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КЛИНИЧЕСКОЕ  ТЕЧЕНИЕ  ИШЕМИЧЕСКОЙ  БОЛЕЗНИ  СЕРДЦА,
ПОСТИНФАРКТНОЕ  РЕМОДЕЛИРОВАНИЕ,  ПСИХОЛОГИЧЕСКИЙ  СТАТУС
И  СРОКИ  ГОСПИТАЛИЗАЦИИ  У  БОЛЬНЫХ  С РАЗЛИЧНЫМИ
ГЕНОТИПАМИ  ГЕНА  АНГИОТЕНЗИНПРЕВРАЩАЮШЕГО  ФЕРМЕНТА

Мелентьев И.А.1, Вершинин А.А.1, Колесникова Е.А.1, Мелентьев А.С.1, Малыгина Н.А.2, Костомарова И.В.2,

Зайцев В.П.3

Российский государственный медицинский университет, кафедра пропедевтики внутренних болезней пеF

диатрического факультета1; Российский научноFисследовательский институт геронтологии, лаборатория возF

растной популяционной иммуноFгенетики2; Российский научный центр восстановительной медицины и куF

рортологии, отдел медицинской психологии3

Резюме
Изучены клинико;инструментальные и психометрические ассоциации инсерционно/делеционного (I/D) поли;

морфизма гена ангиотензинпревращающего фермента (АПФ) у 112 больных ИБС: нестабильная стенокардия (НС)

– 32, инфаркт миокарда (ИМ) – 80. Контрольную группу составили 66 практически здоровых лиц (З). Аллель D

встречался достоверно чаще, чем аллель I гена АПФ (p<0,02) у больных ИБС и в группах ИМ, и в этих же группах

выявлялись достоверные отличия (р<0,05) от группы З по частоте встречаемости генотипа DD. По данным эхо;

кардиографии, худшие параметры ремоделирования ЛЖ ассоциировались с генотипом DD. Психометрия показала,

что больные с генотипом DD чаще (p<0,05) имели повышенный уровень общей враждебности и поведенческий тип

А, чем носители генотипов ID и II. Удлинение сроков госпитализации у больных ИМ с генотипом DD достоверно

(p<0,05) коррелирует с выраженностью поведенческого типа А и различных компонентов враждебности. 

Ключевые слова: ген ангиотензинпревращающего фермента, нестабильная стенокардия, инфаркт миокарF

да, ремоделирование левого желудочка, враждебность, поведенческий тип А.

ПЕРЕДОВАЯ СТАТЬЯ

Изучение инсерционноFделеционного (I/D) поF

лиморфизма гена агиотензинпревращающего ферF

мента (АПФ) у больных ишемической болезнью

сердца (ИБС) позволило установить связи аллеля D и

генотипа DD гена АПФ с предрасположенностью к

инфаркту миокарда (ИМ) и летальному исходу, а алF

леля I и генотипов ID и II – с более благоприятным

течением заболевания [7, 10, 12]. При остром короF

нарном синдроме у больных с генотипом DD выявF

лялся значительно меньший временной интервал

между первым ангинозным приступом и развитием

ИМ, чем у носителей генотипов ID и II гена АПФ

[19]. Данные наблюдения делают актуальным анализ

взаимосвязей генотипов гена АПФ с клиническим теF

чением ИБС и своевременностью начала лечения

ИМ, а также с психологическими особенностями, коF

торые могут определять степень чувствительности к

боли и характер личностного реагирования на боF

лезнь и процесс ее лечения. 

Среди личностноFповеденческих особенностей,

рассматриваемых в качестве факторов риска ИБС, а

вместе с тем влияющих на сроки обращения больных

за медицинской помощью, наиболее изученными

являются поведенческий тип А и враждебность [8,

13, 25, 27, 28]. Поведение типа А (ПТА) представляет

собой преморбидную характеристику, объединяюF

щую такие черты, как склонность к соревновательF

ности, амбициозность, нетерпеливость, напряженF

ность и постоянное ощущение нехватки времени.

Враждебность также выступает не вторичным по отF

ношению к заболеванию, а устойчивым свойством

личности, выражающимся в негативных отношениях

и оценках применительно к окружающим людям и

событиям. 

Установлена тесная связь враждебности и ПТА,

рассматриваемого в качестве независимого фактора

риска ИМ [17]. Необходимость уточнения степени

отягощенности психологическими факторами риска

у больных ИБС с различными вариантами гена АПФ

диктуется также данными о том, что повышение веF

роятности ИМ у лиц с генотипом DD не опосредоваF

но традиционными факторами риска ИБС. УстановF

лено, что влияние генотипа DD гена АПФ как наслеF

дственного фактора риска ИМ реализуется, прежде

всего, у лиц, не подверженных в преморбиде куреF

нию, избыточному весу тела, артериальной гипертенF

зии и гиперхолестеринемии [18, 22]. 

Цель исследования – генотипически дифференF

цированное по гену АПФ изучение клинических хаF

рактеристик ИБС, показателей эхокардиографии и

психометрии, а также анализ сроков госпитализации

больных ИМ.
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Материал и методы

Помимо общеклинического и стандартного лабоF

раторноFинструментального обследования у 112

больных ИБС (мужчины, средний возраст –

59,40±4,33 лет, госпитализированные по скорой поF

мощи с подозрением на ИМ и пережившие 3Fе суток

пребывания в блоке кардиореанимации ГКБ № 4 г.

Москвы), проводилось генотипирование гена АПФ.

Контрольную группу для сравнительного изучения

распределения аллелей и генотипов гена АПФ состаF

вили 66 практически здоровых лиц [З] в возрасте

60,91±4,32 лет. Амплификация полиморфного участF

ка гена АПФ осуществлялась с помощью полимеразF

ной цепной реакции (ПЦР) на амплификаторе Gene

AmpPCR SystemF2400 «Perkin Elmer» (США), продукF

ты ПЦР разделяли с использованием электрофорезF

ной камеры «Wide mini sub cell» на источнике питания

«Power PAC 3000» («BioFRad» CША) в лаборатории

возрастной популяционной иммуногенетики РосF

сийского НИИ геронтологии по ранее описанной меF

тодике [7].

Группу ИБС составили 32 больных нестабильной

стенокардией (НС) без ИМ в анамнезе (средний возF

раст – 57,66±2,72 лет) и 80 больных с ангинозным ваF

риантом ИМ (средний возраст – 59,93±3,26 лет).

Группу ИМ составили 40 больных неосложненным

ИМ (ИМ неосл.) и 40 больных осложненным ИМ

(ИМ осл.). Также выделялись больные первичным

ИМ (ИМ перв.) – 52 человек и больные повторным

ИМ (ИМ повт.) – 28 человек. 

Эхокардиографические исследования (ЭхоКГ)

проводились на 15F20 сутки лечения у больных ИМ

перв. на аппарате TechnosFMP фирмы ESAOTE. ИзF

мерялись: конечный диастолический размер левого

желудочка (КДРЛЖ, мм); конечный систолический

размер ЛЖ (КДР, мм); толщина межжелудочковой

перегородки в диастолу (ТМЖП, мм); толщина задF

ней стенки ЛЖ в диастолу (ТЗС, мм); продольный

размер ЛЖ в диастолу (L, мм).

Расчет объемов ЛЖ производился по модифициF

рованному методу Simpson в режиме двумерной

ЭхоКГ. Определялись: конечноFдиастолический объF

ем ЛЖ и конечноFсистолический объем ЛЖ, которые

индексировались к площади поверхности тела

(ИКДО, ИКСО, мл/м2); фракция выброса ЛЖ (ФВ,

%). Рассчитывались: диастолический индекс сферичF

ности ЛЖ (ИСФд), определяемый, как КДР/L, а такF

же индекс относительной толщины стенки ЛЖ

(ИОТС) по формуле ИОТС = (ТМЖПд + ТЗСд)/КДР.

Масса миокарда ЛЖ определялась в М–режиме по

формуле Teichholz и индексировалась к площади поF

верхности тела (ИММ, г/м2). Оценка диастолической

функции ЛЖ (ДФЛЖ) проводилась по спектру диасF

толического трансмитрального потока. ОпределяF

лись пиковая скорость потока в фазу раннего наполF

нения ЛЖ (Е, см/с); пиковая скорость потока в фазу

позднего наполнения ЛЖ (А, см/с); коэффициент

Е/А; время замедления раннего наполнения ЛЖ

(ВЗЕ, мс); время изоволюмического расслабления

ЛЖ (ВИР, мс). Выделялись три типа нарушения

ДФЛЖ: тип с нарушенным расслаблением (тип I),

псевдонормальный тип, рестриктивный тип (тип II).

Тип II и псевдонормальный относили к выраженным

нарушениям ДФ.

У всех больных ИБС на 3F5 сутки от госпитализаF

ции и перед выпиской на 20F25 сутки лечения осущеF

ствлялось психологическое тестирование с помощью

компьютерных психодиагностических систем МЕF

ДИТЕСТ и СМОЛFЭксперт. При проведении корреF

ляционного анализа показателей сокращенного мноF

гофакторного опросника для исследования личности

(СМОЛ) [4], личностного опросника Шмишека [6],

теста отношения к болезни (ТОБ) [6], шкалы реакF

тивной и личностной тревожности СпилбергераFХаF

нина (ШРЛТ) [6] и методик качества жизни (КЖ) [1]

и уровня субъективного контроля (УСК) [6] учитываF

ли, что выраженность ПТА обратно пропорциональF

на показателю, измеряемому по методике «сокраF

щенный тест Дженкинса» JAS (Jenkins Activity Survey)

[20]. Наличие ПТА отмечали при показателе теста

JAS менее 67 баллов, наличие противоположного тиF

пу А поведенческого типа Б отмечали при показатеF

лях теста JAS более 80 баллов, а промежуточный тип

АБ – при показателях теста JAS от 67 до 80 баллов.

Повышенный уровень враждебности условно квалиF

фицировался при показателе общей враждебности

более 48 баллов по Шкале Враждебности (ШВ), позF

воляющей оценить уровни цинизма, паранойяльных

проекций, агрессивности, гнева (враждебный афF

фект) и психоастенических реакций (избегание социF

альных контактов) [14]. 

Сроки от появления симптомов ИМ до госпитаF

лизации оценивали по данным медицинской докуF

ментации и в ходе уточнения анамнестических сведеF

ний при беседах с больными и их родственниками. 

Статистический анализ проводился с использоваF

нием критерия хиFквадрат Пирсона с учетом поправF

ки Йетса (χ2), t–критерия Стьюдента и коэффициенF

та линейной корреляции (r). 

Результаты и обсуждение
Изучение полиморфизма гена АПФ позволило обF

наружить достоверное преобладание носителей аллеF

ля D по сравнению с носителями аллеля I среди больF

ных ИБС и в группах ИМ, ИМ осл. и ИМ повт. (табл.

1). В группах больных ИБС с относительно более блаF

гоприятными вариантами течения заболевания (НС,

ИМ неосл., ИМ перв.) достоверных отличий по аллеF

лям D и I не выявлялось — так же, как и в контрольF

ной группе З. В контрольной группе З частотные хаF
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рактеристики генотипов гена АПФ были близки к евF

ропейским показателям [7]. Среди больных ИБС окаF

залось достоверно больше носителей генотипа DD,

чем среди З (р=0,012). 

Достоверных отличий от З по частоте генотипа

DD не выявлялось в группах больных с неподтвержF

денным ИМ (НС) и с его «гладким» течением (ИМ

неосл.). Однако в целом группа ИМ достоверно отлиF

чалась от З по частоте генотипа DD (р=0,006), приF

чем это отличие от З было достоверным как у больF

ных ИМ перв. (р=0,041), так и у больных ИМ повт.

(р=0,009). 

Сравнительно большую тяжесть соматических

расстройств у больных ИМ повт. подтверждал тот

факт, что в группе ИМ повт. достоверно чаще, чем в

группе ИМ перв. встречались больные ИМ осл.

(78,57% и 34,62%, соответственно; р=0,005). Среди

больных ИМ осл., по сравнению с группой З, носитеF

ли генотипа DD обнаруживались достоверно чаще

(р=0,004), а носители генотипа ID – достоверно реже

(р=0,029). В группе ИМ осл. между носителями геноF

типа DD и генотипов ID и II не выявлялось достоверF

ных отличий по количеству больных с определенныF

ми осложнениями: рецидивирующее течение ИМ,

развитие кардиогенного коллапса (шока), отека легF

ких, сложных нарушений ритма и проводимости,

ранней постинфарктной стенокардии, пневмонии,

перикардита. Однако в целом по группе ИМ (с учетом

того, что в подгруппе ИМ осл. у 9 больных ИМ повт.

были 2 и более осложнений) общее количество осF

ложнений оказалось достоверно больше у 39 больных

с генотипом DD, чем у 41 больных с генотипами ID и

II (29 и 18 случаев осложнений, соответственно;

р=0,035). Таким образом, накопление носителей геF

нотипа DD отмечалось в клинических группах, хаF

рактеризующихся сравнительно более угрожающим

прогнозом, достигая максимума в группе ИМ повт., в

которой течение заболевания, чаще всего, имело осF

ложненный характер. 

Сравнение основных параметров ЛЖ у больных

ИМ перв., как наиболее репрезентативной группы

для анализа ЭхоКГ показателей, подтверждало небF

лагоприятную роль генотипа DD (табл. 2). Анализ

ЭхоКГ показателей выявил их достоверные отличия в

группах носителей генотипа DD и генотипов ID и II.

Так, в группе больных с генотипом DD отмечались

наибольшие линейные (КДР, КСР) и объемные (ИКF

ДО, ИКСО) показатели ЛЖ, что сопровождалось и

более низкими показателями ФВ, чем у больных с геF

нотипами ID и II. Больные с генотипом DD характеF

ризовались также большими значениями ИСФд, отF

ражающими тенденцию к большей сферификации

полости, связанной с нарушением геометрии ЛЖ.

Отмечалась, хотя и небольшая (на грани достоверF

Таблица 1 
Распределение генотипов и аллелей гена АПФ в клинических группах (в %)

Обследованные Распределение (в % ) р(χ2) 
Клинические Кол� Генотипы гена АПФ Аллели по аллелям

группы во (n) DD ID II ID и II D I

Здоровые 66 21,00 50,00 29,00 79,00 46,0 54,0

ИБС 112 43,75* 35,71 20,54 56,25* 61,6 38,4 p=0,011

НС 32 31,25 46,88 21,88 68,75 54,7 45,3

ИМ 80 48,75* 31,25 20,00 51,25* 64,4 35,6 р=0,007

ИМ неосл. 40 40,00 40,00 20,00 60,00 60,0 40,0

ИМ осл. 40 57,50* 22,50* 20,00 42,50* 68,8 31,2 р=0,013

ИМ перв. 52 42,31* 34,62 23,08 57,69 59,6 40,4

ИМ повт. 28 60,71* 25,00 14,29 39,29* 73,2 26,8 р=0,013

Примечание: * – достоверное (p<0,05) отличие от контрольной группы здоровых.

Таблица 2
Показатели ремоделирования левого желудочка в сравниваемых группах больных 

с первичным инфарктом миокарда в зависимости от генотипов гена АПФ

Показатели Группа 1, генотип DD (n=22) Группа 2, генотипы ID и II (n=30) Достоверность отличия

КДР 6,32±0,92 5,51±0,62 p<0,05

КСР 4,68±1,27 4,18±1,17 p<0,05

ИКДО 86,8±31,2 78,1±26,4 p<0,05

ИКСО 55,9±25,8 45,8±23,6 p<0,05

ФВ 35,5±12,7 41,7±14,2 p<0,05

ИОТC 0,35±0,10 0,36±0,10

ИСФд 0,74±0,09 0,68±0,08 p<0,05

ИММ 126,1±21,4 115,6±18,7
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ности отличия) тенденция к увеличению ИММ в

группе больных с генотипом DD по сравнению с

группой носителей генотипов ID и II. Обнаружено,

что ИОТ стенки ЛЖ, показывая наличие эксцентриF

ческой гипертрофии ЛЖ в обеих группах, достоверно

не различался у носителей генотипа DD и генотипов

ID и II. Тем не менее, сравнительно большая тенденF

ция к гипертрофии ЛЖ имела место в группе больных

с генотипом DD.

Анализ параметров диастолической функции ЛЖ

позволил выявить, что диастолическая функция была

нарушена у всех больных. Преобладающим типом наF

рушения в обеих сравниваемых группах был тип I с

нарушенной релаксацией. Вместе с тем, в группе

больных с генотипом DD была зафиксирована несF

колько более частая встречаемость наиболее выраF

женных нарушений диастолической функции рестF

риктивного (II) и псевдонормального типов. Таких

случаев в группе носителей генотипа DD было выявF

лено 4 (18,2%), против 3 (10,0%) в группе носителей

генотипов ID и II. В наиболее многочисленной групF

пе больных первичным ИМ  с диастолической дисфуF

нкцией типа I у носителей генотипа DD имелись меF

нее благоприятные показатели, чем у носителей геноF

типов ID и II (табл. 3). Так, у носителей генотипа DD

отмечалось достоверное уменьшение коэффициента

Е/А и достоверно большие показатели ВИР, по сравF

нению с носителями генотипов ID и II. 

Таким образом, носительство генотипа DD ассоF

циировано с развитием ИБС и может служить маркеF

ром риска осложнений и прогрессирования тяжести

соматических расстройств у больных ИМ. С учетом

данных о связи генотипа DD  c психическими расF

стройствами [2, 11] для всестороннего изучения роли

полиморфизма гена АПФ в ухудшении клинического

прогноза больных, на наш взгляд, необходим психоF

генотипически ориентированный анализ возможных

механизмов неблагоприятного течения ИБС и ИМ. 

У больных ИБС отягощенность психологическими

факторами риска, по данным тестов ШВ и JAS, оказаF

лась наибольшей среди больных с генотипом DD

(табл. 4). На 3F5Fе и 20F25Fе сутки лечения в стационаF

ре соотношение количества больных с повышенным

уровнем общей враждебности и ПТА оставалось неизF

менным. Носители генотипа DD достоверно чаще

имели повышенную враждебность, ПТА и сочетание

повышенной враждебности с ПТА, тогда как среди

носителей генотипов ID и II преобладали лица без

ПТА и без повышенного уровня общей враждебности. 

Между больными с генотипом DD и с генотипами

ID и II наибольшее количество достоверных разлиF

чий психометрических показателей выявлялось в

группе ИМ, а наименьшее – в группе НС. У больных

НС с генотипом DD при 1Fм и 2Fм тестированиях отF

мечались недостоверные тенденции к более высоким

показателям по всем субшкалам теста ШВ и к более

низким показателям теста JAS, чем у носителей геноF

типов ID и II. При 2Fм тестировании, по тесту ШмиF

шека, больные НС с генотипом DD достоверно отлиF

чались от больных НС с генотипами ID и II более выF

сокими показателями по двум типам акцентуации

личности: по застревающему типу (16,20±1,33 и

13,14±1,75 баллов, соответственно; р<0,05) и по дисF

тимическому типу (13,50±2,15 и 10,00±1,71 баллов,

соответственно; р<0,005). Эти различия указывали на

большую выраженность у носителей генотипа DD,

чем у носителей генотипов ID и II, аффективной риF

гидности, подозрительности, склонности длительно

Таблица 3
Показатели выраженности диастолической дисфункции левого желудочка у больных первичным инфарктом 

миокарда с I типом нарушения диастолической функции в зависимости от генотипов гена АПФ

Показатели Носители генотипа DD (n=18) Носители генотипов ID и II (n=27) Достоверность отличия

Е/А в типе I 0,620± 0,47 0,73±0,06 p<0,05

ВЗЕ в типе I (мс) 208±4,8 196±4,2

ВИР в типе I (мс) 98±43 84±41 p<0,05

Таблица 4
Частота встречаемости больных ИБС с повышенной враждебностью и с поведенческими типами А, АБ и Б 

в зависимости от полиморфизма гена АПФ (в %) 

Психологические факторы: Генотипы гена АПФ Достоверность 
DD (n= 49) ID (n= 40) II (n= 23) ID и II (n= 63) отличий р(χ2)

повышенная враждебность 51,02* 25,00 26,09 25,40* * р=0,033

тип А 40,82* 15,00 21,74 17,46* *р=0,037

тип АБ 38,78 52,50 34,78 46,03

тип Б 20,41 32,50 43,48 36,51

повышенная враждебность 
и поведение типа А 28,57* 7,50 8,70 7,94* *р=0,031

Примечание: * – достоверное (p<0,05) отличие между носителями генотипа DD и носителями генотипов ID и II.
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переживать обиду и возмущение, испытывать чувство

ущемления своих прав и фиксировать внимание на

предстоящих трудностях, конфликтах и других мрачF

ных сторонах жизни. 

В группе ИМ у больных с генотипом DD на 3F5Fе

сутки лечения были достоверно ниже показатели тесF

та JAS, чем у больных с генотипами ID и II

(70,56±4,56 и 77,44±3,41 баллов, соответственно;

p<0,05), что отражало связь генотипа DD c большей

выраженностью ПТА, и эта же зависимость сохраняF

лась к моменту выписки больных ИМ (71,32±3,27 и

78,29±3,21 баллов теста JAS, соответственно; р<0,05).

При этом носители генотипа DD отличались от носиF

телей генотипов ID и II при 1Fм и 2Fм тестированиях

более высокими показателями по всем субшкалам

методики ШВ (табл. 5). 

На 3F5Fе сутки от госпитализации у носителей геF

нотипа DD были достоверно выше, чем у больных с

генотипами ID и II, показатели общей враждебности

и таких ее составляющих, как паранойяльные проекF

ции, агрессивность, гнев, психастенические реакции.

Таким образом, больные с генотипом DD отличались

от носителей генотипов ID и II большей подозриF

тельностью, убежденностью в недоброжелательности

окружающих, дефицитом контроля собственной агF

рессивности, склонностью переживать эмоции гнева,

негодования, обиды и возмущения, избеганием обF

щения. 

По разнице показателей теста ШВ при 1Fм и 2Fм

тестированиях установлено, что в динамике у больF

ных с генотипами ID и II уменьшались, а у больных с

генотипом DD повышались уровни цинизма и параF

нойяльных проекций. Эти различия были достоверF

ными, отражая усиление у больных с генотипом DD и

ослабление — у больных с генотипами ID и II — псиF

хологической установки на девальвацию мотивов поF

ведения окружающих (цинизм) и тенденции «проеF

цировать» на них собственную враждебность. 

Обнаруженные в группе больных ИМ психогеноF

типические взаимосвязи могут определяться общF

ностью нейрогормональных коррелятов генотипа

DD, ПТА и враждебности. Так, неотъемлемой харакF

теристикой лиц с ПТА в условиях стресса являются

эмоциональные и поведенческие реакции стеничноF

го типа (враждебность, агрессивность и гнев), связанF

ные с повышенной секрецией норадреналина [8].

Среди больных, перенесших ИМ, по данным исслеF

дования САTS, у носителей генотипа DD уровень ноF

радреналина был достоверно выше, чем у носителей

других генотипов гена АПФ [24]. Эта находка может

быть связана с наибольшей выраженностью ПТА у

носителей генотипа DD. Считается, что гипернорадF

реналинемия способствует дополнительной некротиF

зации ишемизированного миокарда, выступая в качеF

стве триггера апоптоза [9], и, тем самым, может игF

рать патогенную роль вне зависимости от состояния

коронарных артерий, степень стенозирования котоF

рых не зависит и от полиморфизма гена АПФ [22]. 

В свою очередь, обезболивающее действие норадF

реналина [5] и наличие связи между снижением

чувствительности к боли и таким аффективным комF

понентом враждебности, как гнев [29], могут объясF

нять феномен наименьшей продолжительности преF

динфарктного «коронарного анамнеза» у больных с

генотипом DD [19]. В основе этого явления может леF

жать не только большая скорость развития острого

коронарного синдрома, но и более позднее восприяF

тие ангинозных проявлений больными с генотипом

DD. 

К тому же, с выраженностью ПТА у больных возF

растает вероятность субъективного искажения инF

формации о временных характеристиках болевого

синдрома в сторону преувеличения «молниеносносF

ти» его развития. Известно, что лиц с ПТА отличает

неспособность к реалистичному восприятию течения

времени, проявляющаяся тенденцией к преуменьшеF

нию временных интервалов между событиями вследF

ствие уверенности в том, что время идет значительно

быстрее [30]. В ситуации развития ИМ это неадекватF

ное убеждение у больного может породить иллюзию о

своевременности его обращения за помощью, тогда

как реальное начало ее оказания явится сравнительно

Таблица 5 
Усредненные показатели Шкалы Враждебности у больных инфарктом миокарда 

с различными генотипами гена АПФ на 3A5Aе сутки от госпитализации и динамика показателей 
по разнице результатов тестирования на 3A5Aе и на 20A25Aе сутки

Субшкалы Первичное тестирование Динамика показателей
Шкалы враждебности Генотипы гена АПФ Достовер� Генотипы гена АПФ Достовер�

ность (р) ность (р)

DD ID и II DD ID и II

Цинизм 53,74±4,76 49,59±4,65 1,43±1,73 �2,67±1,74 р<0,05

Паранойяльные проекции 46,21±3,60 41,44±2,41 р<0,05 2,43±1,79 �1,17±1,39 р<0,05

Агрессивность 51,87±2,08 47,51±2,32 р<0,05 �1,62±2,94 �2,1±2,26

Гнев 45,26±2,63 36,20±3,30 р<0,01 1,00±2,54 1,42±2,09

Психастенические реакции 47,95±3,97 40,93±3,43 р<0,02 3,57±2,75 2,29±2,82

Общая враждебность 47,92±3,96 41,59±2,77 р<0,05 1,90±2,80 �0,58±2,55 
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поздним и менее эффективным, чем ожидалось. ПосF

ледующее расхождение между реальными и ожидавF

шимися результатами терапии будет только способF

ствовать усилению у больного психологических устаF

новок, входящих в комплекс враждебности (недовеF

рие, подозрительность и цинизм). Биологические осF

нования этого комплекса представляют собой не меF

нее сложную проблему, к пониманию которой могут

иметь отношение доказательства наибольшего влияF

ния генотипа DD на риск ИМ у лиц с низким уровF

нем холестерина [18, 22] и свидетельства о наличии

связи между снижением холестерина и повышением

враждебности, агрессивности или аутоагрессивного

поведения с самыми неблагоприятными исходами

[3]. В контексте этих данных уместно сопоставить наF

личие корреляции повышения враждебности (от

среднего до максимального уровня) с уровнем общей

смертности [27] и наличие обратно пропорциональF

ной зависимости между средней продолжительF

ностью жизни и распространенностью в популяциях

носителей генотипа DD [10]. Скорее всего, на фоне

неблагоприятных психосоциальных и соматогенных

влияний, сочетание факторов риска (повышенная

враждебность, ПТА и генотип DD) усугубляет предF

расположенность к различным жизнеугрожающим

состояниям и, в частности, к развитию тяжелых коF

ронарных инцидентов. 

В ряде работ выдвигалась гипотеза генетической

детерминированности таких общих характеристик

ПТА и повышенной враждебности, как повышенная

стрессовая реактивность и склонность провоцироF

вать конфликтные ситуации за счет неуживчивости,

гневливости, раздражительности, обидчивости и циF

низма [16, 21, 26]. Наличие компонентов враждебF

ности и ПТА, а также их стабильность у больных ИМ

с генотипом DD подтверждали результаты теста

СМОЛ (табл. 6). 

В обеих генотипически дифференцированных

группах усредненные показатели теста СМОЛ распоF

лагались в диапазоне нормативных значений. ОднаF

ко, у носителей генотипа DD были достоверны выше,

чем у носителей генотипов ID и II, показатели шкалы

(4) – социальной дезадаптации. 

Усредненный личностный профиль больных с

генотипом DD, по заключению психодиагностичесF

кой системы СМОЛFЭксперт, при 1Fм и 2Fм тестиF

рованиях характеризовали: честолюбие, стремление

к завоеванию авторитета, склонность к соперничеF

ству. Стремление к высокому положению в общестF

ве сочеталось с ощущением недостаточного признаF

ния своих достижений другими людьми, а также с

избеганием давления со стороны окружающих. ВыF

являлись: нетерпеливость, склонность обвинять окF

ружающих в своих неудачах, легко обижаться на

критику и скрывать неудовлетворенность за «фасаF

дом благополучия». Были отмечены тенденции к

избеганию вовлечения в межличностные контакты;

а также вероятность семейных проблем, пониженF

ная фрустрационная толерантность и склонность к

развитию соматических симптомов в стрессовых

ситуациях.

Усредненный личностный профиль больных с геF

нотипами ID и II, по заключению СМОЛFЭксперт,

характеризовали: жизнерадостность в сочетании с

серьезным отношением к жизни, упорство, настойF

чивость, решительность, уравновешенность, хороF

шая организованность собственной деятельности,

адекватная реакция на различные жизненные ситуаF

ции, благоразумие, хороший самоконтроль, осторожF

ность, лояльность, доверчивость. По данным повторF

Таблица 6 
Усредненные показатели теста СМОЛ у больных инфарктом миокарда 

с различными генотипами гена АПФ на 3A5Aе сутки от госпитализации и динамика показателей 
по разнице результатов тестирования на 3A5Aе и на 20A25Aе сутки 

Шкалы теста СМОЛ Показатели первичного Достовер� Динамика показателей 
тестирования ность (р)

Генотипы гена АПФ Генотипы гена АПФ Достовер�

DD ID и II DD ID и II ность (р)

Ложь (L) 47,31±4,97 47,22±5,12 �2,43±4,79 +2,42±5,93

Достоверность(F) 49,87±5,62 52,33±4,76 +2,29±2,78 �5,08±2,12 р<0,01

Коррекция (K) 54,26±4,32 48,98±5,45 �1,29±1,15 +2,83±1,90 р<0,02

Ипохондрия (1) 48,89±3,41 49,22±4,32 �2,19±5,42 +0,25±5,65

Депрессия (2) 55,32±4,21 48,76±3,73 +0,05±3,97 �1,21±4,16

Истерия (3) 54,88±4,17 52,32±5,14 �0,29±3,81 �2,71±3,84

Социальная 
дезадаптация (4) 55,41±2,23 46,01±2,17 р<0,05 +0,90±4,24 �2,33±4,62

Ригидность (6) 46,23±4,52 44,37±5,22 +1,81±1,00 �5,58±2,46 р<0,01

Психастения (7) 53,42±4,52 46,38±4,94 �1,00±4,45 �2,83±3,16

Шизоидия (8) 50,26±5,83 48,33±4,94 +1,95±2,49 �1,83±2,90 р<0,05

Гипомания (9) 48,96±4,42 47,35±5,97 �0,33±4,50 �5,46±4,18
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ного тестирования, к выше перечисленным добавляF

лись такие личностные свойства, как практичность,

реалистичность, надежность, чувство ответственносF

ти, искренность, скромность.

При сравнительной оценке динамики результаF

тов теста СМОЛ (по разнице показателей между 1Fм

и 2Fм тестированием) обнаружено, что у больных с

генотипом DD повышались, а у больных с генотипаF

ми ID и II снижались показатели по шкалам достоF

верности (F), ригидности (6) и шизоидии (8). При

этом, показатели по шкале коррекции (К) у больных

с генотипом DD снижались, а у больных с генотипаF

ми ID и II – повышались. Эти различия оказались

достоверными, свидетельствуя о том, что у носитеF

лей генотипа DD наблюдалось усиление, а у носитеF

лей генотипов ID и II – ослабление внутренней напF

ряженности, недовольства, аффективной ригидносF

ти, трудностей общения и скептицизма по отношеF

нию к окружающим. 

Разнонаправленность динамики психологическоF

го статуса у больных ИМ с генотипом DD и генотипаF

ми ID и II подтверждали показатели тестовых метоF

дик КЖ и УСК (табл. 7). Интегральный показатель

КЖ у носителей генотипа DD был ниже, чем у больF

ных с генотипами ID и II на 3F5Fе сутки лечения и

продолжал снижаться к 20F25Fм суткам, повышаясь у

носителей генотипов ID и II. Эти различия были досF

товерными, отражая большую степень неудовлетвоF

ренности жизнью, а также обострение в динамике пеF

реживаний по поводу болезни и связанных с ней огF

раничений у носителей генотипа DD. У них же, по

данным методики УСК, изначально несколько более

высокий уровень субъективного контроля в области

достижений к 20F25Fм суткам снижался, а у больных

с генотипами ID и II – повышался. Это различие быF

ло достоверным, соответственно уверенность в споF

собности самостоятельно контролировать эмоциоF

нально положительные события жизни и с успехом

добиваться в будущем своих целей у носителей геноF

типа DD ослаблялась, а у носителей генотипов ID и II

укреплялась.

Усугублению тяжести соматических расстройств и

нарушений психосоциальной адаптации может споF

собствовать несвоевременность начала лечения ИМ.

В частности, поздняя обращаемость за медицинской

помощью лишает больных ИМ преимуществ, связанF

ных с возможностью применения тромболитической

терапии. В нашем исследовании явно запоздалая госF

питализация (позже 1 суток от появления симптомов

ИМ) имела место у 55%, госпитализация в сроки от 6

до 24 часов – у 21,25%, а в сроки до 6 часов – у 23,75%

больных. Количество больных осложненным ИМ

среди госпитализированных до 6 часов и в более

поздние сроки оказалось примерно одинаковым

(52,94% и 49,21%, соответственно; р>0,05), что не

позволяло оценивать соматический статус у поздно

госпитализированных пациентов как существенно

менее тяжелый, чем у выживших больных, которые

быстро обращались за помощью и сразу давали соглаF

сие на лечение в стационаре. При этом, наблюдалась

зависимость сроков госпитализации от генотипичесF

ких характеристик (табл. 8). 

Явно запоздалая госпитализация имела место досF

товерно чаще у носителей генотипа DD, чем у носиF

телей генотипов ID и II. В оптимальные сроки (до 6

часов от появления симптомов ИМ) больные с геноF

типами ID и II госпитализировались достоверно чаF

ще, чем больные с генотипом DD. Время от клиниF

ческой манифестации ИМ до поступления в стациоF

нар у носителей генотипа DD и носителей генотипов

ID и II, в среднем, составляло 38,65±12,97 и

23,20±11,56 часов, соответственно; p<0,05. ПоFвидиF

мому, разница между этими показателями у носитеF

лей генотипа DD и генотипов ID и II могла быть даF

же еще большей за счет тенденции к преуменьшению

временных интервалов между значимыми событиями

у лиц с ПТА, степень выраженности которого была

выше у носителей генотипа DD.

Корреляционный анализ сроков госпитализации

(в часах) и показателей психологических тестов (в

баллах) позволил выявить достоверные (p<0,05) осоF

бенности их прямых и обратных взаимосвязей на 3F5F

е сутки лечения у больных с генотипом DD (схема 1).

Прямые корреляции указывали на то, что возрастаF

нию сроков госпитализации способствовало повыF

шение степени выраженности ПТА (по тесту JAS),

показателей общей враждебности, цинизма и параF

нойяльных проекций (по ШВ). Обратные корреляF

Таблица 7 
Качество жизни и уровень субъективного контроля в области достижений у больных 

инфарктом миокарда с различными генотипами гена АПФ на 3A5Aе сутки от госпитализации 
и динамика показателей по разнице результатов тестирования на 3A5Aе и на 20A25Aе сутки лечения

Показатели Первичное тестирование Динамика показателей

Генотипы гена АПФ Достоверность (р) Генотипы гена АПФ Достоверность (р)

DD ID и II DD ID и II

Качество жизни �10,77±3,8 �7,71±2,6 р<0,05 �1,62±1,97 1,25±1,20 р<0,05

Уровень субъективно�
го контроля (область 
достижений) 4,82±0,84 4,55±1,65 �0,48±0,40 0,54±1,08 р<0,05
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Таблица 8 
Сроки госпитализации (от появления симптомов инфаркта миокарда) 

у больных с различными генотипами гена АПФ

Сроки госпитализации Кол�во Генотипы гена АПФ (в %) р(χ2)
больных DD ID II ID и II

до 6 часов 19 21,05 * 47,37 31,58 78,95 * *р=0,010

6 – 24 часа 17 41,18 35,29 23,53 58,82

свыше 24 часов 44 63,64 * 22,73 13,64 36,36 * *р=0,048

Примечание: * – достоверное (p<0,05) отличие по частоте встречаемости носителей генотипа DD и носителей генотипов ID и
II среди больных с различными сроками госпитализации.

Схема 1. Корреляции психометрических показателей и сроков госпитализации (от появления симптомов инфаркта миокар�
да) у больных с генотипом DD гена АПФ.

Примечание: прямая линия – прямая корреляция, прерывистая линия – обратная корреляция; между взаимосвязанными по�
казателями – значения коэффициента линейной корреляции (r).
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ции свидетельствовали об уменьшении сроков госпиF

тализации с увеличением показателей личностной

тревожности (по ШРЛТ), педантичного типа акценF

туации личности (по тесту Шмишека), а также уровF

ней субъективного контроля в области неудач и в

межличностных отношениях (по тесту УСК). 

Тем самым, ускорению начала лечения у больных

с генотипом DD способствовали: тревожность (как

устойчивая черта личности) и педантичное стремлеF

ние наилучшим образом контролировать события

своей жизни (особенно негативные). 

Обратная корреляция сроков госпитализации и

показателей гармонического типа отношения к боF

лезни (по тесту ТОБ), скорее всего, отражала уменьF

шение вероятности адекватного реагирования на заF

болевание у больных с более поздней госпитализациF

ей. Формированию трезвого отношения к болезни со

стремлением активно способствовать успеху лечения

(гармонический тип отношения к болезни) могли

препятствовать низкие показатели УСК (в области

неудач и межличностных отношений). Снижение

этих показателей теста УСК отражает, в частности,

тенденцию к приписыванию ответственности за

свои проблемы окружающим и неверие в возможF

ность добиться их доброжелательного участия. Такие

установки усиливаются с выраженностью проявлеF

ний ПТА, общей враждебности и паранойяльных

проекций, с которыми связаны как дисгармоничF

ность реагирования на болезнь, так и более поздние

сроки госпитализации.

Эти данные согласуются с представлением о том,

что причины задержки начала лечения у больных с

ПТА связаны с антагонизмом, недоверием и другими

проявлениями враждебности, которая выступает псиF

хологическим барьером для своевременного обращеF

ния к врачу самого больного или его близких [28].

Настороженность к людям, способным оказать поF

мощь, зависит от негативных убеждений в отношении

человеческой природы в целом (цинизм) и предубежF

дений по отношению к лицам ближайшего окружеF

ния, которым приписываются негативные качества

(паранойяльные проекции). Сочетание этих когниF

тивных компонентов враждебности со стремлением к

демонстрации собственного превосходства у личносF

тей с ПТА нередко приводит к развитию событий, коF

торые могут ухудшать положение окружающих. При

этом, ожидание противодействия извне способствует

усилению тенденций к избеганию общения и пережиF

ванию негативных эмоций по отношению к близким

людям, воспринимаемым в качестве источника неF

доброжелательства, разоблачающей критики, обмана

или провокаций [27]. В итоге, даже уже перенесшие

ИМ больные с ПТА достоверно реже проявляют гоF

товность к принятию поддержки от окружающих и

способность к адекватному выражению потребности в

помощи, чем больные, не отягощенные этим психоF

Схема 2. Корреляции психометрических показателей и сроков госпитализации (от появления симптомов инфаркта миокар�
да) у больных с генотипами ID и II гена АПФ.

Примечание: прямая линия – прямая корреляция, прерывистая линия – обратная корреляция; между взаимосвязанными по�
казателями – значения коэффициента линейной корреляции (r).
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логическим фактором риска [25]. В контексте данных

наблюдений, обнаруженные нами взаимосвязи имеют

значение для вторичной профилактики с учетом выF

явленной предрасположенности носителей генотипа

DD к развитию повторного ИМ и к поздним срокам

госпитализации.

У носителей генотипов ID и II корреляционная

плеяда показателей сроков госпитализации и показаF

телей психологического статуса продемонстрировала

другие взаимосвязи (схема 2). Сроки госпитализации

у больных с генотипами ID и II имели прямую корреF

ляцию с показателями агрессивности (по ШВ) и обF

ратные корреляции с показателями тревожного типа

акцентуации личности (по тесту Шмишека), с покаF

зателями общего уровня субъективного контроля и

таких его составляющих, как УСК в области неудач и

УСК в области семейных отношений (по тесту УСК).

Таким образом, к более ранней госпитализации у

носителей генотипов ID и II приводят: высокий контF

роль над проявлениями агрессивности в своем поведеF

нии; боязливость, робость, обеспокоенность возможF

ным социальным неодобрением; стремление к контроF

лю над любыми значимыми ситуациями (особенно неF

гативными) и к самостоятельному управлению ходом

всех важных событий (особенно в жизни своей семьи).

При этом, поведенческие проявления враждебности

(агрессивность) выступают фактором риска поздней

госпитализации больных ИМ с генотипами ID и II.

Как можно видеть, одним из факторов ускорения

госпитализации, который не зависит от генотипа геF

на АПФ, является высокий УСК в области неудач

(позиция самообвинения). В начальном периоде разF

вития ИМ способность принять на себя вину за ухудF

шение самочувствия становится условием отказа от

стеничной установки на совладание своими силами с

«недомоганием», что способствует неотложному обF

ращению за помощью к родственникам или другим

людям. Их содействие в госпитализации является реF

зультатом специальных усилий самого больного и не

встречает с его стороны амбициозного протеста и

враждебного сопротивления. Столь адекватное в сиF

туации развития ИМ поведение чаще реализуется у

носителей генотипов ID и II, чем у носителей генотиF

па DD, что может быть связано с различиями между

ними по выраженности ПТА и враждебности. 

Кроме того, вне зависимости от генотипа гена

АПФ, противоположное влияние на сроки госпитаF

лизации оказывают различные аспекты таких контраF

стных черт личности, как враждебность и тревожF

ность. Этот факт может объясняться наличием связей

чувства тревоги с усилением болевых переживаний, а

эмоций враждебности – с уменьшением болевой

чувствительности за счет снижения способности расF

познавать и сравнивать боль с предыдущим опытом

ощущений телесного дискомфорта [29].

По уровню тревожности у больных ИМ с разными

генотипами достоверных отличий не выявлялось.

Поэтому нельзя исключить, что именно враждебF

ность и ПТА играют деструктивную роль на догоспиF

тальном этапе, отдаляя начало лечения ИМ, а их биF

охимические корреляты могут являться модулятораF

ми экспрессии продуктов гена АПФ (структурных

белков, ферментов и гормонов), прямо или косвенно

участвующих в патогенезе ИМ и его осложнений.

Включение враждебности и ПТА в число потенциальF

ных регуляторов патогенных продуктов гена АПФ, а

значит – в число основных «психотерапевтических

мишеней» у носителей генотипа DD – отвечает задаF

че индивидуализации профилактики ИБС. При этом,

информированность о наследственной предрасполоF

женности к ИМ могла бы служить дополнительной

мотивацией к участию больных ИБС в профилактиF

ческих и реабилитационных мероприятиях, которые

требуют психотерапевтического опосредования с

учетом выявленных личностноFповеденческих осоF

бенностей у носителей генотипа DD гена АПФ.

Выводы 
1. Аллель D и генотип DD гена АПФ связаны с возF

никновением наиболее неблагоприятных клинических

вариантов ИБС (инфаркт миокарда, его осложненное

течение и повторное развитие).

2. У больных с первичным инфарктом миокарда обF

наружена ассоциация большей выраженности показаF

телей постинфарктного ремоделирования и нарушеF

ния диастолической функции левого желудочка с ноF

сительством генотипа DD.

3. У больных ИБС с генотипом DD наблюдается наF

ибольшая отягощенность психологическими фактораF

ми риска (поведение типа А и повышенная враждебF

ность), что может объяснять случаи развития заболеваF

ния даже при отсутствии его классических факторов

риска.

4. В группе больных нестабильной стенокардией у

больных с генотипом DD выше, чем у больных с геноF

типами ID и II, показатели застревающего и дистимиF

ческого типов акцентуации личности, а в группе больF

ных инфарктом миокарда у носителей генотипа DD

выше, чем у носителей генотипов ID и II, степень выF

раженности поведения типа А, общей враждебности и

ее компонентов.

5. Улучшение соматического состояния к 20F25Fм

суткам лечения сопровождается у больных инфарктом

миокарда с генотипом DD ухудшением, а у больных с

генотипами ID и II – улучшением качества жизни и

других показателей психосоциальной адаптации, по

данным тестов КЖ, ШВ, СМОЛ, УСК.

6. Больных инфарктом миокарда с генотипом DD

отличают от больных с генотипами ID и II более поздF

ние сроки госпитализации, удлинение которых у носиF
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телей генотипа DD коррелирует с выраженностью поF

веденческого типа А и показателей общей враждебносF

ти, цинизма и паранойяльных проекций. У больных

инфарктом миокарда как с генотипом DD, так и с геноF

типами ID и II, уменьшение сроков госпитализации

коррелирует с показателями уровня субъективного

контроля (область неудач) и с показателями тревожF

ности. 
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Abstract

Clinical, instrumental and psychosomatic associations of ACE gene insertion/deletion (I/D) polymorphism were studied in

112 patients with coronary heart disease (CHD): unstable angina (UA) – 32, myocardial infarction (MI) – 80. The control

group included 66 healthy volunteers (CG). ACE gene D allele was more prevalent than I allele (p<0.02) in CHD and MI

patients. These groups also had significant difference in DD genotype prevalence, comparing to CG (р<0.05). According to

echocardiography results, severe left ventricular hypertrophy (LVH) was associated with DD genotype. According to psy;

chometry data, patients with DD genotype had increased levels of total hostility and Type A behavior manifestation than

patients with ID or II genotype (p<0.05). Prolonged hospitalization time in MI patients with DD genotype was significantly

associated with severity of Type A behavior and various hostility components (p<0.05).

Keywords: ACE gene, unstable angina, myocardial infarction, left ventricular hypertrophy, hostility, Type A behavF

ior.
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Иванов С.Ю. – Показания к многосуточному ЭКГFмониторированию для выявления пароксизмальной

Согласно результатам эпидемиологических исслеF

дований [3, 4], фибрилляция предсердий (ФП) встреF

чается в 0,4% среди взрослой популяции. В популяF

ции лиц в возрасте 60 лет и старше она регистрируетF

ся уже в 2 – 4% случаев. На долю ФП приходится до

40% всех нарушений ритма сердца. В целом, по распF

ространенности ФП уступает только экстрасистолии.

Из больных, обращавшихся за амбулаторной поF

мощью в диспансерный кабинет СПб противоаритF

мического центра, 40% страдали ФП. При этом почти

у 80% больных она была пароксизмальной, у остальF

ных – хронической. По мнению М. С. Кушаковского,

частота случаев пароксизмальной ФП приобрела хаF

рактер эпидемического распространения [4]. 

С уверенностью о наличии пароксизмальной ФП

можно говорить только при регистрации пароксизма

на ЭКГ. С этой целью наиболее часто применяется

суточное мониторирование ЭКГ. Однако если парокF

сизмы возникают редко, то они могут не регистрироF

ваться в ходе суточной записи. В связи с этим ряд авF

торов рекомендует проводить 48F и 72Fчасовое мониF

торирование. Однако даже мониторирование ЭКГ в

течение месяца может оказаться неинформативным.

[7, 8]. Поэтому считается перспективным поиск

признаков, наличие которых увеличивает вероятF

ность выявления пароксизмов ФП при многосуточF

ном мониторировании.

Целью исследования было определение показания

к многосуточному мониторированию ЭКГ для выявF

ления пароксизмальной фибрилляции предсердий у

больных ИБС.

Материалы и методы
Обследовано 180 больных ИБС, разделенных на

две группы. В основную группу включено 90 больF

ных, у которых при трехсуточном мониторировании

ЭКГ регистрировалась пароксизмальная ФП (52

мужчин, 38 женщин, средний возраст – 60 ± 4 года).

Контрольную группу составили 90 больных ИБС без

пароксизмов ФП в анамнезе и во время мониторироF

вания (48 мужчин, 42 женщины, средний возраст —

61 ± 6 лет).

У 75 больных основной и у 69 человек контрольF

ной групп имела место стенокардия напряжения

I – II функционального класса по Канадской классиF

фикации. Гипертонической болезнью II стадии страF

дали 32 больных основной и 26Fконтрольной группы.

Наиболее частыми из сопутствующих заболеваний в

обеих группах были остеохондроз позвоночника, хроF

нический гастрит, доброкачественная гиперплазия

предстательной железы. Сопутствующей патологии,

явно отражающейся на состоянии сердечноFсосудисF

той системы, выявлено не было. Таким образом, по

полу, возрасту, основному диагнозу и характеру сопуF

тствующей патологии больные обеих групп достоверF

но не различались. В исследование не включались

больные с хронической сердечной недостаточностью

III и IV функционального класса (NYHA), нарушениF

ОРИГИНАЛЬНЫЕ СТАТЬИ

ПОКАЗАНИЯ  К  МНОГОСУТОЧНОМУ  ЭКГAМОНИТОРИРОВАНИЮ
ДЛЯ ВЫЯВЛЕНИЯ  ПАРОКСИЗМАЛЬНОЙ  ФИБРИЛЛЯЦИИ  ПРЕДСЕРДИЙ
У БОЛЬНЫХ ИБС

Иванов С.Ю., Бурова Н.Н., Бондаренко Б.Б.

НаучноFисследовательский институт кардиологии им. В.А. Алмазова МЗ и СР, СанктFПетербург

Резюме
В работе исследованы показания к многосуточному мониторированию ЭКГ для выявления пароксизмальной

фибрилляции предсердий (ФП). Обследованы две группы больных ИБС. Первую группу составили 90 больных, у ко;

торых при трехсуточном мониторировании ЭКГ выявлены пароксизмы ФП, вторую – 90 больных без пароксизмов

ФП в анамнезе и во время мониторирования.

В первой группе больных частота выявления пароксизмов ФП при двухсуточном мониторировании увеличива;

ется на 10%, а при трехсуточном – на 18%, по сравнению с суточным наблюдением. У больных первой группы, по

сравнению с больными второй группы, в течение суток регистрировалось больше (p<0,001) одиночных, парных и

групповых предсердных экстрасистол. У этих же больных зарегистрировано увеличение (p<0,001) длительности

«Р» зубца на стандартной ЭКГ. Частота выявления пароксизмов ФП во время многосуточного мониторирования,

при констатации перечисленных признаков составляет 86,7%. Таким образом, данные суточного мониторирова;

ния и длительность «Р» зубца на стандартной ЭКГ позволяют выделить больных, которым показано многосуточ;

ное мониторирование для выявления пароксизмов ФП.

Ключевые слова: пароксизмальная фибрилляция предсердий, многосуточное мониторирование, предсердF

ная эктопическая активность, внутрипредсердное проведение.
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ем функции синусового узла, стойкими АВ блокадаF

ми II и III степени, полной блокадой левой и/или

правой ножек пучка Гиса, нарушениями функции

щитовидной железы.

Всем больным измерялась длительность зубца «Р»

по II стандартному отведению ЭКГ, оценивались коF

личественные и качественные характеристики надF

желудочковых нарушений ритма при трехсуточном

мониторировании ЭКГ. Все исследования проводиF

лись на фоне отмены антиаритмической терапии, в

сроки не менее пяти периодов полувыведения препаF

рата. Использовались аппараты ЭКГ высокого разреF

шения, система мониторирования ЭКГ «КардиотехF

ника» фирмы ИНКАРТ, Россия. 

Для разработки алгоритмов прогнозирования выF

явления пароксизмальной ФП был применен метод

неоднородного последовательного анализа А. Вальда в

модификации А.А. Генкина [1, 2]. Из основной и контF

рольной групп в обучающую выборку было выделено

по 60 пациентов, в контрольную – по 30 пациентов.

Результаты и обсуждение 
Результаты анализа ЭКГ мониторирования в течеF

ние трех суток отражают различную возможность выF

явления пароксизмов ФП и отдельных видов предF

сердных экстрасистол в зависимости от продолжиF

тельности мониторирования (рис. 1). Для удобства

анализа и представления результата частота выявлеF

ния нарушений ритма в течение одних суток наблюF

дения принята за 100%, независимо от того, в какие

сутки (первые, вторые иди третьи) трехсуточного моF

ниторирования данная аритмия была выявлена. Как

следует из рисунка, возможность обнаружения паF

роксизмов ФП возрастает по мере увеличения длиF

тельности мониторирования как на протяжении перF

вых 24 часов, так и в дальнейшем, вплоть до конца исF

следования. При этом, по сравнению с суточным

наблюдением, за двое суток мониторирования частоF

та выявления пароксизмов ФП увеличилась на 10%, а

за трое суток – на 18%.

В отличие от пароксизмов ФП, выявление одиночF

ных предсердных экстрасистол уже в течение 8 часов

наблюдения достигает 93% от суточного. В течение

остального времени первых суток частота выявления

увеличивается мало и при 16Fчасовом наблюдении

составляет 97%. В следующие двое суток продолжение

мониторирования какойFлибо новой информации не

дает. Поскольку пропуск 3F7% одиночных экстрасисF

тол признается допустимым в клинической практике,

можно считать, что 16Fчасовое, а, тем более, суточное

мониторирование достаточно для обнаружения одиF

ночных экстрасистол, и более продолжительное набF

людение в данном случае нецелесообразно.

Вероятность обнаружения парных и групповых

предсердных экстрасистол в зависимости от длительF

ности наблюдения растет более плавно. При этом

тенденция к росту сохраняется и на вторые сутки моF

ниторирования: рассматриваемые нарушения ритма

выявляются дополнительно еще у 5% пациентов. НаF

конец, третьи сутки мониторирования частоту их выF

явления не повышают.

Очевидно, что выявление даже единичных парокF

сизмов ФП, в отличие от одиночных экстрасистол,

важно с клинической точки зрения, а выполнение

многосуточного мониторирования всем больным

представляет технические и организационные трудF

ности. Поэтому была предпринята попытка выделить,

по данным мониторирования в течение одних суток

наблюдения, больных, у которых многосуточное набF

людение оказывается наиболее эффективным. Как

видно из табл. 1, у больных с пароксизмами ФП обнаF

руживается достоверное увеличение суточного числа

одиночных, парных и групповых предсердных экстраF

систол, то есть тех аритмий, которые часто выявляютF

ся уже при суточном наблюдении. Этим пациентам

также оказалось свойственно и достоверное замедлеF

ние внутрипредсердного проведения.

Для построения алгоритма разграничения групп

использовалась неоднородная последовательная

процедура А. Вальда в модификации А. А. Генкина.

Процедура основывается на предположении о незаF

висимости признаков и требует обязательного исF

пользования не всех признаков, а лишь наиболее

информативных из них. На обучающей группе опреF

делялась информативность признаков, подбирались

оптимальные границы их диапазонов, позволяющие

получить максимальные значения диагностических

коэффициентов (ДК). Результаты суммированы в

табл. 2.

Рис.1. Динамика выявления предсердных экстрасистол и
пароксизмов ФП в зависимости от длительности наблюде�
ния. Обозначения: ОПЭ – одиночные предсердные экстра�
систолы, ПГПЭ – парные и групповые предсердные экстра�
систолы, ПФП – пароксизмы ФП.

сут сут сут
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У каждого больного диагностические коэффициF

енты определялись с учетом суточного количества

аритмий и длительности «Р» зубца. В дальнейшем

проводилось последовательное суммирование диагF

ностических коэффициентов каждого из перечисленF

ных признаков по формуле: 

ДК (суммарный) = ДК1+ДК2+ДК3+ДК4.

Для решения поставленной нами задачи в качестF

ве пороговой величины, позволяющей достоверно

проводить распознавание (p<0,05), была выбрана

сумма диагностических коэффициентов, равная ±13.

Указанная процедура применялась к пациентам как

обучающей, так и контрольной выборок. В последней

оценивалась правильность разработанных алгоритF

мов по числу правильных заключений, проценту

ошибок и величине «зоны неопределенности», харакF

теризующейся недостаточностью данных для постаF

новки диагноза.

Сумма диагностических коэффициентов менее

–13 свидетельствовала об отсутствии у данного больF

ного пароксизмов ФП (р < 0,05), а сумма диагностиF

ческих коэффициентов более 13 F наличие у данного

больного пароксизмов ФП (р < 0,05). Суммарный диF

агностический коэффициент в интервале от F13 до

+13 указывал на недостаточность информации для

прогнозирования наличия или отсутствия пароксизF

мов ФП у больного.

Для оценки эффективности работы процедуры

распознавания определялось соответствие алгоритF

мического анализа и врачебного заключения, осноF

ванного на интерпретации суточного мониторироваF

ния. Количество совпавших и не совпавших диагноF

зов, а также случаев, когда алгоритм не обеспечивал

определенного ответа (информации было недостаF

точно для принятия решения), выражались в проценF

тах от числа больных в данной группе (табл. 3).

Согласно полученным данным, алгоритм распозF

навания позволил в обучающих выборках правильно

определить наличие пароксизмальной ФП и исклюF

чить ее в 88,3% и 90% случаев соответственно, при

том, что частота ложноотрицательных и ложнополоF

жительных результатов не превышала 1,7% и 3,3%.

Зона неопределенности при исключении ФП в полF

тора раза меньше, чем при определении наличия ФП.

В контрольной группе чувствительность алгоритF

ма у больных с пароксизмами ФП достигала 83,3%,

при этом ложноотрицательный результат составил

3,3%. Наличие ФП было исключено в 86,7%, при

этом доля ложноположительного результата в контF

рольной группе равнялась 3,3%.

В суммарной группе алгоритм правильно опредеF

ляет наличие пароксизмов ФП у 86,7% больных, с

ложноотрицательным результатом — не более 2,2%.

Отсутствие пароксизмов ФП было правильно опредеF

лено в 88,9% случаев, при этом ложноположительный

результат не превышал 3,3%.

В качестве иллюстрации приведем пример. ПациF

ент В., 67 лет, был направлен на мониторирование

ЭКГ с жалобами на возникающие раз в несколько

дней приступы сердцебиения. На стандартной ЭКГ

выявлено увеличение «Р» зубца до 135 мс (ДК1=9,3).

При мониторировании ЭКГ суточное количество

групповых предсердных экстрасистол составило 10

(ДК2=8,3), парных – 52 (ДК3=8,1), одиночных –

1340 (ДК4=4,3). Суммарный диагностический коэфF

фициент равен + 30,0. Был сделан вывод о наличии

высокого риска развития пароксизмов ФП и для

проверки данного заключения мониторирование

Таблица 1
Суточное число одиночных, парных и групповых предсердных экстрасистол и длительность 

РAзубца в синусовых комплексах у обследованных больных 

Группа больных Число экстрасистол в сутки (M±m) Длительность  «Р» зубца

Одиночные Парные Групповые (мс)

Основная группа 661 ± 121 * 21 ± 2,7 * 5,5 ± 0,8 * 118±0,8 *

Контрольная группа 96 ± 24 2 ± 0,9 0,27 ± 0,05 106±1,3

Примечание: * � различие достоверно (р<0,001) по сравнению с контрольной группой.

Таблица 2
Диапазоны значений и диагностические коэффициенты суточного числа одиночных, парных, 

групповых экстрасистол и величины «Р» зубца (мс) для разделения больных 
с наличием и отсутствием пароксизмов ФП

Признак Диапазоны признака и величины ДК *

Экстрасистолы 
одиночные (ДК4) < 15 (�5,1) 15 – 150 (�1,0) > 150 (4,3)
парные (ДК3) < 3 (�2,9) 3 – 35 (�1,4) > 35 (8,1)
групповые (ДК2) < 1 (�1,9) 1 – 4 (2,5) > 4 (8,3) 

Длительность «Р» (ДК1) < 106 (�8,8) 106 – 116 (�3,5) > 116 (9,3)

Примечание: * � величины ДК приводятся в скобках.



20

Российский кардиологический журнал № 3 (59) / 2006

ЭКГ было продлено ещё на двое суток. Во время

третьих суток наблюдения зарегистрирован парокF

сизм ФП.

Из настоящего исследования следует, что из всех

рассматриваемых нарушений ритма при многосуточF

ном наблюдении частота выявления пароксизмов

фибрилляции предсердий увеличивается наиболее

заметно. Так, по сравнению с суточным мониторироF

ванием, при двухсуточном выявляемость пароксизF

мов ФП увеличивается на 10%, а при трехсуточном

наблюдении – на 18%. Логично предположить, что

при большем увеличении сроков ЭКГFмониторироF

вания, выявляемость будет возрастать и дальше. 

Прогнозирование риска появления пароксизмов

ФП представляется актуальным с различных позиF

ций, связанных с реализацией лечебноFпрофилактиF

ческих мероприятий у конкретных больных. СогласF

но современным гипотезам, в механизме возникноF

вения и поддержания ФП играют роль как множестF

венные волны micro reentry, так и множественные

очаги возбуждения в миокарде предсердий [5, 6, 9].

Эти гипотезы хорошо обоснованы и имеют экспериF

ментальное подтверждение. В клинической практике

о наличии reentry предлагается косвенно судить по

замедлению внутриF и межпредсердного проведения.

Об очагах возбуждения в миокарде предсердий можF

но судить по наличию предсердной экстрасистолии и

пароксизмов предсердной тахикардии.

В настоящей работе установлена количественная

зависимость между возникновением пароксизмов

ФП и суточным количеством у больного одиночных,

парных и групповых предсердных экстрасистол, а

также нарушений внутрипредсердного проведения.

Показано, что если суточное число экстрасистолиF

ческих нарушений ритма и значение внутрипредF

сердного проведения превышает установленный поF

роговый уровень, то вероятность возникновения паF

роксизмов ФП возрастает настолько, что, при отсутF

ствии пароксизмов во время суточного мониторироF

вания у таких больных, им показано проведение мноF

госуточного мониторирования ЭКГ. С другой стороF

ны, если суточное число экстрасистолических наруF

шений ритма и значения внутрипредсердного провеF

дения ниже вычисленного порога, то у таких больных

риск развития пароксизмальной ФП невысок и им

многосуточное мониторирование не показано.

Выводы 
1. Вероятность развития пароксизмов фибрилF

ляции предсердий коррелирует с нарушением

внутрипредсердного проведения и с суточным коF

личеством одиночных, парных и групповых предF

сердных экстрасистол, что позволяет в 86,7% слуF

чаев прогнозировать появление указанной аритмии

в последующие сутки.

2. Основываясь на данных суточного мониторироF

вания и длительности «Р» зубца на стандартной ЭКГ,

можно выделить больных, которым показано многоF

суточное мониторирование для выявления пароксизF

мов фибрилляции предсердий.

Таблица 3
Результаты алгоритмического распознавания наличия и отсутствия пароксизмов ФП 

Группа обследования Результат

правильный неопределенный неправильный

Обучающая ПФП+ 88,3 10 1,7

группа ПФП� 90 6,7 3,3

Контрольная ПФП+ 83,3 13,4 3,3

группа ПФП� 86,7 10 3,3

Всего ПФП+ 86,7 11,1 2,2

ПФП� 88,9 7,8 3,3
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Abstract

The authors analyze prolonged ECG monitoring indications for paroxysmal atrial fibrillation (AF) diagnostics. Two groups

of coronary heart disease (CHD) patients were examined. Group I included 90 patients with AF paroxysms diagnosed during

three;day ECG monitoring; Group II – 90 patients without AF paroxysms in anamnesis or during ECG monitoring. In Group

I, AF paroxysm incidence increased by 10% during two;day monitoring, and by 18% ; during three;day monitoring, com;

paring to 24;hour monitoring. In Group I, comparing to Group II, more single, paired and grouped extrasystoles were regis;

tered (p<0,001), as well as increased P wave duration (p<0,001) on standard ECG.  AF paroxysm incidence during prolonged

ECG monitoring, including the above;mentioned signs, was 86.7%. Therefore, 24;hour ECG monitoring data and P wave

duration on standard ECG might help to identify the patients in need for prolonged ECG monitoring and AF paroxysm diag;

nostics.

Keywords: Paroxysmal atrial fibrillation, prolonged monitoring, atrial ectopic activity, intraFatrial conduction.
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Артериальная гипертензия (АГ) остается наиболее

распространенным заболеванием сердечноFсосудисF

той системы. Распространенность АГ в России сосF

тавляет среди мужчин 39,2%, среди женщин – 41,1%

[6]. С возрастом процент заболевших АГ растет, приF

чем о наличии АГ знают 37,1% мужчин, из них 26,1%

лечатся, но лишь 5,7% — эффективно. Женщины

знают о развитии у них АГ в 58,9 % случаев; 45,7% инF

формированных принимают лекарства, но эффекF

тивно лечатся только 17,5% из них [1,6]. ПрогрессиF

рование артериальной гипертензии неуклонно приF

водит к развитию ассоциированных клинических

состояний, смертность от которых занимает ведущее

место среди всех причин смерти [1,5,6,7,10]. В настоF

ящее время отмечается тенденция к увеличению часF

тоты выявления артериальной гипертензии среди лиц

молодого возраста. Также отмечается рост числа моF

лодых с избыточной массой тела и ожирением, сосF

тавляющих группу риска. Известно, что у лиц с повыF

шенной массой тела АД выше, чем у лиц того же возF

раста, имеющих нормальную массу тела [6,9]. В связи

со значительным «омоложением» АГ особого внимаF

ния заслуживает дальнейшее изучение механизмов

развития, прогрессирования и оценки прогноза этого

заболевания среди лиц молодого возраста, поскольку

истоки АГ зачастую закладываются именно в подроF

стковом и юношеском возрасте. В этот период начиF

нают формироваться факторы риска серьезных осF

ложнений АГ [2,10]. Поэтому ранняя диагностика АГ

позволяет воFвремя поставить больных на врачебный

учет с целью своевременного назначения терапии,

контроля качества лечения и профилактики отдаленF

ных осложнений [11]. Однако проблема изменения

показателей дыхательной функции во время проб с

дозированной физической нагрузкой у лиц молодого

возраста практически не изучена, в связи с чем и быF

ла предпринята данная работа. 

Цель исследования – изучение изменения артериF

ального давления и спироэргометрических показатеF

лей у молодых мужчин с артериальной гипертензией

при проведении пробы с дозированной физической

нагрузкой на тредмиле.

Материал и методы
Обследовано 78 мужчин в возрасте от 18 до 30 лет,

средний возраст – 20,40±3,91 лет. В соответствии с

критериями ВОЗ/МОАГ (1999), у 42 человек диагносF

цирована эссенциальная артериальная гипертензия: I

степени – у 35 и II степени – у 7. Контрольную групF

пу составили 36 человек с нормальным АД (<139/89

мм рт.ст.). 

Все испытуемые выполняли физическую нагрузку

на тредмиле Schiller CSF200 по протоколу R.Bruce со

ступенчатоFвозрастающей мощностью, выражаемой

в метаболических единицах (МЕТ). Во время исслеF

дования осуществлялась непрерывная регистрация

ЭКГ, газовый анализ вдыхаемого и выдыхаемого возF

духа, а также измерение АД с минутным интервалом.

ИЗМЕНЕНИЯ  АРТЕРИАЛЬНОГО  ДАВЛЕНИЯ  И  ПОКАЗАТЕЛЕЙ
СПИРОЭРГОМЕТРИИ  У  МОЛОДЫХ  МУЖЧИН С АРТЕРИАЛЬНОЙ
ГИПЕРТЕНЗИЕЙ ПРИ ПРОВЕДЕНИИ ТРЕДМИЛAТЕСТА

Фомина И.Г., Матвеев В.В., Лазарев А.В., Галанина Н.А.

Московская медицинская академия имени И.М.Сеченова, кафедра факультетской терапии № 2 лечебного

факультета

Резюме
Работа посвящена актуальной проблеме роста заболеваемости артериальной гипертензией (АГ) лиц молодого

возраста. Изучены изменения артериального давления (АД) и спироэргометрических показателей у молодых муж;

чин с АГ при проведении пробы с дозированной физической нагрузкой на тредмиле. 

Обследовано 78 мужчин в возрасте от 18 до 30 лет(средний возраст – 20,4±3,9 лет). В соответствии с крите;

риями ВОЗ/МОАГ (1999) у 42 человек диагностирована эссенциальная артериальная гипертензия: I степени – у 35

и II – у 7. Контрольную группу составляли 36 здоровых мужчин. Все испытуемые выполняли физическую нагрузку на

тредмиле по протоколу R.Bruce со ступенчато;возрастающей мощностью до достижения субмаксимальных вели;

чин частоты сердечных сокращений (ЧСС). Во время исследования осуществлялась непрерывная регистрация ЭКГ,

измерение АД и газовый анализ выдыхаемого воздуха. Анализ полученных результатов не выявил достоверных отли;

чий в динамике показателей систолического и диастолического давления в ответ на дозированную физическую наг;

рузку у больных АГ по сравнению с группой здоровых лиц, несмотря на достоверно более высокие значения показате;

лей как в покое, так и при нагрузке. У больных АГ отмечено достоверное увеличение показателей кислородного пуль;

са, дыхательного коэффициента, максимального значения показателя выделения углекислого газа и более раннее

время наступления анаэробного порога.

Ключевые слова: артериальная гипертензия, тредмилFтест, спироэргометрия, газовый анализ.
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Оценивались следующие показатели: систолическое

АД (САД), диастолическое АД (ДАД), частота сердечF

ных сокращений (ЧСС), объем выполненной нагрузF

ки в метаболических единицах (МЕТ), мощность раF

боты (Вт), время восстановления АД до исходных веF

личин, а также показатели газового обмена: потребF

ление кислорода (VO2), выделение углекислого газа

(VСO2), кислородный пульс (O2Fpuls), объем легочF

ной вентиляции (VE), дыхательный коэффициент

(RQ), время достижения анаэробного порога (АНП).

Нагрузка на тредмиле увеличивалась до достижеF

ния субмаксимальных величин ЧСС с последующим

снижением до исходных величин. Нагрузка также

прекращалась при увеличении САД выше 220 и/или

ДАД выше 120 мм рт.ст., при наступлении выраженF

ного утомления, одышки или появлении других жаF

лоб [3,8].

Критериями включения были: мужской пол, возF

раст от 18 до 30 лет, АГ I и II степени по классификаF

ции ВОЗ/МОАГ (1999), согласие больного на участие

в исследовании.

Критериями исключения были: симптоматичесF

кий характер АГ, предшествующая антигипертензивF

ная терапия, сопутствующие ИБС, сахарный диабет,

хронические заболевания легких, заболевания крови

(анемия, миелопролиферативные заболевания), остF

рая и хроническая почечная недостаточность (креаF

тинин>200 ммоль/л), другие тяжелые прогностичесF

ки неблагоприятные заболевания внутренних оргаF

нов.

Результаты и обсуждение
При проведении нагрузочного теста на тредмиле у

всех исследуемых контрольной группы были достигF

нуты субмаксимальные величины ЧСС, однако у 2 из

них на разных этапах нагрузки развилось выраженное

утомление, у одного появились частые желудочковые

экстрасистолии и у одного наблюдалось повышение

Таблица 
Гемодинамические и спироэргометрические показатели в группах здоровых и больных АГ(М±σ) 

ЧСС, уд/мин
покой
макс
при АНП
САД, мм рт.ст.
покой
макс
ДАД, мм рт.ст.
покой
макс
VO2, мл/мин
макс
при АНП
VСO2, мл/мин
макс
при АНП
O2�puls, уд/мин
покой
при АНП
макс
VE, л/мин
макс
при АНП
RQ
макс
при АНП
Мощность, Вт
макс
при АНП
АНП, с 
МЕТ max

83,76±17,31
170,78 ±13,41
133,91 ±10,49

117,89±12,48
185,81±23,20

79,53±8,15
74,37±7,34

1980±612
1210±364

1772±622
1112±347

1,71±1,29
8,27±2,81
11,06±3,79

58,24±19,52
29,45±8,27

1,56±0,39
0,95±0,24

243,91±89,02
156,27±46,14
737±125
13,46±1,79

93,96±15,07
171,03 ±16,72
132,20 ±14,75

139,51±11,73*
201,96±18,03*

92,64±6,31*
85,57±13,58*

1985±606
1248±419

2053±623 *
1047±321

1,69±1,28
9,55±3,28 *
12,91±4,10 *

58,41±16,96
30,08±7,69

1,83±0,34 *
0,94±0,06

244,06±64,75
155,08±43,49
710±160*
12,89±1,94

Показатели Контрольная группа (n=32) Больные АГ (n=42)

Примечание: *– р<0,05.
Обозначения: САД покой – систолическое артериальное давление до начала нагрузки, САД макс – систолическое артери�
альное давление при достижении максимальной физической нагрузки, ДАД покой – диастолическое артериальное давление
до начала нагрузки, ДАД макс – диастолическое артериальное давление при достижении максимальной физической нагруз�
ки, ЧСС – частота сердечных сокращений, МЕТ – объем выполненной нагрузки в метаболических единицах, АНП– время дос�
тижения анаэробного порога, VO2 �потребление кислорода, VСO2 – выделение углекислого газа, O2�puls – кислородный
пульс, VE– объем легочной вентиляции, RQ – дыхательный коэффициент.
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систолического АД выше 220 мм рт.ст., что и послуF

жило поводом для прекращения нагрузки. Во избежаF

ние артефактов данные исследования этих четверых

пациентов в статистический анализ включены не быF

ли. В группе больных АГ субмаксимальные величины

ЧСС были достигнуты у 32 (76,2%), у 7 (16,7%) тест

был остановлен изFза превышения установленных веF

личин систолического и диастолического АД, у 2

(4,7%) развилось выраженное утомление, у 1 (2,4%)

возникла одышка и головокружение.

Данные сравнительного анализа показателей

тредмилFтеста в группах здоровых и больных АГ

представлены в таблице.

Как видно из таблицы, у больных АГ наблюдаF

лись достоверно более высокие значения САД и

ДАД как в покое, так и при нагрузке. Однако достоF

верной разницы прироста САД при максимальной

нагрузке в сравнении с контрольной группой не поF

лучено. Прирост САД составил 65,2% у больных АГ

и 63,4% — у здоровых, однако эти значения недостоF

верны (p>0,05). Отмечалось также недостоверное

снижение ДАД при максимальной нагрузке у больF

ных АГ на 8,9%, а у здоровых лиц — на 9,3% от исF

ходного уровня (p>0,05). 

Таким образом, у молодых пациентов с АГ, несF

мотря на достоверно более высокие значения показаF

телей систолического и диастолического давления

как в покое, так и при нагрузке, достоверных отличий

в динамике показателей при проведении тредмилF

теста в сравниваемых группах выявлено не было.

Повышение САД обусловлено преимущественно

увеличением ударного объема. Поскольку сердечный

выброс определяется произведением ЧСС и ударного

объема, а отношение потребления кислорода к ЧСС

расценивается как кислородный пульс, то последний

является индексом ударного объема на пике нагрузке

[4,11]. Следовательно, возрастание ударного объема

может быть подтверждено при спироэргометрии увеF

личением кислородного пульса. Как показано в табF

лице, у больных АГ кислородный пульс при достижеF

нии анаэробного порога составил 9,55±3,28, а при

максимальной нагрузке – 12,91±4,10 и был достоверF

но выше по сравнению со здоровыми – 8,27±2,81 и

11,06±3,79 соответственно (р<0,05). Таким образом,

достоверное увеличение показателей кислородного

пульса у больных АГ указывает на возрастание у них

ударного объема, что было самым ранним проявлеF

нием метаболических нарушений.

При изучении других показателей газового обмена

удалось выявить достоверные увеличения показатеF

ля, характеризующего выделение углекислого газа

при максимальной нагрузке, у больных АГ – до

2053±623 и в контрольной группе – до 1772±622

(р<0,05).

При одинаковом потреблении кислорода в сравF

ниваемых группах — 1980±612 у здоровых и 1985±606

— у больных АГ соответственно, последние демонF

стрировали достоверное снижение времени наступF

ления анаэробного порога при максимальной физиF

ческой нагрузке – 710±160 против 737±125 у здороF

вых (р<0,05). Это, в совокупности с наблюдаемыми

изменениями показателей выделения углекислого гаF

за, свидетельствует о раннем накоплении лактата и

нарастании лактатFацидоза (табл.).

Достоверных различий максимальной мощности

и мощности физической нагрузки на тредмиле с досF

тижением анаэробного порога при сравнении обеих

групп получено не было.

Таким образом, одним из первых проявлений изF

менения дыхательной функции при максимальной

физической нагрузке у молодых мужчин с АГ было

увеличение продукции СО2 при нормальных показаF

телях потребления кислорода. Это сопровождалось

увеличением дыхательного коэффициента, который

определяется как соотношение выделения углекисF

лого газа к потребляемому кислороду и подтверждает

полученные данные об избыточном образовании угF

лекислоты. При этом зарегистрировано достоверное

более быстрое наступление анаэробного порога у моF

лодых мужчин с АГ.

Выводы
1. У мужчин, больных АГ, в возрасте от 18 до 30 лет

достоверных отличий в динамике показателей систоF

лического и диастолического давления в ответ на доF

зированную физическую нагрузку при тредмилFтесте,

по сравнению с группой здоровых лиц, не было полуF

чено, несмотря на достоверно более высокие значеF

ния показателей как в покое, так и при нагрузке.

2. Достоверное увеличение показателей кислородF

ного пульса в ответ на физическую нагрузку у больF

ных АГ мужчин указывало на весомый вклад возрасF

тания ударного объема в формирование гипертониF

ческой реакции и метаболических нарушений при арF

териальной гипертензии.

3. У больных АГ мужчин в возрасте от 18 до 30 лет

наблюдалось достоверно более раннее время наступF

ления анаэробного порога, что в сочетании с достоF

верным различием по показателям максимального

выделения углекислого газа в группах больных АГ и

здоровых на фоне одинаковых показателей максиF

мального потребления кислорода в сравниваемых

группах больных АГ и здоровых отражает раннее наF

копление лактата и нарастание лактатFацидоза. 
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Abstract

The article is devoted to actual problem of increasing arterial hypertension (AH) incidence in young persons. Blood pres;

sure (BP) and spyroergometry parameter dynamics was studied in young AH males during treadmill test. In total, 78 males

aged 18;30 (mean age 20,4±3,9 years) were examined. According to WHO/ISH criteria (1999), essential AH was diagnosed

in 42 individuals: Stage I (n=35) or Stage II (n=7). The control group consisted of 38 healthy males. All participants under;

went treadmill test, by R. Bruce protocol, with gradually increasing workload until submaximal heart rate (HR) achievement.

During the test, ECG, BP and exhaled air gas composition measurement were performed. There was no significant difference

in systolic or diastolic BP response to dosed physical stress among AH patients or healthy persons, in spite of substantially high;

er baseline and test BP levels in AH group. Hypertensive individuals demonstrated significant increase in oxygen pulse,

breathing coefficient, maximal CO2 exhalation pulse, and earlier anaerobic threshold achievement time.

Keywords: Arterial hypertension, treadmill test, spyrometry, gas analysis.
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Несмотря на достижения медицинской науки,

проблема сердечноFсосудистой патологии при хроF

нической почечной недостаточности (ХПН) остается

достаточно актуальной. Это обусловлено тем, что

кардиоваскулярные осложнения у пациентов с терF

минальной ХПН возникают в 25F30 раз чаще, чем в

общей популяции. Заболевания сердечноFсосудисF

той системы являются основной причиной смерти

больных, находящихся на программном гемодиалиF

зе, и составляют 47% [1,5,9]. Прогностически значиF

мым и наиболее распространенным заболеванием

при ХПН является ишемическая болезнь сердца

(ИБС), которая выявляется у 33F46% пациентов. В

структуре общей смертности среди больных ХПН на

долю ИБС приходится от 7 до 25%, что в 15F20 раз

выше, чем в популяции. Кроме того, у 74% пациенF

тов, начинающих диализную терапию, диагностируF

ется гипертрофия левого желудочка (ЛЖ), которая

также определяет прогноз этой категории больных,

поскольку является фактором риска развития аритF

мий, внезапной смерти, сердечной недостаточности

[1,2,4]. Несмотря на актуальность проблемы, струкF

турноFфункциональные изменения миокарда у больF

ных на ранних, додиализных стадиях ХПН изучены

недостаточно. 

Цель исследования: оценить структурноFфункциF

ональные изменения ЛЖ у пациентов на додиализF

ных стадиях ХПН при наличии сочетанной кардиоF

ренальной патологии. 

Материал и методы 

В исследование были включены 70 человек (49

мужчин и 21 женщина) с I и II стадией ХПН, медиаF

на возраста которых составила 53,5 лет (интеркварF

тильный интервал 51 – 55 лет). Причинами ХПН явF

лялись: хронический пиелонефрит – у 28 (40%), хроF

нический гломерулонефрит – у 32 (45,7%), поликисF

тоз почек – у 10 (14,3%) пациентов. 

Критерии исключения: сахарный диабет, перенеF

сенный инфаркт миокарда, эссенциальная артериF

альная гипертония, хроническая сердечная недостаF

точность (ХСН) IV функционального класса (ФК)

по классификации НьюFЙоркской ассоциации

сердца (NYHA), стенокардия напряжения IV ФК,

тяжелые хронические заболевания других органов и

систем.

Все пациенты были разделены на 2 группы: 1Fя

группа — 35 пациентов с хронической патологией поF

чек (хронический пиелонефрит, хронический гломеF

рулонефрит, поликистоз почек), вторичной артериF

альной гипертонией (АД > 140/90 мм рт. ст.) и ХПН;

2Fя группа— 35 пациентов со стабильной стенокардиF

ей II – III ФК и хронической патологией почек,

симптоматической артериальной гипертонией (АГ),

ХПН. Непременным условием отбора больных в

группу с сочетанной кардиоренальной патологией

было возникновение ИБС на фоне хронического заF

болевания почек и имеющейся ХПН. 

До начала терапии всем пациентам проводилось

ОСОБЕННОСТИ  РЕМОДЕЛИРОВАНИЯ  И  СОСТОЯНИЯ  ДИАСТОЛИЧЕСКОЙ
ФУНКЦИИ  ЛЕВОГО  ЖЕЛУДОЧКА  У  БОЛЬНЫХ  С  КАРДИОРЕНАЛЬНОЙ
ПАТОЛОГИЕЙ  И  ХРОНИЧЕСКОЙ  ПОЧЕЧНОЙ  НЕДОСТАТОЧНОСТЬЮ

Дударь М.М., Фендрикова А.В., Арутюнов А.К.*, Кудряшов Е.А., Скибицкий В.В.

Кубанская государственная медицинская академия, Краснодар

Адыгейский филиал Кубанской государственной медицинской академии, Майкоп*

Резюме
Прогноз пациентов с додиализными стадиями ХПН определяется рядом причин, наиболее значимыми из которых

являются наличие гипертрофии ЛЖ и ИБС. В то же время особенности ремоделирования и состояние

диастолической функции миокарда ЛЖ у больных ХПН изучены недостаточно. Цель исследования ; оценить

структурно;функциональные изменения ЛЖ  у пациентов на ранних стадиях ХПН при сочетанной кардиоренальной

патологии. Было обследовано 70 пациентов с ХПН и вторичной АГ, из них у 35 диагностирована ИБС. Результаты

клинического и эхокардиографического исследований показали, что для больных с сочетанной кардио;ренальной

патологией характерно наличие концентрического и эксцентрического варианта гипертрофии ЛЖ, а также

нарушения диастолической функции ЛЖ по гипертрофическому и псевдонормальнорму типу. У пациентов с ХПН и

симптоматической АГ эксцентрический вариант гипертрофии и псевдонормальный тип диастолической дисфункции

не диагностировались. Кроме того, симптомы ХСН при сочетании ХПН, вторичной АГ и ИБС обусловлены систоло;

диастолическими нарушениями, тогда как у пациентов без ИБС имеется диастолическая ХСН. 

Ключевые слова: хроническая почечная недостаточность, кардиоренальная патология, ремоделирование

левого желудочка, диастолическая дисфункция.
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общеклиническое обследование, ЭКГ, комплекс лаF

бораторных исследований, в том числе общий анализ

крови, определение уровня креатинина сыворотки

крови, уровня электролитов.

СтруктурноFфункциональные параметры миокарF

да ЛЖ оценивали эхокардиографически (ЭхоКГ) с

помощью аппарата «Shimadzu SDU — 700» (Япония).

Определяли фракцию выброса ЛЖ (ФВ), толщину

межжелудочковой перегородки (ТМЖП), задней

стенки ЛЖ (ЗСЛЖ) в диастолу, конечный диастолиF

ческий размер ЛЖ (КДР), размер левого предсердия

(ЛП), массу миокарда левого желудочка (ММЛЖ),

индекс массы миокарда ЛЖ (ИММЛЖ) [8]. 

Гипертрофию левого желудочка диагностировали

при ИММЛЖ, превышающем 134 г/м2 у мужчин и

110 г/м2 у женщин [6]. На основании эхокардиограF

фических показателей выделяли варианты ремоделиF

рования ЛЖ: концентрическое ремоделирование,

концентрическая и эксцентрическая гипертрофия

[8]. 

Диастолическую функцию ЛЖ оценивали с поF

мощью допплерFэхокардиографии. Определяли пиF

ковую скорость раннего диастолического наполнеF

ния ЛЖ (Е), пиковую скорость предсердного диастоF

лического наполнения (А), коэффициент Е/А, время

изоволюметрического расслабления (ВИР). При анаF

лизе полученных данных выделяли типы нарушения

диастолической функции ЛЖ: гипертрофический,

псевдонормальный и рестриктивный. С целью дифF

ференциальной диагностики псевдонормального и

нормального спектра трансмитрального кровотока

применяли пробу Вальсальвы. 

Всем больным проводили 6Fминутный нагрузочF

ный тест для выявления сердечной недостаточности

и определения ее функционального класса. 

Учитывая наличие АГ, пациенты получали антигиF

пертензивную терапию: для достижения целевых

уровней АД у 50 (71,4%) больных использовали комF

бинации препаратов, у 20 (28,6%) – монотерапию.

Результаты обработаны статистически с использоF

ванием пакета прикладной программы «STATISTICA

5.0». Количественные параметры представлены меF

дианами и интерквартильными интервалами. МноF

жественные сопоставления осуществляли по МаннуF

Уитни (при р ≤ 0,05). 

Результаты исследования 
По результатам ЭхоКГ в общей выборке ремодеF

лирование ЛЖ было диагностировано у 58 (82,9%)

пациентов. Концентрический вариант гипертрофии

диагностировался у 10 (28,6%) больных 1Fй группы и

у 26 (74,3%) – 2Fй. Число пациентов с концентричесF

кой гипертрофией было достоверно (р<0,05) больF

шим во 2Fй группе. Концентрическое ремоделироваF

ние определялось только у 15 (42,9%) больных 1Fй

группы. Во 2Fй группе этот вариант ремоделирования

не встречался, однако у 7 (20%) человек была диагF

ностирована эксцентрическая гипертрофия. 

Группы пациентов отличались и по основным паF

раметрам ремоделирования ЛЖ (табл. 1). 

