализ 339 пациентов, включенных в регистр USpella, кото-
рым выполнена поддержка ЧКВ высокого риска при помощи 
миниатюрного транскатетерного аксиального насоса (Impella 
2.5). Представленная группа больных имела клинические ха-
рактеристики аналогичные пациентам группы Impella 2.5 ис-

Таблица 3. Отдаленные исходы различных стратегий лечения в отдаленном периоде наблюдения

Показатели ЧКВ* (n=107) КШ (n=25) МЛ (n=18) Р ≤0.05
(ЧКВ против КШ)

Р≤0.05
(ЧКВ против МЛ)

Р≤0.05
(КШ vs. МЛ)

Показатели

Смерть 10 (9,3%) 2 (8%) 6 (33,3%) 18 (12%) - 0,015 -

Инфаркт миокарда 16 (15%) 1 (4%) 5 (27,7%) 22 (14,7%) - - -

ОНМК 3 (2,8%) 0 1 (5,5%) 4 (2,7%) - -

Реваскуляризация (вся) 35 (32,7%) 1 (4%) 6 (33,3%) 42 (28%) 0,008 - -

Реваскуляризация 
(плановая)

27 (25,2%) 1 (4%) 5 (27,8%) 33 (22%) 0,04 - -

Комбинированная конечная 
точка (смерть + нефаталь-
ный инфаркт миокарда)

18 (16,8%) 2 (8%) 6 (33,3%) 26 (17,3%) - - -
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следования PROTECT II. Госпитальные результаты регистра 
USpella и группы Impella 2.5 рандомизированного исследова-
ния PROTECT II были сопоставимы. Авторы заключили, что, не 
смотря на более высокий риск неблагоприятных исходов, рас-
считанный для пациентов регистра – это не худший результат, 
в сравнении с данными рандомизированного исследования, 
что может говорить о накоплении дополнительного опыта 
выполнения сложных процедур ЧКВ с гемодинамической под-
держкой в реальной клинической практике.

TandemHeart перемещает кровь из левого предсердия в 
илео-феморальную артериальную систему в обход левого 
желудочка. Устройство снижает преднагрузку на левый желу-
дочек, рабочую нагрузку левого желудочка, давление напол-
нения и потребность миокарда в кислороде [1]. TandemHeart 
может включать в контур оксигенатор. Стандартами Европей-
ского союза (CE mark) разрешенной продолжительностью 
применения TandemHeart является срок 30 суток. Нет крупных 
рандомизированных исследований применения TandemHeart 
для обеспечения ЧКВ высокого риска. Несколько наблюда-
тельных исследований сообщают о локальном опыте плано-
вого подключения больных к TandemHeart перед процедурой 
ЧКВ высокого риска [32-34]. Не смотря на то, что в этих ана-
лизах сообщается о возможности обеспечения превосходной 
гемодинамической поддержки системой  Tandem Heart, при-
менение устройства ассоциируется со значимыми осложнени-
ями, такими как инсульт, острая ишемия нижних конечностей 
и риск геморрагических осложнений места чрескожного вве-
дения канюль. Alli с соавторами [35] представили более со-
временные данные применения TandemHeart в группе пациен-
тов, подвергшихся ЧКВ высокого риска. Авторы сообщили об 
97% успехе ЧКВ и о 13% серьезных сосудистых осложнений. 
К 30 дням и 6 месяцам наблюдения выживаемость в группе 
наблюдения составила 90% и 87% соответственно. Наконец, 
мы имеем также результаты небольшого исследования, срав-
нивающего Impella 2.5  и Tandem Heart при выполнении ЧКВ 
высокого риска [36]. При оценке через 30 дней частота ком-
бинированного показателя неблагоприятных исходов (смерть, 
инфаркт миокарда, повторная реваскуляризация целевого со-
суда) была 5,8% при успехе ЧКВ 99% в обеих группах.

При ЭКМО венозная кровь с помощь центрифужного на-
соса поступает из канюли, установленной в бедренной вене, в 
мембранный оксигенатор, где насыщается кислородом, а за-
тем ретроградно возвращается в бедренную артерию. Допол-
нительно к оксигенации крови вено-артериальное ЭКМО мо-
жет обеспечить поддержку кровообращения (циркуляторную 
поддержку), увеличить сердечный выброс и способствовать 
разгрузке, как правого, так и левого желудочков сердца. Од-
ним из преимуществ ЭКМО является возможность канюляции 
у постели больного или в «полевых» условиях. В настоящее 
время в литературе имеется минимальное число публикаций 
о применении ЭКМО для поддержки ЧКВ высокого риска у 
больных без кардиогенного шока. Сообщения ограничивают-
ся представлением клинического случая в работе Galassi с со-
авторами [37], в котором описывается успешное применение 
ЭКМО для поддержки ЧКВ реканализации трех окклюзиро-
ванных коронарных артерий у больного с ОКСбпST с фрак-
цией выброса левого желудочка менее 20%. Дополнительно 
Tomasello c соавторами [38] продемонстрировали одноцен-
тровой опыт ЧКВ высокого риска при поддержке ЭКМО. Две-
надцать пациентов прооперированы эндоваскулярно при пла-
новых показаниях для гемодинамической поддержки. Через 

6 месяцев не зарегистрировано случаев смерти и инфаркта 
миокарда. Двум пациентам (17%) выполнен дополнительный 
этап запланированной реваскуляризации, один больной тре-
бовал проведения хронического гемодиализа. Заключение 
авторов: плановое ЧКВ высокого риска с поддержкой ЭКМО 
— жизнеспособная альтернативная лечебная стратегия для 
пациентов с тяжелым поражением коронарного русла и дис-
функцией левого желудочка, у которых выполнение операции 
КШ сопровождается крайне высоким риском неблагоприят-
ного исхода, способная обеспечить хороший ближайший и 
среднесрочный результат.

Данные нашего одноцентрового регистра демонстриру-
ют экстремально неблагоприятный прогноз для пациентов с 
ОКСбпST высокого риска при многососудистом поражении 
коронарных артерий, если таким больным отказывается в 
реваскуляризации [10]. Как показано в последнем разделе 
настоящего обзора, летальность достигает 28%, если мето-
дом лечения данной группы выбирается только фармаколо-
гическая терапия, в сравнении с 5,5% для группы ЧКВ и 8% 
для группы КШ. Группе больных с консервативным ведением 
было отказано в любом виде реваскуляризации, и, соответ-
ственно, эта группа пациентов имела крайне высокий риск 
ЧКВ (средний SYNTAX - 32, средний GRACE – 180, стеноз неза-
щищенного ствола левой коронарной артерии у 33% больных, 
все пациенты имели признаки ОКСбпST высокого риска). По-
лучив данные регистра с таким неблагоприятным прогнозом 
для группы консервативного лечения, мы задали себе вопрос, 
как мы можем помочь этим больным? Что мы можем сделать 
в случае ОКСбпST высокого риска при многососудистом по-
ражении, если кардиокоманда отказывает этим пациентам в 
любом виде реваскуляризации? Может ли многососудистое 
стентирование с поддержкой ЭКМО быть подходящей страте-
гией в такой ситуации?

Почему мы выбираем именно ЭКМО в качестве поддержки 
для ЧКВ высокого риска у больных без кардиогенного шока? 
ВАБК обеспечивает относительно скромное увеличение сер-
дечного выброса (0,3-0,5 л/мин). И наоборот, TandemHeart и 
ECMO может обеспечить скорость циркуляции до 3,5 л/мин и 
7 л/мин, соответственно, в то время как катетер Impella может 
увеличить сердечный выброс до 2,5, 3,8 или 5 л/мин, в за-
висимости от выбранного размера. Для ЭКМО, TandemHeart и 
Impella 5.0 часто необходима хирургическая канюляция сосу-
дов, тогда как для ЭКМО, ВАБК, Impella 2.5 и Impella 3.8 может 
быть использована исключительно чрескожная техника. По 
сравнению с другими устройствами ЭКМО может обеспечить 
более полную циркуляторную поддержку кровообращения, 
поскольку может замещать как насосную функцию сердца, 
так и газообмен в легких. Например, если пациент находит-
ся на поддержке ЭКМО, даже в случае остановки сердца он 
остается жив, и мы можем продолжать нашу процедуру ЧКВ 
высокого риска. TandemHeart также обеспечивает возмож-
ность проведения оксигенации, также как ЭКМО. Тем не ме-
нее, высокая стоимость TandemHeart и Impella представляет 
собой серьезную проблему для расширения их использова-
ния. Одним из главных ограничений ЭКМО является то, что 
в условиях крайне низкой сократительной способности и/или 
выраженных нарушений ритма левый желудочек не разгружа-
ется, и это ведет к его перегрузке и растяжению, что оказыва-
ет повреждающее воздействие на миокард. Теоретически, это 
имеет негативные последствия для защиты миокарда, но дан-
ный эффект может быть уменьшен посредством комбинации 
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ЭКМО с Impella или атриосептостомическим дренированием 
левого желудочка [1, 39].

Считается, что применение ЭКМО в рентгеноперационной 
ограничено необходимостью привлечения дополнительного 
квалифицированного персонала, имеющего опыт работы по 
обеспечению искусственного кровообращения. Эти ограниче-
ния не являются существенными для российских врачебных 
бригад рентгеноперационных, поскольку они имеют доста-
точный опыт использования ушивающих устройств Prostar XL 
(для ушивания мест имплантации сосудистых канюль) и так-
же имеют в своем составе анестезиолога. С другой стороны, 
пациенты с ОКСбпST без кардиогенного шока, как правило, 
не нуждаются в немедленной реваскуляризации, что означает, 
что опытный персонал для проведения искусственного крово-
обращения может пребыть в клинику в срочном или плановом 
порядке. 

Таким образом, наши регистровые данные показали, что 
до 12% гемодинамически стабильных больных с ОКСбпST при 
многососудистом поражении являются плохими кандидатами 
для любого вида реваскуляризации и в случае консерватив-
ного лечения летальность в этой группе достигает 28% [10]. 
Выполнение ЧКВ при таких клинических характеристиках со-
провождается высоким риском циркуляторного коллапса и 
требует гемодинамической поддержки. ЭКМО обеспечивает 
относительно недорогой способ полной циркуляторной под-
держки (кровообращение+оксигенация) при выполнении ЧКВ 
высокого риска. С 2012 года мы выполняем ЧКВ в условиях 
ЭКМО для пациентов экстремально высокого риска ОКСбпST 
при многососудистом поражении коронарного русла, кото-
рым кардиокомандой было отказано в любом виде реваскуля-
ризации. Следующая часть обзора демонстрирует результаты 
такой стратегии. 

ЭКМО в качестве сопровождения ЧКВ высокого риска у 
пациентов ОКСбпST без кардиогенного шока: результаты 
одноцентрового регистра

В данном разделе представлены результаты одноцентро-
вого регистра, в котором проведено сравнение 30-дневных 
исходов ЧКВ высокого риска в условиях ЭКМО и КШ высокого 
риска у пациентов с ОКСбпST. 

Высокий риск КШ в настоящем исследовании был связан 
с высоким логистическим показателем EuroSCORE II (> 5), что 
было связано с наличием таких факторов риска у пациентов 
как ожирение (индекс массы тела > 30), тяжелая сопутству-
ющая патология (сахарный диабет, цереброваскулярная па-
тология, мультифокальный атеросклероз, хроническая об-
структивная болезнь легких и почечная дисфункция), а также 
двойная антитромбоцитарная терапия на протяжении послед-
них 24 часов. 

Дефиниция высокого риска ЧКВ в данном исследовании 
включала следующее: сниженная глобальная сократительная 
способность левого желудочка (фракция выброса левого же-
лудочка <30%), большой объем миокарда (>40%), находяще-
гося в зоне ишемии целевых сосудов (Jeopardy Score ≥ 8), что 
соответствовало поражению ствола левой коронарной арте-
рии или  сосудов, осуществляющих коллатеральный кровоток 
в зону окклюзированных артерий, а также высокая техниче-
ская сложность ЧКВ (бифуркационные поражения, стеноз 
ствола левой коронарной артерии, реканализация хрониче-
ских окклюзий коронарных артерий). 

В исследование были включены 75 пациентов (ЧКВ + 
ЭКМО, n=22, и КШ, n=53). Все больные имели многососуди-
стое поражение коронарного русла со значением Syntax Score 
>25. Группа пациентов ЧКВ + ЭКМО в сравнении с пациентами 
из группы КШ характеризовалась значительной долей пациен-
тов с ожирением, гиперхолестеринемией, сахарным диабетом, 
сниженной фракцией выброса левого желудочка, незащи-
щенным стволом левой коронарной артерии. Помимо этого, 
пациенты группы ЧКВ + ЭКМО имели более высокий риск по 
шкалам GRACE, EuroScore II, SYNTAX SCORE и Jeopardy Score. 
Таким образом, пациенты группы ЧКВ + ЭКМО характеризо-
вались худшим прогнозом в сравнении с группой КШ (таб. 4). 

Для обеспечения ЭКМО использовались венозные канюли 
21-23 Fr и артериальные канюли 17-18 Fr, устанавливаемые 
открытым хирургическим способом в правое предсердие и 
подвздошную артерию, соответственно. Средняя производи-
тельность аппарата составила 2,2-2,7 л/мин/м2. Средняя про-
должительность ЭКМО была 95,4±25,2 мин. Медикаментозное 
сопровождение ЧКВ в условиях ЭКМО включало нефракци-
онированный гепарин и ацетилсалициловую кислоту. Перед 
ЧКВ нагрузочную дозу клопидогреля получили 42% пациен-
тов, оставшимся больным клопидогрель был назначен сразу 
же после окончания ЧКВ и ушивания сосудистого доступа. 

ЭКМО начинали непосредственно перед ЧКВ, применяли 
аппарат «RotaFlow System», производства MAQUET Getinge 
Groupe, Hirrlingen, Германия. Конечными точками исследова-
ния были успех вмешательства, смерть, инфаркт миокарда, 
инсульт, повторная реваскуляризация. 

Средний срок ожидания реваскуляризации в госпиталь-
ном периоде составил около двух недель в обоих группах. 
Успех реваскуляризации был достигнут во всех случаях. Пол-
ная реваскуляризация миокарда в группе КШ была достигнута 
в 94,3% случаев, тогда как в группе ЧКВ + ЭКМО лишь у 54,5% 
пациентов (p = 0,0001). Средняя длина и диаметр имплантиро-
ванных стентов в группе ЧКВ + ЭКМО составили 49±16,7 мм и 
3,5±0,5 мм, соответственно. 

На протяжении 30 дней наблюдения в группе ЧКВ + ЭКМО 
отмечено два смертельных исхода (9,1%), тогда как в группе 
КШ случаев, закончившихся смертельным исходом было 4 
(7,5%) (p = 0.2). Два пациента из группы КШ перенесли интра-
операционный инфаркт миокарда (3,8%), один из этих случа-
ев закончился смертью. Значимые кровотечения отмечены у 
7 пациентов (13,2%) в группе КШ в сравнении с 2 пациентами 
(9,1%) в группе ЧКВ + ЭКМО (р=0,3) (таб. 5). 

Основной гипотезой настоящего исследования стала тео-
рия о том, что такая стратегия лечения как ЧКВ + ЭКМО может 
быть альтернативой КШ стратегией реваскуляризации для 
пациентов с ОКСбпST высокого хирургического риска. Не-
смотря на то, что КШ остается предпочтительным методом 
реваскуляризации для пациентов со сложным многососуди-
стым поражением коронарного русла, ЧКВ в сопровождении 
ЭКМО является методом, позволяющим выполнить успешную 
реваскуляризацию у пациентов с ОКСбпST высокого риска. 
Данная технология способна увеличить доступность реваску-
ляризации для тяжелой группы пациентов с очень высоким 
риском неблагоприятного 30-дневного исхода в ее отсутствии 
(примерно 27%). 
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Клинический случай применения ЭКМО для сопровожде-
ния ЧКВ высокого риска у пациента ОКСбпST

В данном примере представлен случай успешной анте-
градной реканализации трех окклюзированных коронарных 
артерий высокого риска при поддержке ЭКМО у 67-летнего 
пациента с ОКСбпST. После поступления в приемное отделе-
ние у больного произошла остановка сердечной деятельности 
через фибрилляцию желудочков. Спустя 25 минут реанима-
ционных мероприятий сердечная деятельность была восста-
новлена, симптомов неврологического дефицита отмечено не 
было. По результатам коронарографии, выполненной в экс-
тренном порядке, было диагностировано наличие трех хро-
нических окклюзий с выраженным коронарным кальцинозом 
(Рис. 1, А, В, С). Учитывая крайне высокий хирургический риск 
(снижение фракции выброса левого желудочка <20%, тече-
ние острого инфаркта миокарда давностью около 48 часов, 
неудовлетворительная визуализация дистального русла ок-

клюзированных коронарных артерий), КШ не являлась при-
емлемой опцией реваскуляризации миокарда для данного 
пациента. Было принято решение о применении ЭКМО для 
поддержки кровообращения и выполнения ЧКВ высокого 
риска с целью полной реваскуляризации миокарда. Для уста-
новки канюль через бедренные артерию и вену применялась 
эпидуральная анестезия и хирургический доступ. Минималь-
ный вклад ЭКМО в кровообращение составил 2,0 л/мин/м2. 
При реканализации окклюзий трех коронарных артерий при-
менялись коронарные проводники Fielder XTR (Asahi Intecc Co, 
Japan). Проведена имплантация 9 стентов с лекарственным 
покрытием второй генерации (3 стента в переднюю нисходя-
щую, 2 стента в огибающую и 4 стента в правую коронарную 
артерию), был получен удовлетворительный ангиографиче-
ский результат (Рис. 1, D, E, F). 

Данное клиническое наблюдение является уникальным и 
демонстрирует возможности ЧКВ в условиях ЭКМО для вы-
полнения полной реваскуляризации миокарда с реканализа-

Таблица 4. Исходные клинические характеристики исследуемых групп

Показатели ЧКВ + ЭКМО (n=22) КШ (n=53) P

Демографические

Возраст
Мужской пол
Индекс массы тела

64,2±9,7 
68,2% (15)

31,9±6

63,5±7,5
66% (35)
27.1±4.7

0,4
0,4

0.0002

Клинические

Сахарный диабет
Артериальная гипертензия
Гиперхолестеринемия
Постинфарктный кардиосклероз
Резидуальные явления ОНМК 
Предшествующее КШ
Хроническая обструктивная болезнь легких
Мультифокальный атеросклероз 
Скорость клубочковой фильтрации
Фракция выброса левого желудочка, %

31,8% (7)
100% (22)
81,8% (18)
40,9% (9)
9,1% (2)

0
9,1% (2)

63,6% (14)
91,5±31,7
38,8±12,7

15% (8)
90,5% (48)
39,6% (21)
50,9% (27)
7,5% (4)
1,9% (1)
1,9% (1)

30,2% (16)
75,2±28,4
53,6±10

0,05
0,07

0,0007
0,2
0,4
0,3

0,08
0,004
0,05

0,0001

GRACE 148±22.9 95.6±16.4 0.0001

EuroScore II, % 4.7±3.7 3.61±1.9 0.05

Ангиографические

Многососудистое поражение
Незащищенный ствол левой коронарной артерии
Среднее значение стеноза ствола левой коронарной артерии, %
Правый тип коронарного кровотока

100% (22)
81,8% (18)
 78,1±21,5
68,2% (15)

100% (53)
39,6% (21)
69,7±18,1
92,4% (49)

0,5
0,0007

0,1
0,02

SYNTAX Score, баллы 34±9,7 30±8,2 0,04

Jeopardy Score, баллы 11,2±1,7 8,4±1,9 0,0001

Таблица 5. Тридцатидневные исходы реваскуляризации в группах

Показатели ЧКВ + ЭКМО (n=22) КШ (n=53) P

Успешная реваскуляризация 100% (22) 100% (53) 0,5

MACE (неблагоприятные кардиоваскулярные события) 9,1% (2) 9,4% (5) 0,15

Смерть 
Инфаркт миокарда
Повторная реваскуляризация
ОНМК

9,1% (2)
0
0
0

7,5% (4)
3,8% (2)

0
0

0,2
0,2
0,5
0,5

Значимое кровотечение (по шкале TIMI) 9,1% (2) 13,2% (7) 0,3
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цией трех хронических окклюзий коронарных артерий у паци-
ента с ОКСбпST, находящегося в критическом состоянии. ЧКВ 
в условиях ЭКМО в данной ситуации являлось единственным 
способом выполнения экстренной реваскуляризации у па-
циента, находящегося в тяжелом состоянии при критически 
сниженной сократительной способности миокарда левого же-
лудочка. ЭКМО у данного пациента позволила снизить риск 
неблагоприятных кардиоваскулярных событий, связанных как 
с ОКСбпST, так и с технически сложным вмешательством – 
реканализацией трех хронических окклюзий коронарных ар-
терий. ЧКВ было выполнено без осложнений, спустя неделю 
фракция выброса левого желудочка в послеоперационном пе-
риоде возросла до 32%. Спустя 9 суток пациент был выписан 
из клиники в удовлетворительном состоянии без значимых 
проявлений коронарной и сердечной недостаточности. 

 
Рисунок 1. Успешная антеградная реканализация трех хрони-
ческих окклюзий коронарных артерий у пациента с ОКСбпST 
в условиях ЭКМО 

Заключение

В настоящее время увеличивается число пациентов с ише-
мической болезнью сердца старшей возрастной группы, ко-
торые характеризуются тяжелым поражением коронарного 
русла, наличием ЧКВ и КШ в анамнезе, сниженной глобаль-
ной функцией левого желудочка, выраженной сопутствующей 
патологией, что делает выбор открытой формы реваскуляри-
зации в качестве метода лечения этих больных малопривле-
кательным. ЧКВ в таком случае может быть альтернативным 
подходом и, зачастую, носит характер ЧКВ высокого риска.  
Тем не менее, с учетом продолжающегося технического со-
вершенства эндоваскулярных методов лечения, количество 
тяжелых пациентов, которым может быть предложен чре-
скожный метод реваскуляризации, неуклонно растет.

Пациенты с ОКСбпST с многососудистым поражением яв-
ляются одной из групп больных, которым необходимо выпол-
нение ЧКВ высокого риска с учетом наличия у них тяжелого, 
распространенного поражения коронарного русла, нередко 
большого объема миокарда подвергающегося риску ишемии, 
низкой фракции выброса левого желудочка, коморбидности 
и высокого показателя GRACE. Распространенность многосо-
судистого стенозирования коронарных артерий при ОКСбпST 
(до 50% от общего числа ОКСбпST [39]) и крайне неблагопри-
ятный прогноз в этой группе при консервативном лечении (го-
спитальная смертность до 28% [10]) делают проблему лече-
ния таких пациентов очень важной социальной задачей. ЧКВ 
при поддержке ЭКМО не тестировались в качестве лечебного 

подхода в этой клинической ситуации. Выполнение эндова-
скулярного вмешательства при гемодинамической поддержке 
ЭКМО предлагается только для пациентов с кардиогенным 
щоком или после остановки сердца [1, 2]. В литературных 
источниках имеются единичные сообщения о ЧКВ высоко-
го риска при поддержке ЭКМО, выполненном для больных с 
ОКСбпST при многососудистом поражении коронарного рус-
ла в отсутствии кардиогенного шока [36, 37]. Тем не менее, 
запланированное сопровождение ЧКВ высокого риска ЭКМО 
поддержкой имеет под собой теоретическую целесообраз-
ность, поддерживается результатами одноцентрового ретро-
спективного наблюдательного анализа и клиническими при-
мерами, продемонстрированными в настоящем обзоре.

В настоящее время существуют два основных нерешенных 
вопроса, связанных с использованием чрескожных механиче-
ских устройств вспомогательного кровообращения для пла-
нового ЧКВ высокого риска. Когда (в каких случаях) мы долж-
ны их использовать? Какое устройство является лучшим? В 
современном консенсусе экспертов (2015 SCAI/ACC/HFSA/STS 
clinical expert consensus statement [1]) предлагается простой 
алгоритм применения вспомогательного кровообращения при 
ЧКВ высокого риска. На основании этого алгоритма, механи-
ческие устройства поддержки показаны при ЧКВ только при 
сочетании двух факторов: тяжелой дисфункции левого желу-
дочка и высоком риске технически-сложного ЧКВ. При нали-
чие одного из перечисленных факторов риска предлагается 
применение ВАБК или Impella в режиме «на готове» для слу-
чаев гемодинамических нарушений в течение ЧКВ, что может 
привести к осложнениям при необходимости полной циркуля-
торной поддержки (кровообращение+оксигенация). С другой 
стороны, основным недостатком предложенного алгоритма 
является то, что он не учитывает один из важнейших крите-
риев определяющих ЧКВ как ЧКВ высокого риска – острый 
коронарный синдром. Последнее обстоятельство делает акту-
альным продолжение исследований разработки калькулятора 
риска ЧКВ, способного провести оперативную on-line оценку 
необходимости применения механических устройств вспо-
могательного кровообращения. Наконец, решение вопроса о 
выборе устройства поддержки является, с одной стороны, во-
просом персонифицированного подхода, а с другой - должен 
быть основан на результатах последующих крупных рандоми-
зированных сравнительных исследований.

Таким образом, в настоящем обзоре мы попытались обо-
сновать гипотезу о том, что ЧКВ высокого риска в сопрово-
ждении ЭКМО может обеспечить успешную реваскуляриза-
цию миокарда у пациентов, не подходящих для выполнения 
КШ. ЧКВ с поддержкой ЭКМО является возможным подходом 
для эндоваскулярных вмешательств высокого риска у гемоди-
намически стабильных пациентов с ОКСбпST при многососу-
дистом поражении коронарного русла, при предварительном 
отказе в реваскуляризации любого вида. Необходим дальней-
ший научный поиск для определения точных показаний к ис-
пользованию ЭКМО и обоснования его приоритетной роли в 
поддержке процедур ЧКВ высокого риска.
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АННОТАЦИЯ
Рассмотрены основные принципы использования инва-

зивных методов оценки функциональной значимости (коро-
нарный резерв кровотока, фракционный резерв кровотока и 
моментальный резерв кровотока) «пограничных» коронарных 
стенозов (50-70% по диаметру просвета сосуда).

Ключевые слова: стенозы коронарных артерий, инвазив-
ные методы, КРК, ФРК, МРК.

ABSTRACT
Key points of the use of invasive methods for evaluating the 

functional significance (coronary flow reserve, fractional flow 
reserve and instantaneous wave-free ratio) of intermediateseverity 
coronary stenoses (50-70% of the vascular lumen)arediscussed 
in the review.

Key words: coronary artery stenosis, invasive methods, CFR, 
FFR, iFR.
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ИНВАЗИВНЫЕ МЕТОДЫ ОПРЕДЕЛЕНИЯ 
ФУНКЦИОНАЛЬНОЙ ЗНАЧИМОСТИ КОРОНАРНЫХ 

СТЕНОЗОВ ПОГРАНИЧНОЙ СТЕПЕНИ ВЫРАЖЕННОСТИ 

ASSESSMENTOF FUNCTIONAL SIGNIFICANCE OF INTERMEDIATE 
CORONARY STENOSES BY INVASIVE METHODS 

Введение

Ишемическая болезнь сердца (ИБС) остается одной из ве-
дущей причин смертности и инвалидизации населения в Рос-
сийской Федерации (РФ) и в мире [1]. Согласно современным 
рекомендациям рентгенэндоваскулярная и хирургическая ре-
васкуляризация являются основными методами лечения боль-
ных c ИБС со стенозирующим поражением коронарных арте-
рий [2-7]. Однако, определение функциональной значимости 
стенозов, основанное лишь на данных коронароангиографии 
(КАГ), обладает рядом существенных ограничений [8-11]. На-
личие таких анатомических особенностей коронарного рус-
ла, как извитой ход артерии, «наслоение» артерий, сложная 
геометрическаяформа просвета артерии, бифуркационные 
стенозы и др., значительно усложняет интерпретацию коро-

нарограмм [9, 11]. Кроме этого, визуальная оценка степени 
выраженности коронарных стенозов по данным КАГ имеет 
относительно невысокую точность и воспроизводимость, осо-
беннопри стенозах пограничной степени тяжести (сужение от 
50% до 70% по диаметру просвета сосуда) [2-7, 9, 12]. 

Для определения функциональной значимости стеноза 
коронарных артерий в настоящее время применяются как не-
инвазивные (стресс-тест с ЭКГ, стресс-эхокардиография и 
др.), так и инвазивные методики [3-6]. Метод оценки коронар-
ного резерва кровотока (КРК) является одним из первыхин-
вазивных методик, предложенных для широкой клинической 
практики. Однако, в настоящее время определение фракцион-
ного резерва кровотока (ФРК) рассматривается как инвазив-
ный метод с наибольшей доказательной базой и наивысшим 
классом рекомендации. Среди недавно предложенных мето-
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дов стоит отметить метод моментального резерва кровотока 
(МРК). В течение последних лет изучается возможность ис-
пользования методов внутрисосудистого ультразвука и опти-
ческой когерентной томографии для оценки тяжести стено-
зов, однако они не рекомендованыдля клинической практики 
в виду отсутствия достаточного количества информации об их 
диагностической точности в данной области [3-6, 12].

Метод КРК

В норме миокардиальный кровоток может увеличиваться 
на 300-400% от величины покоя в соответствии с потребно-
стями миокарда при таких условиях как физическая нагрузка, 
психический стресс и др. Это достигается за счет расширения 
микроциркуляторного русла (артериол), снижения перифери-
ческого сопротивления и, как следствие, увеличения скорости 
кровотока на уровне эпикардиальных артерий. За счет дан-
ного механизма при сужении просвета коронарной артерии 
дефицит кровотока в соответствующем бассейне длительное 
время компенсируется и выраженные клинические симптомы 
возникают, когда диаметр просвета артерии уменьшается бо-
лее чем на 70-80% [13, 14]. 

Индекс КРК (англ.: coronary flow reserve - CFR) представля-
ет собой отношение скоростикоронарного кровотока во время 
максимальной коронарной вазодилатациик скорости коро-
нарного кровотока в покое [13]. Метод основан на представ-
лении о том, что при искусственной гиперемии, вызывающей 
выраженное снижение микрососудистого сопротивления, 
происходит увеличение коронарного кровотока. В качестве 
препаратов, вызывающих гиперемию, используются, как пра-
вило, аденозин или дипиридамол. В тоже время при наличии 
значимого сужения просвета артерии после индукции гипере-
мии выраженного повышения скорости кровотока не проис-
ходит, так как кровоток уже компенсаторно увеличен и воз-
можности для его большей интенсификации нет. Измерение 
кровотока традиционно выполняется инвазивно с помощью 
интракоронарного допплеровского датчика или оценивается 
косвенно по результатам эхокардиографии или позитронно-
эмиссионной томографии [13, 14]. 

Нормальным считается значение индекса КРК>2,5-3,0, озна-
чающее, что после введения препарата, индуцирующего гипере-
мию, произошло увеличение коронарного кровотока в 2,5-3 раза 
по сравнению с исходным. Значение индекса КРК <2,0 указыва-
ет на функциональную значимость исследуемого стеноза [14, 
15].

Использование скоростных характеристик потока для 
оценки значимости стеноза обладает рядом ограничений. 
Прежде всего, данный гемодинамический параметр является 
весьма вариабельным и непостоянным. Во-вторых, скорость 
кровотока имеет сильную зависимость от величины систем-
ного артериального давления. И наконец, значение КРК зави-
сит от состояния микроциркуляторного русла и не отражает 
состояние кровотока в магистральных эпикардиальных ар-
териях. Из этого следует, что значимое снижение КРК может 
свидетельствоватьо патологиикак эпикардиальных коронар-
ных артерий, так и микроциркуляторного русла [16]. Из-за вы-
шеуказанных ограниченийданный метод не получил широкого 
распространения в клинической практике [16, 17].

Метод ФРК

За последние время ФРК (англ.: fractional flow reserve–FFR) 
стал наиболее распространенным среди инвазивных методов, 
позволяющих судить о функциональной значимости коро-
нарных стенозов [2, 3-7, 17-19]. Само значение индекса ФРК 
определяется как отношение максимальной скорости крово-
тока в стенозированной артерии дистальнее исследуемого 
стеноза к максимальной скорости кровотока в той же артерии 
при отсутствии в ней каких-либо изменений. Учитывая, что 
при создании в коронарном русле максимальной гиперемии 
скорость коронарного кровотока прямо пропорциональна 
давлению, определение значения ФРК может проводиться как 
на основании измерения скоростных потоков, так и на основа-
нии определения разницы давления дистальнее исследуемого 
стеноза и в аорте, как эквивалента давления в исследуемой 
артерии при условии отсутствия стеноза. [17, 18]. В связи с 
вышерассмотренными ограничениями при оценке скоростных 
показателей, на практике индекс ФРК определяется как отно-
шение среднего давления дистальнее исследуемого стеноза к 
давлению в аорте и рассчитывается по минимальному значе-
нию отношения Pd/Pa после введения гиперемического пре-
парата: ФРК = Pd/Pa, где Pd – среднее давление, измеренное 
дистальнее исследуемого стеноза, Pa – среднее давление в 
аорте [2, 7, 20-22]. Так как при расчете определяется отноше-
ние двух значений давления, значение индекса ФРК не имеет 
существенной зависимости от изменения параметров гемоди-
намики (ЧСС, АД, сократимость Лж) [23] и обладает высокой 
воспроизводимостью [24]. Кроме этого, данный метод учиты-
вает коллатеральный кровоток и отношение тяжести стеноза 
к массе миокарда [25, 26]. Отдельно подчеркивается значение 
определения ФРК при планировании чрескожных коронар-
ных вмешательств (ЧКВ) на бифуркационных стенозах, ког-
да данные КАГ неоднозначны и не достаточны для принятия 
решения о значимости поражения боковой ветви [27]. В слу-
чае наличия у пациента нескольких стенозов, расположенных 
последовательно в одной артерии, метод ФРК позволяет вы-
делитьфункционально значимые поражения [28]. ФРК также 
может быть использован для контроля эффективности про-
веденного ЧКВ, так как после устранения стеноза показатели 
кровотока в исследуемой артерии должны быть эквивалентны 
показателям в аорте, а индекс ФРК должен приближаться к 
значению 1,0 [29].  

Измерение давления проводят с помощью ФРК-
проводника, представляющего собой специальный интрако-
ронарный проводник с гибким кончиком и с фиксированным 
на конце датчиком давления. При этом само измерение про-
водится на протяжении всего сердечного цикла на фоне мак-
симальной гиперемии, достигаемой путем внутривенного или 
внутрикоронарного введения вазодилататоров [19-21, 30]. Да-
лее приведен пример определения значения ФРК у больного с 
пограничным стенозом коронарной артерии (см. рис. 1).

цель создания гиперемии – достижение максимального 
кровотоказа счет уменьшения сосудистого сопротивления 
[20, 21, 30, 31]. В качестве вазодилататора при определении 
ФРК в мире чаще используется внутрикоронарное или вну-
тривенное введение аденозина (США, ЕС и др.) [5, 6, 20, 21, 
30, 31]. Стоит отметить высокую стоимость аденозина, а так-
же ряд побочных эффектов при его использовании (от чув-
ства стеснения в грудной клетке до нарушений проводимости 
и ритма сердца). В РФ такое применение аденозина не заре-
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гистрировано и для достижения коронарной гиперемии при-
бегают к внутрикоронарному введению папаверина [19]. По-
бочные эффекты при интракоронарном введении папаверина 
включают в себя чувство жара, головокружение, тошноту, а 
такжеудлинение интервал QT, которое способно привести к 
индукции полиморфной желудочковой тахикардии и фибрил-
ляции желудочков [19, 21,32, 33].

При значении ФРК <0,75 стеноз коронарной артерии счи-
тается функционально значимым, а при значении >0,8, со-
ответственно, функционально незначимым. Значения ФРК в 
пределах 0,75-0,8 именуются «серой зоной», так как не всегда 
являются достаточно достоверными для принятия решения о 
необходимости проведения ЧКВ [34-36]. Однако, в последних 
клинических рекомендациях по реваскуляризации миокар-
да Европейского общества кардиологов (EОК) от 2014 года 
и Американской ассоциации сердца/Американской коллегии 
кардиологов (AАС/AКК) от 2011 года рекомендовано исклю-
чить «серую зону» и упростить интерпретацию значения ФРК 
до простого разделения на положительный результат при зна-
чениях ≤0,8 и отрицательный при значениях >0,8 [5, 6].

Высокая диагностическая точность метода ФРК была под-
тверждена во многих исследованиях, в которых данный метод 
сравнивался со стресс-ЭхоКГ, однофотонной эмиссионной 
компьютерной томографией и позитронно-эмиссионной то-
мографией [31, 37-39].

Отдельного рассмотрения требует высокая прогности-
ческая ценность метода ФРК. Исследования DEFER и FAME 
являются наиболее крупными рандомизированными и много-
центровыми работами по данному вопросу. 

В исследование DEFER было включено 325 пациентов с 
выявленными при КАГ пограничными коронарными стеноза-
ми. Изначально все больные были поделены путем рандоми-
зации на две группы: в первой группе ЧКВ проводились лишь 

в случае значения ФРК<0,75, а в второй группеЧКВ выпол-
нялись всем больным без учета полученного значения ФРК. 
На следующем этапеу всех 325 пациентов было определено 
значение ФРК. Затем больные из обеих групп, имеющиезна-
чение ФРК<0,75, были объединены в контрольную подгруппу 
(REFERENCE Group), а из оставшихся больных (со значение 
ФРК ≥0,75) первой группы быласформированаподгруппа ме-
дикаментозного лечения (DEFER Group), второй группы –под-
группа рутинного проведения ЧКВ (PERFORM Group).По ре-
зультатам исследования в контрольной подгруппепоказатели 
первичной (смерть, ИМ, реваскуляризация) и вторичной (на-
личие стенокардии напряжения и потребность в нитратах) ко-
нечных точек были достоверно хуже, чем в подгруппах меди-
каментозного лечения и рутинного проведения ЧКВ (р=0,03). 
При сравнении конечных точек между подгруппами медика-
ментозного лечения и рутинного эндоваскулярного лечени-
ядостоверных отличий выявлено не было. Вышеуказанные 
результаты подтвердили, что значение ФРК<0,75 указывает 
на сравнительно более высокий риск сердечно-сосудистых 
событий и чтовмешательство на функционально незначимых 
коронарных стенозах (ФРК≥0,75) не приводит к улучшению 
клинического прогноза [7]. 

Критерием включения в исследование FAME являлось на-
личие у больных ИБС многососудистого поражения (без во-
влечения ствола левой коронарной артерии). В работу было 
включено 1005 пациентов, которые были рандомизированы на 
2 группы: в группе I ЧКВ проводились с учетом значения ФРК, 
а в группе II - лишь на основании результатов КАГ. По резуль-
татамисследования в группе I выявлено меньшее, чем в группе 
IIколичество имплантированных стентов: среднее количество 
стентов на пациента 1.9±1.3 против 2.7±1.2, соответственно, 
p<0,001. Кроме этого, в группе I по сравнению с группой II за 
два годаотмечено достоверно меньшее число таких сердеч-

Рис. 1. Пример определения значения ФРК у больного П. 56 лет.

Примечания: А) ангиограмма левой коронарной артерии; красной стрелкой указан 64% стеноз среднего сегмента передней 
нисходящей артерии; Б) значение индекса ФРК (FFR)на этапе «нормализации» в области ствола ЛКА (до проведения ФРК-
проводника дистальнее стеноза и создания искусственной гиперемии)– 1,0; В) результат определения значения индекса ФРК 
(FFR) дистальнее исследуемого стеноза после интракоронарного введения 20 мг папаверина – 0,76.
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но-сосудистых событий как смертность и инфаркт миокарда: 
8.4% против 12.9%, соответственно, p=0.02 [2]. Таким обра-
зом, исследование FAME доказало высокую прогностическую 
роль метода ФРК, а также достоверное уменьшение числа «не-
обоснованных» ЧКВ при использовании метода ФРК.

Несколько позже были опубликованы итоги другой круп-
ной работы Muller et al., в которую были включены 730 больных 
с пограничными стенозами проксимальной трети передней 
нисходящей артерии. Полученные данные также подтвердили, 
что в группе ЧКВ под контролем ФРК показатели сердечно-со-
судистых событий (смерть, ИМ, повторная реваскуляризация) 
были достоверно ниже, чем в группе контроля, в которой вме-
шательства выполнялись лишь на основании данных КАГ [40]. 

В проведенном недавно крупном рандомизированном 
многоцентровом исследовании FAME II сравнивался двух-
летний прогноз больных со стабильной ИБС, получающих 
оптимальную медикаментозную терапию (n=441), и больных 
после ЧКВ, проведенных с учетом результатов определения 
ФРК, также получающих оптимальную медикаментозную 
терапию(n=447). По полученным результатам в группе инва-
зивного лечения отмечалось достоверное снижение частоты 
экстренной реваскуляризации миокарда (p<0,001) [41]. В ис-
следовании, проведенном ShiH. et al., пациенты с погранич-
ными коронарными стенозами были разделены на основа-
нии результатов определения значения ФРК на две группы. 
В первой группе, в которую попали больные со значением 
ФРК>0,75, проводилась консервативная медикаментозная те-
рапия, а во второй, куда были включены пациенты со значени-
ем ФРК≤0,75, выполнялись ЧКВ на исследуемых стенозах. По 
полученным результатам клинические исходы у пациентов в 
двух группах статически значимо не различались [42]. В 2015 
году были опубликованы данныемета-анализа, оценивающего 
ценность метода ФРК при принятии решения о целесообраз-
ности проведения ЧКВ и включившего в себя 7 исследований 
(49517 пациентов). Было подтверждено, что пациенты, у ко-
торых ЧКВ проводились с учетом измерения ФРК, имеютдо-
стоверно лучший клинический прогноз по первичным (MACE/
MACCE) и вторичным конечным точкам (смерть, ИМ, повтор-
ная реваскуляризация), чем пациенты, перенесшие ЧКВ, обо-
снованные лишь результатамиКАГ [43]. 

В настоящее время метод ФРК занимает прочные пози-
ции в международных клинических рекомендациях по рева-
скуляризации миокарда: класс рекомендаций – I и уровень 
доказательности - A по рекомендациям EОК от 2014 г., класс 
рекомендаций – IIa и уровень доказательности - А по рекомен-
дациям AАС/AКК от 2011 г. [5, 6, 17]. 

В тоже время использование метода ФРК имеет ряд огра-
ничений для применения в клинической практике. Так одно 
определение ФРК в среднем увеличивает эффективную дозу 
излучения на 2,8 мЗв, общее время процедуры на 7 мин и 
количество введенного контрастного вещества на 35 мл [44]. 
Однако, основное ограничение этой методики заключается в 
необходимости парентерального введения вазодилататора, 
что сопряжено с риском возникновения различных побочных 
эффектов от чувства «стеснения и жара» в грудной клетке до 
индукции жизнеугрожающих желудочковых нарушений ритма 
сердца [13, 30,32, 33]. Кроме того, при многососудистом пора-
жении коронарного русла необходимо повторное введение ва-
зодилататора для оценки значимости отдельных стенозов, что 
приводит к еще большему увеличению времени исследования 
и нежелательно с точки зрения безопасности [30, 32, 33]. На-

конец, весьма важным моментом является относительно вы-
сокая стоимость некоторых вазодилататоров, прежде всего, 
аденозина. По этой причине ряду больных, несмотря на нали-
чие показаний, определение ФРК не проводится. Так, по дан-
ным за 2010 год в США определение ФРК проводилось перед 
ЧКВ лишь в 6% случаев [45], во Франции за тот же период –в 
<1% случаев [46], а в РФ за 2013 год - в 0,4% случаев [47]. 
По результатам международного регистра, опубликованного 
в декабре 2014 года, специалисты по рентгенэндовакулярным 
методам диагностики и лечения оценивают значимость погра-
ничных стенозов коронарных артерий в большинстве случаев 
(71%) лишь на основании визуальной оценки ангиограмм [48].

Модификации метода ФРК

Предпринимались неоднократные попытки модификации 
метода ФРК с целью повышения его точности и доступности. 
Одной из них было предложение измерять значение ФРК лишь 
в период диастолы, так как именно в диастолу происходит 
основнойкоронарный кровоток, а показатели гемодинамики 
в этот период имеют более стабильныезначения. Указанная 
модификация ФРК получила название метод «диастолическо-
го ФРК» (англ. «diastolic fractional flow reserve»). Однако, ис-
следование, посвященное данному методу, не выявило более 
высокой диагностической точности «диастолического ФРК» в 
сравнении с традиционным методом определения ФРК [49]. 
Другая модификация ФРК основана на измерение давления 
в конечный период диастолы (60 мс до появления зубца R) 
– метод «конечно-диастолического ФРК» (англ. end-diastolic 
fractional flow reserve). На сегодняшний день данной модифи-
кации ФРК посвящено одно исследование на моделяхживот-
ных, по результатам которого указанный метод показал более 
высокую корреляциюс методом ультразвукового измерения 
потока крови, чем традиционный ФРК [50]. К сожалению, 
полученные данные могут быть использованы лишь как ос-
нова для дальнейших исследований и их недостаточно для 
определения клинической ценности указанной модификации 
ФРК. В 2009 году Kocaman etal была предложена модифика-
ция ФРК, основанная на оценке разницы значения индекса 
ФРК, измеренного до и после введения вазодилататора, так 
называемая «дельта ФРК». Значение «дельта ФРК» способ-
но отражать степень реактивностикоронарного кровотока в 
исследуемой артерии в ответе на введение вазодилататора. 
Диагностическая ценность данного метода была исследована 
пока лишь в одном исследовании на 123 пациентах с погра-
ничными коронарными стенозами. Результаты исследования 
указали на высокую согласованность методов «дельта ФРК» 
и традиционного ФРК, а также сопоставимость прогностиче-
ской ценности. Однако, данная модификация ФРК показала 
на фоне высокой специфичности (95%) относительно низкую 
чувствительность (59%) [51]. Таким образом, все указанные 
выше модификации ФРК не упрощают проведение самого ис-
следованияи при этом не превосходят традиционный метод 
измерения ФРК в точности. 

Принципиально новый подход в измерении ФРК заключа-
ется в попытке оценивать скорость кровотока в коронарных 
артериях при помощи компьютерной томографии – КТ-ФРК. 
Высокий технический уровень развития компьютерной томо-
графии (КТ) позволил не только конструировать высокоточ-
ные трехмерные модели сердца и сосудов, но и косвенно оце-
нивать параметры гемодинамики. В основе данного метода 
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лежит моделирование кровотока в исследуемом сосуде на ос-
новании его трехмерной модели, общих параметров систем-
ного кровотока (ЧСС, АД) и физических законов гемодинами-
ки [52]. Исследование DISCOVER-FLOW стало первой работой, 
в которой метод компьютерного определения ФРК и обычная 
контрастная КТ коронарных артерий сравнивались с тради-
ционным инвазивным измерением ФРК при оценке функци-
ональной значимости стенозов. По полученным результатам 
при использовании традиционного измерения ФРК в качестве 
условного стандарта диагностическая точность КТ-ФРК (84%; 
95% ДИ 78–90%) существенно превосходила точность обыч-
ной контрастной КТ (59%; 95% ДИ 50–66%), соответственно 
[53]. В последующих двух крупных многоцентровых иссле-
дованиях DeFACTO и NXT, имеющих схожий дизайн, метод 
КТ-ФРК также показал превосходство над традиционной кон-
трастной КТ коронарных артерий в точности оценки функци-
ональной значимости стенозов [54, 55], в том числе при ана-
лизе подгруппы пациентов с пограничными стенозами [56]. 
Учитывая полученные результаты метод КТ-ФРК может быть 
рассмотрен как более безопасная альтернатива инвазивному 
методу определения ФРК, однако для широкого клинического 
внедрения требуются дальнейшие исследования, в том чис-
ле по сравнению с другими неинвазивными методами оценки 
значимости коронарных стенозов.

Метод МРК

Метод определения МРК (англ.: instantaneous wave-free 
ratio – iFR) был предложен для клинической практики боле-
ечетырех лет назад и может стать альтернативой ФРК. Меха-
низм и алгоритм проведения методов МРК и ФРК во многом 
аналогичен. При определении индекса МРК с помощью ФРК-
проводника измеряется отношение давления дистальнее сте-
ноза и в аорте, однакометодикаизмерения давленияпри этом 
иная [57-59]. 

Если при расчете значения индекса ФРК давление оцени-
ваетсяво время всего сердечного цикла на фоне искусственно 
созданной гиперемии, то при измерении МРК - лишь в опреде-
ленный период диастолы и без создания искусственной гипе-
ремии [57-59]. В основе метода МРК лежит гипотеза, согласно 
которой в определенный момент диастолы значение микро-
сосудистого сопротивления коронарного русла естественным 
образом является минимальным и стабильным (рис. 2) [57]. 
Данный период диастолы получил название «безволнового» 
периода («wave free period»). Таким образом, соотношение 
среднего давления в коронарной артерии дистальнее стеноза 
и в аорте, рассчитанное по специальному алгоритму именно в 
этот отрезок времени, может быть использовано для оценки 
функциональной значимости коронарного стеноза по анало-
гии с ФРК [57-59]. При этом ключевым преимуществом мето-
да МРК в сравнении с ФРК является отсутствие необходимо-
сти в введении вазодилятатора, что способствует снижению 
возможных перипроцедурных рисков, а также уменьшению 
экономических затрат на исследование [57, 58, 60-62]. Далее 
приведены примеры определения значения МРК у больных с 
пограничными стенозами коронарной артерии (см. рис. 3 и 4).

На сегодняшний день точность метода МРК изучалась в 
нескольких исследованиях, результаты которых противоречи-
вы. В первой работе по определению диагностической ценно-
сти метода МРК, исследование ADVISE, в качестве условного 
стандарта использовался метод ФРК и в качестве одной из 

основных гипотез было предположение о сопоставимости 
значений интракоронарного сопротивления в «безволновой» 
период и в момент искусственной гиперемии. Результаты 
исследования показали тесную корреляцию двух этих мето-
дов (r=0,9 при p<0,05) и высокую диагностическую точность 
МРК (чувствительность – 85%, специфичность – 91%) [57]. 
Однако, последующее исследование VERIFY, напротив, ука-
зало на слабую корреляцию между методами МРК и ФРК, а 
также на ошибочность суждения о сопоставимости значений 
интракоронарного сопротивления, измеренных на фоне ис-
кусственной гиперемии и в «безволновой» период [59]. Ис-
следование, проведенное Johnsonetal, включившее в себя 
1129 больных, также показало, что метод МРК не является 
полностью эквивалентным методу ФРК, а среднее диасто-
лическое миокардиальное сопротивление не эквивалентно 
среднему сопротивлению при искусственной гиперемии [63]. 
На фоне такого яркого противоречия результатов весьма важ-
ным оказалось проведение исследования CLARIFY, в котором 
диагностическая точность метода МРК и ФРК сравнивались с 
методом определения «гиперемического стенотического со-
противления» (hyperemic stenosis resistance). Другой целью 
исследования было определение диагностической ценности 
МРК, измеренного на фоне введения вазодилататора. По 
полученным результатам при использовании метода «гипе-
ремического стенотического сопротивления» в качестве ус-
ловного стандарта диагностическая точностьметодов МРК и 
ФРК в определении функциональной значимости коронарных 
стенозов достоверно не различалась. Кроме этогоизмерение 
МРК на фоне искусственной гиперемии не привело к повы-
шению точности метода [58]. Затем было проведено крупное 
многоцентровое нерандомизированное ретроспективное ис-
следование RESOLVE, включившее в себя вышеуказанные ис-
следования: ADVISE [57], VERIFY [59] и CLARIFY [58], а также 
работу Johnsonetal [63]. Исследование выявило умеренную 
корреляцию между значениями МРК и ФРК, в то время как 
диагностическая точность метода МРК составила 80%, одна-
ко диагностическая точность метода может бытьсущественно 
повышена (>90%) при условии исключения из анализа значе-
ний МРК в пределах 0,89-0,96 [60].  

Таким образом, очевидно, что новый методопределения 
МРК не в состоянии полностью заменить традиционную ме-
тоду расчета ФРК, но может стать его альтернативой. На ос-
новании данной концепции был предложен особый алгоритм 
инвазивной оценки гемодинамической значимости стенозов 
коронарных артерий - «гибридный протокол МРК/ФРК» (англ. 
«hybrid iFR-FFR approach»). Согласно данному протоколу в 
случае значения МРК более 0,93 стеноз коронарной артерии 
считается функционально незначимым, при значении менее 
0,86 –значимым. При получении значений МРК, попадающих 
в интервал так называемой «серой зоны» (0,86-0,93), пред-
ложено определять ФРК по стандартному протоколу. Необ-
ходимость комбинирования нового метода с традиционным 
определением ФРК состоит в том, что при значениях в преде-
лах «серой зоны» метод МРКсущественно уступает в точности 
ФРК [61, 62].

Диагностическая ценность данного протокола была оцене-
на в ряде исследований. Первым из них было исследование, 
проведенное PetracoR.etal, в котором прогностическая цен-
ность положительного результата определения МРК (<0,86) 
составила 92%, а прогностическая ценность отрицательного 
результата определения МРК (>0,93) – 91%. При этом исполь-
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Рис. 2. График изменения скорости кровотока, давления и сопротивления во время работы сердца. 
А – сердечный цикл. Б – «безволновой» период.

Рис. 3. Пример определения значения МРК у больного П. 56 лет.

Примечания: А) ангиограмма левой коронарной артерии; стрелками указаны два стеноза огибающей артерии: голубой стрелкой 
- 50% стеноз в проксимальном сегменте, красной стрелкой – 60% стеноз среднего сегмента; Б) результат определения значения 
индекса МРК (iFR), измеренного дистальнее двух указанных стенозов, равен 1,0.
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Рис. 4. Пример определения значения МРК у больного к. 64 лет.

Примечания: А) ангиограмма левой коронарной артерии; красной стрелкой указан60% стенозпроксимального сегмента перед-
ней нисходящей артерии; Б) результат определения значения индекса МРК (iFR) дистальнее указанного стеноза– 0,85.

зование «гибридного протокола» позволило отказаться от 
проведения ФРК в 57% случаев [61]. Самым крупным иссле-
дованием, посвященным “гибридному протоколу МРК/ФРК” 
на сегодня является проспективное многоцентровое иссле-
дование ADVISEII. В данное исследование было включено 598 
больных, имеющих коронарные стенозы пограничной степени 
тяжести (690 стенозов). Во всех случаях были последователь-
но определены значения МРК и ФРК. Интерпретация получен-
ных результатов проводилась согласно «гибридному протоко-
лу МРК/ФРК». По полученным результатам между значениями 
МРК и ФРК имеется достоверная тесная корреляция (r=0,81; 
p<0,001). Чувствительность и специфичность при изолиро-
ванном использовании МРК с оптимальным пороговым зна-
чением 0,89 составили 73,0% и 87,8%, соответственно, в то 
время как при использовании МРК в рамках «гибридного про-
токола» - 90,7% и 96,2%, соответственно. При этом так назы-
ваемый «гибридный протокол» позволил избежать введения 
вазодилататора у 65,1% больных [62].

С учетом вышеизложенного метод определения МРК в 
целом показал сопоставимую с методом ФРК диагности-
ческую точность и имеет большой потенциал для широкого 
использования в рентгенэндоваскулярных лабораториях при 
планировании ЧКВ на пограничных стенозах коронарных ар-
терий. Однако, окончательно судить об этом пока нельзя, так 
как в указанных исследованиях были получены неоднознач-
ные результаты и метод МРК сравнивался лишь с другими 
инвазивными методами, в частности ФРК, а его полноценное 
сравнение с результатами неинвазивных методов выявления 
ишемии миокарда не проводилось. На сегодняшний деньи-
спользование МРК рассматривается, прежде всего, в комби-
нации с ФРК в рамках «гибридного протокола»

Заключение:

В настоящее время определение ФРК является наиболее 
точным из инвазивных методомопределения функциональ-
ной значимости пограничных стенозов коронарных артерий. В 
тоже время технические сложности при создании искусствен-
ной гиперемии и сопутствующий этому относительно высокий 
риск осложнений ограничивает широкое внедрениеданного 
метода в повседневную клиническую практику. Метод МРК 
имеет схожие с ФРК показатели диагностической точности и 
при этом обладает более благоприятным профилем безопас-
ности. Учитывая это, внедрение МРК в клиническую практику-
способноповысить доступность инвазивных методов оценки 
функциональной значимости коронарных стенозов и снизить 
долю «необоснованных» ЧКВ.
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АННОТАЦИЯ
Диастолическая сердечная недостаточность (ДСН) - это 

тяжёлое заболевание с неблагоприятным прогнозом, на долю 
которой приходится до 50% всех случаев сердечной недо-
статочности. До настоящего времени продолжается поиск 
лекарственных препаратов, которые позволили бы улучшить 
прогноз и состояние больных с ДСН. Примерно в трети слу-
чаев ДСН осложняется развитием легочной гипертонии (ЛГ), 
в формирование которой принимает участие «реактивный» 
компонент за счет структурной перестройки лёгочных сосудов 
и спазма лёгочных артериол, механизм «включения» которого 
до конца не изучен. Его устранение может привести к сниже-
нию давления в легочной артерии, улучшить клиническое и 
функциональное состояние этих больных. Это возможно сде-
лать с помощью ингибиторов фосфодиэстеразы-5.

Ключевые слова: диастолическая сердечная недостаточ-
ность, реактивная легочная гипертония, ингибитор фосфоди-
эстеразы-5.

ABSTRACT
Diastolic heart failure (DHF) - a serious disease with 

unfavorable prognosis, which accounts for50%of all cases of 
heart failure. Until now, the search continues for drugs that would 
improve the prognosis and the condition of patients with DHF. 
About a third of the DHF is complicated by the development of 
pulmonary hypertension (PH), the formation of which involves 
"reactive" component due to the restructuring of pulmonary 
vascular spasm and pulmonary arterioles; the mechanism of 
"inclusion" tutorage is not fully understood. Its removal can lead 
to a significant reduction of pulmonary artery pressure; improve 
clinical and functional status of these patients. This is possible by 
a inhibitorphosphodiesterase-5 sildenafil.

Keywords: diastolic heart failure, reactive pulmonary 
hypertension, an inhibitor phosphodiesterase-5.
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Хроническая сердечная недостаточность (ХСН), несмотря 
на определённые достижения в области изучения ее пато-
генеза, клинической картины и лечения, по-прежнему при-
влекает к себе повышенное внимание кардиологов в связи 
с высоким уровнем распространенности, инвалидизации и 
смертности населения от недостаточности кровообращения. 
В последние годы представления клиницистов о приоритет-
ных патогенетических механизмах развитие ХСН существенно 
изменились. Если раньше главной причиной возникновения и 
прогрессирования ХСН считалось снижение сократительной 
(систолической) функции сердца, то в последние годы самое 
пристальное внимание привлечено к нарушению способности 
миокарда к расслаблению – диастолической функции (ДФ) 
сердца. Актуальность изучения диастолической сердечной 
недостаточности (ДСН), именуемой в последние годы ХСН 
с сохранной фракцией выброса левого желудочка (Лж), 
определяется ее высокой медико-социальной значимостью, 
так как распространённость составляет около 50% от обще-
го числа случаев ХСН [1]. Ежегодная смертность больных с 
ДСН колеблется от 1,3 до 17,5%, пятилетняя выживаемость 
составляет порядка 70%, а риск повторных госпитализаций 
такой же, как и у больных с систолической сердечной не-
достаточностью (ССН) [2-4]. Более того, уже в ближайшие 
десятилетия эти группы, возможно, сравняются по уровню 
смертности, поскольку у больных с ДСН, в отличие от боль-
ных с ССН, прогноз нисколько не улучшается, что связано с 
отсутствием эффективных средств лечения этого заболева-
ния (рисунок 1) [5-6]. 

Одним из частых осложнений ДСН (в 50-80% случаев) яв-
ляется вторичная лёгочная гипертония (ЛГ), обусловленная 
патологией левых отделов сердца (группа 2 классификации 
ЛГ) (рисунок 2) [7-8], в основе развития которой лежит по-
вышение давления в левом предсердии (ЛП), как следствие 
длительно существующей выраженной ДД Лж. ЛГ является 
чётко установленным фактором риска смерти как при систо-
лической [9-10], так и ДСН [7] при этом при сопоставимой 
степени ЛГ прогноз хуже именно у больных с ДСН [11].

Первоначально рост давления в лёгочной артерии (ЛА) 

идёт параллельно росту давления в ЛП, что может в течение 
длительного времени поддерживать транслёгочный гради-
ент давления (ТЛГД) и, следовательно, лёгочное сосудистое 
сопротивление (ЛСС) в пределах нормальных значений (<15 
мм рт. ст и <3 ед. Вуда соответственно) [12-13]. Такой тип ЛГ 
носит название пассивной ЛГ (рисунок 3). Именно в этот пе-
риод гемодинамическая разгрузка сердца является наиболее 
эффективной, так как по мере снижения давления в левых 
отделах сердца будет происходить сопоставимое снижение 
давления и в ЛА [14-15].

Однако при длительно существующем выраженном повы-
шении давления в ЛП отмечается диспропорциональный рост 
давления в ЛА за счёт присоединения реактивного компонен-
та, выраженность которого может варьировать в широких 
пределах. Это приводит к росту ТЛГД (>15 мм рт. ст.) и ЛСС 
(>3 ед. Вуда) и развитию так называемого реактивного типа 
ЛГ (рисунок 3) [12,16-17].

В основе реактивного сосудистого компонента лежат по-
вышение тонуса легочных артериол и структурная перестрой-
ка сосудов легких: снижение эластичности и гипертрофия 

Рисунок 1. Распространённость и частота госпитализаций пациентов с ХСН с сохранной ФВ ЛЖ [3]
А. Распространённость ХСН с сохранной ФВ ЛЖ. 
Б. Сравнение уровня госпитализаций у больных с ХСН с сохранной и сниженной ФВ ЛЖ. 
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Рисунок 2. Распространённость ЛГ у больных 
с ДСН [7]
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мышечного слоя легочных сосудов, разрастание фиброзной 
ткани сосудистой стенки[18-19]. Указанные изменения глав-
ным образом обусловлены эндотелиальной дисфункцией 
(ЭД) сосудов: снижением выработки оксида азота (NO), нару-
шением метаболизма простагландинов и повышением актив-
ности эндотелина-1 в эндотелии лёгочных сосудов [20-21].

Подразделение ЛГ на типы весьма условно, поскольку оба 
они являются последовательными стадиями одного и того 
же патофизиологического процесса. Все больные с ДСН и ЛГ 
проходят через стадию «пассивного» повышения давления в 
лёгочной артерии, и со временем лишь у части из них проис-
ходит развитие реактивной ЛГ. При этом предугадать пуско-
вой механизм, а также то, у каких больных он «включится» 
сложно. Можно предположить, что чем выше систолическое 
давление в лёгочной артерии (СДЛА), тем выше и вероятность 
формирования реактивной ЛГ. Кроме того, чаще всего раз-
витие реактивного компонента происходит при длительном и 
выраженном (>20-25 мм рт.ст.) повышении давления в левом 
предсердии [22], которое, в свою очередь, зависит от тяжести 
диастолической дисфункции левого желудочка. Но для более 
точной оценки требуется расчёт ТЛГД и ЛСС.

Стойкая вазоконстрикция, присоединившаяся органиче-
ская структурная перестройка сосудистой стенки и, как след-
ствие, повышение ЛСС приводит к стабилизации реактивной 
ЛГ. Данные изменения способствуют присоединению систо-
лической, а в дальнейшем и диастолической дисфункции пра-
вого желудочка (Пж). Все это приводит к развитию застойных 
явлений по большому кругу кровообращения и ускорению 
прогрессирования ХСН.

Диагностика реактивного компонента ЛГ имеет очень 
важное значение, поскольку именно от этого зависит такти-
ка лечения больных с ЛГ. Если при отсутствии реактивного 
компонента эффективным будет гемодинамическая разгруз-
ка сердца (например, с помощью петлевых диуретиков) [14], 
то для того, чтобы привести к адекватному снижению СДЛА 
при реактивной ЛГ, требуется, прежде всего, устранить реак-
тивный компонент, то есть снять спазм лёгочных артериол и 
добиться реверсии структурной перестройки лёгочных сосу-
дов. В связи с чем, внимание ученых всего мира направлено 
на поиск лекарственных препаратов, способных решить обе 
выше поставленные задачи. Клинические исследования в дан-
ном направлении проводилось преимущественно зарубежны-
ми авторами. В нашей стране к настоящему времени большее 
внимание было уделено вопросам патогенеза ЛГ [23], воз-
можностям диагностики и лечения идиопатической ЛАГ [24], 
ЛГ, связанных с заболеваниями соединительной ткани [25], 
ЛГ вследствие заболеваний легких [26] и хронической тром-
боэмболической ЛГ [27].

Теоретически устранение реактивного компонента ЛГ осу-
ществимо с помощью применения «классических» лёгочных 
артериолярных вазодилататоров: аналогов простациклина, 
блокаторов кальциевых каналов (БКК), антагонистов рецепто-

ров эндотелина (АРЭ), ингибиторов фосфодиэстеразы типа 5 
(ИФДЭ-5).

Однако у больных с реактивной ЛГ и ДСН изолированное 
устранение только реактивного компонента без сопутствую-
щего адекватного снижения давления в ЛП чревато резким 
повышением венозного лёгочного давления с развитием от-
ёка лёгких.

Попытки клинического применения «чистых» лёгочных 
артериолярных вазодилататоров, таких как АРЭ и аналогов 
простациклина у больных с ХСН оказались неудачными.

Так в исследование FIRST (Califf RM. еt al. 1997 г.) [28], оце-
нивалось влияние инфузии эпопростенола у больных с тяже-
лой ССН III-IV ФК, фракцией выброса (ФВ) Лж ≤35% (n = 471) 
в средней дозе 4,0 нг/кг/мин в течение 24 недель. Несмотря на 
значительное увеличение сердечного индекса (СИ) (с 1,81 до 
2,61 л/мин/м2), снижение давления заклинивания в лёгочной 
артерии (ДЗЛА) (от 24,5 до 20,0 мм рт. ст.) и ЛСС (от 20,76 
до 12,33 ед. Вуда), исследование было прекращено досрочно 
из-за тенденции к повышению риска смерти больных, полу-
чавших эпопростенол.

В исследование REACH-1 (Mylona, P. еt al. 1999 г.) [29], 
оценивалось влияние терапии АРЭ бозентаном у пациентов 
с тяжелой ССН III-IV ФК по HYHA, ФВ Лж ≤35% (n = 370) с 
постепенным титрованием суточной дозы до 500 мг/сутки в 
течение 24 недель. Работа также была прервана досрочно в 
связи с тенденцией к бессимптомному повышению уровня 
печеночных трансаминаз у больных, принимающих бозентан. 

В исследование ENABLE (Kalra PR et al. 2002 г.) [30] так-
же оценивалось воздействие бозентана у больных с тяжелой 
ССН, ФВ Лж ≤35%, (n = 1613) в фиксированной суточной дозе 
250 мг в течение 9 месяцев. Исследование было прекращено 
досрочно в связи с утяжеление течения ХСН и увеличением 
количества госпитализаций по поводу декомпенсации ХСН в 
группе пациентов, находящихся на терапии исследуемым пре-
паратом.

В еще одной работе Kaluski E. еt al. 2003 г. [31] оценива-
лось влияние терапии бозентаном с фиксированной суточной 
дозой 250 мг у выше представленной категории больных с тя-
желой ССН и вторичной «левосторонней» ЛГ (СДЛА≥ 40 мм 
рт. ст.) (n = 94) в течение 20 недель. Результаты исследования 
не показали значительных улучшений эхокардиографических 
показателей у больных, находящихся на терапии бозентаном 
в сравнение с группой, принимающих плацебо. У них также 
отмечалось утяжеление течения ХСН, требующее отмены пре-
парата и повторных госпитализаций.

В исследование EARTH (Anand I. еt al. 2004 г.) [32] оцени-
валась терапия АРЭ дарузентаном в дозах 10, 25, 50, 100 и 
300 мг в сутки в течение 24 недель у больных с тяжелой ССН, 
ФВ Лж ≤40% (n = 642). Несмотря на то, что переносимость 
препарата субъективно была относительно удовлетворитель-
ной, результаты работы достоверно не показали улучшения 
клинических симптомов ХСН, также не было получено данных 
о признаках обратного ремоделирования сердца у пациентов, 
находящихся в группе терапии дарузентаном в сравнение с 
плацебо. К тому же к шестому месяцу наблюдения отмечалась 
тенденция к утяжелению течения ХСН у 11,1% больных, 4,7% 
умерли в ходе наблюдения. 

Результаты представленных исследований подтверждают 
тот факт, что лечение реактивной ЛГ у больных с ДСН должно 
предусматривать воздействие не только на реактивный лёгоч-
ный компонент, но и на нарушенную ДФ Лж. 

Рисунок 3. 
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Несмотря на широкий спектр лекарственных препара-
тов, эффективных у больных с систолической дисфункци-
ей (СД) (ингибиторы ангиотензинпревращающего фермен-
та (иАПФ), блокаторы рецепторов ангиотензина II (БРА), 
β-адреноблокаторы (БАБ), антагонисты альдостерона (АА)), 
в настоящее время отсутствует убедительная доказательная 
база улучшения выживаемости при использовании какого-ли-
бо специфического лечения у пациентов с ДД и ДСН [33-34], 
что объясняется принципиально иными механизмами разви-
тия этого заболевания по сравнению с ССН. Чётких рекомен-
даций и схем лечения таких больных в настоящее время не 
существует, а медикаментозная терапия носит скорее пред-
положительный характер и сводится к лечению основного 
заболевания. Несмотря на то, что в отдельных клинических 
исследованиях было показано положительное воздействие 
некоторых классов лекарственных препаратов на показатели 
ДФ Лж, регресс гипертрофии Лж, функциональный статус 
больных, а также риск повторных госпитализаций по поводу 
обострения ХСН [14, 35-40], во всем мире по-прежнему про-
должается активный поиск лекарственных препаратов, дока-
завших свою эффективность в вопросе снижения смертности 
этих больных. 

На сегодняшний день одним из многообещающих классов 
лекарственных препаратов, имеющим предпосылки устране-
ния как реактивного компонента ЛГ со снижением давления 
в ЛА, так и положительного воздействие на ДФ Лж являются 
ИФДЭ-5.

Все три ИФДЭ-5 силденафил, тадалафил и варденафил 
вызывают значимую вазодилатацию легочных сосудов [41]. 
Силденафил является активным пероральным сильнодей-
ствующим селективным ИФДЭ-5. Многочисленные исследо-
вания сообщают о благоприятном влиянии силденафила при 
идиопатической ЛАГ, ЛГ, связанных с заболеваниями соеди-
нительной ткани, ЛГ вследствие заболеваний левых отделов 
сердца и хронической тромбоэмболической ЛГ [42-43]. Тада-
лафил − селективный ИФДЭ-5 оказывает значительно более 
продолжительное действие, чем силденафил; варденафил 
— более сильный и более селективный ИФДЭ-5, чем силде-
нафил и тадалафил. Однако тадалафил и варденафил, кро-
ме эффективности у больных с эректильной дисфункцией, 
доказали свою состоятельность лишь в немногочисленных 
клинических исследованиях у больных с идиопатической ЛАГ 
[44-45]. В отличие от силденафила, работ по оценке эффек-
тивности данных препаратов у больных с ХСН и нарушенной 
ДФ Лж не проводилось. 

Силденафил обладает многочисленными сердечно-сосу-
дистыми плейотропными эффектами, реализующимися че-
рез повышение уровня циклического гуанилатмонофосфата 
(ц-ГМФ) - вторичного мессенджера для внутриклеточных эф-
фектов мозгового натрийуретического пептида (BNP) и NO. В 
связи с чем, универсальный механизм BNP/NO/ц-ГМФ ИФДЭ-
5 может иметь большое значение при воздействии именно на 
нарушенную ДФ Лж (рисунок 4).

Эффекторным белком для ц-ГМФ является ц-ГМФ-
зависимая протеинкиназа, концентрация которой регулиру-
ется через разрушение ц-ГМФ с помощью ФДЭ-5. В норме 
миокардиальная ФДЭ-5 экспрессируется в небольшом коли-
честве, однако, при окислительном стрессе и ГЛж, связанной 
с перегрузкой давлением Лж (оба состояния характерны для 
ДСН) экспрессия ФДЭ-5 значительно возрастает. Пониженная 
экспрессия ц-ГМФ-зависимой протеинкиназы способству-

ет снижению NO/ц-ГМФ-зависимой регуляции кальциевого 
транспорта в гипертрофированном кардиомиоците, что мо-
жет быть пусковым механизмом в развитии гипертрофии 
миокарда, например, при АГ. Поэтому применение ИФДЭ-5 в 
данных условиях может быть вполне обоснованным.

Так, Takimoto E. et al. (2005 г.) [46] в экспериментальной 
работе на мышах с искусственно созданной гипертрофией 
сердца было показано, что у животных, получавших 100 мкг/
кг/сут силденафила, выраженность гипертрофии была вдвое 
меньше, по сравнению с мышами, не получавшими терапию 
силденафилом. Кроме того, спустя 9 недель с момента начала 
приема ИФДЭ-5 было отмечено уменьшение выраженности 
фиброза (на 67%) и гипертрофии миокарда, улучшение со-
кратительной функции Лж. По данным экспериментальной 
работы Nagendran J. еt al. 2007 г. [47], терапия силденафилом 
приводила к обратному ремоделированию правых отделов 
сердца, уменьшению размеров Пж на 30,8% и правого пред-
сердия (ПП) на 35%.

Рядом исследователей проводились попытки присоедине-
ния силденафила в дополнение к средствам стандартной те-
рапии у пациентов с ХСН, что продемонстрировало улучшение 
клинической картины, возрастание толерантности к физиче-
ской нагрузке, развитие реверсии гипертрофии миокарда Лж, 
улучшение сократительной функции сердца с оптимизацией 
эндотелиальной функции и легочного кровообращения. Важ-
но отметить, что во всех этих исследованиях терапия ИФДЭ-5 
силденафилом была абсолютно безопасной.  

Так Bocchi E.A. et al. (2002 г.) [48] в небольшом двойном 
слепом плацебо-контролируемом исследовании оценивали 
влияние терапии фиксированной дозой силденафила 50 мг/
сутки у больных с ССН II и III ФК по NYHA с ФВ Лж ≤ 35% 
(n = 23). У пациентов, находящихся на терапии ИФДЭ-5 от-
мечалась тенденция к уменьшению прироста ЧСС во время 
теста шестиминутной ходьбы (Т6МХ), увеличилась пиковая 
концентрация кислорода во время выполнения физической 
нагрузки. 

Ученые из Миланского университета Guazzi et al. [49] так 
же оценивали влияние применения силденафила в фиксиро-
ванной дозе 50 мг три раза в сутки у пациентов с тяжелой ССН, 
ФВ Лж ≤ 35% (n = 45) в течение 1 года. В группе силденафи-
ла как через 6 месяцев, так и через 12 месяцев после начала 
терапии отмечалось улучшение как систолической, так и ДФ 
Лж, наблюдалось обратное ремоделирование ЛП, уменьше-

Рисунок 4. Механизм действия ИФДЭ-5
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ние массы миокарда Лж. Важно отметить, что силденафил 
достоверно улучшал общее качество жизни пациентов и фи-
зическую выносливость.

Кроме того, Guazzi et al. [50] в еще одном плацебо-контро-
лируемом исследовании показали, что прием силденафила в 
суточной дозе 25-50 мг приводил к снижению СДЛА на 21,8% 
(c 32,9 до 25,7 мм рт. ст.), без существенного влияния на вели-
чину ЛСС, СИ и ФВ Лж у больных с ССН, ФВ Лж <35%.

Подобные изменения были подтверждены позднее Al-
Hesayen A et al. [51], изучавшими влияние силденафила на 
симпатическую активность у 10 пациентов с ССН и средней 
ФВ Лж 23±3%. Было отмечено снижение среднего СДЛА на 
26,7% и содержания норэпинефрина в сердце на 22%.

Описанные выше позитивные результаты были получены 
преимущественно в группе пациентов с ССН, а вопросами, 
касающимися эффективности силденафила у больных с изо-
лированной ДСН, задаются исследователи во всем мире и по 
настоящее время. 

Ученые Миннесотского Института Физиологии (Bishu K. 
et al. 2011 г.) [52] в экспериментальной работе (проводилась 
болюсная инфузия силденафила собакам в дозе 2 мг/кг) по-
казали, что имеются теоретические предпосылки положи-
тельного воздействия ИФДЭ-5 на «потерявшую упругость» 
стенку сердца при ДСН за счет воздействия на один из сокра-
тительных белков кардиомиоцита - титин, также известного 
как коннектин (самый большой из одиночных полипептидов) 
(рисунок 5).

Рисунок 5. Строение саркомера кардиомиоцита

Белок титин в кардиомиоците выполняет роль биологи-
ческой «пружины», которая соединяет его подвижные части 
вместе (миозин с линией Z) и удерживает мышечное волокно 
от чрезмерного растяжения. Хотя титин и не играет роль глав-
ного «мотора» в сокращении кардиомиоцита, он, тем не ме-
нее, очень важен, поскольку обеспечивает ее упругость, эла-
стичность и возврат в исходное состояние при расслаблении, 
создавая как бы присасывающий эффект Лж в раннюю диа-
столу. Недостаточная активность или «поломки» этой молеку-
лы могут быть причиной серьезных нарушений расслабления 
миокарда. Под действием же силденафила молекулы титина 
переходят в фосфорилированное состояние, что делает их 
более растяжимыми [52].

Помимо этого, у силденафила обнаружены многочислен-
ные внесердечные эффекты, которые могут иметь большое 
значение и у больных с ДСН. 

Как уже было изложено ранее, при выраженной ДСН, ос-
ложненной реактивной ЛГ, важную патогенетическую роль 
в развитии реактивного компонента играет эндотелиальная 
дисфункция (ЭД). NO является основным вазодилататором, 
выделяемым эндотелием, и снижение его синтеза и/или 
биодоступности рассматривается в качестве ведущего меха-

низма развития ЭД. Так как ингибиторы ФДЭ-5, увеличивая 
концентрацию ц-ГМФ, фактически усиливают эффекты NO, 
их действие может приводить к коррекции ЭД. Возможность 
ИФДЭ-5 влиять на эндотелий сосудов показана в ряде работ. 
Так, Desouza C et al. [53] провели перекрестное исследование, 
в котором участвовали 14 мужчин с сахарным диабетом II типа 
и эректильной дисфункцией. Оценивалось влияние острого и 
двухнедельного лечения силденафилом в малых дозах (25 
мг) на эндотелиальную функцию сосудов. Было показано, что 
по сравнению с плацебо силденафил в пробе с реактивной 
гиперемией улучшал эндотелий-зависимую вазодилатацию 
на 7%. Vlachopoulos C et al. [54] показали также способность 
силденафила устранять вызванное курением кратковремен-
ное ухудшение эндотелиальной функции. Позднее Gori T. еt 
al. [55] проведи плацебо-контролируемое исследование, в 
котором уточнили механизм улучшения функции эндотелия. 
ИФДЭ-5 (через 2 часа после приема) в пробе с реактивной ги-
перемией улучшал эндотелиальную функцию по сравнению с 
плацебо. В отдельном протоколе такой протективный эффект 
блокировался предварительным введением сульфонилмоче-
вины глибенкламида (глибурид 5 мл), который блокировал 
активность K-АТФ каналов. Таким образом, было продемон-
стрировано, что силденафил уменьшает проявления ЭД не 
только за счет усиления эффектов NO, но и за счет открытия 
K-ATФканалов.

Среди других внесердечных эффектов силденафила сле-
дует также отметить его влияние на нейрогуморальную систе-
му. Как показано в острой пробе с силденафилом, препарат 
снижал выделения из нервных окончаний миокарда нора-
дреналина, а также уменьшение возбудимости постсинапти-
ческой мембраны нервно-мышечных синапсов миокарда при 
повышенной восприимчивости симпатоадреналовой системы 
к адренергическим стимулам [56]. Все это имеет большое зна-
чение при ДСН, сопровождающейся ослабленным инотроп-
ным, люситропными хронотропным резервами сердца [57], а 
также способствует предотвращению дальнейшей структур-
ной перестройке Лж по концентрическому типу.

Все эти данные могут свидетельствовать о высокой потен-
циальной эффективности ингибиторов ФДЭ-5 при ДСН. Од-
нако работ по оценке влияния силденафила непосредственно 
на нарушенную ДФ у больных с изолированной ДСН не так 
много. 

Несмотря на оптимистичную теоретическую основу, ре-
зультаты первого крупного многоцентрового плацебо-кон-
тролируемого исследования RELAX (Redfield M., Braunwald 
et al. 2012 г.) [58] оказались нейтральными. В исследовании 
оценивалось влияние силденафила на клиническое состояние 
и физическую выносливость больных с ДСН II-III ФК NYHA с 
сохранной ФВ Лж≥ 50%. Важно отметить, что наличие ре-
активной ЛГ в данной работе не рассматривалось в качестве 
критерия включения, а прежде всего, исследователи рассчи-
тывали на положительное воздействие силденафила на ДФ 
Лж. В исследование приняло участие 216 пациентов, 113 из 
них вошли в экспериментальную группу и получали силдена-
фил по 60 мг/сут на протяжении 12 недель, с последующим 
увеличением дозы до 180 мг/сут еще 12 недель.

Результаты работы не показали значительного улучшения 
клинического состояния, увеличения толерантности к физи-
ческой нагрузке, а также параметров ДФ у пациентов, находя-
щихся на терапии силденафилом, при сравнении с больными, 
принимающими плацебо. Однако стоит отметить, что не у всех 
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больных удалось добиться повышения суточной дозы ИФДЭ-
5 до максимально планированной.

Схожие результаты были получены и в недавно завершив-
шемся одноцентровом исследовании Hoendermis ES et al., где 
силденафил в дозе 180 мг у 52 больных с ДСН и ЛГ не оказал 
значимого влияния на давление в ЛА и среднее давление в 
ЛП [59].

Ориентируясь на указанные результаты не стоит сразу 
«ставить крест» на перспективах применения ИФДЭ-5 у боль-
ных с ДСН. Полученные данные могут указывать лишь на то, 
что основной точкой приложения силденафила остаются ле-
гочные сосуды, действие же на миокард Лж важно, но вто-
ростепенно и преследует цель предотвратить рост давления 
в ЛП после того, как реактивный лёгочный компонент будет 
ослаблен или устранён. Т.о., можно сказать, что «идеальны-
ми» претендентами для лечения силденафилом должны быть 
больные именно с реактивной ЛГ.

Так в небольшом одноцентовом исследовании (GuazziM. 
еt al. 2011 г.) [60] оценивалась влияние терапии силдена-
филом (по 50 мг 3 раза/сутки) у 44 пациентов с ДСН и, что 
важно, вторичной «левосторонней» ЛГ, СДЛА ≥ 40 мм рт. ст. 

Наличие реактивного компонента ЛГ хоть и не являлось обя-
зательным критерием включения в работу, однако исходные 
высокое среднее давление в ЛА (39 мм рт. ст.),  ЛСС (3,88 
ед. Вуда) и ТЛГД (16,2 мм рт.ст.) позволяют предполагать, что 
большинство участников исследования имели реактивную ЛГ. 
Через 6 месяцев в группе приема ИФДЭ-5, в отличие от плаце-
бо, СДЛА снизилось на 44,2%, ЛСС на 69,6%, ТЛГД на 76,5%, 
ДЗЛА на 15%, давления в ПП на 54%, улучшилась СФ Пж и 
систолическая и ДФ Лж. Положительная динамика в экспе-
риментальной группе отмечались также и через 12 месяцев от 
начала терапии.

Все вышеизложенное ещё раз говорит о важности такой 
проблемы как диагностика реактивной ЛГ и том, что с ней 
«можно бороться», например, с помощью ИФДЭ-5 силдена-
фила. Но так это или нет, можно доказать лишь в ходе про-
ведения крупных многоцентровых исследований по оценке 
влияния препарата на смертность и заболеваемость с более 
тщательным подходом к отбору участников и с обязательным 
наличием у больных такого критерия включения в исследова-
ние, как доказанная реактивная ЛГ.
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АННОТАЦИЯ
Каскад клеточного ответа на сосудистое повреждение, воз-

никающее после имплантации стента можно подразделить на 
3 фазы: ранняя фаза, включает активацию тромбоцитов и вос-
паление; промежуточная – фаза образования грануляционной 
ткани, в следствии миграции гладкомышечных клеток (ГМК) 
из медии в интиму и их пролиферации и фаза тканевого ре-
моделирования, включающая синтез белков внеклеточного 
матрикса. Большая часть процессов, связанных с процессом 
рестенозирования, являются физиологичными и необходимы 
для покрытия распорок стента, чтоб ограничить действие тока 
крови на стент и поврежденную стенку сосуда. Таким образом 
рестеноз можно считать формой гипертрофического заживле-
ния ран в результате взаимодействия моноцитов, макрофагов, 
Т-клеток и нормальных клеточных элементов стенки сосуда.

 В обзоре представлены современные представления о 
роли воспаления в патогенезе рестеноза.

Ключевые слова: рестеноз, воспаление, стентирование.

ABSTRACT
Cascade cellular response to vascular injury after stent 

implantation may be divided into three main phases: an early 
phase with platelet activation and inflammation; an intermediate 
phase with granulation tissue formation, which is a result of 
smooth muscle cells (SMC) media to intima migration and 
proliferation; and tissue remodeling phase with extracellular 
matrix proteins synthesis. Most of the processes associated 
with restenosis are physiological and needed to cover the stent 
struts and limit the effect of blood flow on stent and vessel wall, 
which is damaged. Thus, restenosis can be considered to be a 
form of hypertrophic wound healing as a result of interaction of 
monocytes, macrophages, T-cells and normal cellular elements of 
the vascular wall. This review presents the current understanding 
of an inflammation role in pathogenesis of restenosis.

Key words: restenosis, inflammation, stenting.
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Впервые успешную чрескожную транслюминальную ко-
ронарную ангиопластику (ЧТКА) выполнил Andreas Gruentzig 
в 1977 г. [1]. Показания к проведению вмешательства тогда 
ограничивались наличием у больного однососудистого по-
ражения с локализацией стеноза в проксимальных сегментах 
коронарного русла, сохранной функции левого желудочка 
(Лж) и стабильной стенокардии напряжения, рефрактерной 
к консервативной терапии [2]. С тех пор существенно измени-
лись техника вмешательства и используемые материалы, что 
привело к расширению показаний к процедуре и улучшению 
её результатов. Непосредственный положительный результат 
ТБКА со стентированием наблюдается у 90-96 % больных [3]. 
Однако эта процедура сопряжена с риском развития такого 
серьезного осложнения, как рестеноз. 

Частота развития рестеноза в первые 6 месяцев после 
вмешательства с использованием голометалических стентов 
составляет 30-40 % случаев, иногда давая о себе знать реци-
дивом стенокардии [3,4,5]. Существенно сократилась частота 
рестенозов с внедрением в практику стентов с лекарственным 
покрытием (цитостатиками или антибиотиками), препятству-
ющих неоинтимальной гиперплазии в стенте путем пода-
вления пролиферации и миграции гладкомышечных клеток 
(ГМК), так называемых «защищенных» стентов [5,6,7,8,9]. 
При их использовании процент рестенозов в стенте в течение 
полугода снизился до 5-7 % в зависимости от тяжести пора-
жения и особенностей процедуры ЧКВ [8].

Гистологически рестеноз определяется как разрастание 
неоинтимы, которое, в свою очередь, приводит к появлению 
гемодинамически значимого сужения просвета артерии [10]. 
Рестеноз стента может наблюдаться как в самом корпусе 
стента, так и по краям его. В зависимости от протяженности 
гиперплазии интимы в стенте выделяют 4 типа рестеноза: I 
тип локальный (< 10 мм длины), II тип - диффузный (> 10 мм 
длины), III тип - пролиферативный (> 10 мм и выходящий за 
пределы стента) и IV тип - рестеноз, приводящий к окклюзии 
[11]. В 63% случаев выявляется диффузный рестеноз [12].

Важную функцию в поддержании целостности сосудистой 
стенки играет эндотелий, он ответственен за регуляцию то-
нуса сосудов и обладает противовоспалительными, а также 
антикоагулянтными свойствами. Механическое повреждение 
стенки сосуда в результате ТБКА приводит к дисфункции эн-
дотелия. В частности, показано, что нарушение продукции ок-
сида азота (NO, фактора вазодилатации сосуда) эндотелием 
коронарных артерий сопряжено с риском развития рестеноза 
[13]. NO влияет на сосудистый тонус, сосудистую проницае-
мость и кроме того регулирует адгезию тромбоцитов, моно-
цитов к стенке сосуда и вызывает сосудистое ремоделирова-
ние после ангиопластики. Образование NO в эндотелиальных 
клетках происходит из аминокислоты L-аргинина при участии 
NO-синтазы. [14]. В экспериментальных работах было пока-
зано, что интрамуральное введение L-аргинина уменьшает 
формирование неоинтимы после ангиопластики, тем самым 
снижая частоту рестенозов [13]. 

Каскад клеточного ответа на сосудистое повреждение, 
возникающее после имплантации стента можно подразделить 
на 3 фазы: ранняя фаза, включает активацию тромбоцитов и 
воспаление; промежуточная – фаза образования грануляци-
онной ткани, вследствии миграции гладкомышечных клеток 
(ГМК) из медии в интиму и их пролиферация и фаза тканевого 
ремоделирования, включающая синтез белков внеклеточного 
матрикса [4,8].

В процессе раздувания баллона или имплантации стента 
происходит разрушение слоя эндотелиальных клеток, а так-
же повреждение интимы и медии, что приводит к обнажению 
тромбогенного субэндотелия, активации тромбоцитов и к на-
коплению их вместе с циркулирующими лейкоцитами в зоне 
повреждения [4,13]. Взаимодействие между лейкоцитами и 
тромбоцитами является ключевым в процессе формирования 
неоинтимы [4]. Экспериментальные исследования показали, 
что лейкоциты могут быть обнаружены на уровне коронарно-
го сегмента, где установлен стент уже через 10-15 мин после 
его имплантации [15,19]. Эти лейкоциты, тромбоциты и по-
врежденный стентом коронарный эндотелий претерпевают 
функциональные изменения, которые проявляются повышен-
ной экспрессией на поверхности клеток различных лиганд (в 
частности гликопротеиновый лиганд Р-селектина 1), в свою 
очередь тромбоциты активируют гликопротеиновые рецеп-
торы IIb/IIIa, а нейтрофилы активируют клеточные рецепторы 
лейкоцитов (Мac-1) и L-cелектин рецепторы [16].

Первым шагом в адгезии воспалительных клеток в расши-
ренном или стентированном сегменте является прокатывание 
(«роллинг») лейкоцитов по поверхности эндотелиоцитов.  Этот 
процесс начинается, когда экспрессированный на поверхности 
активированных тромбоцитов Р-селектин, связывается с угле-
водным лигандом (PSGL-1) на лейкоцитах [17,18,19]. Более 
прочная адгезия моноцитов и Т-клеток к стенке артерии опос-
редована молекулами клеточной адгезии (CAMs) [18]. После 
прикрепления к поверхности эндотелия, моноциты проникают 
в интиму, а оттуда через медию в адвентицию [20]. Миграция 
лейкоцитов через тромбоцитарно - фибриновый слой и диа-
педез в ткани контролируется химическим градиентом хемоки-
нов, выделяемых ГМК и макрофагами. К примеру, баллонное 
повреждение артерий приводит к быстрой индукции синтеза 
моноцитарного хемотаксического протеина -1(МСР-1) эндо-
телиальными и гладкомышечными клетками. МСР-1 способ-
ствует скоплению моноцитов/макрофагов и активированных 
Т-клеток и перемещению их в сосудистую стенку в области по-
вреждения. В свою очередь нейтрализация МСР-1 с помощью 
специфичных антител подавляет рост неоинтимы после балло-
нирования у экспериментальных животных [21]. F.Cipollone et 
al. [1] показал, что повышение уровня МСР-1 после чрескож-
ного коронарного вмешательства (ЧКВ) коррелирует с риском 
развития рестеноза. Таким образом, МСР-1 стимулирует фор-
мирование неоинтимы и может вносить существенный вклад в 
развитие стенозирующих осложнений после проведения чре-
скожной транслюминальной ангиопластики [1]. 

Далее следует фаза грануляции и клеточной пролифера-
ции. Тромбоцитами, лейкоцитами и ГМК выделяются факторы 
роста (VEGF- фактор роста эндотелия сосудов, ECGF– фактор 
роста эндотелиальных клеток, bFGF– основной фактор роста 
фибробластов и др), которые стимулируют миграцию ГМК от 
медии к интиме [22-25]. Развивающееся асептическое воспа-
ление в месте повреждения способствует активации макро-
фагов, которые подвергаются трансформации, продуцируют 
экстрацеллюлярный матрикс (ЭМ) и пролиферируют вместе с 
ГМК в сторону просвета сосуда [10]. 

Известно, что восстановление целостности сосудистой 
стенки начинается в течении первых 48 часов после ТБКА. 
Начиная со второй недели начинается фаза ремоделирова-
ния экстрацеллюлярного матрикса - происходит процесс 
замещения ЭМ, выделяемого макрофагами и ГМК на колла-
геновые и эластиновые волокна. Таким образом, экстрацел-
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люлярный матрикс состоит из различных подтипов коллагена 
и протеогликанов и является основным компонентом зрелой 
рестенотической бляшки [10,25,26]. В подвергшихся балло-
нированию артериях, реорганизация экстрацеллюлярного 
матрикса-замещение гидратированных молекул коллагеном 
- может привести к отрицательному ремоделированию. В 
стентированной артерии эта фаза бывает менее выражена. В 
обоих случаях происхолит реэндотелизация, по крайней мере 
части поврежденной поверхности сосуда [27]. Полученная в 
результате неоинтима содержит ГМК, экстрацеллюлярный ма-
трикс и макрофаги. 

Большая часть процессов, связанных с развитием ресте-
ноза, являются физиологичными и необходимы для покрытия 
распорок стента, чтоб ограничить действие тока крови на стент 
и поврежденную стенку сосуда [28]. Таким образом рестеноз 
можно считать формой гипертрофического заживления ран в 
результате взаимодействия моноцитов, макрофагов, Т-клеток 
и нормальных клеточных элементов стенки сосуда [19,27,29]. 

Не последнюю роль в развитии рестеноза в стенте играет 
воспаление [4,30,31]. Подтверждением этому служат резуль-
таты исследований, посвященных определению уровней мар-
керов воспаления в крови больных, перенесших процедуру 
стентирования.

Нужно отметить, что местная воспалительная реакция, вы-
званная имплантацией стента также способствует развитию 
системного воспалительного ответа, первоначально опосре-
дованного такими воспалительными лейкинами, как интер-
лейкин (ИЛ)-1, ИЛ-6 и фактор некроза опухоли (ФНО-α). Эти 
молекулы способствуют выработке в печени С-реактивного 
протеина (СРБ). Вероятно, что выраженность и длительность 
местной воспалительной реакции частично контролируется 
генетическими факторами. На данный момент известно, что 
полиморфизм гена eNOS (Glu298Asp) [32], ИЛ-8 (Т (251) T 
(781)) ассоциируется с риском развития рестеноза в стенте 
[33]. Показано, что повышение уровней ИЛ-6 и СРБ отмеча-
ется как через 30 мин, так и через 6 часов и при ренальном 
и при коронарном стентировании [34,35]. Sardella et al. [36] 
исследовали уровень маркеров воспаления у 59 пациентов с 
стабильной стенокардией после коронарного стентирования. 
Выявлено, что местное высвобождение провоспалительных 
цитокинов ИЛ-1 β и ИЛ-6 происходит через 20 мин после ко-
ронарного стентирования, что возможно связано с разрывом 
АСБ и/или травмой эндотелия в связи с установкой стента. У 
пациентов с стабильной стенокардией, однососудистым по-
ражением и нормальным исходным уровнем СРБ, успешная 
имплантация стента сопровождается быстрым ростом СРБ 
с пиковым значением через 48 часов после стентирования 
[15,31,35,37,38]. Aggarwal et al. [39] продемонстрировали, что 
среди воспалительных маркеров, включая СРБ, ИЛ-6, рецеп-
тор к  ИЛ-1, растворимый CD40 лиганд (CD40L) показал наи-
больший относительный рост в первые 10 мин после коро-
нарного стентирования. Это говорит о том, что CD40L может 
быть ранним маркером начала воспаления после коронарного 
стентирования [15,39]. В другом исследовании выявлена пря-
мая корреляция между значениями CD40L в плазме крови и 
уровнем МСР-1 и молекул адгезии сосудистых клеток (VCAM) 
у больных с рестенозом через 6 месяцев после ТБКА [40]. Па-
циенты с повышенной концентрацией ИЛ-3 также относятся к 
группе повышенного риска развития рестеноза. В отличие от 
других воспалительных цитокинов ИЛ-3 не участвует в острой 
воспалительной реакции при остром коронарном синдроме и 

поэтому представляется важным медиатором хронического 
воспаления при ИБС [41]. Существуют работы, где для оценки 
риска развития рестеноза после имплантации стентов с лекар-
ственным покрытием определялись концентрации в сыворот-
ке крови матриксной металлопротеиназы (ММП) и компонен-
тов комплимента C3a и С5а. Katsaros et al. [42] показали, что 
исходные значения ММП-9 и ММП-2 и их значения через 24 
часа после стентирования были выше у пациентов, у которых 
через 6-8 месяцев после ЧКВ развивался рестеноз в стенте. 
Такие же данные относительно уровня C3a и C5a в сыворотке 
крови до и через 24 часа после стентирования получил в своей 
работе Speidl et al. [43]. 

Из вышесказанного видно, что имплантация стента приво-
дит к ряду ранних событий, включая повреждение эндотелия, 
отложение тромбоцитов и воспалительную реакцию, которые 
способствуют накоплению ГМК в интиме. Таким образом ГМК 
играют важную роль в формировании грануляционной ткани, 
заживлении ран, тканевом ремоделировании и прогрессиро-
вании рестеноза в стенте [6]. 

Несмотря на интенсивные исследования, которые прово-
дятся в отношении изучения рестеноза в стенте, патофизи-
ология рестеноза до конца не изучена и поэтому он остается 
важной проблемой в области интервенционной кардиологии.
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К ЮБИЛЕЮ 
РЕНАТА СУЛЕЙМАНОВИЧА АКЧУРИНА

Ренат Сулейманович Акчурин – авторитетный ученый и 
специалист, известный в стране и за рубежом как хирург вы-
сокого класса, развивающий новые уникальные направления 
в восстановительной, сосудистой и кардиохирургии. Его ис-
следования и научные разработки внесли значительный вклад 
в развитие медицинской науки и практики, существенно рас-
ширили возможности и улучшили результаты хирургических 
операций при лечении заболеваний сердца и сосудов, спасли 
жизнь многим тысячам пациентов.

 Р.С. Акчурин является соавтором первых в стране опе-
раций по реплантации пальцев, пересадке пальцев стопы на 
кисть, сложносоставных пластических операций по восста-
новлению беспалой кисти, пересадке кожно-мышечных ло-
скутов взамен мышечных и кожных дефектов шеи, предпле-
чья, нижних конечностей.

Р.С. Акчурин работает в ФГБУ «Российский кардиологи-
ческий научно-производственный комплекс» МЗ РФ (ранее 
Кардиологический научный центр АМН СССР, затем РАМН) с 
1984 года в должности руководителя отдела сердечно - со-
судистой хирургии, а с 2009 года заместителем генерального 
директора по хирургии.

Академиком Акчуриным впервые в СССР и в Европе вне-
дрена микрохирургическая техника и операционный микро-
скоп для восстановления коронарных артерий. Результаты 
превзошли ожидания. Существенно сократилось количество 
осложнений и смертность, а отдаленные результаты показали 
высокую эффективность микрохирургической техники.

Ренат Сулейманович не только высококвалифицирован-
ный специалист – кардиохирург, выполняющий все виды 
операций на сердце и сосудах. Под его руководством раз-
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работаны новые актуальные направления в кардиохирургии: 
пластика и шунтирование магистральных артерий при мульти-
фокальном стенозирующем атеросклерозе, шунтирование ко-
ронарных артерий, в том числе с использованием в качестве 
шунтов внутренних грудных и других артерий, пластические и 
восстановительные операции на миокарде, клапанах сердца, 
крупных и мелких сосудах. 

Под руководством Акчурина Р.С. внедрены: технологии 
микрохирургии коронарных артерий, разработаны микро-
хирургические инструменты для выполнения коронарного 
шунтирования, отработана методика операций прямой рева-
скуляризации миокарда без искусственного кровообращения, 
разработан оригинальный стабилизатор миокарда «Космея», 
в 1985-1986 г.г. проф. Р.С. Акчурин совместно с учеными 
физиками РАН апробировал первые отечественные образцы 
лазерных установок для удаления стенозирующих бляшек в 
сосудах. Им впервые в СССР выполнены лазерные ангиопла-
стики периферических, коронарных и почечных артерий. Со-
вместно со специалистами Онкологического научного центра 
РАН представлен опыт  одновременного радикального лече-
ния больных, страдающих ИБС и онкозаболеванием, разрабо-
тан алгоритм обследования и лечения таких пациентов, опре-
делена хирургическая тактика. Разработана концепция ранней 
диагностики и лечения медиастинита у больных, перенесших 
хирургическое вмешательство на открытом сердце,  внедрена 
в клиническую практику операция оментопластики переднего 
средостения у больных, перенесших медиастинит после опе-
раций на «открытом» сердце. Внедрена методика операции 
эндовентрикулопластики у больных с обширными рубцовыми 
поражениями миокарда, совместно с КБ «Взлет» разработан 
первый отечественный аутогемотрансфузер «Агат» для сбора 
крови из операционной раны, приготовления эритроцитар-
ной массы и возврата ее в ходе операции,  внедрена методи-
ка сердечной ресинхронизирующей терапии, применяемой у 
больных с тяжелой сердечной недостаточностью различной 
этиологии,  внедрено новое направление в хирургическом 
лечении заболеваний аортального клапана – эндоваскуляр-
ное протезирование аортального клапана при приобретенном 
аортальном стенозе, внедрена эндоваскулярная методика в 
лечении аневризм грудной и брюшной аорты. Под руковод-
ством Акчурина Р.С. определена концепция преемственности 
подходов лечебно-диагностических, хирургических и реаби-
литационных мероприятий как неотъемлемая составляющая 
успешного высокотехнологичного лечения тяжелых больных.

Акчурин Р.С. ведет преподавательскую работу. Под его ру-
ководством защищены 6 докторских и 35 кандидатских дис-
сертаций,  автор более 600 научных работ, имеет  26 автор-
ских свидетельств на изобретения.

Р.С. Акчурин ведет большую научно-общественную работу, 
принимает участие во многих отечественных и международ-
ных научных конференциях и съездах, является инициатором 
создания Российской  Секции Ангиологов при Кардиологиче-
ском Научном Обществе, которая включена в международное 
общество Ангиологов, избирался в Исполнительный комитет 
Международного Общества Ангиологов, был членом Прези-
диума Правления Российского научного общества сердечно-
сосудистых хирургов, является членом Российского Общества 
Ангиологов и сосудистых хирургов.  В 2004-2006 гг. академик 
Акчурин Р.С. был избран Президентом международного об-
щества хирургов им. М.Е. ДеБейки, в настоящее время - член 
научного совета этого общества.

Его большие заслуги перед отечественным здравоохра-
нением отмечены многими правительственными наградами: 
Лауреат Государственной премии СССР (1982), Лауреат Госу-
дарственной премии РФ (2001), Премии Правительства РФ 
(2004), награжден орденом Знак Почета (1996), иностранны-
ми орденами (2000, 2001, 2003). 

Акчурин Р.С. занимается активной научно-организацион-
ной работой, являясь членом редколлегии журналов: «Пато-
логия кровообращения», «Евразийский кардиологический 
журнал», «Russian Electronic Journal of Radiology», «Ангио-
логия и сосудистая хирургия», «Вестник хирургии им. И.И. 
Грекова», «Кардиология и сердечно-сосудистая хирургия» 
и «Кардиологический вестник», является членом бюро ОКМ 
РАН, членом Общественной палаты центрального федераль-
ного округа, участвует в работе Научно-технического совета 
секция «Медицинская промышленность» Минпромторга Рос-
сии и является заместитель главного специалиста Медицин-
ского центра Управления делами Президента РФ. Акчурин Р.С. 
является инициатором и одним из основных разработчиков 
Федеральной Программы по Медицине Высоких технологий. 
Указанная Программа принята большинством ведущих науч-
ных и лечебных учреждений Минздрава России.

Акчурин Р.С. удостоен звания Почетный профессор ГУ 
Российский Научный центр Хирургии имени академика Б.В. 
Петровского РАМН, Почетный профессор Московского Госу-
дарственного Университета им. М.В. Ломоносова, Почетный 
член АН Республики Башкортостан, Почетный член АН Респу-
блики Татарстан, Почетный член Национальной АН Республи-
ки Казахстан.

Коллектив редколлегии и редакционного совета журнала 
«Кардиологический вестник» от всей души поздравляет Ре-
ната Сулеймановича Акчурина со знаменательной датой — 
70-летием со дня рождения и желает ему крепкого здоровья 
и дальнейших успехов в его деятельности.

Редакционная коллегия журнала «Кардиологический вестник»
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Хубутия Могели Шалвович, доктор медицинских наук с 
1992 года, профессор по специальности «трансплантология 
и искусственные органы» с 1997 года, член-корреспондент 
РАН по специальности "Трансплантология и искусственные 
органы" с 2011 года. Ученик научной школы академика В.И. 
Шумакова, проработавший под его началом более 20 лет. С 
2006 года по настоящее время является директором НИИ СП 
им. Н.В. Склифосовского, а также заведующим кафедрами 
трансплантологии и искусственных органов МГМСУ им. А. И. 
Евдокимова и физики живых систем МФТИ.

М.Ш. Хубутия – автор более 500 научных работ, 12 моно-
графий, книг, руководств, 6 учебных пособий, 8 изобретений, 
23 патентов. 

Научные исследования и вклад профессора М.Ш. Хубутия 
в медицинскую науку и практическое здравоохранение связа-
ны со становлением и развитием в нашей стране трансплан-
тологии и решением проблемы искусственных органов. Им 
разрабатываются научные направления по трансплантации 
сердца, печени, почек, поджелудочной железы, легких, муль-
тиорганной трансплантации, по разработке научных основ 
трупного донорства, созданию и применению искусственных 
органов, изучению физиологических и патофизиологических 
процессов при трансплантации органов, хирургическому ле-
чению острой и хронической сердечной недостаточности, на-
учных и организационных основ скорой и неотложной меди-
цинской помощи. 

М.Ш. Хубутия является одним из пионеров по трансплан-
тации сердца в нашей стране, в его работах обобщен первый 
опыт таких операций, изучены фундаментальные механизмы 
отторжения аллотрансплантата, описаны особенности физио-
логии и патофизиологии трансплантированного сердца. цикл 
его работ посвящен изучению проблем ксенотрансплантации 

и созданию искусственных органов, механических клапанов 
сердца, новых видов кардиостимуляторов, использованию 
вспомогательного кровообращения при острой и хронической 
сердечной недостаточности.

Последние 5 лет исследования М.Ш. Хубутия посвящены 
фундаментальным и прикладным направлениям трансплан-
тации органов и тканей. Совместно с МФТИ создан и успеш-
но прошел клинические испытания материал на основе кожи 
генномодифицированных свиней, применяемый для лечения 
ожоговых ран. Совместно с МГТУ им. Н.Э Баумана разработа-
на технология производства гемосорбентов из промышленных 
активированных углей для селективного извлечения из крови 
свободного гемоглобина с целью приведения заготавливаемых 
компонентов крови требованиям регламента. Под руковод-
ством М.Ш. Хубутия создан электрохимический метод измере-
ния редокс-потенциала в плазме крови для ранней диагностики 
осложнений у пациентов с трансплантированными органами. 

М.Ш. Хубутия проведены исследования по патогенезу и 
профилактике послеоперационных осложнений при пересад-
ке печени, почек, поджелудочной железы, мультиорганным 
трансплантациям, разработке принципов кровосберегающих 
технологий при трансплантации печени, изучению возможно-
стей пересадки печени при злокачественных поражениях и при 
циррозе печени вирусной этиологии. Им разработаны и внедре-
ны усовершенствованные схемы иммуносупрессивной терапии 
при пересадке печени, почки и поджелудочной железы. Пред-
ложенные им методы иммуносупрессивной монотерапии при 
трансплантации органов дали хороший медицинский, социаль-
ный и экономический эффект от внедрения. М.Ш. Хубутия раз-
работаны современные воззрения на расширение критериев по 
использованию доноров для трансплантации печени. 

Им подготовлены и созданы научно-организационные 
основы, как кадровые, так и материально-технические, для 
успешного старта и развития трансплантационных программ 
на базе НИИ СП им. Н.В. Склифосовского. Являясь высоко-
классным трансплантологом, он первым провел в Институте 
трансплантации сердца, почек, поджелудочной железы, про-
должил пересадки печени. Под его руководством впервые в 
стране бригадой отечественных хирургов проведены успеш-
ные трансплантации легких, в т.ч. у больных с муковисцидо-
зом, начаты также пересадки кишечника. За последние 3 года 
им лично выполнены около 300 операций по трансплантации 
различных органов, а также более 100 операций на открытом 
сердце с хорошими клиническими результатами. Средняя 
продолжительность жизни этих больных после пересадки 
органов соответствует мировым показателям в этой области. 
Достаточно большое количество трансплантаций выполнено 
больным, находящихся в состояниях угрожающих жизни.

Под его руководством ведутся научные исследования по 
хирургической коррекции приобретенных пороков сердца, 
расслаивающей аневризме аорты, другой сложнейшей экс-
тренной патологии сердечно-сосудистой системы. При его 
активном участии совместно с сотрудниками кафедры МФТИ 
проведены научные исследования по созданию отечествен-
ного аппарата для временной поддержки кровообращения и 
длительной постоянной имплантации для лечения тяжелых 

К ЮБИЛЕЮ МОГЕЛИ ШАЛВОВИЧА ХУБУТИЯ
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форм сердечной недостаточности. Данный аппарат с хоро-
шими клиническими результатами апробирован и внедрен как 
в НИИ СП им. Н.В. Склифосовского (8 конструкций), так и в 
других городах РФ (18 конструкций). Он является одним из 
примеров импортозамещения дорогостоящих медицинских 
приборов на отечественную продукцию.

С 2009 года Институт скорой помощи им. Н.В. Склифосов-
ского осуществлял функцию головного учреждения в стране 
по проблемам скорой и неотложной медицинской помощи, 
проводя координацию научных исследований по данному на-
правлению в стране среди профильных НИУ и кафедр Вузов 
в рамках Научного совета РАМН и 6 проблемных комиссий. 

Все годы руководства Институтом М.Ш. Хубутия много 
времени и сил отдает организации и оказанию скорой вы-
сококвалифицированной медицинской помощи наиболее 
тяжелому контингенту больных при массовых поступлениях 
пострадавших в результате чрезвычайных ситуаций не только 
в Москве, но и в стране, с проведением консультативной и ле-
чебной работы на месте катастроф.

За последние 5 лет М.Ш. Хубутия проведена оптимизация 
структуры Института скорой помощи им. Н.В.Склифосовского 
за счет реорганизации и создания новых структурных подраз-
делений, таких как региональный сосудистый центр, являю-
щийся головным по г. Москве, отдел неотложной кардиологии 
и сердечно-сосудистой хирургии с отделением неотложной 
кардиохирургии, вспомогательного кровообращения и транс-
плантации сердца, клеточных и тканевых технологий с 2 ла-
бораториями, отделений неотложной кардиологии для боль-
ных инфарктом миокарда, пересадки почки и поджелудочной 
железы, а также серьезной реорганизации принципов работы 
приемного отделения. 

Значительно расширены научные исследования по всем 
этим направлениям. В практику Института постоянно внедря-
ются новые высокоэффективные лечебные и диагностические 
технологии, ряд из которых разработан и создан в стенах НИИ 
СП им. Н.В.Склифосовского. Это новые технологии по исполь-
зованию клеточных технологий, в частности в комбустиоло-
гии, в неотложной хирургии и трансплантологии, метод экс-
тракорпоральной оксигенации при тяжелых формах легочной 
патологии. Внедряются новые эндоваскулярные и гибридные 
технологии в неотложной кардиологии, нейрохирургии и сер-
дечно-сосудистой хирургии. Использование высокотехнологич-
ных методов нейровизуализации, трактографии и нейронавига-
ции позволило проводить радикальные операции по удалению 
труднодоступных злокачественных опухолей, а также патоло-
гически измененных участков головного мозга для устранения 
приступов тяжелой фармакорезистентной эпилепсии. 

М.Ш. Хубутия ведет большую научно-общественную рабо-
ту являясь, членом профильной комиссии по скорой помощи 
МЗ РФ, председателем Ученого и диссертационного советов 
НИИ СП им. Н.В. Склифосовского, главным специалистом-
трансплантологом ДЗМ. Избран президентом 2 научных об-
ществ – «Общества трансплантологов» и «Общества врачей 
неотложной медицины».

За последние 5 лет под эгидой этих 2 научных обществ 
проведены 2 съезда врачей неотложной медицины, в которых 
приняли участие более 2 тысяч специалистов, и 15 крупных 
научно-практических симпозиумов с международным участи-
ем для решения важнейших задач скорой и неотложной меди-
цинской помощи и трансплантологии.

Под его руководством учреждены 2 научно-практических 

рецензируемых издания, входящих в Перечень ВАК РФ: жур-
нал "Трансплантология" и журнал им. Н.В.Склифосовского 
"Неотложная медицинская помощь", главным редактором ко-
торых он является, он состоит также членом редколлегий 5 
других научных журналов. 

М.Ш.Хубутия создал свою научную школу учеников и 
приверженцев, под его руководством и при консультации за-
щищены 2 докторских и 21 кандидатская диссертация. Его 
лекции как заведующего кафедрами, посвященные исполь-
зованию высоких медицинских технологий в неотложной 
медицине и трансплантологии, вызывают большой интерес 
студентов МГМСУ им. А.И. Евдокимова и Московского физи-
ко-технического института.

Заслуги М.Ш. Хубутия как крупного ученого и организа-
тора известны за рубежом. Он является членом международ-
ного общества трансплантологов, академиком Европейской 
академии информатики.

В 1998 г. за внедрение в клиническую практику трансплан-
тации сердца удостоен Премии правительства РФ в области 
науки и техники, лауреат премии мэрии г. Москвы (2008 г.). На-
гражден орденами «За заслуги перед Отечеством» (4 и 3 ст.), 
«Почета», удостоен почетного звания «Заслуженный врач РФ». 

Коллектив редколлегии и редакционного совета журнала 
«Кардиологический вестник» поздравляет Могели Шалвовича 
Хубутия со знаменательной датой — 70-летием со дня рож-
дения и желает ему здоровья и успехов в его многогранной 
деятельности.

Редакционная коллегия журнала «Кардиологический вестник»
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КАЛЕНДАРЬ МЕРОПРИЯТИЙ
НАЗВАНИЕ МЕРОПРИЯТИЯ ДАТА

МЕСТО 
ПРОВЕДЕНИЯ

ССЫЛКА НА ИСТОЧНИК

Май 2016 г.

EuroCMR 2016 12-14.05.2016
Florence, 

Italy

http://www.escardio.org/Congresses-&-
Events/Upcoming-congresses/EuroCMR/

EuroCMR

Heart Failure 2016 21-24.05.2016
Florence, 

Italy 

http://www.escardio.org/Congresses-
&-Events/Upcoming-congresses/Heart-

Failure/Heart-Failure

Конференция Ассоциации кардиологов 
Республики Узбекистан с международ-

ным участием: «Проблемы кардиологии: 
от первичной профилактики до высоких 

технологий»

27-28.05.2016 
Ташкент, 

Узбекистан
cardiocenter.uz

Июнь 2016 г.

Всероссийская научно-практическая кон-
ференция с международным участием (56 
ежегодная сессия РКНПК) «Кардиология 

2016: итоги и перспективы»

02-03.06.2016
Москва, 
Россия

http://cardioweb.ru/conferentions/
item/680-vserossijskaya-

nauchnoprakticheskaya-konferentsiya-
smezhdunarodnym-uchastiem-
56-ezhegodnaya-sessiya-rknpk-

dostizheniyasovremennoj-kardiologii

World Congress of Cardiology 
&Cardiovascular Health 2016

04-07.06.2016
Mexico City, 

Mexico
http://www.world-heart-federation.org/

wcc-2016

Школа «Артериальная гипертония и метабо-
лический синдром»

06.06.2016
Оренбург, 

Россия
http://www.gipertonik.ru/

CARDIOSTIM - EHRA EUROPACE 2016 08-11.06.2016 
Nice, 

France

http://www.cardiostim.com/site/
GB,C1280,I1354.htm?KM_Session=3e407c

e9408798e14eec63f40b6fb0fb

ESH 2016 10-13.06.2016
Paris, 
France

http://www.esh2016.org/

CSI, Imaging & Innovation 2016 22-25.06.2016
Frankfurt, 
Germany

http://www.csi-congress.org/index.php
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КАЛЕНДАРЬ МЕРОПРИЯТИЙ
НАЗВАНИЕ МЕРОПРИЯТИЯ ДАТА

МЕСТО 
ПРОВЕДЕНИЯ

ССЫЛКА НА ИСТОЧНИК

Июль 2016 г.

1-ый Конгресс по профилактике сердеч-
но-сосудистых заболеваний в зрелом и 

пожилом возрасте (CPPEI 2016)
30.06-02.07.2016

Bratislava, 
Slovakia

http://www.cardioelderly.org/

Cardio Update Europe 2016 01-02.07.2016
Budapes, 
Hungary

http://cardio-update-europe.eu/

Август 2016 г.

Cardiovascular 2016 01-02.08.2016
Manchester, 

UK
cardiovascular.conferenceseries.com

64rd Annual Scientific Meeting of the Cardiac 
Society of Australia & New Zealand

03-07.08.2016
Sydney, 
Australia

www.csanz.edu.au

ESC Congress 2016 27-31.08.2016
Rome, 
Italy

www.escardio.org

Сентябрь 2016 г.

Российский национальный конгресс 
кардиологов 2016

20-23.09.2016
Екатеринбург, 

Россия
www.cardiocongress.ru

The Pulse of Asia 2016 Seoul 24-26.09.2016
Seoul, 
Korea

http://www.pulseasia.org/2016

Euro CTO Club 2016 30.09-01.10.2016
Krakow, 
Poland

eurocto2016.com
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ПРАВИЛА
направления, рецензирования и опубликования статей, 
направляемых в журнал «Кардиологический вестник»

1. ПРАВИЛА НАПРАВЛЕНИЯ РУКОПИСЕЙ 
1.1. Рукопись статьи должна быть представлена в элек-

тронном виде и на бумажном носителе, напечатанной в ре-
дакторе Microsoft Word шрифтом Times New Roman, цвет – 
чёрный, размер шрифта – 14 через 1,5 интервала на одной 
стороне писчей бумаги размером А4 (210х297 мм) с полями 2 
см со всех сторон текста.

1.2. Вся рукопись представляется в одном документе с 
соответствующим распределением в тексте таблиц, иллюстра-
ций, рисунков и подписей к ним. Рекомендуется использовать 
только общепринятые сокращения и избегать англоязычных 
аббревиатур.

1.3. К рукописи необходимо приложить официальное на-
правление учреждения, в котором проведена работа. На первой 
странице статьи должна быть виза и подпись научного руково-
дителя, заверенная круглой печатью учреждения. На последней 
странице статьи должны быть подписи всех авторов. 

1.4. Рукопись статьи должна включать: 1) титульный 
лист; 2) резюме; 3) ключевые слова и колонтитул; 4) введе-
ние; 5) материал и методы; 6) результаты; 7) обсуждение; 8) 
библиографию. Страницы должны быть пронумерованы.

1.5. Статьи следует присылать по адресу: 121552 г. Мо-
сква, 3-я Черепковская, 15 а, ФГБУ «РКНПК» Минздрава Рос-
сии, и электронной почте: vestnik@cardioweb.ru 

1.6. Направление в редакцию статей, ранее опубликован-
ных или направленных в другой журнал, не допускается. Ру-
кописи, оформленные не по правилам, не рассматриваются.

2. ПРАВИЛА РЕЦЕНЗИРОВАНИЯ ПУБЛИКАЦИЙ
2.1. Все представляемые материалы рецензируются и об-

суждаются редакционной коллегией. Редколлегия оставляет 
за собой право сокращать и редактировать рукописи. 

2.2. целью рецензирования поступающих в редакцию 
журнала материалов (передовых статей, оригинальных ста-
тей, обзоров, лекций, описаний клинических и эксперимен-
тальных наблюдений и др.) является объективная оценка их 
содержания (целей, методов, полученных результатов и об-
суждения их в свете современного состояния вопроса).

2.3. Статьи направляются на рецензию специалистам, 
занимающимся проблематикой, одноименной или близкой с 
вопросами, излагаемыми и обсуждаемыми автором (автора-
ми) рецензируемой статьи. Для проведения рецензирования 
рукописей статей в качестве рецензентов могут привлекаться 

как члены редакционной коллегии/редакционного совета жур-
нала, так и внешние рецензенты – высококвалифицированные 
ученые и признанные специалисты, обладающие профессио-
нальными знаниями и опытом работы по тематике рецензи-
руемых материалов, и имеют в течение последних 3 лет пу-
бликации по тематике рецензируемой статьи. В случае если 
статья касается широкого спектра вопросов, рецензирование 
осуществляется большим числом рецензентов, чем один. 

2.4. Рецензию рецензенты направляют в редакцию жур-
нала, и она рассматривается на очередном заседании редак-
ционной коллегии с принятием решений: а) о целесообраз-
ности публикации статьи; б) об отказе в публикации статьи, 
мотивированном на основе заключения рецензента либо на 
основе выводов членов редколлегии; в) о необходимости пе-
реработки (доработки) статьи в соответствии с замечаниями 
рецензента (рецензентов) и членов редакционной коллегии.

2.5. Редакция направляет авторам представленных мате-
риалов копии рецензий или мотивированный отказ, а также 
обязуется направлять копии рецензий в Министерство обра-
зования и науки Российской Федерации при поступлении в 
редакцию издания соответствующего запроса.

2.6. Рецензии хранятся в издательстве и в редакции из-
дания в течение 5 лет.

2.7. Статьи, получившие положительный отзыв рецензен-
та (рецензентов) и принятые к печати решением редакционной 
коллегии, включаются в состав очередного выпуска журнала и 
направляются в издательство, выпускающее журнал.

3. ПРАВИЛА ОФОРМЛЕНИЯ РУКОПИСЕЙ 

3.1. Общие правила
Титульный лист (всё на русском и английском языках) 

должен содержать:
1) название статьи, которое должно быть информатив-

ным и достаточно кратким;
2) фамилии, имена и отчества полностью, место рабо-

ты, почтовый адрес и индекс, учёное звание, степень, долж-
ность, E-mail и телефоны всех авторов (также указывается 
автор, ответственный за контакты с редакцией);

3) полное название учреждения и отдела (кафедры, ла-
боратории), в котором выполнялась работа;

4) колонтитул (сокращенный заголовок) для помеще-
ния вверху страниц в журнале.

«Кардиологический вестник» публикует статьи по всем проблемам заболеваний сердечно-сосудистой системы, а также по смеж-
ным проблемам с другими медицинскими специальностями. В издании сделан акцент на новые возможности для современной диа-
гностики и лечения важных аспектов сердечно-сосудистой патологии, необходимой для специализированной врачебной практики. 

Редакция журнала «Кардиологический вестник» принимает к рассмотрению передовые и оригинальные статьи и материалы, 
краткие сообщения, заметки из практики, лекции, обзоры, отражающие новые научные взгляды, значимые результаты и достижения 
фундаментальных и теоретико-прикладных исследований в области кардиологии и смежных специальностей. Все представленные 
материалы рецензируются и обсуждаются редакционной коллегией.
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Резюме (на русском и английском языках) должно быть 
структурированным:

а) цель исследования; б) материал и методы; в) резуль-
таты; г) заключение. Объём резюме должен быть не более 
200-250 слов. На этой же странице помещаются «ключевые 
слова» на русском и английском языках (от 3 до 10 слов).

Текст
Объём оригинальной статьи не должен превышать 8-10 ма-

шинописных страниц, кратких сообщений и заметок из прак-
тики – 3-4 страниц. Объём лекций и обзоров не должен пре-
вышать 12-15 страниц, перед текстом должна быть аннотация.

3.2. Оригинальные статьи должны иметь следующую 
структуру  

Введение. В нём формулируется цель и необходимость про-
ведения исследования, кратко освещается состояние вопроса со 
ссылками на наиболее значимые публикации.

Материал и методы. Приводятся количественные и качествен-
ные характеристики больных (обследованных), а также упомина-
ются все методы исследований, применявшиеся в работе, вклю-
чая методы статистической обработки данных. При упоминании 
аппаратуры и новых лекарств в скобках необходимо указывать 
производителя и страну, где он находится.

Результаты. Их следует представлять в логической последо-
вательности в тексте, таблицах и на рисунках. В тексте не следует 
повторять все данные из таблиц и рисунков, надо упоминать толь-
ко наиболее важные из них. В рисунках не следует дублировать 
данные, приведённые в таблицах. Величины измерений должны 
соответствовать Международной системе единиц (СИ).

Обсуждение. Надо выделять новые и важные аспекты резуль-
татов своего исследования и по возможности сопоставлять их с 
данными других исследователей. Не следует повторять сведения, 
уже приводившиеся в разделе «Введение», и подробные данные 
из раздела «Результаты». В обсуждение можно включить обосно-
ванные рекомендации и краткое заключение.

Таблицы. Каждая таблица должна иметь название и порядко-
вый номер (расположение над таблицей), соответствующий упо-
минанию её в тексте. Каждый столбец в таблице должен иметь 
краткий заголовок. Все разъяснения, включая расшифровку аб-
бревиатур, надо размещать в сносках. Указывайте статистические 
методы, использованные для представления вариабельности 
данных и достоверности различий.

Подписи к иллюстрациям. Печатаются непосредственно под 
рисунком. Подпись к каждому рисунку состоит из его названия 
и «легенды» (объяснения частей рисунка, символов, стрелок и 
других его деталей). В подписях к микрофотографиям надо ука-
зывать степень увеличения.

Иллюстрации (рисунки, диаграммы, фотографии) не должны 
быть перегружены текстовыми надписями. Помимо расположе-
ния иллюстраций в тексте все рисунки должны быть в электрон-
ном виде отдельными файлами (jpeg, tiff, pdf).

Библиография (список литературы). Каждый источник печа-
тается с новой строки под порядковым номером. В списке все 
работы перечисляются в порядке цитирования (ссылок на них в 
тексте), а не по алфавиту фамилий первых авторов. При упоми-
нании отдельных фамилий авторов в тексте им должны предше-
ствовать инициалы (фамилии иностранных авторов приводятся 
в оригинальной транскрипции). В тексте статьи библиографиче-
ские ссылки даются арабскими цифрами в квадратных скобках. В 
список литературы не рекомендуется включать диссертационные 
работы, так как ознакомление с ними затруднительно.

3.3. Порядок составления списка литературы:  
а) автор(ы) книги или статьи; б) название книги или ста-

тьи; в) выходные данные. При авторском коллективе до 4 че-
ловек включительно упоминаются все авторы (с инициалами 
после фамилий), при больших авторских коллективах упоми-
наются три первых автора и добавляется «и соавт.» (в ино-
странной литературе «еt аl.»). В некоторых случаях в качестве 
авторов книг выступают их редакторы или составители. После 
фамилии последнего из них в скобках следует ставить «ред.» 
(в иностранных ссылках «еd.»).

В библиографическом описании книги (после ее названия) 
приводятся город (где она издана), после двоеточия название 
издательства, после запятой – год издания. Если ссылка даётся 
на главу из книги, сначала упоминаются авторы, затем назва-
ние главы, через две косых линии – название книги, через одну 
косую – ответственные редакторы и далее выходные данные.

В библиографическом описании статьи из журнала через 
две косые приводятся сокращённое название журнала, через 
точку – год издания, затем том и номер отечественного жур-
нала (между ними запятая), после точки номер первой и по-
следней (через дефис) страницы.

3.4. Примеры оформления пристатейной литературы:  
Статья в журнале
1. Чазова И.Е., Авдеев С.Н., царёва Н.А., др. Клиниче-

ские рекомендации по диагностике и лечению легочной ги-
пертензии. Терапевтический архив 2014; 9:4–23.

2. Yu C.M., Anderson J.E., Shum I.O.L. et al. Diastolic 
dysfunction and natriuretic peptides in systolic heat failure. Eur. 
Heart. J. 1996. Vol. 17. P. 1694-1702.

3. Davis L., Angus R.M., Calverley M.A. Oral corticosteroids 
in patients with chronic obstructive pulmonary disease. Lancet. 
1999. Vol. 354, N 15. P. 456-460.

Книги и монографии
1. Волошин А.И., Субботин Ю.К. Болезнь и здоровье: 

две стороны приспособления. М.: Медицина, 1998.
2. Ringsven M.К., Bond D. Gerontology and leadership skills 

for nurses. Ed. Albany. N. Y.: Delmar Publishers, 1996. 234 с.
Глава в книге или монографии
1. Ноздрачёв А.Д. Функциональная морфология сер-

дечно-сосудистой системы. Болезни органов кровообращения 
/ Ред. Е.И. Чазов. М.: Медицина, 1997. C. 8-89.

2. Phillips S.Y., Whisnant Y.P. Hypertension and stroke. 
Hypertension: pathophysiology, diagnosis and management. Eds. 
Y.H. Laragh, В.М. Brenner. 2nd ed. N. Y.: Raven Press, 1996.  
P. 465-478.
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