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Кардиоваскулярная терапия и профилактика, 2016; 15(6)
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“Развитие системы реабилитации больных сердечно-
сосудистыми заболеваниями в лечебных учреждениях 
субъектов Российской Федерации” 

Аронов Д. М.1, Бубнова М. Г.1, Бойцов С. А.1, Иванова Г. Е.2, Андреев А. Г.3, 
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Лисняк Е. А.13, Лямина Н. П.14, Мизурова Т. Н.15, Мисюра О. Ф.10, Мишина И. Е.5, 
Мищенко О. В.16, Никулина С. Ю.17, Остроушко Н. И.18, Потешкина С. А.4, 
Сидоров А. С.19, Сприкут А. А.20, Сухинина И. С.8, Ткачева А. Г.20, Устюгов С. А.21, 
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ВПО “Красноярский государственный медицинский университет им. проф. В. Ф. Войно-Ясенецкого” 

Минздрава России. Красноярск; 18Департамент здравоохранения Воронежской области. Воронеж; 
19Республиканская больница № 3. Якутск; 20МБУЗ “Городская клиническая больница № 2”. Челябинск; 
21КГБЗУ “Краевая клиническая больница № 1”. Красноярск; 22ГБОУ ВПО “Алтайский государственный 

медицинский университет” Минздрава России. Барнаул, Россия

Цель. Проанализировать, как в рамках Пилотного Проекта органи-
зовано или проводится усовершенствование работы имеющихся 
структурных подразделений в конкретных лечебных учреждениях 
(ЛУ) РФ для оказания реабилитационной помощи больным сердеч-
но-сосудистыми заболеваниями (ССЗ) на трех этапах в плане дей-
ствующего “Порядка оказания медицинской помощи больным 

по медицинской реабилитации”, внедряется в практику этих подраз-
делений апробированные научно-обоснованные подходы, формы 
и методы кардиореабилитации (КР), и попытаться создать опреде-
ленный алгоритм маршрутизации больных. 
Материал и методы. В Пилотный Проект вошли 17 ЛУ из 13 субъ-
ектов РФ. Для анализа эффективности организационных моделей 
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e-mail: mbubnova@gnicpm.ru 
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КР в ЛУ были разработаны единые специальные карты, позволяю-
щие оценить соответствие Порядку по медицинской реабилита-
ции предоставляемой реабилитационной помощи больным ССЗ, 
мультидисциплинарной команды, задействованной в оказании 
реабилитационной помощи, штатного расписания и оснащения 
ЛУ. Специальные карты состояли из разделов, оценивающих 
эффективность работы трех этапов КР: I этап — в блоке реанима-
ции и интенсивной терапии (БРИТ) и специализированном кардио-
логическом отделении, II этап — в стационарном отделении КР, 
III этап — в поликлиническом отделении КР. В статье представлены 
результаты трехлетнего анализа состояния КР с января 2013 
по декабрь 2015гг.
Результаты. Была организована КР помощь I этапа в 10 ЛУ, 
II этапа — в 10 ЛУ и III этапа в 7 ЛУ. К 2015г практически во всех ЛУ 
были сформированы мультидисциплинарные команды, состоящие 
из кардиолога, кардиолога-реабилитолога, врача лечебной физи-
ческой культуры (ЛФК), инструктора-методиста ЛФК, психотера-
певта, клинического психолога, физиотерапевта; оборудованы 
залы для занятий ЛФК, зал для образовательных Школ. Начало 
реабилитационного процесса с БРИТ позволило сократить пребы-
вание больного на койке на 0,7 койко-дней (2013-2015гг) и на один 
день в кардиологическом отделении. В среднем 67% пациентов 
с острым инфарктом миокарда (ОИМ) стали переводить на II этап КР. 

Во всех ЛУ были организованы образовательные Школы для боль-
ных, активно проводились разъяснительные беседы с род-
ственниками. Особые сложности в рамках проекта вызывает орга-
низация III этапа КР. В настоящее время проект продолжается.
Заключение. Проведенный анализ организации трехэтапной сис-
темы КР для больных ОИМ согласно действующему нормативному 
законодательству, показал существенное увеличение реабилитаци-
онной активности созданных мультидисциплинарных бригад 
на всех трех этапах КР, повышение числа применяемых методик КР 
и улучшение качества их выполнения, а также продемонстрировал 
безопасность предлагаемых принципов физической реабилитации 
согласно Российским клиническим рекомендациям “ОИМ с подъе-
мом сегмента ST ЭКГ: реабилитация и вторичная профилактика” 
в рамках предлагаемых организационных моделей КР. 
Ключевые слова: кардиологическая реабилитация, острый 
инфаркт миокарда, организация, физические тренировки, этапы 
реабилитации.
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Organizational issues of cardiorehabilitation service in Russia. The results of Pilot project “Development  
of rehabilitation system of cardiovascular patients in medical institutions of Russian Federation entities” 

Aronov D. M.1, Bubnova M. G.1, Boytsov S. A.1, Ivanova G. Е.2, Andreev А. G.3, Barbarash О. L.4, Belova V. V.5, Belov V. N.6, Borisov B. V.7, 
Ivanov Е. V.8, Karamova I. М.9, Karpukhin А. V.10, Krasnitskiy V. B.1, Kyblanova Е. S.11, Lebedev P. А.12, Lisnyak Е. А.13, Lyamina N. P.14, Mizurova Т. N.15, 

Misyura О. F.10, Mishina I. E.5, Mischenko О. V.16, Nikulina S. Yu.17, Ostroushko N. I.18, Poteshkina S. А.4, Sidorov А. S.19, Sprikut А. А.20, Sukhinina I. S.8, 
Tkacheva А. G.20, Ustyugov S. А.21, Chumakova G. А.22 on behalf of the Pilot Project participants*
1National Research Center for Preventive Medicine of the Ministry of Health. Moscow; 2N. I. Pirogov Russian National Research Medical University 
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Aim. To analyze, how is, under the framework of the Pilot Project, 
organized and being conducted the improvement of work of the known 
departments in exact medical institutions (MI) of RF for rehabilitation of 
cardiovascular diseases (CVD) patients at the three steps under the 
current “Order of medical care and medical rehabilitation”, and how do 
the scientifically proven and types and methods of cardiorehabilitation 
(CR) being implemented, and to try to elaborate on an exact algorithm 
for patients course. 
Material and methods. Into the Pilot Project, 17 MI included, from 13 
entities of RF. For the analysis of effectiveness of organizational models of 
CR in MI the unified charts were developed making to assess the equality to 
the Order of the rehabilitation care provided to patients with CVD, of 
multidisciplinary team involved in care, the staff list and MI equipment. 
Specific charts included the units assessing the efficacy of work on three 
stages of CR: I stage — in resuscitation and intensive care unit or specialized 
cardiology department, II — in in-patient department, III — in polyclinics. 
The article presents data from CR analysis of Jan 2013 to Dec 2015.
Results. The CR was organized at the stage I in 10 MI, stage II in 10 MI 
and stage III in 7 MI. By the year 2015, almost in all MI the multidisciplinary 
teams were shaped, including cardiologist, cardiorehabilitologist, 
exercise specialist, clinical psychologist, physiotherapist; the rooms for 

exercise were equipped, as the halls for education of patients. The start 
of rehabilitation process from ICU made it to decrease the remaining of 
patient on the bedside for 0,7 days in average (2013-2015) and for 1 day 
in cardiovascular department. About 67% myocardial infarction patients 
in average were transferred to the stage II of CR. In all MI there were 
educational Schools organized, and the explanatory talks with the 
relatives were done as well. By now, the project is on its way.
Conclusion. The analysis of three-staged CR system for myocardial 
infarction patients according to current laws, showed significant 
improvement of rehabilitational activeness of the newly created 
multidisciplinary teams at all stages of CR, increase of the number of 
methods of CR and better fulfillment of those, as demonstrated the 
safety of proposed principals of physical rehabilitation according to the 
Russian clinical guidelines “Myocardial infarction with ST elevation: 
rehabilitation and secondary prevention” under the framework of the 
organizational model of CR. 
Key words: cardiovascular rehabilitation, acute myocardial infarction, 
organization, exercise treatment, rehabilitation stages.
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Государственной Думой 1 ноября 2011г был 
принят Федеральный Закон “Об основах охраны 
здоровья граждан в Российской Федерации”, 
одобрен ный 9 ноября 2011г Советом Федерации. 
 Статья 40 этого закона посвящена медицинской 
реабилитации. Минздравом России был утвержден 
новый “Порядок организации медицинской реаби-
литации” №1705н от 29 декабря 2012г, согласно 
которому медицинская, в т. ч. кардиологическая 
реабилитация (КР), осуществляется в соответствии 
с принципами обоснованности, этапности, непре-
рывности, мультидисциплинарности, преемствен-
ности между медицинскими организациями (МО) 
и ориентированности на четко сформулированную 
цель реабилитационных мероприятий. 

КР помощь оказывается в плановом порядке 
в рамках первичной медико-санитарной и специали-
зированной, в т. ч. высокотехнологичной медицин-
ской помощи: в стационаре, в дневном стационаре, 
в поликлинике, вне лечебного учреждения (на дому) 
специалистом мультидисциплинарной бригады реа-
билитационного отделения МО, оказывающих 
помощь по медицинской реабилитации. В зависимо-
сти от тяжести состояния пациента КР помощь осу-
ществляется в три этапа [1]: 

— первый этап — стационарный начинается 
с блока реанимации и интенсивной терапии (БРИТ) 
и продолжается после перевода больного в обычную 
палату кардиологического отделения больницы или 
сосудистого центра; 

— второй этап — стационарный реабилитаци-
онный проводится в стационарном КР отделении 
специализированного Центра КР или мультидисци-
плинарного Центра медицинской реабилитации;

— третий этап — поликлинический реабилита-
ционный выполняется в диспансерно-поликлини-
ческом отделе специализированного Центра КР или 
мультидисциплинарного Центра медицинской реа-
билитации. 

КР показана пациентам с перспективой восста-
новления функций, подтвержденной результатами 
обследования и имеющим высокий, средний или 
низкий реабилитационный потенциал (РП). Боль-
ные с крайне низким РП в основном нуждаются 
в симптоматическом медикаментозном лечении, 
поддерживающем жизнь, и пребывании на посто-
янном полупостельном/постельном режиме, в т. ч. 
в специальных лечебных учреждениях (ЛУ) для бес-
перспективных больных. Критерии оценки РП 
имеют значение для подбора больному оптималь-
ного объема реабилитационной помощи на каждом 
этапе реабилитации и перевода его с одного этапа 
на другой. При определении РП следует учитывать 
степень мотивации больного к предстоящему реа-

билитационному лечению. КР выполняется 
на любом сроке заболевания при стабильном кли-
ническом состоянии больного, отсутствии противо-
показаний к назначению отдельных реабилитаци-
онных методов и на основании четко определенной 
реабилитационной цели. КР включает в себя ком-
плекс мероприятий [1]:

— обучение пациентов в “Школе для больных, 
перенесших острый инфаркт миокарда (ОИМ), и/
или чрескожные вмешательства (ЧКВ), и/или 
хирургические операции на сосудах сердца — коро-
нарное шунтирование (КШ) и их родственников” 
с целью информирования их о благоприятном вли-
янии изменений образа жизни и модификации фак-
торов риска (ФР) на течение заболевания и долго-
срочную выживаемость; 

— вовлечение пациентов в различные про-
граммы физической реабилитации с применением 
длительных физических тренировок (ФТ) в усло-
виях ЛУ (контролируемых ФТ) и дома (неконтроли-
руемые “домашние” ФТ); 

— помощь в психологической адаптации 
к наличию хронического заболевания, а также 
повышение мотивации пациентов к участию в реа-
билитационно-профилактических программах, 
в т. ч. с помощью специалистов по психическому 
здоровью; 

— применение эффективной и основанной 
на доказательствах лекарственной терапии. 

КР осуществляется специалистами мультидис-
циплинарной бригады, в составе которой врач ане-
стезиолог-реаниматолог, кардиолог, интервенцион-
ный кардиолог, кардиохирург, врачи отделения КР, 
отделения (кабинета) физиотерапии и отделения 
лечебной физической физкультуры (ЛФК), инструк-
торы/методисты ЛФК, диетологи, клинические 
психологи, психотерапевты, врачи функциональ-
ной диагностики, медицинские сестры, социальные 
работники и др. Ведущая роль в этой мультидисци-
плинарной команде принадлежит сертифицирован-
ному по реабилитации кардиологу-реабилитологу. 
Мультидисциплинарный подход обеспечивает при-
нятие сбалансированных решений и ведение боль-
ного на многопрофильной основе.

После принятия законодательных актов 
на повестку дня вышла проблема внедрения новой 
поэтапной системы медицинской реабилитации 
в клиническую практику. Для ее успешного решения 
в области кардиологии необходимо: создать органи-
зационные структуры; оборудовать их современной 
реабилитационной медицинской техникой; подгото-
вить медицинские кадры, в т. ч. по моделям новых 
медицинских (врач по физической и реабилитацион-
ной медицине) и педагогических специальностей; 

БРИТ — блок реанимации и интенсивной терапии, ДА — двигательная активность, к/д — койко-день, КР — кардиореабилитация, кардиореабилитационный, КШ — коронарное шунтирование, ЛУ — лечебные 
учреждения, ЛФК — лечебная физическая культура, МО — медицинские организации, ОИМ — острый инфаркт миокарда, РП — реабилитационный потенциал, ССЗ — сердечно-сосудистое заболевание, ФР — 
фактор риска, ФТ — физическая тренировка, ЧКВ — чрескожное вмешательство.
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определить маршрутизацию кардиологического 
пациента в рамках структурных подразделений раз-
ных МО или в составе одного ЛУ, необходимо обес-
печить качество оказываемой реабилитационной 
помощи в соответствии с клиническими рекоменда-
циями, принятыми профессиональными сообще-
ствами, и используемым регламентированным 
инструментом анализа результатов клинического, 
лабораторного и инструментального исследований 
по профилю кардиология и КР в соответствии с тре-
бованиями международной классификации болез-
ней 10 выпуска (МКБ 10) и международной класси-
фикации функционирования (МКФ).

В 2013г ФГБУ “Государственный научно-иссле-
довательский центр профилактической медицины” 
Минздрава России (ФГБУ ГНИЦПМ Минздрава 
России) в рамках Государственного задания МЗ РФ 
был инициирован первый Пилотный Проект “Раз-
витие системы реабилитации больных с сердечно-
сосудистыми заболеваниями (ССЗ) в ЛУ субъектов 
Российской Федерации”. 

Целью Пилотного Проекта явились организа-
ция или совершенствование работы уже имеющихся 
структурных подразделений в конкретных ЛУ Рос-
сии для оказания реабилитационной помощи боль-
ным ССЗ на трех этапах в рамках действующего 
“Порядка оказания медицинской помощи больным 
по медицинской реабилитации” МЗ РФ №1705н 
от 29 декабря 2012г, внедрение в практику этих 
подразделений научно-обоснованных подходов, 
форм и методов КР с попыткой создания опреде-
ленного алгоритма маршрутизации больных.

Материал и методы 
В Пилотный Проект включены 17 ЛУ из 13 субъектов 

РФ: КГБУЗ Алтайский краевой кардиологический ди-
спансер, Барнаул; БУЗ ВО ВГКБ № 3, Воронеж; клиника 
ГБОУ ВПО ИвГМА Минздрава России, ОБУЗ Городская 
клиническая больница № 3, Иваново; Кузбасский кардио-
логический центр, Кемерово; КГБЗУ КМКБ № 20 
им. И. С. Берзона, КГБЗУ Краевая клиническая больница 
№ 1, Красноярск; ФГБУ Санаторий им. М. Горького Мин-
здрава России, Московская область; ЗАО Санаторий 
“Черная речка”, Санкт-Петербург; ГБУЗ Самарская об-
ластная клиническая больница им. В. Д. Середавина, 
Кардиологический санаторий им. В. П. Чкалова, Самара; 

клиника ГБОУ ВПО НИИ кардиологии СГМУ 
им. В. И. Разумовского Минздрава России, Саратов; 
 ГБЗУ РБ Больница скорой медицинской помощи, Уфа; 
БУ Республиканский кардиологический диспансер Мин-
здрава Чувашии, Чебоксары; МБУЗ Городская клиниче-
ская больница № 2, Челябинск; Республиканская больни-
ца № 2 — центр экстренной медицинской помощи, Рес-
публиканская больница № 3, Якутск.

В 5 ЛУ, включенных в Российский Пилотный Проект, 
требовалось организационно-методологическое совер-
шенствование уже предоставляемой пациентам КР помо-
щи, в остальных 12 ЛУ была поставлена задача ее организа-
ции — создание новых или перепрофилирирование имею-

щихся структурных подразделений. В ЛУ, включенных 
в Российский Пилотный Проект, сотрудниками отдела ре-
абилитации и вторичной профилактики сочетанной пато-
логии ФГБУ ГНИЦПМ Минздрава России осуществля-
лась консультативная помощь по организации и совер-
шенствованию работы КР структурных подразделений; 
оказывалась методическая поддержка в организации трех-
этапной КР помощи больным, перенесшим ОИМ, ЧКВ 
и КШ; проводились образовательные семинары и школы, 
мастер классы и круглые столы с выездом в конкретное ЛУ, 
а также в рамках Российских конференций. 

Для анализа эффективности организационных моде-
лей КР в ЛУ были разработаны единые специальные кар-
ты, позволяющие оценивать соответствие Порядку по ме-
дицинской реабилитации предоставляемой реабилитаци-
онной помощи кардиологическим больным, мультидис-
циплинарной команды, задействованной в оказании 
реабилитационной помощи, штатного расписания 
и оснащения ЛУ. В анкету включены вопросы по оценке 
качества предоставляемой КР помощи, правильности 
использования методик согласно нормативной базе, Рос-
сийским Клиническим рекомендациям “ОИМ с подъе-
мом сегмента ST ЭКГ: реабилитация и вторичная профи-
лактика” (2014г) и профессиональным стандартам. Разра-
ботанные специальные карты состояли из трех разделов, 
каждый из которых содержал информацию о работе ЛУ 
на всех трех этапах КР.

Пилотный Проект по развитию КР, стартовавший 
в начале 2013г, продолжается в настоящее время. 

Статистический анализ выполняли с помощью паке-
та прикладных программ Excel. Для каждого показателя, 
измеряемого по количественной шкале, определяли ин-
тервал вариации (минимум и максимум) и среднее груп-
повое значение (М), среднее квадратичное отклонение 
(σ), а также стандартную ошибку среднего (SD). Досто-
верность различий оценивали с помощью парного и не-
парного t-критерия Стьюдента, а также критерия χ2. Раз-
личия, при которых р<0,05, рассматривали как статисти-
чески значимые.

Результаты 
Организация трехэтапной системы КР. В статье 

представлены результаты трехлетнего анализа 
состояния КР с января 2013 по декабрь 2015гг. 
К концу 2013г КР помощь I-го этапа, оказываемая 
больным в БРИТ и кардиологическом отделении, 
выполнялась только в 3-х ЛУ, а к концу 2015г она 
была организована уже в 10 ЛУ, т. е. во всех ЛУ — 
участниках Пилотного Проекта, в которых она 
могла быть предоставлена пациентам. При этом 
в 2015г в 9 ЛУ функционировали региональные или 
первичные сосудистые центры vs 5 ЛУ в 2013г и 8 ЛУ 
в 2014г, где больным ОИМ выполняли ЧКВ. 

Стационарное КР отделение (II этап КР) имели 
в 2013г только 4 ЛУ, в 2014г — 7 ЛУ и в 2015г было 
открыто в 10 ЛУ. Следует отметить, что из этих 10 
ЛУ пять специализировались только на оказании 
КР помощи в рамках II этапа. 

КР помощь в пределах III этапа, осуществляе-
мая согласно Порядку по медицинской реабилита-
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ции в амбулаторном реабилитационном отделении, 
включая кабинет реабилитации, санаторий или 
дневной стационар, к 2015г была организована в 7 
ЛУ vs 2 ЛУ в 2013г. 

В целом, КР помощь всех трех этапов была 
организована в трех ЛУ — участниках Пилотного 
Проекта, КР помощь в пределах двух этапов име-
ется в 4 ЛУ (в двух ЛУ — I и II этапов, в одном ЛУ — 
II и III этапов и в одном ЛУ I и III этапов). 

Таким образом, 5 ЛУ с I этапом КР имели воз-
можность переводить больных на II этап в другое 
ЛУ, а 2 ЛУ со II на III этап КР. При этом у сотрудни-
ков 8 ЛУ существовали определенные трудности 
в направлении больных на III амбулаторный этап 
КР ввиду либо отсутствия таковых структурных 
подразделений, или из-за неорганизованности мар-
шрутизации больных, перенесших ОИМ или инва-
зивные/хирургические вмешательства на сосудах 
сердца в конкретном городе.

Штатное расписание и оснащение лечебных учреж-
дений. В рамках Пилотного Проекта было проанали-
зировано соответствие штатного расписания и осна-
щения ЛУ “Порядку по медицинской реабилитации” 
(таблица 1). В 2013г специалист кардиолог-реабилито-
лог отсутствовал в 7 ЛУ в 2014г в 3 ЛУ и в 2015г в 2 ЛУ. 
В 2014 и 2015гг во всех ЛУ в состав штатного расписа-
ния вошли врачи ЛФК, инструкторы-методисты ЛФК 
и физиотерапевты (в 2013г данные специалисты отсут-
ствовали в 2, 4 и 1 ЛУ, соответственно). Клинический 

психолог и психотерапевт в 2013г не входили в штат-
ное расписание 6 ЛУ, в 2014г — 3 и 2 ЛУ, соответ-
ственно, и в 2015г — 2 и 3 ЛУ, т. е. имел место опреде-
ленный дефицит специалистов данного профиля, 
способных оказывать медицинскую помощь больным 
в рамках КР. 

Учебный зал для проведения образовательной 
“Школы для больных” отсутствовал в 2013г в 6 ЛУ, 
в 2014г в 3 и 2015г только в одном учреждении. 
С целью выполнения физического аспекта КР необ-
ходимо было иметь залы для ЛФК и соответствую-
щее оборудование. Оборудование: гимнастические 
стенки, стулья, коврики и др., для работы в зале 
ЛФК в малых группах с применением мелкого обо-
рудования — палки, педометры, гантели, мячи и др., 
в 2013г отсутствовало в 7 ЛУ и в 2014г в 5 ЛУ. Решить 
эту проблему удалось в 2015г. Оборудование для 
занятий ЛФК в группах по 15-20 больных отсутство-
вало или было в недостаточном количестве в боль-
шем числе ЛУ: в 2013г в 12 ЛУ, 2014г в 9 ЛУ и в 2015г 
в 4 ЛУ. Тренажеры в разном количестве от 1-2 до 4-6 
разного вида (вело-, тредмил, степперы) присут-
ствовали в залах ЛФК в 2013-2014 в 12 ЛУ, а в 2015г 
в 16 ЛУ. Единая компьютерная система тренажеров, 
позволяющая индивидуально подбирать программу 
КР, непрерывно мониторировать ее выполнение 
и клиническое состояние пациента, была в 2013г 
в одном ЛУ, в 2014г в 2 ЛУ и 2015г в 4 ЛУ.

I этап КР (БРИТ и специализированное кардио-
логическое отделение). В течение 3-летнего Пилот-
ного проекта в рамках БРИТ (I этап КР) удалось 
организовать реабилитационный процесс для боль-
ных, в первую очередь, перенесших ОИМ, и приве-
сти в определенной степени качество оказываемой 
КР помощи в соответствие с Российскими клиниче-
скими рекомендациями “ОИМ с подъемом сег-
мента ST ЭКГ: реабилитация и вторичная профи-
лактика” [1] (таблица 1). 

Всем больным ОИМ с первых сут. пребывания 
в БРИТ устанавливался режим двигательной актив-
ности (ДА). В определении режима ДА больного 
ОИМ в 2014 и 2015гг во всех ЛУ активное участие 
принимал лечащий врач (в 2013г — таковая прак-
тика присутствовала только в 7 ЛУ). В 2015г к реше-
нию этого вопроса в 5 ЛУ подключились заведую-
щие БРИТ (в 2013 и 2014гг это прослеживалось 
только в 3 учреждениях). Сократилось доля участия 
в данном процессе среднего медицинского персо-
нала: в 2013г это имело место в 4 ЛУ, а в 2015г только 
в 2 ЛУ. В БРИТ наряду с кардиологами в определе-
нии степени ДА больного участвовали врачи ЛФК 
и/или инструкторы/методисты ЛФК: в 2015г в 4 ЛУ 
vs их отсутствия в 2013г. Хорошая укомплектован-
ность штатного расписания ЛУ врачами и инструк-
торами-методистами ЛФК позволила увеличить 
долю больных ОИМ, начинающих заниматься 
лечебной гимнастикой уже в БРИТ. 

Таблица 1 
Результаты I этапа КР в БРИТ

Показатели Год
2013 2014 2015

Установление режима ДА, % 100 100 100
Сотрудники, устанавливающие режим 
ДА: 
— заведующий отделением, % 
— лечащий врач, %
— медицинская сестра, % 
— врач ЛФК/инструктор-методист 
ЛФК, %

30
70
40
0

30
100
20
10

50
100
20
40

Применением лечебной гимнастики 70 100 100
Сотрудники, проводящие ЛФК: 
— врач ЛФК, % 
— инструктор ЛФК, %
— никто, % 

40
40
30

50 
40
10

50
70
0

Проведение образовательных бесед 
с больными 

90 100 100

Сотрудники, проводящие беседы: 
— заведующий отделением, %
— лечащий врач, %
— медицинская сестра, % 
— врач ЛФК, % 

20
60
50
20 

 
70 
100 
40 
0 

70
100
10
0

Больной из БРИТ переводится в: 
— инфарктное отделение, % 
— общее кардиологическое отделение, %
— терапевтическое отделение, % 

60
30
10 

80 
20
 0 

90
10
0

Средний к/д в БРИТ 3,2±0,2 2,7±0,1 2,5±0,1
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Передовая статья

Со всеми больными ОИМ уже на стадии БРИТ 
проводились образовательные беседы, в 2014 
и 2015гг в 100% случаев. При этом в образователь-
ный процесс больного ОИМ на стадии БРИТ стали 
чаще вовлекать заведующих БРИТ — увеличение 
в 3,5 раза с 2013 по 2014-2015гг, и лечащих врачей — 
в 2014 и 2015гг 100% участие. Средний медицин-
ский персонал стали привлекать в образовательный 
процесс больных ОИМ реже — в 1,25 раз к 2014г 
и в 5 раз к 2015г. 

Из БРИТ практически все больные ОИМ 
в 2015г переводились в инфарктные отделения 
в рамках сосудистых центров. Перевод больного 
ОИМ в обычное стационарное кардиологическое 
отделение сократился по отношению к 2013г в 2014г 
в 1,5 раза и в 2015г в 3 раза. В ЛУ — участниках 
Пилотного проекта был прекращен перевод боль-
ных ОИМ в непрофильные терапевтические отделе-
ния, что является положительным фактом. Средний 
койко-день (к/д) больного ОИМ в БРИТ сокра-
тился к 2015г на 0,7 к/д (р<0,05) и составил 2,5 к/д; 
после первого года Пилотного проекта, т. е. к концу 
2013г он был 3,2 к/д.

В инфарктных/кардиологических отделениях 
(I этап КР), в которые из БРИТ переводили боль-
ных ОИМ, больше внимание стали уделять пра-
вильной системе расширения режима ДА согласно 
Российским клиническим рекомендациям “ОИМ 
с подъемом сегмента ST ЭКГ: реабилитация и вто-
ричная профилактика” [1] (таблица 2). Больных 
ОИМ стали обучать правильному выходу в коридор 
и подъему по лестнице, в 2014 и 2015гг в 100% слу-
чаев. Их стали вовлекать в программы физической 

реабилитации с применением комплексов ЛФК, 
проводимых инструктором-методистом ЛФК под 
контролем врача ЛФК. Вовлечение больных ОИМ 
в процесс физической реабилитации увеличило 
процент выполнения нагрузочных тестов в 2 раза.

В 2014-2015гг все пациенты с ОИМ, находив-
шиеся в инфарктном или кардиологическом отде-
лениях, прошли через организованную образова-
тельную “Школу для больных ОИМ”. В работе 
образовательной Школы принимали участие леча-
щий врач (в 2015г в 100% учреждений), психолог 
и специально обученный персонал. 

Следует отметить, что на I этапе КР к ведению 
больного ОИМ привлекали мультидисциплинарную 
бригаду: помимо кардиолога, в 2015г — это психоте-
рапевт в 25% случаев, клинический психолог в 50%, 
врач ЛФК в 90%, инструктор-методист ЛФК в 100%, 
врач физиотерапевт в 67%. В одном ЛУ больных кон-
сультировал социальный работник. 

Следует обратить внимание на сроки пребыва-
ния больных ОИМ в стационаре (I этап реабилита-
ции): отмечается их сокращение на 1 сут. к 2015г при 
сравнении с 2013г (таблица 2). Если в 2013г в зави-
симости от степени тяжести клинического состоя-
ния больного ОИМ к/д колебался в пределах 9,2-17 
к/д, то в 2015г в пределах 7,7-11,5 к/д. При примене-
нии ЧКВ срок пребывания больного сократился 
на 2,7 к/д (таблица 2). В зависимости от степени 
тяжести клинического состояния больного он коле-
бался в пределах 7,2-15,8 к/д в 2013г и в пределах 
6,1-12,1 к/д в 2015г. 

Отмечаемая положительная тенденция к сокра-
щению пребывания больного ОИМ на койке I этапа 

Таблица 2 
Результаты I этапа КР в инфарктном/кардиологическом отделении

Показатели Год
2013 2014 2015

Расширение режима ДА: 
— по системе Аронова Д. М. (Российские рекомендации), %
— сроки устанавливаются спонтанно ДА, % 

70 
30 

90
10 

100
0 

Применение комплексов ЛФК, % 70 90 100
Обучение больного: 
— выходу в коридор, % 
— подъему по лестнице, % 

70
70

100
90

100
100

Проведение образовательной “Школы для больных ОИМ”, % 60 100 100
Кто проводит образовательную Школу: 
— лечащий врач, % 
— психолог, %
— специально обученный персонал, % 

50
20
30 

80 
30 
40 

100
0
40

Выполнение больному перед выпиской из отделения нагрузочного теста, % 22 32 44
Средний к/д больных ОИМ в отделении: 
— при ОИМ 
— после ЧКВ

12,2±2,4
11,1±1,9 

12,7±2,3
9,8±1,8 

11,2±2,1
8,4±1,7

Больной из отделения I этапа переводится: 
— домой/городская поликлиника, % 
— стационарное отделение КР II этапа, % 
— кардиологический санаторий (на III этап), % 
— дневной стационар (на III этап), %

58 
15
12
15

 
29
 40
 16 
 15

11
67
17
5



10

Кардиоваскулярная терапия и профилактика, 2016; 15(6)

реабилитации может быть обусловлена появив-
шейся возможностью его перевода в отделения КР 
II этапа (перевод больных увеличился с 15% в 2013г 
до 67% в 2015г, т. е. 4,5 раза) и в ЛУ III этапа — 27% 
в 2013г и 22% в 2015г. При этом сократился в 5,3 раза 
процент больных ОИМ, которые просто выписыва-
лись домой под наблюдение врача-кардиолога или 
врача-терапевта по месту жительства. 

Несмотря на намеченную правильную тенден-
цию в отношении перевода пациентов ОИМ на раз-
ные этапы реабилитации, проблема выработки чет-
кой карты маршрутизации больного ОИМ на всех 
ее этапах, по-прежнему, остается актуальной и тре-
бует дальнейшего решения.

II этап КР (специализированное стационарное КР 
отделение). На II этапе КР во вновь созданных 
(с 2013г) или усовершенствованных в организаци-
онно-методологическом плане стационарных КР 
отделениях больные, перенесшие ОИМ, к 2015г 
во всех 10 ЛУ стали активно вовлекаться в программу 
физической реабилитации, основу которой состав-
ляет классическая ЛФК, дозированная ходьба 
в помещении, ФТ на тренажерах (таблица 3). ЛУ — 
участники Пилотного Проекта к 2015г для физиче-
ской реабилитации больных ОИМ стали использо-
вать свободную ходьбу вокруг ЛУ. 

На II этапе КР к 2015г увеличился процент уча-
стия в работе мультидисциплинарной бригады кли-
нических психологов и психотерапевтов — до 80% 
и 70%, соответственно. Все больные, перенесшие 
ОИМ, обучались в “Школе для больных ОИМ”, где 

стали активнее проводиться образовательные 
беседы с родственниками больных. Большему коли-
честву пациентов выполнялись нагрузочные тесты 
с целью индивидуального подхода к правильному 
выбору тренирующей частоты сердечных сокраще-
ний. Это стало возможным в связи с комплектацией 
отделений II этапа оборудованием для ФТ (трена-
жерами). Абсолютное большинство больных в отде-
лениях КР к 2015г стали получать рекомендации 
по модификации ФР, в отделениях с больными 
стали активнее обсуждать вопросы ежедневной 
физической активности, соблюдения антиатеро-
склеротической диеты, прекращения курения. 

Средний к/д пребывания больного в отделении 
КР II этапа с 2013 по 2015гг не изменился (таблица 3). 
Важно отметить, что организация отделений III этапа 
КР, хотя и не в достаточном количестве, позволила 
начать процесс перераспределения потока больных, 
перенесших ОИМ. В 2015г количество пациентов, 
направляемых со II этапа на КР в учреждения/отде-
ления III этапа реабилитации, увеличилось на 20%, 
тогда как количество поступающих больных в обыч-
ное отделение городской поликлиники со II этапа, 
напротив, сократилось на 20%. 

В разработанных в рамках Пилотного Проекта 
специальных картах содержалось мнение врачей 
по готовности пациентов принимать постоянно меди-
каментозную терапию и участвовать в КР после выпи-
ски из ЛУ II этапа реабилитации. Если в 2013г, по мне-
нию врачей, только 40% пациентов с ОИМ понимали 
пользу назначаемой комплексной терапии, то в 2015г 

Таблица 3
Результаты II этапа КР в специализированном стационарном КР отделении

Показатели Год
2013 2014 2015

Виды, применяемой реабилитации: 
— классическая ЛФК, % 
— дозированная ходьба (в помещение), % 
— ФТ на тренажерах, % 
— свободная ходьба по территории вокруг лечебного учреждения, % 
— консультации психолога, %
— консультации психотерапевта, % 

80
70
60
40
40
40

100
100
80
100
70
60 

100
100
100
100
80
70 

Проведение: 
— образовательной “Школы для больных”, % 
— бесед с родственниками, % 
— иных форм общения, %

70
50 
20

100 
90
30

100
100
20

Выполнение больному перед выпиской из отделения нагрузочного теста, % 40 48 63
Получение больными рекомендаций:
— по модификации ФР, %
— по физической активности, %
— по соблюдению антиатеросклеротической диеты, %
— по прекращению курения, % 

60
60
60
60 

90 
80
90
90

100
100
100
100

Средний к/д в отделении: 
— при ОИМ 
— после КШ 

16,8±24
16,4±2,6 

17,3±3,1
16,2±2,5 

16,6±2,8
16,7±2,3

Больной после II этапа переводится в: 
— обычное отделение городской поликлиники, % 
— реабилитационное поликлиническое отделение III этапа, % 
— другое учреждение

80
10
10 

70
20 
10

60
30
10
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их число увеличилось до 80%. В этой связи выросло 
количество пациентов, готовых принимать лекарства 
неопределенно долго — с 50% в 2013г до 71% в 2015г. 

По мнению врачей, пациенты имеют “смутное” 
представление о КР. Это подтверждают результаты 
ранее выполненного исследования, в котором оце-
нивалось понимание пациентами значения разных 
медицинских терминов, включая термин “кардио-
реабилитация” [2]. Только 34,2% пациентов пра-
вильно, хотя и недостаточно полно или полно в соот-
ветствии с официальным определением, смогли оха-
рактеризовать термин “кардиореабилитация”. 
Причем хуже интерпретировали это слово жен-
щины — 54,8% женщин vs 35,9% мужчин не знали, 
что такое КР. 

Продолжать участие в программе КР после 
выписки из стационара в 2015г готовы были 62% 
пациентов. На вопрос, что является сдерживающим 
фактором в продолжение оказания КР помощи 
в условиях поликлиники (т. е. на III этапе), от вра-
чей были получены следующие ответы:

— отсутствие четкого представления о целях, 
пользе и необходимости физической реабилитации 
и ежедневной ДА со стороны врачей — 44%;

— отсутствие или недостаточное освещение этих 
вопросов в реальной медицинской практике — 67%; 

— отсутствие подготовленных специалистов 
для проведения такой работы — 77%;

— отсутствие или недостаточное внимание 
к образовательной практике со стороны админист-
рации лечебных учреждений — 22%;

— низкие уровни образования и информиро-
ванности больных — 56%.

III этап КР (поликлиническое КР отделение). 
Проблема создания поликлинического отдела 

КР самая сложная. Этот отдел должен в течение 
всего времени заниматься групповыми ФТ боль-
ных, иметь в достаточном количестве тренажерные 
залы, помещение для обучения больных по про-
грамме “Школа для больных”, помещение для 
психологической реабилитации и другую инфра-
структуру с соответствующем оборудованием 
и оснащением. 

Поэтому все ЛУ, включенные в Пилотный Проект, 
столкнулись с трудностями организации III этапа КР. 
Если в самом ЛУ или учреждении данного региона 
создается поликлинический отдел, то обычно он пред-
ставлен дневным стационаром или санаторием кардио-
логического профиля, т. е. ЛУ, выполняющими функ-
цию только раннего поликлинического III этапа. Тем 
не менее, 87% врачей считают, что в их городе имеется 
реальная возможность для организации III этапа КР. 
При этом 80% врачей заявили, что в конкретном городе 
есть условия для продолжения физической реабилита-
ции (систематических ФТ) в течение первых 3-4 мес. 
после выписки больного из стационара. 60% врачей 
указало на возможность направлять больного к психо-

терапевту и/или клиническому психологу. 90% врачей 
утверждало, что есть условия для проведения поддер-
живающих кратких бесед с больным о приверженности 
терапии, физической реабилитации в домашних усло-
виях, изменению образа жизни.

Основной задачей предстоящих 2-3 лет должна 
стать организация III этапа КР согласно Порядку 
по медицинской реабилитации. 

Обсуждение
Под руководством МЗ РФ в рамках протокола 

“О разработке Концепции развития медицинской 
реабилитации” с 21 ноября по 4 декабря 2012г были 
заслушаны отчеты руководств 81 субъекта РФ и рас-
смотрены проекты долгосрочных целевых программ 
“Развитие медицинской реабилитации в регионе”. 
Анализ отчетов по направлению “Кардиология” 
показал, что в целом у руководства здравоохранения 
большинства субъектов РФ не имелось четкого пред-
ставления о роли КР в восстановлении здо ровья 
и трудоспособности больных, перенесших острый 
коронарный синдром, ОИМ, оперативные и инва-
зивные вмешательства на сосудах и клапанах сердца 
и т. д. Это выражалось в отсутствии понимания един-
ства целей и предпринимаемых усилий для организа-
ции трехэтапной системы КР. Общим для всех реги-
онов явилось практически полное отсут ствие III 
этапа КР и частично II этапа, а также дефицит кадров. 
Частично положительным моментом на конец 2012г 
было то, что на III этапе КР в ряде регионов исполь-
зовались санатории кардиологического профиля 
и открывшиеся к тому времени дневные стационары. 
В подавляющем большинстве случаев больные после 
ОИМ, хирургических вмешательств на сердце и сосу-
дах оставались только под наблюдением участкового 
врача — врача-терапевта. Особенно остро стояла 
проблема, которая сохраняется и сегодня — это орга-
низация физической реабилитации с включением 
программ систематических ФТ в предоставляемых 
помещениях для тренировочного зала, обеспечение 
их компьютеризированными тренажерами и вовле-
чение в реабилитационный процесс опытных специ-
алистов практически во всех регионах страны.

К концу 2013г, как и в настоящее время, для реали-
зации I этапа КР не было особых препятствий. Доста-
точно хорошо были разработаны методические 
вопросы, существовала структурная база, основу кото-
рой составляют сосудистые центры. Главным было — 
привлечь мультидисциплинарную команду к ведению 
больных. Методические аспекты II этапа КР также 
хорошо разработаны, активно идет процесс их адапта-
ции к современным требованиям. Главное, что необхо-
димо сделать на II этапе КР — это достаточно быстро 
решить организационные вопросы: создавать стацио-
нарные КР отделения, в т. ч. путем перепрофилирова-
ния неэффективно используемого коечного фонда, 
вопросы кадрового обеспечения, позволяющие фор-
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мировать мультидисциплинарные команды. Заверше-
ние организации II этапа КР — задача, которую следует 
решать в короткие сроки. Самым сложным оказалось 
создание лечебных структур, оказывающих КР помощь 
III этапа. 

Для решения вышеизложенных проблем впер-
вые в РФ в начале 2013г был организован Пилотный 
проект “Развитие системы реабилитации больных 
с ССЗ в ЛУ субъектов Российской Федерации”, 
в который вошли 17 ЛУ из 13 городов России. Прове-
денный анализ организации трехэтапной системы 
КР помощи больным ОИМ с учетом штатного рас-
писания, применяемого оборудования и методоло-
гии согласно действующим порядкам и Российским 
клиническим рекомендациям “ОИМ с подъемом 
сегмента ST ЭКГ: реабилитация и вторичная профи-
лактика” (2014г), показал существенное увеличение 
реабилитационной активности созданных мульти-
дисциплинарных бригад на I и II этапах КР и отчасти 
на III этапе. Установлено увеличение числа применя-
емых методик реабилитации и улучшение качества 
их выполнения. Доказана безопасность физической 
реабилитации в рамках предлагаемых организацион-
ных моделей КР. 

Наилучшие результаты по организации и каче-
ству реабилитационной помощи больным ОИМ в ЛУ 
Пилотного Проекта были показаны на I этапе КР 
в рамках БРИТ и последующего кардиологического 
отделения. В ЛУ Пилотного Проекта полностью пре-
кращен перевод больных ОИМ в непрофильные тера-
певтические отделения, что является положительным 
фактом. В условиях создания КР системы наметилась 
благоприятная тенденция к сокращению пребывания 
больного ОИМ на койке первого этапа КР. Это напря-
мую связано с появившейся возможностью перевода 
больного ОИМ в отделения КР II этапа и учрежде-
ния/отделения III этапа (для пациентов с высоким 
РП), в основном в дневные стационары, т. е. ЛУ ран-
него поликлинического III этапа КР. В отдельных 
регионах функции II этапа КР выполняют кардиоло-
гические санатории, перепрофилированные в отделе-
ния ранней КР. При этом сократился процент боль-
ных ОИМ, просто выписываемых из ЛУ домой с реко-
мендацией посещения врача-кардиолога или 
врача-терапевта по месту жительства. В настоящее 
время пришло понимание важности привлечения 
к оказанию КР помощи больным ОИМ мультидисци-
плинарных бригад. 

В ЛУ субъектов РФ наибольшие трудности воз-
никают с организацией отделов поликлинической 
КР. Если в самом ЛУ или учреждении данного реги-
она создается КР III этапа, то обычно она представ-
лена дневным стационаром, т. е. ЛУ, выполняющим 
функцию только раннего поликлинического этапа. 
В то же время нельзя не отметить положительное 
стремление ЛУ к созданию определенных систем 
мониторинга больных, прошедших II этап КР. 
Важно подчеркнуть, что начавшаяся организация 
отделений III этапа КР, хотя и не в достаточном 
количестве, явилась толчком к процессу перерас-
пределения потока больных, перенесших ОИМ. 

Отсутствие реабилитационной помощи на 
уровне поликлинического этапа объясняется объек-
тивными причинами: отсутствием в структуре III 
этапа КР больших тренажерных залов, помещений 
для выполнения программ обучения пациентов, 
психологической реадаптации и т. д. Это проблема 
не была решена и в советское время. Необходимо 
обсуждение этого вопроса на высоком государ-
ственном уровне. 

В настоящее время разные составляющие новой 
системы медицинской реабилитации апробируются 
в рамках Пилотного Проекта МЗ РФ “Развитие сис-
темы медицинской реабилитации в Российской 
Федерации”, начатого в 2015г в 13 субъектов РФ 
по одному или нескольким выбранным профилям 
(неврология, травматология, кардиология) оказания 
медицинской помощи в соответствии с госпрограм-
мой развития здравоохранения до 2020г [3]. В Пилот-
ный Проект МЗ РФ “Развитие системы медицин-
ской реабилитации в Российской Федерации” вошли 
несколько ЛУ из городов Иваново, Санкт-Петербург 
и Чебоксары, участвующих в Пилотном проекте 
“Развитие системы реабилитации больных с ССЗ 
в ЛУ субъектов Российской Федерации”. 

*Участники Пилотного Проекта: Ломтева Е. В., 
Старкова Л. А., Штырова Т. В., Барнаул; Довгалюк Ю. В., 
Суханова Д. С., Иваново; Чернова А. А., Красноярск; 
Родзинская Е. М., Москва; Александров П. В., 
Горюнова А. А., Зобенко И. А., Перепеч Н. Б., Шес-
таков В. Н., Санкт-Петербург; Карпова Э. С., 
Котельникова Е. В., Саратов; Абдюкова Э. Р., Гази-
зова Н. Р., Петрушкин К. С., Уфа; Карпова А. В., 
Чебоксары; Ильиных Д. Л., Карауловская Н. Н., 
Челябинск; Никаноров В. Н., Якутск.
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миокарда у больных, подвергнутых чрескожным 
коронарным вмешательствам

Марданов Б. У.1, Пяк В. Е.2, Корнеева М. Н.1, Ахмедова Э. Б.1

1ФГБУ Государственный научно-исследовательский центр профилактической медицины Минздрава 

России. Москва; 2ГБУЗ МО Подольская городская клиническая больница. Московская область, 

Подольск, Россия

Цель. Изучить клиническое течение и исходы инфаркта миокарда 
(ИМ) у больных сахарным диабетом (СД) и без него, перенесших 
чрескожное коронарное вмешательство (ЧКВ). 
Материал и методы. Включены 99 пациентов с ИМ, которым 
выполнено ЧКВ со стентированием. Пациенты были разделены на 2 
группы в зависимости от наличия или отсутствия СД: 1 группа 
(n=49) — пациенты с СД 2 типа; 2 группа (n=50) — пациенты без 
нарушений углеводного обмена. Изучали исходные клинико-демо-
графические и лабораторно-инструментальные характеристики 
больных, особенности стационарного этапа лечения и исходы через 
1 год после выписки из стационара. 
Результаты. Отмечено превалирование лиц женского пола с СД 2 
типа и развившимся ИМ. Выявлено, что больные СД придержива-
лись предшествующей терапии ишемической болезни сердца 
в 47% случаев и ~20% больных СД не принимали сахароснижающих 
препаратов. У пациентов 1 группы достоверно чаще диагностиро-
вали артериальную гипертонию при сравнительно низких значениях 
фракции выброса левого желудочка. Чаще других среди осложне-

ний острого периода ИМ развивалась острая сердечная недоста-
точность (14%). К концу 1 года наблюдения у больных СД недосто-
верно чаще зафиксированы повторные госпитализации по всем 
сердечно-сосудистым причинам, а также случаи смерти. 
Заключение. Течение ИМ у больных СД имеет определенные 
особенности, характеризующиеся сравнительно низкими значе-
ниями сократительной способности сердца, выраженного пора-
жения коронарного русла, большим количеством осложнений 
острого периода ИМ при неопределенном влиянии на однолетний 
прогноз. 
Ключевые слова: инфаркт миокарда, сахарный диабет, чрескож-
ные коронарные вмешательства, прогноз.
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The influence of diabetes mellitus on the course and outcomes of myocardial infarction in patients undergoing 
percutaneous coronary interventions

Mardanov B. U.1, Pyak V. Е.2, Korneeva М. N.1, Akhmedova E. B.1

1National Research Center for Preventive Medicine of the Ministry of Health. Moscow; 2Podolsk City Clinical Hospital. Moscow Region, Podolsk, 
Russia

Aim. To study the clinical course and outcomes of myocardial infarction 
(MI) in diabetes mellitus patients (DM) and non-diabetic, underwent 
percutaneous coronary intervention (PCI). 
Material and methods. Totally, 99 MI patients included, that underwent PCI 
with stenting. Patients were selected to 2 groups by absence or presence of 
DM: group 1 (n=49) — DM type 2; group 2 (n=50) — non-diabetic and 
glucose intolerance. We studied the baseline clinical and demographic, as 
laboratory and instrumental characteristics of patients, specifics of in-patient 
stage of treatment and outcomes in 1 year after discharge. 
Results. There was predominance of women in DM2 group and 
developing MI. It was found, that DM patients adhered the preclinical 
treatment of ischemic heart disease in 47% cases and about 20% DM 
patients did not take glucose lowering medications. In patients from 
group 1 the arterial hypertension was diagnosed significantly more 

commonly in comparatively lower values of the left ventricle ejection 
fraction. More commonly than the other complication of MI, the acute 
heart failure developed (14%). By the end of the 1 year, DM patients non-
significantly more commonly had recurrent hospitalizations for all 
cardiovascular causes, as the cases with fatal outcomes. 
Conclusion. The course of MI in DM has its specifics as comparatively 
lower values of myocardium contractility, significant lesion of coronary 
vessels, high number of acute period of MI complications with indefinite 
influence on the one-year prognosis. 
Key words: myocardial infarction, diabetes mellitus, percutaneous 
coronary interventions, prognosis.
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Сахарный диабет (СД) является заболеванием 
практически с абсолютной географической распро-
страненностью. При этом его распространенность 
постоянно увеличивается. 20 лет назад численность 
больных СД в мире не превышала 130 млн человек. 
В 2014г во всем мире насчитывалось порядка 387 
млн больных СД [1], что составляет 8,3% взрослого 
населения. 

Одними из тяжелых осложнений СД являются 
макрососудистые, в основе которых лежит атеро-
склеротическое поражение сосудов, в первую оче-
редь коронарных. В ряде исследований показано, 
что проявления коронарного атеросклероза, такие 
как стенокардия, инфаркт миокарда (ИМ) и хрони-
ческая сердечная недостаточность (ХСН) встреча-
ются у больных СД 2 типа значительно чаще, чем 
у лиц с нормальным состоянием углеводного 
обмена. При этом показано существование доста-
точно тесной взаимосвязи между течением и исхо-
дом ИМ и уровнем гипергликемии в стационарном 
периоде [2]. 

Вместе с тем, отдельные исследования подчер-
кивают клиническую и прогностическую значи-
мость обратного состояния, а именно — гипоглике-
мии у больных СД и острым повреждением мио-
карда. Известно, что гипогликемические состояния 
ведут к развитию гиперкатехоламинемии, которая 
вызывает повреждение миокарда в большей сте-
пени, чем гипергликемия [3]. С другой стороны, все 
шире внедряются эндоваскулярные методы оказа-
ния помощи больным с острым коронарным син-
дромом (ОКС), что также влияет на течение ИМ 
и его прогноз. Вместе с тем, продолжают обсу-
ждаться вопросы, касающиеся влияния отдельных 
факторов риска и особенностей догоспитального 
периода на прогноз ИМ, а также эффективности 
и преимущества эндопротезирования различными 
типами стентов у больных с нормальным гликеми-
ческим статусом и СД. 

На основании вышеизложенного, целью насто-
ящего исследования явилось изучение клиниче-
ского течения и исходов ИМ у больных СД и без 
него, подвергнутых чрескожным коронарным вме-
шательствам (ЧКВ). 

Материал и методы 
В исследование включены 99 больных ИМ из числа 

госпитализированных в сосудистый центр Подольской 
городской клинической больницы в первом полугодии 
2015г. Протокол исследования и анализ полученных ре-
зультатов разработаны и проведены в Государственном 
научно-исследовательском центре профилактической ме-
дицины.

В исследование включены пациенты с СД и другими 
формами нарушений углеводного обмена и без таковых, 
перенесшие ИМ с подъемом сегмента ST, госпитализиро-
ванные в пределах 24 ч от начала появления клинических 
симптомов. ЧКВ выполняли в течение первых 12 ч от на-

чала симптоматики. При наличии персистирующей ише-
мии миокарда, рецидивирования болевого синдрома, 
прогрессирования ХСН, либо признаков электрической 
или гемодинамической нестабильности ЧКВ выполняли 
в сроки от 12 до 24 ч. Осуществлялось стентирование 
только инфаркт-зависимой коронарной артерии, в т. ч. 
в случаях многососудистого поражения. У всех больных 
были использованы стенты без лекарственного покрытия. 

Критерии исключения: продолжительность ИМ 
>24 ч, пациенты >80 лет, тяжелая степень ХСН, известная 
онкологическая патология. 

Клинический осмотр и оценку состояния больного 
осуществляли в момент поступления больных в стационар 
с последующим контролем в динамике на протяжении 
всего периода госпитализации. Помимо оценки клиниче-
ского состояния и результатов лабораторных исследований 
повторно регистрировали электрокардиограмму в 12 стан-
дартных отведениях, проводили обзорную рентгеногра-
фию органов грудной клетки. Для изучения параметров 
внутрисердечной гемодинамики и определения инотроп-
ной функции левого желудочка (ЛЖ) всем пациентам на-
значали эхокардиографическое исследование транстора-
кальным доступом с помощью ультразвукового аппарата 
IE-33 (“Phillips”, Нидерланды). Всем больным с ОКС, го-
спитализированным не позднее 24 ч от начала ангинозного 
приступа выполняли коронарографию по стандартной ме-
тодике. Ангиометрия проводилась с помощью интегриро-
ванной компьютерной системы количественного автома-
тического анализа коронарных артерий. Гемодинамически 
значимыми считались сужения коронарной артерии 
на ≥60% по диаметру. Стенозы от 60% до 80% по диаметру 
оценивались как пограничные, стенозы >80% — как выра-
женные, полное перекрытие просвета артерии расценива-
лось как тотальная окклюзия. Ангиографическая класси-
фикация сужений использовалась в соответствии с реко-
мендациями Американской Ассоциацией сердца/Амери-
канской коллегией кардиологов (АНА/АСС). Анализ 
кровотока по стенозированной коронарной артерии осу-
ществлялся в соответствии с классификацией, предложен-
ной исследовательской группой рандомизированного ис-
следования TIMI (Thrombolysis in Myocardial Infarction).

Помимо вышеуказанного, изучался однолетний про-
гноз больных, на основании медицинских документов 
при повторных обращениях/поступлениях, а также с по-
мощью дистанционного патронажа (телефонные звонки). 

С целью выявления особенностей течения ИМ после 
ЧКВ, а также его исходов в зависимости от наличия нару-
шений углеводного обмена, все пациенты были разделе-
ны на 2 группы. I группа (n=49) включала больных СД 2 
типа: 23 мужчины, 26 женщин. II группу (n=50) составили 
больные с нормальным состоянием углеводного обмена: 
36 мужчин, 14 женщин. 

Диагноз СД 2 типа устанавливали анамнестически, 
а также на основании медицинской документации. СД 
впервые выявленный диагностировали в течение госпи-
тального периода на основании повторных определений 
уровня глюкозы натощак, гликированного гемоглобина, 
а также по результатам теста на толерантность к глюкозе. 
Лечение больных в стационаре после ЧКВ осуществля-
лось согласно Рекомендациям Российского кардиологи-
ческого общества (2014) [4]. Дополнительная сахаросни-
жающая терапия подбиралась/корригировалась эндокри-
нологом стационара. 



15

Инфаркт миокарда

При статистической обработке данных использовали 
пакет прикладных программ Statistica 6.0 (Statsoft Inc., 
США). Данные представлены в виде средних арифмети-
ческих (М) значений и ошибки средней (m). Значимость 
различий определяли согласно и с использованием непа-
раметрического критерия t Стьюдента в случае нормаль-
ного распределения признака, при несоблюдении послед-
него — Манна-Уитни. Различия считались значимыми 
при p<0,05. Значимость различий качественных показате-
лей определялась с помощью критерия χ2. 

Результаты и обсуждение 
В таблице 1 представлены исходные клинико-

анамнестические, а также гемодинамические 
и ангиографические показатели больных обеих 
групп. 

Анализ исходных параметров, включенных 
в исследование больных, выявил значимые разли-
чия в их гендерном распределении. Количество 
пациентов женского пола достоверно превалиро-
вало в I группе, составляя более половины всех 
больных с ОКС и СД 2 типа, подвергнутых ЧКВ. 
Также обращает внимание достаточно высокая 
частота ожирения среди больных обеих групп. 
Несмотря на то, что средние значения индекса 
массы тела (ИМТ) по I и II группам составляли 
28,4±0,53 и 27,4±0,53 (р=0,2) у 23 (47%) и 16 (32%) 
больных, соответственно, ИМТ оказался >30 кг/м2 

(p=0,1 для межгрупповых различий). Практически 
у четверти больных СД 2 типа и без него прослежена 
наследственная отягощенность по ИМ. Курению, 
как фактору риска, оказались более подвержены 
больные с нормальным состоянием углеводного 
обмена. 

Последующий сравнительный анализ показал, 
что анамнестически артериальная гипертония (АГ) 

имела место у подавляющего большинства больных 
обеих групп, с достоверным превалированием 
в I группе, при сопоставимых значениях среднего 
класса острой сердечной недостаточности (ОСН) 
по классификации Killip в момент поступления. 

Из данных анамнеза выявлено, что больные 
с СД придерживались предшествующей терапии 
ишемической болезни сердца (ИБС) в 47% случаев, 
в то время во II группе данный показатель составлял 
24% (р<0,05). Полученные значимые различия, воз-
можно, могут быть следствием того, что в I группе 
имелось больше случаев уже диагностированной 
ИБС. Однако среди пациентов I группы с уже 
известным анамнезом ИБС данный показатель 
не достигал 40%. Также и касательно сахароснижа-
ющей терапии: ~20% больных с установленным СД, 
включенных в настоящее исследование, не прини-
мали каких-либо сахароснижающих препаратов.

Коронароангиография как диагностическая 
процедура перед эндопротезированием коронарных 
артерий показала, что в случае нарушений углевод-
ного обмена чаще регистрировалось многососудис-
тое поражение коронарного русла. Среднее количе-
ство пораженных артерий (со степенью стеноза 
≥80%) у больных СД значимо превышала аналогич-
ный показатель II группы. 

Таким образом, уже на исходном этапе исследо-
вания, анализ клинико-демографических показате-
лей выявил отдельные различия параметров в зави-
симости от наличия/отсутствия СД 2 типа. 

Отмеченное по результатам исследования пре-
валирование лиц женского пола с СД среди госпи-
тализированных по причине ИМ созвучно с резуль-
татами когортного исследования Mulnier HE, et al. 
(2008), где было отмечено наличие высокого риска 
развития ИМ у лиц женского пола с СД. По резуль-

Таблица 1 
Клинико-демографическая характеристика больных изучаемых групп

Признак I группа 
(n=49)

II группа
(n=50)

р; χ2

Возраст, лет 64,7±1,13 62,3±1,2 0,1

Пол женский, n (%) 26 (53) 14 (28) 0,01; 5,45

ИМТ, кг/м2 28,4±0,53 27,4±0,53 0,2

Отягощенная наследственность по ИМ, n (%) 13 (26,5) 11 (22) 0,77; 0,85

АГ, n (%) 46 (94) 39 (78) 0,04; 3,9 

Курение, n (%) 12 (24,5) 19 (38) 0,21; 1,5

ПИКС, n (%) 14 (28,5) 8 (16) 0,2; 1,6

Предшествующая терапия ИБC, n (%) 23 (47) 12 (24) 0,03; 4,7

Предшествующая терапия СД:
— инсулины, n (%)
— пероральные гипогликемические средства, n (%)
— без адекватной или постоянной терапии

7 (14,2)
32 (65, 3)
10 (20,5)

-
-
-

Класс ОСН по Killip 1,67±0,07 1,56±0,06 0,6

Среднее количество коронарных артерий со степенью стеноза ≥80%, n 2,33±0,08 1,85±0,08 0,001

Примечание: ПИКС — постинфарктный кардиосклероз.
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татам мета-анализа знаменитого британского 
30-летнего исследования UKPDS (UK Prospective 
Diabetes Study) случаи СД и бессимптомного ИМ 
также преобладали среди лиц женского пола [5]. 
Вместе с тем, результаты другого исследования 
ACCORD (Action To Control Cardiovascular Risk In 
Diabetes) не продемонстрировали гендерных разли-
чий в частоте развития, в т. ч. бессимптомного пора-
жения миокарда у больных СД [6]. 

Среди обследованных больных отмечена высо-
кая распространенность фоновой АГ, которая имела 
место в >90% случаев в I группе (р<0,05 для 
межгрупповых различий). В исследовании DCCT/
EDIC (Тhe Diabetes Control and Complications Trial/
Epidemiology of Diabetes Interventions and 
Complications Study) показано, что распространен-
ность АГ среди больных СД оказалась выше, чем 
в среднем в популяции (до 49%) [7]. Данные швед-
ского регистра также свидетельствуют о том, что 
более чем 60% пациентов с установленным СД 2 
типа имели АГ [8]. Согласно современным патофи-
зиологическим представлениям, сказанное может 
быть обусловлено гиперинсулинемией, ведущей 
к усиленной реабсорбции натрия, повышенным 
тонусом симпатической системы и активностью 
ренин-ангиотензин-альдостероновой системы. 

Коронароангиографическое исследование выя-
вило ожидаемые морфологические различия пора-
жения коронарных артерий между больными обеих 
групп. У больных СД достоверно чаще встречалось 
многососудистое поражение коронарного русла 
с выраженным стенозом просвета артерии (таб-
лица 1). Кроме отрицательного действия на функ-
цию эндотелия, СД способствует развитию процес-
сов, стимулирующих трансмиграцию моноцитов 
через эндотелий в толщу интимы, захват ими окис-
ленных липопротеинов низкой плотности и образо-
ванию пенистых клеток и жировых полосок. 
Помимо стимулирования формирования атеро-
склеротических бляшек, СД способствует развитию 
их нестабильности. У больных СД эндотелиальные 
клетки выделяют цитокины и ферменты (матрикс-
ные металлопротеиназы), которые не только сни-

жают образование коллагена гладкомышечными 
клетками сосудистой стенки, но и ускоряют его раз-
рушение. Коллаген является важнейшим компо-
нентом покрышки бляшки, и при его недостатке 
последняя становится нестабильной [9].

Анализ клинико-гемодинамических и электро-
кардиографических параметров, при сопоставимых 
значениях показателей центральной гемодинамики, 
выявил некоторые различия, касающиеся базового 
ритма и систолической функции ЛЖ (таблица 2). 
Среди больных СД 2 типа и ИМ случаи фибрилля-
ции предсердий, в т. ч. впервые выявленной, соста-
вили 14,2% vs 4% — во II группе. Помимо этого, у 3 
(6%) больных I группы ИМ был осложнен разви-
тием пароксизмальной желудочковой тахикардии 
с узкими комплексами QRS. Эхокардиографиче-
ское исследование показало значимую систоличе-
скую дисфункцию у больных I группы — фракция 
выброса ЛЖ соответственно составила 52,3% 
и 56,6%, р=0,001). В выполненных ранее работах 
доказано влияние гипергликемии на электрофизио-
логические процессы у больных с заболеваниями 
сердца. В работе [10] показано, что повышение 
уровня гликированного гемоглобина >8,5% у боль-
ных ИБС и СД 2 типа сопровождалось увеличением 
частоты желудочковых аритмий, в частности желу-
дочковой экстрасистолии. Финские исследователи 
изучали особенности параметров холтеровского 
мониторирования у больных СД. В течение 3-12 
мес. после проведения коронароангиографии был 
обследован 1001 больной, из которых 526 имели СД. 
Анализировались турбулентность сердечного ритма 
и альтернация зубца Т как мощные предикторы, 
в т. ч. фатальной аритмии у больных ИБС. Значимое 
превалирование нарушений указанных параметров 
отмечалось в группе больных ИБС и СД — 58% vs 
24% (р<0,001) и фракция выброса ЛЖ <50% [11]. 

Вторым этапом настоящего исследования яви-
лось изучение частоты осложнений ИМ за период 
стационарного лечения во взаимосвязи с состоя-
нием углеводного обмена, а также однолетний про-
гноз больных. Среднее количество койко-дней 
больных в обеих группах составило 10,9±0,17 

Таблица 2 
Клинико-гемодинамические показатели больных ИМ

Признак 1 группа 
(n=49)

2 группа
(n=50)

р

Систолическое АД, мм рт.ст. 140,4±2,2 145,5±2,8 0,15

Диастолическое АД, мм рт.ст. 82,8±1,15 87,7±1,4 0,008

ЧСС, уд./мин 80±1,6 77,4±1,4 0,22

Фибрилляция предсердий, n (%) 7 (14,3) 2 (4) 0,1

Желудочковые нарушения ритма сердца, n (%) 9 (18,3) 4 (8) 0,2

КДР ЛЖ, мм 58,9±1,2 55,6±1,1 0,03

ФВ ЛЖ, % 52,3±1,03 56,6±0,76 0,01

Примечание: АД — артериальное давление, ЧСС — частота сердечных сокращений, КДР — конечный диастолический размер, ФВ — 
фракция выброса.
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и 10,5±0,17, соответственно. В течение указанного 
времени у больных ИМ и СД 2 типа среди осложне-
ний острого периода чаще регистрировалась ОСН 
III-IV классов по Killip — 14,2% vs 6% во II группе 
(р>0,05). Острая аневризма ЛЖ сформировалась у 2 
больных в каждой группе, и у 2 пациентов I группы 
развилось острое нарушение мозгового кровообра-
щения (ОНМК) (χ2=0,5; р=0,4). Также в I группе 
были зарегистрированы 2 случая рецидива ИМ, при 
отсутствии данного осложнения во II. Обращает 
внимание высокая частота тромбозов стента, кото-
рые развились в 6 (12%) и 4 (8%) случаях, соответ-
ственно, у больных I и II групп. Тем не менее, оче-
видно, что в развитии указанных осложнений 
в большей степени имели значение другие факторы 
(трудности во время операции, качество эндопроте-
зов и т. д.). Показатели госпитальной летальности, 
в т. ч. после ЧКВ, у больных обеих групп составили 
6,1% и 4%, соответственно.

Исход ИМ после проведения ЧКВ изучали спустя 
1 год после выписки из стационара (рисунок 1). Реги-
стрировались случаи повторного ИМ, количество 
госпитализаций по всем сердечно-сосудистым причи-
нам, ОНМК, рестенозы стента и летальные исходы. 

Количество повторных госпитализаций в тече-
ние первого года после начала наблюдения у боль-
ных 1 группы составило 20,4% vs 14% — в группе 
сравнения (χ2=0,34; р=0,5). ОНМК зарегистриро-
вано у 3 (6%) и 1 (2%) больного, соответственно, 
при одинаковом количестве случаев повторного 
ИМ (у 3 больных в каждой группе). Показатель 
смертности больных к концу 1 го года наблюдения 
в I и II группах составил 8,1% и 2%, соответственно 
(р=0,2). У 1 пациента с СД 2 типа в течение последу-
ющего года имел место рестеноз стента, потребо-
вавший повторного ЧКВ. 

Влияние СД на краткосрочный прогноз боль-
ных ИМ после ЧКВ ранее описаны отечественными 
исследователями. Авторы по результатам исследо-
вания с количеством наблюдений >600 показали 
наличие достоверных различий прогноза уже на ста-
ционарном этапе. У больных СД, перенесших ИМ 
с подъемом сегмента ST, чаще регистрировались 
случаи ранней постинфарктной стенокардии, 
ретромбоза стента и рецидивов ИМ [12]. Путем ана-
лиза результатов ретроспективного когортного 
исследования (n>118 тыс) изучали 30-суточную 
и однолетнюю смертность больных острым ИМ 
на фоне СД. Было показано достоверное превали-
рование частоты развития обеих конечных точек 
у больных, страдающих СД по сравнению с пациен-
тами без СД. Интересным представляется тот факт, 
что показатель смертности от ИМ больных СД, 
находившихся на терапии инсулином оказался 
выше чем в группе больных, которые контролиро-
вали гликемию пероральными сахароснижающими 
препаратами [13].

Ранее были выполнены исследования, в опре-
деленной степени объясняющие механизм негатив-
ного влияния СД на течение ИМ. В эксперимен-
тальных исследованиях доказано повреждающее 
действии гипергликемии на эндотелиальную функ-
цию, развитие коллатерального кровообращения, 
а также повышение микроваскулярной дисфунк-
ции. Острая гипергликемия также может ухудшать 
коагуляционные свойства крови, повышая склон-
ность к тромбообразованию [14]. 

Заключение 
По результатам исследования отмечено, что 

ИМ на фоне СД 2 типа чаще развивался у лиц жен-
ского пола. При этом фоновая АГ также чаще реги-
стрировалась у больных СД. Анамнестические дан-
ные свидетельствуют о том, что менее половины 
(47%) пациентов с СД до госпитализации по при-
чине ИМ получали адекватное лечение ИБС, при 
этом 20% из них не придерживались какой-либо 
сахароснижающей терапии. 

Отмечено, что наличие сопутствующего СД 
отягощает течение ИМ, проявляющееся некоторым 
превалированием осложнений в остром периоде. 
В целом, оказание первичной специализированной 
помощи больным ИМ путем ЧКВ обусловило низкие 
показатели госпитальной смертности больных, кото-
рые в представленном исследовании не превышали 
6%. Нельзя однозначно судить о негативном влиянии 
гипергликемии на исход ИМ к концу первого года 
наблюдения, т. к. отмеченное увеличение частоты 
повторных госпитализаций и случаев смерти 
не достигало уровня статистической значимости. 

Проведенное исследование сохраняет некото-
рые ограничения, как например, отсутствие анализа 
отдаленных исходов ИМ в зависимости от алгоритма 
лечения, приверженности пациентов лечению, 
характера атеросклеротического поражения коро-
нарных артерий, сопутствующих состояний и т. д.

Рис. 1    Однолетний прогноз больных, включенных в исследование.
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Хроническая сердечная недостаточность

Выбор оптимальной антигипертензивной терапии 
у больных хронической сердечной недостаточностью 
с признаками хронической болезни почек 

Боровкова Н. Ю.1, Кузнецова Т. Е.2, Боровков Н. Н.1, Туличев А. А.1, Ильина А. С.1 
1ГБОУ ВПО “Нижегородская государственная медицинская академия” Минздрава России. Нижний 

Новгород; 2ООО “Компания Фесфарм”, филиал “Фесфарм НН”. Нижний Новгород, Россия

Цель. Оценить эффективность фиксированной комбинации перин-
доприла аргинина и амлодипина безилата (Престанс®, АО Сервье) 
при выборе оптимальной терапии артериальной гипертензии (АГ) 
у больных с хронической сердечной недостаточностью (ХСН), име-
ющих признаки хронической болезни почек (ХБП). 
Материал и методы. Обследованы 118 пациентов с эссенциальной 
АГ, имеющих ХСН. У 53 (44,9%) из них отмечены признаки ХБП. 
О последней свидетельствовало снижение расчетной скорости клу-
бочковой фильтрации (СКФ) и повышение уровня цистатина С в плаз-
ме крови (1,4±0,3 мг/л). В качестве терапии им назначалась фикси-
рованная комбинация периндоприла аргинина и амлодипина бези-
лата — 5/5, 5/10, 10/10 мг. Оценку лечения производили через 2 мес. 
Результаты. При лечении получено достоверное снижение клини-
ческого систолического и диастолического артериального давле-
ния (АД). При этом целевой уровень АД достигнут в 82,6% случаев. 
Стали ниже среднесуточные значения и показатели нагрузки систо-
лическим и диастолическим АД. При лечении отмечено улучшение 
клинического состояния по функциональному классу ХСН. 

Уменьшилось количество баллов по шкале ШОКС с 6,2±1,1 
до 4,2±1,3 (р<0,01) и повысилась переносимость физических 
нагрузок — пройденный путь в тесте с 6-минутной ходьбой увели-
чился со 160,4±14,5 до 307,14±13,1 м (р<0,01). При этом снизился 
уровень цистатина С в плазме крови и увеличилась СКФ, свиде-
тельствуя об улучшении функциональной способности почек 
в результате лечения. 
Заключение. Фиксированная комбинация периндоприла аргинина 
и амлодипина безилата может с успехом использоваться при лече-
нии больных АГ с ХСН, имеющих признаки ХБП. 
Ключевые слова: хроническая сердечная недостаточность, хрони-
ческая болезнь почек, артериальная гипертензия.
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Selection of the optimal antihypertension treatment in patients with chronic heart failure with the signs  
of chronic kidney disease 

Borovkova N. Yu.1, Kuznetsova Т. Е.2, Borovkov N. N.1, Tulichev А. А.1, Ilyina А. S.1 
1Nizhny Novgorod State Medical Academy of the Ministry of Health. Nizhny Novgorod; 2Fespharm Company, filial of Fespharm NN. Nizhny 
Novgorod, Russia

Aim. To evaluate the effectiveness of fixed combination of perindopril 
arginine and amlodipine besilate (Prestans®, Les Laboratoires Servier) in 
optimal treatment scheme selection of arterial hypertension (AH) in 
patients with chronic heart failure (CHF) having the signs of chronic 
kidney disease (CKD). 
Material and methods. Totally, 118 patients studied, with essential AH, 
with CHF. In 53 (44,9%) of those, thre were signs of CKD. The latter 
presented with a decreased glomerular filtration rate (GFR) and 
increased cystatin C in the blood plasma (1,4±0,3 mg/L). As the 
treatment, they were prescribed the fixed combination of perindopril 
arginine and amlodipine besilate — 5/5, 5/10, 10/10 mg. The assessment 
of treatment was done in 2 months follow-up. 
Results. During treatment there was significant decrease of office 
systolic and diastolic blood pressure (BP). Target BP was reached in 
82,6% cases. The mean daily values of systolic and diastolic BP load 

became lower. During the treatment, there was improvement of clinical 
condition by functional class of CHF. The score by CAS decreased from 
6,2±1,1 to 4,2±1,3 (р<0,01) and exercise tolerance increased: six-
minute walking test distance from 160,4±14,5 to 307,14±13,1 m 
(р<0,01). Also, the level of cystatin C decreased in plasma, and GFR 
increased, witnessing the improvement of functional capacity of kidneys 
as a result of treatment.
Conclusion. The fixed combination of perindopril arginine and 
amlodipine besilate can be successfully applied into treatment of AH and 
CHF patients with the signs of CKD. 
Key words: chronic heart failure, chronic kidney disease, arterial 
hypertension.

Cardiovascular Therapy and Prevention, 2016; 15(6): 19–23
http://dx.doi.org/10.15829/1728-8800-2016-6-19-23
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Введение
Эссенциальная артериальная гипертензия 

(АГ) является одной из ведущих причин развития 
хронической сердечной недостаточности (ХСН) 
[1]. На ее лечение в России тратится от 55 до 295 
млрд рублей в год, а расходы на госпитализацию 
по поводу обострений ХСН достигают 184,7 млрд 
рублей [2]. За последние годы отмечен рост числа 
больных ХСН в России и во всем мире. При этом 
неуклонно увеличивается число госпитализаций 
из-за ее декомпенсации [3]. С одной стороны, при-
чиной такой печальной статистики является уве-
личение продолжительности жизни. С другой — 
несмотря на значительные успехи современной 
кардиологии, остается недостаточно эффективным 
лечение АГ [4]. 

В последние годы пристальное внимание уде-
ляется кардиоренальным взаимосвязям при сер-
дечно-сосудистых заболеваниях. Считается, что 
включение почек в патологический процесс у лиц 
с болезнями сердечно-сосудистой системы мно-
гократно увеличивает риск смерти [5]. В случае 
ХСН прогрессирующее нарушение кровообраще-
ния приводит к хроническому нарушению функ-
циональной способности почек. По классифика-
ции Ronco C (2008) это клиническое состояние 
определяется как второй тип кардиоренального 
синдрома. Частота распространения хронической 
болезни почек (ХБП) при ХСН, обусловленной 
ишемической болезнью сердца и АГ, может дости-
гать 71,2% [6]. 

Для оценки состояния функции почек исполь-
зуют уровень сывороточного креатинина и расчет-
ную скорость клубочковой фильтрации (СКФ), 
которую в соответствии с современными рекомен-
дациями определяют по формуле CKD-EPI (Chronic 
Kidney Disease Epidemiology Collaboration) [7]. Как 
дополнительный маркер повреждения почек 
и показатель их функционального состояния в кли-
нической практике используется уровень цистатина 
С в сыворотке крови [8]. 

Во многом результат лечения больных с ХСН + 
АГ определяется успешной коррекцией артериаль-
ного давления (АД). При этом применение комби-
нации ингибитора ангиотензин-превращающего 
фермента (ИАПФ) и антагониста кальция, облада-
ющих нефропротективными свойствами, может 
иметь предпочтение для терапии АГ у больных 
с ХСН, имеющих признаки ХБП [9]. В исследова-
нии ASCOT-BPLA (Anglo-Scandinavian Cardiac 
Outcomes Trial-Blood Pressure Lowering Arm) пока-
зано преимущество медикаментозной терапии анта-
гонистами кальция и ИАПФ в сравнении с сочета-
нием β-адреноблокатор/диуретик. При этом проде-
монстрирован не только адекватный контроль АД, 
но и снижение таких показателей, как общая смерт-
ность на 11%, сердечно-сосудистая смертность 

на 24%, риск развития инсульта на 23%, почечных 
осложнений на 16% [10]. 

С этих позиций, целью настоящей работы явля-
ется: оценить эффективность фиксированной ком-
бинации периндоприла аргинина и амлодипина 
безилата (Престанс®, АО Сервье) при выборе тера-
пии АГ у больных с ХСН, имеющих признаки ХБП. 

Материал и методы
В условиях кардиологического стационара Нижего-

родской областной клинической больницы им. Н. А. Се-
машко проведена выборка 118 больных с эссенциальной 
АГ 2-3 степеней и ХСН I-IV функционального класса 
(ФК) (ОССН, 2013) лиц, имеющих признаки ХБП. Их 
оказалось 53 пациента, средний возраст которых составил 
64,5±8,2 лет. До поступления в стационар ни один из ис-
следуемых пациентов не получал достаточной терапии АГ 
и ХСН. Для выполнения работы они были разделены 
на две группы, сопоставимые по возрасту и полу. Пациен-
там первой группы — основная (n=27) с антигипертен-
зивной целью была назначена фиксированная комбина-
ция периндоприла аргинина и амлодипина безилата в до-
зах 5/5, 5/10, 10/10 мг 1 раз в сут. в зависимости от уровня 
АД. Доза Престанса® подбиралась в соответствии со сте-
пенью тяжести АГ. В 12% случаев требовалось повышение 
дозировки от начала терапии. Поддерживающие дозы 
не использовались.

 Вторая группа — сравнения (n=26) получала разные 
ИАПФ (лизиноприл, 10 или 20 мг в 2 приема; эналаприл 
в дозе 5 или 10 мг в два приема; рамиприл в дозе 5 или 
10 мг в 2 приема с диуретиком (гидрохлортиазидом) или 
моксонидином. Всем пациентам проводили лечение ХСН 
в соответствии с рекомендациями ОССН [3]. 

Всем исследуемым исходно (в стационаре), а потом 
через 2 мес. терапии (амбулаторно) выполняли обще-
клиническое и лабораторно-инструментальное обследо-
вания. Клиническое АД оценивали методом Н. С. Ко-
роткова. Состояние больных ХСН анализировали 
по шкале оценки клинического состояния (ШОКС, 
в модификации В. Ю. Мареева; 2000). Использовали 
тест 6-минутной ходьбы по стандартному протоколу для 
оценки ФК ХСН [3]. 

Для определения функционального состояния по-
чек измеряли уровень креатинина в плазме крови по ме-
тоду, основанному на реакции Яффе, с использованием 
диагностических систем ООО “Ольвекс Диагностикум” 
(Россия). Всем больным определяли уровень цистати-
на С в сыворотке крови иммунотурбидиметрическим 
тестом с помощью диагностического набора DiaSys (Гер-
мания). Согласно литературе у здоровых лиц он состав-
ляет 0,52-0,98 мг/л (Hoek, 2003). Рассчитывалась СКФ 
по формуле CKD-EPI (2011) по показателю креатинина 
крови, а также по формуле Hoek, et al. (2003): СКФ [мл/
мин/1,73 м2]=(80,35/цистатин C [мг/мл])-4,32 на основе 
показателей цистатина С. Стадию ХБП оценивали 
по классификации K/DOQI (Kidney Disease Outcomes 
Quality Initiative, 2010).

Всем пациентам проводили суточное мониторирова-
ние АД (СМАД) прибором BPLab (Петр Телегин, Россия). 
СМАД выполняли в госпитальных условиях исходно 
и в амбулаторных через 2 мес. после антигипертензивной 
терапии. При анализе суточного профиля АД использова-
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лись следующие показатели: среднее систолическое 
(САД) и диастолическое (ДАД) АД за сут. (дневные и ноч-
ные); показатели “нагрузки давлением”; показатели су-
точного индекса. При оценке АД по данным СМАД 
за верхнюю границу нормы принимали в среднем за сут. — 
130/80 мм рт.ст., в дневное время — 135/85 мм рт.ст, в ноч-
ное — 120/70 мм рт.ст. (ESH/ESC, 2013). 

В исследование не включали больных сахарным диа-
бетом, с нарушением ритма сердца, первичной патологи-
ей почек.

Исследование было выполнено в соответствии 
со стандартами надлежащей клинической практики 
(Good Clinical Practice) и принципами Хельсинской Де-
кларации. Протокол исследования был одобрен локаль-
ным Этическим комитетом Нижегородской областной 
клинической больницы им. Н. А. Семашко. До включе-
ния в исследование у всех участников получено письмен-
ное информированное согласие.

Результаты исследования были обработаны при по-
мощи пакета программ “STATISTICA 6.0” (StatSoft, Inc., 
США). Средние величины (М) и ошибки средней (m) 
представлены в виде М±m. Распределение характеризо-
валось с помощью критериев Колмогорова-Смирнова 
и Шапиро-Вилкса. Для определения различий между 
двумя группами использовался t-критерий Стьюдента 

и критерий Вилкоксона-Манна-Уитни. Достоверными 
считали различия при p<0,05.

Результаты 
Исходная клинико-демографическая характе-

ристика пациентов, включенных в исследование, 
представлена в таблице 1. 

Группы исследуемых были сопоставимы.
Через 2 мес. лечения во II группе пациентов 

целевые значения АД были достигнуты у 17 (66,9%) 
больных. При этом в I группе, получающей терапию 
фиксированной комбинацией периндоприла арги-
нина и амлодипина безилата, эффективное сниже-
ние АД было отмечено у 22 (82,6%) больных. Кли-
ническое АД последних достоверно снизилось: САД 
со 172,2±11,2 до 135,7±8,2 мм рт.ст. (p<0,01) 
и ДАД — со 110,0±6,9 до 85,3±7,2 мм рт.ст. (p<0,01). 

Динамика показателей СМАД исходно и через 
2 мес. терапии в I группе и II группе представлены 
в таблице 2.

Среднесуточные показатели САД в основной 
группе снизились достоверно. При этом степень 

Таблица 1 
Клиническая характеристика пациентов, включенных в исследование

Показатель Значение

1 группа (n=27) 2 группа (n=26)

Пол (мужчины/женщины), n% 11 (40,7)/16 (59,3) 10 (38,5)/16 (61,5)

Средний возраст, лет 63,5±7,1 64,6±5,4

ХСН I ФК 4 3

II ФК 11 12

III ФК 9 7

IV ФК 3 4

Инфаркт миокарда в анамнезе 4 3

Ишемическая болезнь сердца: стабильная стенокардия напряжения 9 3

Таблица 2 
Динамика показателей СМАД на фоне антигипертензивной терапии (M±m)

Показатель Исходно В результате лечения

1 группа (n=27) 2 группа (n=26) 1 группа (n=27) 2 группа (n=26)

Среднесуточное САД, мм рт.ст. 142,2±7,6 142±6,5 121,2±6,5* 137,4±3,1#

Среднесуточное ДАД, мм рт.ст. 85,6±5,6 86,4±4,3 73,2±2,3* 83,6±4,5#

Среднее САД дневное, мм рт.ст. 143,1±8,5 142±7,5 120,3±7,1* 137,1±2,1#

Среднее дневное ДАД, мм рт.ст. 86,3±10,7 83,2±12,1 74,4±4,7* 84,1±3,2#

ИВ САД дневное, % 55,3±22,8 56,3±15,7 6,9±5,4**# 12,3±4,3*

ИВ ДАД дневное, % 38,8±17,1 35,7±13,1 6,6±5,1** 12,8±11,1*

Среднее САД ночное, мм рт.ст. 130,1±16,4 134,2±13,2 102,7±14,8* 115,2±12,3

Среднее ДАД ночное, мм рт.ст. 73,2±13,2 71,2±11,1 70,9±5,7 74,3±6,7

ИВ САД ночное, % 67,6±21,4 65,5±20,1 10,6±7,3* 32,2±7,1*#

ИВ ДАД ночное, % 49,9±15,2 47,6±12,1 9,1±4,5* 19,2±7,1*#

Степень ночного снижения САД, % 6,8±4,3 5,7±3,1 8,4±1,2 5,9±2,3

Степень ночного снижения ДАД, % 13,2±4,1 12,4±3,2 15,2±2,3 12,3±4,1

Примечание: * — p<0,05, ** — p<0,01 — достоверность различий по отношению к исходным показателям, # —  p<0,05 — различия показателей 
первой и второй групп. ИВ — индекс времени нагрузки давлением. 



22

Кардиоваскулярная терапия и профилактика, 2016; 15(6)

уменьшения САД днем составила 16%, ночью — 
13,3%. В равной степени значимо корригировалось 
и ДАД. Его снижение составило в среднем за сут. — 
14,4%, в дневное время — 13,8%, в ночное время — 
11,3%. Во II группе наблюдалась похожая тенден-
ция показателей СМАД, однако в сравнении 
с I группой их значения зачастую оказывались выше 
принятых норм (ESH/ESC, 2013). Наряду с этим 
уменьшалась нагрузка давлением, что нашло отра-
жение в достоверном снижении индекса времени 
САД и ДАД как дневного, так и ночного. При этом 
в первой группе оно было более значимо. Отмечена 
тенденция к восстановлению циркадного суточного 
ритма АД в I группе по степени ночного снижения 
САД, но статистически недостоверно (p<0,12). 

Важным результатом лечения было улучшение 
клинического состояния больных по ФК ХСН. 
Количество баллов по ШОКС уменьшилось 
с 6,2±1,1 до 4,2±1,3 (p<0,01) в основной группе 
и с 6,4±1,4 до 4,5±1,2 (p<0,01) в группе сравнения, 
что свидетельствовало о смене ФК ХСН на менее 
тяжелый. Повысилась переносимость физических 
нагрузок, что подтверждало увеличение пройден-
ного пути в тесте 6-минутной ходьбы (таблица 3).

Таким образом, на фоне терапии фиксирован-
ной комбинацией периндоприла аргинина и амло-
дипина безилата достоверно улучшалось клиниче-
ское состояние пациентов и повышалась толерант-
ность к физической нагрузке. 

Исходно исследуемые пациенты не имели 
признаков почечной недостаточности. При исход-
ном обследовании показатели креатинина крови 
оставались в пределах нормальных значений. 
О ХБП свидетельствовало то, что расчетная СКФ 
по формуле CKD-EPI была снижена, а уровень 
цистатина С в обеих группах оказался повышен-
ным (таблица 4).

Более чувствительным методом определения 
ХБП у исследуемых оказался расчет СКФ на основе 
показателей цистатина С (таблица 4). Обращало 
внимание, что изначально СКФ, рассчитанная 
по формуле Hoek, с помощью цистатина С имела 
еще более низкие показатели, чем по CKD-EPI. Это 
подтверждало наличие ХБП у больных с ХСН, 
в ряде случаев до 3а стадии.

В результате лечения отмечался достоверный 
рост СКФ, рассчитанной по цистатину С 
с 57,7±15,2 до 78,9±13,4 мл/мин/1,73 м2; (p<0,01). 
Об улучшении функционального состояния почек 
также свидетельствовало значимое снижение пока-
зателя цистатина С в сыворотке крови в обеих 
группах с 1,4±0,3 до 0,8±0,2 и с 1,3±0,2 до 
1,0±0,3 мг/л, соответственно, (p<0,001 и p<0,01). 
Креатинин мало изменялся через два месяца тера-
пии. При этом в основной группе положительные 
сдвиги по СКФ и цистатину С оказались более 
существенными.

Обсуждение 
Эффективное лечение АГ у больных ХСН 

важно для предупреждения прогрессирования 
последней. При этом необходимо учитывать состо-
яние функции почек. 

В настоящей работе применение фиксиро-
ванной комбинации периндоприла аргинина 
и антагониста кальция амлодипина безилата 
(Престанс®) оказалось эффективным в терапии 
АГ у больных с ХСН, имеющих ХБП. Это выража-
лось в том, что через 2 мес. лечения целевые пока-
затели АД были достигнуты в 82,6% случаев, 
достоверно улучшались параметры СМАД. Одно-
временно повышалась исходно сниженная СКФ. 
Увеличивалась дистанция при тесте с 6-минутной 
ходьбой. Важно также отметить улучшение пока-

Таблица 3 
Динамика показателей теста 6-минутной ходьбы на фоне лечения (M±m)

Показатель Исходно В результате лечения

1 группа (n=27) 2 группа (n=26) 1 группа (n=27) 2 группа (n=26)

6-минутной тест, м 157,2±12,6 160,4±14,5 320,4±25,2* 307,14±13,1*#

Примечание: * — p<0,05 — различия исходно и в результате лечения, # — p<0,05 — различия показателей при лечении первой и второй групп.

Таблица 4 
Динамика показателей функционального состояния почек (M±m)

Показатель Исходно В результате лечения

1 группа (n=27) 2 группа (n=27) 1 группа (n=27) 2 группа (n=26)

Креатинин крови, мкмоль/л 92,2±16,7 93,2±13,1 81,1±12,1 82,4±12,1

СКФ по формуле CKD-EPI, мл/мин/1,73 м2 79,3±17,1 78,3±16,2 91,3±11,1 90,2±13,2

Цистатин С, мг/л 1,4±0,3 1,3±0,2 0,8±0,2* 1,0±0,3*

СКФ по формуле Hoek, мл/мин/1,73 м2 57,7±15,2 56,8±12,5 78,9±13,4* 77,5±11,6*

Примечание: * — p<0,01 — достоверность различия исходно и в результате лечения показателей, р<0,001 — достоверность различий исходно 
и в результате лечения. 
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зателей функции почек не только в виде повыше-
нии СКФ, но и снижения содержания цистатина 
С в крови. Все это свидетельствовало о хорошей 
антигипертензивной эффективности данной ком-
бинации у лечившихся и о регрессе ХСН с одно-
временным улучшением функционального состо-
яния функции почек.

Заключение
Таким образом, результаты работы свидетель-

ствуют о том, что выбор фиксированной комбина-
ции периндоприла аргинина и амлодипина бези-
лата (Престанса®) может с успехом использоваться 
для терапии АГ у больных с ХСН, имеющих при-
знаки ХБП.
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Регуляторно-адаптивный статус в определении 
эффективности терапии бисопрололом и небивололом 
у пациентов с желудочковыми нарушениями ритма сердца

Шубитидзе И. З., Трегубов В. Г., Канорский С. Г., Покровский В. М.
ГБОУ ВПО “Кубанский государственный медицинский университет” Минздрава России. Краснодар, 

Россия

Цель. Сравнить эффективность терапии бисопрололом или неби-
вололом у пациентов с желудочковыми нарушениями ритма сердца 
(ЖНРС) на фоне гипертонической болезни (ГБ) и/или ишемической 
болезни сердца (ИБС) с учетом ее влияния на регуляторно-адап-
тивный статус (РАС).
Материал и методы. В исследовании участвовали 60 пациентов 
с ЖНРС I-IV градаций по классификации Lown В., II-III групп по клас-
сификации Bigger J. на фоне ГБ II-III стадий и/или ИБС, которых 
рандомизировали в две группы для лечения бисопрололом в дозе 
6,5±1,8 мг/сут. или небивололом в дозе 6,5±2,1 мг/сут. В составе 
комбинированной терапии назначали лизиноприл 12,3±4,0 мг/сут. 
и 13,7±4,5 мг/сут., ацетилсалициловую кислоту 92,3±18,8 мг/сут. 
и 92,9±18,2 мг/сут., аторвастатин 16,3±4,8 мг/сут. и 16,5±4,7 мг/сут. 
в дополнение к бисопрололу или небивололу, соответственно. 
Исходно и через 6 мес. терапии проводились: количественная 
оценка РАС посредством пробы сердечно-дыхательного синхро-
низма, эхокардиография, триплексное сканирование брахиоце-
фальных артерий, тредмилометрия, тест с шестиминутной ходь-
бой, суточное мониторирование артериального давления и элек-
трокардиограммы, субъективная оценка качества жизни.

Результаты. Обе схемы комбинированной терапии сопоставимо 
улучшали структурное и функциональное состояния сердца, снижа-
ли артериальное давление, эффективно подавляли желудочковую 
аритмию. При этом комбинированная терапия с применением 
небиволола положительно влияла на РАС, в большей степени повы-
шала толерантность к физической нагрузке и улучшала качество 
жизни.
Заключение. У пациентов с ЖНРС на фоне ГБ II-III стадий и/или 
ИБС применение небиволола, в сравнении с бисопрололом, 
в составе комбинированной терапии может быть предпочтительно 
ввиду положительного влияния на РАС.
Ключевые слова: регуляторно-адаптивный статус, желудочковые 
нарушения ритма сердца, бисопролол, небиволол.
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Regulatory-adaptive state in evaluation of bisoprolol and nebivolol therapy effectiveness for ventricular 
arrhythmia

Shubitidze I. Z., Tregubov V. G., Kanorskii S. G., Pokrovsky V. M.
Kubansky State Medical University of the Ministry of Health. Krasnodar, Russia

Aim. To compare efficacy of bisoprolol and nebivolol treatment in 
ventricular arrhythmias patients (VA) and arterial hypertension (AH) and/
or ischemic heart disease (IHD) taken its influence on regulatory-
adaptive state (RAS).
Material and methods. Totally, 60 patients participated with VA of 
Lown I-IV grades, Bigger II-III grades, at the background of AH II-III 
stage and/or IHD, who were randomized to 2 groups of treatment: 
bisoprolol 6,5±1,8 mg daily or nebivolol 6,5±2,1 mg daily. As 
combination therapy, lisinopril was used 12,3±4,0 mg daily and 
13,7±4,5 mg/daily, acetylsalicylic acid 92,3±18,8 mg/daily and 
92,9±18,2 mg/daily, atorvastatin 16,3±4,8 mg/daily and 16,5±4,7 mg 
daily together with bisprolol or nebivolol, respectively. At baseline and 
in 6 months of therapy we performed: quantitative RAS assessment via 
the test of cardio-respiratory synchronicity, echocardiography, triplex 
scanning of brachocephalic arteries, tredmill, six minute walking test, 

24-hour blood pressure monitoring and ECG monitoring, self-assessed 
life quality.
Results. Both regimens of combination therapy comparably same 
improved structural and functional state of the heart, decreased blood 
pressure, effectively suppressed ventricular arrhythmia. However, only 
nebvolol positively influenced RAS, better improved exercise tolerance 
and improved life quality.
Conclusion. In VA patients with AH of II-III stages and/or IHD, usage of 
nebivolol, comparing to bisoprolol, as combination therapy, might be 
more preferrable due to positive influence on RAS.
Key words: regulatory-adaptive state, ventricular cardiac arrhythmias, 
bisoprolol, nebivolol.
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Аритмии сердца

Желудочковые нарушения ритма сердца 
(ЖНРС) — распространенная группа аритмий, 
встречающаяся как у пациентов с органическим 
поражением миокарда, так и при отсутствии его 
структурных и функциональных изменений. Наи-
более частыми причинами ЖНРС являются гипер-
тоническая болезнь (ГБ) и ишемическая болезнь 
сердца (ИБС) [1]. Поскольку с ЖНРС связаны 
тяжелые аритмические события, в т. ч. внезапная 
сердечная смерть, принципы их диагностики и фар-
макотерапии продолжают изучаться в многочи-
сленных клинических исследованиях [2, 3].

Известно, что наибольшей прогностической 
эффективностью в лечении ЖНРС обладают 
β-адрено блокаторы (β-АБ) [4]. Рациональным обо-
снованием их применения в такой ситуации служит 
блокада симпатоадреналовой системы, часто нахо-
дящейся в состоянии гиперактивации. Однако, 
у значительной доли пациентов с ЖНРС, примене-
ние β-АБ может ограничиваться их побочными 
эффектами: повышением тонуса бронхов и перифе-
рических артерий, снижением физической 
и ум ственной работоспособности, эректильной 
дисфункцией. Назначение β-АБ лимитировано при 
брадикардиях, атриовентрикулярных блокадах, 
артериальной гипотензии, тяжелой систолической 
дисфункции левого желудочка (ЛЖ). Терапия β-АБ, 
изменяя электрофизиологические параметры 
серд ца, иногда сопровождается усугублением уже 
имеющейся аритмии. Опосредованные приемом 
β-АБ отрицательное хроно-, ино-, дромо- и батмо-
тропное действия, являются причиной осложнений 
у 10-12% пациентов с ИБС [5].

Класс β-АБ химически не однороден. Их вну-
триклассовая гетерогенность, опосредуя различ-
ные фармакодинамические эффекты, по-разному 
может влиять на функциональное состояние боль-
ных с ЖНРС. Предполагая разнонаправленное 
действие β-АБ, контроль результативности их при-
менения должен осуществляться чувствительными 
методами диагностики, учитывающими не только 
антиаритмическую и органопротективную актив-
ности, но также функциональное состояние 
целостного организма, его способность к регуля-
ции и адаптации.

Для объективной интегральной количественной 
оценки регуляторно-адаптивного статуса (РАС) при-
меняется проба сердечно-дыхательного синхронизма 
(СДС), учитывающая взаимодействие двух важней-
ших функций вегетативного обеспечения — сердеч-
ной и дыхательной. Проба основана на тесной функ-
циональной связи центральных механизмов ритмо-

генеза сердца и дыхания, возможности произвольного 
управления ритмом дыхания, участии многоуровне-
вых афферентных и эфферентных структур цент-
ральной нервной системы. Изучена зависимость РАС 
человека от пола и возраста, типологических особен-
ностей личности и уровня тревожности. Динамика 
РАС людей продемонстрирована в акушерстве 
и гинекологии, клинике хирургических и внутрен-
них болезней, психиатрии и спортивной медицине 
[6]. СДС воспроизводится у всех исследуемых в норме 
и при различных патологических состояниях, 
в т. ч. у пациентов с ЖНРС [1].

В литературе нет сведений о применении 
метода оценки РАС в определении результативно-
сти антиаритмической терапии у пациентов 
с ЖНРС. Выбор оптимальных β-АБ, эффективно 
подавляющих желудочковую эктопию и не ухудша-
ющих функциональное состояние больных с ЖНРС, 
представляется актуальным.

Цель исследования — сравнить эффективность 
терапии бисопрололом и небивололом у пациентов 
с ЖНРС на фоне ГБ и/или ИБС с учетом их влия-
ния на РАС.

Материал и методы
В исследование включены 60 человек с ЖНРС на фо-

не ГБ II-III стадий и/или ИБС. После рандомизации ме-
тодом случайной выборки в первой группе (n=30) назна-
чался бисопролол, во второй группе (n=30) — небиволол. 
Начальные дозы бисопролола и небиволола составляли 
2,5 мг/сут. в 1 прием. Дозы препаратов титровались с ин-
тервалом 2-4 нед. до 10 мг/сут. с учетом индивидуальной 
переносимости и показателей гемодинамики (таблица 1). 
В составе комбинированной терапии все пациенты полу-
чали лизиноприл, а при наличии показаний, ацетилсали-
циловую кислоту (n=13, n=14) и аторвастатин (n=12, 
n=10), соответственно.

АГ — артериальная гипертензия, АД — артериальное давление, β-АБ — β-адреноблокатор, ГБ — гипертоническая болезнь, ДС — диапазон синхронизации, ЖНРС — желудочковые нарушения ритма 
сердца, ИБС — ишемическая болезнь сердца, КЖ — качество жизни, КИМ — комплекс интима-медиа, ЛЖ — левый желудочек, ЛП — переднезадний диаметр левого предсердия, МЖП — межжелу-
дочковая перегородка, РАС — регуляторно-адаптивный статус, СДС — сердечно-дыхательный синхронизм, СМ — суточное мониторирование, ТШМХ — тест с 6-минутной ходьбой, ФВ — фракция 
выброса, ФК — функциональный класс, ХСН — хроническая сердечная недостаточность, ЭКГ — электрокардиограмма, DTЕ — время замедления трансмитрального диастолического потока Е, IVRT — 
время изоволюметрического расслабления ЛЖ, VА — пиковая скорость трансмитрального диастолического потока А, VЕ — пиковая скорость трансмитрального диастолического потока Е, Ve´  — 
пиковая скорость подъема основания ЛЖ в раннюю диастолу.

Таблица 1
Исходная клиническая  

характеристика пациентов с ЖНРС (M±SD)

Показатель Бисопролол
(n=30)

Небиволол
(n=30)

Возраст, годы 52,9±10,0 50,5±13,3

Пол, мужчины/женщины 15/15 15/15

Анамнез ГБ, годы 6,8±2,2 7,1±2,0

Анамнез ИБС, годы 4,4±1,1 4,6±1,2

Суточная доза β-АБ, мг 6,4±1,8 6,5±2,2

Суточная доза лизиноприла, мг 12,5±4,1 13,7±4,5

Суточная доза АСК, мг 92,3±18,8 92,3±18,2

Суточная доза аторвастатина, мг 16,3±4,8 16,5±4,7

Примечание: АСК — ацетилсалициловая кислота.
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Критерии включения: пациенты в возрасте 30-70 лет 
с ГБ и/или ИБС и ЖНРС I-IV градаций по классифика-
ции Lown В, II-III групп по классификации Bigger J, 
с хронической сердечной недостаточностью (ХСН) I-II 
функциональных классов (ФК) по классификации Нью-
Йоркской ассоциации сердца с сохранной систолической 
функцией ЛЖ — фракция выброса (ФВ) ЛЖ ≥50%, кото-
рые в течение предшествующих 10 сут. не принимали 
ни один из препаратов тестируемых классов и дали пись-
менное согласие на участие в исследовании после озна-
комления с его протоколом.

Критерии исключения: алкогольная и наркотиче-
ская зависимости, острые церебральные и коронарные 
события в ближайшие 12 мес., стенокардия напряжения 
III-IV ФК, артериальная гипертензия (АГ) 3 степени, 
синдром Вольфа-Паркинсона-Уайта, синоатриальная 
и атриовентрикулярная блокады, кардиохирургические 
и нейрохирургические вмешательства в анамнезе, дыха-
тельная, почечная и печеночная недостаточность, злока-
чественные новообразования, аутоиммунные заболева-
ния в фазе обострения, декомпенсированные эндокрин-
ные расстройства.

Исследование одобрено Этическим Комитетом Госу-
дарственного бюджетного образовательного учреждения 
высшего профессионального образования “Кубанский 
государственный медицинский университет” Министер-
ства здравоохранения РФ (протокол №34 от 27.02.2015г).

Исходно и через 6 мес. фармакотерапии выполнялись:
— оценка РАС посредством пробы СДС на аппара-

те ВНС МИКРО (Россия) с системой для количествен-
ной оценки РАС организма [7] и определения индекса 
РАС;

— индекс РАС = диапазон синхронизации (ДС)/
длительность развития СДС на минимальной границе 
ДС • 100. 

Индекс РАС: ≥100 — РАС высокий, 99-50 — хоро-
ший, 49-25 — удовлетворительный, 24-10 — низкий, 
≤9 — неудовлетворительный [6]. Используемый для по-
лучения СДС программно-аппаратный комплекс позво-
ляет синхронно регистрировать электрокардиограмму 
(ЭКГ), пневмограмму и отметку подачи комбинирован-
ного сигнала (зрительного и звукового). Процесс иссле-
дования СДС состоит из серии проб. После оценки ис-
ходных показателей ЭКГ и пневмограммы испытуемому 
предлагают дышать в такт сигналу. Частота сигналов за-
дается автоматически, а продолжительность каждой 
пробы колеблется от 20 до 60 сек. Цель — установление 
синхронизации между заданным ритмом дыхания 

и серд цебиений. Исследование проводится с 5% ростом 
частоты сигналов в последующей пробе до тех пор, пока 
не прекратится развитие СДС. На записи это устанавли-
вается измерением интервала R-R на ЭКГ, расстояния 
между идентичными элементами пневмограммы и от-
метками подачи сигнала, задающего ритм дыхания. Если 
все перечисленные параметры равны, то констатируется 
наличие СДС.

— эхокардиография (ЭхоКГ) в В- и М-режимах, 
с оценкой диастолической функции ЛЖ при импульсно-
волновой и тканевой допплерографии, на ультразвуковом 
аппарате ALOKA SSD 5500 (Япония) датчиком с частотой 
колебаний 3,5 МГц для определения структурного и функ-
ционального состояния сердца;

— триплексное сканирование брахиоцефальных ар-
терий экстракраниального уровня на ультразвуковом ап-
парате ALOKA SSD 5500 (Япония) линейным датчиком 
с частотой 7-10 МГц с количественной оценкой комплек-
са интима-медиа (КИМ) и степени стенозов;

— тест с 6-минутной ходьбой (Т6МХ) для подтвер-
ждения или исключения ХСН, определения ее ФК;

— тредмилометрия на аппарате SHILLER 
CARDIOVIT CS 200 (Швейцария), для выявления скры-
той коронарной недостаточности и оценки толерантно-
сти к физической нагрузке;

— суточное мониторирование (СМ) артериального 
давления (АД) на аппарате МН СДП 2 (Россия) для опре-
деления суточного профиля АД, контроля эффективно-
сти фармакотерапии;

— СМ ЭКГ на аппарате МИОКАРД ХОЛТЕР (Рос-
сия) для выявления ЖНРС, контроля эффективности 
фармакотерапии;

— оценка качества жизни (КЖ) с применением 
опросника для определения КЖ больного с аритмией [8].

Статистическая обработка проводилась методами 
вариационной статистики при помощи пакета 
STATISTICA (версия 6.0) с расчетом средней арифмети-
ческой (М), стандартного отклонения средней арифмети-
ческой (SD) и t-критерия Стьюдента после оценки вы-
борки по критерию Колмогорова-Смирнова. Различия 
считались статистически значимыми при p<0,05. Анали-
зировались данные пациентов, полностью выполнивших 
протокол исследования.

Результаты
По данным пробы СДС на фоне терапии с бисо-

прололом увеличивалась длительность развития 

Таблица 2
Основные параметры пробы СДС пациентов с ЖНРС  

исходно и через 6 мес. терапии с бисопрололом или небивололом (M±SD)

Показатель Бисопролол
(n=30)

Небиволол
(n=30)

Исходно Через 6 мес. Исходно Через 6 мес.

Длительность развития СДС на минимальной границе ДС, КЦ
∆

13,2±2,7 17,4±4,3*
4,2±5,4

13,0±2,7 13,2±2,8
0,2±3,2

ДС, КРЦ в мин
∆

7,8±1,6 6,2±1,4*
-1,6±1,9

7,4±1,7 9,8±2,1*
2,4±1,9*

Индекс РАС
∆

60,2±13,5 36,6±8,9*
-23,6±14,9

57,7±10,9 74,1±6,9*
16,4±13,9*

Примечание: КЦ — кардиоциклы, КРЦ — кардиореспираторные циклы, * — р<0,05 при сравнении с исходным значением показателя.
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СДС на минимальной границе ДС на 31,8%; умень-
шались ДС на 20,5% и индекс РАС на 39,2%. Изме-
нения демонстрируют снижение РАС. В результате 
терапии с небивололом увеличивались ДС на 32,4% 
и индекс РАС на 28,4%; существенно не изменялась 
длительность развития СДС на минимальной гра-
нице ДС. Сдвиги демонстрируют повышение РАС 
(таблица 2).

По данным ЭхоКГ на фоне терапии с бисопро-
лолом увеличивались пиковая скорость трансми-
трального диастолического потока Е (VЕ) на 16,4%, 
отношение VЕ и пиковой скорости трансмитраль-
ного диастолического потока А (VА) (VЕ/VА) на 
33,3%, пиковая скорость подъема основания ЛЖ 
в раннюю диастолу (Ve´) на 36,7%, время замедления 
трансмитрального диастолического потока Е (DTЕ) 
на 41,7%; уменьшались конечный диастолический 
размер ЛЖ на 2,2%, толщина межжелудочковой 
перегородки (МЖП) на 6,4%, переднезадний диа-
метр левого предсердия (ЛП) на 4,6%, VА на 12,1%, 
отношение VЕ и Ve´ (VЕ/Ve´) на 16,1%; существенно 
не изменялись ФВ, толщина задней стенки и время 
изоволюметрического расслабления (IVRT) ЛЖ. 

Изменения демонстрируют улучшение структурных 
и функциональных показателей серд ца. В результате 
терапии с небивололом увеличивались VЕ на 8,6%, 
VЕ/VА на 27,3%, DTЕ на 23,1%, Ve´ на 25,3%; умень-
шались конечно-диастолический размер ЛЖ 
на 2,9%, толщина МЖП на 6,2%, переднезадний 
размер ЛП на 5,7%, VА на 11,7%, VЕ/Ve´ на 17,3%; 
существенно не изменялись ФВ, толщина задней 
стенки и IVRT ЛЖ. Сдвиги отражают регресс сер-
дечного ремоделирования, сопоставимый с приме-
нением бисопролола. Триплексное сканирование 
брахиоцефальных артерий существенной динамики 
толщины КИМ общей сонной артерии в сравнивае-
мых группах не выявляло (таблица 3).

По результатам тредмилометрии на фоне тера-
пии с бисопрололом увеличивались максимальная 
нагрузка на 12,6%, дистанция Т6МХ на 14,7%; 
уменьшалось двойное произведение на 17,9%; у 32% 
пациентов уменьшался ФК ХСН с II до I, в 14% 
случаев ХСН не регистрировалась. В результате 
терапии с небивололом увеличивались максималь-
ная нагрузка на 34,1%, дистанция Т6МХ на 24,5%; 
уменьшалось двойное произведение на 24,0%. 

Таблица 3
Показатели ЭхоКГ и триплексного сканирования брахиоцефальных артерий  

у пациентов с ЖНРС исходно и через 6 мес. терапии бисопрололом или небивололом (M±SD)

Показатель Бисопролол
 (n=30)

Небиволол
(n=30)

Исходно Через 6 мес. Исходно Через 6 мес.

КДР ЛЖ, мм
∆

46,5±4,5 45,5±4,5*
-1,0±1,2

47,8±3,3 46,4±2,7*
-1,4±1,5

ЗС ЛЖ, мм
∆

8,6±1,2 8,5±1,0
-0,1±1,0

9,0±1,2 8,6±0,8
-0,3±0,9

МЖП, мм
∆

9,5±1,4 8,9±1,1*
-0,6±0,8

9,7±1,3 9,1±1,1*
-0,6±0,6

ФВ ЛЖ, %
∆

67,2±4,0 68,2±3,9
1,1±2,2

66,9±4,0 68,3±3,3
1,4±2,0

ЛП, мм
∆

36,5±2,7 35,4±2,3*
-1,1±1,3

36,6±2,8 34,9±3,2*
-1,9±1,4

VЕ, см/с
∆

70,3±17,9 81,8±16,4**
11,6±18,1

76,9±15,6 83,5±16,8*
8,6±14,3

VА, см/с
∆

63,9±15,5 56,2±14,1*
-7,6±14,2

74,3±16,1 63,3±16,6**
-11,0±18,5

VЕ/VА 
∆

1,2±0,4 1,6±0,5**
0,4±0,5

1,1±0,4 1,4±0,4**
0,3±0,4

Ve´, см/c
∆

7,9±2,2 10,8±2,0**
2,9±2,3

8,3±2,6 10,4±2,4**
2,1±1,6

VЕ/Vе´ 
∆

9,3±2,6 7,8±1,9**
-1,5±2,5

9,8±2,5 8,1±1,7**
-1,7±2,0

DTЕ, мс
∆

246,8±68,7 349,6±86,7**
102,8±86,1

223,0±58,0 274,6±75,5**
51,6±97,8

IVRT ЛЖ, мс
∆

86,2±19,7 92,8±24,3
6,6±26,6

94,4±18,2 95,7±25,7
-1,3±21,0

КИМ ОСА, мм
∆

0,81±0,11 0,79±0,10
-0,02±0,05

0,85±0,15 0,80±0,2
-0,03±0,08

Примечание: КДР — конечно-диастолический размер, ОСА — общая сонная артерия, ЗС — задняя стенка, * — р<0,05, ** — р<0,01 при 
сравнении с исходным значением показателя.
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Таблица 5
Показатели СМ АД у пациентов с ЖНРС исходно и через 6 мес. терапии бисопрололом (M±SD)

Показатель
Исходно (n=30) Через 6 мес. (n=30)

День Ночь День Ночь

САД, мм рт.ст.
∆

160,7±9,1 136,4±6,9 126,9±5,6*
-35,7±14,6

118,9±5,2*
-17,4±9,3

ДАД, мм рт.ст.
∆

100,1±7,1 92,3±6,7 82,2±6,3*
-17,7±8,6

79,4±5,1*
-13,3±7,6

ИВ САД, %
∆

54,3±6,3 47,9±6,6 24,4±3,2*
-30,1±15,6

24,7±3,6*
-22,6±12,1

ИВ ДАД, %
∆

62,5±6,3 56,2±8,1 27,9±4,5*
-35,7±18,4

21,4±5,3**
-36,0±18,6

Примечание: * — р<0,05, ** — р<0,01 при сравнении с исходным значением показателя, САД — систолическое АД, ДАД — диастолическое 
АД, ИВ — индекс времени. 

Таблица 4
Показатели тредмилометрии и Т6МХ у пациентов с ЖНРС  

исходно и через 6 мес. терапии бисопрололом или небивололом (M±SD)

Показатель Бисопролол
 (n=30)

Небиволол
(n=30)

Исходно Через 6 мес. Исходно Через 6 мес.

Двойное произведение
∆

283,1±21,9 232,3±25,0**
-50,8±20,7

288,4±48,0 218,9±21,4**
-69,5±36,0*

Максимальная нагрузка, METs
∆

8,7±1,9 9,8±1,6*
1,1±1,8

8,8±2,1 11,8±2,4**
3,0±2,1**

Дистанция Т6МХ, м
∆

460,7±51,5 528,6±44,3*
67,9±29,8

448,4±53,7 558,4±49,8*
110,0±61,7*

Примечание: * — р<0,05, ** — р<0,01 при сравнении с исходным значением показателя.

Таблица 6
Показатели СМ АД у пациентов с ЖНРС исходно и через 6 мес.терапии небивололом (M±SD)

Показатель Исходно (n=30) Через 6 мес. (n=30)

День Ночь День Ночь

САД, мм рт.ст.
∆

166,4±8,1 147,4±7,6 124,7±6,8*
-40,7±24,3

120,5±4,7*
-27,0±14,6

ДАД, мм рт.ст.
∆

103,5±6,1 93,6±5,8 84,3±5,0**
-19,7±11,4

77,6±4,7*
-15,6±9,1

ИВ САД, %
∆

63,0±6,8 59,4±6,1 27,4±2,7*
-36,4±17,5

28,2±2,9*
-28,7±14,3

ИВ ДАД, %
∆

58,4±3,7 50,8±7,4 27,1±3,7**
-30,9±16,4

27,6±4,2*
-24,0±12,6

Примечание: * — р<0,05, ** — р<0,01 при сравнении с исходным значением показателя, САД — систолическое АД, ДАД — диастолическое 
АД, ИВ — индекс времени.

Таблица 7
Показатели СМ ЭКГ и опросника КЖ у пациентов с ЖНРС  

исходно и через 6 мес. терапии бисопрололом или небивололом (M±SD)

Показатель Бисопролол
 (n=30)

Небиволол
(n=30)

Исходно Через 6 мес. Исходно Через 6 мес.

Средняя ЧСС, уд./мин
∆

77,6±10,1 62,9±7,1**
-14,7±8,9

75,8±9,6 64,8±7,6**
-12,9±8,0

Желудочковая экстрасистолия
∆

859,1±209,0 274,4±80,2*
-578,9±341,8

900,6±261,3* 316,4±86,5*
-582,7±359,0

Эпизоды желудочковой 
аллоритмии
∆

45,1±13,4 11,9±2,4*
-33,7±19,0

44,3±12,4 12,2±3,0*
-31,6±16,8

КЖ, баллы
∆

35,7±8,8 25,2±4,8*
-10,4±7,8

36,2±9,0 22,6±5,3*
-13,6±6,0*

Примечание: ЧСС — частота сердечных сокращений, * — р<0,05, ** — р<0,01 при сравнении с исходным значением показателя.
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У 44% пациентов уменьшался ФК ХСН с II до I, 
в 16% случаев ХСН не регистрировалась (таблица 4). 
Следовательно, терапия с небивололом в большей 
степени увеличивала толерантность к физической 
нагрузке, чем терапия с бисопрололом.

Данные СМАД (таблицы 5, 6) и ЭКГ (таб-
лица 7) свидетельствуют об адекватном контроле АГ 
и сопоставимой антиаритмической эффективности 
комбинированной терапии у пациентов обеих 
групп.

По данным опросника КЖ пациентов с арит-
мией сумма негативных баллов уменьшалась 
на фоне терапии с применением бисопролола 
на 29,4%, на фоне терапии с применением небиво-
лола — на 37,6% (таблица 7). Следовательно, 
в сравнении с бисопрололом, назначение небиво-
лола сопровождалось более выраженным улучше-
нием КЖ.

Обсуждение
В настоящее время обоснованно пересматрива-

ются позиции β-АБ, как препаратов первой линии 
при ряде кардиологических заболеваний и сопут-
ствующих патологических состояниях [9, 10]. Сов-
ременные препараты этой группы должны отли-
чаться высокой кардиоселективностью, оптималь-
ными антиишемическими, антиаритмическими, 
антигипертензивными свойствами и удовлетвори-
тельной субъективной переносимостью. Однако 
характер и степень их воздействия на РАС, инте-
грально, объективно, количественно отражающего 
функциональное состояние организма, могут быть 
неоднозначными. Достаточная чувствительность 
метода оценки РАС доказана в клинических иссле-
дованиях, в т. ч. у больных с сердечно-сосудистой 
патологией. Полученные данные оказались сопо-
ставимыми с результатами общепринятых лабора-
торных и инструментальных тестов [11, 12].

Бисопролол — классический кардиоселектив-
ный β-АБ без внутренней симпатомиметической 
и мембраностабилизирующей активностей. В ис -
следованиях BIMS (Bisoprolol International Multi-
center Study), BISOMET, TIBBS (Total Ischemic 
Burden Bisoprolol Study), MIRSA (Multicenter 
International Randomized Study of Angina pectoris) 
препарат убедительно продемонстрировал клини-
ческую эффективность у больных АГ и стабильной 
ИБС [13]. Небиволол — высокоселективный β-АБ 
третьего поколения, оказывающий вазодилатирую-

щее действие благодаря потенцированию высвобо-
ждения оксида азота (NO) из эндотелия сосудов 
и улучшающий эндотелиальную функцию [14]. 
В клинических проектах MR NOED (Nitric oxide, 
erectile dysfunction and beta-blocker treatment), 
NEBIS, SENIORS (Study of Effects of Nebivolol 
Intervention on Outcomes and Rehospitalization 
in Seniors With Heart Failure) небиволол подтвердил 
свою эффективность при лечении АГ и ХСН [15]. 
К дополнительным преимуществам препарата отно-
сили позитивное влияние на липидный, углевод-
ный обмены и отсутствие негативного действия 
на эректильную функцию.

В настоящем исследовании, при лечении бисо-
прололом, улучшение структурных и функциональ-
ных показателей миокарда, оптимизация суточного 
профиля АД, целевое антиаритмическое действие, 
повышение толерантности к физической нагрузке 
сопровождались улучшением КЖ, но снижением 
РАС. Не исключено, что этот феномен обусловлен, 
с одной стороны, достаточным подавлением желу-
дочковой эктопии, с другой, угнетающим дей ствием 
на симпатический отдел вегетативной нервной сис-
темы. В группе пациентов, принимавших небиво-
лол, отмечались сопоставимые антиаритмические, 
гемодинамические и органопротективные эффекты. 
Однако при лечении небивололом регистрирова-
лись положительное воздействие на РАС, более 
выраженное увеличение толерантности к физиче-
ской нагрузке, улучшение КЖ. Такие свойства 
небиволола как сверхселективность и перифериче-
ская вазодилатация, возможно, в определенной сте-
пени нивелируют одностороннее (антиадренерги-
ческое) воздействие на вегетативную нервную сис-
тему.

Заключение
Обе схемы комбинированной фармакотерапии 

(с бисопрололом или небивололом) оказывали 
сопоставимые антиаритмические и органопротек-
тивные эффекты.

В сравнении с бисопрололом, небиволол отли-
чался позитивным воздействием на РАС, в большей 
степени увеличивал толерантность к физической 
нагрузке и улучшал КЖ.

Учитывая положительное влияние небиво-
лола на РАС пациентов с ЖНРС, его применение 
может быть предпочтительней в сравнении 
с бисопрололом.
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Атеросклероз

Факторы, ассоциированные с назначением 
кардиоваскулярной профилактической терапии у больных 
атеросклерозом сосудов нижних конечностей

Сумин А. Н.1, Косова М. А.2, Медведева Ю. Д.2, Щеглова А. В.1, Макаров С. А.2, 
Артамонова Г. В.1, Барбараш Л. С.1

1ФГБНУ “Научно-исследовательский институт комплексных проблем сердечно-сосудистых 

заболеваний”. Кемерово; 2МБУЗ “Кемеровский кардиологический диспансер”. Кемерово, Россия

Цель. Оценить факторы, ассоциированные с приемом комбиниро-
ванной кардиопротективной терапии у пациентов, страдающих ате-
росклеротическим поражением артерий нижних конечностей.
Материал и методы. В исследование были включены 436 пациен-
тов: 372 (82,3%) мужчины и 64 (14,7%) женщины в возрасте 45-81 лет 
(медиана 63 лет) с облитерирующим атеросклерозом артерий нижних 
конечностей >50%. Пациенты обследовались в рамках регистра 
на базе Кемеровского кардиологического центра в 2009-2013гг. 
Обследование включало динамическое наблюдение ангиохирурга 
и кардиолога, исследование инструментальных и лабораторных пока-
зателей. В зависимости от регулярного приема кардиопротективной 
терапии больными были сформированы 2 группы: I группа (n=226) — 
получавшие полноценную комбинированную кардиопротективную 
терапию: антиагреганты, ингибиторы ангиотензин-превращающего 
фермента или блокаторы рецепторов ангиотензина-II и статины, паци-
енты группы II (n=210) — не получавшие препараты, как минимум, 
одного из перечисленных классов.
Результаты. Прием комбинированной кардиопротективной тера-
пии был ассоциирован с более высокой распространенностью 
артериальной гипертензии (95,1%), перенесенного инфаркта мио-
карда (46,5%), коронарного шунтирования и чрескожной транслю-
минальной коронарной ангиопластики в анамнезе — 21,1% и 32,3%, 
соответственно, а также вмешательств на экстракраниальных арте-
риях (12,8%). Пациенты этой группы имели более часто клиниче-

скую картину стенокардии и установленный диагноз ишемической 
болезни сердца — 68,1% и 83,2%, соответственно. Почти 60% паци-
ентов с адекватно назначенной терапией наблюдались кардиоло-
гом. В лабораторных показателях этой группы был отмечен более 
низкий уровень общего холестерина. Пациенты этой группы имели 
достоверно большие размеры и объемы левого желудочка, а также 
более низкую фракцию его выброса. 
Заключение. Факторами, ассоциированными с приемом опти-
мальной протективной медикаментозной терапии, были наличие 
ишемической болезни сердца (р<0,001), наблюдение у кардиолога 
(р<0,001), снижение содержания общего холестерина (р=0,02). Для 
повышения эффективности вторичной профилактики у больных 
облитерирующим заболеванием артерий нижних конечностей 
целесообразно использовать новые организационные подходы 
на амбулаторном этапе их лечения, в частности, диспансерное 
наблюдение у кардиолога.
Ключевые слова: облитерирующие заболевания артерий нижних 
конечностей, атеросклероз.
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The factors associated with prescription of cardiovascular preventive treatment in patients with lower 
extremities atherosclerosis

Sumin A. N.1, Kosova М. А.2, Medvedeva Yu. D.2, Scheglova А. V.1, Makarov S. А.2, Artamonova G. V.1, Barbarash L. S.1

1Research Institute for Complex Issues of Cardiovascular Diseases. Kemerovo; 2Kemerovo Cardiological Dispensary. Kemerovo, Russia

Aim. To assess the factors associated with combination cardio protection 
therapy intake in patients with atherosclerotic lesion of lower extremities.
Material and methods. Totally, 436 patients studied: 372 (82,3%) males 
and 64 (14,7%) females at the age 45-81 (mediana 63) year old with 
obliteration atherosclerosis of lower extremities >50%. Patients were 
investigated under the framework of the registry in Kemerovo cardiological 
center in 2009-2013 y. The study included a dynamic follow-up of vascular 
surgeon and cardiologist, instrumental and laboratory investigation. 
Depending on the regularity of cardioprotection therapy, two groups were 
shaped: group 1 (n=226) taking full combination cardioprotection therapy: 
antiplatelets, inhibitors of angiotensin-converting enzyme or angiotensin 

receptor blockers and statins, group 2 (n=210) did not take at least one of 
the listed drug groups.
Results. The intake of combination cardioprotection therapy was 
associated with higher prevalence of arterial hypertension (95,1%), 
myocardial infarction (46,5%), coronary bypass and percutaneous 
coronary intervention (21,1% and 32,3%, resp.), as interventions on 
extracranial arteries (12,8%). Patients from this group had angina 
presentation more often and the diagnosed coronary heart 
disease — 68,1% and 83,2%, resp. Almost 60% of patients with 
adequately prescribed treatment were followed-up by cardiologist. 
In laboratory data of this group there was lower level of total 
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Введение
Больные с атеросклерозом артерий нижних 

конечностей (АНК) имеют повышенный риск раз-
вития сердечно-сосудистых событий и кардиова-
скулярной смертности [1]. Этому не приходится 
удивляться ввиду системности атеросклеротиче-
ского поражения. Среди больных с симптомами 
перемежающейся хромоты или со снижением лоды-
жечно-плечевого индекса (ЛПИ) <0,9 гемодинами-
чески значимые стенозы коронарных артерий (КА) 
встречаются в 50% случаев, каротидных — в 30% 
случаев, а у больных с критической ишемией ниж-
них конечностей — в 90% и 60%, соответственно [2]. 
При коронароангиографии у больных перед опера-
циями на брюшной аорте поражение хотя бы одной 
КА выявлено у 76-82% больных [3, 4], а стенозы трех 
КА и/или ствола левой КА — у 29-39% [3, 4]. Соот-
ветственно, превентивная реваскуляризация мио-
карда перед выполнением внесердечной операции 
по поводу облитерирующего заболевания АНК 
(ОЗАНК) сопровождалась как снижением числа 
периоперационных кардиальных осложнений, так 
и улучшением выживания больных в отдаленном 
периоде [5]. В то же время показано, что медика-
ментозная терапия у больных ОЗАНК также оказы-
вает существенное влияние на прогноз [6]. При 
приеме статинов у данной категории больных про-
исходило не только снижение числа таких осложне-
ний как кардиоваскулярная смерть, нефатальный 
инфаркт миокарда (ИМ) или нефатальный инсульт 
(р=0,01), но и снижение общей смертности 
(р=0,014); также отмечено снижение общего числа 
осложнений со стороны пораженных конечностей 
по сравнению с пациентами, не принимавших ста-
тины (р=0,0013) [7]. Прием больными ОЗАНК 
аспирина, статинов, ингибиторов ангиотензин-
превращающего фермента (ИАПФ) и отказ от куре-
ния позволили снизить число кардиоваскулярных 
осложнений — отношение рисков (ОР) 0,64 
(р=0,009), число осложнений со стороны конечно-
стей — ампутация, тромболизис или хирургическая 
реваскуляризация; ОР 0,55 (р=0,005) и смерт-
ность — ОР 0,56 (р=0,003) [8]. Современные реко-

мендации по лечению этой категории больных 
включают необходимость обязательного приема 
статинов, дезагрегантов и ИАПФ или блокаторов 
рецепторов ангиотензина-II (БРА) [1]. Однако 
в реальной клинической практике до сих пор у боль-
ных ОЗАНК такая медикаментозная терапия 
используется недостаточно [9]. Для понимания 
причин такой ситуации необходим дополнитель-
ный анализ. 

Это послужило снованием для проведения 
исследования, целью которого было изучить фак-
торы, ассоциированные с назначением кардиова-
скулярной протективной терапии у больных с ате-
росклерозом АНК. 

Материал и методы
В исследование были включены 436 пациентов — 372 

(82,3%) мужчины и 64 (14,7%) женщины, медиана для воз-
раста составила 63 лет (45-81 лет), проходившие обследова-
ние на базе Кемеровского кардиологического центра 
в 2009-2013гг, с ранее выявленным ОЗАНК. Диагноз пери-
ферического атеросклероза верифицировался по результа-
там осмотра кардиологом и ангиохирургом при наличии 
симптомов перемежающейся хромоты, реконструктивных 
операций на артериях нижних конечностей в анамнезе, 
а также с учетом данных ультразвукового исследования 
АНК; в исследование включали пациентов со степенью 
стенозов АНК >50%. Помимо динамического наблюдения 
ангиохирурга пациенты были осмотрены кардиологом 
в рамках проводимого регистра. В зависимости от регуляр-
ного приема кардиопротективной терапии больными 
ОЗАНК были сформированы 2 группы: I (n=226) группа 
изначально получала полноценную комбинированную кар-
диопротективную терапию: антиагреганты, ИАПФ или 
БРА и статины, в то время как пациенты группы II (n=210) 
не получали препараты, как минимум, одного из перечи-
сленных классов.

Исследуемые группы были сопоставлены по основ-
ным антропометрическим показателям, наличию факто-
ров риска атеросклероза и атеротромботических собы-
тий в анамнезе, степени выраженности клинической 
симптоматики заболевания и наличию сопутствующей 
патологии, назначенной терапии, данным лабораторно-
го и инструментального обследования. Всем больным 
проводили эхокардиографию (ЭхоКГ) (аппарат “Alokа 
5500”), при этом изучались конечно-диастолический 

АГ — артериальная гипертензия, АНК — артерии нижних конечностей, БРА — блокаторы рецепторов ангиотензина-II, ИАПФ — ингибитор ангиотензин-превращающего фермента, ИБС — ишемическая болезнь 
сердца, ИМ — инфаркт миокарда, ИМТ — индекс массы тела, КА — коронарная артерия, КИМ — комплекс интима-медиа, КШ — коронарное шунтирование, ЛЖ — левый желудочек, ЛПИ — лодыжечно-плече-
вой индекс, ОЗАНК — облитерирующее заболевание артерий нижних конечностей, ОР — отношение рисков, ОХС — общий холестерин, ФВ — фракция выброса, ФК — функциональный класс, ЦДС — цветное 
дуплексное сканирование, ЧКВ — чрескожное коронарное вмешательство, ЧТКА — чрескожная транслюминальная коронарная ангиопластика, ЭхоКГ — эхокардиография.

cholesterol. Patients had significantly larger left ventricle and lower 
ejection fraction. 
Conclusion. The factors associated with optimal medication treatment 
were ischemic heart disease (p<0,001), cardiologist follow-up 
(p<0,001), decrease of total cholesterol (p=0,02). To increase the 
effectiveness of secondary prevention in obliteration atherosclerosis of 
lower extremities it is worthy to apply novel organizational approaches 

during outpatient period, particularly, dispensary follow-up in cardiologist 
practice.
Key words: obliteration diseases of lower extremities arteries, 
atherosclerosis.

Cardiovascular Therapy and Prevention, 2016; 15(6): 31–38
http://dx.doi.org/10.15829/1728-8800-2016-6-31-38
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и конечно-систолический размеры, конечно-диастоли-
ческий и конечно-систолический объемы левого желу-
дочка (ЛЖ), размеры полости левого предсердия, пра-
вых камер сердца, фракция выброса (ФВ) ЛЖ. Верифи-
кация атеросклеротического поражения каротидного 
бассейна осуществлялась с применением цветного ду-
плексного сканирования (ЦДС) на аппарате “Aloka 
5500”, также у всех пациентов оценивали толщину ком-
плекса интима-медиа (КИМ) в сонных артериях. В ана-
лизе крови, взятом натощак, оценивали следующие по-
казатели: уровни гемоглобина, глюкозы, креатинина, 
общего холестерина (ОХС) и его фракций — липопроте-
иды низкой, очень низкой и высокой плотности, с по-
следующим расчетом индекса атерогенности.

Работа выполнена в соответствии с Хельсинской де-
клаpацией, одобрена локальным этическим комитетом. 

При статистической обработке использовали стан-
дартный пакет программ STATISTICA 6.1. Проверка рас-
пределения количественных данных выполнялась с по-
мощью критерия Шапиро-Уилка. Ввиду того, что распре-
деление всех количественных признаков отличалось 
от нормального, они представлены в виде медианы 
и квартилей (25 и 75-го процентилей). Для сравнения 
групп использовали критерий Манна-Уитни и χ2. При 
малом числе наблюдений применяли точный критерий 
Фишера с поправкой Йетса. Для оценки связи бинарного 
признака с одним или несколькими количественными 
или качественными признаками использовали логисти-
ческий регрессионный анализ. В многофакторный рег-
рессионный анализ включались переменные, для кото-

рых значения критерия статистической значимости при 
однофакторном анализе составляли <0,1. Предваритель-
но определяли возможные корреляционные связи между 
предполагаемыми предикторами, затем формировали не-
сколько регрессионных моделей с учетом выявленных 
корреляций. Уровень критической значимости (р) был 
принят равным 0,05.

Результаты
Общая характеристика пациентов представлена 

в таблице 1. Группы были сопоставимы по полу, 
росту, весу и индексу массы тела (ИМТ). Выявлено 
достоверное увеличение частоты артериальной 
гипертензии (АГ) в I группе: 215 (95,1%) vs 176 
(83,8%) во II группе (p<0,001). Наличие ИМ в анам-
незе также чаще прослеживалось у больных I группы 
по сравнению со II — 46,5% vs 21,9% (р<0,001). 
Реваскуляризация миокарда в анамнезе встречалась 
в обеих группах, однако коронарное шунтирование 
(КШ) и чрескожная транслюминальная коронарная 
ангиопластика (ЧТКА) в анамнезе чаще выполня-
лись пациентам I группы по сравнению со II — 
21,1%, 32,3% и 11,0%, 10,5%, соответственно, 
(p<0,001). Вмешательства на экстракраниальных 
артериях ранее перенесли 9,4% больных, из них 29 
(12,8%) пациентов I группы и 12 (5,7%) пациентов 
во II группе (р=0,01). По социально-экономиче-

Таблица 1
Характеристика обследованных в группах: общие данные и социально-экономический статус

Показатель I группа,
пациенты с комбинированной 
кардиопротективной терапией
(n=226)

II группа,
пациенты без комбинированной 
кардиопротективной терапией
(n=210)

p

Возраст, Me (LQ; UQ) лет 64,0 (60,0; 67,0) 63,0 (59,0; 66,0) 0,1

Рост, Me (LQ; UQ) см 171,0 (165,0; 176,0) 170,0 (165,0; 176,0) 0,9

Масса тела, Me (LQ; UQ) кг 78,0 (68,0; 89,0) 80,0 (70,0; 88,0) 0,8

ИМТ, Me (LQ; UQ) кг/м2 26,0 (23,5; 30,0) 26,0 (24,0; 29,5) 0,7

Мужчины (n, %) 188 (83,2) 171 (81,4) 0,6

ИМ в анамнезе (n, %) 105 (46,5) 46 (21,9) <0,001

АГ в анамнезе (n, %) 215 (95,1) 176 (83,8) <0,001

ОНМК в анамнезе (n, %) 38 (16,8) 27 (12,9) 0,2

СД в анамнезе (n, %) 40 (17,7) 32 (15,2) 0,5

ЧКВ в анамнезе (n, %) 73 (32,3) 22 (10,5) <0,001

КШ в анамнезе (n, %) 61 (27,1) 23 (11,0) <0,001

КЭЭ в анамнезе (n, %) 29 (12,8) 12 (5,7) 0,01

Ампутация в анамнезе (n, %) 10 (4,4) 10 (4,8) 0,8

Реконструктивные вмешательства 
на АНК (n, %)

61 (27,0) 58 (27,6) 0,88

Курение (n, %) 95 (42,0) 107 (51,0) 0,055

Социально-экономический статус

Инвалидность (n, %) 132 (58,4) 107 (50,9) 0,12

Работающие (n, %) 33 (14,6) 36 (17,1) 0,5

Проживание в городе (n, %) 225 (99,6) 203 (96,7) 0,04

Примечание: СД — сахарный диабет, ОНМК — острое нарушение мозгового кровообращения, ТИА — транзиторная ишемическая атака, 
КЭЭ — каротидная эндартерэктомия.
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ским показателям группы были сопоставимы, един-
ственным отличием был достоверно больший уро-
вень проживающих в городе пациентов — 99,6% vs 
96,7% (р=0,04) в I группе.

Тяжесть сердечно-сосудистой патологии 
у исследуемых больных оценивалась по наличию 
и выраженности стенокардии, симптомов хрониче-
ской сердечной недостаточности (таблица 2). Необ-
ходимо отметить более частое клиническое прояв-
ление стенокардии и установленный диагноз ише-

мической болезни сердца (ИБС) у пациентов 
I группы — 68,1% и 83,2%, по сравнению со II — 
46,7% и 59,1% случаев (p<0,001). Клиника стенокар-
дии II и III функциональных классов (ФК) чаще 
встречалась у пациентов I группы (p<0,05).

При сопоставлении групп по приему медика-
ментозной терапии (рисунок 1) выявлены досто-
верные различия. Помимо регулярного приема 
всех трех классов рекомендованных кардиопротек-
тивных препаратов — статины, ИАПФ/БРА, анти-
агрегантная терапия, больные I группы чаще полу-
чали β-адреноблокаторы и блокаторы кальциевых 
каналов (p<0,001). Следует отметить, что до вклю-
чения в исследование большая (53,7%) часть паци-
ентов наблюдалась у кардиолога. При этом ~60% 
пациентов I группы с адекватно назначенной тера-
пией наблюдались у кардиолога, в отличие от 47,6% 
больных II группы (р=0,01) (таблица 3). Только 
третья часть обследованных больных в I группе 
наблюдалась у ангионевролога, а во II группе чет-
вертая часть всех пациентов (р=0,02). Частота 
наблюдения у ангиохурурга была одинаковая 
в обеих группах. 

При анализе лабораторных данных среди паци-
ентов без адекватной комбинированной кардиопро-
тективной терапии выявлены более высокие пока-
затели ОХС (р=0,008), (таблица 4). По показателям 

Таблица 2
 Характеристика групп больных по тяжести стенокардии  

и хронической сердечной недостаточности у больных ОЗАНК

Показатель I группа,
пациенты с комбинированной 
кардиопротективной терапией
(n=226)

II группа,
пациенты без комбинированной 
кардиопротективной терапией
(n=210)

p

Установлен диагноз ИБС (n, %) 188 (83,2) 124 (59,1) <0,001

Клинические проявления ИБС (n, %) 154 (68,1) 98 (46,7) <0,001

Стенокардия I ФК (n, %) 12 (5,3) 8 (3,8) 0,4

Стенокардия II ФК (n, %) 123 (54,4) 83 (39,5) 0,001

Стенокардия III ФК (n, %) 18 (8,0) 6 (2,9) 0,01

ХСН I стадия (n, %) 28 (12,4) 23 (12,4) 0,6

ХСН II А стадия (n, %) 81 (35,8) 60 (28,6) 0,1

ХСН II Б стадия (n, %) 27 (12,0) 22 (10,5) 0,6

ХСН III стадия (n, %) 8 (3,5) 5 (2,4) 0,4

Примечание: ХСН — хроническая сердечная недостаточность.
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Рис. 1     Лекарственные препараты, принимаемые в группах больных 
ОЗАНК.

Примечание: АК — антагонисты кальция, р<0,05 для всех препаратов 
при сравнении групп между собой. 

Таблица 3 
Лечебные мероприятия в группах у больных ОЗАНК

Показатель I группа,
пациенты с комбинированной 
кардиопротективной терапией
(n=226)

II группа,
пациенты без комбинированной 
кардиопротективной терапией
(n=210)

p

Наблюдение ангиохирурга (n, %) 157 (69,5) 138 (65,7) 0,4

Наблюдение ангионевролога (n, %) 67 (29,7) 42 (20,0) 0,02

Наблюдение кардиолога (n, %) 134 (59,3) 100 (47,6) 0,01

ЛФК (n, %) 98 (43,4) 79 (37,6) 0,2

Примечание: ЛФК — лечебная физическая культура.
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уровня креатинина и гликемии достоверные разли-
чия отсутствовали.

При анализе результатов ЭхоКГ основные 
показатели объемов, размеров левого ЛЖ были 
достоверно больше у пациентов I группы (р<0,05) 
в сравнении со II, в то время как ФВ ЛЖ была зна-
чимо выше у больных без адекватной комбиниро-
ванной кардиопротективной терапии (р=0,005) 
(таблица 5).

По результату ЦДС экстракраниальных отделов 
брахицефальных артерий в обеих группах имело 
место утолщение КИМ, медиана данного показа-
теля составила 1,2 мм в обеих группах (р=0,9). Сте-
нозы каротидных артерий ≥30% были выявлены 
у каждого третьего пациента в обеих группах (р=0,3), 
Также не было различий между группами при учете 
стенозов, суживающих просвет сосудов на ≥50% 
(р>0,05) (таблица 5).

Посредством логистической регрессии проана-
лизированы факторы, ассоциированные с назначе-
нием кардиопротективной терапии во всей выборке 
пациентов с ОЗАНК (таблица 6). По результатам 
однофакторного анализа такими факторами оказа-
лись: клинические проявления стенокардии, уста-
новленный диагноз ИБС, ИМ, АГ, чрескожное коро-
нарное вмешательство (ЧКВ), КШ, каротидная 
эндартерэктомия в анамнезе, наличие стенозов каро-
тидных артерий ≥50%, а также амбулаторное наблю-
дение кардиолога и ангионевролога. Уровень ОХС 
был выше у пациентов при неадекватной медикамен-
тозной терапии; больные с более высокой ФВ ЛЖ 
реже получали кардиопротективную терапию.

При многофакторном анализе сохранило свою 
значимость наблюдение кардиолога (р<0,001), 
а снижение значений ОХС крови ассоциировалось 
с увеличением вероятности приема адекватной кар-

Таблица 4 
Исходные лабораторные данные у больных ОЗНАК

Показатель I группа,
пациенты с комбинированной 
кардиопротективной терапией
(n=226)

II группа,
пациенты без комбинированной 
кардиопротективной терапией
(n=210)

p

Гемоглобин (г/л) 140 (126,0; 151,0) 140,5 (128,0; 152,0) 0,5

АЛТ (Ед/л) 23,0 (17,0; 30,7) 22,0 (17,6; 27,4) 0,2

АСТ (Ед/л) 23,2 (19,0; 32,0) 21,0(18,0; 29,0) 0,05

Глюкоза (ммоль/л) 5,7 (5,1; 6,8) 5,5 (4,8; 6,3) 0,1

Креатинин (мкмоль/л) 92,0 (80,0; 111,0) 91,0 (75,0; 107,0) 0,2

Мочевина (ммоль/л) 6,1 (4,8; 7,6) 5,8 (4,7; 6,9) 0,09

ОХС (ммоль/л) 4,9 (4,0; 5,8) 5,23 (4,4; 6,3) 0,008

ХС ЛВП (ммоль/л) 1,13 (0,92; 1,4) 1,2 (0,98; 1,4) 0,7

ХС ЛНП (ммоль/л) 2,64 (1,9; 3,41) 2,7 (1,8; 3,7) 0,9

ТГ (ммоль/л) 1,45 (1,03; 2,0) 1,6 (1,02; 2,2) 0,4

ИА 2,88 (2,3; 4,5) 3,5 (2,6; 4,5) 0,3

Примечание: АЛТ — аланинаминотрансфераза, АСТ — аспартатаминотрансфераза, ИА — индекс атерогенности, ЛВП — липопротеиды 
высокой плотности, ЛНП — липопротеиды низкой плотности, ТГ — триглицериды.

Таблица 5 
Результаты инструментального обследования больных ОЗНАК

Показатель I группа,
пациенты с комбинированной 
кардиопротективной терапией
(n=226)

II группа,
пациенты без комбинированной 
кардиопротективной терапией
(n=210)

p

Наличие стенозов каротидных артерий ≥30% (n, %) 71 (31,4) 57 (27,1) 0,3

Наличие стенозов каротидных артерий ≥50% (n, %) 34 (15,0) 20 (9,5) 0,08

КИМ, Me (LQ; UQ) мм 1,2 (1,1; 1,3) 1,2 (1,1; 1,3) 0,9

КДР, Me (LQ; UQ) см 5,5 (5,2; 5,9) 5,4 (5,0; 5,9) 0,07

КСР, Me (LQ; UQ) см 3,7 (3,4; 4,3) 3,6 (3,2; 4,0) 0,01

КДО, Me (LQ; UQ) мл 147,0 (128,5; 180,0) 147,0 (124,0; 172,0) 0,2

КСО, Me (LQ; UQ) мл 60,0 (48,0; 84,0) 53,0 (43,0; 75,0) 0,02

ЛП, Me (LQ; UQ) см 4,3 (3,9; 4,6) 4,2 (3,8; 4,6) 0,4

ФВЛЖ, Me (LQ; UQ) % 61,0 (52,0; 64,0) 63,0 (56,0; 66,0) 0,005

Примечание: КДО — конечно-диастолический объем, КДР — конечно-диастолический размер, КСО — конечно-систолический объем, 
КСР — конечно-систолический размер, ЛП — левое предсердие.
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диопротективной терапии (р=0,04), независимо 
от пола, возраста, ФВ ЛЖ, наличия стенозов каро-
тидных артерий ≥50%. У пациентов с ОЗНАК при 
установленном диагнозе ИБС вероятность приема 
полноценной терапии возрастала более чем в 3 раза 
(р<0,001). Меньшие значения ОХС крови ассоци-
ировались с приемом адекватной кардиопротектив-
ной терапии (р=0,02), независимо от пола, возраста, 
наличия стенозов каротидных артерий ≥50%.

Обсуждение
В настоящем исследовании показано, что среди 

больных ОЗАНК на амбулаторном этапе комбини-
рованную кардиоваскулярную протективную тера-
пию получали 51,8% больных. Среди факторов, 
ассоциированных с назначением такой терапии, 
были наличие ИБС, наблюдение кардиолога и мень-
шие значения ОХС крови. Соответственно, уста-
новлен факт назначения полноценной терапии 
больным в соответствии с клиническими показани-
ями в тех случаях, когда амбулаторное наблюдение 
этих больных проводилось не только врачом ангио-
хирургом, но и врачом кардиологом.

Действительно, недостаточность медикамен-
тозной терапии у больных ОЗАНК отмечали 
и ранее. Больные ОЗАНК получали статины в 29% 
случаев, β-адреноблокаторы — в 34%, аспирин — 
в 40%, ИАПФ — в 31%, что было существенно реже 

по сравнению с больными ИБС — 67%, 74%, 88% 
и 57%, соответственно, (p<0,001 во всех случаях) 
[10]. Среди 8322 больных с симптомами ОЗАНК, 
включенных в исследование REACH (Reduction of 
Atherothrombosis for Continued Health Registry) 
в 2003-2004гг, 64% принимали статины, 82% — 
антиагреганты и 44% — ИАПФ [11]. В одном иссле-
довании [12] (Канада) 31% больных получали ста-
тины, 59% — антиагреганты или антикоагулянты 
и 42% — ИАПФ. Следует признать, что ситуация 
с медикаментозной терапией у больных ОЗАНК 
постепенно улучшается. Например, между 2000 
и 2007гг в когорте 34 160 больных ОЗАНК назначе-
ние антиагрегантной терапии удвоилось — с 29% 
до 59%, применение статинов возросло в 6 раз — 
с 9% до 56% [13]. Тем не менее, в настоящее время 
сохраняется проблема назначения и получения 
пациентами рекомендованной терапии — в недавно 
опубликованном исследовании показано, что 
только 52% больных ОЗАНК получают комбини-
рованную терапию в должном объеме [9]. Очень 
близкий показатель по применению необходимой 
терапии у больных ОЗАНК отмечен в настоящем 
исследовании.

Также в представленном исследовании пока-
зано, что наиболее часто адекватную профилакти-
ческую терапию получают больные ОЗАНК, имею-
щие сопутствующую кардиальную патологию и, 

Таблица 6
Факторы, ассоциированные с приемом комбинированной кардиопротективной терапии  

у больных ОЗНАК по данным логистического регрессионного анализа 

Показатель ОШ (95% ДИ) р

Однофакторный анализ

ИМ в анамнезе 3,07 (2,02-4,7) <0,001

Клинические проявления стенокардии 2,4 (1,6-3,6) <0,001

Установлен диагноз ИБС 3,4 (2,2-5,4) <0,001

АГ в анамнезе 4,34 (2,02-9,4) <0,001

ЧКВ в анамнезе 4,1 (2,4-6,9) <0,001

КШ в анамнезе 3,02 (1,8-5,1) <0,001

КЭЭ в анамнезе 2,4 (1,2-4,9) 0,014

Наблюдение кардиолога 2,4 (1,6-3,7) <0,001

Наблюдение ангиохирурга 1,2 (0,8-1,8) 0,4

Наблюдение ангионевролога 1,7 (1,08-2,6) 0,02

ОХС крови 0,82 (0,7-0,96) 0,01

ФВ ЛЖ % 0,97 (0,95-0,99) 0,02

Наличие стенозов каротидных артерий ≥50% 1,7 (0,93-3,03) 0,08

Многофакторный анализ

Модель 1, независимо от пола, возраста, ФВ ЛЖ, стенозов каротидных артерий ≥50%, р<0,001 для модели

Наблюдение кардиолога 2,34 (1,53-3,59) <0,001

ОХС крови 0,89 (0,73-0,99) 0,04

Модель 2, независимо от пола, возраста, стенозов каротидных артерий ≥50%, р<0,001 для модели

Установлен диагноз ИБС 3,29 (2,09-5,16) <0,001

ОХС крови 0,84 (0,72-0,98) 0,02

Примечание: КЭЭ — каротидная эндартерэктомия.
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соответственно, наблюдающиеся у кардиолога. Это 
вполне согласуется с данными зарубежных и меж-
дународных исследований. В проведенном в Канаде 
исследовании было показано, что чаще получают 
комбинированную кардио протективную терапию 
больные ОЗАНК с наличием сопутствующего сахар-
ного диабета, АГ, ИБС, дислипидемии, операции 
реваскуляризации по поводу основного заболева-
ния в анамнезе, наличием множественных факто-
ров риска. Реже использовали такую терапию боль-
ные старших возрастных групп, продолжающие 
курить, пациенты с критической ишемией конеч-
ности, больные, наблюдающиеся у врачей общей 
практики. Однако при мультивариантном анализе 
независимыми факторами приема трехкомпонент-
ной терапии были наличие ИБС в анамнезе, опера-
ция на АНК, наличие множественных факторов 
риска [9]. Схожие результаты получены в когортном 
исследовании у 1357 больных ОЗАНК — с приемом 
статинов и аспирина в наибольшей степени были 
ассоциированы наличие ИБС (OШ 3,65; 95% ДИ 
2,97-4,47), предшествующая реконструктивная опе-
рация на АНК (ОШ 1,42; 95% ДИ 1,16-1,74) и нали-
чие сахарного диабета (ОШ 1,24; 95% ДИ 1,03-1,49) 
[14]. Как показало исследование REACH, назначе-
ние больным ОЗАНК такой группы препаратов как 
статины зависело от специальности врача, у кото-
рого наблюдались пациенты. Кардиологи назна-
чали статины больным ОЗАНК в 78,9% случаев, 
врачи общей практики (терапевты) — в 69% слу-
чаев, врачи ангиологи — в 41,8% случаев и сосудис-
тые хирурги — в 37,1% [7]. 

Какие возможные пути решения проблемы 
неполучения больными ОЗАНК оптимальной меди-
каментозной терапии? Рабочая группа по перифе-
рической циркуляции Европейского общества кар-
диологов считает, что необходимо реализовать сле-
дующие меры при некоронарном атеросклерозе: 
увеличение осведомленности кардиологического 
сообщества и общественности о клинической 
и прогностической значимости периферического 
атеросклероза; поощрение использования ЛПИ 
в качестве диагностического и прогностического 
инструмента среди врачей общей практики и спе-
циалистов; проведение рандомизированных клини-
ческих и регистровых исследований по перифери-
ческому и мультифокальному атеросклерозу [2]. 
Предложения экспертов Европейского общества 
кардиологов также касаются более частных вопро-
сов: обучение оценке ЛПИ, возмещение расходов 
на измерение ЛПИ врачам общей практики, орга-
низация общественных компаний в отношении 
мультифокального атеросклероза на европейском, 

национальном и региональным уровнях, участие 
фармацевтических компаний в информировании 
специалистов и профилактических мероприятиях 
и т. д. [2]. Эти рекомендации направлены преимуще-
ственно на улучшение выявления больных с латент-
ным ОЗАНК; насколько они способны повлиять 
на качество медикаментозной терапии остается 
неясным. 

Другой возможностью служит совершенствова-
ние амбулаторного наблюдения больных ОЗАНК. 
В этом плане заслуживает внимания реализованный 
в Кемеровском кардиологическом диспансере 
пилотный проект с созданием сосудистого центра, 
в рамках которого разработана система диспансери-
зации больных ОЗАНК с активным участием как 
ангиохирургов, так и врачей-кардиологов [15]. Дей-
ствительно, в настоящее время в отечественных 
условиях на амбулаторном этапе данной категорией 
больных занимаются врачи-хирурги. Однако опера-
тивное лечение пациентам ОЗАНК требуется не так 
часто, и проводится оно в специализированных ста-
ционарах сосудистыми хирургами. На амбулатор-
ном же этапе таким пациентам требуется, прежде 
всего, консервативная медикаментозная терапия, 
направленная на предотвращение кардиоваскуляр-
ных осложнений, и физическая реабилитация. Как 
по данным исследования REACH [7], так и по  
результатам настоящего исследования наиболее 
часто адекватную профилактическую терапию 
назначают кардиологи, прежде всего, пациентам 
с наличием сочетания ОЗАНК и ИБС. Таким обра-
зом, для кардиологов задача выглядит в распростра-
нении обычных подходов, применяемых при лече-
нии больных ИБС, в т. ч. в сочетании с ОЗАНК, 
на больных ОЗАНК. Опубликованные предвари-
тельные результаты показали высокую эффектив-
ность такой организационной помощи больным 
ОЗАНК [15], однако необходимы дальнейшие 
исследования в данном направлении. 

Заключение
Среди больных ОЗАНК комбинацию кардио-

протективных медикаментозных препаратов — ста-
тины, антиагреганты, ИАПФ, получали 51,8% 
пациентов. Факторами, ассоциированными с прие-
мом оптимальной протективной медикаментозной 
терапии, были наличие ИБС (р<0,001), наблюдение 
у кардиолога (р<0,001), снижение значений ОХС 
(р=0,02). Для повышения эффективности вторич-
ной профилактики у больных ОЗАНК целесо-
образно использовать новые организационные под-
ходы на амбулаторном этапе их лечения, в частно-
сти, диспансерное наблюдение у кардиолога.



38

Кардиоваскулярная терапия и профилактика, 2016; 15(6)

1. National recommendations for treatment of patients with lower extrermities arteries 

disease. Moscow, 2013, p 74. Russian (Национальные рекомендации по ведению 

пациентов с заболеваниями артерий нижних конечностей. Москва 2013; 74 с).

2. Gallino A, Aboyans V, Diehm C, et al.; European Society of Cardiology Working Group 

on Peripheral Circulation. Non-coronary atherosclerosis. Eur Heart J 2014; 35(17): 

1112-9.

3. Sumin AN, Korok EV, Panfilov SD, et al. Myocardial Revascularization before 

Abdominal Aortic Surgery in Patients with Ischemic Heart Disease. Kardiologiia 

2013; 4: 62-7. Russian (Сумин А. Н., Корок Е. В., Панфилов С. Д. и др. 

Реваскуляризация миокарда у больных ишемической болезнью сердца перед 

операциями на брюшной аорте. Кардиология 2013; 4: 62-7).

4. Arakelyan VS, Bortnikova NV, Papitashvili VG. Impact of cardiac risk factors on 

treatment strategy for patients with coronary artery disease and aortoiliac lesions. 

Complex Issues of Cardiovascular Diseases 2013; 4: 77-82. Russian (Аракелян В. С., 

Бортникова Н. В., Папиташвили В. Г. Оценка влияния кардиальных факторов 

риска на тактику лечения больных с сочетанным атеросклеротическим пора-

жением аорто-подвздошного сегмента и коронарных артерий. Комплексные 

проблемы сердечно-сосудистых заболеваний 2013; 4: 77-82).

5. Sumin AN, Korok EV, Panfilov SD. Preventive myocardial revascularization before 

abdominal aortic interventions: long-term results. Russ J Cardiol 2013; 104(6): 11-6. 

Russian (Сумин А. Н., Корок Е. В., Панфилов С. Д. и др. Использование стратегии 

с превентивной реваскуляризацией миокарда перед операциями на брюшной 

аорте: отдаленные результаты. Российский кардиологический журнал 2013; 

104(6): 11-6).

6. European Stroke Organisation, Tendera M, Aboyans V, Bartelink ML, et al. ESC 

Guidelines on the diagnosis and treatment of peripheral artery diseases: Document 

covering atherosclerotic disease of extracranial carotid and vertebral, mesenteric, 

renal, upper and lower extremity arteries. The Task Force on the Diagnosis and Treat. 

Eur Heart J 2011; 32(22): 2851-906. 

7. Kumbhani DJ, Steg PG, Cannon CP, et al. REACH Registry Investigators. Statin 

therapy and long-term adverse limb outcomes in patients with peripheral artery 

disease: insights from the REACH registry. Eur Heart J 2014; 35(41): 2864-72. 

8. Armstrong EJ, Chen DC, Westin GG, et al. Adherence to guideline-recommended 

therapy is associated with decreased major adverse cardiovascular events and major 

adverse limb events among patients with peripheral arterial disease. J Am Heart 

Assoc 2014; 3(2):e000697. 

9. Montminy ML, Gauvin V, Turcotte S, et al. Factors Influencing the Prescription of 

Cardiovascular Preventive Therapies in Patients with Peripheral Arterial Disease. 

PLoS One 2016; 11(2): e0148069. 

10. Welten GM, Schouten O, Hoeks SE, et al. Long-term prognosis of patients with 

peripheral arterial disease: a comparison in patients with coronary artery disease. 

JACC 2008; 51(16): 1588-96. 

11. Cacoub PP, Abola MTB, Baumgartner I, et al. Cardiovascular risk factor control and 

outcomes in peripheral artery disease patients in the Reduction of Atherothrombosis 

for Continued Health (REACH) Registry. Atherosclerosis 2009; 204(2): e86-92. 

12. Kundhal KK, Chin SL, Harrison L, et al. Patterns of medical therapy in patients with 

peripheral artery disease in a tertiary care centre in Canada. Can J Cardiol Elsevier 

2007; 23(5): 357-61.

13. Subherwal S, Patel MR, Kober L, et al. Missed Opportunities: Despite 

Improvement in Use of Cardioprotective Medications Among Patients With 

Lower-Extremity Peripheral Artery Disease, Underuse Remains. Circulation 

2012; 126(11): 1345-54. 

14. Ardati AK, Kaufman SR, Aronow HD, et al. The Quality and Impact of Risk Factor 

Control in PatientsWith Stable Claudication Presenting for Peripheral Vascular 

Interventions. Circ Cardiovasc Interv 2012; 5(6): 850-5. 

15. Lonchakova IYu, Makarov SA, Artamonova GB, et al. Organizational aspects of 

managing patients with atherosclerosis obliterans of lower-limb vessels at an 

ambulatory stage. Angiology and Vascular Surgery 2015; 3: 38-42. Russian 

(Лончакова И. Ю., Макаров С. А., Артамонова Г. В. и др. Организационные 

аспекты лечения больных с облитерирующим атеросклерозом сосудов нижних 

конечностей на амбулаторном этапе. Ангиология и сосудистая хирургия 2015; 

3: 38-42).

Литература



39

Постинфарктный кардиосклероз 

Эффективность фармакотерапии в нормализации уровня 
мозгового натрийуретического пептида, активности 
ренин-ангиотензин-альдостероновой системы после 
хирургической реваскуляризации миокарда у больных 
с постинфарктным кардиосклерозом

Ковалев С. А.1,2, Маликов В. Е.3, Мерзляков В. Ю.3, Булынин А. А.2, Булынин А. В.1,2, 
Красюкова Е. А.1, Малютин Э. В.1, Арзуманян М. А.3

1ГУЗ Воронежская ОКБ № 1. Воронеж; 2ГБОУ ВПО “Воронежская государственная медицинская 

академия им. Н. Н. Бурденко” Минздрава России; 3ФГБУ “Научный центр сердечно-сосудистой хирургии 

им. А. Н. Бакулева” Минздрава России. Москва, Россия

Цель. Поиск медицинской технологии оптимизации превенции 
осложнений и послеоперационного ведения больных ишемической 
болезнью сердца (ИБС) с фракцией выброса (ФВ) левого желудоч-
ка (ЛЖ) <40% при хирургической реваскуляризации сердца.
Материал и методы. В контролируемом, рандомизированном 
исследовании на 103 больных ИБС, с выраженной систолической 
дисфункцией ЛЖ, изучена эффективность проведения операции 
аортокоронарного шунтирования. Все больные прошли общекли-
ническое обследование, где оценивалась тяжесть состояния боль-
ного; фактор риска кардиохирургического вмешательства оценива-
ли по шкале EuroSCORE, степень выраженности симптомов хрони-
ческой сердечной недостаточности по шкале оценки клинического 
состояния, определяли параметры эхокардиографии, клинико-био-
химические показатели. Содержание альдостерона определяли 
иммуноферментным методом, мозгового натрийуретического пеп-
тида — иммуноферментным методом, уровень редокс-патенциала 
(НАД/НАДН) определяли с использованием тест-системы Sigma-
Aldrich, проколлаген III N-концевого пептида тест-системой USCN. 
При статистической обработке результатов использовали компью-
терную программу Statistica 8.0. 
Результаты. Включение в предоперационную подготовку кардио-
протекторного средства, обладающего положительным инотроп-
ным действием и снижающим степень выраженности синдрома 
системного воспалительного ответа у больных ИБС с выраженной 
дисфункцией ЛЖ оказывает выраженное положительное влияние 
на симптомы хронической сердечной недостаточности, инициирует 

деремоделирование сердца — существенно уменьшает конечный 
систолический размер и повышает ФВ ЛЖ, снижает уровень легоч-
ной гипертензии, сокращает длительность искус ственной вентиля-
ции легких, сроки инотропной поддержки, длительность пребыва-
ния в отделении реанимации и интенсивной терапии. Показано, что 
уровень фрагмента мозгового натрийуретического пептида 
(NT-proBNP) в плазме отрицательно связан с величиной ФВ ЛЖ 
 (r=-0,69; p<0,01) и редокс-потенциалом НАД/НАДН (r=-0,89; 
p=0,0001). На фоне лечения Аденоцином® происходит существен-
ное снижение уровня NT-проBNP на 7 сут. после операции на 55%, 
снижается уровень ренина, альдостерона и проколлагена III в крови, 
что подтверждает благоприятный прогноз лечения. Нежелательных 
явлений при применении препарата у этого контингента больных 
не выявлено.
Заключение. Полученные результаты позволяют рекомендовать 
включение Аденоцина® в предоперационную подготовку и после-
операционную терапию при кардиохирургических операциях. 
Ключевые слова: постинфарктный кардиосклероз, мозговой 
натрийуретический пептид, альдостерон, ремоделирование мио-
карда, Аденоцин®.
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Effectiveness of pharmacotherapy for normalization of the brain natriuretic peptide, renine-angiotensin-
aldosterone system activation after surgical revascularization of myocardium in postinfarction cardiosclerosis 
patients 

Kovalev S. А.1,2, Malikov V. Е.3, Merzlyakov V. Yu.3, Bulynin А. А.2, Bulynin А. В.1,2, Krasyukova Е. А.1, Malyutin E. V.1, Arzumanyan М. А.3

1SHI Voronezh RCH № 1. Voronezh; 2N.N. Burdenko Voronezh State Medical Academy. Voronezh; 3 A. N. Bakulev SCCVS of the Ministry of Health. 
Moscow, Russia

Aim. The research on medical technologies for optimization of 
complication prevention and of post-surgery management of patients 

with coronary heart disease (CHD) with ejection fraction (EF) of the left 
ventricle (LV) <40% in surgical revascularization of the heart.
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Введение
Хирургическое лечение играет ведущую роль 

в лечении больных ишемической болезнью сердца 
(ИБС), а после перенесенного инфаркта миокарда 
(ИМ) со значительным поражением коронарного 
русла до сих пор имеет преимущество операция аор-
токоронарного шунтирования (АКШ). Операция 
АКШ у больных, перенесших ИМ, снижает частоту 
смертельных исходов и повторных коронарных 
событий в течение 3 лет после оперативного вмеша-
тельства [1, 2]. Важнейшей задачей разработки сво-
евременной и эффективной терапии гемодинамиче-
ских расстройств и восстановления нормальной 
регуляции нейрогормональной системы кровообра-
щения, основной предпосылкой благоприятного 
исхода кардиохирургических операций является 
устранение дисфункции левого желудочка (ЛЖ) 
у больных ИБС [2-5]. Развитие гипертрофии мио-
карда и ремоделирования ЛЖ, в т. ч. постинфаркт-
ного, снижение сократительной и диастолической 
функций сердца у больных ИБС тесно сопряжено 
с повышением плазменной активности ренина 
и концентрации альдостерона, накоплением фиб-
розной ткани в миокарде под влиянием ангиотен-
зина II [6-10], нарушением метаболизма никотина-
мидадениндинуклеотида (НАД) и редокс-потенци-
ала (НАД/НАДН) [11-14]. Показано, что альдостерон, 
активируя соответствующие рецепторы на мембране 
кардиомиоцитов, эндотелиальных клеток и фибро-
бластов сердца человека, увеличивает синтез колла-
гена и стимулирует пролиферацию фибробластов, 
индуцируя таким образом процессы миокардиаль-
ного фиброза и повышая жесткость миокарда [6-8]. 
В качестве маркера выраженности хронической сер-
дечной недостаточности (ХСН), а также прогноза 

риска развития осложнений при кардиохирургиче-
ских вмешатель ствах выбрано определение содержа-
ния биологически неактивного N-концевого фраг-
мента мозгового натрийуретического пептида (NT-
proBNP) в плазме, уровень которого с одной стороны 
отражает активность синтеза натрийуретических 
пептидов (НУП) de novo, а с другой является более 
кардиоспецифичным маркером, чем полноразмер-
ный НУП [15-16]. При этом НУП являются физио-
логическими антагонистами компонентов ренин-
ангиотензин-альдостероновой системы (РААС): 
повышение активности РААС способствует повы-
шению тонуса артериол, в т. ч. в почках, задержке 
натрия и воды в организме, уменьшению суточного 
количества мочи и повышению артериального дав-
ления (АД), НУП-выведению натрия и воды из орга-
низма, увеличению натрийуреза и диуреза, пониже-
нию АД [6-8, 16-17]. Целью настоящего исследования 
явилось изучение эффективности медика ментозной 
профилактики и послеоперационной защиты мио-
карда у больных ИБС со сниженной функцией ЛЖ 
путем одновременного воздей ствия на различные 
системы миокарда, играющие важную роль в про-
грессировании ремоделирования сердца: системы 
РААС и мозгового НУП, НАД/НАДН плазмы и сис-
темы коллагена. 

Материал и методы 
Дизайн клинического исследования 
В исследование включены 103 больных ИБС и арте-

риальной гипертонией, средний возраст которых — 
56,2±6,7 лет (таблица 1). Критериями включения в иссле-
дование были: ИБС, осложненная ХСН II-IV функцио-
нальных классов (ФК) по NYHA (New-York Heart 
Association), с фракцией выброса (ФВ) ЛЖ <40%, высо-
кий риск прогрессирования дисфункции ЛЖ и летально-

АД — артериальное давление, АКШ — аортокоронарное шунтирование, ВАБК — внутриаортальная балонная контрпульсация, ИБС — ишемическая болезнь сердца, ИМ — инфаркт миокарда, КДР — конечно-
диастолический размер, КСР — конечно-систолический размер, ЛЖ — левый желудочек, НАД — никотинамидадениндинуклеотид, НАД/НАДН — редокс-потенциал, нд — недостоверно, НУП — натрийуретиче-
ские пептиды, NTпроBNP — N-концевой фрагмент мозгового натрийуретического пептида, РААС — ренин-ангиотензин-альдостероновая система, САС — симпатоадреналовая система, ФВ — фракция 
выброса, ФК — функциональный класс, ХСН — хроническая сердечная недостаточность, ЧСС — частота сердечных сокращений.

Material and methods. In the controlled, randomized study of 103 CHD 
patients with severe systolic dysfunction of the LV, the effectiveness of 
aortic coronary bypass surgery was studied. All patients underwent 
clinical investigations, where the severity of patient’s condition was 
assessed, as the risks of surgery by EuroSCORE, severity of heart failure 
signs by the clinical condition scale, echocardiography, clinical and 
chemistry lab. Aldosterone levels were studied with immune enzyme 
assay, brain natriuretic peptide — with immune enzyme assay, redox 
potential (NAD/NADP) with the Sigma-Aldrich system, procollagen III of 
N-end peptide — with the test-system USCN, Statistics was done on the 
software Statistica 8.0. 
Results. The inclusion to pre-operation preparing of patients of a drug 
with positive inotropic properties and decreasing the level of systemic 
inflammation syndrome, dosage of 2 ampules intravenously during 3 days 
before operation and with following 7-day post-surgery, in CHD patients 
with significant LV dysfunction influences positively the symptoms of 
chronic heart failure, initiates the deremodeling of the heart — significantly 
decreases the end-systolic size and increases EF LV, reduces pulmonary 

hypertension, significantly decreases the duration of artificial ventilation, 
timing of inotropic support, duration of stay in ICU. It is shown that the level 
of brain natriuretic peptide (NT-proBNP) in plasma does negatively 
correlate with EF LV (r=-0,69, p<0,01) and redox-potential NAD/NADP 
(r=-0,89; p=0,0001). At the background of Adenotsin® treatment there is 
significant decrease of NT-proBNP level by the 7th day after operation by 
55%, the level of renin decreases, of aldosterone and procollagen type III 
in blood, that confirms the positive prognosis of treatment. There are no 
negative events in the drug course of implication for the studied category 
of patients. 
Conclusion. The data obtained makes it to recommend Adenotsin® for 
presurgery medication and postsurgery therapy in cardiovascular 
diseases. 
Key words: postinfarction cardiosclerosis, brain natriuretic peptide, 
aldosterone, myocardium remodeling, Adenotsin®.

Cardiovascular Therapy and Prevention, 2016; 15(6): 39–45
http://dx.doi.org/10.15829/1728-8800-2016-6-39-45
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го исхода в течение года, отсутствие острых респиратор-
ных заболеваний (ОРЗ), наличие информированного со-
гласия на участие в исследовании. Из исследования 
исключались больные с острыми коронарными события-
ми в течение 3 последних мес., с ОРЗ, декомпенсирован-
ным сахарным диабетом, клинически значимым хрониче-
ским обструктивным заболеванием легких, обострением 
болезней желудочно-кишечного тракта и печени, хрони-
ческой почечной недостаточностью III степени, тяжелы-
ми соматическими заболеваниями, онкологическими за-
болеваниями в анамнезе. Все больные после принятия 
решения и хирургической реваскуляризации в зависимо-
сти от проводимого лечения до и после операции АКШ — 
86%, у 80% больных группы АКШ имело место поражение 
≥3 сосудов, АКШ и протезирование аортального клапа-
на — 12%, АКШ и протезирование митрального клапа-

на — 2%, были в случайном порядке рандомизированы 
на 2 группы: группу сравнения составили больные, кото-
рым проводили плановую фармакотерапию за 2-3 сут. 
до операции и в течение 7 сут. после операции, а основ-
ную группу — больные, которым в дополнение к стан-
дартной фармакотерапии внутривенно вводили 2 ампулы 
кардиотонического средства Аденоцина® (ООО ЕГВ-
ФАРМА, Россия) в 70 мл 5% глюкозы, однократно в сут. 
в продолжение 3 сут. до операции и 7 сут. после операции. 
Плановая терапия включала поляризующую смесь, анти-
биотикотерапию, малые дозы селективных β-адрено-
блокаторов, антагонисты рецепторов к альдостерону, де-
загреганты. Около половины больных обеих групп при-
нимали статины. Части больных по показаниям назнача-
лись нитраты, мочегонные, антиаритмические препараты. 
По основным исходным клинико-демографическим ха-

Таблица 1
Общая клиническая характеристика больных

Показатели Группа сравнения, n=53 Основная группа, n=50

Мужчин/женщин 45/8 44/6

Возраст (лет) 58,6±6,8 56,4±6,4

ФК стенокардии

III 28 26

IV 20 21

Без стенокардии 5 3

ИБС/Постинфарктный кардиосклероз 53/38 50/35

АКШ в анамнезе 4 5

Коронарное стентирование 5 6

Артериальная гипертония 51 48

Сахарный диабет 12 12

Постоянная форма ФП 9 9

Желудочковая экстрасистолия 7 8

ЧСС 86±4 90±6

АД, мм рт.ст. 145±5/85±6 149±6/87±4

Удвоенное произведение, индекс Опье, мм рт.ст.×уд./мин×10-2 12,5±0,8 13,4±0,8

EuroSCORE, баллы 5,9±0,5 6,1±0,4

Общая сумма баллов по шкале ШОКС# 6,9±0,5 7,3±0,4

Средний ФК (NYHA) 2,7±0,2 2,8±0,2

КДР, см 6,9±0,5 7,1±0,4

КСР, см 5,8±0,2 6,0±0,2

ФВ ЛЖ, % 34,3±1,2 31,4±0,8

Глюкоза крови, ммоль/л 5,9±0,8 5,8±0,7

К+ плазмы, Ммоль/л 4,7±0,4 4,8±0,4

Креатинин, мкмоль/л 90±12 96±10

Активность ренина, нг/мл/час 1,9±0,1 1,9±0,2

Альдостерон, пг/мл 198±20 201±18

NTпроBNP, фмоль/мл 31,5±4,2 40,8±4,4

Проколлаген III, мг/мл 4,8±0,2 4,7±0,2

НАД/НАДН 0,76±0,05 0,71±0,05

Примечание: #Балльная оценка симптомов ХСН учитывает выраженность одышки (0 — нет, 1 — при нагрузке, 2 — в покое, изменение 
веса за последнюю неделю: 0 — нет, 1 — увеличился; жалобы на перебои в работе сердца: 0 — нет, 1 — есть; в каком положении находится 
в постели: 0 — горизонтально, 1 — с приподнятым головным концом (2+ подушки), 2 — плюс просыпается от удушья, 3 — сидя; набухание 
шейных вен: 0 — нет, 1 — лежа, 2 — стоя; хрипы в легких: 0 — нет, 1 — нижние отделы (до 1/3), 2 — до лопаток (до 2/3), 3 — над всей 
поверхностью легких; наличие ритма галопа: 0 — нет, 1 — есть; печень: 0 — не увеличена, 1 — до 5 см, 2 >5 см; отеки: 0 — нет, 1 — пастозность, 
2 — отеки, 3 — анасарка; уровень САД: 0 >120, 1 — (100-120), 2 <100 мм рт.ст. Всего максимально больной может набрать 20 баллов 
(терминальная ХСН), 0 баллов — полное отсутствие признаков. По ШОКС ХСН баллы соответствуют: I ФК ≤3 баллов; II ФК =4-6 баллов; 
III ФК =7-9 баллов; IV ФК >9 баллов [1, 7]. Достоверных различий между показателями контрольной и основной групп не выявлено. ФП — 
фибрилляция предсердий, ЧСС — частота сердечных сокращений.
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рактеристикам больных в дооперационном периоде су-
щественных различий между группой сравнения и основ-
ной группой не выявлено (таблица 1), что определило 
возможность дальнейшего сравнения эффективности 
проводимой терапии. 

Все больные прошли общеклиническое обследова-
ние, а также стандартный комплекс неинвазивных диа-
гностических мероприятий: электрокардиографию (ЭКГ) 
в 12 стандартных отведениях, эхокардиографию в покое, 
оценивалась тяжесть состояния больного и построение 
прогноза больного во время лечения в отделении реанима-
ции и интенсивной терапии по шкале Apache 2 (Acute 
Physiology and Chronic Health Evaluation) по 12 параметрам 
клинических проявлений, фактор риска кардиохирургиче-
ского вмешательства оценивался по шкале EuroSCORE 
и выраженность симптомов ХСН по шкале оценки клини-
ческого состояния (ШОКС). Определяли общепринятые 
параметры эхокардиографии — конечно-диастолический 
(КДР) и конечно-систолический (КСР) размеры ЛЖ, ФВ, 
размеры левого предсердия, среднее давление в легочной 
артерии. Всем больным проводили лабораторные обследо-
вания, включающие общие анализы венозной крови, взя-
той из локтевой вены по стандартной методике утром нато-
щак не ранее чем через 12 ч после последнего приема пи-
щи. Определяли глюкозу, креатинин, калий, натрий, об-
щий билирубин. Содержание альдостерона определяли 
иммуноферментным методом (“Aldosterone EIA-KIT” про-
изводства “DSL-10-8600 Active”, США), мозгового НУП — 
иммуноферментным методом при помощи “Peptide 
Enzyme Immunjassay” производства “Peninsula Laboratories”. 
Погрешность результатов тестов не превышает 5%. Уро-
вень НАД/НАДН определяли с использованием тест-сис-
темы Sigma-Aldrich. Содержание проколлаген III N-конце-

вого пептида определяли системой “USCN” (“Life Science”, 
INC, США. Диапазон измерений 62,5-4,0 пкг/мл, чувстви-
тельность 26,5 пкг/мл. 

При статистической обработке результатов исполь-
зовали компьютерную программу Statistica 8.0. Рассчиты-
вались значения средних величин (М), стандартные от-
клонения средних величин, 95% доверительный интер-
вал, достоверность оценивали по критерию t Стьюдента. 
Нулевая гипотеза при сравнении групп отклонялась при 
уровне значимости <0,05. 

Результаты 
Перед началом лечения анамнестически-демо-

графические показатели, клинический статус, сте-
пень нарушений центральной гемодинамики 
в исследуемых группах существенно не отличались 
между собой (таблица 1). Общая выраженность 
симптомов ХСН по шкале ШОКС составляла 
6,9±0,2 и 7,2±0,3 баллов (недостоверно) в группе 
сравнения и в основной группе, соответ ственно 
(таблица 1), наблюдалась выраженная одышка 
и застойные явления в большом и малом кругах 
кровообращения. Исходная медиана плазменного 
уровня NT-proBNP у больных в группе сравнения 
составила 31,5 фмоль/мл — интерквартильный диа-
пазон: 17,6-74,5 фмоль/мл, а в основной 40,8 
пмоль/л — интерквартильный диапазон 18-78,9 
фмоль/л при 5,1 фмоль/мл (2,6 пмоль/л — 10,0 
фмоль/мл) у практически здоровых добровольцев. 
Снижение насосной функции сердца, сопровождае-

Таблица 2 
Изменения выраженности показателей больных  

в отделении реанимации и интенсивной терапии после операции 

Показатели Группа сравнения Основная группа

Время инфузии дофамина (≥10 мкг/кг/мин), часы 52±8 30±6**

Время инфузии адреналина (≥0,1 мкг/кг/мин), часы 22±2 5±2***

Применение ВАБК 1,2±0,1 0,2±0,2***

Длительность ИВЛ, часы 9±3 4±2**

Доза лазикса 2 сутки 40±12 5±3***

Креатинин крови 3 сутки, мкмоль/л 90±12 86±11 

Apache II, 3 сутки (баллы) 9±3 3±2**

Apache II, 3 сутки (расчетный риск смерти) 8,8 (7,9-14,1) 4,9 (3,6-7,2)

Общий билирубин, мг/дл, 3 сутки 1,12±0,24 0,64±0,12**

Глюкоза крови, ммоль/л 5,2±1,0 5,4±0,7

К+ плазмы, Ммоль/л 4,8±0,4 4,6±0,3

ЛП, см 4,3±0,4 3,8±0,3*

КДР, см 6,6±0,6 5,8±0,5

КСР, см 5,7±0,6 4,5±0,4**

ФВ, % 29,8±3,6 41,3±2,9**

Среднее давление в легочной артерии, мм рт.ст. 42±10 18±6**

Активность ренина, нг/мл/час 2,10±0,11 1,67±0,13**

Альдостерон, пг/мл 206±18 168±15**

NTпроBNP, фмоль/мл 48,0±3,8 26,8±5,2**

НАД/НАДН 0,78±0,04 0,91±0,04***

Примечание: сравнение различий показателей между группами: * — р<0,05, ** — р<0,01, *** — р<0,001. ЛП — левое предсердие.
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мое снижением перфузии внутренних органов, при-
водило к увеличению высвобождения ренина юкс-
тагломерулярным аппаратом почек и, соответ-
ственно, повышению ренина плазмы в ~10 раз 
относительно наблюдаемого у практически здоро-
вых людей (0,2±0,1 нг/мл/ч). Содержание альдосте-
рона повышалось в ≥6 раз (в норме 32±10 пкг/мл) 
на фоне резкого снижения НАД/НАДН плазмы 
на 37% и 39%, соответственно. Отмечается сильная 
обратная линейная корреляция между уровнем NT-
proBNP и НАД/НАДН плазмы (r=-0,83, p<0,0001), 
слабая положительная между уровнем NT-proBNP 
и ренином (r=0,57, p<0,05) и ее отсутствие с уров-
нем альдостерона (r=0,38, p>0,02). Применение 
Аденоцина® в течение 3 сут. до АКШ в рамках пре-
доперационной подготовки позволяет достичь сред-
него повышения уровня ФВ с 31,4±3,4% до 38,1±3,4% 
(на 21%): при исходном значении 40,4±2,3 (40,1-
44,9) на 14,2%, при исходном уровне 35,6±2,4 (диа-
пазон 31,2-38,9) — на 22,8%, при ФВ 24,9±2,9 
 (диапазон 20,7-29,1%) на 43% и у больных с исход-
ной ФВ <20% (17,9±4,1) на 33%. В результате 
на фоне проведенной предоперационной подго-
товки Аденоцином® после операции АКШ продол-
жительность искусственного вентилирования лег-
ких, ассоциированная с сердечно-легочной недо-
статочностью, темп отделяемого по дренажам, 
длительность и частота применения инотропной 
поддержки сократились на 44%, 37%, 42% и 33% 

относительно наблюдаемых в группе сравнения 
(таблица 2). Практически не было необходимости 
использовать внутрибаллонную контрпульсацию 
(ВАБК) для устранения декомпенсации СН. 
Потребность пребывания в отделении реанимации 
и интенсивной терапии уменьшилась на 22 ч, 
а общий госпитальный период в основной группе 
сократился на 21% по сравнению с группой сравне-
ния, летальность снизилась на 67%, заметно снижа-
ется риск неврологических осложнений и расчет-
ный риск смерти на 2 сут. после операции. Среди 
осложнений в группе сравнения наблюдались 
пароксизмы фибрилляции предсердий в 12,7% слу-
чаев, острая дыхательная и сердечно-легочная недо-
статочность в 27,4%, медиастинит в 11% случаев, 
которые не наблюдались в основной группе. Особо 
следует подчеркнуть нормализацию под влиянием 
Аденоцина® давления в легочной артерии на 3 сут. 
после операции и повышение ФВ при сокращении 
КСР на 25% и КДР на 17%, тогда как в группе срав-
нения существенного снижения размеров не выяв-
лено (таблица 2). Стандартная терапия в группе 
сравнения не нормализует уровень НАД/НАДН, 
альдостерона и ренина в первые 3 сут., тогда как под 
влиянием Аденоцина® уровень НАД/НАДН повы-
шается на 28%, содержание альдостерона снижается 
на 16% и ренина на 16%, что сопровождается сни-
жением уровня NT-proBNP на 34% в отличие от его 
повышения на 52% в группе сравнения. На фоне 

Таблица 3 
Динамика изменения выраженности показателей через 7 сут.  

после проведения хирургической реваскуляризации

Показатели Группа сравнения Основная группа

Одышка 1,4±0,2* 0,6±0,2

Хрипы 2,1±0,1* 0,8±0,1

Отеки 1,2±0,1 0,7±0,3***

Печень 1,3±0,2** 0,3±0,1***

ЧСС, уд./мин 80±2 72±6*

Общая сумма баллов по шкале ШОКС* 5,8±0,4** 4,2±0,4***

ФК стенокардии 2,0±0,2* 1,6±0,2**

ФК ХСН 2,50±0,20* 1,9±0,2**

ЛП, мм 41,0±2,7 44,8±1,8

КДР, мм 69,9±1,6 65,2±1,4*

КСР, мм 61,5±1,8 51,3±1,4*

ФВ, % 35,9±1,6* 46,7±1,4**

Глюкоза крови, ммоль/л 5,2±1,0 5,0±0,8

К+ плазмы, Ммоль/л 4,8±0,4 4,8±0,2

Креатинин, мкмоль/л 89±11 84±10

Активность ренина, нг/мл/час 1,69±0,21 1,1±0,23**

Альдостерон, пг/мл 168±18 105±11**

NTпроBNP, пг/мл 41,0±4,1 18,0±2,5**

Проколлаген III, мг/мл 4,69±0,21 3,75±0,23**

НАД/НАДН 0,74±0,04 0,94±0,04

Примечание: сравнение различий средних: * — р<0,05, ** — р<0,01, *** — р<0,001. ЛП — левое предсердие, ЧСС — частота сердечных 
сокращений.
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терапии Аденоцином®, обладающим положитель-
ным инотропным и противоспалительным дей-
ствием — восстанавливается баланс про- и противо-
спалительных цитокинов [11-12, 18]; нормализу-
ются биоэнергетические процессы в миокарде, 
ткани печени и мозга [14, 19-20] у больных ИБС 
с дисфункцией ЛЖ в после операционном периоде 
(на 7 сут.), что приводит к стабилизации АД на 2-3 
сут. после перевода из реанимационного отделе-
ния — 120/80 мм рт.ст. при исходной гипотонии или 
тенденции к гипотонической реакции, нормализа-
ции ритма при тенденции к нарушению или тахи-
кардии, уменьшению выраженности одышки 
на 69% (в контрольной группе на 23%), застойных 
явлений в малом круге крово обращения на 72% 
(в группе сравнения на 20%), в большом круге — 
отеков на 74% (в группе сравнения на 12%), и раз-
меров печени на 82% (в группе сравнения на 49%). 
В результате средний ФК ХСН (NYHA) уменьшался 
на 32%, а в группе сравнения — на 9%, что подтвер-
ждается относительно меньшим снижением мар-
кера ХСН NT-proBNP и НАД/НАДН (таблица 3). 
Содержание альдостерона в крови снижается 
на 49%, а уровень ренина — на 48%, содержание 
проколлагена III уменьшается на 21%. Снижение 
уровня циркулирующего альдостерона указывает 
на восстановление при терапии Аденоцином® 
водно-солевого гомеостаза. В группе сравнения 
содержание этих показателей после лечения суще-
ственно не отличается от исходного. Аденоцин® 
хорошо переносится больными, нежелательных 
эффектов при применении препарата не зареги-
стрировано.

Обсуждение
Применение Аденоцина® впервые позволяет 

воздействовать и восстанавливать НАД/НАДН, 
и тем самым блокировать сигнал гипертрофической 
реакции путем шунтирования прогипертрофиче-
ского протеинкиназы Б (AКТ1)-сигнального меха-
низма и поддержания активности антигипертрофи-
ческого АМР-активируемой киназы, сиртуин (Silent 
Informational Regulator T)- и поли-АДФ-рибозы 
полимеразы 1-зависимых сигнальных путей [11, 
13-14]. Предполагается, что введение НАД блоки-
рует гипертрофический ответ миокарда, поддержи-
вая баланс между прогипертрофическим АКТ-сиг-
нальным механизмом, активируемым нейрогормо-
нальными факторами и антигипертрофическим 
активируемым АМР-киназой и сиртуин-зависимым 
сигнальными каскадами, падение активности кото-
рых связано с нарушениями в системе энергетиче-
ского обеспечения, прежде всего со снижением 
НАД/НАДН и уровня НАД, сдвигами в сторону 
преобладания скорости распада макроэргических 
фосфатов над их синтезом [13-14]. Применение 
Аденоцина®, содержащего НАД, впервые позволяет 

восстанавливать НАД/НАДН и тем самым блокиро-
вать агонистмедиируемую гипертрофию сердца 
с переходом в дилатацию, восстанавливать био-
энергетический гомеостаз и повышать резистент-
ность к окислительному стрессу. Активность НАД-
зависимых самозащитных механизмов клетки нор-
мализует активность сиртуинов купировать 
истощение ядерного пула НАД с последующим 
запуском процессов апоптоза и некроза клетки. 
Аналогичные защитные НАД-зависимые меха-
низмы показаны для клеток почек и нейронов [11, 
14, 19-20]. Таким образом, синергизм в действии 
сердечного гликозида, β-ацетилдигоксина, НАД 
и инозина в Аденоцине® обеспечивает сдвиг сиг-
нальных каскадов с прогипертрофического на анти-
гипертрофический путь, что лежит в основе выра-
женного положительного гемодинамического 
эффекта Аденоцина® при ХСН и позволяет купиро-
вать прогрессирование гипертрофии (дегенератив-
ной, патологической) миокарда, обращать струк-
турно-геометрические перестройки и индуцировать 
деремоделирование сердца. Важно отметить, что 
чем выраженнее дисфункция ЛЖ, тем выше эффек-
тивность Аденоцина®. При ишемических/реперфу-
зионных поражениях миокарда после проведенной 
хирургической реваскуляризации сердца Адено-
цин®, в отличие от стандартной терапии, повышает 
активность супероксоддисмутазы, каталазы и глута-
тионпероксидазы плазмы, эритроцитов и тромбо-
цитов и снижает скорость продукции суперокисли-
тельного аниона и перекиси водорода в тромбоци-
тах [18]. При этом в отличие от уровня альдостерона 
уровень НАД/НАДН коррелирует с изменением 
признанного маркера выраженности ХСН NT-
proBNP. Ранее у больных с ФВ ЛЖ >50%, у которых 
была показана ассоциация уровня альдостерона 
в сыворотке и ремоделированием ЛЖ, но не с отно-
шением альдостерон-ренин [16]. Таким образом, 
применение Аденоцина® значительно повышает 
эффективность медикаментозной защиты миокарда 
при кардиохирургических вмешатель ствах у боль-
ных ИБС с выраженной дисфункцией ЛЖ, что 
позволяет значительно снизить частоту развития 
послеоперационных осложнений и существенно 
улучшить гемодинамику сердца, нормализовать 
активность РААС и редокс-потенциал крови у дан-
ного контингента больных.

Заключение
Включение кардиотонического средства Аде-

ноцина® в фармакотерапию больных в процессе 
подготовки к операции в дозе 2 ампулы внутри-
венно капельно в течение 3 сут. до операции и после-
дующим 7-суточным курсом в той же дозе после 
операции у больных ИБС с дисфункцией ЛЖ ока-
зывает выраженное положительное влияние на сим-
птомы ХСН, инициирует деремоделирование 
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серд ца — существенно уменьшает КСР и повышает 
ФВ, снижает уровень легочной гипертензии, сущест-
венно сокращает длительность искусственного 
 вентилирования легких, сроки инотропной под-
держ ки, длительность пребывания в отделении реа-
нимации и интенсивной терапии. Показано, что уро-
вень NT-proBNP в плазме отрицательно связан 
с величиной ФВ ЛЖ (r=-0,69; p<0,01) и НАД/НАДН 
(r=-0,89; p=0,0001) у больных ИБС с дисфункцией 
ЛЖ. На фоне лечения Аденоцином® происходит 
существенное снижение уровня NT-проBNP на 7 сут. 
после операции на 55% и подтверждает более значи-
мую разгрузку миокарда у больных основной группы 

по сравнению с группой сравнения и благоприятный 
прогноз лечения. В группе сравнения уровень NT-
проBNP на 7 сут. существенно не изменяется. Наблю-
даемое под влиянием Аденоцина® повышение НАД/
НАДН, снижение уровня ренина и альдостерона 
одновременно со снижением проколлагена III типа 
указывает на купирование и обращение гипертро-
фии сердца, развития интерстициального фиброза, 
снижение ригидности миокарда, уменьшение вну-
триклубочковой гипертензии. Полученные данные 
позволяют рекомендовать включение Аденоцина® 
в пред операционную подготовку и послеоперацион-
ную терапию при кардио хирургических операциях. 
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Взаимосвязь риска нарушений дыхания во сне  
и сердечно-сосудистого риска

Дубинина Е. А.1,2, Коростовцева Л. С.3, Ротарь О. П.3,4, Кравченко С. О.3, 
Бояринова М. А.3, Орлов А. В.3, Солнцев В. Н.3, Свиряев Ю. В.3, Алёхин А. Н.1, 
Конради А. О.3,4

1ФГБОУ ВО “Российский государственный педагогический университет им. А. И. Герцена”. 

 Санкт-Петербург; 2ФГБУ “Санкт-Петербургский научно-исследовательский психоневрологический 

институт им. В. М. Бехтерева” Минздрава России. Санкт-Петербург; 3ФГБУ “Северо-Западный 

федеральный медицинский исследовательский центр им. В. А. Алмазова” Минздрава России. 

 Санкт-Петербург; 4ФГАОУ ВО “Санкт-Петербургский национальный исследовательский университет 

информационных технологий, механики и оптики”. Санкт-Петербург, Россия

Цель. Оценка взаимосвязи риска обструктивного апноэ во сне 
(ОАС) по данным Берлинского опросника и риска фатальных сер-
дечно-сосудистых событий. 
Материал и методы. Были обследованы 275 человек (115 мужчин 
и 160 женщин) в возрасте 25-64 лет без известных сердечно-сосудис-
тых осложнений, прошедших структурированное интервью. Риск 
нарушений дыхания во время сна оценивали по Берлинскому опрос-
нику, сердечно-сосудистый риск — по шкале SCORE (Systematic 
COronary Risk Evaluation). Определялись антропометрические харак-
теристики, липидный спектр, глюкоза натощак, мочевая кислота, 
креатинин, С-реактивный белок, адипонектин и лептин. 
Результаты. Повышенный риск ОАС в соответствии с критериями 
Берлинского опросника был зарегистрирован у 7,3% обследованных. 
Наиболее (90,0%) типичным являлось сочетание таких компонентов 
ОАС, как храп/остановки дыхания во сне и кардиометаболические 
нарушения. Мужчины чаще предъявляли жалобы на храп/остановки 
дыхания во сне — 21,7% vs 6,3% (p=0,001), что обусловило и более 
высокий общий риск ОАС среди них по сравнению с женщинами — 
11,3% vs 4,4% (p=0,03). И для мужчин (1,7%), и для женщин (3,1%) 
жалобы на повышенную дневную сонливость оказались наименее 
характерными. Среди лиц в возрасте ≥40 лет повышенный риск ОАС 
зарегистрирован у 9,8%, в противоположность 1,2% в возрасте <40 
лет (p=0,01). У лиц с высоким риском ОАС выявлен более высокий 
уровень общего холестерина — 6,10±0,18 vs 5,53±0,09 ммоль/л 

(p=0,05) и липопротеинов низкой плотности — 4,17±0,19 vs 
3,59±0,08 ммоль/л (p=0,02); для них были более характерны избыточ-
ная масса тела — индекс массы тела 31,73±1,19 vs 27,71±0,38 кг/м2 
(p=0,001), а также повышенное систолическое — 134,89±4,96 vs 
126,72±1,18 мм рт.ст. (p=0,04) и диастолическое артериальное давле-
ние — 84,26±2,69 vs 78,55±0,80 мм рт.ст. (p=0,03). Респонденты 
с высоким риском ОАС вне зависимости от пола не отличались 
по уровню сердечно-сосудистого риска по шкале SCORE. При выделе-
нии типичных сочетаний компонентов ОАС не было выявлено самосто-
ятельного значения храпа/остановок дыхания во сне и дневной сонли-
вости в формировании сердечно-сосудистого риска по SCORE. 
Заключение. В российской популяции высокий риск ОАС сопряжен 
с признаками метаболического синдрома. Применение Берлинского 
опросника не позволяет выявить подгруппы лиц с риском ОАС 
в сочетании с высоким сердечно-сосудистым риском.
Ключевые слова: нарушения дыхания во сне, обструктивное апноэ 
во сне, Берлинский опросник, сердечно-сосудистый риск, метабо-
лический синдром.
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The relation of sleep respiration disorders and cardiovascular risk

Dubinina Е. А.1,2, Korostovtseva L. S.3, Rotar О. P.3,4, Kravchenko S. О.3, Boyarinova М. А.3, Orlov А. V.3, Solntsev V. N.3, Sviryaev Yu. V.3, 
Alyokhin А. N.1, Konradi А. О.3,4

1Herzen State Pedagogical University of Russia. Saint-Petersburg; 2V. M. Bekhterev Saint-Petersburg Scientific-Research Psychoneurological 
Institute. Saint-Petersburg; 3Federal Almazov North-West Medical Research Centre of the Ministry of Health. Saint-Petersburg; 4Saint-Petersburg 
National Research University of Informational Technologies, Mechanics and Optics. Saint-Petersburg, Russia

Aim. To assess the relation of obstructive sleep apnea syndrome (OSAS) 
by the data of Berlin questionnaire and risk of fatal cardiovascular events.
Material and methods. Totally, 275 persons studied (115 males, 160 
females) age 25-64 y. o., with unknown cardiovascular complications, 

underwent structured interview. The risk of sleep-disordered breathing 
was assessed by Berlin questionnaire, cardiovascular risk — by SCORE. 
Anthropometric parameters were studied, as lipid profile, fasting 
glucose, uric acid, creatinine, C-reactive protein, adiponectin, leptin. 
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Обструктивное апноэ во сне

Введение
Нарушения дыхания во время сна (НДС) рассмат-

риваются в настоящее время как один из факторов 
риска сердечно-сосудистых заболеваний (ССЗ). Уста-
новлено, что синдром обструктивного апноэ во время 
сна (ОАС) является причиной развития артериальной 
гипертензии (АГ) [1]. Также наличие НДС ассоцииро-
вано с более высоким риском развития ишемической 
болезни сердца, нарушений ритма сердца [2].

В качестве стандартной диагностической проце-
дуры для выявления НДС применяется полисомно-
графическое исследование и различные варианты 
кардиореспираторного мониторирования, однако 
ввиду высоких затрат и трудоемкости они малопри-
годны для масштабных скрининговых обследований. 
В связи с этим широко используются скрининговые 
тесты, основанные на самоотчете респондента, 
в частности Берлинский опросник [3], показавший 
свою высокую эффективность для выявления лиц 
с высоким риском ОАС у населения в странах 
Европы, Азии, в США [4-6]. В то же время подобных 
крупномасштабных исследований в российской 
популяции не проводилось. Более того, нет данных 
об эффективности применения Берлинского опрос-
ника с целью выявления пациентов с сочетанием 
высокого риска ОАС и ССЗ — кандидатов для более 
углубленного обследования и лечения НДС.

В связи с вышесказанным целью настоящего 
исследования явилась оценка взаимосвязи риска 
НДС по данным Берлинского опросника и риска 
фатальных сердечно-сосудистых событий по шкале 
SCORE среди лиц в возрасте 25-64 лет без известных 
сердечно-сосудистых осложнений (ССО).

Материал и методы
Исследование выполнено на базе сомнологической 

лаборатории ФГБУ “Северо-Западный федеральный меди-
цинский исследовательский центр имени В. А. Алмазова” 
Минздрава России в рамках многоцентрового наблюдатель-

ного исследования ЭССЕ-РФ (Эпидемиология сердечно-
сосудис тых заболеваний в регионах Российской Федера-
ции) [7], в котором приняли участие 1600 случайно отобран-
ных жителей Санкт-Петербурга. Выборка являлась репре-
зентативной по половозрастному составу в отношении 
взрослого населения Санкт-Петербурга. Исследование бы-
ло одобрено локальным этическим комитетом; каждый 
участник подписал информированное согласие.

В данный анализ включены 275 человек (115 мужчин 
и 160 женщин) в возрасте 25-64 лет без известных ССО, 
 прошедших структурированное интервью, направленное на 
оценку компонентов риска нарушений дыхания во сне и по-
веденческих факторов сердечно-сосудистого риска.

Риск НДС оценивался по Берлинскому опроснику. 
Вопросы опросника объединены в три категории: жалобы 
на храп/остановки дыхания во сне (5 пунктов), жалобы 
на дневную сонливость (4 пункта) и кардиометаболиче-
ские нарушения — повышенные артериальное давление 
(АД) и индекс массы тела (ИМТ). Модификация опросни-
ка состояла в том, что повышенные АД и ИМТ определя-
лись не на основании самоотчета респондентов, а с ис-
пользованием антропометрического метода и инструмен-
тального измерения АД. В качестве пороговых рассматри-
вались значения АД >140/90 мм рт.ст. либо регулярная 
антигипертензивная терапия и показатель ИМТ >30 кг/м2. 

Для оценки эмоционального статуса использовалась 
Госпитальная шкала тревоги и депрессии HADS (Hospital 
Anxiety and Depression Scale) [8].

Измерение АД и частоты сердечных сокращений про-
водили двукратно на правой руке с интервалом 2 мин с по-
мощью автоматического электронного осциллометрическо-
го тонометра “OMRON М3 Expert” (Япония), после 5 мин 
отдыха в положении сидя. АГ считалась подтвержденной 
при уровне систолического АД (САД) ≥140 мм рт.ст. и/или 
диастолического АД (ДАД) ≥90 мм рт.ст., а также при регу-
лярном приеме антигипертензивных препаратов.

У всех респондентов были проведены измерения мас-
сы тела (на весах “ВЭМ-150-Масса-К”, Россия), роста 
(при помощи ростомера “РМ-1 Диакомс”, Россия) 
и окружности талии. ИМТ был рассчитан по формуле Кет-
ле: масса тела (кг)/рост2 (м2).

У всех респондентов перед заполнением опросников 
проводился забор крови натощак с последующим определе-
нием основных лабораторных маркеров сердечно-сосудисто-

АГ — артериальная гипертензия, АД — артериальное давление, ИМТ — индекс массы тела, ЛВП — липопротеины высокой плотности, ЛНП — липопротеины низкой плотности, ДАД — диастолическое артери-
альное давление, САД — систолическое артериальное давление, НДС — нарушения дыхания во время сна, ОАС — обструктивное апноэ во время сна, ССЗ — сердечно-сосудистые заболевания, ССО — сер-
дечно-сосудистые осложнения, HADS — Hospital Anxiety and Depression Scale, SCORE — Systematic COronary Risk Evaluation.

Results. The increased OSAS risk according to Berlin questionnaire was 
found in 7,3% of the studies. Most (90,0%) common was concomitance of 
the components of OSAS such as snoring/stops of respiration and 
cardiometabolic disorders. Males more frequently complained on snoring/
stops of breathing — 21,7% vs 6,3% (p=0,001), that determined higher 
general risk of OSAS among them comparing to women — 11,3% vs 4,4% 
(p=0,03). For males (1,7%) and females (3,1%) the complaints on 
daytime sleepiness were less common. Among those 40 y. o. and older the 
increased risk of OSAS was found in 9,8%, comparing to 1,2% younger 
than 40 y. o. (p=0,01). In higher OSAS risk there was higher total 
cholesterol — 6,10±0,18 vs 5,53±0,09 mM/L (p=0,05) and low density 
lipoproteides — 4,17±0,19 vs 3,59±0,08 mM/L (p=0,02); they were more 
often overweight — body mass index 31,73±1,19 vs 27,71±0,38 kg/m2 
(p=0,001), and had higher systolic pressure — 134,89±4,96 vs 

126,72±1,18 mmHg. (p=0,04) and diastolic pressure — 84,26±2,69 vs 
78,55±0,80 mmHg (p=0,03). Respondents with higher risk of OSAS 
regardless the gender, did not differ by SCORE. While determine the 
specific combinations of OSAS components, there was no independent 
significance of snoring/respiration pauses and daytime sleepiness in the 
total cardiovascular risk by SCORE. 
Conclusion. In the Russian population, higher OSAS risk is associated with 
the signs of metabolic syndrome. Berlin questionnaire does not reveal the 
subgroups of those who have OSAS risk together with cardiovascular risk.
Key words: sleep-disordered breathing, obstructive sleep apnea, Berlin 
questionnaire, cardiovascular risk, metabolic syndrome.
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го риска: липидного спектра (общий холестерин, липопроте-
ины низкой плотности (ЛНП), липопротеины высокой плот-
ности (ЛВП), триглицериды, аполипопротеины А и В) 
(AbbottArchitect 8000, реактивы Roche-diagnostics, США), 
глюкозы натощак, мочевой кислоты, креатинина, С-реактив-
ного белка, адипонектина и лептина (CobasIntegra 400 plus, 
реактивы Roche-diagnostics, Швейцария).

Всем респондентам определен 10-летний риск разви-
тия фатальных ССЗ по шкале SCORE, в соответствии с ко-
торой лиц классифицировали в группы низкого (≤1%), 
промежуточного (1-5%), высокого (5-10%) и очень высокого 
(>10%) риска.

При анализе данных использовались следующие ма-
тематико-статистические методы: каждый показатель про-
верялся на нормальность распределения с использованием 
критерия Колмогорова-Смирнова. Сравнительный анализ 
для количественных переменных проводился с использо-
ванием t-критерия Стьюдента, для оценки сопряженности 
качественных признаков применялись критерии χ2, точ-
ный критерий Фишера, отношение правдоподобия. Для 
выделения подгрупп респондентов, характеризующихся 
различным сочетанием компонентов риска НДС, был при-
менен двухэтапный кластерный анализ с использованием 
Байесового информационного критерия. Математико-ста-
тистический анализ данных проводился с применением 
программы IBM SPSS Statistics19.0.

Результаты
Распространенность компонентов риска ОАС. По 

результатам анализа распространенности компонен-
тов риска ОАС в соответствии с критериями Берлин-
ского опросника повышенный риск ОАС зарегистри-
рован у 11,4% обследованных (таблица 1). Мужчины 
существенно чаще предъявляли жалобы на храп/оста-
новки дыхания во сне, что обусловило и более высо-
кий общий риск ОАС среди них по сравнению с жен-
щинами. И для мужчин, и для женщин жалобы 
на повышенную дневную сонливость оказались наи-
менее характерными.

Данные о возрастных различиях в представлен-
ности компонентов риска ОАС отражены в таб-

лице 2. Среди лиц в возрасте <40 лет лишь у одного 
респондента был зарегистрирован высокий риск 
ОАС по критериям Берлинского опросника. При 
этом более высокий риск ОАС среди лиц старшей 
возрастной группы определялся преимущественно 
большей распространенностью АГ и ожирения.

В связи с низкой частотой выявления высокого 
риска ОАС в возрастной группе <40 лет дальнейшее 
сравнение подгрупп с разным риском ОАС осуще-
ствлялось только в группе респондентов в возрасте 
≥40 лет.

Взаимосвязь риска ОАС и сердечно-сосудис того 
риска. Результаты оценки представления биохимиче-
ских, антропометрических, клинических и психоло-
гических маркеров риска ССЗ у лиц с высоким 
риском ОАС отражены в таблице 3. При наличии 
половых различий в нормах показатели анализирова-
лись отдельно для мужчин и женщин.

Согласно представленным данным, различия 
между респондентами с высоким и низким риском 
ОАС проявляются в липидном профиле и индикато-
рах липидного обмена. У лиц с высоким риском ОАС 
определен более высокий уровень общего холесте-
рина и ЛНП; для них более характерны избыточная 
масса тела и центральное ожирение, а также повы-
шенные САД и ДАД.

По сравнению с мужчинами с высоким риском 
ОАС, у женщин с высоким риском ОАС чаще выявля-
лось центральное ожирение (p=0,04), для них харак-
терна большая выраженность проявлений тревожного 
(p=0,003) и депрессивного спектров (p=0,03).

Согласно результатам анализа интегральных 
показателей сердечно-сосудистого риска по шкале 
SCORE, для мужчин был в целом характерен более 
высокий риск развития фатальных ССО, при этом 
разница в риске определялась главным образом 
большей численностью мужчин с высоким и очень 
высоким риском — вероятность фатальных ССО 
в течение 10 лет >4% (таблица 4).

Таблица 1
Распределение компонентов риска ОАС (по Берлинскому опроснику) 

среди обследованных мужчин и женщин

Шкалы Берлинского опросника Мужчины (n=115) Женщины (n=160) p 
Храп/остановки дыхания во сне, n (%) 25 (21,7%) 10 (6,3%) 0,001
Дневная сонливость, n (%) 2 (1,7%) 5 (3,1%) 0,70
Кардиометаболические нарушения, n (%) 50 (43,5%) 55 (34,4%) 0,13
Итоговый высокий риск ОАС по Берлинскому опроснику, n (%) 13 (11,3%) 7 (4,4%) 0,03

Таблица 2
Распределение компонентов риска ОАС (по Берлинскому опроснику) в разных возрастных группах

Шкалы Берлинского опросника Возраст <40 лет (n=82) Возраст ≥40 лет (n=193) p
Храп/остановки дыхания во сне, n (%) 7 (8,5%) 28 (14,5%) 0,24
Дневная сонливость, n (%) 2 (2,4%) 5 (2,6%) 1,00
Кардиометаболические нарушения, n (%) 24 (29,3%) 81 (42,0%) 0,06
Итоговый высокий риск ОАС, n (%) 1 (1,2%) 19 (9,8%) 0,01
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Результаты оценки сопряженности компонен-
тов риска ОАС и интегрального показателя сердечно-
сосудистого риска SCORE отражены в таблице 5.

Группы мужчин и женщин с высоким риском 
ОАС не отличались по уровню сердечно-сосудис того 
риска. Этот результат представляется парадоксаль-
ным, учитывая то, что Берлинский опросник и шкала 
SCORE имеют общий компонент — АГ. Полученные 
данные позволяют предположить существенную рас-
согласованность других компонентов риска ОАС 
и шкалы SCORE.

Типология проявления компонентов риска ОАС 
и их связь с сердечно-сосудистым риском. Для уточне-
ния характера представленных компонентов ОАС 
среди обследованных осуществлен анализ их наибо-
лее типичных сочетаний.

Установлено, что среди 20 респондентов с высо-
ким риском ОАС у 18 (90,0%) имело место сочетание 

храпа/задержек дыхания во сне с кардиометаболиче-
скими нарушениями, у 1 женщины — сочетание днев-
ной сонливости и кардиометаболических нарушений, 
и у 1 мужчины регистрировали сочетание храпа/задер-
жек дыхания во сне с дневной сонливостью. В выборке 
не было ни одного респондента со всеми тремя ком-
понентами риска ОАС в соответствии с критериями 
Берлинского опросника, что, возможно, свидетель-
ствует о чрезмерно высоких пороговых значениях 
по категориям опросника для российской популяции.

Дополнительно осуществлена классификация 
результатов по Берлинскому опроснику всех респон-
дентов в возрасте ≥40 лет с использованием двухэтап-
ного кластерного анализа с применением Байесового 
информационного критерия (таблица 6).

Выборка разделилась на 4 “чистые” и одну 
“смешанную” подгруппы. Заслуживает внимания 
то, что ключевой характеристикой “смешанной” 

Таблица 3
Антропометрические, биохимические, клинические и психологические показатели 

 у обследованных с высоким и низким риском ОАС в возрастной группе ≥40 лет

Биохимические, антропометрические, клинические, психологические показатели Группы риска ОАС p
Низкий риск ОАС 
(n=174)

Высокий риск ОАС
(n=19)

M±m M±m
Холестерин общий (ммоль/л) 6,10±0,18 5,53±0,09 0,05
Триглицериды (ммоль/л) 1,60±0,20 1,37±0,07 0,30
ЛНЛ (ммоль/л) 4,17±0,19 3,59±0,08 0,02
ЛВЛ (ммоль/л) 1,30±0,09 1,35±0,03 0,57
Липопротеин (а) (г/л) 0,18±0,04 0,27±0,03 0,26
Глюкоза (ммоль/л) 5,50±0,11 5,36±0,05 0,34
С-реактивный белок (мг/л) 1,70±0,33 2,09±0,24 0,59
Адипонектин (мкг/мл) 9,35±1,50 11,80±0,57 0,17
ИМТ (кг/м2) 31,73±1,19 27,71±0,38 0,001
САД (мм рт.ст.) 134,89±4,96 126,72±1,18 0,04
ДАД (мм рт.ст.) 84,26±2,69 78,55±0,80 0,03
Частота сердечных сокращений (уд./мин) 69,26±1,59 69,62±0,67 0,87
Показатели по шкале тревоги (HADS) (баллы) 8,26±0,80 7,55±0,22 0,32
Показатели по шкале депрессии (HADS) (баллы) 4,89±0,74 4,92±0,22 0,97

Биохимические и антропометрические показатели с полоспецифическими нормами
Биохимические и антропометрические показатели Высокий риск ОАС

(n=19)
Низкий риск ОАС
(n=174)

p

Окружность талии (мужчины: >102 см; женщины: >80 см), n (%) 13 (68,4%) 87 (50,0%) 0,15
Мочевая кислота (мужчины: >420,0 мкмоль/л; женщины: >350,0 мкмоль/л), n (%) 6 (31,6%) 35 (20,1%) 0,25
Креатинин (мужчины: >111 мкмоль/л, женщины: >90 мкмоль/л), n (%) 0 (0%) 1 (0,8%) 0,73
Лептин (мужчины: >5,63 нг/мл; женщины: >11,09 нг/мл), n (%) 14 (73,7%) 108 (62,1%) 0,45
Аполипопротеин — А1 (мужчины: <1,04 г/л; женщины: <1,08 г/л), n (%) 0 (0%) 2 (1,1%) 1,00
Аполипопротеин — В (мужчины: >1,33 г/л; женщины: >1,17 г/л), n (%) 8 (42,1%) 40 (23,0%) 0,09

Табакокурение
Курят, n (%) 5 (26,3%) 41 (23,6%) 0,20
Отказались от табакокурения, n (%) 8 (42,1%) 44 (25,3%)
Никогда не курили, n (%) 6 (31,6%) 89 (51,1%)
Мужчины, n (%) Курят 3 (25,0%) 18 (30,0%) 0,47

Отказались от табакокурения 6 (50,0%) 19 (31,7%)
Никогда не курили 3 (25,0%) 23 (38,3%)

Женщины, n (%) Курят 2 (28,6%) 23 (20,2%) 0,74
Отказались от табакокурения 2 (28,6%) 25 (21,9%)
Никогда не курили 3 (42,9%) 66 (57,9%)
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(5-й) группы являлось наличие выраженной днев-
ной сонливости. Это позволяет предположить, что 
дневная сонливость, оцениваемая на основании 
критериев Берлинского опросника, является отно-
сительно неспецифичной для ОАС жалобой.

Результаты сравнения уровней сердечно-
сосудис того риска в выделенных группах иллюстри-
рует рисунок 1.

Необходимо отметить, что в группах 3 и 4 выяв-
лен значимо более высокий сердечно-сосудистый 
риск по сравнению с группой 1 (p=0,01 и p=0,009, 
соответ ственно). Данное различие представляется 
закономерным, учитывая наличия в группах 3 и 4 АГ 
и/или ожирения.

Вместе с тем заслуживает внимания то, что 
по уровню сердечно-сосудистого риска группы 1 
и 2, а также 3 и 4 не различались. Таким образом, 
жалобы на храп/остановки дыхания во сне не вно-
сили самостоятельного вклада в сердечно-сосудис-
тый риск. Наконец, в группе с доминированием 

дневной сонливости отмечен минимальный сер-
дечно-сосудистый риск, что вновь заставляет пред-
положить неспецифический характер этой жалобы.

Обсуждение
Согласно результатам проведенного анализа, 

в случайно отобранной популяции жителей Санкт-
Петербурга без известных ССО высокий риск ОАС, 
оцененный с помощью Берлинского опросника, 
отмечается у 11,3% мужчин и 4,4% женщин. В целом 
это соответствует распространенности синдрома 
ОАС в общей популяции, установленной по данным 
крупномасштабного эпидемиологического исследо-
вания Wisconsin Sleep Cohort Study (США) еще в 1993г 
[9]. Аналогично общемировым данным, в настоящем 
исследовании в старшей возрастной группе (≥40 лет) 
частота выявления высокого риска НДС в 8 раз 
выше, чем среди лиц молодого возраста.

С учетом все возрастающего объема данных 
о роли ОАС в развитии ССЗ [2] был выполнен анализ 

Таблица 4
Частота различных категорий сердечно-сосудистого риска (по шкале SCORE) 

среди обследованных мужчин и женщин

Уровни сердечно-сосудистого риска Мужчины
(n=115)

Женщины
(n=160)

Отношения 
правдоподобия

p

Низкий
(SCORE≤1%)

64 (55,7%) 113 (70,6%)

18,16 0,001

Промежуточный (средний)
(SCORE=2-4%)

26 (22,6%) 39 (24,4%)

Высокий
(SCORE=5-9%)

19 (16,5%) 6 (3,8%)

Очень высокий
(SCORE≥10%)

6 (5,2%) 2 (1,3%)

Таблица 5
Частота различных категорий сердечно-сосудистого риска (по SCORE) 

у мужчин и женщин с высоким риском ОАС (по Берлинскому опроснику)

Подгруппы Низкий
(SCORE=1%)

Промежуточный (средний)
(SCORE=2-4%)

Высокий
(SCORE=5-9%)

Очень высокий
(SCORE≥10%)

Мужчины,
n (%)

Высокий риск ОАС 4 (30,8%) 4 (30,8%) 3 (23,1%) 2 (15,4%)
Низкий риск ОАС 60 (58,8%) 22 (21,6%) 16 (15,7%) 4 (3,9%)

Значимость различий Отношение правдоподобия =4,69 p=0,20
Женщины, n (%) Высокий риск ОАС 5 (71,4%) 1 (14,3%) 1 (14,3%) 0 (0%)

Низкий риск ОАС 113 (70,6%) 39 (24,4%) 6 (3,8%) 2 (1,3%)
Значимость различий Отношение правдоподобия =1,83 p=0,61

Таблица 6
Подгруппы, выделенные среди лиц в возрасте ≥40 лет при кластеризации 

на основании компонентов риска ОАС по Берлинскому опроснику

Кластеры Категория 1
Храп/остановки дыхания во сне

Категория 2
Дневная сонливость

Категория 3
Кардиометаболические нарушения

Группа 1 (n=99) 0 (0%) 0 (0%) 0 (0%)
Группа 2 (n=9) 9 (100%) 0 (0%) 0 (0%)
Группа 3 (n=62) 0 (0%) 0 (0%) 62 (100%)
Группа 4 (n=18) 18 (100%) 0 (0%) 18 (100%)
Группа 5 (n=5) 1 (20%) 5 (100%) 1 (20%)

Примечание: группа 1 — 32 (32,3%) мужчины, группа 2 — 5 (55,6%) мужчин, группа 3 — 22 (35,5%) мужчины, группа 4 — 12 (66,7%) мужчин, 
группа 5 — 1 (20,0%) мужчина (χ2=9,70, p=0,05).
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Обструктивное апноэ во сне

взаимо связи риска ОАС как с отдельными кардиова-
скулярными факторами риска, так и с суммарным 
показателем риска развития фатальных сердечно-
сосудистых событий по шкале SCORE (Systematic 
COronary Risk Evaluation). Высокий риск ОАС ожида-
емо оказался сопряжен с признаками метаболиче-
ского синдрома — липидные нарушения, общее 
и центральное ожирение, повышенный уровень АД. 
При этом у женщин высокий риск НДС был ассоци-
ирован с большей частотой центрального ожирения.

Таким образом, полученные данные подтверждают 
существование гендерных различий по факторам 
риска, ассоциированным с НДС. Ранее некоторыми 
авторами даже было предложено использование крите-
риев метаболического синдрома и оценки их степени 
выраженности для выявления групп пациентов с высо-
ким риском ОАС тяжелой степени. В то же время есть 
основания предполагать, что различия в частоте сер-
дечно-сосудистых факторов риска у лиц с НДС могут 
быть не только гендерно обусловленными, но и отли-
чаться в зависимости от обследуемой популяции [10].

Несмотря на взаимосвязь с компонентами метабо-
лического синдрома, риск ОАС по данным Берлин-
ского опросника не сопряжен с общим риском фаталь-
ных сердечно-сосудистых событий по шкале SCORE. 
Этот неожиданный результат может объясняться 
несколькими факторами: 

• особенностями распространенности факторов 
риска, оцениваемых в шкалах компонентов риска, 
в российской популяции; 

• особенностями российской популяции и тен-
денцией к недооценке риска при использовании дан-
ных самоотчета респондентов; 

• наконец, неадекватностью применения исполь-
зованных шкал, в частности Берлинского опросника, 
в российской популяции.

Низкая специфичность и чувствительность Бер-
линского опросника в выявлении НДС ранее уже была 
отмечена в различных когортах пациентов как с диа-
гностированными ССЗ, так и без известной сердечно-
сосудистой патологии, и были предложены разные 
скрининговые методы, учитывающие субъективные 
жалобы и результаты физикального осмотра [11]. Также 
ряд исследователей обращает внимание на существен-
ную гетерогенность клинической картины синдрома 
ОАС — от полного отсутствия клинических проявле-
ний до выраженной дневной сонливости с нейроко-
гнитивными расстройствами [12-14]. Однако связь раз-
личных симптомов НДС с сердечно-сосудистым 
риском в настоящее время не установлена.

Для выявления типичных симптомокомплексов 
проведен кластерный анализ, показавший, что доми-
нирующим сочетанием признаков ОАС среди обследо-
ванных являлись жалобы на храп/остановки дыхания 
во сне и наличие кардиометаболических нарушений. 
Жалобы на дневную сонливость оказались наименее 
типичными, что позволяет предположить их неспеци-

фичность для НДС, в частности, отмечаемую рядом 
авторов сопряженность с эмоциональными проявле-
ниями депрессивного спектра [15].

Более того, среди респондентов с дневной 
сонливостью риск по шкале SCORE оказался мини-
мальным у всех обследованных (1%). В подгруппах 
с другими сочетаниями компонентов риска ОАС 
высокий и очень высокий риск по шкале SCORE 
(>4%) определялся преимущественно наличием кар-
диометаболических нарушений (ожирение и/или 
повышение АД), в то время как жалобы на храп/
остановки дыхания во сне не вносили самостоятель-
ного вклада в сердечно-сосудистый риск.

Полученные данные свидетельствуют о возмож-
ной неоднородности клинических проявлений НДС. 
Концепция фенотипических вариантов клиниче-
ского течения ОАС была недавно предложена груп-
пой авторов (Исландия, США) на основании анализа 
большого популяционного исследования [16]. Было 
выделено три варианта: 

• вариант, характеризующийся преимущественно 
нарушением сна (32,7%); 

• практически бессимптомный вариант (24,7%); 
• вариант с доминированием дневной сонливо-

сти (42,6%). 
Интересно, что наибольшая частота распростра-

нения ССЗ была зарегистрирована у лиц с наименее 
выраженной симптоматикой заболеваний. В то же 
время лица с дневной сонливостью, на выявление 
которой направлена большая часть скрининговых 
тестов, включая шкалу Эпворта и часть вопросов Бер-

Рис. 1     Распределение уровней сердечно-сосудистого риска в груп-
пах с различными сочетаниями компонентов риска ОАС.

Примечание: SCORE 1 — 1%, SCORE 2 — 2-4%, SCORE 3 — 5-9%, 
SCORE 4 ≥10%.
Группа 1 — отсутствие компонентов риска ОАС, группа 2 — наличие 
храпа/остановок дыхания во сне, группа 3 — кардиометаболические 
нарушения, группа 4 — сочетания храпа/остановок дыхания во сне с кар-
диометаболическими нарушениями, группа 5 — преобладание дневной 
сонливости. Отношение правдоподобия =30,22, p=0,003 (df=12).
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линского опросника, характеризовались наименьшей 
частотой сопутствующих ССЗ, что частично согласу-
ется и с результатами настоящего исследования.

Необходимо отметить ряд ограничений настоя-
щего исследования, включая небольшой объем 
выборки, а также отсутствие объективного подтвер-
ждения НДС с помощью полисомнографического 
исследования. Вместе с тем главной целью исследова-
ния являлась именно оценка применения скрининго-
вой шкалы риска ОАС как фактора сердечно-сосудис-
того риска, и полученные результаты могут быть 
использованы для  дальнейшей разработки и приме-
нения скрининговых методов обследования в россий-
ской популяции.

Заключение
В соответствии с критериями Берлинского 

опросника в российской популяции среди лиц 
в возрасте 25-64 лет высокая вероятность ОАС выяв-
лена у 7,3%. Доминирующим является сочетание 
жалоб на храп/остановки дыхания во сне с АГ/ожи-
рением. Более высокий риск ОАС отмечается среди 
лиц в возрасте ≥40 лет (что главным образом опре-
деляется большей распространенностью АГ и ожи-
рения в старшей возрастной группе) и у мужчин, 
преимущественно за счет более частых жалоб 
на храп и остановки дыхания во сне.

Высокий риск ОАС сопряжен с признаками 
метаболического синдрома, компоненты кото-
рого — липидные нарушения, ожирение, повышен-
ное АД, опосредуют связь НДС с сердечно-сосудис-
тым риском.

Существуют половые различия в проявлениях 
и коррелятах высокого риска ОАС. Для женщин 
с высоким риском ОАС по сравнению с мужчинами 
более характерны центральное ожирение, повышен-
ный уровень лептина, эмоциональные нарушения.

Выявлено несоответствие между риском НДС, 
определяемым по Берлинскому опроснику, и общим 
риском фатальных сердечно-сосудистых событий 
по шкале SCORE. 

Дневная сонливость по соответствующей суб-
шкале Берлинского опросника, обычно расценива-
емая как характерный признак ОАС, является 
неспецифичной жалобой в российской популяции 
и не ассоциирована с более высоким риском фаталь-
ных ССО по шкале SCORE. 

Применение Берлинского опросника не позво-
ляет выявить подгруппы лиц с НДС и высоким 
риском развития ССО, что требует дополнительной 
адаптации для российской популяции используе-
мых критериев и/или разработки более надежных 
методов с целью выявления групп высокого кардио-
васкулярного риска, ассоциированного с ОАС.

При проведении скрининговой диагностики 
необходим дифференцированный подход, и выде-
ление фенотипических вариантов ОАС может рас-
сматриваться как основа для персонифицирован-
ного лечения НДС и профилактики связанных 
с ними осложнений.
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Гены, ассоциированные с нарушениями липидного 
обмена и регуляции артериального давления, 
и психовегетативные изменения у молодых, относительно 
здоровых лиц
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Цель. Изучить связь полиморфизма генов APOC3, PON1, AGT, 
AGTR1 и психовегетативных нарушений у молодых, относительно 
здоровых лиц. 
Материал и методы. В исследовании приняли участие 75 здоро-
вых добровольцев европеоидной расы в возрасте 20-25 лет. 
Психовегетативный статус оценивался с использованием тестов 
для выявления панических атак, оценки уровня тревоги, а также при 
помощи опросника для выявления вегетососудистой дистонии 
(ВСД). Критерием исключения было наличие органической патоло-
гии сердечно-сосудистой и центральной нервной систем. 
Полиморфизм генов идентифицировали методом пиросеквениро-
вания дезоксирибонуклеиновой кислоты с помощью системы гене-
тического анализа “PyroMark Q24”. 
Результаты. Наличие вегетососудистой дистонии, панических 
атак, а также повышенного уровня тревожности в большей степе-

ни было ассоциировано с присутствием в генотипе аллеля Т поли-
морфизма -482 C>T гена APOC3, аллеля М полиморфизма L55M 
А>Т гена PON1 и аллеля А — полиморфизма А1666С А>С гена 
AGTR1.
Заключение. Имеется связь полиморфизма генов, участвующих 
в обмене липидов и регуляции артериального давления, с психове-
гетативным статусом молодых, относительно здоровых лиц.
Ключевые слова: генетический полиморфизм, панические атаки, 
вегетативная дистония.
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Введение 
Вегетативные и психологические расстройства 

у лиц молодого возраста, безусловно, сказываются 
на качестве жизни, и увеличивают риск развития 
артериальной гипертензии и проявлений атеро-

склероза [1]. Наряду с этим очевидна вероятность 
“обратного” влияния ведущих факторов кардиова-
скулярного риска на проявление психовегетатив-
ных расстройств, при этом данные расстройства, 
в частности — вегетососудистая дистония (ВСД), 

АД — артериальное давление, ВСД — вегетососудистая дистония, ДНК — дезоксирибонуклеиновая кислота, SNP — Single-nucleotide polymorphism (полиморфизм единичных нуклеотидов), PHQ — Patient Health 
Questionnaire Panic Screening Questions — Опросник для выявления панических атак.

The genes associated with lipid metabolism disorders and with blood pressure regulation,  
and psychovegetative changes in the young almost healthy persons 

Shvarts Yu. G.1, Elkina А. Yu.1, Akimova N. S.1, Martynovich T. V.1, Fedotov E. А.2

1V. I. Razumovskiy Research Institute of Cardiology of Saratov Medical University. Saratov; 2OOO “Medical Center Di”. Saratov, Russia

Aim. To assess the relation of polymorphism of the genes APOC3, 
PON1, AGT, AGTR1 and psychovegetative disorders in young, relatively 
healthy persons. 
Material and methods. Totally, 75 healthy volunteers included, white 
race, aged 20-25 y. o. Psychovegetative status was assessed with tests 
for panic attacks revealing, anxiety level assessment, as with the 
questionnaire for vegetovascular dystony. The inclusion criteria was 
organic pathology of cardiovascular and central nervous system. 
Genes polymorphism was identified with the method of pyrosequencing 
of desoxyribonucleic acid with the genetic analysis equipment 
“PyroMark Q24”. 

Results. The presence of vegetovascular dystony, panic attacks and 
increased level of anxiety was mostly associated with the presence of T 
polymorphism -482 C>T gene APOC3, allele М polymorphism L55M А>Т 
gene PON1 and allele А — polymorphism А1666С А>С gene AGTR1.
Conclusion. There is relation of genes polymorphism playing role in 
lipids metabolism and arterial pressure regulation, with psychovegetative 
status of the young, relatively healthy persons.
Key words: genetic polymorhpism, panic attacks, vegetative dystony.
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Полиморфизм генов идентифицировали методом 
пиросеквенирования дезоксирибонуклеиновой кислоты 
(ДНК) с помощью системы генетического анализа 
“PyroMark Q24”. Пиросеквенирование — метод опреде-
ления нуклеотидной последовательности в режиме реаль-
ного времени, основанный на детекции высвобождающе-
гося пирофосфата при элонгации цепи ДНК в результате 
синтеза второй цепи ДНК на матрице одноцепочечной 
ДНК. Высвобождающийся пирофосфат проходит серию 
ферментативных реакций, в результате чего регистрирует-
ся хемилюминесцентный сигнал. Совокупность сигналов 
соответствует нуклеотидной последовательности анали-
зируемого генетического локуса [5]. 

Материалом для исследования являлась венозная 
кровь, взятая в вакуумную пробирку с антикоагулянтом 
К2ЭДТА. Для экстракции ДНК использовали набор реа-
гентов “ДНК-сорб-В” (производство ЦНИИ Эпидемио-
логии, г. Москва, кат. номер 103-20) в соответствии с при-
лагаемой инструкцией. 

После экстракции ДНК проводили амплификацию 
исследуемых генетических локусов со специфическими 
биотинилированными праймерами. Использовали ком-
мерческие наборы реагентов производства ЦНИИ Эпи-
демиологии, г. Москва “АмплиСенс Пироскрин ЛИПО-
скрин-Д” и “АмплиСенс Пироскрин ТОНО-скрин” (кат. 
номера PMQ-013-50-F и PMQ-004-50-F, соответ ственно). 
Амплификацию проводили на приборе MAXYGENE 
(Axygen, США) по программе: 95º — 15 мин (1 цикл); 
95º — 15 сек, 60º — 15 сек, 72º — 20 сек (45 циклов); 72º — 
2 мин (1 цикл).

Продукты амплификации связывали с частицами 
сефарозы, покрытыми стрептавидином, для очистки 
и получения одноцепочечных фрагментов ДНК. Затем 
определяли нуклеотидную последовательность исследуе-
мых генетических локусов в реакции пиросеквенирующе-
го синтеза на приборе PyroMark Q24 (Qiagen, Германия) 
с использованием набора реагентов PyroMark Gold Q24 
(Qiagen) и секвенирующих праймеров из соответствую-
щих наборов “АмплиСенс Пироскрин” (указаны выше). 
При исследовании полиморфизмов применяли следую-
щие последовательности для анализа:
APOC3-455 C>T (rs2854116):  CAC/TCCCCCAGCCCAAG
APOC3-482 C>T (rs2854117):  CT/CGGTCTTCTGT
PON1 L55M A>T (rs854560):  A/TGTCTTCAGA
PON1 Q192R A>G (rs662):  T/CGTAAGTAGG
AGT T207M C>T (rs4762): G/ATGGACAGCA
AGT M268T T>C (rs699): A/GTCAGGGAGCA
AGTR1 A1666C A>C (rs5186): A/CTTAGCTACT

Поскольку объектом исследования являются охарак-
теризованные полиморфные локусы в геноме человека 
и положение однонуклеотидного полиморфизма извест-
но, автоматическая обработка результата программным 
обеспечением прибора на основании относительной вы-
соты пиков на пирограмме определяет гомо- или гетеро-
зиготное состояние по полиморфному локусу со 100% 
специфичностью и чувствительностью.

Ген APOС3 кодирует аполипопротеин С3, который 
входит в состав липопротеинов очень низкой плотности, 
ингибирует липазы печени, тем самым участвуя в процес-
се распада триглицеридов и развитии атеросклероза 
и другой кардиоваскулярной патологии [6-9]. Анализиро-
вались две точечные мутации гена APOC3: -455 Т>С 
(rs2854116) и -482C>T (rs2854117). 

часто создают диагностические и лечебные про-
блемы для практикующего кардиолога. 

Вероятно, одним из факторов, влияющих 
на психовегетативный статус, может быть метабо-
лизм липидов, поскольку холестерин является важ-
ным структурным компонентом головного мозга, 
обеспечивающим его нормальное функционирова-
ние. Холестерин участвует в образовании клеточных 
мембран, миелиновых оболочек, синтезе ряда гор-
монов [2]. Лабильность артериального давления 
(АД), в частности наследственно обусловленная, 
также играет не последнюю роль в возникновении 
психовегетативных нарушений.

 Перспективным направлением в этом контек-
сте является изучение генома человека и идентифи-
кация генов, мутации которых предрасполагают 
к развитию психовегетативных и сосудистых нару-
шений, и, в частности исследование влияния поли-
морфизма генов, участвующих в обмене липидов 
и регуляции АД, на вероятность развития подобных 
расстройств. 

Наиболее частой причиной различий в струк-
туре генов являются точечные мутации — замены 
единичных нуклеотидов, или, так называемый, 
полиморфизм единичных нуклеотидов (SNP — 
single-nucleotide polymorphism) [3]. Появляется все 
больше сообщений, что именно SNP, за счет форми-
рования специфических аллелей генов, вносят важ-
ный вклад в фенотипические различия между 
людьми, в т. ч. касающиеся психовегетативного ста-
туса и предрасположенности к целому ряду заболева-
ний [4]. В этой связи анализ полиморфизма нуклео-
тидов генов, ассоциированных с факторами кардио-
васкулярного риска, при развитии психовегетативных 
нарушений может быть весьма интересен. 

Цель исследования — изучить связь полимор-
физма генов APOC3, PON1, AGT, AGTR1 и психове-
гетативных нарушений у молодых, относительно 
здоровых лиц. 

Материал и методы 
В исследовании после информированного согласия 

приняли участие 75 здоровых добровольцев в возрасте 20-
25 лет (средний возраст — 21,4 лет), из них 36 мужского 
пола. Результаты проведенного обследования сообщались 
участникам только по их желанию. Протокол исследова-
ния был одобрен этическим комитетом.

Учитывая индивидуальность генетической структу-
ры различных популяций, в исследование включались 
только лица европеоидной расы. Психовегетативный ста-
тус оценивали с использованием тестов для выявления 
панических атак PHQ (Patient Health Questionnaire Panic 
Screening Questions), для оценки уровня тревоги, а также 
при помощи опросника для выявления вегетативных из-
менений (Вейн А. М., 1998г). Критерием исключения ста-
ло наличие органической патологии сердечно-сосудис той 
и центральной нервной систем, выявление которой про-
водилось путем сбора жалоб, анамнеза и объективного 
обследования.
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Ген PON1 кодирует фермент параоксоназу 1, ответ-
ственный за гидролиз широкого спектра фосфороргани-
ческих соединений [10, 11]. Показано, что параоксоназа 1 
обладает антиокислительным и антиатерогенным свой-
ствами, препятствуя окислению липидов в липопротеины 
низкой плотности, дифференцировке моноцитов в ма-
крофаги, захвату макрофагами окисленных липопротеи-
нов низкой плотности и превращению их в пенистые 
клетки [12]. Изучался полиморфизм L55M A>T (rs854560) 
гена PON1. 

Что касается гена, кодирующего ангиотензиновые 
рецепторы 1 типа (AGTR1), описано >50 его полиморф-
ных вариантов, однако наибольшee клиническое значе-
ниe имeeт полиморфизм A1166C A>С (rs5186), который 
учитывался в настоящем исследовании.

Для обработки результатов использовались непа-
раметрический корреляционный анализ (коэффициент 
Gamma), однофакторный и многофакторный диспер-
сионный анализы “ANOVA”, посредством программы 
Statistica-6.0. Распределение частот генотипов изучае-
мых генов у обследуемых лиц проверялось на соответ-
ствие равновесию Харди-Вайнберга с помощью крите-
рия χ2.

Учитывая тот факт, что к изменению конечного про-
дукта гена приводит наличие “мутантного” аллеля, нахо-
дящегося в гомозиготном или гетерозиготном состоянии, 
а также относительно низкую частоту распространения 
в популяции гомозигот по “мутантному” аллелю, для ста-
тистической обработки полученных данных генотипы 
с наличием “мутантного” аллеля (гетерозиготы и гомози-
готы) были объединены в одну группу, а дикие гомозиго-
ты — в другую. Для корреляционного анализа гомозиготы 
по дикому гену кодировались как 1, гетерозиготы и гомо-
зиготы по мутантному аллелю — 2. 

Результаты 
Распределение частот генотипов исследуемых 

генов у здоровых лиц соответствовало ожидаемому 
с учетом равновесия Харди-Вайнберга (p>0,98). 

У обследуемых лиц с ВСД, панические атаки 
и повышенный уровень тревожности часто выявля-
лись одновременно. Такие расстройства встреча-
лись у 53,3%, 68% и 66,7% обследуемых, соответ-
ственно.

Тесную взаимосвязь между данными психове-
гетативными нарушениями подтверждает статисти-
ческий (коэффициент Gamma колебался от 0,78 
до 0,83) и клинический анализы. Частота указанных 

нарушений в представленном исследовании была 
существенно выше, чем в популяции [13].

При корреляционном анализе были выявлены 
статистически значимые взаимо связи наличия 
ВСД, панических атак, а также уровня тревожности 
с полиморфными вариантами изученных генов 
(таблица 1). Было установлено, что наличие в гено-
типе исследуемых мутантного аллеля Т полимор-
физма -482 C>T (rs2854117) гена APOC3 ассоцииро-
вано с более частой распространенностью ВСД, 
панических атак и повышенным уровнем тревожно-
сти у молодых, относительно здоровых лиц. Подоб-
ные результаты были выявлены и при наличии 
“аллеля риска” в генотипе полиморфизма L55M 
(rs854560) гена PON1. В то же время, наличие аллеля 
С полиморфизма А1666С А>С (rs5186) гена AGTR1 
имело отрицательную корреляционную зависи-
мость с уровнем тревожности. Достоверная взаи-
мосвязь полиморфизма T207M C>T и М268Т Т>С 
гена AGT с наличием психовегетативных нарушений 
отсутствовала.

Результаты корреляционного анализа были 
дополнены и подтверждены анализом распределе-
ния частот полиморфных вариантов генов в зависи-
мости от особенностей психовегетативного статуса. 
Наличие ВСД, панических атак, а также повышен-
ного уровня тревожности в большей степени было 
ассоциировано с наличием в генотипе мутантных 
аллелей полиморфизма -482 C>T гена APOC3 
и L55M А>Т гена PON1 и диких — полиморфизма 
А1666С А>С гена AGTR1 (таблица 2). 

Обсуждение 
Распределение частот полиморфизма -482 C>T 

(rs2854117) гена APOC3; L55M (rs854560) гена PON1; 
А1666С А>С (rs5186) гена AGTR1 у обследованных 
позволяет считать выборку в основном репрезента-
тивной. Типичность описываемого контингента 
также подтверждается взаимосвязью между ВСД, 
паническими атаками и уровнем тревожности. 
Высокая частота распространения психовегетатив-
ных изменений у обследуемых лиц по сравнению 
с распространенностью данных нарушений в попу-
ляции, возможно, связана с особенностью контин-
гента, а именно: молодой возраст обследуемых, 

Таблица 1 
Взаимосвязь панических атак, уровня тревожности,  

наличия ВСД и полиморфных вариантов генов APOC3, PON1, AGT, AGTR1

APOC3
-482 C>T
rs2854117

PON1
L55M A>T
rs854560

PON1
Q192R A>G
rs662

AGT
T207M C>T
rs4762

AGT
M268T T>C
rs699

AGTR1
A1666C A>C
rs5186

Панические атаки 0,372* 0,417* -0,133 -0,009 0,054 0,095

Уровень тревожности 0,561* 0,488* -0,318 0,128 -0,016 -0,428*

ВСД (Вейн) 0,467* 0,641* 0,232 -0,012 -0,132 -0,309

Примечание: * — статистическая значимость корреляции (p<0,05).
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а также с нарастанием в последние десятилетия 
частоты психологических расстройств [14]. 

По данным литературы, наличие в генотипе 
аллеля риска 482T гена АРОС3 играет важную роль 
в развитии атеросклероза и метаболического син-
дрома, а также в увеличении риска развития ишеми-
ческой болезни сердца [6-9]. Возможно, ассоцииро-
ванное с присутствием мутантного аллеля данного 
полиморфизма гена АРОС3 наличие ВСД, паниче-
ских атак и повышенного уровня тревожности 
обусловлено его опосредованным влиянием 
на нервную систему, через участие в регуляции про-
цесса распада триглицеридов. 

Полиморфизм L55M A>T (rs854560) гена PON1 
определяет содержание параоксоназы 1 в крови, 
а именно, наличие аллеля 55L в генотипе связано 
с более низким содержанием фермента по сравне-
нию с вариантом 55М [10]. Однако более высокое 
содержание параоксоназы 1 у лиц-носителей 
аллеля 55М приводит к понижению стабильности 
параоксоназы 1, что может резко снижать ее актив-
ность, особенно под действием внешних факторов, 
например, таких, как курение [15]. Психовегета-
тивные нарушения, ассоциированные с присут-
ствием в генотипе 55М аллеля полиморфизма 
L55M A>T гена PON1, у обследованных лиц, веро-
ятно, могут быть обусловлены меньшей стабиль-
ностью фермента параоксоназы в сыворотке крови, 
и, следовательно, снижением антиокислительных 
и антиатерогенных свойств данного фермента, что, 
в свою очередь, приводит к изменению функцио-
нирования нервной системы и развитию ее дис-
функции. Необходимо отметить, что данных 
о непосредственной взаимосвязи этих полимор-
физмов с какими-либо характеристиками цент-
ральной нервной системы в современной литера-
туре обнаружить не удалось. Нельзя при этом 
исключить, что известное негативное значение 
тревожности в отношении прогноза развития кар-
диоваскулярных катастроф реализуется опосредо-
ванно, в т. ч. за счет ассоциации психовегетативных 

нарушений с указанными генетическими факто-
рами риска.

Что касается генов, связанных с регуляцией 
АД, то логично было бы предположить, что наличие 
в генотипе молодых лиц аллелей риска генов AGT 
и AGTR1, ассоциированных с повышенным содер-
жанием ангиотензина II, что, как известно, нега-
тивно отражается на функции эндотелия и тонусе 
сосудов, может быть связано с повышенным уров-
нем тревожности, наличием панических атак, ВСД 
[16]. Однако полученные результаты свидетель-
ствуют об обратной зависимости данных психовеге-
тативных изменений от полиморфизма А1666С А>С 
гена AGTR1. Возможно, при повышении активности 
рецептора, по механизму обратной связи, происхо-
дит снижение выработки ангиотензина II, что пре-
дупреждает появление психовегетативных наруше-
ний в молодом возрасте. Очевидно, этот вопрос 
требует дальнейшего изучения, в т. ч. и с определе-
нием уровня ангиотензина II в сыворотке крови.

Учитывая сложность взаимодействия аллель-
ных и неаллельных генов между собой, наличие 
множества средовых факторов, способных вносить 
изменения в психовегетативный статус и экспрес-
сию генов, а также сложность формирования пси-
ховегетативных показателей, нельзя с уверенностью 
говорить о прямой зависимости данных характери-
стик от полиморфизма изучаемых генов. Вместе 
с тем, выявленные мутации могут являться марке-
ром риска развития психовегетативных расстройств. 
Установленные в работе ассоциации — достаточное 
основание для дополнительных исследований меха-
низмов развития сосудистой дистонии и артериаль-
ной гипертонии. С учетом числа обследованных эта 
работа может быть только “пилотной”, но при этом 
весьма полезной для проведения более масштабных 
исследований клинико-генетических ассоциаций.

Заключение
ВСД, панические атаки, а также повышенный 

уровень тревожности, вероятно, ассоциированы 

Таблица 2 
Взаимосвязь наличия панических атак, ВСД, повышенного уровня тревожности 

у лиц с “диким” и “мутантными” аллелями полиморфизма генов APOC3, PON1, AGTR1

Ген APOC3
-482 C>T
rs2854117

p PON1
L55M A>T
rs854560

p AGTR1 A1666C A>C
rs5186

p

Аллель гена Дикий 
аллель

Мутантный 
аллель

Дикий 
аллель

Мутантный 
аллель

Дикий 
аллель

Мутантный 
аллель

Панические атаки Отсутствие % 57,1 42,9 0,08 60,0 40,0 0,16 60,0 40,0 0,5

Наличие % 38,4 61,5 46,1 53,9 57,5 42,5

Уровень 
тревожности

Отсутствие % 66,6 33,3 0,03 62,5 37,5 0,17 48,0 52,0 0,1

Наличие % 38,0 62,0 48,00 52,0 64,0 36,0

ВСД (Вейн) Отсутствие % 61,5 38,5 0,04 73,0 26,9 0,01 48,0 52,0 0,1

Наличие % 39,6 60,4 41,7 58,3 64,0 36,0
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Разное

с наличием в генотипе мутантных аллелей полимор-
физма -482 C>T гена APOC3 и L55M А>Т гена PON1 
и диких — полиморфизма А1666С А>С гена AGTR1, 
что может свидетельствовать о прямом или опосре-

дованном влиянии на регуляцию сосудистого тонуса 
и психовегетативный статус полиморфизма генов, 
участвующих в обмене липидов и контроле АД 
у молодых, относительно здоровых лиц.
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Введение
Болезни системы кровообращения (БСК) — 

значимая медико-социальная проблема вследствие 
высокой инвалидизации и смертности населения. 
За последние десятилетия смертность от БСК зна-

чительно снизилась во многих европейских стра-
нах, и >80% общего числа смертей от БСК в насто-
ящее время приходится на развивающие страны.

С 2006г в Республике Татарстан (РТ) функцио-
нирует региональная программа, направленная 

Сравнительные показатели региональной смертности 
от болезней системы кровообращения в 2006 и 2014 годах 
в нозологическом и возрастном аспектах

Галявич А. С.1, Самородская И. В.2, Шамес Д. В.1

1ГБОУ ВПО “Казанский государственный медицинский университет” Минздрава России. Казань; 2ФГБУ 

“Государственный научно-исследовательский центр профилактической медицины” Минздрава России. 

Москва, Россия 

Цель. Изучить нозологическую структуру и динамику смертности 
взрослого населения от болезней системы кровообращения (БСК) 
в нозологическом и возрастном аспектах.
Материал и методы. В исследовании использованы данные 
Росстата о численности населения, числе умерших в однолетних 
возрастных группах по причинам смерти на основе Краткой номен-
клатуры причин смерти Росстата. В процессе анализа изучена 
нозологическая структура причин смерти класса БСК в 2006г 
и 2014г, определена доля каждой из причин смерти в общем числе 
взрослых умерших и показателях смертности от БСК в 5-летних 
возрастных группах.
Результаты. Отмечено значительное снижение показателей 
смертности от БСК, обусловленное улучшением организации 
и качества медицинской помощи. Одновременно проведенный ана-

лиз структуры и показателей смертности свидетельствует о про-
блемах сопоставимости показателей смертности от отдельных при-
чин, обусловленных несколькими причинами.
Заключение. Существует необходимость в пересмотре клинико-
анатомических критериев кардиологической диагностики.
Ключевые слова: болезни системы кровообращения, смертность, 
нозологическая структура. 
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The comparison of regional mortality from cardiovascular diseases in the years 2006-2014 by nosological  
and age-related regards

Galyavich A. S.1, Samorodskaya I. V.2, Shames D. V.1

1Kazan State Medical University”. Kazan; 2National Research Center for Preventive Medicine of the Ministry of Health. Moscow, Russia

Aim. To study the nosological structure and mortality dynamics of adult 
population from cardiovascular diseases (CVD) by nosological and age-
related regards.
Material and methods. The study uses the data from Rosstat on the 
population in general, mortality in yearly age groups according to the causes 
of death based on the Brief list of fatal outcomes of Rosstat. During analysis 
the nosological structure of fatal cases from CVD in 2006 and 2014 was 
assessed, part of the each of cases of death defined in the total number of 
adults died and in mortality values from CVD in 5-year age groups.
Results. The significant decrease of mortality from CVD was found, 
related to the improvement of organization and of quality of medical care. 

Simultaneously conducted analysis of structure and parameters of 
mortality witness the problems of comparison of mortality from different 
causes of from combination of causes.
Conclusion. There is necessity in review of clinical and anatomic criteria 
of cardiological diagnostics.
Key words: cardiovascular diseases, mortality, nosological structure.
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на снижение смертности населения от БСК. Значи-
тельное внимание уделяется вопросам обеспечения 
населения высокотехнологичной круглосуточной 
медицинской помощью при острых нарушениях 
мозгового кровообращения (ОНМК) и инфаркте 
миокарда (ИМ). Внедрение этой программы позво-
лило снизить госпитальную летальность при ИМ 
до 8,1% в 2015г. В то же время, кроме ИМ и ОНМК, 
в класс БСК входит значительное число заболева-
ний, но при анализе литературы не выявлено публи-
каций, оценивающих динамику и структуру смерт-
ности от этих отдельных заболеваний, входящих 
в класс БСК, в т. ч. среди мужского и женского 
населения в РТ за последние 8 лет. В связи с этим 
целью настоящего исследования были анализ нозо-
логической структуры и динамики показателей 
смертности взрослого населения за период 2006-
2014гг в РТ. 

Материал и методы 
В исследовании использованы представленные 

по запросу Государственного научно-исследовательского 
центра профилактической медицины Минздрава России 
(ГНИЦПМ) данные Росстата о численности населения, 
числе умерших в однолетних возрастных группах по при-
чинам смерти на основе Краткой номенклатуры причин 
смерти Росстата, которая введена в РФ в 1999г и, в свою 
очередь, основана на десятом пересмотре Международ-
ной классификации болезней, травм и причин смерти 
(МКБ-10). После 2006г в Краткую номенклатуру причин 
смерти были внесены существенные изменения, описа-
ние которых представлено на сайте http://demogr.nes.ru/. 
В процессе анализа изучена нозологическая структура 
причин смерти класса БСК в 2006г и 2014г, определена 
доля каждой из причин смерти в общем числе взрослых 
умерших ≥18 лет, и показателях смертности от БСК 
в 5-летних возрастных группах: 18-22, 23-27, 28-32, 33-37, 
43-47, 48-52 и далее лет.

Сопоставлены наименования групп Краткой номен-
клатуры причин смерти в 2006г и 2014г. Нестандартизо-
ванные (общие) и стандартизованные показатели смерт-
ности (НСПС и СПС) от отдельных причин в соответ-
ствии с краткой номенклатурой Росстата рассчитывались 
с помощью программного обеспечения (руководитель 
отдела по автоматизированным системам управле-
ния ГНИЦПМ Пустеленин А. В.). Для расчета СПС ис-
пользовали Европейский стандарт населения. По иден-

тичным группам вычислены абсолютные значения при-
роста/убыли, определен показатель наглядности.

Результаты 
В таблице 1 представлены НСПС и СПС 

от БСК, ишемической болезни сердца (ИБС), 
цереброваскулярных болезней (ЦВБ) среди всего 
населения, мужчин и женщин в 2006г и 2014г. СПС 
от БСК в РТ снизился на треть (33,7%); более выра-
женное снижение показателей смертности отмеча-
ется среди женщин по сравнению с мужчинами, как 
в целом по классу БСК, так и от ИБС и ЦВБ.

В 2006г СПС от первичного и повторного ИМ 
составил 45,2 на 100 тыс населения (все взрослые); 
в 2014г — 39,3; среди мужчин 75,3 и 65,9, среди жен-
щин 24,7 и 20,9, соответственно. СПС от первич-
ного острого ИМ в 2006г составил 33,9 на 100 тыс 
населения, 2014г — 27,4 на 100 тыс населения. 

СПС от всех кровоизлияний и инсультов соста-
вил 155,6 на 100 тыс в 2006г и 68,9 на 100 тыс насе-
ления (все) в 2014г; среди мужчин 202 и 99,4 и среди 
женщин 127 и 49,1, соответственно.

Всего согласно краткой номенклатуре причин 
смерти, в соответствии с которой Росстат ведет учет 
причин смерти, класс БСК в 2014г был представлен 
35 нозологическими группами и/или отдельными 
диагнозами МКБ, в 2006г — 23. 

В таблице 2 представлены СПС по совпадаю-
щим в 2006г и 2014г в классификаторе Росстата 
наименованиям групп. Согласно таблицы 2 наи-
большее снижение СПС регистрируется от таких 
групп причин смерти, как “Инсульт, не уточненный 
как кровоизлияние или инфаркт”, “Другие формы 
острой ишемической болезни сердца”, “Атероскле-
роз”. Значительный процентный прирост регистри-
руется по группе “Другие и неуточненные болезни 
системы кровообращения” и “Гипертоническая 
болезнь с преимущественным поражением почек”, 
однако СПС от этих причин в разы меньше, чем 
СПС от “Гипертонической болезни с преимущест-
венным поражением сердца”.

По сопоставимым по названию причинам 
смерти в 2006г и 2014г отмечается значительное 
изменение доли и показателей смертности. В 2006г 
максимальные показатели были от причин, обуслов-

Таблица 1 
Смертность взрослого населения в Республике Татарстан от БСК, ИБС и ЦВБ в 2006г и 2014г

Показатели Всё взрослое население % снижения СПС Мужчины % снижения СПС Женщины % снижения

НСПС СПС НСПС СПС  НСПС СПС

БСК 2006 1029,1 748,2 33,7 1051,9 1045,4 32,4 1010,5 560,5 35,9

2014 786,9 496,4 827,4 707,0 753,9 359,0

ИБС 2006 415,00 300,95 31,6 479,77 464,23 30,4 362,24 199,62 35,3

2014 319,7 205,7 385,4 322,9 265,9 129,1

ЦВБ 2006 334,2 236,6 27,4 292,8 306,7 26,2 367,9 198,1 30,2

2014 280,4 171,7 255,8 226,3 300,5 138,2
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ленных “Другими формами острой ишемической 
болезни сердца”, “Инсульт, не уточненный как кро-
воизлияние или инфаркт” и “Атеросклеротическая 
болезнь сердца”, в 2014г — “Атеросклеротическая 
болезнь сердца”, “Инфаркт мозга” и “Внутримоз-
говые и другие внутричерепные кровоизлияния”. 

Абсолютные значения, их доля в структуре 
смертей, динамика по совпадающим группам клас-
сификатора Росстата представлены в таблице 3. 
В таблице 4 отражены нозологические формы, 
которые не учитывались в краткой классификации 
Росстата в 2006г, и были выделены в качестве отдель-
ной группы в 2014г. 

В 2006г аналогичные случаи смерти, вероятно, 
классифицировались в рамках, используемых 
в 2006г группах краткой номенклатуры.

К случаям неполного соответствия кодов 
можно отнести причины смерти, представленные 
в таблице 5. 

В 2006г в возрастных группах 18-22, 23-27, 
28-32, 33-37, 43-47, 48-52 лет максимальная доля 
умерших была определена такой нозологической 
группой, как “другие болезни сердца”, что соста-

вило: 58,97%, 76,36%, 76,41%, 63,47%, 42,41%, 
32,29%, 25,54%, соответственно, от общего числа 
умерших от БСК в этих возрастных группах. В воз-
растных группах 53-57, 58-62, 63-67, 68-72, 73-77, 
78-82 лет максимальная доля умерших от “Других 
форм хронической ишемии” — 21,0%, 19,91%, 
18,99%, 17,0%, 15,82%, 14,87%, соответственно. 
В возрастных группах 83-87, 87+ лет максимальная 
доля умерших от “Других цереброваскулярных 
болезней” — 15,29% и 17,53%. 

В 2014г в возрастной группе 18-22 года макси-
мальная доля умерших в таких нозологических 
группах как, “Другие формы острой ИБС” и “Дру-
гие болезни сердца” по 25% от абсолютного числа 
умерших от БСК в этой возрастной группе. В воз-
растной группе 23-27, 28-32 лет максимальная доля 
умерших от “Прочие болезни сердца” и “Кардио-
миопатия неуточненная” (19,79%). В возрастной 
группе 33-37, 38-42 лет от “Алкогольной кардиомио-
патии” (18,84%) и “Атеросклеротической болезни 
сердца” (13,61%). В возрастных группах 43-47, 
48-52, 53-57, 58-62, 63-67, 68-72, 73-77, 78-82 лет 
максимальная доля умерших в нозологической 

Таблица 2 
Динамика числа и доли смертей от БСК в совпадающих нозологических группах

Шифр Ростата 
2006г

Коды 
МКБ

Причина смерти 
2006г

СПС 
2006г

Шифр Росстата 
2014г

СПС 
2014г

Прирост/убыль 
(%)

115 I00-I02 Острая ревматическая лихорадка 0,02 121 0,02 0,0

116 I05-I09 Хронические ревматические болезни сердца 3,7 122 1,9 -48,6

117 I11 Гипертоническая болезнь 
с преимущественным поражением сердца

25,5 123 30 17,6

118 I12 Гипертоническая болезнь 
с преимущественным поражением почек

0,15 124 0,35 133,3

119 I13 Гипертоническая болезнь 
с преимущественным поражением сердца 
и почек

1,3 125 1,3 0,0

123 I22 Повторный инфаркт миокарда 11,3 128 11,9 5,3

125 I251 Атеросклеротическая болезнь сердца 57,1 129 83,4 46,1

129 I20, I241-9 Другие формы острой ишемической болезни 
сердца

80,2 133 19,1 -76,2

131 I26-I28 Легочное сердце и нарушения легочного 
кровообращения

9,4 134 4,8 -48,9

133 I60 Субарахноидальное кровоизлияние 6,1 141 3,1 -49,2

135 I61-I62 Внутримозговые и другие внутричерепные 
кровоизлияния

35,1 142 21,2 -39,6

137 I63 Инфаркт мозга 50 143 37,6 -24,8

139 I64 Инсульт, не уточненный как кровоизлияние 
или инфаркт

64,6 144 7,2 -88,9

142 I70 Атеросклероз 39,4 151 13,9 -64,7

143 I71-I79 Другие болезни артерий, артериол 
и капилляров

3,5 152 4,9 40,0

144 I80-I82 Флебит и тромбофлебит, тромбозы 
и эмболии

1,5 153 2,9 93,3

145 I83-I89 Другие болезни вен и лимфатических 
сосудов

0,45 154 0,23 -48,9

146 I95-I99 Другие и неуточненные болезни системы 
кровообращения

0,02 155 0,05 150,0
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группе “Атеросклеротическая болезнь сердца” — 
18,8%, 18,88%, 21,23%, 22,29%, 21,58%, 18,05%, 
15,49%, 13,84% от абсолютного числа умерших 
в каждой возрастной группе. В группах 83-87, и 87+ 

лет максимальная доля умерших от “Церебрального 
атеросклероза” — 16,24%, 21,92%.

Наибольшая доля умерших из возрастных групп 
среднего и пожилого возраста в 2006г регистрирова-

Таблица 3 
Динамика числа и доли смертей от БСК в совпадающих нозологических группах

Шифр 
по краткой 
номенклатуре 
причин 
смерти 2006г

Коды 
МКБ

Причина смерти 2006г Абс. 
2006г

Доля 
от умерших 
от БСК
(%)

Доля 
от умерших 
от БСК
(%)

Шифр 
по краткой 
номенклатуре 
причин 
смерти 2014г

Абс. 
2014г

Доля 
умерших 
от БСК
(%)

Абс. 
различие 
2014-
2006гг

Показа-
тель 
нагляд-
ности
(%)

115 I00-I02 Острая ревматическая 
лихорадка

1 0,003% 121 1 0,004% 0 100,0%

116 I05-I09 Хронические 
ревматические болезни 
сердца

143 0,46% 122 81 0,33% -62 56,64%

117 I11 Гипертоническая 
болезнь 
с преимущественным 
поражением сердца

1094 3,57% 123 1538 6,33% 444 140,58%

118 I12 Гипертоническая 
болезнь 
с преимущественным 
поражением почек

6 0,02% 124 15 0,06% 9 250,0%

119 I13 Гипертоническая 
болезнь 
с преимущественным 
поражением сердца 
и почек

54 0,18% 125 64 0,26% 10 118,52%

123 I22 Повторный ИМ 476 1,55% 128 546 2,25% 70 114,71%

125 I251 Атеросклеротическая 
болезнь сердца

2368 7,72% 129 4000 16,47% 1632 168,92%

129 I20, 
I241-9

Другие формы острой 
ИБС

3235 10,55% 133 906 3,73% -2329 28,01%

131 I26-I28 Легочное сердце 
и нарушения легочного 
кровообращения

383 1,24% 134 221 0,91% -162 57,7%

133 I60 Субарахноидальное 
кровоизлияние

246 0,80% 141 136 0,56% -110 55,28%

135 I61-I62 Внутримозговые 
и другие 
внутричерепные 
кровоизлияния

1456 4,74% 142 946 3,89% -510 64,97%

137 I63 Инфаркт мозга 2111 6,88% 143 1821 7,49% -290 86,26%

139 I64 Инсульт, 
не уточненный как 
кровоизлияние или 
инфаркт

2759 8,99% 144 354 1,46% -2405 12,83%

142 I70 Атеросклероз 1510 4,92% 151 747 3,07% -763 49,47%

143 I71-I79 Другие болезни 
артерий, артериол 
и капилляров

140 0,45% 152 216 0,89% 76 154,28%

144 I80-I82 Флебит 
и тромбофлебит, 
тромбозы и эмболии

57 0,18% 153 130 0,53% 73 228,07%

145 I83-I89 Другие болезни вен 
и лимфатических 
сосудов

17 0,05% 154 12 0,05% -5 70,59%

146 I95-I99 Другие и неуточненные 
БСК

1 0,003% 155 3 0,01% 2 300,0%
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лась в группе хронические формы ИБС “Другие 
формы хронической ишемии”, в 2014г — в нозологи-
ческой группе “Атеросклеротическая болезнь серд ца”. 
В возрастных группах старческого возраста и долго-
жителей основная доля умерших была в группе “Дру-
гие цереброваскулярные болезни” в 2006г и в группе 
“Церебральный атеросклероз” в 2014г, которая отсут-
ствовала в классификации в 2006г.

В 2014г в возрасте 33-42 года максимальная 
доля умерших была представлена нозологической 
группой “Алкогольная кардиомиопатия”, в 2006г 
эта причина не выделена в качестве отдельной учет-
ной строки в классификаторе Росстата.

Хронические формы ИБС, включая коды I 
 251-9, в 2006г составили 14,97% от числа умерших 

от всех причин и 23,62% от всех случаев смерти 
от БСК. В 2014г доля случаев смерти от хронических 
форм ИБС и выделенных в отдельные подгруппы 
причин смерти “Атеросклеротическая болезнь 
серд ца” и “Атеросклеротическая сердечно-сосудис-
тая болезнь, так описанная” составила 15,48% 
от числа умерших от всех причин и 29,49% от всех 
случаев смерти от БСК. 

 В таблице 6 представлены показатели смерт-
ности от БСК среди взрослого населения в 2006г 
и 2014г; значения убыли показателей смертности 
в 2014г по сравнению с 2006г, а также показатель 
наглядности. Наиболее сильно смертность от БСК 
снизилась в старших возрастных подгруппах 
(>62 лет).

Таблица 4 
Нозологические формы, представленные в учетных формах Росстата в 2014г (при их отсутствии в 2006г)

Коды МКБ Причины смерти в 2014г Абс. 
число

СПС (на 100 тыс 
населения)

Доля от умерших 
от БСК (%)

Доля от умерших от всех 
причин (%)

I250 Атеросклеротическая сердечно-сосудистая 
болезнь, так описанная

218 4,6 0,89% 0,47%

I259 Хроническая ИБС, не уточненная 1408 28 5,79% 3,04%

I426 Алкогольная кардиомиопатия 357 8,7 1,47% 0,77%

I429 Кардиомиопатия не уточненная 278 6,7 1,14% 0,60%

I515 Дегенерация миокарда 700 12,4 2,88% 1,51%

I509 Сердечная недостаточность не уточненная 186 3,8 0,77% 0,40%

I461 Внезапная сердечная смерть, так описанная 40 0,9 0,16% 0,08%

I672 Церебральный атеросклероз 2661 50,2 10,96% 5,75%

I674 Гипертензивная энцефалопатия 21 0,4 0,08% 0,04%

I678 Другие уточненные поражения сосудов мозга 2017 38,3 8,30% 4,35%

I679 ЦВБ, не уточненная 510 9,8 2,09% 1,10%

I69 Последствия ЦВБ 169 3,5 0,69% 0,36%

Итого 8565 35,26% 18,50%

Таблица 5 
Неполное соответствие кодов причин смерти в 2006 и 2014гг

Шифры Коды МКБ 
2006г

Причины 
смерти в 2006г

Абс. 
число

Доля 
от умерших 
от БСК (%)

Шифры Коды МКБ 2014г Причины смерти 
в 2014г

Абс. 
число

Доля 
от умерших 
от БСК (%)

120 I10, I15 Другие формы 
гипертензии

911 2,97% 126 I10 Другие 
и неуточненные 
формы 
гипертензии

110 0,45%

121 I21, I23 Острый ИМ 1416 4,62% 127 I21 Острый ИМ, 
включая опреде-
ленные осложне-
ния, развивающи-
еся после острого 
ИМ

1237 5,09%

127 I252-9 Другие формы 
хронической 
ИБС

4873 15,89% 132 I252-6,8 Прочие формы 
хронической ИБС

1538 6,33%

132 I30-I51 Другие 
болезни 
сердца

4027 13,13% 140 I30-I41, I420-5, 7, 
8, I43-I45, I460, 
9,  I47-I49, I500, 1, 
I510-4, I516-9

Прочие болезни 
сердца

1071 4,41%

141 I67-I69 Другие ЦВБ 3378 11,02% 150 I670,1,3,5-7,I68 Прочие ЦВБ 30 0,12%
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Обсуждение
Представленный материал свидетельствует 

о положительной динамике показателей смертно-
сти от БСК, как в целом по классу заболеваний, 
так и от отдельных причин смерти и групп причин, 
что произошло благодаря внедрению в широкую 
клиническую практику в РТ новых методов диа-
гностики и современных эффективных методов 
лечения.

В то же время анализ данных выявил ряд про-
блем при сопоставлении показателей смертности 
в динамике в связи с внесением дополнений и изме-
нений не только в международные классификаторы 
болезней, но и краткую номенклатуру Росстата. 
С одной стороны, внедрение новых методов диагно-
стики, появление новых знаний, безусловно, при-
водит к уточнению и изменению определений забо-
леваний и их лечению, а с другой стороны, делает 
проблематичным оценку происходящих изменений 
[1]. Так, например, относительно недавно в МКБ 
рубрику I20.8 внесено новое состояние: “Синдром 
замедленного коронарного кровотока” (Coronary 
slow flow syndrome). Часть диагнозов, которые уже 
представлены в МКБ (например, “Атеросклероти-
ческая болезнь сердца” и “Атеросклеротическая 
сердечно-сосудистая болезнь, так описанная”) 
в клиническом отношении не имеют никаких кли-
нических логических объяснений и обоснований, 
тем более их сложно интерпретировать как при-
чины летальных исходов. Нет никаких клинических 
критериев для постановки этих диагнозов, нет клас-
сификаций для данных состояний. Более того, 
в современной клинической кардиологии не фигу-

рируют выше представленные диагнозы. Диагно-
стика этих нозологий бездоказательная, иногда 
просто эфемерная. К таким “эфемерным диагно-
зам” следует отнести следующие: “атеросклероти-
ческая болезнь сердца” — вклад в показатели смерт-
ности 15%, “хроническая ИБС неуточнённая” — 
вклад 6%, “прочие формы ИБС” — вклад 7%, 
“другие формы острой ИБС” — вклад 5%, “прочие 
болезни сердца” — 4%, “атеросклероз” — 3%. Наи-
более яркое проявление “эфемерного диагноза” — 
“дегенерация миокарда” (вклад в показатели смерт-
ности до 3% в год). Всего доля смертей от нечетко 
определенных нозологических причин смерти 
составила в 2014г 55,4% от всех причин смерти, обо-
значенных как БСК или 29,1% от случаев смерти 
от всех причин: “Атеросклеротическая болезнь 
серд ца” и “Атеросклеротическая сердечно-сосудис-
тая болезнь, так описанная”, “Прочие формы хро-
нической ишемической болезни сердца”, “Кардио-
миопатия не уточненная”, “Прочие болезни 
серд ца”, “Церебральный атеросклероз”, “Другие 
уточненные поражения сосудов мозга”, “Церебро-
васкулярная болезнь не уточненная”, “Прочие 
цереброваскулярные болезни”, “Последствия 
цереброваскулярных болезней”, “Атеросклероз”, 
“Другие болезни артерий, артериол и капилляров”, 
“Другие и неуточненные болезни системы крово-
обращения”, 70,9% всех случаев смерти, из указан-
ных выше подгрупп, зарегистрировано в возрасте 
≥70 лет.

Следует отметить, что в ряде других стран также 
регистрируются смерти от перечисленных причин. 
СПС от “Атеросклеротической болезни сердца” — 

Таблица 6
Показатели смертности (на 100 тыс населения) от БСК 

от общего числа умерших в возрастных группах (2006г и 2014г)

Возрастные группы (годы) Смертность 2006г Смертность 2014г Снижение смертности в 2014г 
по сравнению с 2006г

Показатель наглядности 
(%)

18-22 11,49 5,57 5,91 48,54%

23-27 38,11 16,16 21,95 42,39%

28-32 72,19 29,21 42,97 40,46%

33-37 114,12 75,25 38,87 65,94%

38-42 195,02 130,24 64,78 66,78%

43-47 307,11 211,54 95,57 68,88%

48-52 458,33 316,01 142,32 68,95%

53-57 706,19 478,29 227,89 67,73%

58-62 987,77 744,30 243,46 75,35%

63-67 1764,18 1144,74 619,44 64,89%

68-72 2241,19 1733,42 507,77 77,34%

73-77 4443,76 2965,80 1477,96 66,74%

78-82 6794,71 4517,36 2277,35 66,48%

83-87 11217,45 7373,17 3844,28 65,73%

87+ 21119,74 12296,76 8822,97 58,22%

Во всех возрастах 1026,29 789,14 237,16 76,89%
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группа ИБС, в США составил 43,9 [2], в РФ — 118,8, 
в 2014г. И это, вероятно, свидетельствует о том, что 
в части случаев причинами смерти являются комор-
бидные состояния, особенно в пожилом возрасте, 
когда каждое из существующих заболеваний 
не является потенциально смертельным, возможно 
протекает атипично и врачам сложно выделить 
состояние (заболевание), которое привело к смерти 
пациента. Можно предположить, что большая доля 
пациентов с такими состояниями находится вне 
поля зрения кардиологов, поскольку такие диа-
гнозы не используются в их клинической практике. 
Но, учитывая значительный вклад таких диагнозов 
в структуру смерти, описанная проблема, без-
условно, требует внимания кардиологов, как с точки 
зрения оказания медицинской помощи, так и уточ-
нения состояния здоровья пациентов.

 Одновременно необходимо обратить внима-
ние на вклад в общее число смертей и различия 
в показателях смертности от тех причин, которые 
широко используются в клинической практике. 
Согласно данным ежегодного доклада, смертность 
от всех форм артериальной гипертензии в США 
составляла от 19,9 на 100 тыс населения среди раз-
личных этнических групп в возрасте 18-50 лет [2], 
что выше уровня смертности, регистрируемого 
в РФ: в РФ — 11 на 100 тыс населения; в США СПС 
от гипертонической болезни с поражением сердца 
в 2014г — 10,5 на 100 тыс населения, а в РФ — 8,63 
на 100 тыс населения; от гипертонической болезни 
с поражением сердца и почек — 1,2, а в РФ — 1,3 
на 100 тыс населения. Причем, как следует из таб-
лицы 3, доля смертей, связанных с таким распро-
страненным явлением как артериальная гиперто-
ния, крайне незначительна. 

Необходимо обратить внимание также на сер-
дечную недостаточность, как причину смерти. 
В США смертность от сердечной недостаточности 
(I50 — Heart failure) составляет 18,5 на 100 тыс [2]. 
В РФ в Краткой классификации Росстата есть 
шифр “Сердечная недостаточность неуточненная” 
и смертность от этой причины составляет 2,94 на 
100 тыс населения, что, вероятно, является отраже-
нием российских традиций. В РФ на первом месте 
ставится причина смерти — инфаркт, инсульт, 
острая сердечная недостаточность, а не наличие 
сердечной недостаточности. 

Наглядно свидетельствуют о различных подхо-
дах к оценке и кодированию причин смерти, несмот ря 
на единые для всех правила, прописанные в МКБ, 
показатели смертности от ИМ и ИБС в РФ и США. 
СПС от ИМ в 2014г в России составил 34,7 на 100 
тыс населения, в США — 30,9; от ИБС в РФ 260,3 
на 100 тыс населения, в США — 98,8 на 100 тыс 
населения. Естественно, определенные различия 
могут быть за счет того, что СПС в США рассчи-
таны с условием, что за стандарт выбрана половоз-

растная структура населения в 2000г в США, 
а в настоящем исследовании использовался Евро-
пейский стандарт, но, тем не менее, очевидна несо-
поставимость ряда показателей, особенно тех, кото-
рые не имеют четких критериев диагностики. 
Авторы, на основе анализа причин смерти трудо-
способного населения России за 1960-2010гг, также 
усомнились в достоверности показателей сердечно-
сосудистой смертности [3].

Обращает внимание тот факт, что доля случаев 
смерти, связанных с острыми коронарными собы-
тиями в РТ в 2014г составила 5,8% от числа умерших 
от всех причин и 11,1% от всех случаев смерти 
от БСК. 

Согласно данным статистики, основанным 
на заполнении свидетельств о смерти, преобладаю-
щее число случаев смертей от ИБС — это случаи 
смерти, не связанные с острыми коронарными 
событиями (острый коронарный синдром и инфаркт 
миокарда). Одновременно достаточно длительная 
клиническая практика позволяет судить о таких 
кардиальных причинах летальных исходов как 
острая сердечная недостаточность, отек легких, 
фатальные желудочковые нарушения ритма 
серд ца — фибрилляция желудочков, желудочковая 
тахикардия, асистолия. 

Значительное снижение показателей смертно-
сти в РТ, так же, как в целом по РФ, отмечено 
в группе ЦВБ. Часть случаев смерти из этой группы, 
очевидно, перешла в такую причину смерти, как 
“старость”: в 2006г показатель смертности в РТ 
составил 103 на 100 тыс населения в возрасте >70 лет 
и 1143 в 2014г. Вполне вероятно, часть смертей в РФ 
и РТ, связанных с деменцией, регистрируются 
в группе ЦВБ. В США смертность от “Других уточ-
ненных поражений сосудов мозга” (I67.8 класс 
БСК) составила в 2014г 0,4 на 100 тыс населения [2], 
в России — 21,3. Смертность от “Церебрального 
атеросклероза” (код I67.2 класс БСК) в США 0,7 
на 100 тыс населения [2], в России — 28,1. Смерт-
ность от болезни Альцгеймера в 2014г в России — 
0,62 на 100 тыс населения (в возрасте >85 лет соста-
вила 13,8 на 100 тыс населения), в США — 25,4 
на 100 тыс населения (в возрасте >85 лет — 1006 
на 100 тыс) [2]. В целом, отсутствие четких крите-
риев диагностики отдельных состояний, в т. ч. 
деменций различной этиологии, приводит к раз-
личному вкладу этих состояний в структуру смерт-
ности, и делает показатели в разных странах и реги-
онах РФ мало сопоставимыми. Эту точку зрения 
подтверждают данные [4] систематического анализа 
смерти в 52 регионах РФ. По мнению авторов, при-
чины смерти по регионам отражают скорее локаль-
ную практику кодирования, чем реальную эпидемио-
логическую ситуацию.

Таким образом, в РТ отмечается значительное 
снижение показателей смертности от БСК, обуслов-
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ленное улучшением организации и качества меди-
цинской помощи. В то же время проведенный ана-
лиз структуры и показателей смертности свидетель-
ствует о проблемах сопоставимости показателей 
смертности от отдельных причин, обусловленных 
несколькими причинами: 

• изменениями в краткой номенклатуре Рос-
стата; 

• изменениями в подходах к выбору первой 
причины смерти при заполнении свидетельств 
о смерти врачами и средним медицинским персо-
налом; достаточно большая доля смертей реги-
стрируется в селах и небольших населенных пун-
ктах, пациенты пожилого возраста часто умирают 
дома без верификации диагноза, что приводит 
к появлению в свидетельствах необоснованных 
диагнозов; 

• существующей проблемой с кодированием 
причин смерти. Следует согласиться с мнением [5] 

о том, что отсутствие единой системы обучения 
по МКБ-10 в РФ приводит к многочисленным 
ошибкам кодирования; по данным автора — меж-
классовым до 20%, внутриклассовым до 40%, что 
влияет на достоверность статистических данных. 

Особое внимание следует обратить на то, что 
часть заболеваний, указанных в МКБ, не использу-
ется в клинической практике при оказании медицин-
ской помощи и появляется только в свидетельствах 
о смерти. По-видимому, следует пересмотреть кли-
нико-анатомические критерии постановки кардио-
логических диагнозов и упорядочить установление 
причин смерти от БСК. Основную организационно-
методическую роль в этом должен сыграть единый 
Федеральный Регистр Причин Смерти. Наведение 
элементарного порядка в статистике будет отражать 
реальную ситуацию по БСК в стране. Это поможет 
решать вопросы снижения заболеваемости, смертно-
сти населения РФ более целенаправленно. 
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Факторы риска сердечно-сосудистых заболеваний 
среди жителей сельской местности по данным 
эпидемиологических исследований: обзор литературы
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В обзоре представлены данные литературы о распространенности 
факторов риска (ФР) сердечно-сосудистых заболеваний среди 
жителей сельской местности по сравнению с горожанами с пози-
ции объяснения градиентов смертности, существующих между 
жителями города и села во многих странах мира. Показано, что 
градиенты распространенности ФР среди жителей села и горожан 
в разных странах разнонаправлены и могут меняться со временем. 
В России в целом профиль ФР среди жителей села менее благопри-
ятный по сравнению с горожанами, что может обуславливать часть 
градиента смертности. Этот вопрос требует дальнейшего изучения.

Ключевые слова: факторы риска, сердечно-сосудистые заболева-
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Введение
Сердечно-сосудистые заболевания (ССЗ) оста-

ются одной из ведущих причин заболеваемости 
и смертности во всем мире [1] и в России [2]. Кроме 
генетических факторов и факторов риска (ФР) [3] 
сердечно-сосудистая заболеваемость и смертность 
ассоциированы с рядом социально-экономических 
параметров, таких как уровень образования, уро-
вень материального дохода и тип поселения. Пока-
зано, что проживание в сельской местности является 
значимым фактором, ассоциированным с повыше-
нием риска ССЗ и смерти [4], причем градиент 
смертности нарастает за последние несколько деся-
тилетий [5]. 

Почти треть населения РФ, >38 млн человек, 
проживает в условиях сельской местности, иногда 
в удаленных и труднодоступных районах. По дан-
ным официальной статистики смертность сель-
ского населения выше городского — 1450,8 и 1253,1 
на 100 тыс населения в 2013г; показатель смертно-
сти от болезней кровообращения в сельской мест-
ности также выше городского — 753,8 и 678,6 на 100 
тыс населения [6].

Причины градиентов смертности, существую-
щих среди сельских жителей и горожан, много-
образны. С одной стороны, в городах, как правило, 
хуже экологическая ситуация, но выше экономиче-
ские и социальные возможности. Факторами, кото-

АГ — артериальная гипертензия, ВОЗ — Всемирная организация здравоохранения, ГХС — гиперхолестеринемия, ИМТ — индекс массы тела, НФА — низкая физическая активность, ОХС — общий холестерин, 
ССЗ — сердечно-сосудистые заболевания, ФР — факторы риска, ХНИЗ — хронические неинфекционные заболевания, ЭССЕ-РФ — Эпидемиология сердечно-сосудистых заболеваний в различных регионах 
Российской Федерации, GATS — global adult tobacco survey, MONICA — multinational MONItoring of trends and determinants in CArdiovascular disease, PURE — The prospective urban rural epidemiology.

Cardiovascular risk factors among inhabitants of rural areas by the epidemiological data: review article
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The review presents with the literary data on the prevalence of risk 
factors (RF) of cardiovascular diseases among inhabitants of rural areas 
comparing to citizens from the point of view explaining the mortality 
gradients between rural and city inhabitants in many countries in the 
world. It is shown that gradients of RF prevalence among rural inhabitants 
and citizens are oppositely directed and might change with time. In 
Russia in general the profile of RF among rural inhabitants is less benign 

comparing to citizens, that may explain mortality gradient. This issue 
demands further investigation.
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рые также могут влиять на формирование градиен-
тов смерности, могут быть особенности образа 
жизни, доступность медицинской помощи [7]. Как 
правило, доступность медицинской помощи на селе 
ниже, причем это касается как неотложных ситуа-
ций, так и плановой помощи и возможностей кон-
сультации квалифицированных специалистов [8]. 
По российским данным, недостаточное транспорт-
ное сообщение до центральных больниц приводит 
к снижению доступности медицинской помощи 
жителям села [9]. Таким образом, представляет 
интерес изучение особенностей профиля ФР жите-
лей сельской местности по сравнению с горожа-
нами, для того, чтобы попытаться ответить на 
вопрос, насколько эти различия значимы? И могут 
ли разные уровни распространенности ФР опреде-
лять значимый вклад в формирование градиентов 
смертности между жителями города и села?

Целью обзора являлся анализ литературных 
источников об особенностях распространенности 
ФР ССЗ среди жителей сельской местности.

Материал и методы 
Поиск и анализ литературы по базам данных National 

Library of Medicine’s search service, World bank publications, 
World Health Organization, Directory of Open Access Journals, 
Citefactor, eLibrary, cyberleninka за 30 лет. Проанализиро-
вано 155 публикаций, в обзор включены 50. Обзор по-
строен по отдельным ФР с анализом зарубежных и отече-
ственных источников.

Результаты
Курение
Курение является значимым ФР ССЗ и хро-

нических неинфекционных заболеваний (ХНИЗ) 
во всем мире и по прогнозам Всемирной органи-
зации здравоохранения (ВОЗ) к 2030г число смер-
тей, обусловленных курением, может превысить 
8 млн [10].

Россия. По результатам обследования нацио-
нальной представительной выборки населения, 
проведенного 20 лет назад, распространенность 
курения у мужчин была выше среди жителей села 
в сравнении с горожанами — 66,4% vs 57,7% [11]. 
В исследовании мониторинга эпидемиологической 
ситуации по артериальной гипертонии (АГ) в РФ, 
проведенного 10 лет назад, частота курения среди 
сельских мужчин также выше — 49,8% vs 42,9% [12].

Примечательно, что как женщины-горожанки 
стали курить больше, так и среди жительниц села 
распространенность курения возросла более чем 
в 2 раза [11-13].

По результатам исследования GATS (Global 
Adult Tobacco Survey) в 2009г распространенность 
курения в сельской местности была меньше (35,9%), 
чем в городе (40,2%) [14]. Однако курящий сельский 
житель в сут. выкуривал больше сигарет, чем житель 

города, при том, что затраты на покупку сигарет 
у сельских жителей были меньше, чем у горожан — 
491,5 и 590,7 руб. в мес. Это позволяет предполо-
жить, что сельские жители приобретают более 
дешевые марки сигарет. По результатам более позд-
него исследования ЭССЕ-РФ (Эпидемиология Сер-
дечно-Сосудистых заболЕваний в 13 регионах Рос-
сийской Федерации), проведенного в 2011-2013гг, 
распространенность курения среди горожан и сель-
ских жителей практически не различалась — 25,8% 
vs 25,4% [15]. Однако среди жительниц города этот 
показатель оказался несколько выше, чем среди 
сельских жительниц: 14,5% vs 12,7%.

СНГ. Белорусские авторы [16] провели иссле-
дование в сельской местности Минской области, 
где курили 36,5% жителей села. 

В рамках международного эпидемиологиче-
ского исследования “Интерэпид” показано, что 
частота курения среди жителей сельской местности 
Кыргызстана в среднем составляла 24,6% [17].

В Казахстане, по данным другого исследова-
ния, распространенность курения в городе выше, 
чем в сельской местности — 26,3% vs 19,5% [18].

Страны Европы. Исследование, проведенное 
в начале XXI века в 6 странах Западной Европы: 
Швеция, Финляндия, Дания, Германия, Италия 
и Испания, показало, что распространенность куре-
ния выше в городе по сравнению с селом, и увели-
чивается с ростом урбанизации [19]. 

В США по данным национального обзора, 
включающего 55722 респондентов в 2009г, курение 
чаще встречалось среди жителей села — 29,6% vs 
24,2% [4]. 

Страны Азии. В крупных странах Азии (Индии, 
Китае) распространенность курения среди жителей 
села также выше, чем среди городского населения 
[20, 21]. Причем сельская популяция характеризо-
валась недостаточной информированностью 
о последствиях курения и маломощностью сельских 
медицинских учреждений в отношении медицин-
ской помощи по данному направлению. 

Таким образом, в мире градиенты распростра-
ненности курения город-село разнонаправлены, 
а в России ранее существовавший относительно 
небольшой разрыв частоты курения в городе и селе 
практически сгладился. Курение остается значи-
мым ФР ССЗ и смерности в стуктуре ХНИЗ.

Алкоголь
По данным исследований избыточное потре-

бление алкоголя сопряжено со значительным 
повышением риска смерти в российской популя-
ции [22]. В начале 2000-х годов наблюдалась устой-
чивая тенденция более высокой частоты алкоголь-
ных отравлений среди сельского населения Рос-
сии, свидетельствующая об употреблении алкоголя 
худшего качества на селе по сравнению с городом 
[23]. В этот период в городе вино потребляли 
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в 1,5-2 раза чаще, а самогон — вдвое меньше 
по сравнению с селом [24].

При мониторинге эпидемиологической ситуа-
ции по АГ в РФ, проведенного 10 лет назад [12], 
доля лиц, употребляющих алкоголь, в городе была 
выше среди мужчин, чем на селе — 45,2% vs 42,4%. 
По данным программы Национального исследова-
тельского университета “Высшая школа эконо-
мики” в сельской местности доля употребляющих 
алкоголь в 2010г была ниже (45,9%), чем в городе 
(53,2%). Однако в сельской местности пьющие 
мужчины выпивали в среднем больше, чем в горо-
дах, и чаще потребляли крепкие алкогольные 
напитки [25]. По данным исследования ЭССЕ-РФ, 
выполненного на несколько лет позже [15], досто-
верные различия частоты потребления алкоголя 
со связью типа поселения среди мужчин и женщин 
отсутствовали.

СНГ. Алкоголь стал одним из наиболее серьез-
ных ФР для здоровья в странах СНГ [26]. Беларусь 
входит в список лидеров. Согласно результатам 
исследования, проведенного в сельских населенных 
пунктах Гродненской области [27], совокупный уро-
вень потребления алкоголя на душу населения в год 
составил 21,4 л для мужчин и 11,6 л для женщин. 

Страны западной Европы. В испанском исследо-
вании показано, что традиционная “сельская 
модель питья”, подразумевающая ежедневный 
прием алкогольных напитков как норма образа 
жизни, является предиктором высокого потребле-
ния алкоголя наравне с низким социально-эконо-
мическим статусом сельских жителей [28]. В Англии 
в 2011г в сельской местности алкоголь потребляли 
чаще — 33% vs 30% [29], что также было ассоцииро-
вано с социально-экономическими параметрами.

Азия. Индийское исследование, опубликован-
ное в 2014г [30], приводит данные более высокой 
распространенности употребления алкоголя среди 
жителей села, чем среди горожан — 26,7% vs 21,7%.

Таким образом, по данным исследований ассо-
циация потребления алкоголя с типом поселения 
оказалась противоречивой. Однако предпочтение 
крепких и некачественных напитков в сельской 
местности, даже при отсутствии различий распро-
страненности потребления алкоголя по сравнению 
с городом, может вносить вклад в формирование 
градиентов смертности, но этот вопрос требует 
отдельного изучения.

Низкая физическая активность 
По данным ВОЗ, низкая физическая актив-

ность (НФА) является четвертым по величине 
вклада ФР смертности [31]. Число популяционных 
исследований НФА в РФ недостаточно. 

Результаты исследования ЭССЕ-РФ [15] демон-
стрируют, что в 2011-2013гг среди жителей села рас-
пространенность НФА оказалась ниже по сравне-
нию с горожанами — 34,2% vs 39,7%, аналогичные 

результаты получены по данным исследований 
в отдельных регионах [32]. Исследований в странах 
СНГ обнаружить не удалось.

В 2004г Национальное исследование образа 
жизни в США показало, что большую часть физиче-
ски неактивных респондентов составляли жители 
сельских районов [33].

Европа. По данным исследования, проведен-
ного в Швеции в 2009г [34] в рамках проекта 
MONICA (Multinational MONItoring of trends and 
determinants in CArdiovascular disease), регулярная 
физическая активность в сельской местности оказа-
лась ниже городской — 76,3% vs 82%.

Азия. По данным исследования, выполненного 
в Китае в 2005-2009гг, и включавшего >47 тыс 
респондентов [35], НФА встречалась чаще среди 
горожан — 46,6% vs 31,6%.

НФА является недостаточно изученным ФР 
в отношении градиентов распространенности 
город-село. В России распространенность этого ФР 
выше в городе, в западных странах — в сельской 
местности. Для оценки вклада НФА в формирова-
ние градиентов смертности в зависимости от типа 
поселения необходимы дальнейшие исследования, 
построенные по единым жестким методологиче-
ским приниципам.

Питание
Питание является мощным фактором воздей-

ствия на организм человека на протяжении всей 
жизни [36].

Согласно отчету о потреблении продуктов 
питания в Брянской области, в сельской местности 
в 2007г больше потребляли хлеб, картофель, овощи, 
молоко и сахар, при меньшем потреблении фруктов 
и ягод, яиц и рыбы [37]. 

По данным исследования качества питания 
в Мордовии [38], в сельской местности структура 
затрат на потребление продуктов питания отлича-
ется за счет личного подсобного хозяйства. Вместе 
с тем, сельские жители по сравнению с городскими 
больше потребляли в 2012г хлеб, картофель, овощи, 
сахар и кондитерские изделия [38].

По результатам исследования ЭССЕ-РФ [15], 
недостаточное потребление овощей и фруктов среди 
жителей села оказалось выше в сравнении c горожа-
нами — 45,3% vs 41,1%.

США. По данным масштабного исследования 
в 37 штатах сельские жители имели низкий процент 
потребления фруктов и овощей в ежедневном раци-
оне, и лишь в 11 штатах процент был высоким [39]. 

Таким образом, в сельской местности, выяв-
лено более частое потребление продуктов, не явля-
ющихся элементами здорового питания, таких как 
кондитерские изделия, и меньшая частота потре-
бления рекомендованных продуктов, таких как 
овощи и фрукты. Это может быть обусловлено раз-
личием уровней образования, опредяющим куль-
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туру питания, экономическими факторами, влияю-
щими на доступность продуктов. Различия в струк-
туре питания могут влиять на формирование 
градиентов смертности, однако стуктура питания 
сама по себе является сложным для изучения вопро-
сом; необходимы дальнейшие исследования.

Артериальная гипертензия 
АГ является важным ФР, определяющим значи-

тельный вклад в смертность во всем мире [40].
Россия. По данным национальной представи-

тельной выборки в период 1992-1995гг [41], распро-
страненность АГ в сельской местности была выше — 
39,9% vs 38%. 

По данным мониторинга АГ в РФ (2005-2007гг) 
[12] городские мужчины страдали АГ чаще — 39,6% 
vs 34,9%. В 2011-2013гг исследование ЭССЕ-РФ [42] 
показало, что в 2012-2013гг распространенность АГ 
была выше у сельских жителей, как среди мужчин — 
51,8% vs 47,5%, так и среди женщин — 42,9% vs 
40,2%.

СНГ. Распространенность АГ в сельских рай-
онах Белоруси колебалась в значительных преде-
лах [16] — от 40% до 60% в сельской местности. 
В Кыргызстане распространенность АГ в сель-
ской местности составила 44% [43]. В Казах-
стане — в городе выше, чем в сельской местности: 
39,3% vs 32,2% [18]. 

Европа. В Швеции в 2009г [34], распространен-
ность АГ в сельской местности оказалась выше 
городской — 48,7% vs 39%.

Азия. По данным мета-анализа, проведенного 
в Индии, включавшего обзор литературы 1950-
2013гг [44], распространенность АГ в сельской мест-
ности составила 27,6%, в городе — 33,8%. Крупное 
исследование в Китае [35] показывает, что самая 
высокая распространенность АГ наблюдалась среди 
жителей села в восточной части Китая (44,3%).

Таким образом, распространенность АГ 
в  России на протяжении 20 лет увеличилась, и, 
в основном, в сельской местности она выше 
по сравнению с городом. Сходные результаты 
получены в Европейских исследованиях и в неко-
торых азиатских странах, хотя есть различия 
в отношении градиентов распространенности 
город/село. АГ является результатом кумулятив-
ного действия поведенческих и социально-эконо-
мических факторов, а ее большая распространен-
ность среди жителей села, безусловно, является 
значимым фактором, определяющим формирова-
ние градиентов смертности. 

Гиперхолестеринемия. Гиперлипидемия
Гиперхолестеринемия (ГХС) — доказанный ФР 

развития ССЗ атеросклеротического генеза и их 
осложнений [45].

Россия. ГХС (общий холестерин (ОХС) >5,2 
ммоль/л) по данным представительной выборки 
(2005-2007гг) [12] среди сельских жителей встреча-

ется чаще, как у мужчин — 33,8 vs 30,5%, так и у жен-
щин — 38% vs 33,6%. 

СНГ. По данным исследования “Интерэпид” 
распространенность ГХС у сельских жителей соста-
вила 88,4% [46].

В Казахстане распространенность ГХС в городе 
выше — 46,2% vs 36,9% [18]. 

Европа. По данным исследования, проведен-
ного в Швеции в 2009г [34], ГХС встречалась чаще 
в сельской местности — 14,4% vs 9,7%.

Страны Азии. По данным исследования в Китае, 
опубликованного в 2013г [47], включающего 118 571 
сельских жителей, ГХС встречалась чаще у мужчин, 
особенно в возрастных группах 55-59 лет и 60-64 лет. 
По данным Индийского исследования, опублико-
ванного в 2014г с участием респондентов из 48 сель-
ских местностей и 15 городов Центральной Индии 
[30], ГХС (≥200 мг/дл) среди жителей села выше — 
10% vs 2,2%.

Тенденция к более высокой распространенно-
сти ГХС среди жителей села может отражать осо-
бенности питания и физической активности, опи-
санные выше. Этот вопрос требует дальнейшего 
изучения и определения групп высокого риска 
среди жителей сельской местности.

Ожирение 
В последние годы во всем мире отмечается рост 

числа людей с ожирением [48]. По данным предста-
вительной выборки (2005-2007гг) [12], распростра-
нение индекса массы тела (ИМТ) >29 кг/м2, выше 
среди женщин села — 27,8% vs 22,5%. Аналогичные 
тенденции выявлены по данным исследования 
ЭССЕ-РФ — 33,7% vs 29,4%.

Европа. По данным исследования, проведен-
ного в Швеции в 2009г [34], распространенность 
ожирения была выше среди жителей села (ИМТ 
>30 кг/м2) — 25,9% vs 18,5%.

Азия. Исследование в Центральной Индии, 
опубликованное в 2014 [30], приводит данные высо-
кой распространенности показателей ИМТ ≥23 кг/
м2 среди жителей города — 29,1 vs 16%.

Австралия. По данным исследования, прове-
денного в Австралии в 2009-2011гг, ИМТ >30 кг/м2 
встречался чаще у жителей села — 35,6% vs 34% [49].

Таким образом, за некоторым исключением 
в большинстве стран, включая Россию, ожирение 
в большей степени распространено в сельской мест-
ности, что также может быть отражением, прежде 
всего различий в образе жизни, включая питание 
и уровень физической активности. 

Результаты глобального исследования PURE (The 
Prospective Urban Rural Epidemiology)

Самым крупным в настоящее время исследова-
нием, в котором среди прочих вопросов анализиру-
ются различия в распространенности ФР и заболе-
ваний, является исследование PURE. В глобальном 
исследовании PURE, проведенном в 17 странах, 
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показано, что в сельской местности в целом про-
филь ФР благоприятнее, а суммарный риск по 
шкале INTERSTROKE (Study of the Importance of 
Conventional and Emerging Risk Factors of Stroke in 
Different Regions and Ethnic Groups of the World) 
ниже, однако частота сердечно-сосудистых собы-
тий и летальность при их развитии оказалась ниже, 
чем у горожан [50]. Это при анализе в целом, однако 
при рассмотрении стран отдельно оказалось, что 
в странах с высоким доходом суммарный риск 
у жителей сельской местности был выше, а частота 
неблагоприятных событий ниже в селе по сравне-
нию с городом, а в странах с низким и средним 
уровнем доходов суммарный риск у жителей села 
был ниже, чем у горожан, а частота неблагоприят-
ных событий и летальность выше, чем у горожан. 
Почему же более благоприятный профиль риска 
в ряде случаев сопровождается лучшими исходами, 
а в ряде нет? 

Возможными факторами, имеющими значение 
для формирования этих различий, могут быть доступ-
ность медицинской помощи, которая в странах 
с высокими доходами и высоким охватом не разли-
чается в городе и селе. А в странах со средним и низ-
ким уровнем доходов, различие в образовательном 
уровне жителей города и села, а также различие 
в доступности медицинской помощи могут способ-
ствовать формированию высокой смертности при 
более благоприятном уровне ФР [50].

Осведомленность, частота лечения и контроля 
АГ в сельской популяции исследования PURE ока-
зались достоверно ниже по сравнению с городской 
популяцией [40], что также может определять весо-
мый вклад в различия смертности. 

Заключение
Таким образом, распространенность ФР ССЗ 

среди жителей сельской местности характеризуется 

значительной вариабельностью в различных стра-
нах, разнонаправленным градиентом город/село, 
когда в одних странах ФР может быть распростра-
нен больше в городской популяции, а в других — 
в сельской. В странах с высоким уровнем доходов, 
как правило, профиль ФР на селе хуже, в странах 
со средним уровнем доходом, в т. ч. в России, ситуа-
ция может быть различной в отношении разных ФР, 
а в странах с низким уровнем доходов — профиль 
ФР на селе лучше, чем в городе, хотя это не приво-
дит к более низкой смертности, т. к. в этом случае 
большое значение играют социально-экономиче-
ские факторы и доступность медицинской помощи. 

В целом, в России недостаточно опубликован-
ных данных по исследованиям различий распро-
страненности ФР среди жителей сельской местно-
сти и города, и вклада этих различий в формирова-
ние градиентов смертности город/село, однако уже 
выполненные и продолжающиеся исследования 
позволят получить результаты, которые будут 
полезны для анализа этого вопроса. В целом, в отно-
шении поведенческих ФР в российской популяции 
в настоящее время есть данные о неблагоприятном 
профиле потребления алкогольных напитков среди 
сельких жителей и меньшей частоте потребления 
полезных продуктов питания, также среди сельских 
жителей чаще распространена НФА. Эти различия 
в распространенности поведенческих ФР в сочета-
нии с различиями социально-экономических пара-
метров, вероятно, определяют большую распро-
страненность АГ и ожирения среди жителей села. 

Понимание особенностей формирования гра-
диентов распространенности ФР и их ассоциации 
с прогнозом позволит разрабатывать адресные про-
филактические меры, направленные на сглажива-
ние градиентов и обеспечение равных возможно-
стей для сохранения здоровья жителям города 
и села. 
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К вопросу о маршрутизации пациентов с тромбоэмболией 
легочной артерии

Васильцева О. Я.1, Ворожцова И. Н.1,2, Селиванова И. Х.1, Горлова А. А.1, Карпов Р. С.1,2

1НИИ кардиологии ФГБНУ “Томский национальный исследовательский медицинский центр Российской 

академии наук”. Томск; 2ГБОУ ВПО “Сибирский государственный медицинский университет. Томск, 

Россия

В настоящее время многое делается для оптимизации помощи 
пациентам с тромбоэмболией легочной артерии (ТЭЛА), однако 
пока не удалось добиться существенного снижения летальности 
и изменения структуры смертности в связи с этой патологией. 
Эпидемиологические данные в отношении ТЭЛА остаются неизвест-
ными ввиду трудностей диагностики, однако происходит накопление 
информации, свидетельствующей в пользу низкого уровня диа-
гностики этой патологии, а не относительной редкости ее развития. 
На основании Приказа Минздрава России от 29.12.2012 № 1706 
(ред. от 13.02.2013) в регионах разработаны схемы маршрутизации 
пациентов с определенной нозологией, которые представляют 
собой административно закрепленный порядок их следования 
с детальным разъяснением всех перемещений связанных с оказа-
нием медицинской помощи. Таким образом, маршрутизация 
в отношении конкретного больного — это процесс определения 
оптимального пути его следования с целью получения качествен-
ной медицинской помощи при минимальных временных и финансо-
вых затратах. В рамках трехуровневой системы оказания медицин-

ской помощи порядок ее оказания лицам с предполагаемой легоч-
ной эмболией (ЭЛА) пока не определен. В то же время известно, что 
у этой категории пациентов своевременная верификация ТЭЛА 
и назначение адекватного лечения во многом формирует прогноз. 
В связи с этим организация оптимальной маршрутизации пациен-
тов с предполагаемой ЭЛА фактически определяет течение заболе-
вания и может во многих случаях предотвратить летальный исход. 
Статья посвящена организации оптимальной маршрутизации паци-
ентов с предполагаемой ЭЛА.
Ключевые слова: тромбоэмболия легочной артерии, маршрути-
зация, уровни оказания медицинской помощи, бригада скорой 
помощи. 
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An issue of the patients routing in case of pulmonary embolism 

Vasiltseva O. Ya.1, Vorozhtsova I. N.1,2, Selivanova I. Kh.1, Gorlova А. А.1, Karpov R. S.1,2

1RI Cardiology, Tomsk National Research Medical Center of Russian Scientific Academy. Tomsk; 2Siberian State Medical University (SSMU). 
Tomsk, Russia

Recently, there is a lot being done for optimization of care in pulmonary 
embolism (PE), however there is no significant decline in mortality and its 
structure within this pathology. Epidemiological data on PE remain 
unknown due to difficulties in diagnostics, however the data has been 
collected, witness for the low levels of diagnostics of this pathology, but 
not rareness of its development. 
Based on the Regulation of the Ministry of Health from 29.12.2012 № 
1706 (ed. from 13.02.2013) in the regions, there are schemes for routing 
of patients with one or another nosology, that are the administratively 
proven order of direction with a detailed explication of all movements 
related to medical care. Hence, the routing of an exact patient is a 
process of an optimal route of scheduled events for quality medical care 
with minimal time and financial expenses. Under framework of 3-level 

system of medical care, the order for PE patients is not yet established. 
However, it is known that in this category of patients an on-time 
verification of PE and start of adequate treatment do determine 
prognosis. Therefore, the optimal organization of routing for patients 
with suspected PE does determine a course of disease and might, in 
many cases, prevent fatal outcome. This article focuses on the optimal 
routing of patients with suspected PE.
Key words: pulmonary embolism, routing, levels of medical care, 
emergency crew. 
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Происходящие в РФ изменения в организации 
работы медицинских учреждений направлены 
на оптимизацию оказания медицинской помощи 
населению и имеют целью снижение временных 
и финансовых затрат на ее предоставление при 
высокой эффективности проводимых медицинских 
мероприятий. Проходящая перестройка здравоох-
ранения России на трехуровневую систему оказа-
ния медицинской помощи привела к необходимо-
сти пересмотра законодательной базы относительно 
взаимодействия лечебных учреждений, преемствен-
ности их действий в лечебно-диагностических 
мероприятиях. Введено понятие маршрутизации 
пациента, под которой подразумевается инструмент 
внедрения порядков оказания медицинских услуг 
больным по профилям. На основании Приказа 
Минздрава России от 29.12.2012 № 1706 (ред. 
от 13.02.2013) в регионах разработаны схемы мар-
шрутизации пациентов с определенной нозологией, 
которые представляют собой административно 
закрепленный порядок их следования с детальным 
разъяснением всех перемещений, связанных с ока-
занием медицинской помощи [1]. Таким образом, 
маршрутизация в отношении конкретного боль-
ного — процесс определения оптимального пути его 
следования с целью получения качественной меди-
цинской помощи при минимальных временных 
и финансовых затратах. В рамках трехуровневой 
системы оказания медицинской помощи порядок 
ее реализации лицам с предполагаемой легочной 
эмболией (ЭЛА) пока не определен. В то же время 
известно, что у этой категории пациентов своевре-
менная верификация тромбоэмболии легочной 
артерии (ТЭЛА) и назначение адекватного лечения 
во многом формируют прогноз. В связи с этим орга-
низация оптимальной маршрутизации лиц с пред-
полагаемой ТЭЛА фактически определяет течение 
заболевания и может во многих случаях предотвра-
тить летальный исход. 

На основании данных Регистра ТЭЛА (2003-
2014гг), включающего в настоящее время >1 тыс 
случаев можно прийти к выводу, что документ, опи-
сывающий маршрутизацию пациента с предполага-
емой ТЭЛА и закрепляющий законодательно поря-
док оказания медицинской помощи в подобной 
ситуации, необходим в каждом регионе [2]. Учиты-
вая неотложное, а в ряде случаев критическое состо-
яние пациента, важна конкретизация шагов, кото-
рые предстоит сделать врачу для быстрого достиже-
ния оптимального результата в отношении 
диагностики и лечения тромбоэмболии. Таким 
образом, основополагающий вклад руководящих 
органов здравоохранения административных терри-
торий состоит в определении и четком норматив-
ном закреплении пути следования пациента с пред-
полагаемой ТЭЛА, конкретных учреждений, задей-
ствованных в лечебно-диагностическом процессе, 

и объема оказания медицинской помощи на каждом 
этапе. 

Задачей догоспитального этапа является быст-
рое распознавание симптомов, характерных для 
ТЭЛА, расчет вероятности ЭЛА по шкалам, предло-
женным Российскими (2009г) и Европейскими 
рекомендациями (2014г), в режиме cito регистрация 
электрокардиограммы (ЭКГ) для выявления остро 
возникших признаков перегрузки правых отделов 
сердца, проведение эхокардиографии (ЭхоКГ), 
определение D-димера и транспортировка паци-
ента в соответствующий стационар бригадой ско-
рой медицинской помощи [3, 4]. При этом если 
первая медицинская помощь пациенту с предпола-
гаемой ТЭЛА оказывается на дому, то, вероятно, 
следует ограничиться оценкой клинической кар-
тины, регистрацией ЭКГ и расчетом вероятности 
ЭЛА по шкалам Wells и Geneva, а проведение ЭхоКГ 
и определение D-димера возложить на дежурный 
стационар или дежурную больницу скорой меди-
цинской помощи, куда он доставляется бригадой 
скорой медицинской помощи, обслуживающей 
данный вызов. 

Если первая медицинская помощь пациенту 
с предполагаемой ТЭЛА оказывается на уровне 
поликлиники, то силами ее медперсонала прово-
дится расчет вероятности ЭЛА, регистрация ЭКГ 
и ЭхоКГ в режиме cito, определение D-димера 
по показаниям. При ЭхоКГ основной задачей сле-
дует считать выявление признаков повышенной 
нагрузки на правые отделы сердца, оценку сократи-
тельной функции миокарда, исключение клапан-
ных пороков и аномалий. Таким образом, задачей 
поликлинического этапа является определение 
предположительного диагноза ТЭЛА и выявление 
данных, обосновывающих специфические методы 
исследования: вентиляционно-перфузионной 
сцинтиграфии и мультиспиральной компьютерной 
ангиопульмонографии с контрастированием легоч-
ной артерии (МСКТ-ангиопульмонографии). 
На бригаду скорой медицинской помощи, в случае 
оказания помощи на дому, возлагаются клиниче-
ская оценка состояния пациента, регистрация ЭКГ 
и расчет вероятности ТЭЛА, обосновывающие 
транспортировку в дежурный стационар, где прово-
дится ЭхоКГ и определение уровня D-димера 
по показаниям. Далее при выявлении признаков, 
подтверждающих вероятность ТЭЛА, пациент бри-
гадой скорой помощи доставляется в специализи-
рованную лабораторию/отделение, проводящее 
лучевые визуализирующие исследования — венти-
ляционно-перфузионную сцинтиграфию и/или 
МСКТ-ангиопульмонографию.

В тех редких случаях, когда имеется типичный 
для ТЭЛА анамнез, соответствующая ему клиниче-
ская картина, высокая вероятность ЭЛА по оце-
ночным шкалам Wells и/или Geneva обосновано 
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проведение специальных визуализирующих иссле-
дований (вентиляционно-перфузионную сцинти-
графия и/или МСКТ-ангиопульмонография), 
минуя этап ЭхоКГ и определение D-димера, осо-
бенно у лиц, находящихся в среднетяжелом и тяже-
лом состояниях.

При подтверждении острой ЭЛА специфиче-
скими лучевыми методами необходимо провести 
стратификацию риска прогноза у пациента с ТЭЛА 
с помощью валидизированного, клинического, 
прогностического индекса. В Рекомендациях Евро-
пейского общества кардиологов 2014г предлагается 
использовать для этих целей клинический прогно-
стический индекс PESI (Pulmonary Embolism 
Severity Index ) или его упрощенную версию, sPESI 
(Simplified Pulmonary Embolism Severity Index), дан-
ные по которым представлены в таблице 1 [3, 5, 6]. 
Далее в зависимости от величины PESI и sPESI при-
нимается решение о дальнейших действиях. 

Принадлежность пациентов с ТЭЛА к I классу 
(30-суточный риск смертности 0-1,6%) или II классу 
(30-суточный риск смертности 1,7-3,5%) по вели-
чине PESI, или значение 0 баллов (30-суточный 
риск смертности 1,0 — 95% ДИ 0,0-2,1%) по упро-
щенному PESI (sPESI) свидетельствует о низком 
риске ранних неблагоприятных исходов (таблица 1). 
Если эпизод острой ТЭЛА у пациента с I или II 
классом PESI или sPESI равным 0 диагностирован 
на амбулаторном этапе, и не выявлено других при-
чин для лечения в стационаре, его следует госпита-
лизировать в кардиологическое отделение. 

При значении PESI ≥III или sPESI >0 — уме-
ренный (3,2-7,1%), высокий (4,0-11,4%) и очень 
высокий (10,0-24,5%) риск смертности, пациент 
с подтвержденной ТЭЛА госпитализируется в кар-
диологический стационар при отсутствии противо-
показаний.

Если по данным клинической картины ТЭЛА 
предполагается у пациента, который уже лечится 
в некардиологическом стационаре, то в стенах 
этого же стационара для обоснования проведения 
специфических визуализирующих исследований 
в режиме cito должны быть проведены ЭКГ, ЭхоКГ, 
сделана рентгенография легких и, по показаниям, 
определен уровень D-димера. При определении 
признаков вероятной ТЭЛА пациент направляется 
в лабораторию радионуклидных методов исследова-
ния для подтверждения диагноза эмболии и уточне-
ния объема поражения легочной артерии. По резуль-
татам исследования решается вопрос о целесо-
образности его перевода в специализированный 
стационар для проведения более сложных методов 
лечения. В случае подтверждения ТЭЛА у пациента, 
имеющего I или II класс PESI или sPESI, равный 0 
в непрофильном стационаре, учитывая низкий риск 
связанных с ТЭЛА ранних неблагоприятных исхо-
дов (30-суточный риск смертности 0-3,5% (95% ДИ 
0,0-2,1%), нет необходимости переводить его в кар-
диологический стационар. Таким пациентам пока-
зана антикоагулянтная терапия, но отсутствуют 
данные, предполагающие наличие у них какого-
либо положительного влияния соблюдения постель-

Таблица 1
Оригинальная и упрощенная версии PESI (Рекомендации Европейского общества кардиологов, 2014г)

Параметр Оригинальная версия Упрощенная версия

Возраст Возраст в годах 1 балл (при возрасте >80 лет)

Мужской пол +10 баллов -

Злокачественные новообразования +30 баллов 1 балл

Хроническая сердечная недостаточность +10 баллов 1 балл

Хронические болезни легких +10 баллов

Частота пульса ≥110 уд./мин +20 баллов 1 балл

Систолическое артериальное давление +30 баллов 1 балл

Частота дыхательных движений >30 в мин +20 баллов -

Температура <36° С +20 баллов -

Измененное психическое состояние +60 баллов -

Сатурация оксигемоглобином артериальной крови +20 баллов 1 балл

Категории риска на основании суммы баллов

I Класс: ≤65 баллов
Очень низкий 30-суточный риск смертности (0-1,6%)
II Класс: 66-85 баллов
Низкий риск смертности (1,7-3,5%)
III Класс: 86-105 баллов
Умеренный риск смертности (3,2-7,1%)
IV Класс: 106-125 баллов
Высокий риск смертности (4,0-11,4%)
V Класс: >125 баллов
Очень высокий риск смертности (10,0-24,5%)

0 баллов = 30-суточный риск 
смертности 1,0%  
(95% ДИ 0,0%-2,1%)
≥1 балла = 30-суточный риск 
смертности 10,9% 
(95% ДИ 8,5%-13,2%)
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ного режима или пребывания в специализирован-
ном стационаре на клинические исходы [3]. В слу-
чае значения PESI ≥III или sPESI >0 (согласно 
набранным баллам умеренный (3,2-7,1%), высокий 
(4,0-11,4%) и очень высокий (10,0-24,5%) риск 
смертности), показана госпитализация пациента 
с подтвержденной ТЭЛА в кардиологическое отде-
ление при отсутствии противопоказаний. 

Противопоказаниями в данных случаях могут 
быть тяжесть состояния пациента, когда транспор-
тировка может ухудшить состояние, и наличие дру-
гих серьезных заболеваний некардиологического 
профиля, требующих неотложного лечения или 
представляющих угрозу для окружающих.

В случае исключения ТЭЛА по результатам 
сцинтиграфиии или МСКТ-ангиопульмонографии 
пациента следует отправить в дежурный стационар 
для проведения дальнейшего дифференциального 
диагноза имеющейся клинической картины, если 
в этом есть необходимость и, при диагностике забо-
леваний, по поводу которых требуется стационар-
ное лечение, госпитализировать его в отделение, 
соответствующее профилю выявленного заболева-
ния, либо продолжить обследование и лечение 
на амбулаторном этапе. 

Возможно, алгоритм действий врача в случае 
предполагаемой ТЭЛА будет выглядеть следующим 
образом (рисунок 1). Ключевыми в предложенной 
схеме маршрутизации являются несколько пунктов. 

Во-первых, учитывая универсальность тромбо-
эмболических осложнений, врач любой специали-
зации (кардиолог, хирург, терапевт и др.), на любом 
уровне оказания медицинской помощи: поликли-
нический этап, бригада скорой помощи, стационар, 
санаторно-курортное учреждение, должен помнить 
о факторах риска развития ТЭЛА и ее клинических 
проявлениях. Это побудительный мотив для оценки 
вероятности ЭЛА у пациента по соответствующим 
шкалам [3]. Наиболее частыми симптомами разви-
вающейся ТЭЛА являются в порядке убывания: 
внезапно возникшая одышка, боль в груди по типу 
плеврального синдрома, кашель, обмороки, загру-
динная боль, кровохарканье [7].

Во-вторых, инструментальные методы верифи-
кации ТЭЛА должны быть доступны для медицин-
ских учреждений по мере потребности в них. Таким 
образом, в городе должны быть 1-2 (в зависимости 
от численности населения) радионуклидных и/или 
томографических лаборатории, которые могли бы 
в дежурном режиме выполнять соответствующие 

Определение вероятности наличия 
у пациента ТЭЛА по шкалам Wells 
и Geneva, данным ЭКГ, ЭхоКГвысокая,

промежуточная
низкая

Вентиляционно-перфузионная
сцинтиграфия и/или

МСКТ-ангиопульмонография*

Продолжить лечение основного
заболевания по месту

госпитализации

Продолжить лечение основного
заболевания по месту

госпитализации/обращения

Решена ли задача по лечению заболевания, 
с которым первоначально пациент обратился 

к врачу/госпитализирован в стационар? 

Не решена
Решена или 
первоначально 
обратился
по поводу ТЭЛА

Госпитализация в кардиологический стационар

Возвращение в прежний стационар, 
совместное ведение пациента с кардиологом

ТЭЛА нет (-)ТЭЛА есть (+)

PESI ≥III классу 
или sPESI >0, 
нет противопоказаний
для лечения 
в кардиологическом 
стационаре

I-II классу PESI
или sPESI 
0 баллов

PESI ≥III классу 
или sPESI >0 баллов, 
есть противопоказания
для лечения в кардиологическом 
стационаре** 

Рис. 1     Маршрутизация пациентов с предполагаемой ТЭЛА.
Примечание: * — в случае отсутствия возможности проведения вентиляционно-перфузионной сцинтиграфии и/или МСКТ-
ангиопульмонографии у пациента, госпитализированного в некардиологический стационар и промежуточной или высокой клинической 
вероятности ТЭЛА на основании данных анамнеза, клинической картины, расчетов по шкалам Wells и Geneva, регистрации ЭКГ, ЭхоКГ 
и уровня D-димера следует использовать антикоагулянтную терапию в рамках алгоритма ведения, соответствующего пациентам с подтвер-
жденной ТЭЛА промежуточного риска, при отсутствии противопоказаний. Решение об объеме терапии целесообразно принимать с учетом 
шкалы PESI. Показано совместное ведение пациента с кардиологом.
** — Противопоказаниями могут быть тяжесть состояния пациента (транспортировка ухудшит состояние), наличие серьезных заболеваний 
некардиологического профиля, требующих неотложного лечения или представляющих угрозу для окружающих.
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процедуры при появлении в них необходимости [8]. 
Термин “доступность” подразумевает как террито-
риальную доступность — затраченное время, при-
емлемые варианты транспортировки, так и финан-
совую. Под финансовой доступностью понимается 
возможность проведения исследования вне зависи-
мости от финансовых возможностей пациента 
и учреждения, в которое он был госпитализирован 
(допустим, эти процедуры покрываются страховым 
полисом обязательного медицинского страхова-
ния). Следует, однако, подчеркнуть необходимость 
обеспечить не только доступность базовых для 
ТЭЛА визуализирующих методов исследования, 
но и обоснованность их проведения, прежде всего 
путем определения факторов риска ТЭЛА и расчета 
вероятности ЭЛА у пациента по соответствующим 
шкалам — Женевская шкала или шкала Wells, дока-
завшим свою эффективность как в полной, так 
и в упрощенной версиях [3, 9]. У пациентов с высо-
кой вероятностью ЭЛА по данным этих шкал она 
подтверждается в 65% случаев [10]. В исследовании 
PIOPED II (Prospective Investigation of Pulmonary 
Embolism Diagnosis) убедительно показано влияние 
клинической вероятности развития ТЭЛА, рассчи-
танной по шкале Wells, на диагностическую значи-
мость результатов МСКТ. У пациентов с умеренной 
и высокой клинической вероятностью развития 
ТЭЛА и позитивными результатами МСКТ положи-
тельная, предсказующая значимость полученных 
данных составила 92-96% [11]. 

В-третьих, очевидно, что более квалифициро-
ванно и качественно медицинская помощь боль-
ным с ТЭЛА может быть оказана в кардиологиче-
ском стационаре. При этом пациентам с острым 
инфекционным и/или высоко контагиозным забо-
леванием, наличием острой хирургической патоло-
гии, тяжелой травмы и т. д., безусловно, следует 
лечиться в учреждениях соответствующего про-
филя, независимо от наличия у них ЭЛА. Опти-
мальным в таких ситуациях было бы совместное 
ведение больных с кардиологом или его регулярное 
консультирование. 

В специализированных кардиологических и кар-
диохирургических стационарах проводится тромбо-
лизис, оказываются высокотехнологичные виды 
помощи, такие как, баллонная ангиопластика, стен-
тирование ветвей легочных артерий, хирургические 
виды лечения ТЭЛА в экстренном и плановом режи-
мах по показаниям. 

Вероятно, наиболее дискуссионным является 
вопрос о том, какую тактику предпочесть при отсут-
ствии возможности выполнения специфических 
визуализирующих методов исследования — вентиля-
ционно-перфузионной сцинтиграфии и МСКТ-ангио-
пульмонографии, госпитализированных в не кардио-
логический стационар. С учетом имеющегося 
в настоящее время банка исследований, в случае 

умеренной и высокой клинической вероятности 
ТЭЛА на основании данных анамнеза, клинической 
картины, шкал Wells и Geneva, регистрации ЭКГ, 
ЭхоКГ и уровня D-димера следует использовать 
антикоагулянтную терапию в рамках алгоритма 
ведения, соответствующего пациентам с подтвер-
жденной ТЭЛА промежуточного риска, при отсут-
ствии противопоказаний. Целесообразно совмест-
ное ведение таких пациентов с кардиологом. В даль-
нейшем, при появлении возможности, необходимо 
проведение вентиляционно-перфузионной сцинти-
графии, МСКТ-ангиопульмонографии для уточне-
ния тактики отдаленного ведения и обоснованности 
специфических для ТЭЛА профилактических меро-
приятий. 

Учитывая относительную редкость ЭЛА, веро-
ятно, в соответствии с решением административ-
ных структур здравоохранения города, следует 
иметь специально отведенные для больных соот-
ветствующего профиля койки, которые предостав-
ляются по мере необходимости в конкретных тер-
риториально определенных стационарах. Таким 
образом, при обоснованном подозрении на ЭЛА 
у бригады скорой медицинской помощи будут точ-
ные координаты медицинских учреждений, куда 
следует доставлять подобных больных. В успехе 
лечебно-диагностических мероприятий при ТЭЛА 
важнейшая роль принадлежит медицинскому пер-
соналу, имеющему первичный контакт с пациен-
том — врачам и фельдшерам поликлинического 
звена и бригадам скорой помощи. Их слаженная 
и квалифицированная работа во многом опреде-
ляет продолжительность догоспитального этапа. 
Поэтому они, имея первый контакт с пациентом, 
должны хорошо знать наиболее часто встречающи-
еся клинические проявления ЭЛА и умело пользо-
ваться шкалами вероятности ТЭЛА, чтобы макси-
мально сократить время от начала клинических 
симптомов до поступления больного в соответ-
ствующий стационар. Необходимо подчеркнуть, 
что выявленные у пациента на амбулаторном этапе 
классические ЭКГ признаки перегрузки правых 
отделов сердца, возникшие остро и встречающиеся 
в 45-50% случаев ЭЛА, должны трактоваться как 
вероятная ТЭЛА [12]. Лицам с такими изменени-
ями ЭКГ требуется дальнейшее обследование 
в режиме cito. 

Поскольку ЭЛА является неотложным 
и во многих случаях жизнеугрожающим состоя-
нием, транспортировку соответствующих пациен-
тов до места оказания медицинской помощи необ-
ходимо проводить в кратчайшие сроки. С учетом 
временных и финансовых затрат, в т. ч. затрат 
на транспортировку, а также с целью создания 
условий для максимальной эффективности оказа-
ния медицинской помощи, наиболее рациональ-
ным представляется выделение коек для пациен-
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тов с ТЭЛА в учреждениях, способных на своей 
территории выполнить МСКТ-аниопульмоногра-
фию и венитляционно-перфузионную сцинтигра-
фию, провести тромболизис и хирургическое лече-
ние — тромбэктомию, тромбэмболэктомию. 
Однако, учитывая серьезность задач и финансовую 
нагрузку, которую несет на себе стационар, оказы-
вающий помощь пациентам с ТЭЛА, он должен 
иметь адекватное оснащение лекарственными 
средствами и инструментарием, а также федераль-
ные квоты на предоставление подобных сложных 
и высокотехнологичных медицинских услуг. Сле-
дует подчеркнуть, что на специализированные 
кардиологические и кардиохирургические койки 
учреждения, способного провести тромболизис 

и хирургическое лечение, должны поступать боль-
ные, у которых уже получены результаты 
по D-димеру, ЭхоКГ, а также выполнены специфи-
ческие визуализирующие методы исследования, 
подтверждающие высокую вероятность ТЭЛА 
у пациента. 

Необходимо отметить, что обоснованность 
путей следования пациента с предполагаемой ЭЛА 
имеет определяющее значение в оказании эффек-
тивной медицинской помощи. ТЭЛА является кли-
нической ситуацией, в которой, как и при других 
острых состояниях, например, при инфаркте мио-
карда [13], время определяет прогноз, поэтому мар-
шрутизация больного должна быть предельно кон-
кретной и рациональной.
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Декомпенсация хронической сердечной недостаточности: 
от патогенеза к прогнозу

Фазулина К. С.
ФГБОУ ВО “Российский национальный исследовательский медицинский университет 

им. Н. И. Пирогова” Минздрава России. Москва, Россия

Кумулятивный вклад так называемых “обратимых” факторов риска 
в развитие хронической сердечной недостаточности (ХСН) сущест-
венен даже без значимого поражения миокарда. По существующим 
в настоящее время представлениям, механизм комплексного поли-
органного повреждения объясняет столь высокий уровень смерт-
ности среди пациентов с острой декомпенсацией, требуя необхо-
димость многостороннего подхода к проблеме профилактики 
и лечения ХСН. Учитывая, тот факт, что основные затраты на лече-
ние отдельно взятого средне статистического пациента с ХСН при-
ходятся на госпитальный этап, то снижение числа госпитализаций 
по поводу острых декомпенсаций имеет двоякий смысл. Это обес-
печит не только стабиль ность течения заболевания, но и позволит 

улучшить качество жизни тяжелых паци ентов, существенно снизив 
затраты на их лечение. 
Ключевые слова: хроническая сердечная недостаточность, острая 
декомпенсация хронической сердечной недостаточности госпита-
лизация, патогенез, прогноз.
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Госпитализация по причине острой декомпен-
сации хронической сердечной недостаточности 
(ОДХСН) на протяжении многих лет остается боль-
шой проблемой не только для РФ, но также для 
стран Европы и США. Тем более что она характери-
зуется большой вероятностью регоспитализации 
и даже смерти в течение первого месяца после 
выписки из стационара [1].

По существующей в настоящее время класси-
фикации ОДХСН следует рассматривать, как уни-
кальный клинический синдром [1, 2], развиваю-
щийся вследствие прогрессирования длительно 
текущей сердечно-сосудистой патологии, и прояв-

ляющийся в присоединении или нарастании 
одышки, отеков, слабости и чувства тревоги [1].

Среди факторов, провоцирующих декомпенса-
цию, зачастую лежат экстракардиальные причины 
[3]. Известны данные о том, что в каждом четвертом 
случае ОДХСН развивалась на фоне острой респи-
раторной инфекции [1], в т. ч. внебольничной пнев-
монии [3], что немаловажно с учетом климатогео-
графических особенностей РФ с ее умеренно-
холодным климатом [1].

Среди других причин, по данным многоцент-
рового эпидемиологического исследования ОРА-
КУЛ-РФ (Первое ОткРытое исследование син-

ОДХСН — острая декомпенсация хро нической сердечной недостаточности, РААС — ренин-ангиотензин-альдостероновая система, СД — сахарный диабет, ФВ — фракция выброса, ФК — функциональный 
класс, ФП — фибрилляция предсердий, ХБП — хроническая болезнь почек, ХОБЛ — хроническая обструктивная болезнь легких, ХСН — хроническая сердечная недостаточность, ЧСС — частота сердечных 
сокращений.

Decompensated chronic heart failure: from pathogenesis to prognosis

Fazulina K. S.
N. I. Pirogov Russian National Research Medical University (RNRMU). Moscow, Russia

The cumulative impact of the so called “reversible” risk factors into 
development of chronic heart failure (CHF) is significant even with no 
significant myocardium injury. According to current view, mechanism of 
the complex multiorgan involvement does define the high level of 
mortality among patients with acute decompensation, demanding of the 
necessity of holistic approach to prevention and treatment of CHF. Taken 
that the main expenses on treatment of a one taken patient with CHF are 
mostly on in-patient management, decrease of hospitalization rates 

does have two reasons. It makes to improve not just a stability of the 
disease, but wil improve life quality of severe condition patients 
significantly decreasing the expenses on their management. 
Key words: chronic heart failure, acute decompensated chronic heart 
failure, hospitalization, pathogenesis, prognosis.
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дромА острой деКомпенсации сердечной недоста-
точности и сопУтствующих забоЛеваний в Рос- 
сийской Федерации) отмечали про грессирование хро-
нической болезни почек (ХБП), цирроз печени, 
анемию и др. [3]. Развитие фибрилляции предсер-
дий (ФП), зачастую приводит к ухудшению состоя-
ния больных с хронической сердечной недостаточ-
ностью (ХСН), что может стать причиной деком-
пенсации [1].

Не стоит относиться к имеющимся данным, 
как к итоговым вершинам, а скорее наоборот их 
результаты могут и должны стать основой для новых 
вопросов и подходов к решению проблем, что 
в конечном итоге несомненно приблизит нас 
к решению проблемы.

По состоянию на 2003г распространенность 
ОДХСН среди населения европейских стран состав-
ляла 0,4-2% [2]. Целесообразно отметить, что в тече-
ние последнего десятилетия отмечен значительный 
рост числа госпитализаций по поводу ОДХСН, 
составивший 159% [2] и по данным Европейского 
регистра EHFS (EuroHeart Failure Servey) число 
госпитализаций у пожилых пациентов составляет 
65% случаев [3]. Однако для российских пациентов 
эти данные скорее ориентировочные, т. к. интер-
полирование иностранных исследований считается 
некорректным ввиду их бόльшей тяжести [3]. К тому 
же европейские регистры, такие как  ESC-HF Pilot 
(EURObservational Research Programme: the Heart 
Failure Pilot Survey) стараются не использовать рас-
пространенный в РФ термин “декомпенсация”, 
а применять термин “острая сердечная недо статоч-
ность” [4], что естественно делает невозможным 
сопоставление результатов.

Подводя итог нельзя не сказать о значительном 
прогрессе в диагностике и лечении ХСН за послед-
ние 30 лет [3].  

В РФ 2,1% населения имеют терминальную 
стадию ХСН — III-IV функциональный класс 
(ФК), что в пересчете составляет 2,4 млн человек 
[1]. По данным за 2006г уровень госпитализаций 
по поводу ОДХСН достиг в РФ 4,9% от общего 
числа госпитализаций [3], а среди пациентов стар-
шей возрастной группы (>65 лет) эта цифра соста-
вила 20% [2]. С другой стороны, если касаться 
профильных стационаров, имеющих в своем 
составе кардиологические отделения, то госпита-
лизация по причине ОДХСН достигала половины 
случаев [1].

Число регоспитализаций по поводу ОДХСН 
в течение 1 мес. после выписки из стационара 
составляет по данным исследований, входящих 
в ОРАКУЛ-РФ, ~18-30%, достигая по разным 
данным от 69% [3] до 89% [5] к концу года. Более 
того, в течение этого же года только четверть 
пациентов (25%) имели всего лишь одну госпита-
лизацию, тогда как остальные 64% пациентов 

госпитализировали дважды (36%), трижды (20%) 
и более (8%) [5].

В США прямые и косвенные затраты здравоох-
ранения, связанные с лечением ХСН, составляли 
в 2008г 34,8 млрд долларов в год [6]. В РФ прямые 
и косвенные затраты на оказание госпитальной 
помощи при ХСН по данным за 2006г составляли 74 
млрд рублей в год или 62,5% от суммы всех затрат 
на лечение пациентов с ХСН) [1].

В это же время 5-летняя выживаемость пациен-
тов с ХСН по данным Фремингемского исследова-
ния составляет лишь 25% для мужчин и 38% для 
женщин [6]. Госпитализация по поводу ОДХСН 
является самым мощным предиктором летального 
исхода [2], а годовая смертность после выписки 
из стационара достигает 30% [2, 3].

Причем если средняя выживаемость пациентов 
после первого эпизода ОДХСН составляет 2,4 года, 
то после второго — уже 1,4 года, снижаясь до 0,6 
года после четвертого эпизода [2].

Максимальная смертность приходится на 
период, следующий за первым случаем декомпенса-
ции, т. к. частота достижения фиксированных 
конечных точек в течение первых 6 мес. после пер-
вого эпизода ОДХСН (смерть или повторная госпи-
тализация по поводу ОДХСН) достигает 50% [2]. 
До четвертого эпизода ОДХСН доживают только 
2,9% пациентов с терминальной ХСН [2, 3].

Госпитальная летальность при ОДХСН оста-
ется на сравнительно низ ком уров не по данным 
многоцентровых регистров больных, таких как: 
ADHERE (Acute Decompensated Heart Failure 
National Registry), EHFS II (EuroHeart Failure Survey 
II) и ATTEND (Acute Decompensated Heart Failure 
Syndromes), составляет 4-8% [7], достигая 16% по 
данным ADHERE и OPTIMIZE-HF (Organized 
Program to Initiate Lifesaving Treatment in Hospitalized 
Patients with Heart Failure) [8].

Госпитальная летальность пациентов с ОДХСН 
составила 11,4%, что не противоречило данным 
вышеупомянутых регистров [9]. При этом смерть 
часто наступает в течение первых сут. от момента 
госпитализации (36% пациентов), а среди умерших 
больных отмечалась распространенность комор-
бидной патологии, такой как хроническая обструк-
тивная болезнь легких (ХОБЛ), пневмония и ане-
мия на 33,9%; 31,2% и 33,1%, соответственно [9].

При многофакторном регрессионном анализе 
было установлено, что такие клинические данные, 
как тяжесть ХСН (IV ФК) и снижение артериаль-
ного давления при поступлении <100 мм рт.ст., ско-
рость клубочковой фильтрации <50 мл/мин/1,73 м2, 
наряду с анемией были независимыми предикто-
рами неблагоприятного прогноза и способствовали 
росту риска госпитальной ле тальности от всех при-
чин в 2,7; 2,4 и 1,5 раза, соответственно [9]. Един-
ственное, что не влияло на это — параметры эхокар-
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диографии, не отличавшиеся у умерших и выжив-
ших пациентов [9].

По результатам российского многоцентрового 
исследования РЭТРО-СН (Регистр Эноксипарина 
по профилактике венозных ТРОмбоэмболических 
осложнений при Сердечной Недостаточности), 
с общим числом включенных пациентов (n=1933), 
было установлено, что распространенность сопут-
ствующих коморбидных заболеваний среди пациен-
тов, госпитализированных по поводу ОДХСН, рас-
пределяется следующим образом: на первом месте 
по частоте распространения — артериальная гипер-
тензия у 91% пациентов; за ней ФП у 50% и другие 
нарушения ритма у 30% пациентов, на третьем 
месте — инфаркт миокарда у 49% и перифериче-
ский атеросклероз y 37%, что не удивляет, если 
учесть, что гиперхолестеринемия имела место у 69% 
таких больных [8]. Среди более редких коморбид-
ных заболеваний отмечались сахарный диабет (СД) 
в 27% и ХОБЛ в 25% случаев, а за ними — пороки 
сердца у 16%, вторичные тромбоэмболические 
осложнения у 14% и острое нарушение мозгового 
кровообращения в анамнезе у 13% пациентов [7].

В работе [4] у 123 больных с ХСН IIБ-III стадии 
и III-IV ФК было отмечено, что увеличение риска 
регоспитализации почти в равной степени ассоци-
ировалось с такими неравновесными факторами 
риска как снижение фракции выброса (ФВ) левого 
желудочка на >45%; возрастом >70 лет; увеличе-
нием частоты сердечных сокращений (ЧСС) >80 
уд./мин; ХОБЛ в анамнезе, с увеличением риска 
в 2,3; 1,6; 1,43 и 1,4 раза, соответственно [4]. Име-
ются данные, что если при госпитализации 
по поводу ОДХСН присут ствуют такие сопутствую-
щие заболевания как пневмония или ХБП, то веро-
ятность годового дожития снижается у таких паци-
ентов в 2,5 раза [3].

Основными факторами риска декомпенсации 
ХСН у 248 пожилых больных (60-85 лет) являлись 
параметры, отражавшие тяжесть состояния боль-
ных, такие как: ФК и ФВ <35% [7]. В то же время 
уровни общего холестерина и глюкозы не ассоци-
ировались с ростом числа госпитализаций 
по поводу ОДХСН, в отличие от неблагоприятной 
ассоциации со снижением функции почек и гипер-
урикемией [8].

Относительно наличия в анамнезе анемии 
в качестве предиктора неблагоприятного исхода 
ОДХСН, то данные — противоречивые. Отмечено 
отрицательное влияние повышенной концентрации 
провоспалительных, ров но, как и воспалительных 
цитокинов, на транспортную форму железа — 
трансферрин при ХСН III-IV ФК, что проявлялось 
его снижением у пациентов с ОДХСН и анемиче-
ским синдромом [10].

По данным [5] отмечалась корреляционная 
зависимость с увеличением риска в 2,1 раза, 

но результаты работы [8] существование подобной 
зависимости отрицают.

При развитии ОДХСН у пациентов с анемиче-
ским синдромом отмечалось повышение активно-
сти провоспалительных интерлейкинов 6 и 10, что 
соответствует данным мировой литературы о при-
сутствии высоких концентраций цитокинов у таких 
пациентов [10]. 

Патогенетическая цепь ОДХСН связывается 
из таких прочных звеньев, как несостоятельность 
миокарда; нейрогормональный дисбаланс [1] в виде 
повышения активности симпатоадреналовой 
и ренин-ангиотензин-альдостероновой систем 
(РААС) [2]. С другой стороны — это прогрессирова-
ние системного воспаления и окислительного 
стресса [2], проявляющихся повышением активно-
сти цитокинов, в первую очередь фактора некроза 
опухоли-а [1]. Такой процесс, идущий одновре-
менно в миокарде, почках, печени и других органах, 
неизбежно ведет к повреждению и гибели клеток 
этих органов и, следовательн о, дальнейшему сни-
жению их функций [2].

Ауторегуляция тонуса сосудов происходит 
за счет системы эндотелинов, синтезируемых 
клетками эндотелия сосудов [2]. Механизм осу-
ществляется за счет связывания основной эффек-
торной молекулы данной системы эндотелина-1, 
со специфическими рецепторами типа А и типа В, 
обладающих разнонаправленностью действия [2]. 
Причем, имеет место неравномерность распреде-
ления последних [2]. Если при активации распо-
ложенных в гладкой мускулатуре сосудис той 
стенки рецепторов типа А, детерминирует спазм 
сосудов, то при активации рецепторов типа В, 
лежащих на поверхности эндотелиальных кле-
ток, — напротив, опосредуется вазодилатация; 
балансом между ними достигается нормальный 
сосудистый тонус [2].

Очевидно, следует заметить, что при ХСН 
наблюдается сочетание патологически высокого 
уровня эндотелина со смещением равновесия сис-
темы в сторону увеличения плотности рецепторов 
типа А, которые приводят к повышению артери-
ального и венозного давления [2]. Эндотелиальная 
дисфункция вносит существенный вклад в разви-
тие венозных тромбоэмболий при ОДХСН [1]. 
Ретроспективный анализ “National Discharge 
Servey” отметил увеличение риска развития тром-
боза глубоких вен и тромбоэмболии легочной арте-
рии в 1,2 и 2,1 раза, соответственно, при ОДХСН, 
по сравнению с пациентами без застойных явле-
ний [7].

Возможно, что снижение антиокислительной 
защиты при ХСН может быть связано с развиваю-
щейся гипомагниемией. Она возникает как след-
ствие активации симпатоадреналовой и РААС сис-
тем, застоя в же лудочно-кишечном тракте, препят-
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ствующего абсорбции магния и ятрогенного 
влияния диуретической терапии [11]. Вызывая 
появление инсулинорезистентности дис- и гипер-
липидемии, она в конечном итоге способствует 
прогрессированию атеросклероза [11]. Ассоцииру-
ясь при этом с повышением уровня внутриклеточ-
ного кальция, она способствует повышению агрега-
ции тромбоцитов, что, в свою очередь, приводит 
к росту числа тромбозов и тромбоэмболий, приводя 
в конечном итоге к двукратному увеличению смерт-
ности от ХСН [11].

У пациентов с ХСН и СД была выявлена обрат-
ная корреляция между плазменными концентраци-
ями магния и эндотелина, в противовес прямой зави-
симости между концентрациями магния и нитратов 
[11]. При концентрации магния ≤0,49 мкмоль/л уро-
вень эндотелина соответствовал 4,28±0,52, а при 
концентрации магния ≥0,49 мкмоль/л содержание 
эндотелина снижалось до 3,01±0,2 [11]. Что касается 
нитратов, то здесь чувствительность к концентрации 
магния несколько ниже, и при его плазменной кон-
центрации <0,65 мкмоль/л, уровень нитратов соот-
ветствует 16,81±0,86, а при уровне магния ≥0,65 
содержание нитратов поднимается до 20,46±0,9 [11].

Возвращаясь к вопросу об использовании 
рутинно определяемых лабораторных параметров 
в качестве предикторов неблагоприятного исхода, 
стоит остановиться на уровне мочевой кислоты. 
По имеющимся современным литературным дан-
ным гиперурикемия — это независимый, модифи-
цируемый фактор неблагоприятного прогноза при 
ХСН и острой сердечной недостаточности [12].

Такое влияние объясняется стимулированием 
РААС и усугублением дисфункции эндотелия, т. к. 
в условиях ишемического метаболизма мочевая 
кислота действует как проокислитель, угнетающий 
синтез оксида азота [8, 12]. С мочевой кислотой свя-
зывают стимулирующее влияние на пролиферацию 
гладкомышечных клеток сосудов за счет активации 
фактора роста, приводящую к развитию артериаль-
ной [12] и легочной гипертензии [8]. Отмечают, что 
риск развития артериальной гипертензии в течение 
6 лет увеличивается при гиперурикемии на 40% [12].

Одновременно, если касаться дислипопротеи-
немии как таковой, то сама по себе ХБП способ-
ствует ее развитию. И если при I-II стадиях ХБП 
речь идет о повышении концентрации триглицери-
дов в крови и снижении уровня холестерина липи-
дов высокой плотности, то III-V стадии свидетель-
ствуют о смешанной дислипидемии со смешанным 
атерогенным липидным профилем [12].

Согласно современным литературным данным 
повышение уровня мочевой кислоты на 1 мг/дл 
сопровождается повышением уровня общего холе-
стерина на 46 мг/дл и, как следствие, ростом риска 
смерти на 36% [12]. При коронароангиографии сте-
пень сужения коронарных артерий коррелировала 

в большей степени с гиперурикемией, чем с такими, 
всеми признанными факторами риска, как повы-
шение артериального давления, возраст или сниже-
ние уровня холестерина липопротеидов высокой 
плотности [12].

Коррекция повышенного уровня мочевой кис-
лоты возможна с помощью ингибиторов ксанти-
ноксидазы (аллопуринол), но рандомизированные 
исследования, посвященные вопросу целесообраз-
ности его применения у больных сердечно-сосудис-
тыми заболеваниями, пока отсутствуют [12].

Среди пациентов, госпитализированных по 
поводу ОДХСН, отсутствовали пациенты, высоко 
приверженные проводимой терапии, а низкая при-
верженность и ее полное отсутствие регистрировали 
у 77,5% и 22,5% пациентов, соответственно [13]. 
Постоянную диуретическую терапию на амбулатор-
ном этапе не принимал никто, более того часто 
пациенты принимали диуретическую терапию 
по своему усмотрению (88%), и лишь 12% пациен-
тов обращались за медицинской помощью при 
появлении таких первых симптомов декомпенса-
ции, как отеки и нараста ние одышки [13].

С другой стороны, обращают внимание на пара-
докс, связанный с возрастающей мотивированно-
стью к лечению по мере нарастания тяжести сочетан-
ной патологии у больных с ОДХСН и СД, в то время 
как арсенал терапевтических мероприятий посте-
пенно сокращается [14]. Это приводит к неожидан-
ному на первый взгляд результату — одинаковой 
эффективности лечения у “мотивированных” 
и “немотивированных” больных, госпитализирован-
ных по пово ду ОДХСН и имеющих СД [14]. В част-
ности, была отмечена одинако вая частота до стижения 
целевого уровня гликированного гемоглобина у тех 
и других пациентов [14].

При анализе дневников самоконтроля у паци-
ентов с ХСН пришли к выводу, что привержен-
ность пациентов лечению сохраняется в случае 
проведения структурированного обучения в спе-
циальных школах для больных ХСН, однако при 
отсутствии интерактивности в проводимых заня-
тиях приверженность лечению прогрессивно сни-
жается со временем [15]. Приверженность пациен-
тов лечению после обучения в школах составляет 
90-98%, вне зависимости от того, были ли занятия 
интерактивными [15]. Но уже к 3 мес. она снижа-
ется до 80% при отсутствии интерактивных заня-
тий, а затем до 67% и до 60% к концу 6 и 12 мес. при 
отсутствии интерактивных занятий, в то время как 
при интерактивности мотивированность лишь воз-
растала со временем [15].  

Тем не менее, нельзя отрицать пользу от прово-
димых с пациентами занятий. Достигаемые и пози-
тивные в целом изменения в приверженности лече-
нию не могли не сказаться на улучшении течения 
самой ХСН, что привело к снижению числа госпи-
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тализаций за год по сравнению с предыдущим годом 
у всех больных, обучавшихся в школах на 31,8%, 
и на 39,1% при проведении с ними интерактивных 
занятий [15]. 

Подводя итог, нельзя не сказать о значитель-
ном прогрессе в диагностике и лечении ХСН 
за последние 30 лет [3]. Несмотря на большой диа-
пазон исследований, посвященных вопросу 
использования различных лабораторных парамет-
ров в качестве предикторов неблагоприятного 
исхода, тем не менее, нельзя останавливаться 

на достигнутом. Разностороннее представление 
о взаимосвязи пато генеза и прогноза при ОДХСН 
должно приблизить к разработке более оптималь-
ного лечения, улучшению качества жизни и про-
гноза для таких пациентов. 

Не стоит относиться к уже существующим 
результатам, как к итоговым, а скорее наоборот, они 
могут и должны стать основой для новых вопросов 
и подходов к решению проблем, что в конечном 
итоге, несомненно, приблизит к решению про-
блемы в обозримом будущем.
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Обзор

Жесткость сосудистой стенки и сердечно-сосудис-
тый риск при артериальной гипертонии (АГ)

 Убедительно доказано, что при длительном 
воздействии факторов общего сердечно-сосудис-
того риска — возраст, АГ, дислипидемия, гипергли-
кемия и др. в артериальной сосудистой системе про-
грессируют атеросклеротические, инфильтратив-
ные и дегенеративные изменения, нарастает 
дисфункция эндотелия. В аорте драматическим 
осложнением ремоделирования сосудистой стенки 

является расслоение и разрыв сформировавшейся 
аневризмы; в артериях мышечного типа это повре-
ждение атеросклеротической бляшки с тромбо-
образованием и последующей окклюзией просвета 
сосуда. Изменения микроциркуляторного русла 
при длительном влиянии такого фактора сердечно-
сосудистого риска, как АГ, приводят к стойкому 
спазму артериол, утолщению стенок резистивных 
сосудов, редукции микрососудов. Сформировавша-
яся в ходе длительной АГ разреженность микроцир-

Жесткость сосудистой стенки при артериальной 
гипертонии и возможности ее модуляции

Кириченко Л. Л., Гацура С. В., Голосова А. Н., Дворянчикова Ж. Ю., Ульянова Е. А., 
Чуприкова К. М.
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А. И. Евдокимова” Минздрава России. Москва, Россия

Артериальная гипертония (АГ) представляет собой серьезную 
медико-социальную проблему в связи с развитием осложнений, 
приводящих к инвалидизации пациентов. В последнее время боль-
шое внимание уделяется определению маркеров патологии сер-
дечно-сосудистой системы — эндотелиальной дисфункции, сниже-
нию эластичности артерий, повышению скорости пульсовой волны 
(жесткости сосудистой стенки), а также изучению влияния на них 
различных комбинаций антигипертензивных препаратов. В настоя-
щей работе приведены современные данные о ремоделировании 
сосудистой стенки при АГ и возможностях ее фармакологической 
коррекции с помощью ингибиторов ангиотензин-превращающего 
фермента, антагонистов кальция и β-адреноблокаторов при моно-
терапии и в их комбинации. 
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Vessel wall stiffness in arterial hypertension and opportunities for its modulation 
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A. I. Evdokimov Moscow State University of Medicine and Dentistry (MSUMD). Moscow, Russia

Arterial hypertension (AH) is a serious medical and social problem due to 
its complications leading to disability. Recently, there is a lot of attention 
paid to markers evaluation for cardiovascular pathology — endothelial 
dysfunction, arteries elasticity decline, increased pulse wave velocity 
(vascular wall stiffness) and studying of an influence of various 
antihypertension treatments. Current article focuses on the modern 
influences on remodeling of vessel wall in AH and opportunities of its 
pharmacological correction with angiotensine converting enzyme 

inhibitors, calcium channel blockers and beta-blockers as monotherapy 
and combination. 
Key words: arterial hypertension, vessel wall stiffness, inhibitors of 
angiotensine converting enzyme, calcium antagonists, beta-blockers, 
combination antihypertension treatment.
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куляторного русла увеличивает диффузионное рас-
стояние между капилляром и клеткой, обуславливая 
появление ишемии в органах и тканях [1].

В последнее десятилетие внимание специалис-
тов по АГ привлечено к изучению процессов ремо-
делирования сосудов эластического типа и его кли-
нической значимости. В Рекомендациях ESH/ESC 
(European Society of Hypertension/European Society 
of Cardiology) по лечению АГ (2013г) указано, что 
аортальная жесткость обладает независимой про-
гностической значимостью в отношении фатальных 
и нефатальных сердечно-сосудистых событий [2-4]. 
В ряде публикаций представлено возможное объяс-
нение механизма повреждения при возрастании 
аортальной жесткости таких органов мишеней, как 
миокард и головной мозг [5, 6]. Современное состо-
яние проблемы измерения жесткости сосудистой 
стенки детально освещено в Рекомендациях Амери-
канской ассоциации сердца, опубликованных 
в журнале Hypertension в 2015г [7].

Предполагают, что избыточная ригидность спо-
собствует увеличению систолического артериаль-
ного давления (САД), снижению диастолического 
артериального давления (ДАД) и диастолического 
перфузионного давления в коронарных артериях, 
что вызывает появление и нарастание ишемии мио-
карда. С другой стороны, при наличии более жест-
кой аорты высокое САД повышает нагрузку 
на серд це, вызывая его гипертрофию и дилатацию 
[5]. Высокое центральное пульсовое давление, 
обусловленное изменениями эластических свойств 
аорты, приводит к утолщению комплекса интима-
медиа сонных артерий, росту атеросклеротических 
бляшек и их разрыву, что связано с развитием 
инсультов [6].

Современные методы оценки жесткости сосудис-
той стенки

Среди всех показателей ригидности артериаль-
ной стенки наибольшим предикативным значением 
в отношении сердечно-сосудистых исходов обла-
дает каротидно-феморальная скорость распростра-
нения пульсовой волны (СРПВкф) [6], возможно 
потому, что именно аорта и ее крупные ветви встре-
чают ударную волну из левого желудочка (ЛЖ). 
С учетом анатомического расстояния от сонных 
до бедренных артерий пороговое значение СРПВкф 
в настоящих рекомендациях по диагностике и лече-
нию АГ снижено с 12 до 10 м/сек [2, 3]. Этот пока-
затель позволяет уточнить категорию общего сер-
дечно-сосудистого риска у больных АГ среднего 
возраста, что должно привести к оптимизации, при-
меняемой антигипертензивной терапии. Еще одним 
маркером поражения сосудов, но уже перифериче-
ского типа, является лодыжечно-плечевой индекс 
(ЛПИ), значение которого <0,9 является пороговым 
для верификации атеросклероза у лиц с бессим-
птомным периферическим поражением артерий [8]. 

Доказано, что низкий ЛПИ (<0,9) ассоциирован 
с ~2-кратным увеличением сердечно-сосудистой 
смертности и частоты основных коронарных собы-
тий в сравнении с общими показателями в каждой 
фремингемской категории риска [8]. 

В настоящее время широко распространенным 
методом, позволяющим исследовать функцию 
и структуру артерий различного диаметра, является 
объемная сфигмография. Основные показатели 
сфигмограмм на разных участках артериального 
русла имеют числовое и графическое отображения 
на бумажном носителе. В отчете сфигмографа VaSera 
VS-1000 Fukuda Denshi (Япония) в “основном” 
режиме работы регистрируется артериальное давле-
ние (АД) на верхних и нижних конечностях, графи-
чески отображаются уровни АД, пульсовые волны 
на крупных и средних артериях — сонная, бедрен-
ные, плечевые, артерии голени, а также измеряются 
расстояния от сонной до вышеуказанных артерий 
и время прохождения пульсовых волн по этим 
отрезкам. Благодаря программному обеспечению 
прибора рассчитываются и фиксируются в отчете 
следующие показатели жесткости (эластичности) 
артерий: СРПВ (PWV) на различных отрезках; ЛПИ 
(ABI); САД справа и слева; индекс жесткости 
(CAVI); показатели аугментации (амплификации, 
усиления) (AI) пульсовой волны; среднее пульсовое 
давление (MAP); время изгнания (ET), время напря-
жения (PEP) и др. [9]. 

Японскими исследователями в 2002г предло-
жено использовать плече-лодыжечную СРПВ 
(СРПВпл), т. к. методика ее измерения, отличаясь 
простотой и доступностью, может использоваться 
в скрининговых исследованиях, а сам показатель 
имеет независимую связь с СРПВкф [10]. В после-
дующих работах доказано предсказательное значе-
ние СРПВпл в отношении сердечно-сосудистых 
осложнений у пожилых пациентов [11], у больных 
с хронической почечной недостаточностью [12], 
у поступивших в стационары с острым коронарным 
синдромом [13] и у больных ишемической болезнью 
сердца (ИБС) [14]. В отечественной литературе 
в исследовании 2009г показано, что СРПВпл, явля-
ясь маркером жесткости артерий, у мужчин с хро-
ническим течением ИБС является предиктором 
сердечно-сосудистых осложнений независимо 
от возраста и классических факторов риска, причем 
ее значение >12,4 м/с у этой категории пациентов 
увеличивает шанс наличия значимого (>75%) сте-
ноза коронарных артерий [15]. Эти же авторы про-
демонстрировали, что на фоне медикаментозной 
терапии: ингибиторы ангиотензин-превращающего 
фермента (ИАПФ), β-адрено блокаторы, статины, 
снижение показателя СРПВпл приводит к улучше-
нию прогноза у пациентов с ИБС обоего пола [16]. 
Следует отметить, что значение СРПВпл несколько 
выше, чем СРПВкф, т. к. оно фиксирует распростра-
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нение пульсовой волны не только в аорте, но и в под-
вздошных и частично бедренных артериях [16]. 
Таким образом, у определенных категорий больных 
этот показатель может быть использован для уточ-
нения прогноза и выбора дальнейшего лечения. 
В недавно опубликованной работе (2015г) было 
показано, что более высокая исходная СРПВпл 
являлась предиктором рефрактерности АГ к энала-
прилу как при монотерапии, так и в комбинации 
с нитрендипином. С другой стороны, низкая исход-
ная СРПВпл ассоциировалась с более выраженным 
снижением АД, особенно САД. Авторы делают 
вывод о том, что СРПВпл можно рассматривать как 
независимый детерминант индивидуального ответа 
на антигипертензивную терапию [17]. В доступной 
литературе данные о динамике этого показателя 
у пациентов с АГ 2-3 степеней на фоне комбиниро-
ванной терапии представлены недостаточно, что 
требует проведения дополнительных исследований. 

СAVI в оценке эластичности сосудов
В связи с тем, что СРПВ непосредственно зави-

сит от АД в период измерения — чем выше АД, тем 
выше СРПВ [18], был предложен новый, не завися-
щий от АД в момент исследования, индикатор эла-
стичности артериального русла — сердечно-лоды-
жечный сосудистый индекс CAVI (Cardio-Ankle 
Vascular Index), измеряемый прибором автоматиче-
ски при всех режимах работы: скрининговый, 
основной, прецизионный. Методика расчета CAVI 
описана в ряде методических пособий и осуществ-
ляется согласно уравнению Bramwell–Hill на осно-
вании параметра жесткости β [19, 20]. Предполага-
ется, что референсное значение CAVI <8 — норма, 
8-9 пограничное, >9 — возможный атеросклероз [9, 
21]. Следует отметить, что показатель CAVI зависим 
от возраста, нормативы для лиц различных возраст-
ных групп приведены в ряде методических пособий 
[9]. Индекс CAVI >9 ед. отражает такое увеличение 
жесткости аорты, при котором теряется ее демпфи-
рующая функция, что приводит к возрастанию 
цент рального САД, снижению центрального ДАД, 
перегрузке ЛЖ, снижению коронарного кровотока. 
Определили, что CAVI выше возрастной нормы 
является независимым предиктором неблагоприят-
ных сердечно-сосудис тых исходов у лиц пожилого 
возраста [22]. 

На данный момент времени существует доста-
точное количество публикаций, демонстрирующих 
положительную корреляционную связь CAVI как 
с выраженностью факторов общего сердечно-сосу-
дистого риска — дислипидемия, АГ, гипергликемия, 
возраст, ожирение и др. [23], так и с выраженностью 
каротидного атеросклероза у больных АГ [24]; вели-
чиной значений показателей окислительного 
стресса у пациентов с АГ [25], с уровнем натрийуре-
тического пептида как маркера величины постна-
грузки ЛЖ у больных АГ [26]. CAVI можно исполь-

зовать в качестве рутинного неинвазивного теста 
на наличие и степень выраженности атеросклероза 
у больных инсультом [27]. 

Существует достоверно значимая взаимосвязь 
атеросклеротических индексов CAVI и ЛПИ с тол-
щиной комплекса интима-медиа сонных артерий 
у пациентов, находящихся на гемодиализе [28]. 
В работе [29] показана взаимосвязь между степенью 
тяжести поражения коронарных артерий и величи-
ной CAVI у пациентов, подвергнутых коронароан-
гиографии. Однако в другой работе у больных ИБС, 
обследованных перед проведением коронарного 
шунтирования, регистрировались различные значе-
ния CAVI, в т. ч. нормальные — <8,0 в 46% случаев, 
пограничные — ≥8,0 и <9,0 в 29%, и патологиче-
ские — ≥9,0 в 25%, причем низкие значения CAVI 
чаще встречались у больных с атеросклерозом арте-
рий нижних конечностей [30]. Авторами предло-
жено учитывать зависимость CAVI от наличия ате-
росклеротических изменений в артериях нижних 
конечностей при оценке жесткости артерий с по -
мощью данного показателя у больных ИБС. 

В литературе имеются публикации по оценке 
эффективности различных препаратов на эластич-
ность сосудистой стенки по изменениям показателя 
CAVI. Был сделан вывод, что динамика этого 
индекса позволяет выявить изменения эластиче-
ских свойств сосудов на фоне длительной терапии, 
включавшей статины и ИАПФ у больных обоего 
пола хронической ИБС [15]. 

И, хотя прогностическая роль СРПВпл и CAVI 
требует уточнений, можно предположить, что они 
могут использоваться дополнительными маркерами 
эластичности артерий у различных категорий паци-
ентов как бессимптомных, но с наличием факторов 
общего сердечно-сосудистого риска, так и имею-
щих симптомное поражение органов-мишеней 
(сердце, головной мозг, почки), а их динамика в ходе 
лечения может быть учтена как возможный крите-
рий вазопротекторного эффекта терапии. 

Антигипертензивная терапия и жесткость сосудис-
той стенки

Вопросу изменений эластичности сосудистой 
стенки были посвящены множество оригинальных 
и обзорных статей. В частности, в 2011г был опубли-
кован основательный обзор “Фармакологическая 
модуляция артериальной жесткости”, в котором сис-
тематизированы данные по влиянию на СРПВ 
и отраженную волну основных классов антигипер-
тензивных препаратов [31]. Более широкий подход 
к оценке факторов, влияющих на жесткость сосудис-
той стенки, представлен в недавней публикации, где 
авторы обсуждают различные аспекты патогенеза, 
оценки и коррекции нарушений эластичности сосу-
дов у некоторых групп пациентов [32]. 

В Европейских Рекомендациях по АГ 2013г 
указано, что все антигипертензивные препараты 
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уменьшают жесткость артерий, т. к. нормализация 
АД снижает нагрузку на жесткие компоненты арте-
риальной стенки [2, 3]. В то же время, опубликован-
ные на данный момент времени выводы мета-ана-
лизов указывают, что ИАПФ и антагонисты рецеп-
торов к ангиотензину уменьшают СРПВкф, причем 
высказывается предположение, что уменьшение 
жесткости артериальной стенки не зависит от их 
способности снижать АД [33-35]. Существуют дока-
зательства улучшения эластических свойств сосудов 
по показателю CAVI у пациентов с АГ при примене-
нии амлодипина. Отметим, что кандесартан не ока-
зал влияния на CAVI при сопоставимом антигипер-
тензивном эффекте [36]. 

С другой стороны, олмесартан при 6-месяч-
ном назначении 30 пациентам с АГ наряду с досто-
верным антигипертензивным эффектом оказал 
и вазопротекторное действие, достоверно умень-
шив значение CAVI [37]. При назначении олмесар-
тана и амлодипина пациентам с АГ и сахарным 
диабетом 2 типа через 12 мес. достоверное сниже-
ние индекса CAVI было документировано только 
у больных, получавших олмесартан при сопостави-
мом влиянии на АД. Авторы полагают, что вазо-
протекторный эффект олмесартана связан также 
со снижением окислительного стресса под дей-
ствием препарата [38].

В одном из последних наблюдений японских 
ученых длительное (минимум 3г) назначение блока-
тора кальциевых каналов пациентам с АГ сопрово-
ждалось некоторым повышением CAVI, но присое-
динение блокатора ренин-ангиотезин-альдостеро-
новой системы нивелировало этот эффект. На этом 
основании авторы предполагают торможение раз-
вития атеросклероза артерий на фоне назначения 
ингибиторов ренин-ангиотезин-альдостероновой 
системы [39]. 

В отношении селективных β1-адреноблокаторов 
существуют противоречивые сведения об их влиянии 
на показатели эластичности артерий. В исследова-
нии на здоровых добровольцах метопролол в острой 
фармакологической пробе в дозе 80 мг не изменял 
CAVI через 3 ч, в то время, как α1-блокатор доксазо-
зин в однократной дозе 4 мг при назначении тем же 
испытуемым достоверно снижал этот показатель при 
сопоставимом снижении АД. Высказано предполо-
жение, что причиной выявленного различия стало 
разное влияние этих препаратов на сократимость 
гладкой мускулатуры [40]. 

Лечение пациентов с АГ в течение 3 мес. бисо-
прололом или верапамилом показало большую сте-
пень снижения как СРПВкф при лечении β-адрено-
блокатором, так и уменьшение центрального САД 
и пульсового давления, что позволило авторам 
рекомендовать в качестве антигипертензивного 
и урежающего ритм препарата у такой категории 
больных именно бисопролол [41]. 

Среди всех комбинаций антигипертензивных 
препаратов наиболее выраженное улучшение эла-
стических свойств артерии отмечено у сочетания 
ИАПФ или антагонистов рецепторов к ангиотен-
зину с тиазидными диуретиками или антагони-
стами кальция. В дополнительном исследовании 
ASCOT-BPLA (Anglo-Scandinavian Cardiac 
Outcomes Trial — Blood Pressure Lowering Arm) — 
ASCOT-CAFE (Anglo-Scandinavian Cardiac 
Outcomes Trial — Conduit Artery Function Evaluation) 
был сделан акцент на анализ центрального аор-
тального давления у больных АГ — параметра 
гемодинамики, зависящего не только от сердеч-
ного выброса, периферического сопротивления, 
но и от структурно-функциональных характери-
стик магистральных артерий, их эластических 
свойств. Несмотря на отсутствие достоверных раз-
личий в реакции АД, измеренного на плечевой 
артерии, комбинации амлодипин+периндоприл 
и ате нолол+бендрофлуметиазид по-разному вли-
яли на центральное аортальное давление у пациен-
тов с АГ, измеряемого методом аппланационнной 
тонометрии. Было обнаружено, что в группе амло-
дипина/периндоприла центральное систолическое 
аортальное давление было ниже на 4,3 мм рт.ст. 
(р<0,001), а центральное аортальное пульсовое 
давление — на 3,0 мм рт.ст. (р<0,001) при сопоста-
вимой динамике значений СРПВкф волны по арте-
рии эластического типа (каротидно-феморальный 
сегмент). Согласно мнению исследователей 
именно улучшение показателей центрального аор-
тального давления, как функционального парамет-
ра эластических свойств аорты, при применении 
комбинации амлодипин+периндоприл обусловило 
уменьшение частоты развития сердечно-сосудис-
тых событий, анализируемых в исследовании 
ASCOT [42]. 

По результатам 24-недельной терапии сочета-
нием периндоприла с индапамидом у пациентов 
с АГ отметили улучшение свойств артерий эласти-
ческого и смешанного типа по динамике цент-
рального систолического давления (-10,5 мм рт.ст.), 
давления прироста в аорте (-3,6 мм рт.ст.), аугмен-
тационного индекса (-6,5%), СРПВ на каротидно-
радиальном сегменте (на -0,8 м/с). На основании 
полученных данных сделан вывод об эффектив-
ном антигипертензивном и вазопротективном 
дей ствии данной комбинации, что позволяет счи-
тать ее оптимальной и перспективной у пациен-
тов с АГ [43]. 

Сходные результаты отмечены при комбини-
ровании антагонистов рецепторов к ангиотензину 
с диуретиками. В исследовании [44] применение 
комбинации валсартан + тиазидный диуретик 
у больных АГ с сахарным диабетом 2 типа вызы-
вало улучшение эластических свойств сосудистой 
стенки по сравнению с монотерапией амлодипи-
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ном, несмотря на одинаковый антигипертензив-
ный эффект [44]. 

В свете выше изложенного представляет 
несомненный научный и практический интерес 
дальнейшая сравнительная оценка комбиниро-
ванной антигипертензивной терапии на парамет-
ры эластичности сосудистой стенки. В частности, 
недостаточно изучена в этом плане комбинация 
широко используемого в РФ ИАПФ периндо-
прила аргинина с такими брадикарди тическими 
препаратами, как неселективный β-адрено-
блокатор с дополнительными вазодилататорными 
свойствами карведилол и антагонист кальциевых 
каналов бензотиазепинового ряда дилтиазем 

на фоне снижения АД и урежения частоты сердеч-
ных сокращений у пациентов с АГ. В доступной 
авторам литературе информация по сравнению 
этих сочетаний препаратов не обнаружена.

Таким образом, несмотря на большое количе-
ство накопленных данных по выявлению и оценке 
значимости изменений органов-мишеней в отно-
шении прогноза для пациентов с сердечно-сосудис-
тыми заболеваниями, сохраняет свою актуальность 
поиск как наиболее информативных инструмен-
тальных показателей их ремоделирования, так 
и оптимальных схем медикаментозной терапии для 
снижения риска фатальных, инвалидизирующих 
осложнений и повышения качества жизни. 
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