Для больных с сочетанной кардиоренальной патоF

логией характерным являлось снижение сократиF

тельной способности миокарда ЛЖ, достоверно

большая в сравнении с 1Fй группой толщина стенок

ЛЖ, ММ и ИММЛЖ, а также значимое увеличение

ЛП.

Подобные изменения нельзя объяснить различияF

ми уровня АД у разных категорий пациентов, посF

кольку по данному критерию группы не различались

(табл. 2).

Таблица 1
Основные эхокардиографические показатели пациентов с ХПН

Показатель Ренальная патология с ХПН Кардиоренальная патология с ХПН

ФВ, % 52,5 (51 – 54,8) 44 (42 – 45)*

КДР, мм 48 (46,5 – 49,5) 50 (48,5 – 50)

ТМЖП, мм 12 (11 – 12,5) 13 (12 – 14)*

ТЗС, мм 10,5 (9 – 12) 12 (11 – 13)*

ЛП, мм 39 (36 – 42) 43 (39 – 45)*

ММЛЖ, г 231,6 (228,7 – 234,1) 236,7 (230,7 – 243,1)*

ИММЛЖ, г/м2 128,6 (119,5 – 133,4) 133,4 (129,9 – 134,7)*

Примечание: *� р<0,05 (достоверность различий между группами).

Таблица 2
Значения АД в исследуемых группах пациентов до начала терапии

Уровень АД (мм рт.ст.) Ренальная патология с ХПН Кардиоренальная патология с ХПН

САД 178 (170 – 185) 179 (175 – 190)

ДАД 110 (100 – 115) 115 (105 – 120)

Примечание: САД – систолическое АД, ДАД – диастолическое АД.
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Нарушение диастолической функции ЛЖ имело

место в обеих группах: в 1Fй – у 24 (68,6%) пациентов

был диагностирован гипертрофический тип диастоF

лической дисфункции, во 2Fй  изменения трансмитF

рального кровотока отмечались у 30 (85,7%) больных.

Из них у 24 (68,6%) пациентов был гипертрофичесF

кий, а у 6 (17,1%) – псевдонормальный вариант диасF

толической дисфункции. Отмечалась четкая взаиF

мосвязь нарушения геометрии и диастолической дисF

функции ЛЖ. Так, в обеих группах у пациентов с конF

центрической гипертрофией был диагностирован гиF

пертрофический вариант трансмитрального кровотоF

ка. В то же время у всех больных 2Fй группы с эксцеF

нтрической гипертрофией отмечался более тяжелый

псевдонормальный вариант диастолических

расстройств.

Хроническая сердечная недостаточность I – III

ФК имела место у всех пациентов. Тем не менее, реF

зультаты теста 6Fминутной ходьбы в группах достоF

верно отличались. Среди пациентов с ренальной паF

тологией и ХПН средние показатели теста составили

300,5 м (178 – 320), а в группе больных с кардиоFреF

нальной патологией – 197 м (175 – 200).

Обсуждение
Прогноз пациентов с ХПН определяется множестF

вом факторов, наиболее значимыми из которых являF

ются АГ, гипертрофия ЛЖ и ИБС. Согласно данным

ряда исследователей, гипертрофия ЛЖ может возниF

кать уже на ранних стадиях ХПН и ее частота корреF

лирует со степенью утраты функции почек. В зависиF

мости от уровня клубочковой фильтрации гипертроF

фия ЛЖ диагностируется в 27 – 45% случаев [7,9]. В

нашем исследовании гипертрофия ЛЖ имела место у

82,9% пациентов. Такая значительная распростраF

ненность нарушения геометрии ЛЖ была связана,

поFвидимому, с наличием вторичной АГ у всех пациF

ентов. 

Ремоделирование ЛЖ ассоциировалось с наличиF

ем сопутствующей ИБС. Так, во 2Fй группе пациенF

тов частота концентрической гипертрофии была досF

товерно больше. Кроме того, в этой группе не встреF

чалось концентрическое ремоделирование, являюF

щееся более благоприятным вариантом нарушения

геометрии ЛЖ. В то же время эксцентрическая гипеF

ртрофия отмечалась только у пациентов с сопутствуF

ющей ИБС. Учитывая тот факт, что группы были соF

поставимы по уровням АД, подобные изменения геоF

метрии можно объяснить сочетанным неблагоприятF

ным влиянием на миокард метаболических нарушеF

ний, имеющих место при ХПН, и присоединившейся

коронарной недостаточностью. Известно, что сама

по себе ХПН предрасполагает к развитию атеросклеF

роза за счет увеличения уровня провоспалительных

цитокинов, нарушений в системе гемостаза, изменеF

ния профиля липопротеидов [10]. Вероятно, развитие

ИБС на фоне ХПН сопровождается более выраженF

ными изменениями гемодинамики и структурноF

функциональной перестройкой миокарда ЛЖ.

Подтверждением этого факта можно считать и наF

личие систолической дисфункции ЛЖ среди пациенF

тов с ХПН и ИБС, тогда как у больных, страдающих

только ХПН, ФВ ЛЖ составляла более 50%.

Изменения геометрии ЛЖ тесно взаимосвязано с

нарушением диастолической функции ЛЖ. ИсследоF

вания последних лет свидетельствуют, что у пациенF

тов с ХПН, концентрическим ремоделированием и

концентрической гипертрофией ЛЖ отмечается гиF

пертрофический тип диастолической дисфункции.

При эксцентрической гипертрофии диагностируются

нарушения диастолической функции по псевдонорF

мальному типу [3,8,10]. Результаты нашего исследоF

вания соответствуют этим данным. Наличие кардиоF

ренальной патологии способствовало развитию более

тяжелого варианта диастолической дисфункции –

псевдонормального, тогда как среди пациентов без

ИБС был диагностирован только наиболее благоприF

ятный гипертрофический тип трансмитрального кроF

вотока.

Нельзя не отметить и тот факт, что у больных с

ХПН без ИБС сердечная недостаточность была обусF

ловлена диастолическими нарушениями. При карF

диоFренальной патологии причиной ХСН являлось

сочетание диастолической и систолической дисфуF

нкции ЛЖ, вследствие чего во 2Fй группе клиничесF

кие проявления ХСН были более выраженными, о

чем свидетельствуют достоверно меньшие показатели

теста 6Fминутной ходьбы.

Следовательно, наличие ИБС у пациентов с ХПН

и вторичной АГ значительно отягощает состояние

больных, поскольку способствует более выраженным

изменениям геометрии и диастолической функции

ЛЖ, а также сопровождается развитием систолоF

диастолической ХСН.

Выводы 
1. Развитие ИБС на фоне имеющейся ХПН и

симптоматической АГ сопровождается более выраF

женными изменениями геометрии ЛЖ, чем при наF

личии только ХПН и АГ.

2. Сочетанная кардиоренальная патология сопроF

вождается развитием неблагоприятного псевдонорF

мального варианта диастолической дисфункции, тогF

да как при отсутствии ИБС диагностируется гипертF

рофический тип нарушения диастолической функF

ции ЛЖ.

3. Среди пациентов с ХПН и кардиоренальной паF

тологией ХСН обусловлена систолоFдиастолическиF

ми нарушениями; у пациентов без ИБС развивается

диастолическая форма ХСН.
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Abstract

Prognosis in patients with pre;dialysis stages of chronic renal failure (CRF) is determined by various factors, including left

ventricular hypertrophy (LVH) and coronary heart disease (CHD). At the same time, remodeling features and diastolic LV

myocardial function in CRF patients are still understudied. The present study aimed to assess structural and functional LV

features in patients with early CRF stages and combined cardio;renal pathology. Among 70 patients with CHF and secondary

arterial hypertension (AH), 35 also had CHD. According to clinical and echocardiography data, patients with combined car;

dio;renal pathology often had concentric and eccentric LVH types, as well as hypertrophic and pseudo;normal variants of LV

diastolic dysfunction. In patients with CRF and symptomatic AH, eccentric LVH type or pseudo;normal diastolic dysfunction

variant were not diagnosed. Chronic heart failure (CHF) symptoms in patients with CRF, secondary AH and CHD, were of

systolo;diastolic nature; CHD;free participants had diastolic CHF.

Keywords: chronic renal failure, cardio;renal pathology, remodeling features diastolic, diastolic LV myocardial function.
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В настоящее время накоплено большое количестF

во данных о взаимосвязи различных факторов риска с

возникновением заболеваний сердечноFсосудистой

системы (ССС). По результатам крупного междунаF

родного исследования по изучению факторов риска

инфаркта имиокарда (ИМ) (INTERHEART) выделеF

но девять модифицируемых факторов риска (ФР): арF

териальная гипертензия, курение, сахарный диабет,

абдоминальное ожирение, недостаточное потреблеF

ние овощей и фруктов, низкая физическая активF

ность, чрезмерное потребление алкоголя, отношение

АпоВ/АпоАI и психосоциальные факторы. По данF

ным ГНИЦ профилактической медицины, основныF

ми факторами риска сердечноFсосудистых заболеваF

ний в российской популяции являются алкоголь,

ожирение, курение, гиперхолестеринемия и артериF

альная гипертензия [1]. Следует отметить, что больF

шая доля населения РФ имеют избыточную массу теF

ла: около16,8% женщин и 14,9% мужчин  [2].  ОжиреF

ние является ещё одной социальной проблемой наF

шего общества. 

Выявление лиц с факторами риска сердечноFсосуF

дистых заболеваний, формирование групп риска,

диспансерное динамическое наблюдение за ними и

активное целенаправленное проведение многофакF

торной профилактики на рабочем месте  позволяет

существенно улучшить прогноз сердечноFсосудистых

заболеваний, способствует уменьшению заболеваеF

мости с временной и стойкой утратой нетрудоспособF

ности, уменьшению смертности [3,4,5].

В г. Москве, во исполнение постановления ПравиF

тельства г. Москвы от 30.12.97 № 941 «О мерах по охF

ране здоровья населения г. Москвы на 1998F1999 гг.»,

в соответствии с приказом Комитета здравоохранеF

ния №154 от 25.03.98 «О реализации комплексной

программы «Целевая диспансеризация населения г.

Москвы на 1998F1999 гг.», объявлена подпрограмма

«Целевая диспансеризация населения по выявлению

сердечноFсосудистых заболеваний». Цель подпрогF

раммы – реализация ранней диагностики заболеваF

ний сердечноFсосудистой системы для адекватного

пожизненного лечения лиц с данной патологией,

профилактики прогрессирования и развития осложF

нений в виде инфаркта миокарда и нарушения мозгоF

вого кровообращения.

Всего с 1998 года по 2004 год было обследовано

3 272 272 мужчин и женщин в возрасте 35F55 лет. По

результатам целевой диспансеризации ФР обнаружеF

ны у 1 986 412 (60,7%) пациентов, пришедших в

консультативноFдиагностические кабинеты (КДК).

Количество больных с различными факторами риска

и доля каждого фактора риска от общего числа пациF

ентов и числа пациентов с факторами риска предсF

тавлены в табл. 1.

По данным целевой диспансеризации, повышенF

ный ИМТ является самым распространенным ФР

среди трудоспособного населения г. Москвы: данный

ФР встречался у 31,9% пришедших на диспансеризаF

цию, и каждый второй с факторами риска ССЗ имел

ИМТ > 25 кг/м2. Распространенность данного фактоF

ра риска увеличивается параллельно возрасту больF

ных (рис. 1). Отмечается достоверный рост распростF

раненности повышенного ИМТ с 8,51% в возрастной

группе 35F39 лет до 21,2% у пациентов возрастной

группы 50F55 лет. Данная динамика отмечалась как у

мужчин, так и у женщин, но у женщин распростраF

ненность повышенного ИМТ была достоверно выше,

чем у мужчин во всех возрастных группах. У мужчин

ЧАСТОТА  ПОВЫШЕННОГО  ИНДЕКСА  МАССЫ  ТЕЛА  ПРИ  ПРОВЕДЕНИИ
ЦЕЛЕВОЙ  ДИСПАНСЕРИЗАЦИИ  ПО  ВЫЯВЛЕНИЮ  СЕРДЕЧНОA
СОСУДИСТЫХ  ЗАБОЛЕВАНИЙ  У  НАСЕЛЕНИЯ  Г.  МОСКВЫ

Гайнулин Ш.М., Лазебник Л. Б., Дроздов В.Н.

ОрганизационноFметодический отдел по терапии Департамента здравоохранения правительства г. Москвы

ЭПИДЕМИОЛОГИЯ И ПРОФИЛАКТИКА

Таблица 1
Факторы риска, выявленные в ходе целевой диспансеризации населения по выявлению 

сердечноAсосудистых заболеваний в 1998 – 2004 гг.

Количество пациентов Повышенное АД Гипергликемия Гиперхолестеринемия Повышенный ИМТ Табакокурение

Всего 651322 166216 220473 1043467 833355

Доля от общего числа 
посетивших КДК 19,9% 5,1% 6,7% 31,9% 25,5%

Доля от общего числа 
пациентов с факторами 
риска 32,7% 8,36% 11,04% 52,5% 41,9%
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распространенность повышенного ИМТ увеличиваF

ется с 5,7% в возрасте 35F39 лет, до 13,7% среди обслеF

дованных в КДК в возрасте от 50 до 55 лет. У женщин

в данных возрастных подгруппах распространенность

повышенного ИМТ составила 10,5% и 26,4% соотвеF

тственно.

Повышенный ИМТ в качестве одного ФР являетF

ся самым распространенным: данный ФР имелся у

572 944 (44,1%) пациентов, что составляет 54,9 % от

всех случаев повышенного ИМТ, выявленного при

диспансеризации; 44,1% случаев повышенного ИМТ

приходилось на пациентов со множественными факF

торами риска ССЗ.

У ряда пациентов со множественными факторами

риска, помимо повышенного ИМТ, отмечалось поF

вышение АД. Всего таких пациентов было 321 844

чел. или 30,8% от всех пациентов с повышенным

ИМТ, что составляет 16,2% от всех пациентов с факF

торами риска. Отмечалась также и разница в распроF

страненности различных вариантов множественного

риска между мужчинами и женщинами с повышенF

ным АД и высоким ИМТ (рис. 2). Для женщин была

характерна более высокая распространенность повыF

шенного АД и высокого ИМТ – 7%, в то время как у

мужчин данное сочетание факторов риска отмечаF

лось в 2,4% случаев. Среди сочетаний 3 факторов рисF

ка в этой группе пациентов самым высоким была

распространенность у мужчин повышенного АД+выF

сокий ИМТ+табакокурение –4,3%, у женщин распF

ространенность такого сочетания не превышала 1%.

Рис. 1. Возрастная динамика распространенности повышенного ИМТ, как единственного фактора риска у мужчин и женщи.

Рис. 2. Распространенность различных варианто множественного риска у мужчин и женщин с повышенным АД и высоким ИМТ.
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Для женщин была характерна более высокая распF

ространенность сочетания «повышенное АД+высоF

кий ИМТ+гиперхолестеринемия». Такой вариант

множественного риска встречался среди женщин в

1,6 % случаев, у мужчин такое сочетания факторов

риска отмечалось в 0,51% случаев. В группе больных

с 4 факторами риска у пациентов с высоким ИМТ и

повышенным АД чаще встречалась еще гиперхолесF

теринемия и табакокурение. Распространенность

данного варианта множественного риска составляла

0,87% у мужчин и 0,45% у женщин. 

Ряд сочетаний факторов риска не сопровождался

повышением АД, но всегда в своем составе имел выF

сокий ИМТ. У мужчин распространенность различF

ных сочетаний факторов риска при нормальном АД

представлена на рис. 3.

Чаще всего у 10,8% мужчин, прошедших обследоF

вание в КДК, встречался ИМТ как единственный

фактор риска, высокий ИМТ+ табакокурение отмеF

чались у 7,8%. Одновременно с гиперхолестеринемиF

ей высокий индекс массы тела встречался у 0,45%, но

выше была распространенность сочетания «высокий

ИМТ+гиперхолестеринемия+табакокурение»

(0,58%). При табакокурении у мужчин с высоким

ИМТ отмечалась и гипергликемия. Наличие у больF

ного одновременно высокого ИМТ+гипергликеF

мия+табакокурение отмечено у 0,35%. В то время как

сочетание высокого ИМТ и гипергликемии встречаF

лось у 0,21% обследованных мужчин. Остальные возF

можные сочетания факторов риска у мужчин с норF

мальным АД, но высоким ИМТ встречались реже — у

0,13%F0,06%, прошедших диспансеризацию.

У женщин (рис. 4) с нормальным АД так же, как

и у мужчин, высокий ИМТ как единственный факF

тор риска встречался чаще, чем другие сочетания

факторов риска. Распространенность данного ФР —

22,2% — более чем в два раза превышал таковой поF

казатель у мужчин. Так же, как и у мужчин, вторым

по распространенности было сочетание «высокий

ИМТ+табакокурение» – 3,1%, что было ниже в 2,5

раза, чем у мужчин. Сочетание высокого ИМТ+гиF

перхолестеринемия среди женщин встречалось в 3

раза чаще, чем среди мужчин, распространенность

данного сочетания факторов риска составляла 1,5%.

Распространенность сочетания «высокий ИМТ+гиF

перхолестеринемия+табакокурение» у женщин досF

товерно не отличалась от показателей у мужчин

(0,58%).

Полученные в ходе целевой диспансеризации по

раннему выявлению сердечноFсосудистых заболеваF

ний данные о распространенности повышенного АД,

как фактора риска, свидетельствуют:

• повышенный ИМТ является самым распростраF

ненным фактором риска у населения уже в возрасте

35F55 лет;

•повышенный ИМТ часто является составным

компонентом множественного риска ССЗ; 

•принадлежность к женскому полу является выF

соким ФР по > ИМТ;

•выявленная разница между мужчинами и женF

щинами в распространенности повышенного ИМТ в

зависимости от возраста позволяет разработать целеF

вую программу профилактики для мужчин и женщин

различных возрастных групп.

Рис.3. Факторы риска и их сочетание у мужчин с повышен�
ным ИМТ и нормальным АД.

Рис. 4. Факторы риска и их сочетание у женщин с повышен�
ным ИМТ и нормальным АД.
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В настоящее время ведение больных ИБС включаF

ет в себя два основных направления: вторичная проF

филактика дальнейшего прогрессирования заболеваF

ния и смерти больных и симптоматическое лечение,

направленное на улучшение качества жизни [12, 13].

Первое направление, включающее в себя коррекцию

всех, имеющихся у больного, модифицируемых факF

торов риска, является приоритетным. Этот принцип

можно проиллюстрировать с помощью правила

“ABCDE”, описывающего базисную терапию короF

нарного больного, из рекомендаций American Heart

Association/ American College of Cardiology [12, 13]: «А»

– аспирин и антиангинальные препараты, «В» – бетаF

блокаторы и артериальное давление (blood pressure),

«С» F холестерин (cholesterol) и сигареты, «D» F диета и

диабет, «Е» – обучение больных (education) и физичесF

кие тренировки (exercises). 

Несмотря на это, во всем мире качество помощи в

области немедикаментозной коррекции факторов

риска заметно отстает от других аспектов ведения

больных. В литературе многократно упоминается неF

достаточная частота рекомендаций по гиполипидемиF

ческой диете [16, 18, 25, 26], отказу от курения [2, 19,

22, 30], повышению уровня физической активности

[6). Даже в относительно недавнем (2001 г.) исследоваF

нии EUROASPIRE II (European Action on Secondary

Prevention through Intervention to Reduce Events II)

большая часть включенных пациентов с ИБС не полуF

чала никакой профессиональной помощи в отношеF

нии изменения образа жизни [9]. Даже в тех случаях,

когда пациент получает соответствующие рекомендаF

ции, они чаще даются в краткой форме, нередко тольF

ко устно [2, 6, 14]. Врачи также слишком редко испольF

зуют возможность проконсультировать пациента у узF

кого специалиста – диетолога, специалиста по ЛФК и

т.д. [6, 14, 15, 19, 22, 26]. 

Среди факторов, препятствующих получению

больными адекватных рекомендаций по изменению

образа жизни, обычно в первую очередь называется

объективный фактор нехватки времени [16, 17, 28].

Кроме того, нередко имеет решающее значение предF

полагаемый культурный уровень больного, ощущение

ЭФФЕКТИВНОСТЬ  МЕРОПРИЯТИЙ  ПО  БОРЬБЕ  С  ФАКТОРАМИ  РИСКА
У БОЛЬНЫХ  ИБС,  ПРОВОДИМЫХ  ВРАЧАМИ  ПЕРВИЧНОГО  ЗВЕНА
(ПО РЕЗУЛЬТАТАМ  ОПРОСОВ)

Аронов Д.М.1, Ахмеджанов Н.М.1, Гутковская Л.А.1, Соколова О.Ю.1, Тхостов А.Ш.2, Первичко Е.И.2, Оганов Р.Г.1

Государственный научноFисследовательский центр профилактической медицины Росздрава1, кафедра

нейроF и патопсихологии2 МГУ им. М.И. Ломоносова

Резюме
Анкетным методом изучали степень вовлеченности участковых терапевтов муниципальных поликлиник в

борьбу с модифицируемыми факторами риска ИБС, а также эффективность этой борьбы по отзывам их пациен;

тов. Выяснилось, что, хотя до 73% врачей;участников убеждены в терапевтической эффективности этого рода

вмешательств, а 53% считают их не менее важными, чем антиангинальная терапия, существует значительное

число общих причин, препятствующих их успешной реализации. Так, вероятность предоставления таких рекомен;

даций у 50,5% врачей зависела от их занятости, у 78,8% – от культурного уровня больного, у 33,3% – от иници;

ативы больного, у 21,2% – от личных взаимоотношений врача с больным; 44,9% давали рекомендации только в

краткой форме, при этом только 18% врачей были готовы направить пациента к узкому специалисту. 

В результате, даже по признанию самих врачей, до 26% давали рекомендации по изменению образа жизни «ни;

когда», «редко» и «иногда», а в недостаточной частоте дальнейшего контроля за выполнением этих рекомендаций

признались уже целых 49% респондентов. Согласно же опросу пациентов, значительное число больных не смогли да;

же вспомнить о факте получения рекомендаций. Так, если по 94% врачей сообщили, что они рекомендуют своим

больным гиполипидемическую диету, нормализацию массы тела и прекращение курения, а 77% – физические тре;

нировки, то факт получения подобных рекомендаций смогли подтвердить соответственно только 46,1%, 32,3%,

75,3% и 23,8% больных. Более того, даже в ситуации с курением, где разрыв между показаниями врачей и больных

был наименьшим, только 13,4% пациентов подтвердили, что им был предложен какой;то развернутый план по

борьбе с этой привычкой. В результате основная масса бросивших курить (68,85%) были уверены, что это – их

собственная заслуга.

Медикаментозная коррекция факторов риска производилась в данной популяции существенно активнее, чем

изменение образа жизни. Так, 68% врачей утверждали, что назначают своим больным гиполипидемические сред;

ства, и, действительно, 86,4% пациентов подтвердили факт таких назначений. 

Ключевые слова: ишемическая болезнь сердца, модифицируемые факторы риска, эффективность борьбы,

вклад участия врачей.
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врача, что пациент его не слушает или не понимает [16,

17], наличие сопутствующих заболеваний [28], недосF

таточная профессиональная подготовка врача [15, 16,

22, 31]. 

Вышеперечисленные факторы приводят к тому, что

формально дающиеся рекомендации на деле не дохоF

дят до адресатов. Иллюстрацией может служить телеF

фонный опрос, проведенным в 1990 году под эгидой

Национального Института Сердца, Легких и Крови

США [25], в котором принимали участие 1600 врачей и

4000 взрослых американцев. Более 90% врачей сообF

щили, что знают и используют принятые алгоритмы

по диагностике и лечению гиперлипидемии и, в частF

ности, назначают гиполипидемическую диету уже при

уровне общего холестерина 200F219 мг/дл. В то же вреF

мя отзывы их потенциальных пациентов свидетельF

ствовали, что уровень липидов крови определялся

только у 65% из них, а диета предписывалась только

9%. Отчасти это компенсировалось самостоятельными

попытками соблюдения диеты (до 15%F19%).

Аналогично, направленные только на коррекцию

факторов риска и не дающие немедленного симптомаF

тического улучшения медикаменты также нередко

назначаются существенно реже, чем следует. КлассиF

ческим примером здесь являются гиполипидемичесF

кие препараты, которые, к тому же, относительно

поздно доказали свою способность улучшать прогноз

при ИБС и вошли в стандарты лечения лишь в 90Fх гг.

Известно большое число исследований [4, 11, 20, 21,

27], демонстрирующих недостаточную частоту назнаF

чения статинов, включая такую масштабную програмF

му, как EUROASPIRE [8, 10]. А в случаях назначения

гиполипидемических препаратов часто используются

недостаточные для достижения целевых уровней лиF

пидов дозы [5, 21, 27, 23, 29]. По данным одного из саF

мых известных исследований эффективности липидсF

нижающей терапии в реальной практике, LFTAP [23],

из 4888 больных, получавших гиполипидемические

препараты под наблюдением врачей первичного звена,

целевых уровней липопротеинов ЛНП достигли лишь

38%, а в подгруппах с большим риском, а значит, с боF

лее низкими целевыми уровнями, – еще меньшее чисF

ло пациентов. 

Имеются данные и о недостаточно широком исF

пользовании медикаментов, направленных на облегF

чение отказа от курения – никотинзаместительной теF

рапии и бупропиона [3, 14], о широкой распростраF

ненности среди курящих ложных сведений об эффекF

тивности и безопасности этих средств [3].

Литературных данных о реальной практике борьбы

с факторами риска у больных ИБС в России крайне

мало. Наиболее близко к исследуемой теме стоит опF

рос новосибирских терапевтов и их пациентов [31], коF

торый был посвящен первичной профилактике серF

дечноFсосудистых заболеваний. По результатам этого

опроса, врачи первичного звена неплохо информироF

ваны об основных факторах риска ИБС, но имеют знаF

чительные пробелы в конкретных знаниях, необходиF

мых для борьбы с ними. Их потенциальные пациенты

демонстрировали крайне низкую теоретическую освеF

домленность – от 14% до 20% для разных факторов

риска и, что очень настораживает, низкую готовность

(только 49,8% мужчин и 65,8% женщин) верить врачам

в этом вопросе. Однако опрос этот проводился достаF

точно давно – в 1985 г., и ситуация могла измениться.

Это обусловило проведение нашего исследования,

целью которого стала оценка частоты применения

врачами первичного звена вмешательств по борьбе с

факторами риска, а также их эффективности.

Материал и методы 
Проведено добровольное анонимное анкетироваF

ние участковых терапевтов случайным образом отобF

ранных муниципальных поликлиник одного из крупF

ных городов России, а также больных с установленF

ным диагнозом ИБС, наблюдавшихся в поликлиниках

города. Анкетирование проводилось с разрешения ДеF

партамента здравоохранения города. Применявшиеся

опросники были разработаны совместно с кафедрой

нейроF и патопсихологии факультета психологии МГУ

им. М.И. Ломоносова. Опросник для врачей состоял

из 68 вопросов, касавшихся их демографических, обF

разовательных и профессиональных данных, наличия

у них профессиональных интересов помимо непосредF

ственной работы, их отношения к клиническим рекоF

мендациям для практикующих врачей, теоретических

представлений и обычной тактики применительно к

медикаментозному и немедикаментозному лечению

ИБС, а также отношения к различным психологичесF

ким аспектам взаимоотношений «врачFбольной». ОпF

росник для пациентов состоял из 120 вопросов, призF

ванных извлечь информацию об их демографических

данных, образовательном статусе, длительности забоF

левания, наличии у них факторов риска ИБС, степени

осведомленности об основных факторах риска, реF

зультатах проведенных обследований, возможных ваF

риантах лечения (включая и немедикаментозные вмеF

шательства), форме, в которой проводилось обучение

больных, о вопросах комплайенса. 

Анкета заполнялась участниками и исследователем

совместно в ходе структурированного интервью, или

участниками самостоятельно, в присутствии исследоF

вателя, по выбору участника. Среднее время заполнеF

ния анкеты составило около 30 минут для обоих опF

росников. Согласие на анкетирование было получено

у 105 терапевтов и 250 пациентов, однако 5 анкет враF

чей и 22 анкеты больных пришлось исключить из стаF

тистической обработки в связи с грубыми дефектами

заполнения. 

Компьютерный анализ результатов проводили с
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помощью пакета прикладных статистических прогF

рамм SAS (Statistical Analysis System, SAS Institute Inc.,

USA) с применением стандартных алгоритмов вариаF

ционной статистики: метода сравнения средних с исF

пользованием tFкритерия Стьюдента, корреляционноF

го анализа и анализа таблиц сопряженности. 

Результаты и обсуждение 
Начнем с того, что известна зависимость между осF

ведомленностью врача об имеющихся у него самого

факторах риска, его приверженностью здоровому обF

разу жизни и более ответственным подходом к немеF

дикаментозным мероприятиям [18]. В этом отношеF

нии ситуация оказалась благоприятной для большинF

ства принявших участие в исследовании врачей: 89%

опрошенных не курили, 99% знали свой уровень АД,

70% – и свой уровень холестерина.

В соответствии с этим большинство участников

было теоретически согласно с тем, что немедикаменF

тозные мероприятия занимают важное место в ведеF

нии больных ИБС (табл. 1). 

Мы видим, что большинство участников осознает

важность мероприятий по изменению образа жизни у

больных ИБС и полагает, что этот вид вмешательств

позволяет улучшить течение основного (73%) и сопутF

ствующих заболеваний (56%), качество жизни (67%).

Врачей, предполагающих, напротив, возможность каF

кихFлибо вредных последствий, было не более 5%.

Около половины (53%) считает, что эти мероприятия

имеют не меньшее значение, нежели фармакотерапия,

хотя достаточно большой процент участников (38%)

все же отводит им второстепенное место. 

В то же время, очевидно, что благоприятное теореF

тическое отношение еще не гарантирует реализации

мероприятий по изменению образа жизни на практиF

ке. Рис. 1 отражает частоту предоставления врачами

рекомендаций по борьбе с факторами риска и дальF

нейшего отслеживания выполнения своих рекомендаF

ций.

Итак, врачи в большинстве своем считают, что даF

Показатель
Влияние на течение и прогноз ИБС
улучшают
ухудшают
Влияние на качество жизни
улучшают
ухудшают
Влияние на течение и прогноз сопутствующих заболеваний
улучшают
ухудшают
Сравнение по важности с фармакологическими вмешательствами
имеют вспомогательное значение по отношению к лекарствам
так же важны, как и лекарства
важнее лекарств
вообще не имеют никакого значения

Частота встречаемости, %

73
4

67
5

56
2

38
53
3
1

Таблица 1
Мнение врачей о месте немедикаментозных мероприятий в ведении больных ИБС

Рис. 1. Сравнительная частота предоставления рекомендаций по изменению образа жизни и последующего контроля за их
выполнением (по ответам врачей).
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ют рекомендации по изменению образа жизни достаF

точно регулярно: 74% делают это «часто» и «очень часF

то». В то же время доля никогда не делающих этого,

или поступающих так «редко» и «иногда» тоже достаF

точно велика (26%). Контроль за выполнением рекоF

мендованных мероприятий осуществляется сущестF

венно реже, нежели предоставление исходных рекоF

мендаций: только 51% врачей сообщили, что отслежиF

вают выполнение данных рекомендаций «часто» и

«очень часто», а целых 49% респондентов попали в

группы «никогда», «редко» и «иногда». В табл. 2 отраF

жены ответы врачей на вопросы, касающиеся некотоF

рых деталей, характеризующих их обычную практику

воздействия на факторы риска.

Учитывая достаточно большую долю врачей, даюF

щих рекомендации по борьбе с факторами риска неF

регулярно, неудивительно, что участники исследоваF

ния указывают на большое количество факторов, от

которых зависит вероятность предоставления подобF

ных рекомендаций. Конечно, такой фактор, как наF

личие времени у врача (назвали 50,5%), существует

совершенно объективно и многократно описан в лиF

тературе [16, 17, 28]. Однако и его нельзя считать

непреодолимым препятствием, поскольку, по данF

ным исследования ACT [1], после минимальной подF

готовки у большинства врачей выдача подобных реF

комендации практически не сказывалась на продолF

жительности приема. В то же время назывался и ряд

субъективных факторов, среди которых первое место

занимает предполагаемый культурный уровень больF

ного (78,8%). И, хотя его влияние тоже нередко упоF

минается в литературе [16, 17], такая заведомая дискF

риминация не может не внушать опасений. В соотвеF

тствии с литературными данными [2, 6, 14, 15, 19, 22,

26], мы выявили также значительную распространенF

ность таких дефектов, как предоставление рекоменF

Таблица 2
Особенности немедикаментозного воздействия на коронарные факторы риска 

по отзывам врачейAучастников исследования

Показатель
Факторы, определяющие, будут ли даны рекомендации 
по изменению образа жизни 
Наличие свободного времени у врача
Культурный уровень пациента
Инициатива со стороны пациента
Личное отношение врача к пациенту
Степень самостоятельности врача при этом:
Самостоятельная выдача рекомендаций
Направление пациента к специалисту
Форма подачи рекомендаций:
Краткая
Развернутая

Частота встречаемости, %

50,5
78,8
33,3
21,2

93
18

44,9
55,1

Рис. 2. Сравнение частоты предоставления рекомендаций по основным немедикаментозным методам лечения ИБС, исходя
из ответов врачей и пациентов.
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дации только в краткой форме (например, «надо броF

сить курить»), как делала почти половина опрошенF

ных (44,9%), и низкая готовность направить больноF

го к узкому специалисту (только 18%). При этом, есF

ли частота краткого формата рекомендаций вполне

понятна, учитывая большую значимость для исследоF

ванной выборки фактора времени, то нежелание

большинства направить больного к специалисту, не

тратя на него драгоценного времени, с трудом поддаF

ется объяснению.

Частота упоминания докторами вмешательств,

направленных на конкретные, наиболее важные факF

торы риска, достаточно высока: отказ от курения, гиF

полипидемическую диету и нормализацию массы теF

ла рекомендуют своим пациентам по 94% респонденF

тов, несколько реже (77% участников) назначаются

физические тренировки. В то же время, вследствие

воздействия вышеупомянутых факторов, процент паF

циентов, для которых эти рекомендации оказались не

пустой формальностью, и которые смогли вспомнить

хотя бы факт их получения, оказался гораздо более

скромным (рис. 2). 

Мы видим, что показания врачей и больных окаF

зались достаточно близки друг к другу только в отноF

шении курения. Здесь ситуация была достаточно блаF

гоприятной – 75,3% больных получили от врача хотя

бы устную рекомендацию по отказу от курения. В соF

ответствии с предполагаемой высокой частотой искF

лючительно краткого формата рекомендаций, какойF

то конкретный план по прекращению курения полуF

чили только 13,4% тех, кому было рекомендовано

расстаться с этой привычкой. Наш результат близок к

литературным данным [2, 14], где эти цифры при втоF

ричной профилактике колебались в диапазоне 73F

84%, и является неплохим показателем, так как, хотя

число больных, бросивших курить после однократF

ной устной рекомендации и не превышает обычно 3F

5%, даже это простое вмешательство доказало свою

эффективность. Согласно подсчетам Cummings S.R.

et al. [7], снабжение пациентов подобными рекоменF

дациями могло бы сэкономить до 988 долларов США

в год для мужчин и до 2058 долларов — для женщин.

По признанию наших респондентов, 22,95% из тех,

кому удалось бросить курить, сделали это в первую

очередь по рекомендации врача. Тем не менее, основF

ная масса бросивших (68,85%) уверены, что это было

целиком и полностью их решением и их собственной

заслугой. Общая частота отказа от курения была,

впрочем, достаточно высокой – полностью отказатьF

ся от этой привычки удалось 67,21% мужчин и 54,55%

женщин, еще 6,56% мужчин и 18,18% женщин смогF

ли значительно уменьшить число выкуриваемых сиF

гарет. 

Число рекомендующих гиполипидемическую диеF

ту (94%) отличалось от количества тех, кому она была

рекомендована (46,1%), почти в два раза. ПолучивF

шие рекомендации также сообщали о преобладании

краткого формата. Только 28,89% мужчин и 25,4%

женщин они были даны в письменном виде, а оставF

шимся 71,11% мужчин и 76,6% женщин – только в

устной форме. Разумеется, это не могло не сказаться

на эффективности: хорошо запомнили полученные в

устной форме советы только 4,63% респондентов, хоF

тя бы частично – 34,2%. Наконец, 61,11% сообщили,

что не запомнили полученные рекомендации совсем.

Не удивительно, что в результате 18,27% больных

вовсе не выполняли полученные рекомендации;

70,19% – выполняли их не полностью, и только

11,54%, по их мнению, строго придерживались полуF

ченных рекомендаций.

Интересно, но, видимо, назначения липидснижаF

ющих медикаментов делались обследованной попуF

ляции существенно активнее, чем рекомендации по

диете. Так, 68% врачей сообщили, что назначают своF

им больным гиполипидемические средства, что подтF

верждают и ответы больных. Большинству больных

(86,4%), с их слов, когдаFлибо рекомендовался прием

липидснижающих препаратов. Правда, здесь, видиF

мо, имеют место те же дефекты, что и при

предоставлении рекомендаций по немедикаментозF

ному лечению. Во всяком случае, 14,2% тех, кому назF

начались гиполипидемические препараты, не смогли

вспомнить даже название лекарства. 

Почти в три раза различалось число врачей (94%),

рекомендующих своим пациентам нормализацию

массы тела, и число больных, получивших такие рекоF

мендации (32,3%), несмотря на значительную актуальF

ность данной проблемы. Так, в обследованной выборF

ке пациентов 40% имели избыточную массу тела

(ИМТ=25F29,9), а 36,78% – ожирение (ИМТ>30 и боF

лее). Следует отметить, впрочем, что 86,85% тех, кому

было рекомендовано снизить массу тела, получили

достаточно конкретные рекомендации. 

Примерно таким же оказался разрыв между числом

врачей (77%), дающих рекомендации по физическим

тренировкам, и числом подтвердивших получение таF

ких рекомендаций больных (23,8%). Еще 7,04% пациF

ентов было сказано только о необходимости ограничеF

ния двигательной активности. Правда, как и в ситуаF

ции со снижением массы тела, большинство больных

(86,9%), получивших рекомендации по тренировкам,

сочло их достаточно подробными. Однако в результаF

те, несмотря на то, что большинство больных сообщиF

ло о формально достаточном уровне физической акF

тивности (79,82% занимались несколько раз в недеF

лю), такой вид физической активности, как контролиF

руемые занятия лечебной физкультурой в группе, не

был упомянут ни одним респондентом. Напротив,

спектр описываемых больными видов физической акF

тивности наводит на мысль о том, что свою «програмF
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му тренировок» они вырабатывали в значительной меF

ре самостоятельно: 66,36% просто регулярно гуляли на

свежем воздухе, 16,82% упоминали в качестве трениF

ровки работу на приусадебном участке, еще 16,82%

выполняли какиеFто гимнастические упражнения. 

Таким образом, мы видим, что дающиеся врачаF

ми рекомендации по борьбе с факторами риска неF

редко не доходят до своих адресатов, во многом изF

за таких дефектов, как краткий формат изложения

рекомендаций, изложение их в устной форме, отсутF

ствие привлечения узких специалистов. Что касаетF

ся возможных факторов, объективно препятствуюF

щих врачам при предоставлении рекомендаций, слеF

дует упомянуть преимущественно пожилой возраст

обследованной популяции больных (в среднем, 62,4

года для мужчин и 66,8 лет — для женщин), что могF

ло обусловить наличие у них мнестикоFинтеллектуF

альных нарушений. Однако с другой стороны, почти

половина пациентов (49,1%) имела высшее образоF

вание, а значит, видимо, и достаточный культурный

уровень. 

Разумеется, проведенное исследование имеет свои

ограничения, так как опрос не является объективным

методом оценки частоты применения тех или иных

вмешательств, поскольку и врачи, и пациенты могут

давать неправильные ответы, а последние, к тому же,

способны просто забыть о факте получения рекоменF

даций. Однако несмотря на эти недостатки, метод опF

роса широко применяется для решения подобного роF

да задач. Например, именно таким образом специаF

листы из Центра по контролю за заболеваемостью

США оценивали степень охвата взрослого населения

скринингом в отношении гиперлипидемии [24].

Таким образом, приходится делать вывод, что, несF

мотря на осознание участковыми терапевтами важносF

ти борьбы с факторами риска у больных ИБС, эффекF

тивность даваемых ими рекомендаций в этой сфере

очень низка. Даже в случае достаточной частоты рекоF

мендаций (на примере курения) их форма такова, что

они не имеют существенного значения в глазах больF

шинства пациентов. Интересно, что рекомендации по

фармакологической коррекции факторов риска (на

примере гиполипидемической терапии) реализуются

значительно успешнее, чем немедикаментозные меF

роприятия.

Результаты данного исследования приобретают

особое значение в контексте Национального проекта

«Здравоохранение» РФ, направленного на укрепление

первичного звена и совершенствование амбулаторной

медицинской помощи. Выявленные дефекты сущестF

вующей практики борьбы с факторами риска могут

учитываться при планировании соответствующих обF

разовательных программ как для пациентов, так и для

врачей. 
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Abstract

The survey focused on municipal out;patient clinic internists’ involvement into modified coronary heart disease risk fac;

tor (CHD RF) control, as well as on RF control effectiveness reported by the patients. Up to 73% of the doctors confirmed clin;

ical effectiveness of the intervention, and 53% regarded it equally important as antianginal therapy. Nevertheless, there were

numerous barriers for successful realization of CHD RF control measures. Delivering RF control advice was linked to doctors’

working pressure in 50,5% of cases, to patients’ cultural level in 78,8%, to patients’ interest and initiative in 33,3%, and to

personal patient;doctor relations in 21,2%. Only brief advice was given by 44,9% of the doctors, and no more than 18% of

the respondents were ready to forward their patient to the relevant specialist. 

Therefore, 26% of the doctors reported providing lifestyle modification advice “never”, “rarely”, or “occasionally”.

Unsatisfactory follow;up on fulfillment of such advice was confirmed by 49% of the doctors. According to patient;provided

data, the majority of the patients were unable to recollect receiving any relevant advice from their doctors. Most doctors report;

ed advising on lipid;lowering diet, body weight control and smoking cessation (94% in each case), or physical training

(77,5%), but only 46,1%, 32,3%, 75,3% and 23,8% of their patients, respectively, confirmed receiving such recommenda;

tions. Moreover, even for smoking cessation advice, where doctor;patient reporting gap was minimal, only 13,4% of the

patients confirmed being offered some cessation plan. Expectedly, the majority of quitters (68,85%) were sure that cessation

was their own accomplishment

Keywords: Coronary heart disease, modified risk factors, effectiveness of the intervention.
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Развитие острого коронарного синдрома (ОКС)

сопровождается высокой частотой случаев госпиF

тальной смерти и нефатальных кардиоваскулярных

осложнений. Наряду с этим, в течение постгоспиF

тального периода наблюдения частота указанных соF

бытий остается также достаточно высокой. ИспольF

зование в этой связи математических моделей для

прогнозирования неблагоприятного развития ишеF

мической болезни сердца (ИБС) как в период обостF

рения, так и после выписки больного из стационара,

представляется важной составляющей оптимизации

лечебных мероприятий. Использование такого подF

хода позволит применять более агрессивную лечебF

ную тактику в отношении больных высокого риска, а

также избирательно подходить к интенсивности реаF

билитационных мероприятий, проводимых на постF

госпитальном этапе наблюдения.

Для прогнозирования постгоспитальных исходов

предложен ряд моделей, в большинстве своем, осноF

ванных на результатах клинических исследований [1F

4]. Как следствие, их применение ограничено только

определенными категориями больных с острой ишеF

мией миокарда, что существенно ограничивает их

широкое применение. Исключением стала предлоF

женная Eagle et al. прогностическая модель, основанF

ная на данных регистра ОКС – GRACE [5]. УказанF

ная модель, по мнению авторов, отличается эффекF

тивностью и воспроизводимостью результатов прогF

ноза на последующие 6 месяцев после выписки больF

ного из стационара. Вместе с тем, клиническое исF

пользование данной модели весьма затруднительно,

т.к. представленные данные не позволяют формироF

вать группы риска, а также связать рассчитываемую

вероятность с предполагаемыми сроками развития

летального события. Кроме того, данная модель постF

роена без учета особенностей течения ОКС у мужчин

и женщин, что может служить источником недостаF

точной точности определяемого прогноза. Изучение,

в этой связи, факторов риска раздельно у мужчин и

женщин, не только способно повысить эффективF

ность прогнозирования, но и позволит выявить призF

наки, роль которых в значительной степени связана с

полом больного.

Целью настоящего исследования явилось опредеF

ление факторов риска у мужчин и женщин, госпитаF

лизированных с признаками острого коронарного

синдрома, для их последующего применения в прогF

нозировании летальных исходов в течение одного гоF

да постгоспитального наблюдения.

Материал  и методы
В рамках данного исследования анализировались

постгоспитальные исходы больных (n=567), вклюF

ченных в сплошное исследование случаев ОКС, зареF

гистрированных в отделении кардиореанимации ГКБ

№59 в период с 1.05.2003 г. по 31.04.2004 г. (всего 1667

больных) [6]. Постгоспитальные исходы регистрироF

вали путем телефонного опроса больных или их близF

ких родственников с анализом случаев неблагоприятF

ного развития ОКС (смерть от всех причин, кардиоF

васкулярная смерть, нефатальный инфаркт миокарда

и инсульт, нестабильная стенокардия).
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Факторы риска летального развития ИБС на постF

госпитальном этапе наблюдения выявлялись из шиF

рокого спектра показателей, зарегистрированных

при поступлении в стационар. В частности, учитываF

лись возраст и пол больных, характеристики текущеF

го клинического события (сроки и причина госпитаF

лизации, класс Killip и др.). Кроме того, фиксироваF

лись данные анамнеза (случаи артериальной гипертоF

нии, стенокардии, аритмии, хронической сердечной

недостаточности, инфаркта миокарда и инсульта, неF

сердечных заболеваний, наличие привычки куреF

ния), клеточный (лейкоциты, эритроциты, тромбоF

циты) и биохимический (уровень мочевины, креатиF

нина, глюкозы, калия, натрия, билирубина, фибриF

ногена, холестерина, КФК/КФКFМВ, АСТ, АЛТ,

ЛДГ) состав периферической крови, а также уровень

гематокрита, гемоглобина и АЧТВ. В качестве ЭКГ

признаков острой ишемии миокарда учитывались изF

менения конечной части желудочкового комплекса

(подъем сегмента ST≥0,5 мм, депрессия ST≥1 мм, инF

версия зубца Т ≥1 мм, патологический зубец Q), зареF

гистрированные в двух и более отведениях в момент

поступления в стационар. Из указанных выше харакF

теристик периферической крови и данных ЭКГ в

данной публикации представлены только те, что быF

ли связаны с прогнозом заболевания.

Статистический анализ результатов исследования

проводили с помощью пакета SPSS 11.0. Сравнение

переменных с интервальной шкалой измерения,

представленных в виде медианы (25;75 процентиль),

осуществлялось по методу МаннаFУитни для незавиF

симых выборок. Для оценки различий дискретных

величин использован критерий χ2 для произвольной

таблицы сопряженности (df=2 и более при сравнении

трех и более групп одновременно) с введением попF

равки на непрерывность по Йетсу при анализе часF

тотной таблицы 2х2. Влияние переменной, разбитой

на квартили, оценивалось КоксFрегрессионным анаF

лизом с анализом вероятности события в виде кривых

кумулятивного риска и определением отношения

шансов (ОШ) и соответствующего 95% доверительF

ного интервала (95% ДИ). Шансы развития летальноF

го события рассчитывались относительно квартиля с

наименьшей частотой летального события. Для мноF

гофакторного анализа использовались переменные,

характеризовавшиеся линейным увеличением риска,

а сам анализ проводился методом пошаговой элимиF

нации с остановкой при уровне значимости включенF

ных переменных р<0,10. Дискриминантная способF

ность многофакторной модели оценивалась с исF

пользованием программной опции ROC Curve (плоF

щадь по кривой), результаты которой (возможный

диапазон значений от 0 до 1; порог эффективности

0,5) указывают на качество классификации. Вклад

независимой переменной в прогнозирующую споF

собность многофакторной модели оценивался с поF

мощью величины объясненной дисперсии (ОД), знаF

чение которой соответствовало отношению: (величиF

на потери χ2 при удалении переменной из модеF

ли)/(суммарный χ2).

Для математического моделирования госпитальF

ных исходов ОКС группа исследованных больных

была разбита на «исходную» выборку (поступившие с

01.05.2003 по 31.12.03, n=461) и «тестовую» выборку

(госпитализировались в течение января 2004 года,

n=106). Данные первой использовались для выявлеF

ния независимых предикторов летального события и

построения с их помощью прогностической модели.

Данные «тестовой» выборки были использованы для

оценки эффективности и воспроизводимости резульF

татов прогнозирования.

Результаты исследования
Медиана длительности постгоспитального наблюF

дения составила 443 (422;466) дня. В течение указанF

ного периода было зарегистрировано 38 летальных

событий в группе мужчин и 41 — в группе женщин, из

них 32 и 37 случаев в течение первого года наблюдеF

ния (летальность 11,0% и 13,4%, p>0,05), медиана

наступления события – 219 (117;288) день. В целом,

умершие были старше, госпитализировались с отноF

сительно высоким ЧСС, около двух третей таких паF

циентов поступали в течение 12 часов с момента разF

вития клинического события (в группе мужчин

р=0,058) (табл. 1). Кроме того, у каждой второй умерF

шей женщины при поступлении регистрировались

признаки острой сердечной недостаточности (СН) ≥2

класса по Killip, тогда как в группе женщин с благопF

риятным постгоспитальным исходом – только в кажF

дом десятом случае (p<0,001). Случаи артериальной

гипертонии, стенокардии, аритмии в анамнезе в

группах сравнения отмечались с сопоставимой частоF

той, тогда как хроническая СН в группе умерших реF

гистрировалась в два раза чаще F у каждого четвертоF

го мужчины и каждой третьей женщины. В анамнезе

пациентов с летальным событием независимо от пола

преобладали и случаи инфаркта миокарда (ИМ) и инF

сульта, тогда как сахарный диабет (СД) ассоциировал

с неблагоприятным прогнозом заболевания только в

группе женщин. Напротив, курение являлось преF

диктором летального события только у мужчин

(р=0,04). Кроме того, среди умерших мужчин преобF

ладали пациенты с хроническими неспецифическиF

ми заболеваниями легких (ХНЗЛ), а среди умерших

женщин – с хроническими заболеваниями почек

(ХЗП). Тенденция к увеличению частоты случаев

ХЗП отмечалась и среди умерших мужчин (р=0,079).

В группе женщин с благоприятным течением ИБС

после обострения ИМ как причина госпитализации

регистрировался реже (р=0,057).
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На прогноз заболевания влияли показатели, приF

веденные в табл. 2. Так, наименьший риск летального

события был отмечен среди мужчин с ЧСС менее 65

(68 – у женщин) уд/мин на момент поступления. СоF

ответственно, значимое увеличение шансов развития

летального события наблюдалось в верхнем квартиле

значений (≥95 уд/мин) у мужчин и в верхних двух

квартилях (≥78 уд/мин) у женщин. Среди биохимиF

ческих показателей обращает на себя внимание UF

образное увеличение шансов летального события у

пациентов с первым, третьим и четвертым квартилем

значений уровня мочевины относительно вероятносF

ти события у мужчин с величиной данного показатеF

ля в диапазоне 4,8F6,2 (5,0F6,4 — у женщин) ммоль/л.

Риск летального события увеличивался и при повыF

шении уровня креатинина ≥113 (≥111 – у женщин)

мкмоль/л, а также гипергликемии (≥7,1 ммоль/л), но

только у женщин. Аналогично, количество лейкоциF

тов в единице объема крови не было связано с постF

госпитальным прогнозом у мужчин и, напротив, быF

ло связано с высоким риском летального события у

женщин при значении показателя ≥8 тыс. клеток в

мм3. Прямо противоположная ситуация наблюдалась

при изучении роли таких показателей как уровень

эритроцитов, гемоглобина и гематокрита, нижние

квартили значений которых ассоциировали с высоF

ким риском у мужчин и практически не влияли на

прогноз у женщин. Увеличение шансов летального

события наблюдалось и при относительно высоком

уровне калия плазмы крови (≥4,42 ммоль/л у мужчин

и ≥4,64 ммоль/л у женщин).

Прогностическое значение ИМ в анамнезе не огF

раничивалось только фактом события, но и ассоциF

ировало с количеством таких случаев (рис. 1). В частF

ности, среди больных, выписанных из стационара с

диагнозом нестабильная стенокардии (НС), а также с

неподтвержденным ОКС («другой» сердечный/неF

сердечный диагноз) риск смерти увеличивался проF

порционально количеству ИМ в анамнезе, составляя

2,0 (0,9;4,8), 3,4 (1,3;9,1), 4,9 (1,6;14,6) и 12,9 (4,6;36,4)

при наличии одного, двух, трех или четырех случаев,

соответственно. Среди больных с пятью и более ИМ

в анамнезе (n=3) в ходе постгоспитального наблюдеF

ния случаев смерти отмечено не было. В группе больF

ных, выписанных из стационара с ИМ, максимальF

ное увеличение риска приходилось на случаи с одним

и двумя ИМ в анамнезе (ОШ 4,2 (2,1;8,5) и 4,2

(1,7;10,4), соответственно). При наличии трех ИМ в

анамнезе (n=6) величина риска составила 2,3

(0,3;17,5). Среди больных с четырьмя и более ИМ в

анамнезе (n=7) летальные события не регистрироваF

лись.

Среди изменений на ЭКГ, зафиксированных при

поступлении, в отдаленном прогнозе ОКС наиболее

значимо было определение как изолированной депF

рессии сегмента ST, так и ее сочетания с элевацией

Таблица 1
Общая характеристика больных 

Показатель Мужчины Женщины

Благоприятный исход Умершие Благоприятный исход Умершие

Всего, абс (%)
При поступлении
Возраст, годы
САД, мм рт. ст.
ЧСС, уд/мин
Killip ≥2 класса, %
Раннее поступление1, %
В анамнезе:
гипертония, %
ИБС, %
аритмия, %
хроническая СН, %
диабет, %
инфаркт миокарда, %
инсульт, %
курение (n=370), %
хр. заболевания легких, %
хр. заболевания почек, %
Диагноз при выписке:
ИМ
НС
Другой2

253

63 (54;71)
140 (120;160)
76 (66;90)
13,0
46,6

82,6
75,1
19,4
10,7
9,1
44,3
6,7
41,6
24,5
21,3

44,3
45,5
10,3

38 (13,1)

69 (60;78)*
140 (129;150)
88 (70;90)*
21,1
63,2

76,3
81,6
15,8
26,3*
10,5
73,7*
21,1*
66,7*
44,7*
34,2

47,4
34,2
18,4

235

71 (64;76)
150 (133;170)
75 (66;92)
11,5
47,2

93,6
88,1
22,1
14,9
22,1
43,8
9,8
8,4
17,0
39,6

37,9
55,3
6,8

41 (14,9)

76 (72;80)*
150 (130;168)
86 (70;105)*
51,2*
68,3*

97,6
90,2
31,7
34,1*
48,8*
70,7*
24,4*
12,5
24,4
68,3*

53,7
41,5
4,9

Примечание: * p<0,05 в сравнении с показателем у больных с благополучным исходом ОКС; 1 в первые 12 ч с момента
развития клинического события, приведшего к госпитализации; 2 неподтвержденный ОКС («другой» сердечный/несердечный
диагноз).



44

Российский кардиологический журнал № 3 (59) / 2006

данного сегмента, т.е. наличия дискордантных измеF

нений (рис. 2). У мужчин риск летального события

при этом увеличивался в 2,8 (1,3;5,9) и 3,2 (1,2;8,5) раF

за, у женщин — в 3,1 (1,5;6,4) и 4,0 (1,6;10,4), соотвеF

тственно. Изолированная элевация ST на прогноз леF

тального события практически не влияла (ОШ 1,4

(0,5;4,1) и 2,0 (0,6;7,2), у мужчин и женщин соответF

ственно). Кроме того, риск смерти в значительной

степени зависел и от локализации депрессии ST (рис.

3). В частности, наибольшее увеличение риска отмеF

чалось при изменении данного сегмента в боковых (I,

aVL) и переднебоковых (V4F6) отведениях у мужчин

больше, чем у женщин. Менее выраженное увеличеF

ние риска отмечалось при депрессии ST в переднепеF

регородочных (V1F3) отведениях и только у мужчин F

ОШ 2,6 (1,2;5,4). Изменение данного сегмента в нижF

них (II, III, aVF) отведениях на прогноз заболевания

практически не влияло (у женщин ОШ составило 1,8

при р=0,07). Интересно, что локализация депрессии

ST только в одной из указанных групп отведений такF

Таблица 2
Факторы риска летального развития ОКС в ходе постгоспитального наблюдения

Показатель, квартили
муж (жен)

ЧСС, уд/мин
<65 (68)
65�75 (68�77)
76�91 (78�95)
≥95 (96)
Мочевина, ммоль/л
<4,8 (5,0)
4,8�6,2 (5,0�6,4)
6,3�7,9 (6,5�8,3)
≥8,0 (8,4)
Креатинин, мкмоль/л
<86 (84)
86�96 (84�96)
97�112 (97�110)
≥113 (111)
Глюкоза, ммоль/л
<4,1 (4,4)
4,1�4,8 (4,4�5,3)
4,9�5,9 (5,4�7,0)
≥6,0 (7,1)
Лейкоциты, тыс кл мм3

<6,7 (6,4)
6,7�8,6 (6,4�7,9)
8,7�10,6 (8,0�10,1)
≥10,7 (10,2)
Эритроциты, млн кл мм3

<4,11 (3,91)
4,11�4,47 (3,91�4,25)
4,48�4,84 (4,26�4,62)
≥4,85 (4,63)
Гемоглобин, г/л
<133 (121)
133�142 (121�130)
143�153 (131�141)
≥154 (142)
Гематокрит, %
<38 (35)
38�40 (35�37)
41�44 (38�41)
≥45 (42)
Калий, ммоль/л
<4,08 (3,94)
4,08�4,41 (3,94�4,28)
4,42�4,76 (4,29�4,63)
≥4,77 (4,64)

Мужчины
ОШ (95% ДИ)*

1
2,9 (0,8;10,4)
2,6 (0,7;9,6)
4,5 (1,3;15,6)

2,0 (0,6;6,4)
1
2,6 (0,9;7,4)
3,2 (1,2;8,9)

1
1,7 (0,5;6,0)
2,0 (0,6;6,4)
3,5 (1,2;10,2)

1
1,1 (0,4;3,2)
1,3 (0,5;3,6)
1,4 (0,5;3,8)

1,5 (0,6;4,0)
1
1,4 (0,6;3,6)
1,2 (0,5;3,0)

4,3 (1,2;15,2)
2,3 (0,6;8,8)
3,7 (1,1;13,1)
1

3,9 (1,3;11,6)
3,7 (1,3;11,5)
1
1,2 (0,3;4,6)

3,8 (1,1;13,1)
3,2 (0,9;11,3)
1,3 (0,3;15,1)
1

1
3,1 (0,9;11,4)
4,1 (1,1;14,7)
4,3 (1,2;14,9)

Женщины
ОШ (95% ДИ)

1
2,4 (0,8;7,4)
3,0 (1,0;9,2)
4,1 (1,4;12,5)

3,6 (1,0;13,4)
1
4,3 (1,2;14,8)
4,2 (1,2;14,8)

2,5 (0,8;7,5)
1
1,4 (0,5;4,5)
3,5 (1,3;9,4)

1
1,3 (0,4;4,9)
2,4 (0,8;7,6)
4,5 (1,5;13,5)

1
2,4 (0,6;9,6)
5,2 (1,5;17,8)
5,5 (1,6;19,3)

0,9 (0,4;2,4)
1,2 (0,5;3,0)
1
1,1 (0,5;2,6)

1
1,2 (0,4;3,5)
1,6 (0,6;4,0)
1,7 (0,7;4,2)

2,7 (0,8;9,7)
1
4,2 (1,2;14,3)
1,9 (0,5;7,3)

1,6 (0,5;5,0)
2,0 (0,7;5,5)
1
3,2 (1,2;8,2)

Примечание: * отношение шансов (ОШ) рассчитывалось относительно квартиля с наименьшей частотой летальных событий.
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же не влияла на прогноз заболевания (ОШ 1,0

(0,4;2,7)), тогда как депрессия в двух и более группах

отведений увеличивала риск в 3,4 (2,2;5,5) раза.

Анализ изученных показателей в многофакторной

модели показал, что в прогнозе постгоспитальных исF

ходов ОКС у мужчин были значимы такие показатели

как пожилой возраст, от 2 до 4 эпизодов ИМ, а также

случаи инсульта и ХНЗЛ в анамнезе, тахикардия ≥110

уд/мин, депрессия ST, патологический зубец Q в нижF

них отведениях, уровень гематокрита <40%, уровень

калия ≥4,0 ммоль/л (табл. 3). Для женщин спектр неF

зависимых предикторов летального развития ОКС

отличался от такового у мужчин (табл. 4). В частносF

ти, наряду с возрастом вероятность события опредеF

ляли такие показатели, как ХЗП в анамнезе, тахикарF

дия ≥100 уд/мин, уровень калия ≥4,6 ммоль/л, эритF

ропения, а также сочетание гипергликемии (≥6,0

ммоль/л) и гиперкреатинемии (≥110 мкмоль/л).

Дискриминантная мощность (ROC анализ, плоF

щадь под кривой) представленных моделей составила

0,83 и 0,72  соответственно. Используя коэффициенF

ты регрессии в качестве оценочных баллов, для кажF

дого пациента рассчитывался суммарный балл (β*10),

отражавший вероятность летального события. ДискF

риминантная мощность при использовании суммарF

ного балла составила 0,92 для мужчин и 0,88 для женF

щин. Медиана рассчитанных баллов у мужчин состаF

вила 45 (33;67) единиц, средний бал 49±26 единиц,

минимальный балл 0, максимальный – 134. У женF

щин медиана суммарного балла составила 87 (76;100)

единиц, средний балл 87±18 единиц, размах от 45 до

134 единиц.

В соответствии с вероятностью летального собыF

тия, были выделены 4 группы риска. Первой группе –

группе низкого риска (суммарный балл <42 у мужчин

и <66 у женщин) F соответствовала вероятность леF

тального события <1%, т.е. на каждую 1000 больных,

выписанных с данной группой риска, приходится меF

нее 10 летальных исходов в год. Второй группе умеF

ренно высокого риска (суммарный бал 42F57 у мужF

чин и 66F83 у женщин) соответствовала вероятность

от 1% до 5% или от 1 до 5 летальных событий на кажF

дые 100 пациентов с данной группой риска. СуммарF

ный балл 58F76 единиц у мужчин и 84F99 единиц у

женщин соответствовал третьей группе – группе выF

сокого риска (вероятность летального события от 6%

до 30% или от 6 до 30 случаев смерти на каждые 100

пациентов в течение года). Максимальный риск

смерти в течение первого года постгоспитального

наблюдения был отмечен среди мужчин с суммой

баллов ≥77 единиц и женщин с суммой баллов ≥100

единиц (группа очень высокого риска с вероятностью

летального события >30%). Распределение пациентов

«исходной» выборки (вероятность рассчитана для 396

больных) по группам риска показало, что около 30%

больных с благоприятным постгоспитальным исхоF

дом ОКС составили группу низкого риска, тогда как

среди умерших пациентов данная группа риска не

была зарегистрирована ни разу (табл. 5). Напротив,

группа очень высокого риска была зафиксирована у

15,6% больных с благоприятным и 72,3% с летальным

исходом ОКС. 

Использование указанных моделей на новых слуF

чаях ОКС показало, что прогнозируемый уровень леF

тальности в группах риска соответствовал таковому в

исходной выборке (табл. 6). Практически не различаF

лось и распределение пациентов по группам риска.

Рис. 1. Количество ИМ в анамнезе в прогнозе постгоспи�
тального развития ОКС (А – больные с НС и неподтверж�
денным ОКС; Б – больные с ИМ). 

Рис. 2. Изменения сегмента ST в прогнозе постгоспиталь�
ного развития ОКС.

Рис. 3. Локализация депрессии сегмента ST в прогнозе
постгоспитального развития ОКС.
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Среди пациентов с низким риском не было зарегистF

рировано ни одного летального события, тогда как

очень высокий риск смерти прогнозировался у 66,7%

больных с летальным событием и только у 15,2%

больных с благоприятным исходом ОКС.

Использование полученных моделей позволяло

рассчитывать не только вероятность летального соF

бытия, но и указывало на возможные сроки его насF

тупления. Так, 78,8% летальных исходов, наблюдавF

шихся в течение первого полугодия после выписки из

стационара, приходилось на больных с очень высоF

ким риском смерти (четвертая группа риска). ОставF

шаяся доля (21,2%) летальных событий регистрироF

валась у больных с третьей (6F30%) группой риска.

Случаи смерти (n=2) среди больных со второй (1F5%)

группой риска были отмечены в течение второго поF

лугодия постгоспитального наблюдения (на 223Fй и

245Fй день). При этом медиана наступления летальF

ного события в 3F и 4Fй группах риска составила 245

(88;265) и 149 (112;237) дней, соответственно.

Важным дополнением в прогнозировании исхоF

дов ОКС является анализ динамики развития летальF

ных событий в течение года после выписки больных

из стационара (рис. 4). Результаты нашего исследоваF

ния свидетельствуют, что если в течение первого меF

сяца после выписки из стационара был отмечен миF

нимальный прирост показателя летальности, то на 3F

5Fй месяцы приходилось лавинообразное увеличение

числа летальных событий, кумулятивная доля котоF

рых в указанный период составила около 40% всех заF

регистрированных случаев смерти. Кроме того, в

промежутке с 8 по 10 месяц наблюдался и второй пик

летальности, в течение которого было зафиксировано

еще около трети всех летальных событий.

Обсуждение результатов
Проведенное исследование показало, что ряд клиF

нических признаков, зарегистрированных при посF

туплении в стационар у больных с ОКС, не только отF

ражают текущее состояние больного, но и в значиF

тельной степени влияют на отдаленный прогноз заF

Таблица 3
Многофакторная модель в прогнозе летального события у мужчин

Показатель
(мужчины)
В анамнезе
Возраст, ≥65 лет
ИМ2

Инсульт
ХНЗЛ
При поступлении
ЧСС, ≥110 уд/мин
Депрессия ST3

Зубец Q (II,III,aVF)4

Гематокрит, <40%
Калий, ммоль/л
<4,00
4,00�4,79
≥4,80

b1

0,934
2,078
2,295
1,202

2,013
2,550
1,140
1,247

�
2,351
3,532

балл

9
21
23
12

20
26
11
12

0
24
35

ОШ (95%)

2,5 (1,0;6,4)
8,0 (3,3;19,1)
9,9 (2,8;35,0)
3,3 (1,4;8,1)

7,5 (2,3;24,7)
12,8 (4,6;35,6)
3,1 (1,3;7,6)
3,5 (1,5;8,1)

1
10,5 (2,0;55,4)
34,2 (5,3;220,7)

ОД, %

3,8
20,7
9,0
6,1

7,6
22,5
5,1
7,9
17,3

Примечание: 1� коэффициент регрессии; 2 �от двух до четырех ИМ в анамнезе, в том числе и ИМ как причины госпитализа�
ции; 3 �не менее чем в двух группах отведений одновременно: (I,aVL), (V4�6), (V1�3);4 � патологический зубец Q в одном или бо�
лее из указанных отведений.

Таблица 4 
Многофакторная модель в прогнозе летального события у женщин

Показатель
(женщины)
Возраст, +1 год (>30 лет)
ХЗП в анамнезе
При поступлении
Killip ≥2 класса
ЧСС, ≥100 уд/мин
Калий, ≥4,6 ммоль/л
Эритроциты, <3,7 млн кл мм3

Глюкоза ≥6 ммоль/л и креатинин
≥110 мкмоль/л

b1

0,102
1,051

1,110
1,059
0,905
1,084
1,394

балл

1*
11

11
11
9
11
14

ОШ (95%)

1,1 (1,0;1,2)
2,9 (1,1;7,2)

3,0 (1,4;6,8)
2,9 (1,1;7,5)
2,5 (1,1;5,5)
3,0 (1,2;7,3)
4,0 (1,7;9,4)

ОД, %

18,4
12,1

15,8
9,2
10,4
11,0
23,1

Примечание: 1 � коэффициент регрессии; 2 � зафиксированные одновременно; * в качестве величины балла указывается те�
кущий возраст больного.
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болевания. Попытки использовать подобные харакF

теристики для моделирования постгоспитальных исF

ходов больных с острой ишемией миокарда предприF

нимались и ранее. Вместе с тем, в большинстве своем

подобные модели основывались на результатах исF

следований, ограниченных изучением только опредеF

ленных категорий больных. Так, Jacobs et al. предлоF

жили модель, полученную в рамках исследования

PREDICT (n=6134), направленного на изучение исF

ходов больных в возрасте 30F75 лет с подтвержденF

ным ИМ и НС [1]. Модель, предложенная Califf et al.,

позволяла прогнозировать 1Fлетние исходы для больF

ных с ИМ после проведенной тромболитической теF

рапии, госпитализированных в течение 6 часов после

развития клинического события (GUSTOFI, n=37869)

[2]. В исследовании GISSI (n=11324) анализироваF

лись больные, стабилизированные после перенесенF

ного ИМ и не имевшие тяжелой сопутствующей паF

тологии [3]. Как следствие, можно ожидать, что укаF

занные модели будут эффективно прогнозировать

постгоспитальные исходы только в специфических

клинических ситуациях [7]. Иначе, в нашем случае

мы могли бы использовать модели PREDICT, GISSI

или GUSTOFI только для 67,7%, 42,5% и 4,1% больF

ных с ОКС, включенных в исследование. Подобные

ограничения, накладываемые дизайном исходного

исследования, могут быть сняты при проведении

сплошного исследования случаев ОКС. Попытка реF

ализовать данный подход для построения прогностиF

ческой модели была предпринята в рамках результаF

тов регистра GRACE [5]. В то же время, предложенF

ная модель не распространялась на случаи неподтвеF

ржденного ОКС («другой» сердечный/несердечный

диагноз), доля которых в общей структуре синдрома

может составлять от 7% до 25% случаев [8, 9]. В наF

шем исследовании доля таких больных составила 9%,

хотя летальность в течение одного года постгоспиF

тального наблюдения (13,7%) в этой группе была соF

поставима с таковой у перенесших ИМ или НС

(14,5% и 9,8%, соответственно; df=2, p>0,05). Кроме

того, обращает на себя внимание, что длительность

госпитализации больных с ОКС, по данным зарубежF

ных регистров, в два и более раза меньше аналогичF

ной в отечественных клиниках [8, 9]. Как следствие,

при моделировании постгоспитальных исходов в усF

ловиях зарубежной клинической практики будут исF

пользованы данные больных, умерших уже в ближайF

шие дни после выписки из стационара. Причем чисF

ло таких случаев может быть весьма значительным –

до 20% от общего числа умерших в течение 30 дней с

момента развития клинического события, а при ОКС

без подъема сегмента ST – более 30% [9]. Учитывая,

что клинические признаки, зарегистрированные при

Таблица 5
Распределение больных исходной выборки по группам риска

Исход ОКС Группы риска, % больных

1 группа 2 группа 3 группа 4 группа

Благоприятный (n=347) 29,7 26,8 28,0 15,6

Летальный (n=47) � 2,1 25,5 72,3

Летальность*, % � 1,1 11,0 38,6

Примечание: * в течение года постгоспитального наблюдения (для 67 больных, в том числе 10 � с летальным событием, груп�
па риска определена не была из�за отсутствия значения используемого в прогностической модели показателя).

Рис. 4. Кумулятивная доля летальных событий, наблюдав�
шихся в течение года постгоспитального наблюдения.

Таблица 6
Распределение больных тестовой выборки по группам риска

Исход ОКС Группы риска, % больных

1 группа 2 группа 3 группа 4 группа

Благоприятный (n=92) 26,1 37,0 21,7 15,2

Летальный (n=12) � 8,3 25,0 66,7

Летальность*, % � 2,9 13,0 36,4

Примечание: * в течение года постгоспитального наблюдения (группа риска не определена для 2 больных с благоприятным
исходом).
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поступлении, имеют большее значение для прогноза

краткосрочных исходов, можно предположить, что

модель, полученная в подобных условиях, будет меF

нее эффективна в прогнозе отдаленных летальных

событий [10]. Можно ожидать ее меньшую эффекF

тивность и в условиях российской кардиологической

практики, где определения «госпитальная» и «30F

дневная» летальность практически являются синоF

нимами. Об этом свидетельствуют и наши данные,

указывающие на то, что доля больных, умерших в теF

чение первого месяца после выписки из стационара,

не превышает 2% всех зарегистрированных в течение

года случаев.

Наряду с дизайном исследования в числе фактоF

ров, способных повысить точность прогноза постгосF

питальных событий, можно выделить использованF

ный нами подход с раздельным прогнозированием

исходов заболевания у мужчин и женщин. Как нам

удалось показать, спектр использованных независиF

мых предикторов в группах, разделенных по полу, суF

щественно различался. Это не кажется удивительF

ным, учитывая существование ассоциированных с

полом больных возрастных особенностей течения

острой ишемии миокарда [11, 12].

При прогнозировании событий, развитие которых

сопряжено с временным фактором, представляется

важным не только определение значений вероятносF

ти, но и указание предположительных сроков их возF

никновения. Представленные нами результаты ясно

указывают, что более половины летальных событий,

регистрируемых в течение года, развивались уже в

первые 6 месяцев после выписки из стационара. ЛюF

бопытно и то обстоятельство, что подавляющее число

больных, умерших в эти сроки, имели на момент выF

писки максимальную, из предложенных нами, катеF

горию риска. Подобные результаты позволяют реF

шать вопросы стандартизации по применению лечебF

ных мероприятий и их интенсивности, как с учетом

группы риска, так и с учетом предполагаемых сроков

развития летального события.

Таким образом, нами показано, что ряд клиничесF

ких признаков, регистрируемых при поступлении

больного в стационар с ОКС, способны определять

постгоспитальный прогноз данного состояния. ПриF

чем эффект некоторых из них может быть ограничен

полом больного. Использование в подобной ситуаF

ции раздельного прогнозирования течения ИБС посF

ле обострения у мужчин и женщин наиболее эффекF

тивно и сохраняет при этом высокую воспроизводиF

мость результатов прогноза.
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Abstract

The authors propose prognostic models for separate assessment of post;hospital death risk in males and females, hospital;

ized with acute coronary syndrome, ACS (possible myocardial infarction or unstable angina). The models are based on para;

meters registered at admission and further calculation of death risk during one;year post;discharge follow;up period. This pre;

dicted risk gives a chance to divide patients into risk groups – with minimal (lethality <1%) to maximal (lethality >30%) risk,

as well as to predict possible time of death. Reproducibility of prognostic results was confirmed for new ACS cases.
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При анализе данных суточного мониторирования

артериального давления (СМАД) установлено, что

суточные колебания артериального давления (АД)

имеют двухфазный ритм [20]. Выделяют основные

типы суточного ритма АД по значениям суточного

индекса (СИ): «dipper» – нормальное снижение АД в

ночное время (10%   СИ   20%), «nonFdipper» – недосF

таточное ночное снижение АД (0 < СИ <10%),

«nightFpeaker» – гипертензия в ночное время (СИ

<0), «overFdipper» – чрезмерное снижение АД ночью

(20%<СИ <22%) [5, 9, 12, 14]. Суточный ритм АД,

как и величины средних значений АД в дневное,

ночное время и за сутки, отнесли к первому классу

показателей по итогам СМАД (подтвержденные поF

пуляционными и проспективными исследованиями

и получившими одобрение на согласительных конF

ференциях) [11]. Ночное снижение АД и суточный

индекс (перепад «день – ночь») имеют криволинейF

ную взаимосвязь с возрастом, отношение «день –

ночь» зависит от уровня АД меньше в сравнении с

ночным падением давления, поэтому предпочтитеF

льно для оценки суточного индекса [22].

Работы 90Fх годов показали, что недостаточное

ночное снижение АД взаимосвязано с увеличением

поражения органов мишеней [17, 19, 20, 21]. ЧрезF

мерное снижение АД в ночное время увеличивает поF

ражение головного мозга, преобладает церебральная

симптоматика [17]; у пациентов с недостаточным

снижением АД в ночные часы и ночной гипертензиF

ей преобладает кардиальная симптоматика [5]. НесF

мотря на большое количество работ, посвященных

значению ночного снижения АД, необходимо дальF

нейшее изучение воспроизводимости и прогностиF

ческого значения этого показателя СМАД [22]. МетоF

дика анализа типа суточного ритма часто различается

[3, 4, 7, 8, 10, 16], поэтому литературные данные о выF

явленных нарушениях или частоте регистрации типа

суточного ритма АД трудно сравнивать между собой.

Цель настоящего исследования – анализ методов,

используемых для определения типа суточного ритF

ма артериального давления при суточном мониториF

ровании артериального давления. 

Материал и методы
Суточный ритм АД исследовали у 142 больных (68

женщин, 75 мужчин) гипертонической болезнью II

стадии (согласно классификации ВОЗ/МОАГ,1999)

[2] в возрасте 50 (46 – 54) лет без приема гипотензивF

ных препаратов. Длительность анамнеза гипертониF

ческой болезни составила 7 (4–15) лет. При поступF

лении в стационар клиническое систолическое АД

(САД) у больных составило 160 (150–170) мм рт.ст.,

клиническое ДАД – 100 (95–110) мм рт.ст. КреатиF

нин крови – 0,09 (0,07–0,1) ммоль/л, мочевина кроF

ви – 5,6 (4,6–6,8) ммоль/л, клиренс креатинина —

93,4 (81,4–112,27) мл/мин. Суточное мониторироваF

ние АД проводили с использованием системы

АВРМF02 (Венгрия) в условиях стационара, регистF

рацию проводили по следующему режиму мониториF

рования: интервалы между измерениями днем сосF

тавляли 10 минут, ночью – 30 минут.

Сравнение групп по протяженным величинам

осуществлялось дисперсионным анализом в модуле

ANOVA по критерию КрускаллаFУоллиса. Для оценF

ки наличия связи между изменениями клинических

данных и параметров суточного мониторирования

МЕТОДИЧЕСКИЕ  АСПЕКТЫ  ОПРЕДЕЛЕНИЯ  ТИПА СУТОЧНОГО
РИТМА ПО  ДАННЫМ  СУТОЧНОГО  МОНИТОРИРОВАНИЯ
АРТЕРИАЛЬНОГО  ДАВЛЕНИЯ

Ахметзянова Э.Х.

Башкирский государственный медицинский университет, кафедра терапии ИПО, Уфа

Резюме
Используются различные методики оценки типа суточного ритма артериального давления, что затрудняет

сравнение данных разных авторов в выявленных нарушениях или частоте регистрации типа суточного ритма ар;

териального давления. Предложена модификация определения типа суточного ритма по данным суточного мони;

торирования артериального давления с одновременным использованием систолического, диастолического и средне;

го динамического артериального давления.

Ключевые слова: суточное мониторирование артериального давления, суточный ритм артериального давF

ления.
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АД определяли коэффициент корреляции СпирмаF

на. Данные представлены в виде медианы с интерF

квартильным размахом. Статистически значимым

считали p<0,05.

Результаты и обсуждение
Для анализа выраженности двухфазного ритма

АД чаще всего используют степень ночного снижеF

ния САД [5, 13] и традиционно выделяют четыре

типа двухфазного ритма: «dipper», «nonFdipper»,

«nightFpeaker» и «overFdipper». Характер суточного

ритма САД и ДАД анализируют раздельно [1, 3, 7,

8], но тип ритма по САД может попадать в одну каF

тегорию, а по ДАД – в другую (например, «nonFdipF

per» и «dipper»). В нашем исследовании распределеF

ние больных гипертонической болезнью по традиF

ционной оценке характера двухфазного ритма АД

представлено на рис. 1: при определении ритма

лишь по одному параметру АД соотношение частоF

ты регистрации ритмов «dipper», «nonFdipper»,

«nightFpeaker» и «overFdipper» в исследуемой группе

больных различается.

Например, тип суточного ритма «nonFdipper» у

больных гипертонической болезнью при использоF

вании суточного индекса САД определяется в 53,4%

случаях, суточного индекса ДАД – 38,9%, а по суточF

ному индексу среднего динамического давления

(СД) – 45% случаев. Качество сна (просыпался ли

больной ночью – да или нет) было взаимосвязано с

суточным индексом САД (r=0,40, p=0,025), но не выF

явлено взаимосвязи с суточным индексом ДАД. Если

использовать суточный индекс пульсового АД (ПД),

распределение пациентов по типу суточного ритма

АД существенно отличается в сравнении с распредеF

лением по суточному индексу САД, ДАД и СД. НапF

ример, тип «nightFpeaker» с использованием суточноF

го индекса ПД составляют 43,5%, что выше в 2,3 –

2,8 раз в сравнении с использованием суточного инF

декса САД, ДАД и СД. 

При оценке ритма одновременно по суточному

индексу САД и ДАД в нашем исследовании ритм

совпадал у 83 больных (58,9%), по суточному индекF

су САД и ПД – у 78 больных (55%), по суточному инF

дексу САД и СД – у 112 больных (79,4%). 

В нашем исследовании определили суточный

ритм АД по степени снижения суточного индекса одF

новременно трех показателей САД, ДАД и СД, усF

ловно обозначили этот показатель как суточный инF

дексF3 (СИF3).

Кодирование типа суточной кривой (dipper, nonF

dipper, nightFpicker, overFdipper) снижает выявляемую

взаимосвязь между суточными индексами, определяF

емыми по одному показателю (рис. 2). Как по коду,

так и по значениям, суточные индексы САД – СД

(r=0,74 и r=0,94, соответственно) и ДАД – СД

(r=0,63 и r=0,97, соответственно) имеют наиболее

сильную взаимосвязь между собой в сравнении с

другими парами индексов (p<0,001).

Взаимосвязь пульсового давления (по коду) отсуF

тствует с ДАД (r=0,07, p>0,05), слабая – с СД

(r=0,35), средней силы – с САД (r=0,52), максимальF

ная при использовании всех трех величин – СИF3

(r=0,54) p<0,001. 

При использовании индекса СИ 3 выявлена сильF

ная корреляция по значению с суточными индексаF

ми САД (r=0,98), ДАД (r=0,97), СД (r=0,99) и ПД

(r=0,75) и полная взаимосвязь по коду p<0,001.

В связи с вышеизложенным, предлагаем оценивать

Рис. 1. Частота регистрации типа суточного ритма АД у
больных гипертонической болезнью при использовании су�
точного индекса по одному показателю артериального дав�
ления (систолического или диастолического, или среднего
динамического, или пульсового).

Рис. 2. Взаимосвязи характеристик суточного ритма АД, оп�
ределяемых по суточному индексу показателей САД, ДАД,
СД, ПД и СИ�3 (p<0,001).

Примечание: ** � p<0,01, * � p>0,05.
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характер суточного ритма, учитывая одновременно паF

раметры суточного индекса САД, ДАД и СД, по индекF

су СИF3. Если характеристика типа суточного ритма

совпадает по трем показателям, ритм характеризовать

как«dipper», «nonFdipper», «nightFpeaker» и «overFdipF

per». Если тип суточного ритма характеризуется разF

личными категориями по суточному индексу САД,

ДАД и СД, ритм считать «неопределенным» и провоF

дить суточное мониторирование повторно в динамике.

Одинаковые характеристики суточного ритма

САД, ДАД и СД имели 85 больных гипертонической

болезнью (60,3%), из них было 26 «dipper» – 1Fя групF

па, 41 «nonFdipper» – 2Fя группа, и 18 «nightFpeaker» –

3Fя группа. Выделенные группы имели статистичесF

ки значимые различия и по суточному индексу пульF

сового АД (p=0,0000), значения медианы суточного

индекса пульсового АД соответствовали типу ритма

по индексу СИF3 (рис.3).

Расчеты суточного индекса САД и ДАД представF

лены в формулах раздельно [5, 9, 12]. В анализе обычF

но или не учитывают показатели диастолического

АД, или представляют их отдельно от показателей

степени ночного снижения САД [5, 18]. J.E. Dimsdale

et al. считают, что при определении ночного снижеF

ния АД надежность снижения систолического давлеF

ния несколько меньше в сравнении со снижением

диастолического и среднего АД [15]. 

В  работах по оценке ритма с использованием

пропорциональности ночного изменения АД, исF

пользуют термины «пропорциональный и диспроF

порциональный» суточный ритм, но предложенный

метод не учитывает качественный характер суточноF

го ритма САД, ДАД и анализирует только соотношеF

ние изменения АД [6]. В этой работе дана попытка

оценить ритм по пульсовому АД. 

Пульсовое давление взаимосвязано с поражением

органов мишеней [11], и при оценке суточного ритма с

использованием интегрального индекса СИF3, косвенно

учитывается и суточный индекс пульсового давления,

так как СИ ПД имеет взаимосвязь с индексом СИF3.

При сравнении групп в зависимости от типа суF

точного ритма АД они были сопоставимы по возрасF

ту (p=0,261), длительности артериальной гипертенF

зии в анамнезе (p=0,942). Тип суточного ритма АД не

зависел от принадлежности к мужскому или женскоF

му полу (p>0,05) при оценке по значению СИ 3. При

кодировании типа суточного ритма выявлена взаиF

мосвязь женского пола со степенью нарушения суF

точного ритма (dipper – nonFdipper – nightFpeaker)

(r=0,32, p=0,017). 

Качество сна (просыпался ли больной ночью – да

или нет) было слабо взаимосвязано с суточным ритF

мом при учете трех параметров (САД, ДАД и СД)

(r =0,34, p=0,139), но статистически незначимо.

Рис. 3. Суточный индекс пульсового АД в зависимости от
типа суточного ритма по индексу СИ�3.

Рис. 4. Сравнительная характеристика жалоб больных гипертонической болезнью II стадии в зависимости от типа суточного
ритма.
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При анализе жалоб в зависимости от типа суточF

ного ритма АД у больных гипертонической боF

лезнью прослеживается нарастание церебральных

(головные боли, головокружения, шум в ушах) и

кардиальных (боли в области сердца, сердцебиения)

жалоб с увеличением степени нарушения суточного

ритма; при парадоксальной ночной гипертонии

(«nightFpicker») жалобы встречались наиболее часто

(рис. 4). Выявлена слабая корреляция типа суточной

кривой АД с некоторыми жалобами: шум в ушах (r =

0,34, p= 0,007), головокружение (r=0,25, p= 0,054),

головная боль r=(0,22, p=0,077), нарушение сна (r =

0,19, p=0,2199). Статистически значимая только для

жалобы «шум в ушах».

Масса тела и индекс массы тела (p=0,94) не влияF

ли на тип суточной кривой АД, содержание холестеF

рина, глюкозы, креатинина крови в группах не разF

личались (p>0,05). Скорость клубочковой фильтраF

ции была взаимосвязана с типом суточной кривой (r

= 0,43, р=0,001), регистрировалось снижение функF

циональной способности почек при типах суточного

ритма «nonFdipper» и «nightFpeaker» (рис. 5).

Таким образом, для унификации вариантов закF

лючений о типе суточного ритма АД по результатам

суточного мониторирования артериального давлеF

ния предлагаем использовать интегральный суточF

ный индекс, чтобы при оценке характера суточного

ритма АД учитывались одновременно основные паF

раметры артериального давления: систолическое,

диастолическое, среднее динамическое и пульсовое

давление.
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Проблема выбора базисного препарата для лечения

артериальной гипертензии (АГ)  как для моноF , так и

для комбинированной терапии заболевания,   до настоF

ящего времени во многом остается нерешенной. РеF

зультаты ряда завершившихся многоцентровых рандоF

мизированных исследований свидетельствуют о том,

что степень АГ, ее стабильность, вариабельность артеF

риального давления (АД), давность заболевания, возF

раст больного и другие клинические признаки, связанF

ные с особенностями патогенеза АГ, должны приниF

маться во внимание при назначении терапии. На это

обстоятельство обращено особое внимание в недавно

вышедших рекомендациях Британского Общества ГиF

пертензии [1], где в качестве главного ориентира для

выбора антигипертензивного препарата предлагается

возраст пациента (рис. 1). Так называемая теория «алF

горитма AB/CD» основана на широко распространенF

ной в свое время классификации гипертензии, выделяF

ющей высокоF и низкорениновые ее варианты. В соотF

ветствии с этим, в начале развития АГ у пациентов боF

лее молодого возраста (<55 лет) эффективными являF

ются препараты, ингибирующие избыточную активF

ность ренинFангиотензиновой системы: «А» – ингибиF

торы ангиотензинFпревращающего фермента (иАПФ)

или антагонисты рецепторов ангиотензинаFII (АРА) и

«В» – βFадреноблокаторы. У лиц старшей возрастной

группы (>55 лет) предпочтение следует отдавать препаF

ратам из группы «С» – блокаторам медленных кальциF

евых каналов, или из группы «D» – диуретикам, т.е.

препаратам, в большей степени воздействующим на

измененные, ремоделированные артериальные сосуды

и объемFзависимый фактор АГ. При этом отмечено, что

у первой категории лиц эффективность лечения препаF

ратами из групп «А» или «В» в 2 раза выше, чем при леF

чении препаратами из групп «С» или «D». Таким обраF

зом, возраст больного может быть одним из главных

ориентиров для выбора антигипертензивного препараF

та с целью эффективного контроля АД. 

В подтверждение этой концепции мы провели сравF

нительный анализ эффективности антигипертензивF

ной терапии иАПФ спираприлом (Квадроприл®,

PLIVA, Хорватия) в двух возрастных группах больных

АГ: 1 группа — до 55 лет, и 2 группа – старше 55 лет. 

Материал и методы 
В исследование включено 30 пациентов с гипертоF

нической болезнью (ГБ) IFII стадии (АГ 1F2 степени).

Симптоматический характер АГ исключался на этапе

предварительного обследования больных. В исследоваF

нии не участвовали пациенты с тяжелыми сопутствуюF

щими заболеваниями. За 1 неделю до включения в исF

следование вся антигипертензивная терапия отменяF

лась. Больные получали спираприл (Квадроприл®) в

дозе 6 мг/сут в течение 12 месяцев. До назначения преF

парата и в конце 4Fй недели терапии проводилось суF

точное мониторирование АД (СМАД). В дальнейшем,

при недостаточной эффективности монотерапии, в

схему лечения добавляли гипотиазид (12,5–25 мг/сут).

Первую группу пациентов (< 55 лет) составили 17 челоF

век, 2Fю группу (> 55 лет) – 13 человек. 

При анализе данных использовался t–критерий

Стьюдента и коэффициент корреляции Пирсона.

Результаты 
Клиническая характеристика пациентов, включенF

ных в исследование, приведена в табл. 1. Из представF

ленных данных следует, что группы были сопоставимы

по половому составу, уровню АД. Давность АГ была

большей в старшей возрастной группе больных (группа

2). Динамика клинического («офисного») АД на фоне

терапии спираприлом представлена на рис. 2. В первой

группе достижение целевого уровня АД , т.е. эффективF
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казателей суточного мониторирования артериального давления продемонстрирована большая эффективность

спираприла (Квадроприла®) у больных младшей возрастной группы, что проявляется большей степенью снижения

АД и существенным улучшением показателей циркадного ритма АД. 
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ность монотерапии была отмечена у 8 (47,1%) пациенF

тов, во второй группе – у 9 (69,2%) пациентов, однако,

это различие не было статистически значимым

(p=0,235). 

При анализе степени снижения уровня клиничесF

кого (“офисного“ ) АД (в %) в двух сравниваемых групF

пах достоверных отличий выявлено не было (1Fя групF

па – 11,4±11,0/8,9±12,1%, 2Fя группа – 12,6 ± 10,8/10,7

±13,2%; для систолического АД  р=0,767, для диастоF

лического АД р=0,712). В то же время результаты

СМАД продемонстрировали большую степень антигиF

пертензивной эффективности спираприла у пациентов

младшей возрастной группы. Показатели СМАД исF

ходно и на фоне терапии спираприлом в двух исследуF

емых группах представлены в табл. 2. Как видно из

приведенных данных, степень снижения среднесуточF

ных, среднедневных и средненочных цифр АД в 1Fй

группе была достоверно большей, чем во 2Fй группе.

Эта зависимость подтверждалась также и наличием поF

ложительной корреляционной связи между возрастом

пациента и степенью снижения АД на фоне терапии,

которая для среднесуточного диастолического АД была

достоверна (p=0,033) (рис. 3). 

Отмеченный положительный антигипертензивный

эффект спираприла проявлялся в снижении показатеF

лей нагрузки давлением: в обеих возрастных группах на

фоне терапии происходило достоверное снижение инF

декса измерений, индекса времени и индекса площади. 

А: ингибитор ангиотензинFпревращающего фермента или антагонист реF

цепторов ангиотензинаFII; В: βFадреноблокатор; С: блокатор медленных кальF

циевых каналов; D: диуретик (тиазидный).

Рис. 1. Рекомендации Британского Общества Гипертензии: алгоритм подбора гипотензивной терапии ABCD [1]. 

Рис. 2. Динамика клинического АД на фоне терапии спирап�
рилом в двух группах исследуемых больных (во всех случаях
р<0,01). САД – систолическое АД; ДАД – диастолическое АД. 

Рис. 3. Зависимость степени снижения среднесуточного
ДАД и возраста пациента на фоне терапии спираприлом. 
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Еще одним положительным свойством спираприла

стало его благоприятное влияние на суточный ритм

АД, проявлявшееся уменьшением количества пациенF

тов с недостаточным ночным снижением АД на фоне

терапии в обеих возрастных группах (табл. 2). 

Переносимость терапии спираприлом была удовF

летворительной, что выражалось незначительной часF

тотой и степенью выраженности побочных эффектов :

Таблица 1 
Клиническая характеристика обследованных групп (М±σ)

Параметр Группы больных

1 группа (n=17) 2 группа (n=13)

Средний возраст, лет 46,2**±8,0 65,2±7,4

Соотношение М/Ж 4/13 3/10

Давность ГБ, лет 5,8*±5,4 12,9±6,9

Клиническое АД, мм рт.ст. 148,5±6,0/92,4±5,6 151,7±7,9/90,1±7,1

Примечание: * – р<0,005; ** – р<0,001. 

Таблица 2 
Результаты суточного мониторирования артериального давления у обследованных пациентов 

с АГ исходно и на фоне терапии спираприлом (М±σ)

Показатель Группы больных

1 группа (n=17) 2 группа (n=13)

Среднее АД, мм рт.ст.

сутки до лечения 145,2±11,8/86,4±6,8 146,6±10,7/85,6±7,4

на фоне терапии 127,6††±16,4/72,3†±7,2 132,7†±15,0/80,7†±4,6

день до лечения 150,3±17,8/89,0±8,3 147,3±11,2/86,0±8,8

на фоне терапии 131,0††±14,2/74,4†±6,2 137,0†±11,7/83,0†±6,9

ночь до лечения 128,3±11,7/77,1±4,0 144,1±8,6/84,1±5,4

на фоне терапии 116,1†±7,1/65,2†±6,2 128,3††±8,3/72,0†±5,4

Степень снижения АД на фоне терапии, % 

сутки 12,1**±10,4/16,3**±8,1 9,4±6,2/5,7±3,8

день 12,8*±12,4/16,4**±7,2 7,0±7,1/3,1±3,9

ночь 9,5±8,1/15,4*±12,4 11,0±8,4/14,4±6,7

Суточный ритм АД

Суточный индекс ср АД, % до лечения 10,0±6,2 8,1±4,8

на фоне терапии 13,4±4,4 8,8±0,2

% пациентов с ночным снижением АД <10% до лечения 55,6 62,5

на фоне терапии 22,2† 37,5†

Средняя частота сердечных сокращений, мин�1

день до лечения 72,5±10,0 70,2±9,9

на фоне терапии 63,9±9,5 65,0±6,0

ночь до лечения 60,5±8,7 65,0±7,9

на фоне терапии 54,4±4,1 54,9±3,8

Вариабельность АД, мм рт.ст.

день до лечения 17,7±2,8/17,5±4,6 15,1±5,6/10,6±4,8

на фоне терапии 10,4±1,3/5,7±0,9 8,9±1,2/6,0±0,9

ночь до лечения 17,0±4,7/16,5±2,2 10,2±2,7/14,3±4,2

на фоне терапии 10,5±1,5/4,8±1,1 6,1±2,1/5,4±1,0

Показатели нагрузки давлением

Индекс измерений, % до лечения 64,1±8,6 87,2±15,1

на фоне терапии 16,5†±2,3 18,3††±4,1

Индекс времени, % до лечения 53,2±7,1 85,2±8,4

на фоне терапии 15,3†±3,0 17,3††±1,1

Индекс площади, мм±час до лечения 164,7±18,6 384,5±12,4

на фоне терапии 25,4††±1,4 45,9††±1,4

Примечание: при сравнении показателей между 1 и 2 группами: * – р<0,05; ** – р<0,01; при сравнении показателей внутри од�
ной группы до и после лечения:  † – р<0,05; †† – р<0,01.
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у одного пациента отмечался сухой кашель, еще у одноF

го – неустойчивость стула, что, однако , не потребоваF

ло отмены препарата. 

Таким образом, полученные нами данные свидеF

тельствуют о том, что антигипертензивная эффективF

ность спираприла, оцененная с помощью СМАД, боF

лее выражена у пациентов младшей возрастной группы

по сравнению со старшей. 

Обсуждение 
Полученные данные о большей эффективности теF

рапии спираприлом у пациентов моложе 55 лет, по

сравнению со старшей возрастной группой, подтвержF

дают целесообразность применения ИАПФ у молодых

пациентов с недавно выявленной АГ. Следует отмеF

тить, что проблеме терапии этого контингента больF

ных АГ сегодня уделяется недостаточное внимание.

Данных доказательной медицины о лечении больных

АГ моложе 30Fлетнего возраста чрезвычайно мало. А

между тем, в упомянутых рекомендациях Британского

Общества Гипертензии подчеркивается, что прогноз

АГ, проявившейся в молодом возрасте, может быть

неблагоприятным в силу того, что в основе этой форF

мы АГ лежат значительные изменения регуляторных

гемодинамических механизмов. По данным ФраминF

гемского исследования, у 30Fлетних больных АГ через

10 лет значительно повышаются систолическое и диF

астолическое АД, и при этом нередко формируется

рефрактерная АГ [2, 3], что свидетельствует о необхоF

димости раннего начала антигипертензивной терапии

во многих случаях. 

Применение ИАПФ у молодых пациентов с АГ

имеет преимущества по сравнению с использованием

βFадреноблокаторов. Известные ограничения физиF

ческой активности, связанные с лечением βFадренобF

локаторами, значительно снижают и без того низкую

приверженность к медикаментозной терапии этого

контингента больных. В этой связи следует подчеркF

нуть, что для длительной постоянной терапии АГ у паF

циентов молодого возраста необходимы эффективные,

хорошо переносимые, безопасные, «удобные» для приF

менения препараты, т.е. лекарственные средства, облаF

дающие улучшенными фармакокинетическими свойF

ствами. К их числу в полной мере можно отнести

иАПФ нового поколения — спираприл (КвадропF

рил®), хорошо зарекомендовавший себя с самого наF

чала применения в нашей стране. Так, исследование

КВАДРИГА [4] и недавно завершившееся исследоваF

ние ПРОЛОГ [5] продемонстрировали преимущества

Квадроприла® в качестве базисной терапии АГ в услоF

виях амбулаторной практики. 

Особо следует отметить благоприятное влияние

спираприла на нормализацию суточного ритма АД. В

нашем исследовании этот эффект отмечен как у молоF

дых пациентов, так и в старшей возрастной группе, что

на фоне хорошей переносимости и безопасности преF

парата свидетельствует, прежде всего, о его высоких

фармакокинетических свойствах. 

Таким образом, полученные в нашем исследовании

данные подтверждают положение о том, что одним из

ориентиров для выбора иАПФ в качестве препарата

первого этапа лечения больных АГ может быть возраст

больного.Так, современный ингибитор АПФ спирапF

рил Квадроприл® в нашем исследовании был более

эффективен в группе пациентов моложе 55 лет, по

сравнению со старшей возрастной группой, что проявF

лялось в улучшении показателей суточного мониториF

рования АД. 
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Abstract

The authors compared antihypertensive efficacy of spirapril (Quadropril®) in two age groups: patients with arterial hyper;

tension (AH) aged under 55 or over 55 years. Analyzing 24;hour blood pressure (BP) monitoring data, the authors demon;

strated that spirapril (Quadropril®) was more effective in younger age group, that manifested in greater BP reduction and

improved circadian BP rhythm.
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Согласно рекомендациям экспертов американсF

кой коллегии кардиологов, Американской ассоциаF

ции сердца, Европейского общества кардиологов

(АКК/ААС/ЕОК) от 2001 года фибрилляция или мерF

цание предсердий – это суправентрикулярная тахиаF

ритмия, которая характеризуется некоординированF

ной активацией предсердий, приводящая в конечном

итоге, к нарушению их механических  функций. В

России традиционно используется термин «мерцаF

тельная аритмия» (МА).

В общей популяции населения распространенF

ность фибрилляции предсердий (ФП) составляет

0,5%, с возрастом она увеличивается, достигая к 60

годам 5%, а после 75 лет – 10% [2]. Нередко возникая

на фоне дилатации предсердий, ФП усугубляет течеF

ние сердечной недостаточности (СН) и является одF

ной из причин тромбоэмболии сосудов головного

мозга, что приводит не только к инвалидизации, но и,

в ряде случаев, к летальным исходам. В то же время,

сама по себе СН повышает риск развития ФП [5].

Пароксизмальная форма ФП является одной из

актуальных проблем в современной кардиологии в

связи с возрастающей популяционной распростраF

ненностью и частой причиной экстренной госпитаF

лизации больных. Несмотря на успехи в понимании

многих электрофизиологических механизмов форF

мирования пароксизмальной ФП, наличие достаточF

ных сведений об использовании антиаритмических

препаратов (ААП) и нефармакологических методов

лечения, не всегда удается добиться нормализации

синусового ритма [12].

В связи с неоднородностью групп пациентов, гетеF

рогенностью механизмов ФП, опасностью проаритF

могенных эффектов, осложнений и патогенных явлеF

ний при длительном приеме ААП, отсутствуют едиF

ные общепринятые стандарты проведения фармакоF

логической кардиоверсии (ФК).

Однако, остается однозначным терапевтический

подход врача о целесообразности быстрого восстаF

новления синусового ритма методами электрической

кардиоверсии (ЭК) или фармакологической кардиоF

версии при возникновении пароксизма ФП, не купиF

рующегося самостоятельно и сопровождающегося

выраженными клиническими симптомами, ухудшаF

ющими качество жизни и прогноз [1, 2, 4, 5, 11].

В качестве антиаритмической терапии при ФП,

особенно на фоне СН, достаточно часто используется

амиодарон, относящийся к Ш классу антиаритмичесF

ких препаратов ААП. Его антиаритмический эффект

связан с увеличением потенциала действия за счет

блокады калиевых каналов без влияния на потенциал

покоя, но он способен блокировать и калиевые канаF

лы, снижая внутрижелудочковую проводимость, т.е.

обладая свойствами ААП не только III класса, но и I

класса, а также альфа и бетаFблокирующим действиF

ем. Однако, по сравнению с другими ААП отличается

замедленным эффектом, что связано с созданием неF

обходимой концентрации ААП I класса [8, 12, 14]. 

Препараты I С класса актуальны в терапии ФП. К

таким препаратам относится пропафенон. Его электF

рофизиологические свойства не ограничиваются

блокадой натриевых каналов. Пропафенон оказывает

ЭФФЕКТИВНОСТЬ  ЛЕЧЕНИЯ  ПАРОКСИЗМАЛЬНОЙ  ФИБРИЛЛЯЦИИ
ПРЕДСЕРДИЙ  ПРЕПАРАТАМИ  ПРОПАФЕНОНА  И  АМИОДАРОНА

Исакова Н. Н., Кулаков Ю. В., Кононова А. М., Моднова О. П., Молдованова Л. М., Просеков О. А.

Владивостокский государственный медицинский университет; городская клиническая больница,

Владивосток

Резюме
С целью изучения антиаритмической эффективности препаратов пропафенона и амиодарона при купировании

пароксизмов фибрилляции предсердий было проведено обследование 204 больных (125 – мужчин, 79 – женщин, в

возрасте от 57 до 72 лет) с различной степенью сердечной недостаточности (CН). Больным первой группы с СН

0 ; I ФК (72 чел.) был назначен пропафенон (Пропанорм, PRO. MED. CS Praha) в нагрузочной дозе 600 мг внутрь од;

нократно и через 12 ч. повторно 300 мг. Вторая группа (132 чел.) с СН II ; III ФК получала амиодарон в дозе 1200

мг внутрь и 450 мг внутривенно, затем по схеме. Установили: пропафенон купировал пароксизм в 83,3% случаев,

амиодарон – в 78,6% случаев. У больных с отсутствием выраженных структурно;функциональных изменений ми;

окарда с СН 0 ; I ФК пропафенон наиболее эффективен в первые 24 ч  (70,8%). В группе с выраженными структур;

ными изменениями миокарда с СН II ; III ФК наибольшее число больных с восстановленным ритмом при приеме

амиодарона зарегистрировано после 7 суток лечения. Пропафенон не вызывает побочных гемодинамических эффек;

тов у больных с СН I ФК. Сочетанное применение внутрь пропафенона и амиодарона усиливает антиаритмичес;

кий эффект при фибрилляции предсердий.

Ключевые слова: пароксизмальная фибрилляция предсердий, сердечная недостаточность, пропафенон,

амиодарон, эффективность лечения.
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существенное влияние на активность бетаFадренореF

цепторов, а также калиевых каналов, т.е. будучи ААП

I класса, он обладает свойствами ААП II, III, IV класF

сов, частично являясь бетаFблокатором, блокатором

калиевых каналов и антагонистом кальция. По реF

зультатам ряда рандомизированных исследований

препарат отнесен к уровню доказательности «А».

Пропафенон — один из немногих эффективных при

ФП препаратов, фармакокинетика которых позволяF

ет назначать их внутрь в нагрузочной дозе [6], не выF

зывая при этом побочных гемодинамических эффекF

тов у лиц с сохраненной функцией левого желудочка

[3, 9, 10, 13].

Цель исследования: оценить эффективность ФК

при использовании пропафенона и амиодарона в куF

пировании пароксизмов ФП у лиц с различной стеF

пенью сердечной недостаточности.

Материал и методы
Исследование проводилось на базе ГКБ №4 и  «ОБ

на ст. Владивосток ОАО РЖД». Проведено обследоваF

ние 432 пациентов, госпитализированных в 2003F2004

гг. с различными формами фибрилляции предсердий,

что составило 15,7% из всех пролеченных в кардиолоF

гических отделениях за этот период и 50% от всех

больных, поступивших с аритмиями. Причём, у 165

(38%) пациентов причиной госпитализации явился

впервые возникший пароксизм, у 224 (52%) имела

место рецидивирующая пароксизмальная ФП и у 43

(10%) – хроническая форма ФП.

Исключение из исследования составили пациенF

ты, госпитализированнные с ФП, имеющие поражеF

ние щитовидной железы, тяжелые заболевания бронF

холегочной системы; больные, у которых пароксизм

ФП был купированным ЭКВ, а также умершие вслеF

дствие острого инфаркта миокарда в течение первых

суток.

Всем больным выполнялись традиционные клиF

никоFлабораторные и инструментальные исследоваF

ния, включающие ЭхоКГ и по показаниям – суточF

ное ЭКГ.

Для решения поставленной цели в исследование

было включено 204 пациента с пароксизмальной реF

цидивирующей ФП (при длительности приступа не

более 7 суток) на фоне СН I – III ФК по NУНА, коF

торые по характеру проводимого лечения были разF

биты на 2 группы. 

В первую группу вошли 72 пациента с СН O – I

ФК, у которых не было признаков грубых структурF

ных изменений в сердце. Средний возраст пациентов

пациентов этой группы составил 61,3 ± 1,1 года, из

них 40 мужчин и 32 женщины. Среди заболеваний,

явившихся причиной ФП, в I группе преобладала  гиF

пертоническая болезньюческой болезни сердца

(ИБС) и ГБ. Длительность существования аритмии

составила 2,1 ± 0,2 года, длительность пароксизма до

госпитализации была 1 – 36 часов.

Вторую группу составили 132 пациента с СН II –

III ФК, в основе которой лежали выраженные струкF

турные изменения миокарда. Средний возраст

больныхбыл 63,3 ± 0,8 года; мужчин – 85, женщин –

47. Наиболее частыми причинами ФП в этой группе

были: острый инфаркт миокарда, постинфарктный

кардиосклероз и сочетание ИБС с гипертонической

болезнью. Длительность аритмии была 3,8 ± 0,5 лет,

продолжительность пароксизма – 2 – 48 часов (табл.

1).

По результатам ЭхоКГ  во второй группе обследоF

ванных пациентов с СН II – III ФК, по сравнению с

показателями первой группы, имели место  достоверF

ное увеличение размера левого предсердия, конечноF

го систолического размера левого желудочка (КСР

ЛЖ), конечного диастолического объема левого жеF

лулочка (КДО ЛЖ) и снижение фракции выброса

(ФВ ЛЖ) (табл.  2).

Субъективно приступы ФП у 93% больных сопроF

вождались ощущениями сердцебиения, перебоев в

работе сердца, слабостью, у 57% – одышкой, у 24% –

болями в области сердца. С первых часов, наряду с

проведением ФК, пациентам назначалось комплексF

ное лечение заболевания, явившегося причиной ФП,

с учетом показаний и противопоказаний – антикоаF

Таблица 1 
Клиническая характеристика больных с фибрилляцией предсердий

Показатели I группа больных с СН 0 – I ФК II группа больных с СН II – III ФК

Количество больных 72 132

Возраст 61 ± 1,1 63,3 ± 0,8

Пол � м / ж 40 / 32 85 / 47

ИБС. Инфаркт миокарда � 22 (16,7%)

ИБС. Стенокардия 19 (26,8%) 21 (15,9%)

ИБС. Стенокардия и гипертоническая болезнь 20 (27,4%) 29 (22%)

ИБС. Постинфарктный кардиосклероз 5 (6,9%) 58 (43,9%)

Гипертоническая болезнь 23 (32%) �

Кардиомиопатии 2 (2,8%) 1 (0,75%)

Постмиокардитический кардиосклероз 3 (4,1%) 1 (0,75%)
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гулянтная и дезагрегантная терапия (гепарин, варфаF

рин, фраксипарин, ацетилсалициловая кислота), а

также введение поляризующей смеси для восстановF

ления ионного градиента кардиомиоцитов. 

С целью купирования пароксизма ФП всем пациF

ентам первой группы с СН 0 – I ФК был назначен

пропафенон (Пропанорм, PRO. MED. CS Praha) в

нагрузочной дозе 600 мг, затем при сохранении ФП,

через 12 часов повторно применяли 300 мг препарата

внутрь и продолжали до восстановления (СР) в макF

симальной суточной дозе до 900 мг с учетом массы теF

ла. Больным, у которых СР восстановился, пропафеF

нон назначался в поддерживающей дозе 300 – 450 мг

в сутки. При отсутствии антиаритмического эффекта

через 2 – 3 суток дополнительно использовали амиоF

дарон в дозе 600 мг внутрь под контролем артериальF

ного давления. 

Во второй группе пациентов с СН II – III ФК (132

чел.) с целью купирования пароксизма ФП был выбF

ран амиодарон в одноразовой нагрузочной дозе 1200

мг внутрь и 450 мг внутривенно. При восстановлении

СР дозу препарата каждые 5 – 7 дней снижали до подF

держивающей дозы – 150F300 мг в сутки внутрь. 

Результаты и обсуждение
В табл. 3 представлена эффективность антиаритF

мического действия препаратов пропафенона и амиF

одарона в группах больных с различной степенью СН

в разные сроки лечения. 

Выбор подходящего ААП при лечении пароксизF

мов ФП основывался нами в первую очередь на его

безопасности и полезности при заболевании сердца,

отсутствии или наличии структурноFфункциональF

ных изменений миокарда и СН. Так, доказано, что

риск смерти увеличивается от сердечных причин,

связанных с применением некоторых ААП I С класса

у больных с застойной сердечной недостаточностью и

ФП [3, 7]. В связи с этим, препарат этой группы проF

пафенон с целью купирования пароксизма ФП нами

назначался больным без признаков СН или миниF

мальными ее симптомами.

Среди пациентов первой группы с СН 0 – I ФК, у

которых отсутствовали признаки грубых структурноF

функциональных нарушений сердца, принимавших

пропафенон по схеме, продемонстрирована достаF

точно высокая эффективность в купировании парокF

сизма ФП в 83,3% случаев, в большинстве из которых

СР был восстановлен в первые 12 часов лечения.

Кроме того, синусовый ритм в 5 случаях (7%) удалось

восстановить при комбинированном использовании

пропафенона и амиодарона. Не удалось восстановить

СР у 7 человек (10%) этой группы. Анализ показал,

что это были пациенты с длительностью пароксизма

более 24 часов и продолжительностью существования

рецидивов ФП более года. В последующем у трех

больных удалось купировать пароксизм ФП назначеF

нием бета – адреноблокаторов короткого действия,

четверо больных были отправлены на плановую ЭК.

Субъективная переносимость пропафенона была

хорошей. Экстракардиальных побочных эффектов

при приеме препарата не отмечалось. ЭлектрофизиоF

логические изменения в виде синусовой брадикардии

до 50 в 1 минуту и нарушения внутрижелудочковой

проводимости зарегистрированы у 2 больных (2,6%)

и были кратковременны (1 – 2 суток).

Амиодарон существенно отличается от других анF

тиаритмических препаратов очень медленным

действием, которое наиболее полно проявляется чеF

рез недели и месяцы. В начале лечения амиодарон обF

ладает низкой скоростью накопления в миокарде и

интенсивным захватом препарата жировой тканью,

поэтому его стабильная концентрация в плазме досF

тигается очень медленно [8].

Исследования, проведенные в последние годы,

показали эффективность амиодарона в уменьшении

риска внезапной смерти у больных, перенесших инF

фаркт миокарда или с дисфункцией левого желудочF

ка, что позволяет использовать этот препарат для куF

пирования пароксизмов ФП у пациентов с СН II – III

ФК [4].

Во второй группе больных с СН II – III ФК, имеF

ющих более выраженные структурно – функциоF

Таблица 2
Основные эхокардиографические показатели у больных с фибрилляцией предсердий

Показатели I группа больных с СН 0 – I ФК II группа больных с СН II – III ФК

РЛП (см) 3,3 ± 0,1 3,2 ± 0,07*

КСР ЛЖ (см) 3,1 ± 0,6 5,6 ± 0,4*

КДР ЛЖ (см) 4,6 ± 0,5 5,3 + 0,6

ТЗС ЛЖ (см) 1,1 ± 0,2 1,2 ± 0,2

КДО ЛЖ (мл) 88 ± 0,5 96 ± 0,4*

ФВ ЛЖ (%) 67,4 ± 1,2 46 ± 2,29*

Примечание: РЛП – размер левого предсердия; КСР ЛЖ – конечный систолический размер левого желудочка; КДР ЛЖ – ко�
нечный диастолический размер левого желудочка; ТЗС ЛЖ – толщина задней стенки левого желудочка; КДО ЛЖ – конечный ди�
астолический объем левого желудочка; ФВЛ ЛЖ – фракция выброса левого желудочка.

* � р < 0,05 � различия показателей групп больных с СН II � III ФК с таковыми у больных с СН 0 � I ФК.
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нальные нарушения сердца, по сравнению с больныF

ми первой группы, эффективность лечения амиодаF

роном была значительно ниже в первые 12 часов (30

– 22,7%), но, по мере насыщения препаратом, к 72

часам достигала 66,7%, и к 10 дню лечения СР был

восстановлен у 104 пациентов (78,6 %). Не удалось

восстановить СР в этой группе у 28 пациентов

(21,4%). Анализ показал, что это были больные с проF

должительным эпизодом пароксизма – более 24 чаF

сов, длительностью существования рецидивов ФП от

3 до 5 лет, в возрасте старше 60 лет. У 18 из них ФП

была расценена как хроническая, им были назначены

препараты, урежающие ЧСС (дигоксин, селективные

бетаFблокаторы). У 10 пациентов сохранялись частые

пароксизмы ФП, им была рекомендована плановая

ЭКВ в условиях кардиохирургического отделения с

предварительной подготовкой и использованием анF

тикоагулянтной и дезагрегантной терапии.

Среди побочных эффектов при внутривенном ввеF

дении амиодарона отмечено снижение АД до 100 –

105/ 60 – 70 мм рт. ст. у 8 (6%) пациентов, чувство жаF

ра лица – у 3 (2,3%), головная боль – у 2 (1,5%), тошF

нота – у 1 (0,75%), боли в животе – у 2 (1,5%), синуF

совая брадикардия менее 50 в 1 минуту – у 5 (3,8%). В

единственном случае был кратковременный эпизод

удлинения интервала QT.

Таким образом, ААП пропафенон и амиодарон

продемонстрировали высокую эффективность при

купировании пароксизмов ФП у больных с различF

ной степенью СН. Учитывая хорошую переносимость

и отсутствие выраженных побочных явлений препаF

ратов, в том числе на функцию левого желудочка,

больным без и с СН I ФК целесообразно использоваF

ние для купирования ФП пропафенона в нагрузочF

ной дозе,. а больным с СН II – III ФК – амиодарона.. 

Выводы
1. Пропафенон (Пропанорм) является высокоэфF

фективным ААП I С класса, не вызывает побочных

гемодинамических эффектов у больных с сохраненF

ной функцией ЛЖ, частота восстановления синусоF

вого ритма достигает 83,3%.

2. Наибольшая эффективность в купировании паF

роксизма ФП пропафеноном отмечается в первые 24

часа лечения (70,8% случаев).

3. Нагрузочная доза пропафенона является безоF

пасной. Прием препарата внутрь удобен для купироF

вания пароксизмов ФП в условиях поликлиники и

для самостоятельного применения.

4. Эффективность амиодарона в группе больных с

СН II – III ФК повышается постепенно – с 39,4% в

первые 24 часа лечения, достигая максимума к 7 – 10

суткам (78,6%).

5. Возможно сочетанное применение пропафеноF

на и амиодарона с целью усиления их антиаритмичесF

кого действия.

Таблица 3
Эффективность восстановления синусового ритма при пароксизмальной фибрилляции предсердиий

Этапы лечения Сроки восстановления Кол�во больных с восстановленным СР

сердечного ритма (СР) I группа больных II группа больных 
с СН 0 – I ФК (пропафенон) с СН II – III ФК (амиодарон)

1 До 12 часов 44 (61%) 30 (22,7 %)

2 От 12 до 24 часов 7 (9,8%) 22 (16,7 %)

3 От 24 до 48 часов 6 (8,3%) 18 (13,6%)

4 От 48 до 72 часов 3 (4,2%) 18 (13,6%) 

5 От 72 до 10 суток � 16 (12%)

Всего СР восстановлен 60 (83,3%) 104 (78,6%)

СР не восстановлен 12 (16,7%) 28 (21,4%)

Итого: обследовано больных 72 (100%) 132 (100%)
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Abstract
To assess antiarrhythmic efficacy of propafenone and amiodarone in paroxysmal atrial fibrillation (AF) treatment, 204

patients (125 males, 79 females, aged 57;72 years) with various stages of heart failure (HF) were examined. Group I (HF of

0;I Functional Class, FC; n=72) received propafenone (Propanorm, PRO. MED. CS Praha): load dose 600 mg per os, plus

300 mg 12 hours later. Group II (HF of II;III FC; n=132) received amiodarone, 1200 mg per os, 450 mg intravenously, then

; according to standard scheme. Propafenone terminated AF paroxysm in 83,3% of cases, amiodarone – in 78,6%. In patients

without severe structural and functional myocardial changes and HF of 0;I FC, propafenone was most effective during the first

24 hours (70,8%). In patients with severe structural myocardial changes and HF of II;III FC, maximal number of patients

with rhythm restored by amiodarone was registered after 7 days of the treatment. Propafenone didn’t cause any adverse hemo;

dynamic effects in patients with HF of I FC. Propafenone and amiodarone combination potentiated antiarrhythmic effects in

AF.

Keywords: Paroxysmal atrial fibrillation, heart failure, treatment efficacy, propafenone, amiodarone.
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БетаFадреноблокаторы являются препаратами

первой линии для лечения больных артериальной гиF

пертонией [АГ]. Но, несмотря на большую популярF

ность этих препаратов, существует ряд ограничений к

их применению, что связано с их способностью поF

вышать сопротивление периферических и коронарF

ных сосудов [1]. Поэтому в последнее время популярF

ны бетаFадреноблокаторы, обладающие способF

ностью вызывать вазодилятацию. К таким препараF

там относится карведилол, обладающий способF

ностью блокировать бета1F, бета2F и альфа1FадреноF

рецепторы. Вазодилятирующий эффект препарата

реализуется за счёт блокады альфа1FадренорецептоF

ров, что способствует улучшению функциональных

свойств эндотелия за счёт высвобождения таких вазоF

дилятирующих веществ, как простагландины, оксид

азота и др. [1,9]. Высказывается предположение, что

вазодилятация обеспечивается ещё одним механизF

мом – блокадой кальциевых каналов. В настоящее

время накоплен достаточный опыт лечения больных

артериальной гипертонией карведилолом и доказано,

что препарат обладает достаточным гипотензивным

действием [2,5,8]. Но, как известно, требования к анF

тигипертензивным средствам не ограничиваются наF

личием только данного эффекта. Препараты должны

обладать оптимальным протективным действием в

отношении поражённых органовFмишеней, корригиF

ровать нарушенный метаболический профиль или

проявлять метаболическую нейтральность [10].

Целью данного исследования явилось изучение корF

ригирующего действия карведилола («Таллитон»,

фармацевтическая компания «Egis», Венгрия) на

микроциркуляцию, гемореологию и липидный проF

филь крови у больных АГ II степени. 

Материал и методы

В исследование включено 35 больных в возрасте

от 35 до 65 лет (15 мужчин, 20 женщин, средний возF

раст – 51,93±7,96 лет, продолжительность заболеваF

ния – 16,4±3,4 года) с АГ II степени (по классификаF

ции ЕОГ/ЕОК, 2003; ВНОК, 2004). Критериями

включения были: возраст от 35 до 65 лет, наличие у

больных микроциркуляторных, гемореологических и

липидных нарушений, отсутствие в анамнезе тяжёF

лой сопутствующей патологии: хронических заболеF

ваний лёгких, почек, печени, эндокринных заболеваF

ний, нарушений мозгового кровообращения и/или

инфаркта миокарда в последние 6 месяцев, согласие

и возможность пройти все этапы обследования. Все

пациенты в течение 6F10 месяцев до проведения исF

следования принимали постоянно гипотиазид в суF

точной дозе 12,5 мг в комбинации с различными анF

тигипертензивными препаратами. За 10F12 дней до

исследования больным были отменены все принимаF

емые ранее препараты, за исключением гипотиазида.

В этот период проводилось базовое обследование, а в

случае существенного подъёма артериального давлеF

ния (АД) больным назначались короткодействующие

препараты. Повторное обследование проводилось чеF

рез 3 и 6 месяцев. На 2,4,5 месяцах лечения больные

делали консультативные визиты для контроля АД,

частоты сердечных сокращений (ЧСС), а также переF

носимости лечения и выявления побочных эффекF

тов. Завершили исследование 30 человек (3 пациента

были исключены из исследования по причине несобF

людения его протокола, у 2 больных отмечались поF

бочные эффекты в виде головной боли). Начальная

доза карведилола составила 25 мг однократно в сутки,

в случае отсутствия снижения систолического (САД)

и диастолического АД (ДАД) на 10% и 5% соответF

ОПЫТ  ДЛИТЕЛЬНОГО ПРИМЕНЕНИЯ  КАРВЕДИЛОЛА  У  БОЛЬНЫХ
АРТЕРИАЛЬНОЙ  ГИПЕРТОНИЕЙ  II  СТЕПЕНИ

Маркова Л.И., Радзевич А.Э.

Московский государственный медикоFстоматологический университет, кафедра терапии №1 факультета

постдипломного образования 

Резюме
Обследованы 30 больных артериальной гипертонией II стадии, средний возраст которых составил 51,93±7,96

лет. В течение 6 мес. больные получали карведилол («Таллитон», Венгрия, «Egis») в суточной дозе 25;75 мг. Состо;

яние микроциркуляции, гемореологического и липидного спектра оценивалось до и после лечения методом конъюнк;

тивальной биомикроскопии на фотощелевой лампе и с помощью лабораторных методов. Установлено корригирую;

щее действие карведилола на исходно нарушенную микроциркуляцию за счёт преимущественного действия на со;

судистое и капиллярное звено. Показано, что длительное применение карведилола не сопряжено с отрицательным

действием на липидный профиль крови. Констатировано положительное влияние препарата на гемореологический

профиль.

Ключевые слова: карведилол, артериальная гипертония, микроциркуляция, липидный  спектр  крови, геF

мореология.
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ственно, от исходного уровня, через 2 недели доза

увеличивалась на 25 мг в сутки. Увеличение суточной

дозы до 50 мг потребовалось 22 больным, до 75 мг – 6

больным (в два приёма – 50 мг и 25 мг), 25 мг однокF

ратно продолжали принимать 2 пациента. ДлительF

ность лечения составила 6 месяцев.

Проводились следующие методы исследования:

конъюнктивальная биомикроскопия, определение

липидного спектра крови и гемореологического проF

филя. 

Исследование микроциркуляторного русла провоF

дилось с помощью фотощелевой лампы фирмы

«Opton» (Германия). Использовалась количественноF

качественная оценка периферического кровотока [7].

Признак количественно оценивался в баллах: 1 балл

– при его слабой выраженности, 2 балла – при его

резкой выраженности или частой встречаемости, 0

баллов – при его отсутствии. Отдельно количественF

но оценивались: ИПИ – индекс периваскулярных изF

менений, ИКИ – индекс капиллярных изменений,

ИСИ – индекс сосудистых изменений, ИВИ – инF

декс внутрисосудистых изменений, ОКИ – общий

конъюнктивальный индекс.

Липидный спектр крови. Уровень общего холестеF

рина (ОХС), липопротеидов высокой плотности

(ЛПВП) и триглицеридов (ТГ) определяли ферментаF

тивным методом с использованием реактивов фирмы

«Boehringer Mannheim». Расчёт липопротеидов низF

кой плотности (ЛПНП) определялся по формуле

Фридвалда при концентрации ТГ, не превышающей

4,5 ммоль/л (400 мг/дл). При более высоком уровне

ТГ ХС ЛПНП определялся методом препаративного

ультрацентрифугирования. Определение индекса

атерогенности (ИА) проводили по стандартной форF

муле (А.Н. Климов, И.Е. Ганелина, 1975 г.):

ИА=(ОХС – ХС ЛПВП)/ХС ЛПВП [6]. 

Исследование реологических свойств крови: опреF

деляль показатель гематокрита (Ht, %), вязкость кроF

ви на скоростях сдвига 200сF1, 100сF1 и 20 сF1, вязкости

плазмы при скорости сдвига 100 сF1, индекс агрегации

эритроцитов (ИАЭ), индекс деформируемости эритF

роцитов (ИДЭ), фибриноген плазмы (ФБ).

Результаты исследования оценивались с помощью

стандартных методов вариационной статистики, с исF

пользованием пакета программ «STATISTICA 6,0». ПриF

менялись стандартные методы описательной статистики

(вычисление средних, стандартных отклонений, стандаF

ртных ошибок) и критерии значимости. Различия счиF

тались статистически значимыми при p<0,05.

Результаты и обсуждение
У обследуемых больных средние показатели САД

и ДАД в исходном состоянии составили 174,6±10,7

мм рт. ст. и 109,5±8,8 мм рт. ст., ЧСС=75,7±6,8

уд/мин. АД снижалось уже после однократного приёF

ма препарата, максимальный гипотензивный эффект

развивался через 1F2 недели и сохранялся до конца

исследования. В течение 6 месяцев лечения САД и

ДАД достоверно снизилось на 18,9% и 17,3% соответF

ственно (p<0,05). ЧСС уменьшилась до 62,3±3,5

уд/мин (p<0,05). Препарат хорошо переносился

больными, не отмечалось развития побочных эффекF

тов, толерантности. В процессе наблюдения отмечена

приверженность больных к лечению карведилолом.

Результаты проведенного исследования позволяют

рассматривать Таллитон как высокоэффективный

антигипертензивный препарат, для которого харакF

терна хорошая переносимость и отсутствие побочных

эффектов. Целевой уровень АД достигнут к концу леF

чения у 80% больных.

При исследовании микроциркуляторного русла в

исходном состоянии у 90% больных были отмечены

изменения в периваскулярном пространстве, харакF

терные для синдрома хронической гипертензии – от

умеренного до выраженного распространения периF

васкулярного отёка, единичные геморрагии, очагоF

вый липоидоз. Нарушения сосудистого и внутрисосуF

дистого звеньев микроциркуляции констатированы

практически у всех больных, но с различной стеF

пенью выраженности. Прослеживалась неравномерF

ность калибра сосудов, артериолоспазм, извитость

венул, соотношение артериол к венулам регистрироF

валось на уровне 1:4 у 75% больных, микроаневризмы

прослеживались не только в венулах, но и в артериоF

лах, имелись участки «разрежения». Скорость кровоF

тока во всех отделах микроциркуляторного русла быF

ла замедленной, ретроградный кровоток отмечен у

45% больных, необратимая блокада кровотока – у

30%; у 55% наблюдался «сладжFсиндром», при этом

регистрировались «микроглыбки» агрегатов во всех

отделах русла у 60% больных. У половины больных

зафиксировано расширение лимбальных капилляров

с начальными проявлениями дилятационной капилF

ляропатии лимба.

У трети больных выявлены стазы и маятникообF

разное движение крови в прекапиллярах. ВыявленF

ные нарушения микроциркуляции подтвердили наF

личие у исследуемых больных сосудистого ремоделиF

рования, которое из адаптивного трансформироваF

лось в патологическое [3,4].

На фоне терапии карведилолом уже через 4 недели

(табл. 1) отмечалось достоверное уменьшение конъюF

нктивальных индексов, что нашло отражение в визуF

альной картине микроциркуляторного русла: исчез

периваскулярный отёк, уменьшилось количество геF

моррагий, расширился калибр сосудов, исчезла извиF

тость множества артериол, наметилась тенденция к

увеличению плотности капилляров. Таким образом,

изменения касались преимущественно сосудистых и

капиллярных звеньев микроциркуляции.
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Внутрисосудистые изменения к 4Fй неделе тераF

пии подверглись меньшему воздействию карведилоF

ла. Отмечено улучшение внутрисосудистого кровотоF

ка, но показатель ИВИ не достиг степени достоверF

ности, что обусловлено выраженными нарушениями

гемореологических свойств крови у больных АГ II

степени [6].

Как видно из табл. 1, к концу исследования проиF

зошло дальнейшее улучшение показателей микроF

циркуляции, в результате чего достоверно снизились

конъюнктивальные индексы. Сохранялась лишь неF

равномерность калибра микрососудов, артериолоFвеF

нулярные соотношения составляли 2:3. Можно закF

лючить, что карведилол оказывал корригирующее

действие в отношении нарушенной микроциркуляF

ции. Преимущественное воздействие препарат окаF

зывал на сосудистое звено, реализованное благодаря

вазодилятирующему эффекту препарата.

Исходный уровень ОХ составил 219,3±9,6 мг/дл;

ХЛПВП – 46,5±3,3 мг/дл; ХЛПНП – 142,6±8,4

мг/дл; ТГ – 155,2±19,2 мг/дл; КА – 3,99±0,56. ЛиF

пидный профиль крови не претерпел существенных

изменений за время лечения. Наметилась начальная

тенденция к увеличению ЛПВП и снижению ЛПНП.

Через 6 месяцев лечения, соответственно – 218,4±9,2

мг/дл; 47,6±2,8 мг/дл; 140,1±7,6 мг/дл; 154,3±18,4

мг/дл; КА – 3,86±0,49. Таким образом, при длительF

ном применении карведилола не выявлено неблагопF

риятных метаболических эффектов, что, поFвидимоF

му, обусловлено антиоксидантной активностью преF

парата, предотвращением перекисного окисления

ЛПНП. Кроме того, блокада препаратом бета1FадреF

норецепторов вызывает вазодилятацию, вследствие

чего улучшается гемодинамика и уменьшается выраF

женность дислипидемии [2,8]. 

Нарушения гемореологического профиля у больF

ных проявилось высокими показателями вязкости

крови на всех скоростях сдвига и особенно при скоF

рости 20 секF1сП, повышением уровня фибриногена,

увеличением агрегации эритроцитов на фоне повыF

шенного гематокрита. Уменьшение ИДЭ свидетельF

ствовало о повышении ригидности эритроцитарных

мембран, что обусловлено, поFвидимому, увеличениF

ем молярного отношения холестерина к фосфолипиF

дам [6]. Снижение деформационных свойств эритроF

цитов явилось причиной нарушения кровотока в

микрососудах и, как следствие, обеднения сети артеF

риол и капилляров. На фоне 4Fнедельного приёма

карведилола (табл.2) наметилась тенденция к улучF

шению гемореологического профиля. Более выраF

женные изменения касались динамики ФБ и Ht (сниF

жение на 3,0% и 2,89%, соответственно). 

Через 6 месяцев исследования показатели гемореF

ологии приобрели более выраженную тенденцию к

улучшению. Длительная терапия карведилолом окаF

зывала положительное влияние на нарушенную гемоF

реологию, что проявилось улучшением показателей

текучести крови, сопровождавшимся уменьшением

ИАЭ, ФБ, Ht и увеличением ИДЭ, но показатели не

достигли уровня достоверности. ПоFвидимому, для

достижения значимых результатов необходим более

длительный приём препарата. Благоприятное

Таблица 1 
Динамика микроциркуляторных нарушений АГ II степени на фоне терапии карведилолом (M±m)

Конъюнкти� Исходно (n=35) Через 4 недели Через 6 месяцев Δ1% Δ2%
вальный  индекс (n=33) (n=30)

ИПИ 4,95±0,70 4,51±0,63 4,41±0,60 �8,90* �10,70*

ИСИ 15,40±2,53 14,00±2,43 13,70±2,00 �9,10* �11,05*

ИКИ 3,68±0,84 3,33±0,81 3,32±0,75 �9,63* �9,87*

ИВИ 15,21±4,01 14,42±3,80 14,09±3,00 �5,00 �7,36*

ОКИ 39,24±7,40 36,18±6,00 35,28±5,50 �7,82* �10,09*

Примечание: *p<0,05; Δ1,% � изменение показателя через 4 недели, Δ2,% � через 6 месяцев, относительно исходного уровня.

Таблица 2 
Динамика показателей гемореологии при АГ II степени на фоне терапии карведилолом (M±m)

Показатели До лечения (n=35) Через 4 нед. (n=33) Через 6 мес. (n=30) Δ% 1 Δ%2

200сек �1сП 5,59±0,38 5,51±0,38 5,41±0,36 �1,52 �3,15

100сек �1сП 5,88±0,44 5,78±0,45 5,67±0,43 �1,73 �3,54

20сек �1сП 8,77±0,11 8,60±0,11 8,39±0,09 �1,92 �4,35

ВП 100сек �1сП 2,61±0,10 2,57±0,10 2,54±0,11 �1,66 �2,65

ИАЭ 1,63±0,06 1,60±0,06 1,59±0,05 �1,96 �2,45

ИДЭ 1,04±0,03 1,05±0,03 1,07±0,02 +1,12 +2,57

ФБ мг% 479,11±48,03 464,74±46,03 460,95±45,14 �3,00 �3,79

Ht,% 49,45±4,90 48,02±4,80 47,65±4,70 �2,89 �3,64

Примечание: Δ1% � изменение показателя через 4 недели, Δ2% � через 6 месяцев, относительно исходного уровня.
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действие карведилола на гемореологический проF

филь обусловлено фармакологическими особенносF

тями его действия, которые обеспечивают ему преF

имущества перед обычными бетаFадреноблокатораF

ми. Карведилол, обладая альфаFадреноблокирующей

активностью, способствует снижению содержания

холестерина в мембранах эритроцитов, улучшая их

микрореологические свойства [1,8]. 

Препарат, уменьшая вязкость плазмы, агрегацию

эритроцитов и корригируя микроциркуляторный

кровоток, проявляет, тем самым, свой антипролифеF

ративный эффект, что способствует регрессу патолоF

гических изменений в органахFмишенях у больных

АГ II степени.

Таким образом, обладая уникальными фармакоF

логическими свойствами, сочетая бетаFблокирующее

и сосудорасширяющее действие, карведилол обеспеF

чивает дополнительные возможности применения у

больных АГ с дислипидемией, выраженными наруF

шениями микроциркуляции и гемореологии. 

Выводы
1. Длительная терапия Таллитоном в суточной доF

зе 25F75 мг больных АГ II степени оказывает корригиF

рующее действие на нарушенную микроFциркуляF

цию путем преимущественного воздействия на сосуF

дистое и капиллярное звено.

2. Таллитон является метаболически нейтральным

препаратом и не вызывает у больных АГ II степени

нарушений липидного спектра крови.

3. При длительном лечении больных АГ II степени

карведилол способствует снижению вязкостных

свойств крови и плазмы, индекса агрегации эритроF

цитов, фибриногена, гематокрита, при одновременF

ном повышении среднего значения индекса дефорF

мируемости эритроцитов. 
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Abstract

In total, 30 patients with Stage II arterial hypertension, AH (ESH/ESC 2003; Society of Cardiology of the Russian

Federation 2004), mean age 51.93±7.96 years. For 6 months, participants received carvedilol (Talliton, Hungary, Egis) in

daily dose 25;75 mg. Microcirculation, hemorheology, and lipid profile were assessed at baseline and after treatment, by con;

junctival biomicroscopy and laboratory tests. Carvedilol corrected microcirculation due to its effects on vessels and capillar;

ies. Long;term carvedilol treatment didn’t affected blood lipid profile, and beneficially influenced hemorheology.

Keywords: Carvedilol, arterial hypertension, microcirculation, blood lipid profile, hemorheology.
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Несмотря на впечатляющие достижения экспериF

ментальной и клинической кардиологии, проблема

внезапной аритмической смерти все ещё далека от

окончательного решения в связи с чрезвычайной

сложностью её патофизиологических механизмов.

Внедрение в клиническую практику катетерной абляF

ции субстрата аритмий и имплантации кардиовектоF

ровF дефибрилляторов не могут разрешить проблему

внезапной смерти у подавляющего большинства мноF

гочисленных больных ИБС, особенно перенесших

инфаркт миокарда, даже без учета их высокой стоиF

мости и определенного хирургического риска [1F3].

Способны ли современные антиаритмические

препараты (ААП) снизить частоту внезапной смерти

у больных с желудочковыми аритмиями сердца (АС)?

Для решения этой проблемы в 1987 г стартовало

крупное рандомизированное исследование CAST

(Cardiac Arrhythmia Supression Trial), продолжительF

ность которого была запланирована на 3 года. Однако

уже через 18 месяцев исследование было прекращено

изFза гуманных соображений. Оказалось, что общая

смертность в группе пациентов, перенесших инфаркт

миокарда и лечившихся флекаинидом и элкаинидом,

была в 2,5 раза, а частота внезапной аритмической

смерти в 3,64 раза выше по сравнению с аналогичной

группой больных, принимавших плацебо. УдивительF

ным было то, что смертность значительно возросла,

несмотря на эффективное устранение желудочковых

экстрасистол. Непредвиденные результаты CASTFI

вызвали огромный резонанс, что стало поводом для

разделения истории аритмологии на доFCAST и постF

CAST эры [4F6]. Совершенно очевидно, что основной

причиной негативных эффектов элкаинида и флекаF

инида, блокирующих натриевые каналы, были аритF

могенные осложнения, патофизиологическая основа

которых до настоящего времени не до конца раскрыF

та [7].

Цель работы состояла в экспериментальном исF

следовании гипополяризационных АС при применеF

нии блокаторов натриевых каналов и последующего

внутривенного болюсного введения минимальных

аритмогенных доз хлорида калия. В качестве критеF

рия степени гипополяризации мембран кардиомиоF

цитов использовано определение частоты и продолF

жительности калийFиндуцированных АС.

Материал и методы
Исследования выполнены на 35 беспородных беF

лых крысах обоего пола весом 160F200 г. Под нембутаF

ловым наркозом (35 мг/кг внутрибрюшинно) животF

ных фиксировали и регистрировали ЭКГ во втором

отведении от конечностей. Все животные были раздеF

лены на 4 группы. В 1Fю (контрольную) группу вклюF

чены 5 крыс, которым в бедренную вену вводили 0,2

мл физиологического раствора в течение 2 с. РегистF

рация ЭКГ производилась в момент введения раствоF

ра и последующие 30 с. Крысам 2Fй группы (10 жиF

вотных) внутривенно вводили 1,5% раствор хлорида

калия в ранее установленной минимальной аритмоF

генной дозе (20 мг/кг) в течение 2 с, непрерывно реF

гистрируя ЭКГ до нормализации синусового ритма.

Минимальная аритмогенная доза хлорида калия опF

ЭКСПЕРИМЕНТАЛЬНЫЕ ИССЛЕДОВАНИЯ

ЭКСПЕРИМЕНТАЛЬНОЕ  МОДЕЛИРОВАНИЕ  ПАТОГЕНЕТИЧЕСКИХ
МЕХАНИЗМОВ  ВНЕЗАПНОЙ  СМЕРТИ  ПРИ  ЛЕЧЕНИИ  БОЛЬНЫХ
БЛОКАТОРАМИ  НАТРИЕВЫХ  КАНАЛОВ

Мороз В.М., Липницкий Т.Н. 

Винницкий национальный медицинский университет, Украина

Резюме
Минимальную аритмогенную дозу 1,5% раствора хлорида калия (15 мг/кг) вводили крысам внутривенно в те;

чение 2 с. Гипополяризационные аритмии сердца регистрировались в течение 3;10 с и сменялись регулярным сину;

совым ритмом. Животным опытных групп минимальную аритмогенную дозу хлорида калия вводили через 5 мин

после внутривенной инфузии 1% раствора новокаинамида (20 мг/кг) или 0,25% раствора этацизина (4 мг/кг). У

всех 20 крыс после введения блокаторов натриевых каналов и последующего болюсного введения хлорида калия бы;

ла зарегистрирована кардиоплегия, а у половины животных (40% и 60% соответственно) наступила остановка

сердца и смерть. Таким образом, у больных ИБС при лечении блокаторами натриевых каналов в патогенезе внезап;

ной смерти может иметь решающее значение гипополяризация мембран вследствие дисфункции Nа+/К+;АТФазы,

низкой цитозольной концентрации ионов К+ и уменьшения их выхода из клеток в конечную фазу реполяризации. 

Ключевые слова: внезапная смерть, аритмии сердца, гипополяризация мембран, гиперкалиемия,

аритмогенные эффекты антиаритмических препаратов. 
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ределялась эмпирически путем постепенного увелиF

чения объема 1,5% раствора хлорида калия, вводимоF

го в бедренную вену в течение 2 с. Подбирался объем

раствора, при котором нарушения ритма и проводиF

мости регистрировались в течение 3F10 с. Интервал

времени между внутривенными введениями хлорида

калия одной крысе был не менее 15 мин и не более

двух раз.

Животным 3Fй группы (10 крыс) внутривенно ввоF

дили 1% раствор новокаинамида в дозе 20 мг/кг, а чеF

рез 5 мин – 1,5% раствор хлорида калия в минимальF

ной аритмогенной дозе. ЭКГ регистрировали до норF

мализации синусового ритма или гибели животного.

Крысам 4Fй группы (10 крыс) за 5 мин до введения

хлорида калия производилась инфузия 0,25% раствоF

ра этацизина в дозе 4 мг/кг.

Статистическая обработка количественных покаF

зателей произведена по методу вариационной статисF

тики с использованием коэффициента Стъюдента. 

Результаты и обсуждение
Возникновение аритмогенных эффектов при гиF

перкалиемии зависит от дозы препарата, его концеF

нтрации в растворе и скорости введения. У животных

контрольной группы введение в вену физиологичесF

кого раствора в таком объеме как крысам 2F4Fй групп

и с такой же скоростью не привело к появлению изF

менений ЭКГ. У всех крыс 2Fй группы после болюсF

ного введения минимальной аритмогенной дозы

раствора хлорида калия на ