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ОТ РЕДАКЦИИ

Уважаемые врачи-кардиологи!

Редакция журнала «Кардиология: новости, мнения, обучение» рада поздравить вас с на-
ступающим 2019 годом и представляет новый номер, сформированный в помощь практикую-
щему врачу-кардиологу. 

Доктор З.Г. Татаринцева и соавт. представили данные об особенностях антитромбоци-
тарной терапии у пациентов с фибрилляцией предсердий на фоне острого коронарного син-
дрома в Краснодарском крае. А.В. Лузина и соавт. изучали эффективность и безопасность 
коррекции гипертензии с помощью неинвазивной чрескожной электростимуляции у паци-
ентов старших возрастных групп с вероятным синдромом старческой астении. Кроме этого, 
в журнале представлен 4-летний опыт амбулаторной работы Центра легочной гипертензии 
Самарской области. 

В рубрике «Аналитические обзоры» опубликованы 2 статьи, посвященные ведению паци-
ентов с аритмогенной кардиомиопатией правого желудочка и особенностям этиологии эссен-
циальной артериальной гипертензии. 

Представлены 2 клинических случая: новый электрокардиографический синдром с вы-
соким риском внезапной смерти, характеризующийся выраженной стойкой неишемической 
депрессией сегмента ST, а также развитие нефропатии на фоне приема антикоагулянта. 

Завершает номер статья из рубрики «В помощь практикующему врачу», посвященная ис-
пользованию термина «атеросклеротический кардиосклероз». 

Надеемся, журнал будет полезен в клинической практике и достойно завершит уходящий 
2018 год. 

От всего сердца желаем нашим читателям счастья, здоровья, а также успехов, как на ниве 
научных достижений, так и в каждодневном нелегком врачебном труде!

Главный редактор
Дупляков Дмитрий
Викторович
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Antiplatelet therapy in patients with atrial fibrillation on the background of acute coronary 
syndrome in real clinical practice according to the total register of acute coronary syndrome 
in the Krasnodar Territory 

Антитромбоцитарная терапия у пациентов 
с фибрилляцией предсердий на фоне острого 
коронарного синдрома в реальной клинической 
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Цель работы – оценить у пациентов с фибрилляцией предсердий (ФП), перенесших острый коронарный 
синдром (ОКС), частоту назначения оральной антикоагулянтной терапии (ОАК) до эпизода ОКС, привержен-
ность пациентов к ОАК спустя 6–24 мес после перенесенного эпизода ОКС, по данным тотального регистра ОКС 
по Краснодарскому краю. Также была предпринята попытка выявить взаимосвязь объема применяемой анти-
тромботической терапии с развитием геморрагических осложнений. Проведен ретроспективный анализ исто-
рий болезни 13 244 пациентов, поступивших в инфарктные отделения всех без исключения населенных пунктов 
Краснодарского края и включенных в регистр ОКС по Краснодарскому краю с 20 ноября 2015 г. по 20 ноября 
2017 г. Из данной когорты у 1204 (9%) пациентов ОКС сопровождался ФП. Из регистра для анализа были взяты 
пациенты, последовательно поступившие в кардиологические отделения ГБУЗ «Краевая клиническая больница 
№ 1 им. проф. С.В. Очаповского» Минздрава Краснодарского края с 20 ноября 2015 г. по 20 февраля 2018 г. 
с диагнозом ОКС, сопровождавшимся одним из типов ФП (пароксизмальной, персистирующей или постоян-
ной). Данную группу составил 201 пациент. Анализ частоты использования антитромботических препаратов 
у пациентов с ОКС и ФП в регистре по Краснодарскому краю позволил выявить низкую частоту использования 
ОАК у пациентов с ФП до развития ОКС (10,45%), низкую частоту назначения ОАК после выписки из стациона-
ра (62,78%), снижающуюся пропорционально увеличению времени, прошедшему с момента ОКС (52,29%), вы-
сокую частоту развития геморрагических осложнений на фоне тройной антитромботической терапии (26,74%).
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The aim of the study was to evaluate in patients with atrial fibrillation (AF) who underwent acute coronary 
syndrome (ACS), the frequency of appointment of oral anticoagulant therapy (UAC) prior to the ACS episode, adherence 
of patients to OAB after 6–24 months after the ACS episode ACS for the Krasnodar Territory. An attempt was also made 
to identify the relationship between the volume of antithrombotic therapy used and the development of hemorrhagic 
complications. A retrospective analysis of the case histories of 13 244 patients admitted to the infarction departments 
of all the settlements of Krasnodar Region without exception and included in the ACS registry for the Krasnodar Territory 
from November 20, 2015 to November 20, 2017 was conducted. From this cohort of patients, 1204 (9%) patients of 
ACS were accompanied by AF. From the register were taken for analysis patients consistently enrolled in the cardiology 
departments of Research Institute – prof. S.V. Ochapovsky Regional Clinical Hospital #1, from November 20, 2015 to 
February 20, 2018 with the diagnosis of ACS, accompanied by one of the types of atrial fibrillation (paroxysmal, persistent 
or persistent). This group consisted of 201 patients. Analysis of the frequency of use of antithrombotic agents in 
patients with ACS and AF in the Krasnodar Krai registry revealed a low incidence of OAB use in patients with AF prior to 
development of ACS (10.45%), a low percentage of prescription of OAB after discharge from hospital (62.78%), which 
decreases in proportion to the increase in time since the ACS (52.29%), a high percentage of hemorrhagic complications 
in the triple antithrombotic therapy (TAT) background (26.74%).
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Профилактика инсульта – основная задача при 
лечении пациентов с фибрилляцией предсердий 
(ФП) [1]. В Рекомендациях Европейского обще-

ства кардиологов (ESC) представлена система оценки 
риска тромбоэмболических осложнений CHA2DS2VASc, 
которая учитывает застойную сердечную недостаточ-
ность, гипертензию, возраст 65–74 или 75 лет (риск 
удваивается), диабет, инсульт (риск удвоен), сосуди-
стые заболевания, возраст и пол (женский) [2]. Данная 
оценка риска должна проводиться до начала антитром-
ботической терапии. Для оценки риска кровотечения 
используется шкала HAS-BLED, основанная на наличии 
гипертензии, аномальной функции почек/печени, ин-
сульта/тромбоэмболии, истории кровотечения, лабиль-
ного международного нормализованного отношения 
(МНО), пожилого возраста (>65 лет) и потребления нар-
котиков/злоупотребления алкоголем [3, 4]. 

В 20% случаев у пациентов с ФП возникает потреб-
ность в выполнении чрескожного коронарного вмеша-
тельства (ЧКВ) или операции шунтирования коронарной 
артерии (АКШ) [5]. Таким образом, в Европе 1–2 млн 
пациентов с ФП, которые получают терапию оральными 
антикоагулянтами (ОАК), может потребоваться реваску-
ляризация миокарда. Исходя из результатов метаанализа 
с участием 120 566 пациентов с инфарктом миокарда [6], 
ФП присутствовала в 7,5% случаев и была связана с бо-
лее высокой 7-дневной летальностью в 5,1% случаев по 
сравнению с 1,6% для пациентов с сохранным синусовым 
ритмом. Большинству пациентов с ФП (70–80%) требуется 
терапия ОАК.

Двойная антитромботическая терапия (ДАТ), со-
стоящая из низкодозовой ацетилсалициловой кислоты 
(АСК) и ингибиторов P2Y12-рецепторов клопидогрела, 
прасугрела и тикагрелора, является основной страте-
гией снижения риска повторения ишемических исхо-
дов, особенно в первый год после острого коронарного 
синдрома (ОКС) [7]. Особое беспокойство, связанное 
с антитромботическим лечением, вызывают пациенты 
с ФП и ОКС, потому что у них высок риск сердечно-
сосудистой смертности. В настоящее время данной 
категории пациентов рекомендована тройная анти-
тромбоцитарная терапия (ТАТ), включающая АСК, кло-
пидогрел и ОАК [8]. Тем не менее распространенность 
геморрагических осложнений на фоне ТАТ увеличива-
ется пропорционально увеличению продолжительно-
сти времени лечения [9, 10].

Оценка рисков кровотечения и тромботических 
осложнений является ключевым положением, которое 
клиницисты должны тщательно проанализировать перед 
принятием решения об объеме антитромботической те-
рапии.

Цели нашего исследования – оценка качества назна-
чения ОАК на амбулаторном и стационарном этапах на-
блюдения за пациентами для профилактики тромбоэмбо-
лических осложнений у пациентов с ФП, а также оценка 
приверженности пациентов к данной терапии после вы-
писки из стационара.

МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ

Проведен ретроспективный анализ историй болезни 
13 244 пациентов, поступивших в инфарктные отделения 
всех без исключения населенных пунктов Краснодарского 
края и включенных в регистр ОКС по Краснодарскому 
краю с 20 ноября 2015 г. по 20 ноября 2017 г. В каждом 
стационаре Краснодарского края на каждого пациента, 
поступившего с диагнозом ОКС, заводили регистрацион-
ную электронную карту при помощи регистрационной 
электронной программы Parus.

Критерии включения. В каждом стационаре Красно-
дарского края в регистр должны были быть включены все 
последовательно госпитализированные больные с подо-
зрением на один из типов ОКС на момент поступления 
в стационар:

 ОКС с подъемом сегмента ST (ОКСпST): ангинозная 
боль >20 мин, одышка, синкопе, остановка крово-
обращения и др.; изменения на ЭКГ: элевация сег-
мента ST 1 мм по крайней мере в двух смежных 
отведениях или предположительно новая полная 
блокады левой ножки пучка Гиса;

 ОКС без подъема сегмента ST (ОКСбпST): ангиноз-
ная боль в покое >20 мин, прогрессирование сте-
нокардии до III функционального класса (ФК); 
отсутствие на ЭКГ признаков ОКСпST (отсутствие 
элевации сегмента ST на ЭКГ);

 возраст 18 лет.
Критерии невключения: инфаркт миокарда, ставший 

осложнением ЧКВ или АКШ; инфаркт миокарда 2-го типа; 
возраст до 18 лет.

Участие пациента в регистре не влияло на его ведение 
в стационаре и подходы к его лечению.

Из данной когорты у 1204 (9%) пациентов ОКС сопрово-
ждался ФП. Из регистра для анализа были взяты пациенты, 
последовательно поступившие в кардиологические отделе-
ния ГБУЗ «Научно-исследовательский институт – Краевая 
клиническая больница № 1 им. проф. С.В. Очаповского» 
Минздрава Краснодарского края (Краснодар)с 20 ноября 
2015 г. по 20 февраля 2018 г. с диагнозом ОКС, сопрово-
ждающимся одним из типов ФП (пароксизмальной, пер-
систирующей или постоянной). Данную группу составил 
201 пациент. Оценивали антитромбоцитарную терапию, ко-
торую проводили на амбулаторном этапе до поступления 
в стационар с диагнозом ОКС, а также приверженность паци-
ентов к ней спустя 6–24 мес после выписки из стационара.

Было проведено подысследование группы ОКС + ФП. 
Спустя 6–24 мес (в зависимости от срока включения в ре-
гистр) оценивали приверженность пациентов к тройной 
антитромбоцитарной терапии (ТАТ), ее эффективность 
и безопасность. Пациенты, с которыми сохранялась 
связь после эпизода ОКС и оставшиеся в живых на мо-
мент контрольного контакта (таковых оказалось 153), 
были поделены на 2 группы: 1-я группа – пациенты без 
геморрагических осложнений (107 чел.) и 2-я группа – 
с геморрагическими осложнениями (46 чел.). Дизайн ис-
следования представлен на рис. 1.
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Оценку рисков проводили с помощью рекомендован-
ных к применению Европейским обществом кардиологов 
валидизированных шкал: CHA2DS2VASc (риск тромбоэм-
болических осложнений при ФП), HAS-BLED (риск крово-
течений у пациентов с ФП в течение 1 года). 

Оценку кровотечений проводили по классификации 
геморрагических осложнений при терапии непрямыми 
антикоагулянтами [11]. В соответствии с ней жизне-
угрожающими считались кровотечения, которые привели 
к нарушениям сердечной и дыхательной деятельности; 
потребовали проведения хирургического или ангиогра-
фического вмешательства; сопровождались двумя из 
трех нижеперечисленных признаков: 1) снижением си-
столического АД <90 мм рт.ст.; 2) снижением гемато-
крита <20%; 3) потерей не менее 3 доз крови; привели 
к таким необратимым состояниям, как инфаркт миокарда, 
инсульт, слепота, гемоторакс. Малыми считались любые 
внутренние кровотечения, которые не требовали госпи-
тализации, дополнительного обследования и лечения 
(гематурия, геморроидальное кровотечение, подкожные 
гематомы, носовые, субконъюктивальные кровоизлияния, 
кровоточивость десен, кровотечение после экстракции 
зуба, микрогематурия, незначительное появление крови 
в кале).

Статистическую обработку данных осуществляли 
с помощью электронных таблиц Excel и пакета при-
кладных программ Statistica 10. Данные представлены 
в виде средних величин и среднеквадратичных откло-
нений (М±SD). Для сравнения независимых групп по ко-
личественным признакам в зависимости от количества 
групп и вида распределения признака применяли па-
раметрический метод t-критерий Стьюдента. Достовер-
ность различий между группами по качественным при-
знакам оценивали с помощью критерия соответствия χ2. 
Статистически значимыми считались различия при зна-
чениях двустороннего p<0,05.

РЕЗУЛЬТАТЫ

В исследуемую группу ОКС + ФП был включен 201 па-
циент, 144 (71,642%) мужчины, 57 (28,358%) женщин. 
Средний возраст составил 68,084±9,606 года (максимум – 
85 лет, минимум – 25 лет). Была проведена оценка риска 
тромбоэмболических осложнений по шкале CHA2DS2VASc, 
средний балл составил 3,333±1,937. При этом средний 
балл по шкале CHA2DS2VASc для женщин составил 4,94, 
а для мужчин – 2,73. Данная когорта пациентов имеет 
минимум 1 балл, начисляемый за наличие сосудистых 
событий (в данном случае ОКС), и соответственно всем 
пациентам из исследуемой когорты показано назначение 
ОАК. Для оценки риска кровотечений была использована 
шкала HAS-BLED (средний балл по данной шкале составил 
2,234±1,091).

Частота использования ОАК у пациентов из группы 
ОКС + ФП на амбулаторном этапе (до поступления в ста-
ционар с эпизодом ОКС) составила 10,45% (21 пациент) 
(рис. 2).

Рис. 1. Дизайн исследования

Летальный исход 

после выписки 

из стационара 

по поводу острого 

коронарного 

синдрома (n=19), 

11,05%

Пациенты с острым коронарным синдромом, 

включенные в регистр больных с острым 

коронарным синдромом по Краснодарскому краю 

(n=13 244)

Без геморраги-

ческого синдрома 

(n=107), 62,21%

С геморрагическим 

синдромом (n=46), 

26,74%

Пациенты с острым коронарным синдромом 

и фибрилляцией предсердий, госпитализированные 

в ГБУЗ «Краевая клиническая больница № 1 им. проф. 

С.В. Очаповского» Минздрава Краснодарского края (n=201)

Летальный исход в стационаре 

(n=21), 10,45%

Контакт не установлен.

Спустя 6–24 мес после выписки (n=8), 3,98%

Оценка статуса пациента, лекарственной 

терапии и приверженности 

к медикаментозному лечению (по данным 

телефонного контакта, через 6–24 мес) 

(n=172), 85,57%

В нашем исследовании 98,01% пациентов была вы-
полнена диагностическая коронароангиография, по ре-
зультатам которой 61,19% пациентов проведена реваску-
ляризация миокарда методом коронарной ангиопластики 
со стентированием коронарной артерии. 

После выписки из стационара выжившим пациен-
там из группы ОКС + ФП (180 человек) была рекомендо-
вана ТАТ (АСК + клопидогрел + ОАК) в 62,778% случаях, 
в остальных случаях назначалась ДАТ (АСК + клопидо-
грел в 21,111%, АСК + ОАК в 6,111%, клопидогрел + ОАК 
в 10,00%). Тем пациентам, которым после выписки из ста-
ционара была рекомендована ТАТ, через 1 мес АСК была 
отменена в 53,10% случаев по причине высокого риска 
кровотечений (количество баллов по шкале HAS-BLED 
3), еще через 11 мес был отменен клопидогрел. Осталь-
ные 46,90% пациентов на протяжении 12 мес с момента 
ОКС получали ТАТ с отменой АСК и клопидогрела по исте-
чении данного срока. Пациенты, которым после выписки 
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из стационара была рекомендована ДАТ, получали АСК 
и/или клопидогрел до 12 мес после эпизода ОКС.

Через 6–24 мес от развития ОКС (в зависимости от сро-
ка включения в регистр) выживших пациентов, с которыми 
удалось сохранить контакт, оценили на предмет приема 
ОАК. Оказалось, что из 153 пациентов (21 умер в стациона-
ре, 19 – после выписки из стационара, с 8 утерян контакт) 
продолжили прием ОАК лишь 55,287% пациентов (80 чел.). 
Частота назначения ОАК при выписке из стационара, а так-
же частота их использования через 6–24 мес от момента 
развития ОКС у пациентов с ФП и количеством баллов по 
шкале CHA2DS2VASc >1 представлена в табл. 1.

Говоря об антитромботическом лечении пациентов 
с ФП в регистре, следует отметить, что очень мало пациен-
тов (10,45%), которым был показан прием ОАК, принима-
ли какой-либо препарат данного класса до развития ОКС. 
Низкая частота использования ОАК у пациентов с ОКС 
в реальной российской клинической практике была вы-
явлена и в других исследованиях. Судя по полученным 
нами данным, частота назначения различных ОАК после 
выписки из стационара с эпизодом ОКС и сопутствующей 
ФП составила 62,78%, остальным пациентам антикоагу-
лянт не был назначен в связи с неизвестным состоянием
желудочно-кишечного тракта. Этим пациентам в выпис-
ном эпикризе было рекомендовано спустя 4 нед от мо-
мента ОКС выполнить фибробронхоскопическое иссле-
дование (ФГДС) с последующим определением объема 
антитромбоцитарной терапии. 

Спустя 6–24 мес с момента развития ОКС частота на-
значения ОАК несколько снизилась и составила 52,29%, 
однако данное снижение было статистически незначи-
мо (р=0,0541). Но отмечена тенденция к достоверно 
более частому назначению новых ОАК (в частности, 
дабигатрана) в противовес варфарину. Впрочем, точ-
ность этих данных отчасти нивелируется малым числом 
наблюдений. 

По результатам оценки частоты использования ОАК 
у пациентов с ОКС и ФП в регистре ОКС по Краснодарско-
му краю выявлено достоверно более частое назначение 
препарата варфарина после выписки пациентов из стаци-
онара, что согласовывается с ранее завершенными иссле-
дованиями. Так, по результатам обсервационных иссле-
дований варфарин назначался от 1/3 до 1/2 всех больных 
с впервые выявленной ФП [12, 13]. 

Следует отметить, что частота назначения ОАК после 
выписки из стационара прогрессивно возрастает с 2015 г. 
по 2018 г., однако частота назначения ОАК в амбулатор-
ных условиях практически не изменилась с течением 
времени. Так, если в 2015 г. из 14 человек, поступивших 
в стационар с диагнозом ОКС + ФП, амбулаторно прини-
мали ОАК 2 (14,28%) пациента, то при выписке из ста-
ционара ОАК назначен 4 (28,57%) пациентам. В 2016 г. 
данные показатели составили 3 (4,64%) и 24 (42,11%) па-
циента из 62 поступивших и 57 выписавшихся живыми из 
стационара соответственно. В 2017 г. динамика данных 
показателей имеет тенденцию к возрастанию: из 118 па-
циентов, поступивших в стационар с диагнозом ОКС + ФП, 
13 (11,02%) принимали амбулаторно ОАК и из 102 паци-
ентов, выписавшихся живыми, назначен ОАК при выписке 
из стационара 79 (77,45%). В 2018 г. сохраняется прирост 
числа назначений ОАК при выписке из стационара, таким 
образом, из 7 пациентов, поступивших в стационар с диа-
гнозом ОКС + ФП, 2 (28,57%) получали ОАК амбулаторно 
и 6 (85,71%) пациентам ОАК назначен при выписке. Ди-
намика назначения ОАК в зависимости от года на амбула-
торном этапе и после выписки из стационара по поводу 
ОКС отражена на рис. 3.

Данная тенденция, вероятно, объясняется повыше-
нием доказательной базы снижения риска тромбоэмбо-

Таблица 1. Частота назначения антитромботических препаратов при выписке из стационара, а также частота их 
использования через 6–24 мес с момента развития острого коронарного синдрома

Препарат Назначения после выписки из 

стационара по поводу острого 

коронарного синдрома (n=180)

Прием препаратов спустя 6–24 мес 

после выписки по поводу острого 

коронарного синдрома (n=153)

р

Нет антикоагулянтного препарата, % 37,22 47,71 0,0541

Варфарин, % 35,55 24,18 0,0251*

Ривароксабан, % 25,0 18,95 0,1869

Дабигатран, % 1,11 7,84 0,0025*

Апиксабан, % 1,11 1,31 0,8701

Примечание. *р<0,05.

Рис. 2. Частота использования антикоагулянтных 
препаратов у пациентов из группы с острым коронарным 
синдромом и фибрилляцией предсердий на амбулаторном 
этапе
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лических осложнений на фоне приема ОАК и повышени-
ем уровня знаний врачей в данной области медицины. 

Через 6–24 мес после выписки из стационара было 
проведено подысследование группы ОКС + ФП и пациен-
ты, оставшиеся в живых на момент телефонного контакта, 
были поделены на 2 группы: группа с развившимися ге-
моррагическими осложнениями за исследуемый период 
(46 пациентов; 26,74%) и группа без таковых (107 паци-
ентов; 73,26%). Из 46 пациентов группы ОКС + ФП, у кото-
рых случились геморрагические осложнения, только у 13 
(28,261%) риск по шкале HAS-BLED 3 баллов. Ишеми-
ческий мозговой инсульт случился у 6 пациентов, из них 
у 5 пациентов риск тромбоэмболических осложнений по 
шкале CHA2DS2VASc 2 балла. Таким образом, прогности-
ческая ценность шкал HAS-BLED и CHA2DS2VASc требует 
дополнительного доосмысливания и анализа.

С целью выявления факторов риска развития гемор-
рагического синдрома проведен анализ демографических 
и анамнестических данных в сравниваемых группах паци-
ентов, однако достоверных различий не выявлено (табл. 2).

Однозначного ответа на вопрос, какой антиагрегант: 
АСК или клопидогрел, – должен быть отменен в первую 
очередь в составе ТАТ при переходе на терапию антикоагу-
лянтом и одним антиагрегантом, нет. Основные консенсус-
ные документы последних лет определяют, что большин-
ство желудочно-кишечных кровотечений, возникших при 
совместном назначении АСК и клопидогрела, в том числе 
при проведении ТАТ, в большей степени связаны с АСК [14].

В нашем исследовании независимо от объема и вида 
антитромбоцитарной терапии геморрагические осложнения 
в группе ОКС + ФП были сопоставимы. Антитромбоцитарная 
терапия, которую пациенты получают спустя 6–12 мес после 
перенесенного эпизода ОКС, представлена в табл. 3.

В большинстве случаев при наличии у пациентов 
ОКС с ФП в течение нескольких месяцев следует прово-

дить ТАТ. Оптимально подобранная антитромбоцитарная 
терапия способна снизить риск повторных атеротром-
ботических эпизодов, обеспечить профилактику кар-
диоэмболических событий при минимальном риске кро-
вотечений. С этой целью при назначении в составе ТАТ 
варфарина рекомендуется поддерживать международ-
ное нормализованное отношение (МНО) в целевом диа-
пазоне 2,0–2,5. При выборе новых ОАК их используют 
в минимально эффективных дозах (дабигатран 110 мг 
2 раза в день, апиксабан 2,5 мг 2 раза в день, риварок-
сабан 15 мг 1 раз в день). Оптимальным и единственно 
возможным в настоящее время выбором ДАТ в составе 
ТАТ является клопидогрел в комбинации с АСК в низких 
дозах (75–100 мг/сут). Не рекомендуется использовать 
в составе ТАТ тикагрелор и прасугрел. В нашем исследо-
вании ни в одном случае не использовался тикагрелор 
или прасугрел.

Таблица 2. Демографические и анамнестические данные пациентов с геморрагическим синдромом и без него

Показатель Без геморрагического синдрома 

(n=107)

С геморрагическим синдромом (n=46) р

Мужской пол, % 75,96 78,26 0,7565

Возраст, годы 68,14±9,56 66,52±9,54 0,3332

ИМТ, кг/м2 30,49±4,81 30,56±5,09 0,9312

СД, % 25,0 17,39 0,3013

Курение, % 46,15 47,83 0,8483

ОНМК в анамнезе, % 23,08 23,91 0,9101

СКФ, мл/мин 67,13±24,92 68,68±22,60 0,7158

ИМ в анамнезе, % 49,56 54,35 0,5845

МФА, % 22,11 15,22 0,3267

АГ в анамнезе, % 95,19 95,65 0,9010

HAS-BLED, баллы 2,35±1,10 2,0±1,07 0,0708

CHA2DS2-VASc, баллы 3,42±1,96 2,89±1,98 0,1283

Примечание. ИМТ – индекс массы тела; СД – сахарный диабет; ОНМК – острое нарушение мозгового кровообращения; СКФ – ско-
рость клубочковой фильтрации; ИМ – инфаркт миокарда; МФА – мультифокальный атеросклероз; АГ – артериальная гипертензия; 
HAS-BLED – шкала оценки вероятности большого кровотечения в течение 1 года у пациентов, принимающих антикоагулянты; 
CHA2DS2VASc – шкала оценки риска тромбоэмболических осложнений у больных с фибрилляцией/трепетанием предсердий.

Рис. 3. Частота назначения оральных антикоагулянтов 
(ОАК) в амбулаторных условиях и после выписки из ста-
ционара по поводу острого коронарного синдрома в зави-
симости от года
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ОБСУЖДЕНИЕ

В последнее десятилетие значительно повысилась 
доказательная база снижения риска развития тромбо-
эмболических осложнений у пациентов с ФП при при-
еме ОАК. Повышается и осведомленность кардиологов 
в этой области медицины, что наглядно проиллюстриро-
вано в нашем исследовании, – частота назначения ОАК 
пациентам с ФП после выписки из стационара по поводу 
ОКС прогрессивно возрастает с течением времени. Од-
нако остается крайне низкой назначаемость препаратов 
данной группы пациентам в амбулаторных условиях, что 
может быть связано как с плохой диагностикой наруше-
ния ритма до эпизода сердечно-сосудистой катастрофы, 
так и с плохой осведомленностью терапевтов/кардиоло-
гов первичного звена о мерах профилактики тромбоэм-
болических осложнений у пациентов с ФП.

Исследования, в которых участвовали пациенты с ФП 
и которым было выполнено ЧКВ, продемонстрировали 
повышенный риск развития геморрагического синдрома 
у пациентов на фоне ТАТ [15, 16]. Несмотря на это, неко-
торые данные свидетельствуют о том, что у пациентов, по-
лучающих ТАТ, дополнительно снижается риск серьезных 
неблагоприятных сердечных событий, таких как смерть от 
всех причин, реинфаркт и/или повторная реваскуляриза-
ция миокарда [17]. 

В соответствии с действующими рекомендациями 
Российского кардиологического общества от 2017 г. по 
диагностике и лечению ФП рекомендуется короткий пе-
риод ТАТ (ОАК + АСК + клопидогрел), за которым следует 
период ДАТ (ОАК + АСК или клопидогрел, предпочтитель-
но до 12 мес после события). Длительность приема ДАТ 
и ТАТ зависит от риска кровотечения, рассчитанного по 
шкале HAS-BLED, и от типа стента, используемого при ЧКВ 
(голометаллический или с лекарственным покрытием). 
Модифицируемые факторы риска кровотечения следует 
исправить, чтобы свести их к минимуму. В этом руковод-
стве также упоминается ДАТ с ОАК и клопидогрелом как 
новая альтернатива ТАТ, основанная на результатах ис-

следования WOEST (What is the Optimal antiplatElet and 
anticoagulant therapy in patients with oral anticoagulation 
and coronary StenTing) [18].

Исследование WOEST сравнило безопасность ТАТ 
(варфарин с клопидогрелом и АСК) с ДАТ (варфарин 
с клопидогрелом). Это исследование показало, что ис-
ключение АСК из схемы лечения значительно уменьшало 
количество кровотечений и было связано с более низким 
риском комбинированной вторичной конечной точки, 
состоящей из летального исхода, реинфаркта миокар-
да, инсульта, повторной реваскуляризации миокарда 
и тромбоза стента [18]. 

Однако в нашем исследовании не выявлено достовер-
ной разницы при развитии геморрагического синдрома 
в зависимости от объема антитромботической терапии, что, 
вероятно, связано с малым объемом выборки пациентов. 

ВЫВОДЫ

Анализ частоты использования антитромботических 
препаратов у пациентов с ОКС и ФП в регистре по Красно-
дарскому краю позволил выявить: 

1) низкую частоту использования ОАК у пациентов 
с ФП до развития ОКС (10,45%); 

2) низкую назначаемость ОАК после выписки из ста-
ционара (62,78%), которая снижается пропорциональ-
но увеличению времени, прошедшему с момента ОКС 
(52,29%); 

3) высокий процент развития геморрагических ослож-
нений на фоне ТАТ (26,74%);

4) не выявлено статистически достоверных разли-
чий по частоте развития геморрагических осложнений: 
а) между пациентами, которым при выписке был назначен 
ОАК, и теми, кому была назначена только ДАТ; б) между 
пациентами, которым были и не были назначены ОАК, со-
четания ОАК с АСК и ОАК с ДАТ. 

Конфликт интересов. Авторы заявляют об отсутствии 
конфликта интересов.

Таблица 3. Антитромбоцитарная терапия, которую получают пациенты спустя 6–12 мес после эпизода острого коронарного 
синдрома

Препарат Без геморрагических осложнений (n=107) С геморрагическими осложнениями (n=46) р

Только АСК, % 17,74 17,39 0,9583

Только клопидогрел, % 0 2,17 0,1228

Только ОАК, % 24,19 23,91 0,9705

АСК + клопидогрел, % 16,13 15,22 0,8867

АСК + ОАК, % 8,06 13,04 0,3327

ОАК + клопидогрел, % 14,52 13,04 0,8085

ТАТ, % 11,29 10,87 0,9392

Ничего, % 8,06 4,35 0,4064

Примечание. АСК – ацетилсалициловая кислота; ОАК – оральная антикоагулянтная терапия; ТАТ – тройная антитромбоцитарная 
терапия.
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Possibilities of blood pressure correction using non-invasive transcutaneous electrical 
stimulation in patients of older age groups

Возможности коррекции артериального 
давления с использованием неинвазивной 
чрескожной электростимуляции у пациентов 
старших возрастных групп

ФГБОУ ВО «Российский научно-исследовательский 
медицинский университет им. Н.И. Пирогова» 
Минздрава России, обособленное структурное 
подразделение «Российский геронтологический 
научно-клинический центр», Москва

Лузина А.В., 
Котовская Ю.В., 
Ткачева О.Н., 
Рунихина Н.К.

Цель работы – изучить эффективность и безопасность коррекции артериального давления (АД) с исполь-
зованием неинвазивной чрескожной электростимуляции у пациентов старших возрастных групп. Участвовали 
20 пациентов 60 лет и старше с артериальной гипертензией III, II и I степени и высоковероятным синдромом стар-
ческой астении. Всем пациентам проводили коррекцию АД с помощью электростимулятора чрескожного «АВР-
051» (arterial blood pressure) производства ООО «Инферум» (Екатеринбург) с последующей оценкой уровня АД 
с помощью суточного мониторирования (BPLab, Россия). Контрольные точки оценки производились в течение 4 ч 
от начала мониторирования. При коррекции АД с помощью электростимулятора чрескожного «АВР-051» отмечено 
снижение систолического АД через 2 ч после воздействия на 19,8 мм рт.ст. и достоверное снижение диастоли-
ческого АД на 16,6 мм рт.ст. (р=0,026). Немедикаментозные методы лечения актуальны и при ведении пациентов 
старческого возраста, особенно в контексте современных рекомендаций более жесткого контроля АД. Требуются 
дальнейшие исследования для оценки безопасности и эффективности более длительного применения данного 
метода у пожилых пациентов с артериальной гипертензией и вероятным синдромом старческой астении. 
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The aim of the work was to study efficacy and safety of blood pressure (BP) correction using non-invasive percutaneous 
electrostimulation in patients of older age groups. Twenty patients of 60 years and older with arterial hypertension (grade III, 
II and I) and highly probable senile asthenia syndrome participated in the study. All patients underwent correction of BP by 
percutaneous electrostimulation “AVR-051” (arterial blood pressure) produced by LLC «Inferum» (Yekaterinburg) with following 
assessment of 24-hour blood pressure monitoring results (BPLab, Russia). Assessment checkpoints were carried out within 
4 hours of monitoring. In case on blood pressure correction by percutaneous electrostimulator "ABP-051" there was observed 
decrease in systolic BP 2 h after intervention to 19.8 mm Hg and a significant decrease in diastolic blood pressure by 16.6 mm Hg 
(p=0.026). Non-drug therapeutic interventions are also relevant in case of management of elderly patients, especially in context 
of modern recommendations of tougher BP control. Further researches are necessary to assess safety and efficacy of this method 
prolonged usage in group of elderly patients with arterial hypertension and probable senile asthenia syndrome.
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doi: 10.24411/2309-1908-2018-14002.
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Л ечение артериальной гипертензии (АГ) в пожи-
лом возрасте представляет определенные труд-
ности как для лечащих врачей, так и для самих 

пациентов. Возможности коррекции артериального 

давления (АД) без назначения дополнительных антиги-
пертензивных препаратов представляют интерес ввиду 
коморбидности данной группы пациентов и, как след-
ствие, полипрагмазии, что увеличивает риск побочных 

ОРИГИНАЛЬНЫЕ ИССЛЕДОВАНИЯ

СПИСОК СОКРАЩЕНИЙ
АГ – артериальная гипертензия
АГТ – антигипертензивная терапия
АД – артериальное давление
ДАД – диастолическое артериальное давление

ИМТ – индекс массы тела
САД – систолическое артериальное давление
ССА – синдром старческой астении 
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эффектов от лекарственной терапии. Все это побуждает 
искать новые безопасные методы коррекции АД. 

Проблема лечения пациентов старших возрастных 
групп связана с растущей вероятностью наличия у них 
синдрома старческой астении (ССА) – состояния, пациен-
ты с которым не включались в рандомизированные кли-
нические исследования и для которого польза снижения 
повышенного АД неясна [1, 2]. 

В этом контексте при ведении пациентов пожилого и стар-
ческого возраста важно проводить оценку функционального 
статуса, выявлять гериатрические синдромы. Основной гери-
атрический синдром – это ССА, ассоциированный с возрас-
том синдром, основными проявлениями которого являются 
общая слабость, медлительность и/или непреднамеренная 
потеря массы тела [3, 4]. ССА способствует развитию зависи-
мости от посторонней помощи в повседневной жизни, утрате 
способности к самообслуживанию и ухудшает прогноз [3, 4]. 
Распространенность ССА увеличивается с возрастом, дости-
гая среди лиц 85 лет и старше 26,1% [5].

В связи с этим перед практикующим врачом встают 
2 основные задачи: определиться с наличием или отсутствием 
ССА у пациента, а также решить вопрос о назначении анти-
гипертензивной терапии (АГТ) и об уменьшении лекарствен-
ной нагрузки за счет немедикаментозных методов лечения.

В этой статье представлены данные о влиянии немедика-
ментозного метода коррекции АД с использованием неинва-
зивной чрескожной электростимуляции с помощью прибора 
«АВР-051» у пациентов старших возрастных групп.

Электростимулятор чрескожный для коррекции АД «АВР-
051» (arterial blood pressure) производства ООО «Инферум» 
(Екатеринбург) – автономный физиотерапевтический аппа-
рат для неинвазивного воздействия импульсным электри-
ческим током низкой частоты в зонах дистальных отделов 
дерматомеров, расположенных на предплечье левой руки. 
Он предназначен для общего регулирующего воздействия 
на физиологические функциональные системы человечес-
кого организма в лечебно-профилактических учреждениях, 
домашних и полевых условиях с целью оказания терапев-
тической и вторичной профилактической помощи при на-
рушениях системного АД и сопутствующих симптомах у лиц 
старше 14 лет. Проведение курса процедур способствует 
коррекции и стабилизации нарушенного АД, ликвидации бо-
левого и иных синдромов, сопровождающих повышение АД, 
улучшению общего самочувствия и эмоционального состоя-
ния, а также качества жизни пациента, повышению работо-
способности, снижению метео- и хронозависимости [6].

МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ
Исследование было одобрено локальным этическим 

комитетом. Все пациенты подписывали информирован-
ное согласие на участие в исследовании.

Для участия в исследовании отбирали пациентов, на-
ходившихся на стационарном лечении с целью обеспе-
чения тщательного мониторирования безопасности при-
менения метода. В исследование включали пациентов 
в возрасте 60 лет и старше с уровнем систолического АД 
140 мм рт.ст. независимо от приема АГТ и высоковероят-
ным ССА, выявленным на основании скрининговой шкалы 

«Возраст не помеха» [7]. Шкала содержит 7 вопросов, 
касающихся непреднамеренной потери массы тела, сни-
жения зрения и слуха, настроения, травм, связанных с па-
дениями, нарушений памяти, недержания мочи и огра-
ничений подвижности. Каждый утвердительный ответ 
оценивается в 1 балл, отрицательный – в 0 баллов. При 
результате 3 баллов ССА считался высоковероятным.

Не включали пациентов с ортостатической гипотони-
ей, сопутствующими заболеваниями в стадии обострения 
или декомпенсации, требующими приоритетного по отно-
шению к АГ лечения, когнитивными расстройствами выше 
средней степени тяжести и деменцией.

Всем пациентам проводили коррекцию АД с помощью 
электростимулятора чрескожного «АВР-051» (регистра-
ционное удостоверение № РЗН 2016/3776 от 31.03.2016), 
автономного физиотерапевтического аппарата для неин-
вазивного воздействия импульсным электрическим током 
низкой частоты в зонах дистальных отделов дерматоме-
ров, расположенных на предплечье левой руки.

Перед началом воздействия каждого пациента зна-
комили с аппаратом, разъясняя цель воздействия, реко-
мендуя снять все предметы с левой руки (часы, кольца, 
цепочки и пр.), и освобождали дистальную треть левого 
предплечья от одежды.

Для лучшего контакта проводили обработку электро-
дов аппарата и кожи в области воздействия с помощью 
влажной салфетки или тампона, слегка смоченного водой 
или физиологическим раствором (0,9% водным раствором 
хлорида натрия). Вставляли кисть левой руки в манже-
ту так, чтобы символ программы № 1 на экране аппарата 
располагался наверху. Для большей эффективности кор-
рекции аппарат располагали в области нижней трети пред-
плечья, чтобы правый край корпуса аппарата находился 
параллельно лучезапястной складке. Затягивали манжету 
и закрепляли ее, чтобы электроды аппарата имели плотный 
контакт с кожей, между манжетой и поверхностью пред-
плечья не было свободного пространства, но предплечье 
не было перетянуто. Включали аппарат, нажав на кнопку 
«вкл/выкл» программы № 1 (программа для снижения АД), 
продолжительность которой составляет 5 мин. По оконча-
нии сеанса звучал звуковой сигнал, аппарат автоматически 
отключался и светодиод гас. После сеанса пациенту реко-
мендовался отдых в течение 20–30 мин.

Оценку уровня АД проводили с помощью суточного мо-
ниторирования (BPLab, Россия). Контрольные точки оценки 
измерения АД проводились в течение 4 ч мониторирования.

Статистическая обработка
Результаты представлены в виде средних значений 

(± стандартное отклонение) для количественных величин 
или как значения и проценты для качественных. Результаты 
сравнения представлены парным t-критерием Стьюдента.

РЕЗУЛЬТАТЫ

В исследование были включены 20 пациентов от 60 лет 
до 81 года (средний возраст – 69,4±6,8 года), 16 (80%) 
женщин. Средний индекс массы тела (ИМТ) составил 
34±6,1 кг/м2.
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На момент обследования средний уровень систоличе-
ского АД (САД) составил 156,2±16,9, диастолического АД 
(ДАД) – 92,2±11,0 мм рт.ст.

С систолическим АД 140–159 мм рт.ст. было 11 (55%) 
пациентов, с САД 160–179 мм рт.ст. – 8 (40%) пациентов, 
с САД 180 мм рт.ст. – 1 (5%) пациент.

17 (85%) пациентов принимали АГТ. Комбинирован-
ная терапия была назначена 15 (75%) пациентам, моно-
терапия – 2 (10%) пациентам. В качестве АГТ применяли 
5 классов препаратов: ингибиторы ангиотензин-превращаю-
щего фермента (иАПФ), блокаторы рецепторов ангиотензи-
на II (БРА), β-блокаторы (ББ), антагонисты кальция (АК), ди-
уретики тиазидные и тазидоподобные (ТД) – индапамид. 
Использовали следующие комбинации классов: иАПФ с ТД, 
иАПФ с ББ, иАПФ с ББ и АК, БРА с ТД и АК, БРА с АК.

Всем пациентам было рекомендовано продолжить 
плановую терапию в прежних дозировках.

При анализе показателей САД/ДАД по данным мо-
нитора BPLab, отмечается снижение АД через 2 ч после 
воздействия, с постепенным повышением к 3-му часу 
до исходных показателей (см. таблицу). 

Из таблицы видно, что средний показатель АД составил 
156,2/92,1 мм рт.ст. Сразу же после воздействия прибором 
отмечается снижение ДАД с 92,1±11,0 до 85,7±11,8 мм рт.ст. 
c достижением отчетливого снижения АД через 2 ч (уровень 
САД/ДАД соответственно 136,4±23,1/75,5±14,2 мм рт.ст., 
p<0,05). К 3-му часу после воздействия прибором отмеча-
лась тенденция к возвращению уровней АД к исходным.

К 4-му часу мониторирования снижение САД до 
147,4±19,7 мм рт.ст. было недостоверным, но снижение 
ДАД 83,4±16,6 мм рт.ст. (р=0,026) по-прежнему было до-
стоверным по сравнению с исходным уровнем.

Снижение АД наблюдалось как у принимавших, так 
и у не принимавших АГТ. Взаимосвязи уровня исходного 
АД с выраженностью его снижения после аппаратного 
воздействия не выявлено.

При применении аппарата «АВР-051» пациенты не 
предъявляли жалоб, 3 (15%) пациента описывали легкие 
покалывания в области воздействия, которые самостоя-
тельно проходили в течение нескольких секунд.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

В данном исследовании методика коррекции АД с при-
менением электростимулятора чрескожного «АВР-051» 
(arterial blood pressure) производства ООО «Инферум» 

впервые использовалась у пациентов старших возрастных 
групп с высоковероятным ССА. Пациенты старших возраст-
ных групп – очень уязвимая группа, требующая особого 
подхода к терапии и контроля своего состояния. Немеди-
каментозные методы лечения актуальны и при ведении 
пациентов старческого возраста, особенно в контексте со-
временных рекомендаций более жесткого контроля АД.

В представленном небольшом пилотном исследова-
нии проводилось однократное воздействие с последую-
щим мониторингом АД. При коррекции АД с помощью 
электростимулятора чрескожного «АВР-051» отмечено 
снижение САД через 2 ч от воздействия на 19,8 мм рт.ст., 
достоверное снижение ДАД на 16,6 мм рт.ст. (р=0,026). 
Показатели АД возвращались к исходным приблизитель-
но к 4-му часу. Пациенты хорошо переносили данную 
процедуры и субъективно жалоб не предъявляли. Не от-
мечено случаев резкого снижения АД.

Требуются дальнейшие исследования для оценки 
безопасности и эффективности более длительного при-
менения данного метода у пожилых пациентов с АГ и ве-
роятным ССА. 

Конфликт интересов. Авторы заявляют об отсутствии 
конфликта интересов.

Показатели систолического (САД) и диастолического 
артериального давления (ДАД) за время мониторирования 
после его коррекции

Интервал 

измерения

Артери-

альное 

давление

Средний 

показатель, 

мм рт.ст.

р

Исходно САД 156,2±16,9 –

ДАД 92,1±11,0 –

Через 1 мин 

после коррекции

САД 157,2±22,9 –

ДАД 85,7±11,8 –

Через 1 ч после 

коррекции

САД 140,7±22,0 0,0058

ДАД 77,9±13,2 0,00016

Через 2 ч после 

коррекции

САД 136,4±23,1 0,0018

ДАД 75,5±14,2 0,00004

Через 3 ч после 

коррекции

САД 156,1±32,5 0,98

ДАД 84,7±15,0 0,023

Через 4 ч после 

коррекции

САД 147,4±19,7 0,073

ДАД 83,4±16,6 0,026
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4 years experience of the Pulmonary Hypertension Center in the Samara Region

4-летний опыт работы центра легочной 
гипертензии в Самарской области
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Легочная артериальная гипертензия – хроническое прогрессирующее заболевание, ассоциируемое с плохим 
прогнозом, несмотря на современные достижения в лечении. Такие пациенты должны находиться под постоян-
ным наблюдением специалиста, обладающего должными знаниями по данной нозологии. Организованная служба 
амбулаторной помощи позволит выявить пациента на ранних стадиях заболевания или максимально уменьшить 
риск осложнений. В статье представлен опыт амбулаторной работы Центра легочной гипертензии на базе об-
ластного кардиодиспансера в Самарской области.
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Pulmonary arterial hypertension is a chronic, progressive disease, associated with poor prognosis despite the numerous 
novel cure options. Such patients should constantly be under close follow up of a specialist who has appropriate knowledge 
on this disease. Development of the ambulatory service will help to identify the patient in the early stages of the disease or 
minimize the risk of complications. This article describes the experience of outpatient work of Pulmonary Hypertension Centre 
on the basis of the regional cardiologic outpatient clinic in the Samara Region.
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Л егочная артериальная гипертензия (ЛАГ) – это 
клиническая группа редких и тяжелых заболе-
ваний. Опасность заключается в длительном ма-

скированном течении заболевания, что приводит к диа-
гностике на далеко зашедшей стадии [2]. Выживаемость 
пациента с тяжелой степенью ЛАГ без своевременно на-
чатого лечения составит не больше полугода [6]. Соглас-
но данным международных регистров [1], пик заболе-
ваемости приходится на молодых женщин детородного 
возраста (в России это 28,1 года) [3]. Существует множе-
ство причин, приводящих к легочной гипертензии (ЛГ). 
И требуется сложный диагностический алгоритм, в том 
числе с применением инвазивной диагностики, чтобы из 
всего массива ЛГ выделить пациентов с ЛАГ. Согласно 
определению, это гемодинамическое состояние, которое 
характеризуется наличием прекапиллярной ЛГ: среднее 
давление в легочной артерии 25 мм рт.ст., давление 
заклинивания легочных капилляров 15 мм рт.ст., ле-
гочное сосудистое сопротивление >3 единиц Вуда [4, 7]. 
К ним относят идиопатическую ЛАГ (ИЛАГ), семейную 
ЛАГ и ЛАГ, ассоциированную с заболевания соедини-

тельной ткани, врожденными пороками сердца (ЛАГ-
ВПС), портальной гипертензией, ВИЧ-инфекцией и ря-
дом редких заболеваний [4, 5]. Важной особенностью 
является то, что патогенетическая терапия, эффективная 
при ЛАГ, не всегда эффективна при других формах ЛГ [5]. 
Кроме того, ЛАГ – прогрессирующее заболевание, кото-
рое требует постоянного мониторинга и эскалации ле-
карственной терапии, поэтому пациенты, выписанные 
из стационара, должны находиться под наблюдением 
специалиста, обладающего должными знаниями по 
особенностям ведения данных пациентов. Однако вви-
ду редкости данного заболевания нет необходимости 
в проведении дополнительного медицинского обучения 
врачей первичного звена. Именно это и стало предпо-
сылками для того, чтобы сконцентрировать таких паци-
ентов области на базе одного учреждения. 

Исторически проблемой ЛАГ в Самарской области нача-
ли заниматься с 2009 г. Тогда исследовалась группа из 30 па-
циентов (ИЛАГ, ЛАГ-ВПС), получавших силденафил по про-
грамме льготного лекарственного обеспечения (ЛЛО). Затем 
этих пациентов направляли для динамического наблюдения 

ОРИГИНАЛЬНЫЕ ИССЛЕДОВАНИЯ
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Рис. 1. Динамика консультаций в центре легочной 
гипертензии ГБУЗ «Самарский областной клинический 
кардиологический диспансер» за 2015 г. – сентябрь 2018 г.

Рис. 2. Структура пациентов старше 18 лет с легочной 
гипертензией, % (абсолютное количество пациентов) 
Здесь и на рис. 3, 4: ВПС – врожденные пороки сердца; ИЛАГ – 
идиопатическая легочная артериальная гипертензия; ХТЭЛГ – 
хроническая тромбоэмболическая легочная гипертензия; 
ВИЧ – вирус иммунодефицита человека; ЛГ – легочная гипер-
тензия.

в лечебное учреждение по территориальному принципу. 
В большинстве случаев на амбулаторном этапе придер-
живались лечения, назначенного в кардиологическом 
диспансере. Периодическое наблюдение в кардиоцен-
тре зачастую осуществлялось разными специалистами. 
Однако недостаток знаний по данному заболеванию, ма-
лая доступность специфической терапии приводили к не-
своевременной коррекции терапии, поздней диагностике, 
которые неблагоприятно сказывались на течении заболе-
вания. Поэтому на базе ГБУЗ «Самарский областной кли-
нический кардиологический диспансер» приказом Мини-
стерства здравоохранения Самарской области № 916 от 
19.06.2015 создан центр легочной гипертензии. Задачи 
центра – оказание консультативной, лечебной и диагно-
стической помощи больным с различными формами ЛГ, 
отбор и подготовка пациентов к оказанию специализиро-
ванной, в том числе высокотехнологичной, медицинской 
помощи, консультирование врачей медицинских органи-
заций по сложным вопросам диагностики и лечения па-
циентов с ЛГ, проведение организационно-методической 
работы, информационное обеспечение медицинских ор-
ганизаций и населения по вопросам оказания медицин-
ской помощи пациентам с ЛГ, диспансерное наблюдение 
пациентов с ЛАГ.

В состав центра ЛГ входят специалисты, прошедшие обу-
чение в ведущих центрах ЛГ Москвы и Санкт-Петербурга: 
кардиологи, детские кардиологи, врачи функциональной 
диагностики, рентгенохирурги.

Амбулаторную помощь оказывают на базе диспансерно-
консультативной поликлиники ГБУЗ «Самарский областной 
клинический кардиологический диспансер», рассчитан-
ной на более чем 56 тыс. посещений в год, в том числе на 
диспансерном учете состоят около 1600 пациентов после 
перенесенного инфаркта миокарда и кардиохирургических 
вмешательств. Преимущество создания центра ЛГ на базе 
областного кардиодиспансера заключается в том, что вхо-
дящие в его состав поликлиника, круглосуточный стационар 
(в том числе кардиохирургический, рентгенохирургическое 
отделение), дневной стационар, отделение медицинской 
реабилитации пациентов, акушерский стационар обеспечи-
вают комплексный подход к оказанию помощи пациентам 
с ЛАГ на всех этапах на уровне одного учреждения.

В центр ЛГ может быть направлен любой житель горо-
да и области после выявления в ходе эхокардиографиче-
ского исследования ЛГ. Кроме того, пациенты с врожден-
ными и приобретенными пороками сердца, в том числе 
после хирургической коррекции, с перенесенной тром-
боэмболией легочной артерии, с аутоиммунными забо-
леваниями (системная красная волчанка, склеродермия, 
ревматоидный артрит, дермато-/полимиозит), тяжелым 
течением хронической обструктивной болезни легких, 
с ВИЧ-инфекцией, циррозом печени, осложненным пор-
тальной гипертензией, и др.

Благодаря информационным письмам, образователь-
ным лекциям врачи первичного звена стали активнее на-
правлять на консультацию больных из группы риска с по-
дозрением на ЛГ. С момента создания центра ЛГ отмечен 
рост консультативной активности с 66 до 149 консульта-

ций в 2018 г. (рис. 1). У детей этот показатель остается 
стабильным благодаря ранней диагностике ВПС (в том 
числе пренатальной) и их своевременной хирургической 
коррекции. Основную группу наблюдения у детей состав-
ляют пациенты после этапной коррекции ВПС (с гемоди-
намикой единого желудочка), а также выявляемые паци-
енты с ИЛАГ и ЛАГ, ассоциированной с болезнями легких. 

Как правило, в центр ЛГ направляются наиболее диа-
гностически сложные пациенты, у которых на этапе поли-
клиники нельзя однозначно связать ЛГ с наиболее частой 
причиной развития данного состояния – заболеваниями 
левых отделов сердца или легких. Для верификации диа-
гноза и уточнения этиологии врачи кардиодиспансера ис-
пользуют пошаговый диагностический алгоритм, согласно 
современным рекомендациям по ЛГ [2, 4]. При подтверж-
дении ассоциации ЛГ с заболеваниями левых отделов 
сердца или легких больные направляются под наблюдение 
кардиолога или пульмонолога по месту жительства. 

Среди лиц старше 18 лет, обратившихся в центр ЛГ 
(рис. 2), преобладают пациенты с заболеваниями левых от-
делов сердца и ЛАГ-ВПС. Достаточно высока частота ЛГ сме-
шанного генеза. У 12,4% пациентов ЛГ не подтверждена.
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При определенных показаниях пациентов госпитали-
зируют в ГБУЗ «Самарский областной клинический кар-
диологический диспансер», где им проводится катетери-
зация правых отделов сердца с тестом вазореактивности. 
С 2014 г. было проведено 33 инвазивных исследования. 
Верифицировано 20 ИЛГ (из них только у 2 пациенток 
тест вазореактивности положительный), 5 ХТЭЛГ с дис-
тальным поражением легочного русла, у 5 больных диа-
гностированы альтернативные причины повышения дав-
ления в легочной артерии, у 3 пациентов диагноз ЛГ не 
подтвердился.

На сегодняшний день в области состоят на учете 82 
пациента с ЛАГ. В структуре пациентов (рис. 3) преобла-
дают ЛАГ-ВПС, из них 25 взрослых с некорригированны-
ми ВПС и резидуальной ЛГ после оперативного лечения. 
Благодаря хорошо организованной кардиохирургической 
службе раннее выявление у детей делает возможным ра-
дикальную коррекцию до развития необратимой ЛГ. По-
этому из 26 пациентов с ЛАГ-ВПС детского возраста есть 
пациенты, у которых ЛАГ-препараты используются для 
предоперационной подготовки с перспективой отмены. 
Отмечается увеличение доли больных с ХТЭЛГ, что свя-
зано с улучшением диагностики и удельного веса острой 
тромбоэмболии легочной артерии в структуре сердечно-
сосудистой заболеваемости в нашей области. На сегод-
няшний день это 12 пациентов. Ассоциации ЛАГ с ВИЧ-
инфекцией пока выявляются в единичных случаях.

Прицельное внимание к проблеме привело к улуч-
шению выявляемости пациентов с ИЛАГ. Если в 2015 г. 
выявлялось 1–2 новых случая в год, то с момента работы 
центра ЛГ этот показатель вырос до 3–5 случаев в год. 
В настоящий момент распространенность ИЛАГ в нашей 
области составляет 5,6 случая на 1 млн человек. Средний 
возраст – 39,4 года: 1 мужчина и 1 ребенок 5 лет. По-
прежнему остаются достаточно большими сроки от нача-
ла манифестации заболевания до установления диагноза. 
В среднем этот период составляет 1,5 года. У 4 пациентов 
заболевание было выявлено после достижения III функ-
ционального класса. За время наблюдения летальный ис-
ход был у 7 пациентов.

В случае установления диагноза ЛАГ в центре прово-
дится консилиум для решения вопроса о необходимости 
включения пациента в Реестр граждан, нуждающихся 
в региональной лекарственной поддержке, а также регио-
нальный сегмент Федерального регистра лиц, страдающих 
жизнеугрожающими и хроническими прогрессирующими 
редкими (орфанными) заболеваниями, приводящими 
к сокращению продолжительности жизни граждан или их 
инвалидности.

Пациенты с ЛАГ характеризуются значительным рас-
ходованием ресурсов системы здравоохранения. Соглас-
но Перечню жизнеугрожающих и хронических прогрес-
сирующих редких (орфанных) заболеваний, приводящих 
к сокращению продолжительности жизни граждан или 
их инвалидности (утвержден Постановлением Прави-
тельства РФ № 403 от 26.04.2012) только ИЛАГ входит 
в обязательства Правительства по ЛЛО граждан. В нашей 
области пациенты с ИЛАГ полностью обеспечены за счет 

средств областного бюджета, есть пациенты на комбини-
рованной терапии (см. таблицу). 

Значительно хуже обстоит дело с ХТЭЛГ и ЛАГ-ассо-
циированными заболеваниями, так как не разработаны 
местные программы ЛЛО, и пациенты вынуждены приоб-
ретать препараты за свой счет. Как правило, это дженерик 
силденафил как наиболее финансово доступный препарат.

При необходимости пациенты с ЛАГ направляются 
в экспертные федеральные центры. Так в ФГБОУ «На-
циональный медицинский исследовательский центр им. 
акад. Е.Н. Мешалкина» Минздрава России было направ-
лено 8 пациентов с ХТЭЛГ (у 4 – показания к тромбэндар-
терэктомии из легочных артерий, у 3 – отказ от оператив-
ного лечения, консервативное лечение, у 1 – чрескожная 
баллонная ангиопластика ветвей легочной артерии). 
В ФГБУ «Национальный медицинский исследовательский 
центр сердечно-сосудистой хирургии им. А.Н. Бакуле-
ва» Минздрава России обследованы 3 пациента с ИЛГ, 
была инициирована комбинированная терапия. 2 паци-
ентки с ЛАГ-ВПС успешно родоразрешены в ФГБУ «На-
циональный медицинский исследовательский центр 
им. В.А. Алмазова» Минздрава России. 

Диагностированная ЛАГ также требует постоянного 
контроля со стороны врачей. Редкость данного заболева-
ния и дорогостоящая терапия создают трудности ведения 
пациентов на амбулаторном этапе, особенно в условиях, 
когда врачу на работу с пациентом отводятся 10–15 мин. 
Кроме того, по нашим наблюдениям, нередко после уста-
новленного диагноза пациенты слабо представляют, в ка-
ком состоянии их здоровье и как им его сохранить. В то 
же время ввиду малочисленности пациентов с данным 
заболеванием (1–2 пациента на лечебное учреждение) 
в условиях поликлиники нецелесообразно создавать 
группы диспансерного наблюдения, аналогично больным 
с ишемической болезнью сердца, гипертонической болез-
нью, хронической сердечной недостаточностью. Поэтому 
для соблюдения преемственности стационарного лече-
ния и унификации ведения пациентов с 2016 г. на базе 
поликлиники областного кардиоцентра введено экспери-
ментальное диспансерное наблюдение по программе «Ле-
гочная гипертензия». В зависимости от клинического со-
стояния определяется кратность визитов. При стабильном 

Рис. 3. Структура пациентов с легочной артериальной 
гипертензией
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течении заболевания пациенты посещают поликлинику 
каждые 6 мес, при смене или инициации терапии – через 
3 мес. Более частые визиты могут быть показаны пациен-
там с ухудшением состояния, при терминальной стадии 
заболевания. На каждом амбулаторном посещении про-
водится тщательная оценка клинического статуса, появле-
ния новых клинических симптомов. Для оценки функцио-
нального класса заболевания пациенты выполняют тест 
6-минутной ходьбы, измеряется сатурация кислорода. 
Для неинвазивной оценки давления в легочной артерии 
и состояния правого желудочка применяется эхокардио-
графия. Такие параметры, как размеры правого желудоч-
ка, фракция выброса правого желудочка, систолическое 
давление в легочной артерии, TAPSE, площадь правого 
предсердия, давление заклинивания легочной артерии, 
в зависимости от клинического состояния измеряются 
1 раз в 6–12 мес, при смене или инициации терапии – че-
рез 3 мес. В диагностике осложнений и лечении заболе-
вания важен контроль лабораторных показателей. Пока-

заны 2 раза в год общий и биохимический анализы крови 
(если пациенты получает терапию анагонистами рецеп-
торов эндотелина, 1 раз в месяц). Для прогнозирования 
прогрессирования право-желудочковой недостаточности 
проводят контроль BNP (мозговой натрийуретический 
пептид) (2 раза в год). 

За последние десятилетия достигнут значительный 
успех в диагностике и лечении ЛАГ [8]. Своевременное 
назначение пациентам с ЛАГ эффективных лекарствен-
ных препаратов позволит решать клинические задачи 
наилучшим образом. Для пациентов с ЛАГ основным 
предназначением амбулаторного наблюдения является 
достижение заданных значений параметров физикаль-
ного, лабораторного и инструментального обследования 
с целью предотвращения прогрессии патологического 
процесса и развития обострений, повышения качества 
и увеличения продолжительности жизни, а также диагно-
стики заболевания на ранних стадиях.

Конфликт интересов. Авторы заявляют об отсутствии 
конфликта интересов.

Рис. 4. Источники финансирования пациентов, получающих 
ЛАГ-специфическую терапию (количество человек)
ЛЛО – льготное лекарственное обеспечение.

Полное обеспечение пациентов с идиопатической легочной 
артериальной гипертензией за счет средств областного 
бюджета на сентябрь 2018 г.
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Features of management of patients with arrhythmogenic right ventricular cardiomyopathy

Особенности ведения пациентов 
с аритмогенной кардиомиопатией правого 
желудочка

1 ФГБОУ ВО «Самарский государственный 
медицинский университет» Минздрава России 
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кардиологический диспансер»

Дупляков Д.В.1, 2, 
Югзова А.В.1, 
Тутуров А.О.1

Аритмогенная кардиомиопатия правого желудочка (АКПЖ) – это малоизученное заболевание, характеризую-
щееся структурными аномалиями правого желудочка (ПЖ) в сочетании с тяжелыми нарушениями ритма. Струк-
турные аспекты патологии связаны с фиброзно-жировым перерождением кардиомиоцитов, которое чаще всего 
приводит к дилатации именно ПЖ, истончению его стенки и развитию желудочковых тахиаритмий. Аритмоген-
ную кардиомиопатию принято относить к группе генетических заболеваний, поскольку нет информации, свиде-
тельствующей о конкретных факторах, влияющих на развития патологии. В связи с этим диагностика возможна 
только на стадиях клинических проявлений, а лечение направлено лишь на устранение симптомов и не имеет 
радикального характера.

Цель работы – изучение и описание современных принципов диагностики и лечения АКПЖ. Анализ резуль-
татов фундаментальных исследований необходим для выявления перспективных тактик ведения пациентов, стра-
дающих данной патологией, и оптимизации ранее проведенных исследований для подведения промежуточных 
итогов прогресса в понимании патофизиологии аритмогенной кардиомиопатии. В настоящее время аритмоген-
ная кардиомиопатия имеет хорошо отлаженную систему клинической диагностики и патогенетического лечения, 
однако дальнейшее изучение заболевания необходимо для определения радикального подхода.
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Arrhythmogenic cardiomyopathy of the right ventricle is a poorly studied disease characterized by structural anomalies 
of the right ventricle in combination with severe rhythm disturbances. The structural aspects of the pathology are associated 
with fibrous-fatty degeneration of cardiomyocytes, which often leads to dilation of the right ventricle, thinning of its wall 
and the development of ventricular tachyarrhythmias. Arrhythmogenic cardiomyopathy is referred to a group of genetic 
diseases. Now there is no information about other factors affecting the development of pathology. In this regard, diagnosis 
is possible only at the stages of clinical manifestations, and treatment is aimed only at eliminating symptoms and isn’t 
radical.

The aim of this work is to study and describe the current principles of diagnosis and treatment of arrhythmogenic 
cardiomyopathy of the right ventricle. Analysis of the results of fundamental research is necessary to identify promising 
tactics of management of patients suffering from this pathology. Optimization of earlier studies is necessary to summarize 
the intermediate results of progress in understanding the pathophysiology of arrhythmogenic cardiomyopathy.  Currently, 
arrhythmogenic cardiomyopathy has a well-functioning system of clinical diagnosis and pathogenetic treatment, but further 
study of this disease is necessary to determine a radical approach.
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АНАЛИТИЧЕСКИЕ ОБЗОРЫ

Аритмогенная кардиомиопатия правого желудочка 
(АКПЖ) – заболевание сердечной мышцы, прояв-
ляющееся структурными изменениями преимуще-

ственно правого желудочка (ПЖ): фиброзно-жировым 
замещением его миокарда. Аномальная структура серд-
ца также сочетается с частыми тяжелыми желудочковы-
ми нарушениями ритма, в большинстве случаев пред-
ставленными фибрилляцией желудочков [1]. 

Первое упоминание об АКПЖ в литературе датиру-
ется 1736 г., когда G.M. Lancisi опубликовал работу «De 
Motu Cordis et Aneurysmatibus», где описал идентичное 
заболевание у всех членов семьи в четырех поколениях, 
проявляющееся нарушением сердечной деятельности, 
сердечной недостаточностью (СН) и внезапной сердеч-
ной смертью (ВСС). Более чем два века спустя, в 1977 г. 
G. Fontaine и соавт. предложили называть данную пато-
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логию дисплазией. В 1982 г. они заменили термин «дис-
плазия» на «кардиомиопатия». В настоящее время их тео-
рия практически подтверждена, так как кардиомиопатии 
характеризуются прогрессирующей структурной пере-
стройкой мышечной ткани сердца [2].

АКПЖ требует ранней диагностики и корректного 
лечения, поскольку несет высокий риск ВСС [3]. На на-
чальных стадиях патология протекает совершенно бес-
симптомно, но, несмотря на это, сохраняется вероятность 
возникновения жизнеопасных аритмий. В настоящее вре-
мя в разных странах сформированы регистры пациентов 
с данным заболеванием [4].

Точная распространенность АКПЖ до сих пор не вы-
явлена, так как часто она протекает бессимптомно или, 
наоборот, первым проявлением является ВСС. Средняя 
встречаемость заболевания – 6 на 10 тыс. жителей, чаще 
поражает мужчин. Считается, что 17% случаев ВСС прихо-
дится на долю пациентов, страдающих АКПЖ. Около 80% 
впервые выявленных случаев АКПЖ составляют мужчины 
среднего возраста (до 40 лет) [5].

E. Larsson и соавт. в 1999 г. изучили причины ВСС 
у 16 молодых спортсменов. Оказалось, что у каждого 
4-го из них присутствовала АКПЖ, после чего значитель-
ное внимание стали уделять раннему выявлению АКПЖ 
у людей, профессионально занимающихся спортом [6]. 
Таким образом, многие исследования указывают на наи-
большую подверженность профессиональных спортсме-
нов АКПЖ, а следовательно, риску ВСС. Вероятно, это 
связано с более методичным обследованием данной 
группы населения.

ГЕНЕТИЧЕСКИЕ АСПЕКТЫ РАЗВИТИЯ 
АРИТМОГЕННОЙ КАРДИОМИОПАТИИ 
ПРАВОГО ЖЕЛУДОЧКА

Причиной АКПЖ в 60% случаев являются мутации 
в генах, кодирующих десмосомные белки плакофиллин-2, 
плакоглобин, десмоплакин, десмоколлин-2 и десмоглин-2 
[7, 8]. Эти мутации преимущественно обнаруживают-
ся в гене плакофиллин-2, но также они были замечены 
в генах, кодирующих недесмосомные белки, такие как 
рианодиновый рецептор-2, трансформирующий фактор 
роста-β3, ламин A/C, трансмембранный белок-43, десмин, 
титин, αT-catenin и фосфоламбан. В небольшом числе 
случаев заболевание связано с мутациями в недесмосом-
ных генах и с редкими рецессивными мутациями (напри-
мер, синдром Карваяла и болезнь Наксоса) [8].

Первый ген аутосомно-доминантной АКПЖ, который 
кодирует рианодиновый рецептор-2 на хромосоме 1q42-
43, был идентифицирован еще в исследованиях 2000-х гг. 
За последние десятилетия выявлено более 100 генов 
и мутаций, участвующих в различных формах сердеч-
ных заболеваний, таких как гипертрофическая, дилата-
ционная и аритмогенная кардиомиопатия [9]. Эти гены 
в основном кодируют белки сократительной функции, 
а также белки, которые участвуют в гомеостазе кальция 
и находятся в интеркалированном диске, но их патоген-
ность по-прежнему вызывает споры.

Мутации в этих генах оказывают патогенное действие 
на несколько сердечных клеточных функций, таких как 
генерация сократительной силы, регулирование силы, 
трансдукция сигнала, возбудимость и внутриклеточные 
влияния кальция. 

КЛИНИЧЕСКОЕ ТЕЧЕНИЕ 
АРИТМОГЕННОЙ КАРДИОМИОПАТИИ 
ПРАВОГО ЖЕЛУДОЧКА

АКПЖ не имеет специфической клинической картины 
и крайне трудно диагностируется на доклинической ста-
дии. Ведущими симптомами АКПЖ являются сердцебие-
ние (60% случаев), перебои в работе сердца (>50% случа-
ев), кардиалгия (46% случаев), синкопальные состояния 
(40% случаев), и ВСС (26% случаев). Также для АКПЖ ха-
рактерны такие проявления, как головокружение, повы-
шенная утомляемость, одышка, снижение толерантности 
к физическим нагрузкам и другие симптомы, указываю-
щие на наличие и/или прогрессирование СН.

Несмотря на вариабельность симптоматики, предлага-
ется следующая стадийность патологических процессов:

1) латентная (скрытая, доклиническая) стадия;
2) стадия электрических нарушений;
3) стадия правожелудочковой СН;
4) стадия бивентрикулярной СН.
Латентная стадия АКПЖ характеризуется отсутстви-

ем симптомов, ВСC при этом может быть первым и един-
ственным проявлением, и его возникновение наиболее 
вероятно при интенсивной физической нагрузке. В ста-
дии электрических нарушений появляются симптомы на-
рушения ритма сердца и морфологические изменения 
ПЖ. Позднее диффузное поражение может приводить 
к развитию бивентрикулярной СН в сочетании с наруше-
ниями ритма сердца или без них. Как правило, в заключи-
тельной стадии течение заболевания напоминает картину 
дилатационной кардиомиопатии [10].

ОСОБЕННОСТИ ДИАГНОСТИКИ 
АРИТМОГЕННОЙ КАРДИОМИОПАТИИ 
ПРАВОГО ЖЕЛУДОЧКА

Диагностика АКПЖ до сих пор вызывает трудности. 
В состав стандартных методов исследования у лиц с подо-
зрением на АКПЖ входят подробное изучение семейного 
анамнеза, жалоб, физикальные методы обследования, 
рентгенография органов грудной клетки, электрокардио-
графия (ЭКГ), суточное мониторирование ЭКГ, сигнал-
усредненная ЭКГ, стресс-тест и эхокардиография (ЭхоКГ). 
В некоторых случаях показано проведение магнитно-
резонансной томографии (МРТ), эндомиокардиальной 
биопсии (ЭМБ) и контрастной вентрикулографии сердца.

В исследовании D. Corrado и соавт. [10], в котором 
участвовали 108 пациентов с подозрением на АКПЖ, 
было показано, что проведение ЭхоКГ, ангиографии ПЖ, 
сигнал-усредненной ЭКГ и холтеровского мониторирова-
ния достаточно для оптимального клинического обследо-
вания пациентов с подозрением на АКПЖ. Кроме этого, 
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3D-анатомическое картирование необходимо для оценки 
структурных, функциональных и электрических измене-
ний ПЖ [11].

С появлением новых методов диагностики и изме-
нением критериев постановки диагноза АКПЖ в 2010 г. 
были предложены новые критерии для диагностики дан-

ного заболевания, которые основаны на количественных 
сочетаниях больших и малых признаков [12], что суще-
ственно отличалось от старых критериев, предложенных 
W.J. McKenna и соавт. в 1994 г. Наличие 22 больших кри-
териев, 1 большого и 2 или 4 малых критериев свидетель-
ствует о наличии АКПЖ (табл. 1). 

Таблица 1. Критерии диагностики аритмогенной кардиомиопатии правого желудочка [13]

Критерии диагностики аритмогенной кардиомиопатии/

дисплазии правого желудочка 1994 г. (McKenna W.J. и соавт.)

Критерии диагностики аритмогенной кардиомиопатии/

дисплазии правого желудочка 2010 г. (Marcus F.I. и соавт.)

I. Глобальная или региональная дисфункция и структурные изменения*

Большие
Значительная дилатация и снижение фракции выброса ПЖ 
с незначительными изменениями левого желудочка или без них.
Локальные аневризмы ПЖ (участки акинезии или дискинезии 
с диастолическим выбуханием).
Значительная сегментарная дилатация ПЖ
Малые
Умеренная глобальная дилатация ПЖ
и/или
Снижение фракции выброса при нормальном левом желудочке.
Умеренная сегментарная дилатация ПЖ.
Регионарная гипокинезия ПЖ

С помощью 2D-ЭхоКГ
Регионарная акинезия, дискинезия или аневризма
и один из следующих критериев (позднедиастолических):
– PLAX RVOT ≥32 мм [корригированный к размеру тела (PLAX/
BSA) ≥19 мм/мм2];
– PSAX RVOT ≥36 мм [корригированный к размеру тела (PSAX/
BSA) ≥21 мм/мм2];
– или фракционное изменение площади ≤33%.
С помощью МРТ
Регионарная акинезия или дискинезия либо диссинхронизм 
сокращения ПЖ
и один из следующих критериев:
– отношение конечно-диастолического объема ПЖ к площади 
поверхности тела (BSA) ≥110 мл/м2 (мужчины) или ≥100 мл/м2 
(женщины);
– или фракция выброса ПЖ ≤40%.
С помощью ангиографии ПЖ
Регионарная акинезия, дискинезия или аневризма ПЖ

II. Характеристика ткани стенки

Большие критерии

Фиброзно-жировое замещение миокарда при ЭМБ Остаточное количество кардиомиоцитов <60% по данным 

морфометрического анализа с фиброзным замещением 

миокарда свободной стенки ПЖ более чем в 1 образце 

с жировым замещением ткани по данным ЭМБ или без него

Малые критерии

Остаточное количество кардиомиоцитов 60–75% по данным 

морфометрического анализа с фиброзным замещением 

миокарда свободной стенки ПЖ более чем в 1 образце 

с жировым замещением ткани по данным ЭМБ или без него

III. Нарушение реполяризации

Большие критерии

Инверсия зубца Т в правых грудных отведениях (V1, V2 и V3) у лиц 

в возрасте старше 14 лет при отсутствии полной блокады правой 

ножки пучка Гиса (БПНПГ)

Малые критерии

Инверсия зубца Т в правых грудных отведениях (V2 и V3) у лиц 

в возрасте старше 12 лет при отсутствии БПНПГ

Инверсия зубца Т в отведениях V1 и V2 у лиц в возрасте старше 

14 лет (при отсутствии полной БПНПГ) либо в V4, V5 или V6

Инверсия зубца Т в правых грудных отведениях V1, V2, V3 и V4 

у лиц в возрасте старше 14 лет при полной БПНПГ

IV. Нарушения деполяризации/проводимости

Большие критерии

ε-Волна или локальная продолжительность комплекса QRS >110 

мс в правых грудных отведениях (V1–V3)

ε-Волна (воспроизводимые низкоамплитудные сигналы между 

концом комплекса QRS и началом Т-волны) в правых грудных 

отведениях (V1–V3)



27КАРДИОЛОГИЯ: новости, мнения, обучение Том 6, №4 2018

Дупляков Д.В., Югзова А.В., Тутуров А.О.
ОСОБЕННОСТИ ВЕДЕНИЯ ПАЦИЕНТОВ С АРИТМОГЕННОЙ КАРДИОМИОПАТИЕЙ ПРАВОГО ЖЕЛУДОЧКА

27

Малые критерии

Поздние потенциалы (сигнал-усредненная ЭКГ) Поздние потенциалы (сигнал-усредненная ЭКГ) ≥1 из трех 

параметров при отсутствии продолжительности комплекса QRS 
>110 мс на стандартной ЭКГ.

Продолжительность фильтрованного комплекса QRS ≥114 мс

Продолжительность терминальной части комплекса QRS 

(низкоамплитудные сигналы ≤40 мкВ)≥38 мс.

Среднеквадратичная амплитуда последних 40 мс комплекса 

QRS ≤20 мкВ.

Продолжительность терминальной активации QRS ≥55 мс, 

измеряемая от самой низкого уровня зубца S до конца 

комплекса QRS, включая R', в V1, V2 или V3 при отсутствии 

полной БПНПГ

V. Аритмии

Большие критерии

Неустойчивая или устойчивая желудочковая тахикардия (ЖТ) 

с графикой блокады передневерхнего разветвления левой 

ножки пучка Гиса (отрицательный или неопределенный комплекс 

QRS в отведениях II, III, aVF и положительный в aVL)

Малые критерии

ЖТ с графикой блокады левой ножки пучка Гиса 

(подтвержденная или неподтвержденная) при помощи ЭКГ, 

холтеровского мониторирования ЭКГ или нагрузочного 

тестирования.

Частые желудочковые экстрасистолы (>1000 за 24 ч при 

холтеровском мониторировании ЭКГ)

Неподтвержденная или подтвержденная ЖТ с графикой 

блокады задненижнего разветвления левой ножки пучка Гиса 

(положительный комплекс QRS в отведениях II, III, aVF 

и отрицательный в aVL) или неизвестной осью

>500 желудочковых экстрасистол за 24 ч (при холтеровском 

мониторировании ЭКГ)

VI. Семейный анамнез

Большие критерии

Семейный характер заболевания, подтвержденный данными 

аутопсии или при хирургическом вмешательстве

АКПЖ у родственников первой линии в соответствии 

с диагностическими критериями АКПЖ 

у родственников первой линии, подтвержденная данными 

аутопсии или при хирургическом вмешательстве. 

Идентификация патологической мутации у пациента при 

проведении исследования, которая ассоциируется или, 

возможно, ассоциируется с АКПЖ

Малые критерии

Наличие в семейном анамнезе случаев преждевременной 

внезапной смерти (у лиц в возрасте моложе 35 лет) вследствие 

предполагаемой АКПЖ.

Семейный анамнез (клинический диагноз,основывающийся 

на существующих критериях

Наличие АКПЖ у родственников первой линии, у которых 

невозможно установить семейный характер заболевания 

в соответствии с критериями.

Преждевременная внезапная смерть (у лиц в возрасте 

моложе 35 лет) вследствие предполагаемой АКПЖ 

у родственников первой линии АКПЖ, установленная 

патогистологически или в соответствии с критериями 

у родственников второй линии

Для установления диагноза АКПЖ

необходимо наличие 2 больших, или 1 большого плюс 2 малых 

критериев, или 4 малых критериев из различных групп

Определенный диагноз: 2 больших, или 1 большой и 2 малых 

критерия, или 4 малых критерия из различных групп

Сомнительный диагноз: 1 большой и 1 малый или 3 малых 

критерия из различных групп

Возможный диагноз: 1 большой или 2 малых критерия из 

различных групп

Примечание. Здесь и в табл.2: расшифровка аббревиатур дана в тексте.

Окончание табл. 1.
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Unfi ltered complexes Filtered complexes Vector magnitude (XYZ)
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X
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Z

V1

СТАНДАРТНАЯ 
ЭЛЕКТРОКАРДИОГРАММА

По данным некоторых авторов, в ходе исследований 
на ЭКГ были зарегистрированы изменения, характерные 
для АКПЖ, у 85% больных [14, 15]. На ЭКГ регистрируют-
ся изменения деполяризации и/или реполяризации, отра-
жающие гетерогенность миокарда. Наиболее частые ЭКГ-
признаки АКПЖ включают ε-волну, которая представляет 
собой сигналы малой амплитуды в конце комплекса QRS 
и начале сегмента ST в правых грудных отведениях (рис. 1), 
отрицательный зубец Т в отведениях V

1
–V

3
, длительность 

терминальной активации комплекса QRS 55 мс, измеряе-
мой от конца зубца S до конца комплекса QRS, включая R', 
в отведениях V

1
, V

2
 или V

3
 при отсутствии полной блокады 

левой ножки пучка Гиса, а также обнаружение поздних 
потенциалов желудочков [12].

ε-Волна обладает высокой специфичностью, относит-
ся к большим критериям и обнаруживается примерно у 1/3 
пациентов с АКПЖ. Отрицательный зубец Т в правых груд-

ных отведениях – наиболее чувствительный ЭКГ-признак 
со специфичностью >90% у пациентов старше 14 лет при 
отсутствии полной блокады левой ножки пучка Гиса, од-
нако инверсия зубца Т в V

1
–V

3
 отведениях также может 

быть обнаружена почти у 3% здоровых людей при прове-
дении поверхностной ЭКГ. В то же время существуют дан-
ные [16], что этот признак регистрируется у 87% больных 
АКПЖ с подтвержденным диагнозом.

СИГНАЛ-УСРЕДНЕННАЯ 
ЭЛЕКТРОКАРДИОГРАММА

При проведении сигнал-усредненной ЭКГ к малым 
критериям АКПЖ относится выявление низкоампли-
тудных потенциалов в конце комплекса QRS – поздние 
потенциалы желудочков (рис. 2). Такие потенциалы со-
ответствуют ε-волне на поверхностной ЭКГ и отражают 
зоны замедленного проведения возбуждения в мио-
карде. Пациенты, у которых длительность комплекса 
QRS >110 мc, исключаются из анализа на наличие позд-

Рис. 1. ε-Волна на электрокардиограмме в отведении V1

Рис. 2. Поздние потенциалы желудочков при регистрации сигнал-усредненной электрокардиограммы у больного 
с аритмогенной кардиомиопатией правого желудочка

– LATE POTENTIALS –

Electrode conf:
Bipolar

Filter type
FIR4
40–250 Hz

Correlation limit
0.98

Acquisition dur.:05:45
Averaged beats: 246
Rejected beats:    12 (4%)
HR:                      –30000

Vector magnitude
QRS duration:  132ms (>120)
RMS40:            9uV (<20)
LAS40:              62 ms (>38)
Noise RMS:      0.8 uV



29КАРДИОЛОГИЯ: новости, мнения, обучение Том 6, №4 2018

Дупляков Д.В., Югзова А.В., Тутуров А.О.
ОСОБЕННОСТИ ВЕДЕНИЯ ПАЦИЕНТОВ С АРИТМОГЕННОЙ КАРДИОМИОПАТИЕЙ ПРАВОГО ЖЕЛУДОЧКА

29

них потенциалов желудочков. Наличие хотя бы одного 
из 3 параметров поздних потенциалов желудочков, яв-
ляется признаком АКПЖ: длительность фильтрованного 
комплекса QRS (Tot QRSf) >114 мс, среднеквадратичная 
амплитуда последних 40 мс фильтрованного комплек-
са QRS (RMS40) <20 мкВ, продолжительность низкоам-
плитудных сигналов в конечной части комплекса QRS 
(LAS40) >38 мс [16].

ХОЛТЕРОВСКОЕ 
МОНИТОРИРОВАНИЕ

Суточное мониторирование позволяет выявить те 
нарушения проводящей системы сердца, которые могут 
не регистрироваться при стандартном проведении ЭКГ-
исследования. К большим критериям 2010 г. относят 
устойчивую и неустойчивую ЖТ с морфологией полной 
блокады левой ножки пучка Гиса, а также частую желу-
дочковую экстрасистолию, включенную в перечень малых 
критериев диагностики АКПЖ (рис. 4).

ЭхоКГ-ДИАГНОСТИКА
При проведении трансторакальной ЭхоКГ визуали-

зация ПЖ затруднена вследствие его сложного анатоми-
ческого расположения, а также узости «ультразвукового 
окна» (рис. 4). Поэтому ЭхоКГ имеет значение в диагно-
стике только развернутой стадии заболевания АКПЖ, ког-
да уже могут быть обнаружены дилатация ПЖ, снижение 
его сократимости, локальные дис- или акинезии, а также 
аневризмы (области дис- или акинезии с выбуханием 
в диастолу). По мере прогрессирования АКПЖ полость 
ПЖ значительно расширяется [12].

 МАГНИТНО-РЕЗОНАНСНАЯ 
ТОМОГРАФИЯ

МРТ значительно превосходит другие неинвазивные 
методы диагностики АКПЖ, так как позволяет не только 
визуализировать миокард ПЖ, но и оценить его функ-
циональную способность [17]. Результаты МРТ с контра-
стированием полостей сердца по достоверности и ин-

Рис. 3. 12-канальная электрокардиограмма пациента, демонстрирующая наличие аритмогенной кардиомиопатии правого 
желудочка в сочетании с неустойчивой желудочковой тахикардией и морфологией полной блокады левой ножки пучка Гиса [4]

V1

V2
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V4
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V6
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формативности сравнимы с результатами контрастной 
вентрикулографии [18]. Несомненно, преимуществом 
МРТ является возможность оценки нарушений функций 
миокарда в сочетании с изменениями морфологии ткани.

При диагностике АКПЖ на МРТ оценивают:
 наличие участков жирового перерождения миокар-
да, расположенных в стенке ПЖ;

 наличие в миокарде ПЖ зон фиброза или воспали-
тельной инфильтрации;

 локальные изменения толщины миокардиальной 
ткани;

 локальную и глобальную сократительную функцию 
правого и левого желудочков (рис. 5).

МРТ сочетает высокую пространственную и контраст-
ную разрешающую способность, что позволяет использо-
вать данный метод для выявления участков замещения 
стенки ПЖ жировой тканью.

Прицельные изображения с малыми зонами интереса 
(120–140 мм) позволяют выявлять даже очень неболь-
шие зоны жирового перерождения в миокарде. Боль-
шинство исследователей данной патологии рекомендуют 
использовать последовательности быстрого спинового 
эха с двойной инверсией сигнала при задержке дыхания 
пациентом на вдохе [19].

В процессе исследований стандартным подходом для 
подтверждения выявленных участков жирового перерож-
дения стала методика подавления сигнала от жировой 
ткани. Интрамиокардиально расположенные включения 
жировой ткани не являются абсолютно патогномоничны-
ми для АКПЖ, так как эти включения часто встречаются 
и у здоровых людей, особенно в верхушечных отделах 
ПЖ. Дополнительные трудности в диагностике АКПЖ мо-
гут создавать локальные участки жирового и фиброзного 
перерождения миокарда, локальные выбухания стенки 
ПЖ в области выносящего отдела без очевидных прояв-
лений АКПЖ, которые могут наблюдаться не только у здо-
ровых, но и у пациентов с идиопатическими аритмиями из 
выносящего отдела ПЖ [20].

По мнению Aviram и соавт. [21], наличие или отсут-
ствие интракардиальной жировой инфильтрации у паци-
ентов должно оцениваться только совместно с другими 
проявлениями АКПЖ.

ЭНДОМИОКАРДИАЛЬНАЯ БИОПСИЯ

ЭМБ – тоже один из методов диагностики АКПЖ. Ме-
тод является в достаточной мере достоверным, однако его 
чувствительность зависима от точности локализации ме-
ста биопсии (рис. 6).

У пациентов с АКПЖ, направленных на катетерную 
абляцию, совпадение области взятия ЭМБ с анатомиче-
ской областью желудочковой эктопии может повысить 
чувствительность выявления специфических измене-
ний: при прицельном выполнении ЭМБ ее чувствитель-
ность составила 100%, специфичность – 91,7%; при 
произвольном взятии биопсии – 80 и 81,4% соответ-
ственно [22]. Кроме того, рекомендуется проводить 
ЭМБ с захватом фрагментов из стенки желудочка, в ко-
торой картирован очаг желудочковой аритмии (ЖА), 
что оказывает непосредственное влияние на чувстви-
тельность метода.

ДИФФЕРЕНЦИАЛЬНАЯ 
ДИАГНОСТИКА

Дифференциальный диагноз при АКПЖ необходимо 
проводить с такими заболеваниями, как аномалия Эб-
штайна, дефект межпредсердной перегородки, бивентри-
кулярная дисплазия, синдром Бругада, изолированный 
миокардит, инфаркт миокарда ПЖ, недостаточность три-
куспидального клапана, аномалия Уля, идиопатическая 
правая ЖТ и дилатационная кардиомиопатия [23].

Проводить ЭМБ в первую очередь целесообразно при 
дифференциальной диагностике между АКПЖ, саркоидо-
зом, дилатационной кардиомиопатией и миокардитом. 

Рис. 4. Результаты кардиографического исследования 
пациента, страдающего аритмогенной кардиомиопатией 
правого желудочка

Дилатация отводящего тракта правого желудочка

Дилатация правого желудочка

Сегментарная дилатация/дисфункция
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ОСОБЕННОСТИ ТЕРАПЕВТИЧЕСКОГО 
И ХИРУРГИЧЕСКОГО 
ЛЕЧЕНИЯ АРИТМОГЕННОЙ  
КАРДИОМИОПАТИИ ПРАВОГО 
ЖЕЛУДОЧКА

Рассматривая подходы к лечению АКПЖ, стоит сделать 
акцент на контроле жизнеугрожающих ЖА (табл. 2). Про-
филактика ВСС заключается в использовании импланти-
рованного кардиовертера-дефибриллятора (ИКД). Ради-
кальных подходов к лечению АКПЖ в настоящее время не 
разработано. Единственным вариантом является транс-
плантация сердца. 

ЛЕЧЕНИЕ ЖЕЛУДОЧКОВЫХ 
АРИТМИЙ

Для устранения ЖА стандартно применяются антиарит-
мические препараты, но в случае АКПЖ данный подход не 
всегда оказывает положительный эффект. Как правило, 
препаратом первой линии для пациентов с неустойчивыми 
ЖА являются β-адреноблокаторы, а также соталол и амио-
дарон [24, 25]. Несмотря на это, в последнем наблюдении 
отмечено, что при использовании данного лекарственного 
средства частота ЖА не уменьшалась, однако у нескольких 
пациентов более эффективным оказался амиодарон [25]. 

Проводить инвазивное электрофизиологическое ис-
следование с вольтажным картированием целесообразно 
для выявления участков жировой и фиброзной ткани и для 
планирования абляции ЖА. Эпикардиальная абляция по-
вышает вероятность успешного исхода у пациентов с одной 

Рис. 5. Магнитно-резонансная томография сердца 
пациента с аритмогенной кардиомиопатией правого 
желудочка (ПЖ): глобальная гипокинезия ПЖ с его 
выраженной дилатацией и вторичной дилатацией 
предсердий

Рис. 6. Гистологическое исследование миокарда пациента 
с аритмогенной кардиомиопатией правого желудочка: 
наблюдается дезорганизация мышечных волокон за счет 
разрастания соединительной ткани и очагового липоматоза

или небольшим количеством доминантных морфологий. 
Противоаритмические препараты и катетерная абляция не 
обеспечивают надежной профилактики ВСС, абляция при-
меняется для уменьшения частоты эпизодов аритмии, но не 
позволяет улучшить общий прогноз у таких пациентов [13].

ИМПЛАНТАЦИЯ КАРДИОВЕРТЕРА-
ДЕФИБРИЛЛЯТОРА

A.F. Schinkel в 2013 г. проанализировал результаты 
имплантации ИКД у 610 пациентов с АКПЖ, наблюдая их 
в течение 3,8 года [26]. Частота обоснованных срабатыва-
ний ИКД составила 9,5%, а необоснованных – 3,7%. Кроме 
того, отмечены часто случавшиеся трудности с постанов-
кой электродов (18,4%), дислокация электродов (3,3%), их 
отказ (9,8%), а также развитие инфекции (1,4%).

АКПЖ, как отмечено выше, относится к генетическому 
заболеванию. Более 10% носителей мутаций генов дес-
мосомных белков имеют высокий риск развития сложных 
аритмий и ВСС [27]. Учитывая разнородные исследования 
по АКПЖ, сложно говорить об определенных рекоменда-
циях по применению ИКД для первичной профилактики 
в этой группе пациентов. На основании имеющихся дан-
ных имплантация ИКД показана пациентам с необъясни-
мыми обмороками. При отсутствии у пациента обмороков 
решение об установке ИКД принимают на основании ре-
зультатов клинического обследования, с учетом семейно-
го анамнеза, степени нарушения функции ПЖ и ЛЖ, риска 
осложнений на протяжении жизни и влияния ИКД на об-
раз жизни пациента, его социально-экономический статус 
и психологическое здоровье.
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ТРАНСПЛАНТАЦИЯ СЕРДЦА

Как указано выше, радикальной методики лечения 
АКПЖ в настоящее время не найдено. Единственным вари-
антом при невозможности проведения вышеперечисленных 
методов является трансплантация сердца. Кандидатами на 
операцию могут стать пациенты с тяжелой, рефрактерной 
бивентрикулярной СН или неуправляемыми ЖТ [28, 29].

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
В случае постановки диагноза АКПЖ, особенно у лиц 

молодого возраста, необходимо обратить внимание пациен-
та и его семьи на изменение образа жизни. Стоит избегать 
тяжелых физических нагрузок, в частности длительных бе-
говых занятий и участия в спортивных соревнованиях [30]. 

Таблица 2. Стратификация риска и лечение больных аритмогенной кардиомиопатией правого желудочка

Рекомендации Класс a Уровень b

Больным АКПЖ рекомендовано воздержаться от участия в соревновательных 

видах спорта с
I С

Назначение β-блокаторов в максимально переносимых дозах рекомендовано 

в качестве терапии первой линии с целью уменьшения симптомов у пациентов 

с частой желудочковой экстрасистолией и неустойчивой ЖТ

I С

Имплантация ИКД рекомендована пациентам, имеющим эпизод ВСС или 

гемодинамически значимой ЖТ в анамнезе

I С

Назначение амиодарона следует рассматривать с целью уменьшения симптомов 

у пациентов с частой желудочковой экстрасистолией или неустойчивой ЖТ 

в случае непереносимости или наличия противопоказаний к приему 

β-блокаторов

IIa C

Выполнение катетерной аблации в условиях опытного центра следует 

рассматривать у пациентов с частой симптомной желудочковой экстрасистолией 

или ЖТ, рефрактерными к медикаментозной терапии, с целью уменьшения 

симптомов и снижения числа разрядов ИКД, соответственно

IIa B

Имплантацию ИКД следует рассматривать у пациентов с АКПЖ, у которых 

устойчивая ЖТ не сопровождается нарушением гемодинамики, взвешивая риск 

выполнения процедуры, включая долгосрочные осложнения, и потенциальную 

пользу ИКД-терапии

IIa B

Имплантация ИКД может рассматриваться у пациентов при наличии 

одного или более факторов риска ЖА у взрослых пациентов с ожидаемой 

продолжительностью жизни >1 года после всестороннего детального 

клинического обследования с учетом потенциального риска осложнений 

процедуры, а также влияния ИКД на образ жизни, социально- экономический 

статус и психологическое состояние пациентов.

IIb C

Инвазивное электрофизиологическое исследование с преждевременным 

сокращением желудочков может рассматриваться с целью стратификации риска 

ВСС

IIb C

Примечание. а – класс рекомендаций, b – уровень доказательности, с – согласно рекомендациям Европейского общества кар-
диологов, соревновательные виды спорта определяются как регулярные силовые тренировки на любительском или профессио-
нальном уровне и участие в официальных соревнованиях [13].

Предикторами неблагоприятного прогноза заболе-
вания являются молодой возраст пациента, наличие ЖТ 
(особенно полиморфная), частые эпизоды синкопе, тя-
желая дисфункция ПЖ, СН, наличие в семье родствен-
ников, страдающих аритмиями или умерших в раннем 
возрасте из-за кардиальных патологий. Устранение ри-
ска ВСС является основной задачей ведения пациентов 
с АКПЖ.

Необходимо назначение адекватной терапии наруше-
ний ритма и симптомов СН. Следует отслеживать появле-
ние показаний к проведению абляции, а также импланта-
ции кардиовертера-дефибриллятора [31]. 

Конфликт интересов. Авторы заявляют об отсутствии 
конфликта интересов.
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Etiology of essential arterial hypertension: pathogenic nutrition

Этиология эссенциальной артериальной 
гипертензии: патогенное питание

ФГБУ «Национальный медицинский 
исследовательский центр им. В.А. Алмазова» 
Минздрава России, Санкт-Петербург

Протасов Е.А.

Теоретическое обоснование этиологии эссенциальной артериальной гипертензии – слабое место современ-
ной медицинской науки. Однако имеющаяся информация позволяет выдвинуть предположение о том, что при-
чиной данной патологии могут быть отдельные пищевые факторы, в частности повышенное потребление натрия 
и пищевого холестерина, а также выстроить патогенетическую гипотезу, основанную на том, что повышение 
артериального давления является не отдельным заболеванием, а ответной корригирующей реакцией сердечно-
сосудистой системы на возникновение участка гипоперфузии в каком-либо органе или его части. Гипоперфузия 
является следствием стенозирования артериальных сосудов. Можно выделить 2 основные причины стенози-
рования, имеющие различную этиологию и патогенез: атеросклероз, поражающий крупные и средние артерии, 
и гиалиноз, вызывающий стенозирование мелких артериальных сосудов. Атеросклероз как результат отложения 
холестерина на внутренней поверхности артерий, скорее всего, является следствием нарушения холестерино-
вого баланса из-за чрезмерного поступления пищевого холестерина. Гиалиноз сосудов – следствие потребле-
ния чрезмерного количества натрия в виде поваренной соли, приводящее к увеличению объема циркулирующей 
крови, растяжению стенок артериол, увеличению их проницаемости и проникновению под эндотелий белков 
плазмы, который затем преобразуется в гиалин, сужая сосудистый просвет. Эти процессы могут развиваться не-
зависимо друг от друга, но действуют синергетически. Клиническим проявлением в обоих случаях будет увели-
чение артериального давления. Данные исследований показывают, что при устранении причины возникновения 
эссенциальной артериальной гипертензии она регрессирует. Диетологическое вмешательство в этом случае 
является этиотропным, доступным, безопасным, дешевым методом лечения и профилактики эссенциальной ар-
териальной гипертензии. Главное препятствие к использованию данного метода – психологические установки 
как пациентов, так и врачей. Необходимо проведение дополнительных исследований в области немедикаментоз-
ных методов профилактики и лечения эссенциальной артериальной гипертензии с целью их совершенствования 
и повышения эффективности. 
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За последние десятилетия накоплен громадный ин-
формационный массив по каждой широко распро-
страненной неинфекционной патологии. Несмотря 

на это выявление и теоретическое обоснование этиоло-
гии этих заболеваний, к числу которых принадлежит и эс-
сенциальная артериальная гипертензия (ЭАГ), остается 
главной нерешенной проблемой современной медицины. 
В «Руководстве по артериальной гипертонии» Е.В. Шлях-
то так описывает сложившуюся ситуацию: «К настоящему 
времени по всем направлениям получено большое коли-
чество клинико-экспериментальных данных. Однако трак-
товка результатов этих исследований достаточно сложна, 
что обусловлено как далеко не одинаковым состоянием 
регулирующих артериальное давление (АД) систем на 
различных этапах течения гипертонической болезни (ГБ), 
так и определенной гетерогенностью патогенеза заболе-
вания» [1]. Основные успехи медицины в лечении и про-
филактике инфекционных заболеваний стали возможны 
только после открытия их этиологии. Можно ожидать, 
что что-то подобное должно произойти и с различными 
видами хронической неинфекционной патологии, рас-
пространенность которых разрослась до эпидемических 
размеров. К сожалению, в научной литературе вопросам 
этиологии ЭАГ уделяется недостаточно внимания, основ-
ной акцент делается на патогенетических механизмах 
развития и медикаментозной терапии.

Г.Ф. Ланг для обозначения ЭАГ предложил термин «ги-
пертоническая болезнь» и выдвинул психогенную гипотезу 
ее этиопатогенеза. Однако эта гипотеза противоречила его 
собственным наблюдениям. Так, в своей монографии «Ар-
териальная гипертензия» он указывал на то, что у солдат на 
передовой, несмотря на длительный стресс, связанный с ви-
тальной угрозой, отмечалось лишь ситуативное увеличение 
АД без тенденции к хронизации [2]. Ни тогда, ни в дальней-
шем не было получено убедительных доказательств в пользу 
психогенной этиологии ЭАГ. В настоящее время люди в раз-
витых странах испытывают гораздо меньшую стрессовую 
нагрузку по сравнению с предыдущими поколениями, когда 
речь шла не о бытовых или производственных проблемах, 
а о физическом выживании. Несмотря на это, распростра-
ненность ЭАГ за последние 70 лет увеличилась в 20 раз 
и тенденции к ее снижению не наблюдается [3]. Подводя 
итог вышесказанному, можно привести слова Е.В. Шляхто: 
«Вопрос, в какой мере отмечаемые при остром эмоцио-
нальном напряжении изменения гемодинамики могут за-
крепляться при повторном или длительном эмоциональном 
напряжении у человека, еще не решен» [1].

Поддержание уровня АД обеспечивает оптималь-
ную перфузию органов и тканей и является важнейшей 
функцией сердечно-сосудистой системы с отлаженными 
механизмами биологической обратной связи, прошедши-
ми жесткий эволюционный отбор. Перфузия зависит от 
системного АД и периферического сопротивления сосу-
дов. На первой стадии ЭАГ характеризуется гиперкинети-
ческим типом реакции сердечно-сосудистой системы за 
счет увеличения сердечного выброса. Хорошо известно, 
что это происходит при активизирующем влиянии нейро-
гуморальных систем. Ключевым является вопрос «Какова 

причина такой активизации?». Возможны 2 варианта от-
вета: 1) это происходит из-за внутреннего сбоя в самой 
системе регуляции; 2) система регуляции функционирует 
штатно, будучи эфферентным звеном передачи импуль-
сов, направленных на удовлетворение потребности орга-
низма в кровоснабжении, изменяются сами потребности. 
Сторонники психогенной гипотезы склонялись к первому 
варианту, основанному на предположении об изначальной 
дезадаптации нервной системы и ее неадекватной реак-
ции на условия внешней среды. В качестве альтернативы 
может быть рассмотрен другой подход, при котором роль 
нейрогуморального регулирования вторична и зависит от 
запроса организма. Уровень системного АД и перераспре-
деление кровотока за счет вазоконстрикции в неактивных 
областях в каждый момент времени являются универсаль-
ными приспособительными механизмами, функционирую-
щими как в норме, так и при патологии. Например:

1. Статическая физическая нагрузка на скелетные 
мышцы приводят к их недостаточному кровоснабжению 
и реактивному подъему системного АД, иногда очень зна-
чительному (физиологическая АГ).

2. Ишемия почек при облитерирующем атеросклерозе 
почечных артерий вызывает выраженную и стойкую ги-
пертензию.

3. Плацентарная недостаточность и гипоксия плода 
часто приводят к резкому повышению системного АД 
у матери до состояния преэклампсии/эклампсии.

Исходя из общефизиологического принципа, что уро-
вень АД задается потребностями организма, отдельного ор-
гана или его части, можно предположить, что ЭАГ является 
частным случаем регуляции «по требованию». Если в любой 
зоне кровоснабжения большого круга кровообращения 
(за исключением коронарных артерий) возникает ишемия, 
стандартным ответом сердечно-сосудистой системы будет 
увеличение АД для ее купирования. Наиболее вероятными 
причинами, вызывающими хроническую ишемию, являются 
стенозирующие процессы в сосудах артериального сегмента 
кровообращения: атеросклероз и гиалиноз.

Атеросклероз поражает крупные и средние артерии. При 
наличии АГ и атеросклеротических бляшек в почечных сосу-
дах такая АГ классифицируется как реноваскулярная. Ана-
логично стенозирующий атеросклероз любой локализации 
(диагностированный или нет) должен вызывать сходную ре-
акцию, причем очаг ишемии может быть небольшим и/или 
труднодиагностируемым. Если наличие атеросклеротиче-
ского стеноза, вызывающего ишемию и реактивную АГ, при 
диагностическом поиске выявить не удается, гипертензия 
будет отнесена к эссенциальной. Принимая во внимание, 
что потребление натрия не влияет на процесс атерогенеза, 
такой вариант АГ является сольнезависимым.

Гиалиноз – патология, поражающая мелкие сосуды 
артериального русла. Гиалин – фибриллярный белок, об-
разующий плотную однородную полупрозрачную хряще-
видную массу. При доброкачественном течении АГ в суб-
эндотелиальном пространстве артериолярных стенок 
происходит отложение простого гиалина, по своему соста-
ву близкого к плазме крови, – сосудистый гиалиноз (гиали-
новая дистрофия). При бескризовом течении ЭАГ находят 
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следующие морфологические изменения: гиалиноз (арте-
риолосклероз); гипертрофию мышечного слоя и эластиче-
ских структур мелких артерий и артериол с сужением их 
просвета; гипертрофию миокарда [4]. Хорошо известно, 
что избыточное потребление поваренной соли способству-
ет возникновению и прогрессированию АГ. Можно пред-
положить следующую схему этиопатогенеза ее развития:

1. Чрезмерное поступление в организм осмотически 
активных ионов, в частности ионов натрия.

2. Увеличение объема циркулирующей крови.
3. Увеличение давления на стенки мелких артериаль-

ных сосудов, перерастяжение стенок артериол, способ-
ность которых к физиологическому увеличению диаметра 
ограничена.

4. Увеличение щелей между клетками эндотелия с по-
вышением проницаемости сосудистой стенки для плаз-
менных белков.

5. Избыточное проникновение и отложение плазмен-
ных белков в субэндотелиальном пространстве. Нельзя 
исключить, что в такой ситуации происходит транссуда-
ция протеинов, которые в норме не выходят за пределы 
кровеносного русла. 

6. Трансформация белкового транссудата в гиалин при-
водит к сужению просвета сосуда, вплоть до его облите-
рации. Гиалиновая прослойка резко нарушает диффузию 
кислорода, питательных и биологически активных веществ, 
мешает взаимодействию эндотелия с медиальным слоем 
артерии, что может служить материальным субстратом для 
возникновения эндотелиальной дисфункции.

7. Ухудшение микроциркуляции и гипоперфузия об-
ластей, которые кровоснабжаются патологически изме-
ненными сосудами, и возникновение хронической регио-
нарной ишемии.

8. Выделение ишемизированными тканями медиато-
ров, запускающих нейрогуморальную реакцию, приводит 
к стимуляции сердечно-сосудистой системы для купиро-
вания возникшей ишемии.

9. Реактивное сужение резистивных артериол интакт-
ных областей с целью увеличения системного АД и под-
держания перфузии в ишемизированных зонах.

10. Постоянная гипертония (избыточное напряже-
ние) гладкомышечных волокон приводит к их приспосо-
бительной гипертрофии со стойким сужением просвета 
сосудов и резким ограничением способности артериаль-
ных стенок к дилатации. Развивающаяся по такой схеме 
ЭАГ будет иметь сользависимый характер.

11. Формирование компенсаторнай гипертрофии 
миокарда под влиянием постоянной повышенной постна-
грузки.

Следует подчеркнуть, что стенозирование мелких со-
судов за счет гиалиноза даже на доли миллиметра в про-
центном отношении гораздо более выраженно уменьшает 
их просвет по сравнению с тем же процессом в крупных 
артериях. Если внутренний диаметр сосуда уменьшается 
на определенную величину, площадь его просвета умень-
шается в квадрате, а сосудистое сопротивление возрас-
тает в 4 раза, и то при условии, что кровоток сохраняет 
ламинарное течение.

Отдельное место среди вторичных изменений, воз-
никающих на фоне АГ, занимает острое фибриноидное 
пропитывание стенок артериол интактных бассейнов во 
время гипертонического криза с последующей гиалини-
зацией. Первичный и вторичный гиалиноз совершенно 
отличаются между собой этиологией и патогенезом, не-
смотря на некоторое морфологическое сходство.

Микроальбуминурия может рассматриваться как част-
ный случай транссудации белков через эндотелий сосудов. 
Белки в этом случае не могут задерживаться и откладывать-
ся под эндотелием, так как, проходя через эндотелиальную 
мембрану и слой подоцитов, они оказываются в просвете 
капсулы почечного клубочка и выделяются с мочой. При 
массивной одномоментной экскреции белков может сло-
житься ситуация их осаждения в почечных клубочках и ка-
нальцах с обтурацией просвета и последующей гиалиниза-
цией, приводящей к гибели нефронов.

Если принять, что хроническое увеличение АД являет-
ся компенсаторной реакцией организма на хроническую 
ишемию, подъем АД во время гипертонического криза 
свидетельствует об острой ишемии. Она может не являть-
ся обострением хронической, а представлять собой дру-
гой патологический процесс в другом артериальном бас-
сейне. Например, на фоне бескризовой гиалиновой ЭАГ 
у пациента случается разрыв атеросклеротической бляш-
ки с последующим тромбозом артерии головного мозга. 
Острая ишемия вызовет острую компенсаторную гипер-
тензивную реакцию. В клинических рекомендациях по ле-
чению больных с острыми нарушениями мозгового крово-
обращения указывается, что следует воздерживаться 
от экстренного парентерального приема антигипертен-
зивных препаратов, если систолическое АД не превы-
шает 200, а диастолическое – 120 мм рт.ст. [5]. Не ста-
вится цель нормализовать АД, так как это способствует 
увеличению зоны некроза в области ишемии. Если зоны 
поражения небольшие, врач может не увидеть явных 
клинических симптомов инсульта или посчитать, что они 
являются следствием АГ и лишь по прошествии опреде-
ленного времени при помощи современных методов визуа-
лизации (компьютерной или магнитно-резонансной то-
мографии) можно будет выявить постинфарктные кисты.

Атеросклероз и гиалиноз имеют разную этиоло-
гию и патогенез, развиваются независимо друг от друга 
и оказывают синергетический отрицательный эффект на 
микроциркуляцию. Если стенозирование артериальных 
сосудов приводит к гипоперфузии какой-либо области, 
независимо от причины и уровня, и возникновению в ней 
ишемии, то механизм ауторегуляции по типу биологиче-
ской обратной связи неизбежно должен повысить АД. 
Эфферентный механизм регуляции АД достаточно изучен 
и осуществляется через активацию симпатоадреналовой 
и ренин-ангиотензин-альдостероновой системы. К со-
жалению, пока нельзя точно сказать, какое вещество или 
вещества служат медиаторами афферентной передачи 
сигнала от ишемизированных зон к системам управления 
АД. Возможно, различные органы выделяют разные ве-
щества. Предстоит выяснить, преимущественно какими 
способами осуществляется передача таких сигналов, 
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определить удельный вес гуморальной и нервной систе-
мы в стимуляции кардиотонических и вазопрессорных 
механизмов. Общая схема этиопатогенеза ЭАГ представ-
лена на рисунке.

В настоящее время роль избыточного потребления 
натрия в патогенезе ЭАГ явно недооценена. Поваренная 
соль (ПС) как основной источник пищевого натрия – 
дешевый и общедоступный продукт. Можно назвать 
3 основные причины столь широкого применения ПС.

1. Консервация продуктов питания и продление сро-
ков ее хранения.

2. Увеличение выхода (массы) продукта питания при 
промышленном производстве.

3. Придание пище органолептической привлекатель-
ности.

Ни одну из них нельзя считать уважительной, что-
бы сохранять потребление ПС населением на прежнем 
уровне. Современные способы консервации и замороз-
ка продуктов питания позволяют полностью отказаться 
от применения соли. Ее добавление в продукты произво-
дителями должно жестко ограничиваться государствен-
ным регулированием. Однако главным препятствием на 
пути снижения потребления ПС являются пищевые при-
страстия пациентов. Пища без добавления соли становит-
ся для них неприемлемо пресной.

Если потреблять только естественную пищу, натрий яв-
ляется дефицитным элементом. Нет природных продуктов 
питания, в которых содержание натрия превышало бы со-
держание калия (исключение – кровь животных). Однако 
физиологические механизмы сбережения нартия на слу-
чай его недостаточного поступления с пищей очень эф-
фективны. Организм способен снизить содержание натрия 
в моче в 140 раз по сравнению с его концентрацией в плаз-
ме крови. С проблемой избыточного поступления, а следо-
вательно, и выделения натрия человек как вид раньше не 
сталкивался, и, возможно, у отдельных индивидуумов эти 
механизмы функционируют недостаточно эффективно.

Натрий – основной агент, определяющий осмотиче-
ское давление плазмы крови и межклеточной жидкости. 
Его излишек должен быть выведен в обязательном по-
рядке. На каждый дополнительный грамм ПС для под-
держания изотоничности жидких сред организма должно 
поступить и остаться почти 100 мл воды. Если ежеднев-
ное потребление ПС составляет 10 г, ему соответствует 
1000 мл воды в сутки или 30 л дополнительной жидко-
сти в месяц. Достаточное потребление калия с овощами 
и фруктами способствует элиминации избытка натрия 
и поддержанию равновесия между этими элементами. 
Основной эффект диуретических препаратов заключа-
ется в выведении натрия и воды. Вопрос «Зачем натрий 
потреблять, если потом приходится выводить?» остается 
открытым. Избыточное поступление ПС может быть при-
чиной скрытого электролитного дисбаланса, способного 
спровоцировать нарушения сердечного ритма, вплоть до 
жизнеугрожающих. Это подтверждается тем, что в ряде 
случаев купирование аритмий может происходить при 
введении препаратов калия как физиологического анта-
гониста натрия.

Гипотеза о патогенном питании как причине ЭАГ под-
тверждается наблюдениями и проведенными клиниче-
скими исследованиями. Так, в группах населения, веду-
щих изолированный образ жизни, без широких контактов 
с современными обществом и имеющих давно установив-
шиеся традиции и уклад жизни, АГ встречается исключи-
тельно редко и АД с возрастом не повышается. В то же 
время у мигрантов в индустриальные регионы резко воз-
растает частота возникновения АГ и выявляется возраст-
ное повышение АД. Вероятно, наклонность к повышению 
АД у этих лиц может быть обусловлена не только измене-
ниями эмоционального статуса, но и рядом других причин 
(гиподинамия, изменение характера питания) [1].

Впечатляющие результаты влияния диетотерапии на 
проявления АГ были продемонстрированы W. Kempner 
еще в 1948 г., до широкого внедрения массивной лекар-
ственной гипотензивной терапии [6]. Диета по основно-
му ингредиенту была названа рисовой (250–350 г крупы 
в день). Калорийность рациона составляла 2000 ккал, 
жиры – 5 г, белки – 20 г, натрий – 150 мг. 

У пациентов на рисовой диете проходили головные 
боли, головокружение, исчезали повышенная утомляе-
мость, одышка и боли за грудиной, но как показатели 
успешности лечения они не учитывались. Критериями 
служили объективные данные: динамика АД, поперечный 
размер сердца по данным рентгенографии, исчезновение 
отеков, реверсия зубца Т и степень регрессии ретинопа-
тии. У 125 пациентов из 500 АД стало ниже 145/95 мм 
рт.ст. До лечения поперечный размер сердца составлял 
в среднем 14,2, после – 12,9 см.

Этиопатогенез эссенциальной артериальной гипертензии
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АНАЛИТИЧЕСКИЕ ОБЗОРЫ

Отек диска зрительного нерва полностью исчез у 17 из 
23 пациентов, уменьшился у 5 и только у одного остался 
без изменений. Кровоизлияния редуцировали полностью 
у 39 из 55 пациентов, частично – у 15, в одном случае 
динамика отсутствовала. Период, в течение которого па-
тологические изменения сетчатки полностью регрессиро-
вали, варьировал от 2 до 30 мес (в среднем 14). Такие из-
менения необязательно ассоциировались со снижением 
АД. Иногда ретинопатия исчезала и на фоне высокой АГ.

Более свежее исследование Dietary Approaches to 
Stop Hypertension (DASH), также продемонстрировало 
эффективность стратегии снижения потребления натрия 
и пищевого холестерина на уровень АД [7].

В исследование включали пациентов с систолическим 
АД (САД), не превышавшем 160 мм рт.ст., и диастоличе-
ским АД (ДАД), находившимся в пределах 80–95 мм рт.ст. 
Утром испытуемые завтракали в условиях центра и получа-
ли остальные блюда дневного рациона с собой. Вначале, 
все пациенты в течение 3 нед находились на контрольной 
диете, затем были рандомизированы на 3 группы, и каж-
дая из которых в них 8 нед имела свое питание: кон-
трольное, фруктово-овощное и комбинированное. Кон-
трольное питание представляло типичную американскую 
диету, содержавшую 233 мг пищевого холестерина, 3000 мг 
натрия, 1700 мг калия. Фруктово-овощная содержала 184 мг 
холестерина, 2816 мг натрия, 4101 мг калия. Комбини-
рованная диета, основу которой составляли зерновые, 
фрукты, овощи и обезжиренные молочные продукты, со-
держала 151 мг холестерина, 2859 мг натрия и 4415 мг 
калия. Каждому пациенту выдавалось на день 2 пакетика 
поваренной соли, содержавшие по 200 мг натрия для ис-
пользования по собственному усмотрению.

Количество испытуемых, закончивших исследование, 
в контрольной группе, фруктово-овощной и комбиниро-
ванной диеты составило 95,5; 97,4 и 98,7% соответствен-
но; посещаемость приемов пищи в условиях центра была 
95,5; 97,4 и 98,7%, согласно отчетам участников, при-
верженность предложенным видам питания – 94,6; 93,9 
и 93,2% из расчета на человеко-день.

Комбинированная диета снизила САД на 5,5 мм рт.ст., 
ДАД на 3 мм рт.ст. сильнее, чем в контрольной груп-
пе (р<0,001 для каждого показателя). Во фруктово-
овощной группе снижение этих показателей составило 
2,8 и 1,1 мм рт.ст. соответственно (р<0,07). По срав-
нению с фруктово-овощной диетой комбинированное 
питание снизило САД на 2,7 мм рт.ст. (р=0,001), а ДАД 
на 1,9 мм рт.ст. (р=0,002). Снижение АД при помощи 
фруктово-овощной и комбинированной диеты было 
достигнуто в течение 2 нед и сохранялось в течение 
6 нед. У лиц с АГ снижение АД было больше. 

DASH-диета наглядно продемонстрировала эффект 
модификации питания, который по силе не уступает ме-
дикаментозной терапии. Такой метод профилактики 
и лечения ЭАГ физиологичен, не имеет побочных эффек-
тов, может использоваться неопределенно долгое вре-
мя. Следует подчеркнуть, что и DASH-диета, и диета по 
W. Kempner оказывают комплексное воздействие на оба 
предполагаемых пути развития ЭАГ, как на гиалиновый, 
так и на атеросклеротический.

В исследовании TOMHS соблюдение рекомендаций 
и изменение образа жизни в течение 4 лет наблюдения 
привело к существенному уменьшению массы миокар-
да на фоне снижения АД [8]. В исследовании A. Jula 
и H. Karanko методы немедикаментозного воздействия, 
в основном направленные на уменьшение массы тела 
и сокращение потребление ПС, привели к снижению АД, 
уменьшению гипертрофии миокарда и стенок артерий. 
При этом ограничение поваренной соли снижало гипер-
трофию миокарда независимо от уровня АД [9]. Все эти 
исследования свидетельствуют о возможности обратного 
развития процессов, приводящих к хронической АГ.

Эффект повышенного потребления поваренной соли на 
развитие АГ наглядно продемонстрирован В.С. Волковым 
и соавт. [3]. Сделанный ими экскурс в историю и получен-
ные оригинальные данные выявили наличие четкой связи 
между количеством потребляемой ПС и АГ. На этом осно-
вании авторы пришли к совершенно логичным выводам: 
«Основной причиной развития эндемии АГ в современной 
России является большое потребление поваренной соли. 
Снижение потребления поваренной соли населением яв-
ляется основным профилактическим мероприятием для 
снижения распространенности АГ». К этому можно доба-
вить, что снижение потребления ПС относится не только 
к профилактическим, но и к лечебным вмешательствам.

К сожалению, результаты исследований в области 
немедикаментозного лечения ЭАГ слабо транслируются 
в рутинную клиническую практику. Чаще всего терапия 
ограничивается подбором лекарственных препаратов. 
Необходимы определенные усилия по преодолению тако-
го подхода. В национальных клинических рекомендациях 
по диагностике и лечению АГ, утвержденных Российским 
медицинским обществом по артериальной гипертонии 
и профильной комиссией по кардиологии, говорится, что 
пациентам с АГ следует рекомендовать:

1. Умеренные аэробные нагрузки продолжительно-
стью не менее 30 мин 5–7 дней в неделю.

2. Употребление рыбы не реже 2 раз в неделю.
3. Употребление овощей и фруктов (300–400 г/сут).
4. Снижение потребления ПС <5 г/сут [10].
Есть обоснованные опасения, что практикующие вра-

чи редко настаивают на модификации образа жизни па-
циентами с ЭАГ, включая снижение потребления ПС, и еще 
реже это потребление контролируют.

Необходимо спланировать и провести исследование 
(возможно, как часть более масштабного проекта), кото-
рое, опираясь на принципы питания DASH (снижение по-
требления пищевого холестерина и ПС), по своему дизайну 
было бы максимально приближено к реальной жизни. 
Такое исследование позволило бы выявить наличие или 
отсутствие прямой дозозависимой связи между степенью 
выполнения пациентами рекомендаций по модифика-
ции образа жизни, уровнем АД и прогнозом осложнений 
сердечно-сосудистых заболеваний. Использование со-
временных средств коммуникации с пациентами может 
сделать такое исследование недорогим и легко масшта-
бируемым инструментом для эффективного решения 
проблемы ЭАГ. Мы как врачи должны предоставлять па-
циентам полную информацию о пользе вмешательства, 
мотивировать их на выполнение рекомендаций и контро-
лировать результаты. Необходимо создать эффективные 
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методики работы с некомплайентными больными. Иногда 
не надо выбирать, что лечить: болезнь или больного, – до-
статочно устранить причину и предоставить механизмам 
саморегуляции возможность справиться с проблемой.

ВЫВОДЫ

1. Причиной хронического повышения АД при ЭАГ яв-
ляется хроническая ишемия.

2. Приобретенная хроническая ишемия является 
следствием стенозирующих процессов в сосудах артери-
ального русла: атеросклероза и гиалиноза.

3. Причиной хронического гиалиноза является избы-
точное потребление поваренной соли.

4. Необходимы дальнейшие исследования для про-
верки ишемической гипотезы ЭАГ.

5. Необходимо разработать и внедрить эффективные 
программы немедикаментозного лечения пациентов с ЭАГ 
как части рутинного терапевтического вмешательства при 
данной патологии.
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Cardiovascular disease risk reduction by slowing the processes of early vascular ageing
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На сегодняшний день определен целый ряд факторов риска, способствующих развитию сердечно-сосудистых 
заболеваний. В статье описана высокоэффективная, безопасная 3-компонентная фиксированная комбиниро-
ванная терапия, назначаемая при артериальной гипертензии (АГ) и высоком риске развития острых сердечно-
сосудистых событий. Кроме всего прочего, описываемый вид лечения оказывает значительное положительное 
влияние на сосудистый возраст больных и повышает приверженность пациентов лечению. В итоге наблюдается 
статистически значимое снижение риска развития сердечно-сосудистых событий и улучшение прогноза у пациен-
тов с АГ и сопутствующей дислипидемией. 
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СПИСОК СОКРАЩЕНИЙ
АГ – артериальная гипертензия
АД – артериальное давление
АК – антагонист кальция
вчСРБ – высокочувствительный С-реактивный белок
иАПФ – ингибиторы ангиотензин-превращающего фермента
ИБС – ишемическая болезнь сердца
ИМ – инфаркт миокарда
ЛЖ – левый желудочек
РААС – ренин-ангиотензин-альдостероновая система
РКИ – рандомизированное клиническое исследование
РСС – раннее сосудистое старение

СД – сахарный диабет
СПВ – скорость пульсовой волны
СПВкф – скорость каротидно-феморальной пульсовой волны
ССЗ – сердечно-сосудистые заболевания
ТИМ – толщина комплекса «интима–медиа»
УЗИ – ультразвуковое исследование
ФР – фактор риска
ХС ЛПВП – холестерин липопротеидов высокой плотности
ХС ЛПНП – холестерин липопротеидов низкой плотности
ХСН – хроническая сердечная недостаточность
ESC – Европейское общество кардиологов

Наиболее актуальными проблемами современной 
медицины являются широкая распространенность 
сердечно-сосудистых заболеваний (ССЗ) и высокая 

частота смертности вследствие развития острых сосуди-
стых катастроф. К настоящему моменту определен целый 

ряд факторов риска (ФР), способствующих развитию ССЗ. 
В России наиболее распространенные модифицируемые 
ФР – артериальная гипертензия (АГ), гиперлипидемия 
и курение. Кроме того, установленным немодифицируе-
мым ФР возникновения и прогрессирования ССЗ является 
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возраст и процесс старения в целом, особенно – процесс 
старения сосудов. Известно, что с возрастом повышается 
жесткость стенок крупных артерий эластического типа, 
расширяется их просвет, развиваются диффузное утол-
щение интимы и дисфункция эндотелия, прогрессируют 
атеросклеротические изменения [1]. Одним из послед-
ствий сосудистого старения является поражение органов-
мишеней, в первую очередь сердца, почек, головного 
мозга [гипертрофия левого желудочка (ЛЖ), микроальбу-
минурия, ретинопатия, когнитивные нарушения].

Однако далеко не всегда реальное состояние артерий 
человека соответствует его паспортному возрасту. Еще 
в XVII в. английский врач Томас Сиденгам сказал, что че-
ловек настолько стар, насколько стары его артерии. Не-
которое время назад была сформулирована концепция, 
получившая название «раннее сосудистое старение» 
(РСС) – это синдром, который включает артериосклероз, 
дисфункцию эндотелия, атеросклероз, нарушение мета-
болизма углеводов и воспаление [2]. Типичным клини-
ческим примером РСС может служить развитие гиперто-
нической болезни у пациентов сравнительно молодого 
возраста. С этой точки зрения интересной представляет-
ся работа по сопоставлению биологического и паспорт-
ного возраста у 1441 пациента с АГ в рамках открытого 
многоцентрового регистра ГИПЕРИОН [3]. Авторы уста-
новили, что паспортный возраст большинства пациентов 
(65,3%) находился в диапазоне 50–69 лет, в то время 
как биологический возраст 83,7% больных, определен-
ный с использованием шкалы QRISK-2, превышал 70 лет. 
У мужчин, страдающих АГ, биологический возраст в сред-
нем превосходил паспортный на 17,6 года, у женщин – на 
13,4 года. По мере увеличения уровня систолического 
артериального давления (АД) возрастал и разрыв между 
паспортным и биологическим возрастом. Известно, что 
бо’льший биологический возраст соответствует и бо’льшей 
жесткости сосудистой стенки, и это приводит не толь-
ко к увеличению скорости распространения пульсовой 
волны (СПВ) от центра к периферии, но и к изменению 
скоростных и временных характеристик возвращения от-
раженной от бифуркации аорты пульсовой волны в вос-
ходящую часть аорты. Время ее возврата смещается в ко-
нец систолы, в то время как физиологической нормой 
является начало диастолы. Гемодинамически это прояв-
ляется увеличением систолического давления, снижени-
ем диастолического давления в аорте и изменением ха-
рактера кровотока с постоянного на пульсирующий, что 
приводит к повышению постнагрузки и развитию гипер-
трофии ЛЖ [4].

Для определения реального сосудистого возраста 
рекомендуется, как правило, оценивать следующие кри-
терии, характеризующие структуру и функциональное 
состояние артерий [5]: толщину комплекса «интима–
медиа» (ТИМ), измеренную на протяжении дистального 
сегмента общей сонной артерии при ультразвуковом ис-
следовании (УЗИ); вязкоэластические свойства артерий 
(определение жесткости сосудистой стенки и основных 
характеристик пульсовой волны); лодыжечно-плечевой 
индекс систолического артериального давления, кото-

рый рассчитывается как соотношение систолического 
артериального давления на уровне лодыжки и на уровне 
плеча, определяемого с помощью УЗИ; эндотелиальную 
дисфункцию, подтвержденную на основании опреде-
ления поток-опосредованного расширения плечевой 
артерии при выполнении окклюзионной пробы. Патоло-
гическое изменение каждого критерия является незави-
симым предиктором ССЗ, при этом их комбинированное 
применение позволяет комплексно оценить риск разви-
тия ССЗ [6]. Учитывая, что биологический возраст, по-
мимо степени конкретных морфологических изменений 
в сосудистой стенке и сердце, отражает и прогноз па-
циента, необходимость его комплексной коррекции не 
вызывает сомнения.

Влияние различных терапевтических подходов на 
сосудистый возраст широко не изучалось. Однако пер-
спективными в этом отношении можно считать методы, 
направленные на лечение или замедление прогресси-
рования артериальной ригидности и сосудистого ста-
рения [7]. Одним из ключевых факторов повышения 
артериальной ригидности является активация ренин-
ангиотензин-альдостероновой системы (РААС), поэтому 
ее блокада представляется одним из реальных способов 
воздействия на сосудистое старение. Причем с этой точ-
ки зрения основное значение имеют в первую очередь 
ингибиторы ангиотензин-превращающего фермента 
(иАПФ), которые блокируют превращение ангиотензи-
на I в ангиотензин II, а также препятствуют деградации 
брадикинина, что сохраняет его вазопротективные эф-
фекты. Эти механизмы позволяют реализовать долго-
временные органопротективные эффекты препаратов 
данного лекарственного класса.

Однако группа иАПФ достаточно разнородна, ее 
представители различаются по химической структуре, 
особенностям метаболизма и выведения из организма, 
тканевой специфичности и продолжительности дей-
ствия. Кроме того, доказательства эффективности и без-
опасности, полученные для одного препарата, нельзя ав-
томатически переносить на весь класс. И к настоящему 
моменту лишь несколько иАПФ можно считать препара-
тами с доказанной эффективностью. К ним относятся 
каптоприл, эналаприл, лизиноприл, рамиприл и тран-
долаприл, и в клинической практике следует отдавать 
предпочтение именно этим представителям иАПФ [8].

Учитывая вышесказанное, особое внимание следует 
обратить на лизиноприл, который стал использоваться 
в клинической медицине с 1980 г., практически одно-
временно с эналаприлом. Лизиноприл – единственный 
гидрофильный иАПФ, являющийся активным препара-
том, а не пролекарством, как большинство других иАПФ. 
Соответственно лизиноприл не метаболизируется в пе-
чени после поступления в организм, что обеспечивает 
предсказуемое действие даже у пациентов с нарушен-
ной печеночной функцией и отсутствие конкуренции 
с другими лекарственными средствами за микросо-
мальные ферменты печени. Действие лизиноприла на-
чинается через 1 ч после приема внутрь; пик эффекта 
развивается через 4–6 ч, а продолжительность действия 
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достигает 24 ч, что обеспечивает удобный однократный 
режим приема данного препарата.

С позиций доказательной медицины лизиноприл яв-
ляется одним из самых исследованных в клинических 
испытаниях иАПФ наряду с каптоприлом и эналаприлом. 
Однако фармакокинетические параметры каптоприла 
и эналаприла, приводящие к необходимости их 2-крат-
ного назначения, снижают приверженность пациентов 
к длительному лечению. Следовательно, лизиноприл, на-
значаемый один раз в сутки, является фактически самым 
исследованным из иАПФ длительного действия. Целый 
ряд масштабных грамотно спланированных рандоми-
зированных клинических исследований (РКИ) (ALLHAT, 
TROPHY, STOP-2, HOT) продемонстрировал, что лизи-
ноприл не уступает по антигипертензивной активно-
сти другим иАПФ (в том числе эналаприлу), тиазидным 
диуретикам (гидрохлоротиазид), β-адреноблокаторам 
(метопролол, небиволол), антагонистам кальция (амло-
дипин, верапамил ретард, нифедипин ретард, фелоди-
пин ретард), блокаторам рецепторов к ангиотензину II 
(телмисартан, валсартан, кандесартан).

В исследовании ALLHAT [9] лизиноприл продемон-
стрировал преимущества в отношении профилактики 
развития сердечной недостаточности в сравнении с ам-
лодипином. Следует особо подчеркнуть, что лизиноприл 
эффективно предотвращал возникновение новых слу-
чаев сахарного диабета (СД) типа 2 – их частота через 
2 года терапии оказалась практически в 2 раза ниже, 
чем в группе хлорталидона. Способность лизиноприла 
уменьшать гипертрофию ЛЖ продемонстрирована в РКИ 
SAMPLE [10] и ELVERA [11]; положительное влияние на си-
столическую и диастолическую функции ЛЖ установлено 
в исследовании D. Rizzoni и соавт. [12]. Ряд работ доказал 
снижение риска прогрессирования нефропатии и ретино-
патии, в том числе и диабетического генеза [13, 14]. Эф-
фективность лизиноприла при хронической сердечной 
недостаточности (ХСН) была доказана в РКИ ATLAS [15], 
которое установило, что даже при назначении в не-
больших дозах препарат позволяет добиться улучшения 
прогноза у пациентов данного профиля. По результатам 
всех исследований были отмечены высокая безопас-
ность и хорошая переносимость препарата. 

Лизиноприл стал одним из первых иАПФ, доказавших 
способность улучшать краткосрочный и долгосрочный 
прогноз жизни у больных с острым инфарктом миокарда 
(ИМ) при начале терапии в первые сутки, когда проис-
ходят необратимые изменения в сердечной мышце [16]. 
Кроме того, на фоне приема лизиноприла зафиксирова-
но снижение риска развития тяжелой дисфункции ЛЖ 
и уменьшение его ремоделирования. В итоге GISSI-3 
стало одним из исследований, которые послужили осно-
вой для утверждения общепринятого сейчас мнения 
о целесообразности применения иАПФ при остром ИМ. 

Таким образом, лизиноприл – один из наиболее изу-
ченных в клинических испытаниях представитель класса 
иАПФ, который продемонстрировал высокую эффектив-
ность и безопасность у пациентов с АГ, ХСН, СД, нефропа-
тией, ишемической болезнью сердца (ИБС). Кроме того, 

как следует из изложенного выше, препарат оказывает 
положительное влияние на показатели, характеризую-
щие структурное и функциональное состояние артерий 
и отражающие сосудистый возраст больных.

В 2018 г. была представлена новая версия Рекоменда-
ций Европейского общества кардиологов (ESC) по веде-
нию пациентов с АГ [17], в которой особо подчеркивает-
ся необходимость использования у большинства больных 
с повышенным уровнем АД комбинированной терапии 
в качестве начальной стратегии. Такой подход имеет це-
лый ряд преимуществ: повышение эффективности и, со-
ответственно, возможность достижения целевых уровней 
АД у подавляющего большинства больных, нивелирова-
ние возможных побочных эффектов, в целом хорошая 
переносимость из-за применения препаратов в меньшей 
дозе и, в случае использования фиксированных комбина-
ций, повышение приверженности назначенной терапии 
благодаря максимально упрощенному режиму приема 
[18]. К настоящему моменту установлено, что монотера-
пия эффективна не более чем у 30% больных АГ и может 
быть использована в качестве стартового подхода толь-
ко у больных низкого риска АГ I степени (систолическое 
АД <150 мм рт.ст.) и очень пожилых пациентов (старше 
80 лет), а также у пациентов со старческой астенией, не-
зависимо от хронологического возраста.

Одной из рекомендованных рациональных комбина-
ций (класс рекомендаций I, уровень доказательности A)
 при лечении пациентов с АГ является сочетание иАПФ 
и антагониста кальция (АК), в первую очередь амло-
дипина, так как это один из наиболее эффективных 
и хорошо изученных представителей данного класса 
лекарственных препаратов. При этом амлодипин выде-
ляется своими фармакологическими свойствами: высо-
кой биодоступностью (64–90%), длительным периодом 
полувыведения (35–50 ч), плавным нарастанием и сни-
жением концентрации в плазме, большой продолжи-
тельностью действия (72 ч), что позволяет принимать 
препарат один раз в сутки. Амлодипин характеризуется 
высокой антигипертензивной эффективностью и уже 
много лет используется в лечении АГ. Кроме того, он 
обладает также и выраженным антиангинальным эф-
фектом и широко применяется при лечении стабильной 
и вазоспастической стенокардии [19–21], при этом эф-
фективность препарата в данной популяции больных 
не уступает β-адреноблокаторам и другим АК [22, 23]. 
Однако, в отличие от недигидропиридиновых АК (ве-
рапамил, дилтиазем), препарат можно комбинировать 
с β-адреноблокаторами, что позволяет значительно 
усилить эффект антиангинальной терапии. При приеме 
1 раз в сутки амлодипин сохраняет антиангинальное 
действие на протяжении более 24 ч, а длительная тера-
пия характеризуется хорошей переносимостью.

Еще одно важное свойство препарата – способность 
оказывать антиатеросклеротический эффект, что было 
доказано в целом ряде РКИ. Так, в РКИ PREVENT амлоди-
пин назначали больным с ИБС в течение 3 лет и изучали 
его влияние на течение атеросклеротического процесса 
[24]. Было показано, что амлодипин, в отличие от пла-
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цебо, достоверно уменьшает ТИМ сонных артерий. При 
этом у больных, получавших амлодипин, регистрирова-
ли существенное уменьшение частоты госпитализаций 
по поводу нестабильной стенокардии и необходимости 
оперативных вмешательств на коронарных артериях. 
В РКИ CAMELOT [25] был включен 1991 больной с ангио-
графически подтвержденными стенозами коронарных 
артерий. Все пациенты исходно принимали ацетилса-
лициловую кислоту, β-адреноблокатор и статин, а затем 
были рандомизированы на 3 группы: к исходной терапии 
добавляли либо амлодипин (5–10 мг/сут), либо иАПФ 
эналаприл (10–20 мг/сут), либо плацебо. Длительность 
наблюдения составляла 2 года. Согласно данным внутри-
сосудистого УЗИ, в группе плацебо выявлено прогресси-
рование атеросклероза, в группе эналаприла – тенденция 
к его прогрессированию, а в группе амлодипина – отсут-
ствие прогрессирования. В РКИ ASCOT-BPLA [26], вклю-
чавшем пациентов с АГ и 3 факторов риска ССЗ, в группе 
терапии амлодипином в сравнении с группой атенолола 
было установлено снижение следующих событий: часто-
ты развития нефатального ИМ (на 13%), общих сердечно-
сосудистых исходов и процедур реваскуляризации 
(на 16%), общей смертности (на 11%), смертности вслед-
ствие ССЗ (на 24%), фатальных и нефатальных инсультов 
(на 23%). Различия в общей смертности были обусловле-
ны значимым снижением смертности от ССЗ при отсутствии 
различий в летальности вследствие других причин. 

Таким образом, эффективность и безопасность ам-
лодипина с позиций доказательной медицины сомнений 
не вызывает. Кроме того, по результатам выполненных 
РКИ были не только определены клинические ситуации, 
в которых целесообразно использование АК для лечения 
пациентов с АГ и ИБС, но и установлены приоритеты в вы-
боре рациональных комбинаций антигипертензивных 
средств. Так, исследования ASCOT и ACCOMPLISH [27, 28] 
не только подтвердили антигипертензивную эффек-
тивность комбинации амлодипина с иАПФ, но и устано-
вили ее положительное влияние на частоту сердечно-
сосудистых осложнений у больных АГ, причем у многих 
из них были выявлены такие сопутствующие заболева-
ния, как ИБС, СД, ожирение, что автоматически означало 
высокий риск развития сердечно-сосудистых осложне-
ний. В итоге по результатам РКИ ASCOT и ACCOMPLISH 
был сделан вывод о высокой эффективности одновре-
менного назначения иАПФ с дигидропиридиновым АК, 
что позднее привело к созданию фиксированных ком-
бинаций данных лекарственных средств.

Примером такой высокоэффективной комбинации 
является препарат Экватор® (производитель – компания 
«Гедеон Рихтер»), в состав которого входят лизиноприл 
и амлодипин. Как было указано ранее, они имеют одно-
кратный режим дозирования вследствие сходного фар-
макокинетического профиля и, следовательно, могут со-
четаться в одном комплексном лекарственном средстве. 
Несколько крупных клинических исследований с уча-
стием более 15 000 пациентов с АГ доказали высокую 
антигипертензивную активность и благоприятный про-
филь безопасности препарата Экватор® [29–32].

Масштабные популяционные исследования устано-
вили, что пациенты с АГ нередко имеют и сопутствующие 
нарушения липидного обмена, требующие назначения 
гиполипидемической терапии. В действующей версии 
рекомендаций по ведению пациентов с АГ [17] отдель-
но подчеркивается роль статинов в снижении сердечно-
сосудистого риска у больных, достигших целевых значений 
АД. В настоящее время именно многофакторная профилак-
тика является наиболее обоснованным подходом к дли-
тельному ведению пациентов данного профиля. Кроме 
того, согласно мнению P. Nilsson и соавт. (2015), примене-
ние комбинации ингибитора РААС, АК и статина обеспечи-
вает возможность комплексной коррекции артериальной 
ригидности как основного компонента сосудистого старе-
ния [7]. Существуют также доказательства того, что добав-
ление статина к проводимой антигипертензивной терапии 
усиливает эффективность последней [33].

Однако пациенты с АГ, как правило, не осознают не-
обходимости приема гиполипидемического препарата, 
так как не ощущают непосредственного негативного вли-
яния высокого уровня липидов на самочувствие, не по-
нимают реальности угрожающих им сердечно-сосудистых 
катастроф, а также зачастую напуганы негативной ин-
формацией о мифической токсичности статинов. Имен-
но поэтому большим достижением в лечении пациентов 
с АГ следует считать создание тройной фиксированной 
комбинации – препарата Эквамер® (компания «Гедеон 
Рихтер»), содержащего амлодипин, лизиноприл и ро-
зувастатин. Данный статин характеризуется высокой 
эффективностью и позволяет достичь целевых значе-
ний холестерина липопротеидов низкой плотности (ХС 
ЛПНП) почти у 80% больных, а также увеличивает уро-
вень холестерина липопротеидов высокой плотности (ХС 
ЛПВП) в большей степени, чем любой другой статин [34]. 
Розувастатин не только замедляет прогрессирование 
атеросклероза, но и приводит к его регрессу [35, 36]. 
Следовательно, появление фиксированной комбинации 
амлодипин + лизиноприл + розувастатин обеспечивает 
предупреждение развития сердечно-сосудистых ослож-
нений. Кроме того, несколько вариантов дозировок пре-
парата Эквамер® (5 + 10 + 10 мг, 5 + 10 + 20 мг, 10 + 
20 + 10 мг, 10 + 20 + 20 мг) и возможность принимать 
1 капсулу 1 раз в день позволяет учитывать индивиду-
альные потребности каждого пациента, что также по-
вышает приверженность терапии. Кроме того, важным 
условием совместного применения розувастатина с ли-
зиноприлом и амлодипином является отсутствие отрица-
тельного взаимодействия компонентов [37].

Несколько исследований изучали эффективность 
и безопасность сочетанного применения компонентов, 
входящих в состав препарата Эквамер®, – препаратов 
Экватор® и Мертенил® [38, 39]. Результаты показали, что 
такое комбинированное лечение достоверно снижает 
систолическое и диастолическое АД, уровни ХС ЛПНП, 
триглицеридов, а также повышает содержание ХС ЛПВП. 
Переносимость терапии у подавляющего большинства 
больных была отличной и хорошей, также отмечено 
улучшение качества жизни. Достоверных изменений 
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уровней трансаминаз, креатинфосфокиназы, глюкозы 
не зарегистрировано. Авторы исследований делают 
вывод, что сочетанное применение препаратов Эква-
тор® и Мертенил® у пациентов с АГ и ИБС оказывает 
выраженный гипотензивный и гиполипидемический 
эффекты без развития нежелательных явлений. В рос-
сийском исследовании ТРИУМВИРАТ участвовали 1165 
пациентов с неконтролируемой АГ, которым назнача-
лась фиксированная комбинация амлодипина и лизи-
ноприла (препарат Экватор®) и розувастатин (препарат 
Мертенил®) [40]. Через 3 мес лечения удалось не только 
снизить АД и липидные показатели до целевых значе-
ний, но и уменьшить степень риска развития сердечно-
сосудистых осложнений.

В исследовании СТРЕЛА [41] пациентам с АГ и вы-
соким риском ССЗ в дополнение к антигипертензивной 
терапии препаратами Экватор® или Диротон® назнача-
ли один из статинов – аторвастатин или розувастатин 
(Мертенил®). Через 5 нед все больные достигли целевых 
уровней АД (<140/90 мм рт.ст.) и липидов крови (общий 
ХС<4,5 ммоль/л, ХС ЛПНП <2,5 ммоль/л). Однако сравни-
тельная оценка влияния аторвастатина и розувастатина 
на жесткость сосудистой стенки и микроциркуляцию 
показала, что в группе розувастатина положительная 
динамика этих показателей была более выражена. Сле-
довательно, препараты, объединенные в данную фикси-
рованную комбинацию, имеют серьезную доказатель-
ную базу и в отношении органопротекции, что также 
позволяет значимо снизить сердечно-сосудистый риск.

Таким образом, итоги вышеперечисленных работ по-
зволили прогнозировать успех 3-компонентной фикси-
рованной комбинации амлодипин + лизиноприл + розу-
вастатин (препарат Эквамер®) и после ее появления на 
российском фармацевтическом рынке спланировать бо-
лее продолжительные исследования для изучения ее эф-
фективности в отношении дополнительных ангио- и ор-
ганопротективных свойств у разных категорий больных.

С.В. Недогода и соавт. (2018) оценивали возможно-
сти данной фиксированной комбинации в достижении 
дополнительной ангиопротекции у 60 пациентов с АГ 
и высокой СПВ (>10 м/с), которая сохранялась, несмо-
тря на предшествующую длительную комбинированную 
антигипертензивную терапию [42]. Именно поэтому 
все пациенты были переведены на препарат Эквамер®. 
Длительность наблюдения составила 24 нед. Авторы 
оценивали динамику показателей, характеризующих 
эластичность сосудов различного калибра (СПВ, индекс 
отраженной волны, центральное АД, ТИМ общей сонной 
артерии, поток-зависимая вазодилатация), инсулино-
резистентность и воспаление. Всем пациентам прово-
дили суточное мониторирование АД, аппланационную 
тонометрию (определение индекса аугментации и цен-
трального АД), измерение скорости распространения 
пульсовой волны, лабораторные тесты [липидный состав 
крови, глюкоза натощак, индекс инсулинорезистентно-
сти, лептин, высокочувствительный С-реактивный бе-
лок (вчСРБ)] до и после перевода на фиксированную 
комбинацию Эквамер®. Результаты показали, что при 

замене двойных комбинаций на препарат, содержащий 
амлодипин + лизиноприл + розувастатин, наблюдалось 
дополнительное снижение показателей офисного уров-
ня систолического АД на 14,3% и диастолического АД на 
18,5%. По данным суточного мониторирования АД сни-
жение систолического АД составило 16,1%, а диастоли-
ческого – 21,8%. Применение комбинации амлодипин + 
лизиноприл + розувастатин привело к снижению СПВ на 
14,4%, индекса аугментации – на 14,5%, центрального 
систолического АД – на 8,1% (p<0,01 для всех сравне-
ний с исходным значением). На фоне приема препарата 
Эквамер® было зафиксировано уменьшение уровня ХС 
ЛПНП на 44%, триглицеридов – на 36,1% и повышение ХС 
ЛПВП на 10,3% (p<0,01 для всех сравнений с исходным 
значением). Также было получено статистически значи-
мое уменьшение показателей инсулинорезистетности, 
уровня вчСРБ и лептина. Авторы исследования дела-
ют вывод, что фиксированная комбинация амлодипин 
+ лизиноприл + розувастатин не только обеспечивает 
оптимальный контроль АД и нормализацию показателей 
липидного и углеводного обменов, но и способствует 
улучшению эластичности сосудов и уменьшению выра-
женности воспаления и инсулинорезистетности у боль-
ных с АГ, исходно получавших двойную комбинирован-
ную антигипертензивную терапию.

В российское исследование АлРОЗА были включены 
113 больных с АГ и нестенозирующим атеросклерозом 
брахиоцефальных артерий (<50%), которые исходно 
принимали гипотензивные препараты (блокаторы РААС, 
АК, диуретики) и частично – статины [43]. Целью рабо-
ты была оценка эффективности перевода данных паци-
ентов с принимаемой ими терапии на фиксированную 
комбинацию амлодипин + лизиноприл + розувастатин 
(препарат Эквамер®) в отношении динамики уровня 
АД, параметров липидного спектра (общий холестерин, 
ХС ЛПНП) и эластических свойств артерий [скорость 
каротидно-феморальной пульсовой волны (СПВкф)], 
а также маркеров фиброза. Все показатели оценивались 
исходно и через 12 мес лечения препаратом Эквамер®. 
Результаты работы установили, что через 1 год после 
перевода с исходной терапии на прием исследуемой 
фиксированной комбинации число больных, достигших 
целевых уровней АД <140/90 мм рт.ст., увеличилось 
с 68 до 100%, значений ХС ЛПНП <2,5 ммоль/л – с 7 до 
88,5%, уровня СПВкф <10 м/с – с 33 до 67%. Независимо 
от характера исходной гипотензивной терапии перевод 
на изучаемый препарат приводил к снижению как цен-
трального, так и периферического АД, а также СПВкф. 
Кроме того, динамика СПВкф была взаимосвязана с ди-
намикой содержания маркера синтеза коллагена PINP. 
Авторы делают вывод, что оптимизация лечения боль-
ных АГ с высоким риском сердечно-сосудистых ослож-
нений путем назначения фиксированной комбинации 
препарата Эквамер® является эффективным и безопас-
ным способом коррекции степени риска коронарных 
событий, позволяет достоверно улучшить состояние 
органа-мишени при артериальной гипертензии – арте-
риальной сосудистой стенки.
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Таким образом, 3-компонентная фиксированная 
комбинация Эквамер® (амлодипин + лизиноприл + ро-
зувастатин) доказала свою высокую эффективность 
и безопасность в лечении пациентов с АГ и высоким 
риском развития острых сердечно-сосудистых событий. 
Препарат не только позволяет одновременно достичь 
целевых показателей уровня АД и липидов, но и оказы-
вает значимое положительное влияние на показатели, 
характеризующие сосудистый возраст больных. Кроме 
того, многокомпонентный препарат Эквамер® является 

реальной возможностью повысить приверженность па-
циентов к лечению за счет уменьшения количества при-
нимаемых таблеток. Широкое использование данного 
лекарственного средства позволяет ожидать ощутимого 
снижения риска развития сердечно-сосудистых событий 
и улучшения прогноза у пациентов с АГ и сопутствую-
щей дислипидемией.
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New electrocardiographic syndrome associated with increased risk of sudden cardiac death

Новый электрокардиографический 
синдром с высоким риском внезапной 
смерти

ФГБОУ ВО «Самарский государственный медицинский 
университет» Минздрава России

Дуплякова П.Д.

В статье обсуждается новый электрокардиографический синдром, возможно, связанный с внезапной 
смертью, характеризующийся выраженной стойкой неишемической депрессией сегмента ST, развитием фи-
брилляции предсердий и фатальных желудочковых аритмий в сочетании с дисфункцией левого желудочка. 
Синдром описан у членов 5 семей из 3 разных стран, которые наблюдались в 3 университетских центрах. 
У всех пациентов были выявлены однотипные электрокардиографические признаки, которые представляют 
собой ранее неописанный аутосомно-доминантный синдром. Наблюдаемая у этих пациентов депрессия сег-
мента ST оставалась стабильной в течение всего периода наблюдения. 

Кардиология: новости, мнения, обучение. 2018. Т. 6. № 4. С. 51–53.
doi: 10.24411/2309-1908-2018-14007.

Статья поступила в редакцию: 22.10.2018. Принята в печать: 30.11.2018.

Duplyakova P.V. Samara State Medical University

A new electrocardiographic syndrome, possibly associated with sudden cardiac death, characterized by severe 
persistent non-ischemic ST depression, development of atrial fibrillation and fatal ventricular arrhythmias in 
combination with left ventricular dysfunction is discussed. The syndrome is described in members of five families from 
three different countries; follow-up of patients took place in three university centers. All patients had the same type of 
electrocardiographic signs, which give credence to previously undescribed autosomal dominant syndrome. ST depression 
in these patients remained stable during the follow-up period.
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КЛИНИЧЕСКИЕ СЛУЧАИ

История электрокардиографии насчитывает более 
100 лет. Несмотря на простоту метода, его значи-
мость для клинической практики только растет. 

В течение последних десятилетий в клинической прак-
тике появился целый ряд новых электрокардиографи-
ческих синдромов, ассоциированных с высоким риском 
внезапной сердечной смерти (ВСС): синдром Бругада, 
синдром короткого интервала Q–T, синдром Велленса 
и др., изменилось отношение к синдрому ранней репо-
ляризации желудочков [1–6]. В ноябре 2018 г. в "The New 
England Journal of Medicine" коллективом авторов из не-
скольких европейских стран был описан новый электро-
кардиографический синдром, возможно, ассоциирован-
ный с риском ВСС [7].

У членов 5 семей из 3 разных стран, которые на-
блюдались в 3 университетских центрах, были выявле-
ны однотипные электрокардиографические признаки, 
представляющие собой ранее неописанный аутосомно-
доминантный синдром. Приведем описание.

У пациента из семьи А. в возрасте 36 лет были обна-
ружены изменения на электрокардиограмме (ЭКГ) в виде 
специфической по форме депрессии сегмента ST в отве-
дениях I, II, aVL, aVF, V

2
–V

6
 (рис. 1). Данный ЭКГ-паттерн 

стабильно присутствовал у пациента в течение 30 лет. 
Вместе с тем при выполнении нагрузочного теста дан-
ные изменения на ЭКГ становились более выраженными 
(рис. 2). Подобные изменения были абсолютно бессим-
птомными до 55 лет, когда у пациента впервые возникла 
фибрилляция предсердий. Спустя 8 лет у него случился 
эпизод ВСС из-за фибрилляции желудочков. У сына и до-
чери пробанда были обнаружены аналогичные изменения 
сегмента ST на ЭКГ, как и у 4 других членов их семьи. В по-
следующем 2 его родственников умерли внезапно. У 3 чле-
нов семьи в возрасте старше 50 лет наблюдались фибрил-
ляция предсердий и желудочков. Следует подчеркнуть, что 
ни у одного члена семьи не выявлена коронарная болезнь 
сердца, а также по данным визуализирующих методов не 
наблюдалась дисфункция левого желудочка (ЛЖ).
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Рис. 1. Электрокардиограмма в покое пробанда семьи А.

Рис. 2. А. Электрокардиограмма до проведения теста; 
Б. Электрокардиограмма во время нагрузочного тестирования

Пробанд семьи В., юноша с синкопальными эпизо-
дами и аналогичными изменениями сегмента ST на ЭКГ, 
как и в описанном выше первом случае. В 16-летнем воз-
расте у него были отмечены умеренная дисфункция ЛЖ, 
непрерывно рецидивирующая желудочковая тахикардия 
(в том числе torsades des pointes), а затем фибрилляция 
желудочков. Он умер в 17 лет после неудачной пересад-
ки сердца в связи с данной аритмией. У его отца и дяди 
с почти идентичными изменениями на ЭКГ выявлена 
фибрилляция предсердий в 60 лет. Позже отцу был им-
плантирован кардиовертер-дефибриллятор по поводу 
желудочковой тахикардии и фибрилляции желудочков. 
4 молодых бессимптомных родственника (самому моло-
дому 6 лет) имеют чрезвычайно похожие изменения на 
ЭКГ.

У 3 оставшихся семей, в общей сложности 9 человек, 
были выявлены похожие изменения на ЭКГ и аналогич-
ные аритмии [8]. Объем проведения генетического ис-
следования пациентов оставался на усмотрение лечащего 
доктора. Генетическая панель, которая включала гены, 
ассоциированные с разными наследственными сердечно-
сосудистыми заболеваниями, была проанализирована во 
всех 5 семьях. При этом все генетические тесты оказа-
лись отрицательными.

Таким образом, международный коллектив авторов 
представил новый ЭКГ-синдром, возможно, связанный 
с ВСС, характеризующийся выраженной стойкой неишеми-
ческой депрессией сегмента ST, развитием фибрилляции 

предсердий и фатальных желудочковых аритмий в со-
четании с дисфункцией ЛЖ. Синдром имеет аутосомно-
доминантный тип наследования. В отличие от некоторых 
других генетических синдромов (например, синдрома уд-
линенного интервала Q–T и синдрома Бругада), которые 
характеризуются динамическими изменениями ЭКГ, на-
блюдаемая у этих пациентов депрессия сегмента ST оста-
валась стабильной в течение всего периода наблюдения. 
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В многочисленных исследованиях установлено, что лечение пероральным антикоагулянтом антагониста ви-
тамина K (варфарином) ассоциировано с ухудшением почечной функции как у пациентов с хроническими болез-
нями почек, так и без заболеваний почек. Нефропатии, связанные с приемом варфарина, все чаще признаются 
как новая подкатегория острого почечного повреждения, названного варфарин-ассоциированной нефропати-
ей, с характерной гистологической картиной при биопсии почек. Недавние данные свидетельствуют, что и при 
лечении прямыми пероральными антикоагулянтами возможно развитие антикоагулянт-ассоциированной не-
фропатии. В статье представлены случай ривароксабан-ассоциированной нефропатии у пациентки с нормаль-
ной функцией почек и обзор литературы, посвященный этой проблеме.
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Numerous studies have found that treatment with vitamin K antagonist oral anticoagulant (warfarin) is associated 
with renal function impairment not only in patients with chronic kidney diseases but also in patients without renal 
diseases. Nephropathies associated with warfarin administration are increasingly recognized as a new subcategory of 
acute renal damage, called warfarin-associated nephropathy, with definitive microscopic state in renal biopsy. Recent 
evidence suggests that anticoagulant-related nephropathy may also develop on the back of treatment with direct oral 
anticoagulants. In the article clinical case of rivaroxaban- related nephropathy in patient with normal renal function and 
review of literature which is devoted to this problem are represented.
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Нефропатия, обусловленная приемом антикоагулян-
тов, – частое, но недостаточно диагностируемое 
осложнение антикоагулянтной терапии. Данная 

нефропатия была описана в 2009 г. и определена как 
значимое осложнение терапии варфарином. Авторы про-
вели обзор результатов биопсии почек у 9 пациентов 
с хронической болезнью почек (ХБП), принимающих вар-
фарин, с необъяснимым острым почечным повреждением 
(средний уровень креатинина сыворотки – 4,3±0,8 мг/дл) 
на фоне чрезмерного нарушения свертываемости крови 
(международное нормализованное отношение, МНО 
>3,0). При биопсии у пациентов были обнаружены со-
четание кровоизлияний в клубочках почек, нарушен-
ной формы эритроцитов и закупоривающих просвет 
канальцев эритроцитарных цилиндров. Эти специфи-

ческие гистологические патологические изменения на 
фоне необъяснимого острого почечного повреждения 
(ОПП) и чрезмерного антикоагулянтного эффекта при-
вели к введению новой подкатегории ОПП – варфарин-
ассоциированной нефропатии (ВАН) [1].

Результаты проведенного ретроспективного исследова-
ния когорты из 15 258 пациентов, принимавших варфарин 
в течение 5 лет, показали, что ВАН возникала у 20,5% па-
циентов из всей когорты, у 33% пациентов с ХБП и у 16,5% 
пациентов без ХБП. Диагноз ВАН устанавливали на осно-
вании наличия клинических признаков ОПП (увеличение 
уровня креатинина сыворотки более чем на 0,3 мг/дл) 
в течение недели, после того как МНО превышало 3,0 [2]. 
В другом исследовании было отмечено, что ВАН развилась 
у 24% пациентов с ХБП и 17,4% пациентов без ХБП [3]. 

КЛИНИЧЕСКИЕ СЛУЧАИ
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Таким образом, ВАН регистрировалась как у больных с на-
личием ХБП, так и при ее отсутствии. Наличие ВАН сопро-
вождалось увеличением числа случаев поражения почек 
и повышенной общей смертностью [2]. 

В последние годы достаточно широко стали использо-
ваться пероральные антикоагулянты, не связанные с ви-
тамином K, или прямые оральные антикоагулянты (ПОАК), 
ингибирующие отдельные ферменты каскада сверты-
вания крови [4]. Имеющиеся в настоящее время пре-
параты включают ингибиторы фактора IIa (дабигатран) 
и фактора Xa (апиксабан, ривароксабан, эдоксабан). Все 
ПОАК имеют предсказуемое соотношение доза/эффект, 
что улучшает профиль безопасности. Вследствие пред-
сказуемой фармакокинетики ПОАК могут применяться 
без необходимого рутинного мониторинга. В то же время 
выявление чрезмерного антикоагулянтного эффекта при 
приеме ПОАК может быть достаточно сложным [5]. 

В последние годы появились отдельные сообщения 
о случаях антикоагулянт-ассоциированной нефропатии 
(ААН), возникших на фоне приема ПОАК: дабигатрана [6, 
7], апиксабана [8], ривароксабана [9, 10]. Вместе с тем 
эти отдельные сообщения о связи ПОАК и нефропатии, 
как правило, отмечались у пациентов с исходно существу-
ющей ХБП. Так, из 3 случаев, описывающих доказанное 
биопсией ОПП, вызванное клубочковым кровотечением, 
у пациентов, получающих лечение дабигатраном этекси-
латом, в 2 случаях имелась ранее недиагностированная 
IgA-нефропатия.

В данной статье представлен клинический случай раз-
вития ААН на фоне приема ривароксабана у пациента с фи-
брилляцией предсердий (ФП) и нормальной функцией почек, 
а также обзор возможных механизмов развития ААН. Это 
может представлять определенный интерес, поскольку в ли-
тературе описаны лишь единичные случаи ривароксабан-
ассоциированного интерстициальный нефрита [11], но не 
отмечены случаи ААН, связанные с приемом ривароксабана 
у пациентов с нормальной функцией почек.

КЛИНИЧЕСКОЕ НАБЛЮДЕНИЕ

Женщина, 49 лет, с анамнезом артериальной гипер-
тензии: в течение нескольких лет постоянно принимает 
ингибиторы ангиотензин-превращающего фермента (ра-
миприл – 5 мг) и блокаторы кальциевых каналов (амлоди-
пин – 2,5 мг), артериальное давление (АД) на фоне лечения 
составляло 130/80–120/70 мм рт.ст. С учетом гиперли-
пидемии принимает аторвастатин 20 мг. Систематически 
контролирует уровень АД, липидограмму, сахар крови. 
В последние 2–3 мес после эмоциональных перегрузок от-
мечает появление частых приступов неритмичных сердце-
биений с частотой 140–160 в минуту, сопровождающихся 
слабостью, потливостью, нерезким головокружением, па-
ническими атаками. На электрокардиограмме (ЭКГ) в мо-
мент тахиаритмии зарегистрирована тахисистолическая 
форма ФП. Продолжительность приступов составляла 3–5 ч; 
как правило, они купировались либо самопроизвольно, 
либо после внутривенного введения раствора новокаи-
намида сотрудниками скорой помощи. От приема анти-

аритмических препаратов категорически отказалась. По 
данным эхокардиографии камеры сердца не расширены, 
фракция выброса левого желудочка 67%, размер, объем 
и индекс объема левого предсердия не увеличены. При 
ультразвуковом исследовании почек выявлены нормальные 
размеры почек с сохранением кортикомедуллярной диффе-
ренцировки. Гормоны щитовидной железы были в норме. 
Функция почек: креатинин – 84 мкмоль/л, клиренс креа-
тинина (по формуле Кокрофта–Голта) составил 76 мл/мин, 
расчетная скорость клубочковой фильтрации (рСКФ) по 
MDRD – 67 мл/мин/1,73м2, по CKD-EPI – 84 мл/мин/1,73м2, 
электролиты крови, сывороточный альбумин в норме. 
Анализ мочи без особенностей. В рамках подготовки 
к операции радиочастотной абляции аритмогенных зон 
ФП назначен ривароксабан 20 мг 1 раз в день во время 
еды и β-адреноблокатор метопролол в начальной дозе 
25 мг ежедневно. На 8-й день применения данной тера-
пии появилась выраженная гематурия. При осмотре па-
циентки АД было 140/85 мм рт.ст., частота пульса – 76 
в минуту, температура – 36,4 °С. На ЭКГ – стойкий синусо-
вый ритм. Физическое обследование без особенностей.

Лабораторные данные: концентрация гемоглобина 
крови – 124 г/л, гематокрит – 38%, нормальное количе-
ство лейкоцитов и тромбоцитов. Креатинин сыворотки 
составил 170 мкмоль/л, клиренс креатинина (по фор-
муле Кокрофта–Голта) – 38 мл/мин, рСКФ по MDRD – 
30 мл/мин/1,73м2, по CKD-EPI – 34 мл/мин/1,73м2. Содержа-
ние электролитов, сывороточного альбумина без динамики 
в сравнении с предыдущими результатами. Анализ мочи: 
прозрачность неполная, относительная плотность – 1025, 
кислотность мочи – 6,0, протеинурия – 420 мг/24 ч, эритро-
цитурия – 5000 в поле зрения. Диурез составил <0,5 мл/кг
в минуту за 12 ч. Было высказано предположение о разви-
тии на фоне приема ривароксабана ОПП II стадии на осно-
вании критериев, изложенных в клинических практических 
рекомендациях KDIGO по острому почечному поврежде-
нию (уровень креатинина в сыворотке крови в 2,0–2,9 
раза выше исходного, а объем выделяемой мочи <0,5 мл/кг 
в минуту за 12 ч) [12]. Препарат был отменен; через 3 дня 
кровотечение самостоятельно прекратилось, анализ мочи 
без выраженных отклонений. При дальнейшем наблюде-
нии параметры, характеризующие нарушения фильтра-
ционной функции почек, имели тенденцию к ухудшению, 
но затем постепенно нормализовались и к 23-му дню на-
блюдения не отличались от исходных. Проведенные об-
следования позволили исключить пре- и постренальные 
причины ОПП. Дополнительные исследования – анти-
нуклеарные антитела, анти-ДНК, комплемент (С3, С4, 
СН50), антигломерулярные антитела к основной мембра-
не нормальные. После полной нормализации состояния 
по рекомендации нефролога проведена биопсия почек, 
которая подтвердила диагноз ААН, вероятнее всего, 
обусловленной приемом ривароксабана (рис. 1). За пе-
риод наблюдения при многосуточном мониторировании 
ЭКГ эпизодов ФП не зарегистрировано. Пациентка по-
вторно осмотрена через 6 и 12 мес: нарушений филь-
трационной функции почек не отмечено, пароксизмы 
ФП возникают редко (1–2 раза в 3 мес), для купирования 
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использовалась стратегия «таблетка в кармане» препа-
ратом класса IC пропафенон.

Учитывая низкий риск развития инсульта (по шкале 
CHA2DS2VASc 2 балла, из них 1 балл – женский пол), реше-
но было воздержаться от назначения антикоагулянтов. При 
дальнейшем наблюдении у пациентки отмечалось учаще-
ние приступов ФП, неэффективность постоянного приема 
антиаритмических препаратов, что послужило поводом для 
проведения радиочастотной абляции аритмогенных зон 
ФП. Был назначен апиксабан в суточной дозе 10 мг; через 
3 мес после вмешательства приступы ФП не регистрируют-
ся, антикоагулянт отменен. Показатели, характеризующие 
фильтрационную функцию почек, без особенностей. 

Представленное клиническое наблюдение подтверж-
дает, что ААН может быть осложнением антикоагулянт-
ной терапии у пациентов с нормальной функцией почек. 
Представляется, что наиболее мощным фактором риска 
ААН является ХБП, но возраст, сахарный диабет, сердечная 
недостаточность и гипертензия также являются независи-
мыми предикторами повышенного риска ААН [13]. В пред-
ставленном клиническом случае невозможно определенно 
судить о наличии факторов риска, способствующих увели-
чению гипокоагулянтного эффекта ривароксабана. Вместе 
с тем общим для всех случаев вызванного приемом антико-
агулянтами внутриклубочкового кровоизлияния при ОПП, 
остается вопрос: вызывается ли внутриклубочковое кро-
воизлияние исключительно чрезмерной антикоагулянтной 
активностью или для этого необходимо анатомическое 
нарушение клубочкового барьера, как это происходит при 
IgA-нефропатии или болезни базальной мембраны.

Хотя возникновение нефропатии на фоне приема вар-
фарина или ПОАК, наверное, возможно, имеется много 
нерешенных вопросов в отношении частоты возникно-
вения и патогенеза. Большинство исследований были 
ретроспективными, предполагаемый диагноз устанавли-
вался на основании повышения уровня сывороточного 
креатинина, снижения рСКФ, кровотечения. Такой пред-
положительный подход может быть неточным, поскольку 
диагноз не подтвержден при биопсии почек: пациентов 
с коагулопатией часто не подвергают биопсии из-за опа-
сений повышенного риска кровотечений. Вместе с тем 

скудность данных биопсии требует оценивать эти ре-
зультаты с осторожностью, а главное – с учетом других 
факторов. Так, спонтанная атероэмболическая болезнь 
является еще одной причиной ОПП, связанной с приемом 
ПОАК, а микрососудистая кальцификация, пролиферация 
интимы и сосудистые микротромбы также могли бы быть 
потенциальными альтернативными причинами ОПП при 
приеме варфарина [14]. 

Макроскопическая патофизиология ААН хорошо из-
вестна. В литературе имеются обширные сведения, связы-
вающие кровоизлияния в клубочки почек и макроскопи-
ческую гематурию с развитием ОПП, иногда с негативным 
исходом в долгосрочной перспективе [15]. Разрушение 
клубочкового фильтрационного барьера приводит к кро-
воизлиянию в пространство Шумлянского–Боумена и по-
чечные канальцы. Эритроцитарные цилиндры, формируясь 
в почечных канальцах, вызывают обструкцию, ишемию 
и в конечном итоге их облитерацию [16]. Проведенное ис-
следование показало, что базальные мембраны с наруше-
ниями анатомической структуры, подобно выявленным при 
болезни истонченным и утолщенным базальным мембра-
нам, особенно уязвимы для клубочковых кровоизлияний 
[17]. Первоначально именно обструкция просвета каналь-
цев почек эритроцитами и сгустками гемоглобина расце-
нивалась как главное связующее звено между поражени-
ем канальцев и ОПП. Однако экспериментальные данные 
показали, что гемоглобин, гем, железо и другие вещества, 
выделяющиеся из эритроцитов, ответственны за возник-
новение прямой канальцевой токсичности и поврежде-
ния почек, вызванного гематурией [18]. Окислительно-
восстановительный цикл между состояниями железистого 
соединения и феррила вызывает оксидативное повреж-
дение, выработку химических радикалов и перекисное 
окисление липидов [19]. Внеклеточный гемоглобин может 
снижать запасы оксида азота, вызывая внутрипочечную 
вазоконстрикцию и ишемию. Более того, внутриканальце-
вый внеклеточный гемоглобин после выпадения в осадок 
совместно с белком Тамма–Хорсфалла обтурирует просвет 
канальцев. Наконец, гем также может косвенно усиливать 
хроническое повреждение почек, вызывая воспаление 
и фиброз за счет повышения экспрессии провоспалитель-
ных веществ в почках [21].

В противоположность этому молекулярный механизм 
плохо понятен. Варфарин, снижая активность тромби-
на, стимулирует группу рецепторов, активируемых про-
теиназами (PAR-1), участвующих в регуляции эндотели-
альной функции, сосудистой проницаемости, миграции 
лейкоцитов и адгезии [22]. Предполагается, что тромбин 
играет важную роль в барьерной функции клубочковой 
фильтрации, а его пониженная активность вследствие 
антикоагулянтного эффекта (общий путь для варфарина 
и ПОАК) приводит к барьерным нарушениям клубочко-
вой фильтрации. Новые потенциальные мишени, такие 
как C-протеин, могут представлять интерес в отношении 
изучения механизма AАН [16].

Первичное обследование должно включать общий 
анализ мочи, анализ электролитов мочи и ультразвуковое 
исследование почек (рис. 2). 

Рис. 1. Микрофотография, показывающая многочисленные 
эритроцитарные цилиндры, закупоривающие просвет 
канальцев, и пигмент гемосидерина в эпителиальных 
клетках канальцев
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Наличие гематурии (выраженной или выявляемой при 
микроскопии) при отсутствии явной причины ОПП делает 
диагноз ААН весьма вероятным. Однако у значительной 
доли пациентов с ОПП гематурия не развивается, так что 
любая необъяснимая ОПП на фоне проведения антикоа-
гулянтной терапии должна рассматриваться как ААН и ле-
читься соответствующим образом.

При использовании варфарина развитие ВАН сле-
дует подозревать у пациентов с ОПП при наличии чрез-
мерной антикоагуляции (увеличение значений МНО >3). 
Но, как и при применении ПОАК, окончательный диагноз 
может быть подтвержден результатами биопсии почек. 
Однако у пациентов, которые подвергаются антикоагу-
ляции, биопсии обычно не выполняют, по крайней мере 
первоначально, среди поскольку риск кровотечения до-
статочно высок. Предполагаемый диагноз нефропатии, 
обусловленный приемом ПОАК, может быть установлен 
при исключении клинических признаков и серологиче-
ских тестов других причин ОПП. Эксперты подчеркивают 
[6], что среди пациентов, у которых нет другой причины 
ОПП, предполагаемый диагноз ААН оправдан и исключа-
ет, по крайней мере изначально, потребность в биопсии. 
Тем не менее у пациентов, принимающих ПОАК, как и при 
использовании варфарина, биопсия почек может быть 
оправдана, если существует одно из следующих условий.

 Креатинин сыворотки продолжает увеличиваться 
или стабильно повышаться относительно базовых 
величин. Среди большинства пациентов с антикоа-
гулянтной нефропатией сывороточный креатинин 
немного снижается в течение первых нескольких 
недель после отмены препарата. Продолжающееся 
увеличение креатинина предполагает наличие еще 
одной причины ОПП.

 Длительно сохраняющаяся гематурия после отмены 
препарата может свидетельствовать о наличии гломе-
рулонефрита или об изменении толщины клубочковой 

базальной мембраны. У таких пациентов для уточне-
ния диагноза должна быть проведена биопсия почек.

Адекватное лечение ААН не разработано: принимая во 
внимание данные о большей частоте применения различ-
ных препаратов у пациентов с предположительной AАН, 
представляется разумным проводить жесткий контроль 
АД и минимизировать сопутствующую антитромбоцитар-
ную терапию как модифицируемые факторы риска AАН. 
С учетом необратимости длительного ОПП и ограниченных 
возможностей лечения лучшим подходом в случае ААН яв-
ляется ее раннее выявление и профилактика. Важнейшей 
мерой для профилактики нефропатии, связанной с анти-
коагулянтом, является правильная корректировка дозы по-
следнего. Это особенно важно для пациентов с ХБП, наибо-
лее уязвимых к ААН. Уровень антикоагулянтного эффекта 
и функцию почек нужно тщательно мониторировать у всех 
пациентов, получающих антикоагулянтную терапию.

В заключение следует отметить: хотя частота воз-
никновения AАН не была зарегистрирована ни в одном 
крупном клиническом исследовании или в данных FDA 
(Food and Drug Administration), ОПП как необходимый 
компонент ААН возникала практически одинаково часто 
в группах, получавших ПОАК и варфарин [21]. С учетом 
скудности долгосрочных результатов в отношении почек, 
полученных в исследованиях ПОАК, возможно, истинная 
частота развития AАН остается нераспознанной, посколь-
ку пациенты, принимавшие ПОАК, достаточно часто не 
выполняли мониторинг. Кроме того, количество долго-
временных данных пока ограничено.

Целесообразно проведение детальных проспектив-
ных и рандомизированных контролируемых исследова-
ний с целью четкого определения механизмов, факторов 
риска ААН и ее последствий. 

Конфликт интересов. Авторы заявляют об отсутствии 
конфликта интересов.

Острое почечное повреждение
↑ Cr >0,3 мг/дл

↑ Cr >50% исходного уровня

Анализ мочи
Электролиты мочи

Ультразвуковое исследование почек

Нет очевидной этиологии острого 
почечного повреждения

Идентифицированная этиология 
острого почечного повреждения

Макро- или 
микроскопическая гематурия

Отсутствие гематурии

Высокое подозрение 
на антикоагулянт-

ассоциированную нефропатию

Антикоагулянт-
ассоциированная нефропатия 

маловероятна

Умеренное подозрение 
на антикоагулянт-

ассоциированную нефропатию

Рис. 2. Клинический диагностический алгоритм при подозрении на антикоагулянт-ассоциированную нефропатию [22]
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In regards to "atherosclerotic cardiosclerosis"

О термине «атеросклеротический 
кардиосклероз» 

Ашихмин Я.И.1,
Родионов А.В.1, 
Эрлих А.Д.2

Статья представляет научное мнение о термине «атеросклеротический кардиосклероз», который часто ис-
пользуют в российской клинической практике. Однако при этом он не имеет характерных морфологических 
и клинических проявлений. Указывается, что наличие диффузного фиброза, обычно подменяемого термином 
«атеросклеротический кардиосклероз», связано не с ишемической болезнью сердца, а скорее с артериальной 
гипертензией. Авторы отмечают, что термина «атеросклеротический кардиосклероз» нет даже в официальном 
классификаторе болезней (МКБ-10), и предлагают полностью отказаться от него врачам-клиницистам и пато-
логоанатомам. 
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В клинической практике российские кардиологи, те-
рапевты, а также врачи других специальностей не-
редко используют диагноз «атеросклеротический 

кардиосклероз». Этот термин применяется как для фор-
мулировки основного диагноза, так и в качестве обозна-
чения сопутствующего заболевания.

Необычайная распространенность, с которой подоб-
ный диагноз ставят в клинической практике, заставляет 
задуматься о том, насколько такое применение справед-
ливо и оправдано с клинической и морфологической то-
чек зрения.

Анализ клинических и литературных данных свиде-
тельствует о том, что понятие «атеросклеротический кар-
диосклероз» не имеет типичных клинических проявле-
ний и отсутствует даже в русскоязычной классификации 
ишемической болезни сердца (ИБС). В связи с этим мы 
полагаем, что этот термин недопустимо использовать ни 

в качестве клинического или патологоанатомического 
диагноза, ни для принятия клинических решений (напри-
мер, назначения тех или иных лекарственных препара-
тов), ни для статистической отчетности (в частности, для 
отнесения пациента к разряду имеющих «хроническую 
ИБС», код МКБ-10 I25.1).

ОБОСНОВАНИЯ МНЕНИЯ

1. Технические аспекты
А. В тексте Международной классификации болезней 

10-го пересмотра (МКБ-10) [1] пункт I25.1 «Атеросклеро-
тическая болезнь сердца» имеет следующие подкатегории:

 коронарной артерии атерома;
 коронарной артерии атеросклероз;
 коронарной артерии болезнь;
 коронарной артерии склероз.

В ПОМОЩЬ ПРАКТИКУЮЩЕМУ ВРАЧУ

1 ФГАОУ ВО «Первый Московский государственный медицинский 
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В ПОМОЩЬ ПРАКТИКУЮЩЕМУ ВРАЧУ

Патологическое состояние, описанное в этом пункте, 
относится к коронарным артериям, т.е. является проявле-
нием атеросклеротической болезни сердца, но никак не 
кардиосклероза. Таким образом, в русскоязычной версии 
МКБ-10 такого термина нет.

Б. Нет такого термина и в оригинальной (англоязыч-
ной) версии International classification of diseases (ICD-
10. Version 2016) [2]. В этом тексте существует код I25.0 
«Atherosclerotic cardiovascular disease, so described», в ко-
тором есть подпункт I25.1 «Atherosclerotic heart disease.

Coronary (artery):
 atheroma;
 atherosclerosis;
 disease;
 sclerosis».

2. Медицинские аспекты
А. Как было изложено выше, процесс атеросклероза, 

протекающий в коронарных артериях, не может считаться 
кардиосклерозом – патологическим уплотнением ткани 
сердца. Более того, кардиосклероз (если таковой суще-
ствует) невозможно выявить рутинными клиническими 
исследованиями.

С медицинской точки зрения «атеросклеротический 
кардиосклероз» вообще не является заболеванием (что 
и подтверждают эксперты Всемирной организации здра-
воохранения): у него нет типичных клинических проявле-
ний и симптомов, а также специфических изменений при 
инструментальной диагностике, соответствующих этому 
состоянию.

Мы полагаем, что установление прижизненного диа-
гноза «атеросклеротический кардиосклероз» невозмож-
но, а поэтому не должно быть использовано в клиниче-
ской практике врачей любых специальностей.

Использование термина «атеросклеротический кар-
диосклероз» в посмертном диагнозе также неправомоч-
но, так как он не в полной мере объясняется патогенезом 
атеросклеротической болезни сердца, морфологический 
субстрат которой локализуется в коронарных артериях, 
а не в кардиомиоцитах.

Важно понимать, что ключевым фактором, обуслов-
ливающим развитие диффузного фиброза (мелкоочаго-
вого кардиосклероза) миокарда, является артериальная 
гипертензия, а не коронарная недостаточность [3, 4]. 
Диффузный фиброз можно рассматривать как патомор-
фологическое связующее звено между гипертоническим 
повреждением сердца и развитием хронической сердеч-
ной недостаточности. Именно об этом более 60 лет назад 
писал Г.Ф. Ланг, говоря, что «сердечная недостаточность 
при гипертонической болезни является частой причи-
ной смерти. Основная причина этого – переутомление 
миокарда вследствие чрезмерной работы… Хроническое 
переутомление сердца при его гипертрофии <…> ведет 
к недостаточности сердца. <…> Диффузный миофиброз 
наблюдается в сердцах резко гипертрофированных…» [5]. 
Это положение не потеряло актуальности и поныне. Так 
в работе T. Liu и соавт. в качестве состояния, являюще-

гося основной причиной диффузного фиброза миокарда, 
указывается артериальная гипертензия [6].

Б. Неверно сформулированный диагноз ИБС влечет 
за собой ошибки в лечении пациента. Так, например, па-
циенту, имеющему диагноз ИБС, необходимо назначать 
антиагрегантную и гиполипидемическую терапию, тогда 
как при отсутствии ИБС антиагреганты не нужны, а во-
прос о назначении статинов решается исходя из степе-
ни риска. При установленном диагнозе ИБС существуют 
формальные ограничения к применению антиаритмиков 
1С класса. Последний аспект очень важен с практической 
точки зрения, так как диагнозом «атеросклеротический 
кардиосклероз», как правило, обозначают именно нару-
шения ритма и проводимости у пациентов старшей воз-
растной группы.

3. Социальные аспекты
Повсеместное использование термина «атеросклеро-

тический кардиосклероз» (обычно как проявление ИБС) 
имеет несколько важных социально-психологических 
значений.

А. Это приводит к неоправданному расширению чис-
ла пациентов с установленным диагнозом «ИБС» и к су-
щественному искажению официальной статистики. Как 
известно, распространенность атеросклеротических за-
болеваний в России довольно высока, при этом немалый 
вклад в показатели официальной статистики заболеваемо-
сти и смертности вносит именно использование диагноза 
«ИБС: атеросклеротический кардиосклероз» в тех ситуаци-
ях, когда на самом деле ИБС у пациента отсутствует.

Б. Несомненный вред российской медицине приносит 
широко принятая практика прикрывать диагнозом «ате-
росклеротический кардиосклероз» другую, более явную 
патологию, которую в силу разных причин врачи стара-
ются спрятать, поставив вне основного заболевания. Не-
редки случаи, когда диагноз «ИБС: атеросклеротический 
кардиосклероз» устанавливают только лишь как диагноз, 
стоящий в тарифной сетке выше других возможных. Такая 
практика разлагает российских врачей, превращая их из 
самостоятельно думающих специалистов в подтасовщи-
ков и махинаторов, использующих этот вымышленный 
диагноз, когда, например, единственным обоснованием 
«атеросклеротического кардиосклероза» является пожи-
лой возраст пациента.

Мы предлагаем в рамках проведения патологоанатоми-
ческих исследований вместо термина «атеросклеротиче-
ский кардиосклероз» использовать термин «диффузный 
фиброз», который может не относиться к ИБС, а скорее 
подходит для описания субстрата для хронической сер-
дечной недостаточности при артериальной гипертензии.

Можно полагать, что это научное мнение в отношении 
термина «атеросклеротический кардиосклероз» должно 
стать основанием к пересмотру широкой рутинной клини-
ческой практики в отношении формулировки диагноза. 

Конфликт интересов. Авторы заявляют об отсутствии 
конфликта интересов.
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НОВОСТИ КАРДИОЛОГИИ

АОРТОКОРОНАРНОЕ ШУНТИРОВАНИЕ ПРИ ДИФФУЗНОМ 
СТЕНОЗИРУЮЩЕМ КОРОНАРНОМ АТЕРОСКЛЕРОЗЕ: 
КЛИНИЧЕСКИЕ И АНГИОГРАФИЧЕСКИЕ РЕЗУЛЬТАТЫ ЧЕРЕЗ 
1 ГОД КЛИНИЧЕСКОГО НАБЛЮДЕНИЯ

Правильное лечение пациентов с тяжелым диффузным атеросклерозом коронарных ар-
терий (КА) представляет значительную проблему. В настоящее время в рассматриваемой по-
пуляции больных имеется небольшой объем данных по результатам коронарного шунтирова-
ния. В данном исследовании перед авторами стояли задачи определить влияние коронарного 
шунтирования на клинический и функциональный статус, а также оценить проходимость 
трансплантатов.

Методы. Пациенты с тяжелым диффузным атеросклерозом КА, которым вследствие 
сложной анатомии или обширного поражения дистальных отделов КА было проведено 
коронарное шунтирование с неполной реваскуляризацией, проходили обследование до 
и через 1 год после операции. Для оценки проходимости трансплантатов выполняли после-
операционную коронарную ангиографию. Окклюзию трансплантата определяли как полное 
отсутствие контрастирования целевого сосуда. Был выполнен стратифицированный анализ 
окклюзий трансплантата по типам последних и бассейнам артерий, включающим переднюю 
межжелудочковую ветвь (ПМЖВ) левой коронарной артерии (ЛКА), огибающую ветвь ЛКА 
и правую КА; последние 2 бассейна в совокупности были дополнительно классифицирова-
ны как не-ПМЖВ.

Результаты. В исследовании в общей сложности приняли участие 57 пациентов, им 
установили 131 трансплантат. Достигнуто статистически значимое снижение степени 
тяжести симптомов стенокардии по шкале Канадского общества кардиологов (Z=-6,1; 
p<0,001) и амплитуды поглощения кислорода (p<0,001) с сопутствующим снижением 
назначения нитратов пролонгированного действия (p<0,001). Общая частота окклюзии 
трансплантатов составила 19,1%, статистически значимых различий между бассейнами 
ПМЖВ и не-ПМЖВ не отмечено (p=0,08). Тем не менее при использовании трансплантатов 
из внутренней грудной артерии наблюдалась статистически значимо меньшая частота ок-
клюзии по сравнению с трансплантатами из подкожной вены (p=0,01), хотя это различие 
было статистически значимым только для бассейна ПМЖВ (p=0,04). В целом использова-
ние венозных трансплантатов было единственным предиктором окклюзии по результатам 
оценки данных, полученных через 1 год клинического наблюдения (отношение шансов 
4,03; p=0,016).

Заключение. У пациентов с диффузным коронарным атеросклерозом неполное 
коронарное шунтирование обеспечивало клинически значимое улучшение состояния 
с приемлемой частотой окклюзии трансплантатов через 1 год клинического наблюдения. 
В особенности это касается трансплантатов из внутренней грудной артерии в бассейне 
ПМЖВ.

КТ-АНГИОГРАФИЯ КОРОНАРНЫХ СОСУДОВ И 5-ЛЕТНИЙ РИСК 
ИНФАРКТА МИОКАРДА

Хотя компьютерная томография (КТ) коронарных артерий (КА) позволяет уменьшить диа-
гностическую неопределенность у пациентов с устойчивой болью в грудной клетке, в настоя-
щее время ее влияние на 5-летние клинические исходы неизвестно.

Методы. В данном открытом многоцентровом исследовании в параллельных группах 
4146 пациентов с устойчивой болью в грудной клетке, направленных в кардиологическую 
клинику с целью обследования, были рандомизированы для получения стандартной ме-
дицинской помощи в сочетании с КТ КА (2073 пациента) или без нее (2073 пациента). На 
протяжении периода клинического наблюдения длительностью от 3 до 7 лет оценивали 
проводимые обследования, лечение и клинические исходы. Первичной конечной точкой 
была смерть вследствие ишемической болезни сердца или нелетальный инфаркт миокарда 
через 5 лет.

Источник: 
Dourado L.O.C., 
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Результаты. Медиана длительности наблюдения составила 4,8 года, таким образом, 
была собрана информация за 20 254 человеко-года наблюдения. Частота событий пер-
вичной конечной точки за 5 лет в группе КТ КА была ниже, чем в группе стандартной меди-
цинской помощи [2,3% (48 пациентов) и 3,9% (81 пациент); отношение шансов (ОШ) 0,59; 
95% доверительный интервал (ДИ) 0,41–0,84; p=0,004]. Хотя в течение первых месяцев 
наблюдения частота инвазивной коронарной ангиографии и коронарной реваскуляри-
зации в группе КТ КА была выше, чем в группе стандартной медицинской помощи, через 
5 лет частоты основных конечных точек были схожи: инвазивная коронарная ангио-
графия была выполнена 491 и 502 пациентам в группах КТ КА и стандартной медицин-
ской помощи, соответственно (ОШ 1,00; 95% ДИ 0,88–1,13), коронарную реваскуляри-
зацию проводили 279 и 267 пациентам в группах КТ КА и стандартной медицинской 
помощи, соответственно (ОШ 1,07; 95% ДИ 0,91–1,27). Тем не менее в группе КТ КА 
чаще назначали профилактическую терапию (ОШ 1,40; 95% ДИ 1,19–1,65) и в боль-
шем объеме использовали антиангинальные препараты (ОШ 1,27; 95% ДИ 1,05–1,54). 
Между группами не выявлено существенных различий в отношении частоты летальных 
исходов вследствие сердечно-сосудистых заболеваний или прочих причин, а также 
общей смертности.

Заключение. В данном исследовании использование КТ КА в дополнение к стандартной 
медицинской помощи пациентам с устойчивой болью в груди по результатам оценки через 
5 лет клинического наблюдения приводило к существенному снижению смертности вслед-
ствие ишемической болезни сердца, а также частоты нелетальных инфарктов миокарда по 
сравнению со стандартной медицинской помощью, при этом не отмечалось существенного 
повышения частоты коронарной ангиографии или реваскуляризации. 

Исследование финансировалось Главным управлением по научным вопросам Правитель-
ства Шотландии и др.; SCOT-HEART номер ClinicalTrials.gov: NCT01149590.

СЕРИЙНАЯ ОЦЕНКА ЭНДОТЕЛИАЛЬНОЙ ФУНКЦИИ ЧЕРЕЗ 
1, 6 И 12 МЕС ПОСЛЕ ИНФАРКТА МИОКАРДА С ПОДЪЕМОМ 
СЕГМЕНТА ST

Значительный интерес вызывают изменения эндотелиальной функции после инфаркта 
миокарда с подъемом сегмента ST (ИМспST), тем не менее пока получено очень небольшое 
количество результатов серийных измерений. Задача текущего исследования заключалась 
в неинвазивной оценке потенциального улучшения эндотелиальной функции на протяже-
нии периода до 12 мес после первичного чрескожного коронарного вмешательства (ЧКВ) 
по поводу ИМспST. Это проспективное наблюдательное когортное исследование было вы-
полнено у участников рандомизированного исследования RESPONSE, включенных в дан-
ный компонент исследования, которым выполняли неинвазивную оценку эндотелиальной 
функции через 1 (исходное значение), 6 и 12 мес наблюдения после ЧКВ по поводу ИМспST. 
Для определения эндотелиальной функции использовали индекс РГ-ПАТ (индекс реактив-
ной гиперемии, определенный методом периферической артериальной тонометрии) (более 
высокий индекс РГ-ПАТ указывает на лучшее функционирование). В исследовании при-
нимали участие 70 человек в возрасте 57,4±9,7 года, 55 (78,6%) мужчин, у 9 (13%) был 
диагностирован сахарный диабет. На протяжении периода клинического наблюдения от-
мечалось существенное ухудшение эндотелиальной функции: индекс РГ-ПАТ при исходной 
оценке и через 6 и 12 мес наблюдения составлял 1,90±0,58; 1,81±0,57 и 1,69±0,49 соот-
ветственно (p=0,04). Хотя все пациенты получали надлежащую медицинскую помощь в по-
ликлиниках, включающую адекватную лекарственную терапию, было отмечено повышение 
уровня общего холестерина (p=0,001), холестерина ЛПНП (p=0,002), HbA

1c
 (p=0,054) и диа-

столического артериального давления (p=0,047). Тем не менее, по данным многофакторно-
го анализа такое повышение факторов риска сердечно-сосудистых осложнений не может 
объяснить зафиксированное ухудшение эндотелиальной функции. У пациентов с ИМспST 
в течение 12 мес после первичного ЧКВ отмечалось существенное ухудшение эндотелиаль-
ной функции, которое невозможно объяснить изменениями профиля традиционных рисков 
сердечно-сосудистых осложнений.

Ключевые слова: 
ишемическая болезнь 
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ПЕРВОЕ МНОГОЦЕНТРОВОЕ РАНДОМИЗИРОВАННОЕ 
КОНТРОЛИРУЕМОЕ ИССЛЕДОВАНИЕ ДОМАШНЕГО 
ТЕЛЕМОНИТОРИНГА ЯПОНСКИХ ПАЦИЕНТОВ С СЕРДЕЧНОЙ 
НЕДОСТАТОЧНОСТЬЮ (HOMES-HF)

Домашний телемониторинг в последнее время становится все более важной частью ока-
зываемой на дому медицинской помощи пациентам с сердечной недостаточностью. Посколь-
ку на данный момент отсутствуют какие-либо сведения по домашнему телемониторингу япон-
ских пациентов с сердечной недостаточностью, авторы провели исследование его эффекта на 
исходы в отношении сердечно-сосудистой системы. Исследование HOMES-HF представляет 
собой первое многоцентровое когортное рандомизированное контролируемое исследование 
(РКИ), проведенное с целью выяснения эффективности домашнего телемониторинга физио-
логических показателей (например, массы тела, артериального давления и частоты сердечных 
сокращений) у японских пациентов с сердечной недостаточностью (номер в регистре клини-
ческих исследований UMIN 000006839). Первичная конечная точка представляла собой со-
четание общей смертности и событий повторной госпитализации вследствие ухудшения со-
стояния на фоне сердечной недостаточности. Авторы провели анализ данных по 181 недавно 
госпитализированному пациенту с сердечной недостаточностью, которых рандомизировали 
в группу телемониторинга (n=90) или стандартной терапии (n=91). Средняя продолжитель-
ность наблюдения составила 15 мес (диапазон – от 0 до 31 мес). Между группами не отмечено 
статистически значимых отличий в отношении частоты событий первичной конечной точки 
[отношение рисков (ОР) 0,95; 95% доверительный интервал (ДИ) 0,548–1,648; p=0,572]. Была 
подтверждена практическая возможность проведения домашнего телемониторинга у япон-
ских пациентов с сердечной недостаточностью; тем не менее не выявлено никакой добавоч-
ной пользы по сравнению со стандартной медицинской помощью. Необходимы дальнейшее 
изучение данного вопроса с участием большего числа пациентов с тяжелой сердечной не-
достаточностью, привлечение специалистов, занимающихся оказанием медицинской помощи 
на дому, а также использование более сложных интегрированных систем телемониторинга 
на дому, обеспечивающих возможность коммуникации, мониторинга симптомов и физиоло-
гических показателей.

СОСУДИСТАЯ РЕАКЦИЯ НА СТЕНТЫ С ЛЕКАРСТВЕННЫМ 
ПОКРЫТИЕМ – БИОЛИМУС А9 У ПАЦИЕНТОВ С БОЛЕЕ 
КОРОТКОЙ ЛИБО БОЛЕЕ ДЛИТЕЛЬНОЙ ДВОЙНОЙ 
АНТИТРОМБОЦИТАРНОЙ ТЕРАПИЕЙ: ИССЛЕДОВАНИЕ 
РЕЗУЛЬТАТОВ ОПТИЧЕСКОЙ КОГЕРЕНТНОЙ ТОМОГРАФИИ – 
ПОДЫССЛЕДОВАНИЕ ИССЛЕДОВАНИЯ NIPPON

Стандартом для профилактики тромбоза стентов является двойная антитромбоцитарная 
терапия (ДАТТ) тиенопиридином и аспирином. Тем не менее на данный момент оптимальная 
продолжительность ДАТТ и влияние ее длительности на внутристентовый тромбоз (ВСТ) не-
известны. Исследование NIPPON [Оценка целевой длительности двойной антитромбоцитар-
ной терапии после установки стентов Nobori (Nobori Dual Antiplatelet Therapy as Appropriate 
Duration)] – это открытое рандомизированное многоцентровое слепое в отношении прово-
дящих оценку специалистов исследование, предназначенное для демонстрации по крайней 
мере равной эффективности более короткой (6-месячной) ДАТТ по сравнению с более дли-
тельной (18-месячной) ДАТТ после имплантации стента с лекарственным покрытием – био-
лимус А9 3773 пациентам в 130 центрах в Японии. Из них 101 пациент был включен в дополни-
тельный компонент исследования с проведением оптической когерентной томографии (ОКТ), 
задача которого заключалась в оценке различий локального формирования ВСТ между двумя 
группами. Помимо стандартных параметров ОКТ, подсчитывалось количество образовавших-
ся ВСТ в каждом целевом стенте через 8 мес. Между группами 6- и 18-месячной терапии не 
выявлено различий с точки зрения исходных характеристик пациентов. ВСТ были выявлены 

Ключевые слова: 
ведение больного, 
сердечная 
недостаточность, 
медико-санитарная 
помощь на дому, 
мультидисциплинарный 
подход, телемониторинг
Источник: 
Kotooka N., Kitakaze M., 
Nagashima K., et al. 
Heart Vessels. 2018; 
33 (8): 866–76. 
doi: 10.1007/s00380-018-
1133-5
PMID: 29450689

Ключевые слова: 
стент с лекарственным 
покрытием – 
биолимус А9, двойная 
антитромбоцитарная 
терапия, 
внутристентовый 
тромбоз, оптическая 
когерентная 
томография
Источник: 
Kuroda K., Shinke T., 
Otake H., 
et al. Heart Vessels. 
2018; 33 (8): 837–45. 
doi: 10.1007/s00380-
018-1131-7
PMID: 29464342



65КАРДИОЛОГИЯ: новости, мнения, обучение Том 6, №4 2018

НОВОСТИ КАРДИОЛОГИИ

в 9,8% случаев; статистически значимых различий в частоте их образования между двумя 
группами не отмечено (10,9% в группе 6-месячной терапии; 9,1% в группе 12-месячной те-
рапии, p=0,76). Кроме того, между двумя группами не обнаружено существенных различий 
в количестве образовавшихся ВСТ. Результаты дополнительного компонента исследования 
с проведением ОКТ соответствовали результатам основного исследования NIPPON, в котором 
была продемонстрирована по крайней мере равная эффективность 6- и 18-месячной ДАТТ. 
Более короткая продолжительность ДАТТ не способствовала прогрессирующему образова-
нию ВСТ в среднесрочной перспективе.

ДИСТАНЦИОННАЯ (ПРОВОДИМАЯ НА ДОМУ) ПРОГРАММА 
ОБУЧЕНИЯ КИТАЙСКИХ ПАЦИЕНТОВ С СЕРДЕЧНОЙ 
НЕДОСТАТОЧНОСТЬЮ КОМПЛЕКСУ ФИЗИЧЕСКИХ 
УПРАЖНЕНИЙ: РАНДОМИЗИРОВАННОЕ КЛИНИЧЕСКОЕ 
ИССЛЕДОВАНИЕ

Дистанционное обучение комплексу физических упражнений на дому при помощи 
средств телемедицины – это эффективный способ кардиологической реабилитации паци-
ентов с сердечной недостаточностью (СН). Тем не менее в настоящее время имеется не-
большой объем данных по результативности подобного дистанционного обучения у китай-
ских пациентов с СН.

Дизайн исследования. В данном исследовании использовался рандомизированный кон-
тролируемый дизайн с повторными измерениями.

Цель исследования. Изучить, каким образом разработанная программа дистанционного 
обучения комплексу упражнений влияет на показатели здоровья китайских пациентов с СН.

Методы. С января 2014 г. по февраль 2015 г. в занимающейся обучением пациентов 
больнице г. Чэнду (КНР) в общей сложности 98 участников были рандомизированы в экс-
периментальную (n = 49) и контрольную группы (n = 49). Участникам в экспериментальной 
группе была проведена 8-недельная программа обучения комплексу упражнений на дому 
(при помощи средств телемедицины), включающая 32 урока, с регулярным последующим 
клиническим наблюдением и консультациями при помощи телефонных звонков или тексто-
вых сообщений. Участники из контрольной группы получали стандартную терапию. Оцени-
ваемые конечные точки в этом исследовании включали: результаты Миннесотского опро-
сника качества жизни у больных с хронической сердечной недостаточностью (Minnesota 
Living with Heart Failure Questionnaire); данные теста 6-минутной ходьбы (6MWD); частоту 
сердечных сокращений в покое (ЧСС); показатели Госпитальной шкалы тревоги и депрес-
сии (Hospital Anxiety and Depression Scale); фракцию выброса левого желудочка (ФВ ЛЖ) 
и класс сердечной недостаточности по классификации Нью-Йоркской кардиологической 
ассоциации (NYHA). Данные регистрировались на момент включения в исследование, по-
сле проведения исследуемого вмешательства (через 2 мес после выписки) и через 4 мес 
после исследуемого вмешательства (через 6 мес после выписки). Для оценки последствий 
для групп, изменений показателей в динамике и взаимодействия времени и групп с вы-
шеперечисленными переменными, авторы использовали модель дисперсионного анализа 
с повторными измерениями.

Результаты. После исследуемого вмешательства статистически значимые улучшения 
наблюдались в экспериментальной группе в отношении качества жизни (QOL) и 6MWD по 
сравнению с данными группы контроля. Через 4 мес после исследуемого вмешательства со-
хранялось значительное улучшение качества жизни, 6MWD и ЧСС в покое. Тем не менее ни 
непосредственно после исследуемого вмешательства, ни через 4 мес после него не наблюда-
лось достоверной положительной динамики в отношении класса сердечной недостаточности 
по классификации NYHA, ФВЛЖ, а также уровней тревоги и депрессии. Ни у одного пациента 
на протяжении проводимой программы не отмечено никаких выраженных осложнений или 
неблагоприятных исходов.

Заключение. Результаты свидетельствуют о том, что дистанционное обучение программе 
упражнений является эффективной альтернативой стандартным методам кардиологической 
реабилитации, в особенности в условиях организации медицинской помощи в Китае.
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ПРИМЕНЕНИЕ β-БЛОКАТОРОВ ПРИ ЦИРРОТИЧЕСКОЙ 
КАРДИОМИОПАТИИ: РАНДОМИЗИРОВАННОЕ 
КОНТРОЛИРУЕМОЕ ИССЛЕДОВАНИЕ

Цирротическая кардиомиопатия характеризуется ослаблением сократительного ответа 
миокарда на стресс. Один из элементов ее патогенеза: длительное воздействие стабильно 
высоких уровней катехоламинов на β-адренорецепторы. Авторы предположили, что блокада 
этих рецепторов метопрололом может обратить изменения сердечной деятельности, а также 
структурные изменения у пациентов с цирротической кардиомиопатией.

Участники и методы. В данном проспективном рандомизированном исследовании при-
няли участие 78 пациентов в возрасте от 18 до 60 лет с аномальным ответом со стороны 
минутного сердечного выброса на добутаминовую стресс-эхокардиографию, у которых от-
сутствовало первичное кардиологическое заболевание либо употребление алкоголя в анам-
незе. Пациентов рандомизировали для получения метопролола или плацебо в течение 6 мес. 
Первичная конечная точка представляла собой улучшение ответа со стороны минутного сер-
дечного выброса на стресс, что определялось как увеличение ударного объема левого желу-
дочка на 30%.

Результаты. Улучшение ударного объема было достигнуто у 3 (7,3%) пациентов в группе 
метопролола и 9 (24,3%) пациентов в группе плацебо (p=0,057). В группе метопролола диа-
столическая дисфункция была выявлена у 2 (4,8%) и 5 (15,6%) пациентов до и после про-
ведения терапии, в то время как в группе плацебо она присутствовала у 10 (27%) и 9 (31%) 
пациентов до и после проведения терапии, соответственно (p=0,67). После проведенного 
лечения не выявлено никаких статистически значимых различий с точки зрения эхокардио-
графических показателей морфологии сердца между группами метопролола и плацебо. Кро-
ме того, группы не отличались по уровням норадреналина, тропонина и активности ренина 
плазмы. Между этими 2 группами не зафиксировано существенных различий со стороны свя-
занных с циррозом клинических событий, включая госпитализацию и смертность. 6-месячная 
терапия β-блокаторами не вызывала улучшения функции и морфологии сердца у пациентов 
с цирротической кардиомиопатией.

Источник: 
Silvestre O.M., 
Farias A.Q., Ramos D.S., 
et al. Eur J Gastroenterol 
Hepatol. 2018; 30 (8): 
930–37. 
doi: 10.1097/
MEG.0000000000001128
PMID: 29979644
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ПОСТРЕЛИЗ КОНФЕРЕНЦИИ «ИННОВАЦИИ В ДИАГНОСТИКЕ И ЛЕЧЕНИИ 
СЕРДЕЧНО-СОСУДИСТЫХ ЗАБОЛЕВАНИЙ» 

(14–15 сентября 2018 г.)

В 2018 г. ведущие российские кардиологи вновь обсудили с коллегами из Италии результаты последних исследова-
ний в области диагностики и лечения сердечно-сосудистых заболеваний на научно-практической конференции, кото-
рая прошла 14–15 сентября в гостинице «Holiday-Inn» в г. Санкт-Петербург.

Конференцию «Инновации в диагностике и лечении сердечно-сосудистых заболеваний» медицинский холдинг 
МЕДИКА проводит 3-й год подряд. За это время количество участников увеличилось в 3 раза, достигнув 500 человек. 
Вырос и статус конференции: за посещение каждый специалист мог получить 12 баллов НМО (непрерывное медицин-
ское образование) в копилку профессионального роста. Традиционными спикерами на мероприятии стали итальянские 
кардиологи:

 профессор Евгенио Пикано – один из ведущих в мире специалистов по кардиологии и эхокардиографии, гене-
ральный директор Института клинической физиологии Пизы и итальянского Национального исследовательского 
совета;

 профессор Фаусто Риго – руководитель направления кардиологии в больнице Ospedale dell’Angelo, автор более 
100 крупных научных работ, опубликованных с соавторами группы Е. Пикано в международных изданиях.

Ученые высоко оценили уровень исследований, которые проводятся в области кардиологии в России: «Я приехал на 
конференцию, для того чтобы учить российских кардиологов, на самом деле я сам учился у российских кардиологов – 
выдающихся специалистов, обладающих передовыми знаниями в сфере кардиологии. Я надеюсь, в следующем году еще 
больше итальянских кардиологов приедет в Санкт-Петербург, и мы продолжим обмен знаниями», – сказал гость из Пизы 
Е. Пикано. К слову, на конференции ученый представил работу, которая своим названием заинтриговала бы киноманов 
не меньше, чем кардиологов, – «Новое в исследовании “Стресс-эхо–2020”: светлая сторона Силы». Тогда как его коллега 
из Венеции Ф. Риго рассказал о новых неинвазивных методах исследования, появившихся в 2018 г.

Названия докладов российских ученых были не менее интересны: «Новые технологии в ультразвуковой диагностике 
ишемической болезни сердца», «Новые цели и подходы в лечении артериальной гипертензии: европейские рекоменда-
ции – 2018», «Кардиологический пациент с онкологической патологией: трудный случай или решение есть?» и многие 
другие. Научный руководитель конференции, ведущий эксперт в области диагностики и лечения ишемической болезни 

НОВОСТИ КАРДИОЛОГИИ
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сердца и главный врач кардиоцентров МЕДИКА Эдуард Геннадиевич Малев представил доклад «Пролапс митрального 
клапана: ошибки диагностики, возможности медикаментозной терапии».

В медицинском холдинге МЕДИКА уверены: когда в мире ежегодно от болезней сердца умирают 17 млн человек, а 
к 2030 г., по данным Всемирной организации здравоохранения, этот показатель достигнет 23 млн, кардиологических 
конференций должно становиться как можно больше. Только совместными усилиями можно привлечь внимание к 
проблеме и обрести надежду на здоровое будущее.

Сайт конференции: 
www.spbcardioconf.ru



69КАРДИОЛОГИЯ: новости, мнения, обучение Том 6, №4 2018

АНОНСЫ НАУЧНЫХ СОБЫТИЙ

2-я МЕЖДУНАРОДНАЯ КОНФЕРЕНЦИЯ СОВЕТА ПО ИНСУЛЬТУ ЕОК
ESC HEART & STROKE – 2019

Основные направления
 Молодой врач.
 Аритмии и инсульт.
 Инсульт.
 Кардиологические вмешательства и инсульт.
 Клинические случаи и рекомендации.

30-й ЕВРОПЕЙСКИЙ КОНГРЕСС ПО ЗАБОЛЕВАНИЯМ СЕРДЦА И СЕРДЕЧНОЙ НЕДОСТАТОЧНОСТИ
30th EUROPEAN HEART DISEASES AND HEART FAILURE CONGRESS

Основные направления научной программы
 Заболевания сердечно-сосудистой системы.
 Сердечная недостаточность.
 Аритмии.
 Гипертония.
 Детская кардиология.
 Молекулярная кардиология.
 Кардиометаболическое здоровье – диабет, ожирение и обмен веществ.
 Интервенционная кардиология: визуализация.
 Сердечно-сосудистая патология: лечение.
 Сердечно-сосудистая токсикология и фармакология.
 Ядерная кардиология и томография сердца.
 Чрескожное коронарное вмешательство.
 Нейрокардиология.
 Рак сердца.
 Заболевания сердечно-сосудистой системы у женщин.
 Гериатрическая кардиология.
 Диагностическое обследование в кардиологии.
 Кардиологический уход и здравоохранение.
 Устройства/Сердечная ресинхронизирующая терапия/Имплантируемый кардиовертер-
дефибриллятор/Хирургия.

 Кардиохирургия.
 Клинические случаи в кардиологии.

6-я МЕЖДУНАРОДНАЯ КОНФЕРЕНЦИЯ ПО ПРЕГИПЕРТЕНЗИИ, АРТЕРИАЛЬНОЙ ГИПЕРТЕНЗИИ, 
МЕТАБОЛИЧЕСКИМ И СЕРДЕЧНО-СОСУДИСТЫМ ЗАБОЛЕВАНИЯМ
6th INTERNATIONAL CONFERENCE ON PREHYPERTENSION, HYPERTENSION, METABOLIC 
DISORDERS AND CARDIOVASCULAR DISEASE

Темы конференции
 Подход к пожилым людям с граничными метаболическими состояниями.
 Характеристики сосудов, центральное артериальное давление и индекс прироста 
пульсовой волны в континууме прегипертензии и гипертензии.

 Характеристики сосудов, обследование и лечение при пограничных состояниях.
 Общая оценка кардиоваскулярных факторов риска при пограничных состояниях.
 Преимущества достижения оптимального уровня факторов риска – когда, как и с чем?
 Биомаркеры пограничных состояний и доклинические заболевания.
 Пограничные факторы риска сердечно-сосудистых заболеваний: заболеваемость 
и смертность.

 Дети, подростки и факторы риска сердечно-сосудистых заболеваний: диагностика, 
оценка риска и лечение.

 Осложнения прегипертензии, гипертензии и кардиометаболического синдрома: 
сердце, мозг, почка и конечности.

25–26 января 2019 г.
Берлин, Германия
https://www.escardio.
org/Councils/Council-on-
Stroke/Events/2019-esc-
heart-stroke

18–19 февраля 2019 г.
Амстердам, 
Нидерланды
https://heartdiseases.
conferenceseries.com

28 февраля – 3 марта 
2019 г.
Вильнюс, Литва
http://www.
prehypertension.org 
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 Кумулятивные эффекты множественных пограничных кардиометаболических фак-
торов риска.

 Диабет, профилактика, механизмы и лечение ишемического поражения органов.
 Гуморальные факторы при прегипертензии и кардиометаболическом синдроме.
 Гипертензия, механизмы и терапевтический подход.
 Ведение пациентов с дислипидемией, механизмы и новые схемы лечения.
 Метаболический синдром и пограничные метаболические состояния.
 Естественная динамика прегипертензии, гипертензии и ишемического поражения 
органов.

 Ожирение, механизмы и терапия.
 Предиабет: механизм, диагностика и управление.
 Прегипертензия и метаболический синдром у разных групп населения – эпидемио-
логия.

 Прегипертензия, причина и результаты.
 Прегипертензия, предиабет и дислипидемия – оценка риска и терапевтический подход.
 Прегипертензия – повышение риска и диагностика заболеваний.
 Прегипертензия – механизм, диагностика и управление.
 Профилактика и ремиссия циркуляторно-ишемического поражения органов при пре-
гипертензии.

 Сердце, мозг и почка при прегипертензии и кардиометаболический синдром.
 Общая оценка и управление рисками сердечно-сосудистых заболеваний.

КОНГРЕСС ПО НЕОТЛОЖНОЙ СЕРДЕЧНО-СОСУДИСТОЙ ПОМОЩИ – 2019
ACUTE CARDIOVASCULAR CARE – 2019

Вопросы для обсуждения
 Визуализация.
 Аритмии и аппаратная терапия.
 Сердечная недостаточность.
 Ишемическая болезнь сердца, острый коронарный синдром, лечение в неотложной 
кардиологии.

 Патология клапанов сердца, миокардиальная, перикардиальная, легочная, врожден-
ный порок сердца.

 Патология аорты, заболевания периферических артерий, инсульт.
 Интервенционная кардиология и кардиохирургия.
 Сердечно-сосудистая фармакология.
 Уход за больными с патологией сердечно-сосудистой системы.
 Электронная кардиология/цифровое здравоохранение, общественное здравоохра-
нение, экономика здравоохранения, методология исследования.

КОНГРЕСС ЕВРОПЕЙСКОЙ АССОЦИАЦИИ СЕРДЕЧНОГО РИТМА – 2019
EHRA–2019

Темы докладов
 Аритмии, общее.
 Фибрилляция предсердий.
 Наджелудочковая тахикардия (без фибрилляции предсердий).
 Обморок и брадикардия.
 Желудочковая экстрасистолия и внезапная сердечная смерть.
 Аппаратная терапия.
 Врожденный порок сердца и детская кардиология.
 Реабилитация и спортивная кардиология.
 Уход за больными с патологией сердечно-сосудистой системы.
 Электронная кардиология/цифровое здравоохранение.
 Общественное здравоохранение и экономика здравоохранения.
 Фундаментальная наука.

2–4 марта 2019 г.
Малага, Испания
https://www.escardio.
org/Congresses-&-Events/
Acute-Cardiovascular-Care/
About-the-congress

17–19 марта 2019 г.
Лиссабон, Португалия
https://www.escardio.
org/Congresses-&-Events/
EHRA-Congress
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10-й ЕВРОПЕЙСКИЙ КОНГРЕСС ПО ВРОЖДЕННЫМ ПОРОКАМ СЕРДЦА У ВЗРОСЛЫХ
EUROGUCH–2019

Главные темы конгресса
 Сердечная недостаточность у взрослых с врожденным пороком сердца – фармако-
терапия, устройство для поддержания работы желудочков, трансплантация: будущее 
сейчас.

 Хирургические и катетеризационные вмешательства у взрослых с врожденным по-
роком сердца – когда, что и почему?

 Дискуссионные диагностические задачи при определенных простых и сложных оча-
говых поражениях.

 Легочная артериальная гипертензия у взрослых с врожденным пороком сердца.
 Жизнь с врожденным пороком сердца – во всех возрастных группах населения.

Вопросы для обсуждения
 Системный правый желудочек.
 Циркуляция Фонтена.
 Болезнь Эбштейна.
 Врожденный порок сердца «синего типа».
 Выводной отдел левого желудочка и патология аорты.
 Легочная артериальная гипертензия.
 Сердечная недостаточность.
 Аритмия.
 Лекарственная терапия.
 Интервенционные и хирургические вмешательства.
 Инновационные методы лечения.
 Критическая оценка клинических случаев.
 Беременность.
 Трудности визуализации.

КОНГРЕСС ПО ПРОФИЛАКТИКЕ СЕРДЕЧНО-СОСУДИСОЙ ПАТОЛОГИИ – 2019
EUROPREVENT–2019

В программе конгресса
 Визуализация.
 Аритмии.
 Фибрилляция предсердий.
 Хроническая сердечная недостаточность.
 Ишемическая болезнь сердца (хроническая).
 Патология миокарда.
 Патология аорты.
 Заболевания периферических артерий и нарушение мозгового кровообращения.
 Гипертензия.
 Факторы риска и профилактика.
 Реабилитация и спортивная кардиология.
 Заболевания сердечно-сосудистой системы у особых групп населения.
 Фармакология и фармакотерапия.
 Уход за больными с патологией сердечно-сосудистой системы.
 Электронная кардиология/цифровое здравоохранение.
 Общественное здравоохранение и экономика здравоохранения.
 Методология исследования.
 Фундаментальная наука.
 Европейская ассоциация превентивной кардиологии.

5–6 апреля 2019 г.
Загреб, Хорватия
http://wp1.euroguch.com

11–13 апреля 2019
Лиссабон, Португалия
https://www.escardio.org/
Congresses-%26-Events/
EuroPrevent 
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ОБРАЗОВАТЕЛЬНЫЙ ФОРУМ «РОССИЙСКИЕ ДНИ СЕРДЦА» – 2019

Интерактивная программа форума включает представление клинических случаев в свете 
последних рекомендаций Европейского кардиологического общества, а также лекции, по-
священные современным проблемам кардиологии. Ведущие российские и европейские 
специалисты обсудят самые актуальные проблемы, а также ответят на вопросы аудитории.

В ходе мероприятия будут рассмотрены вопросы, касающиеся острого коронарного син-
дрома, нарушений ритма, профилактики сердечно-сосудистых заболеваний, сердечной не-
достаточности, а также некоторых сложных клинических ситуаций. Особое внимание будет 
уделено последним европейским рекомендациям по артериальной гипертензии, сердечно-
сосудистой патологии у беременных, реваскуляризации миокарда. Также отечественные 
и зарубежные специалисты будут обсуждать проблемы, касающиеся применения визуализи-
рующих методов в кардиологии, бесшовных клапанов, беспроводных кардиостимуляторов.

Предварительная программа симпозиумов
 Новости европейского кардиологического конгресса.
 Новые европейские рекомендации.
 Актуальные проблемы кардиологии.
 Сложные клинические ситуации.

ЕЖЕГОДНЫЙ КОНГРЕСС ЕВРОПЕЙСКОЙ АССОЦИАЦИИ ПО ЧРЕСКОЖНЫМ СЕРДЕЧНО-
СОСУДИСТЫМ ВМЕШАТЕЛЬСТВАМ – 2019
EUROPCR – 2019

Специалисты в области медицины, кардиологии, фармацевтики и хирургии соберутся 
для обсуждения методологии и оценки повышения уровня образования в области меди-
цины, здравоохранения, хирургии, сердечно-сосудистой патологии, сердечно-сосудистых 
исследований, кардиостимуляции, сердечно-сосудистого ухода при острой патологии, ви-
зуализации и эхокардиографии.

18–20 апреля 2019 г.
Санкт-Петербург, 
Россия
http://scardio.ru/events/
obrazovatelnyy_forum_
rossiyskie_dni_serdca/
obrazovatelnyy_
forum_rossiyskie_dni_
serdca_2019 

21 апреля – 24 мая 
2019 г.
Париж, Франция
http://
europcrmeeting2019.org/
index.php


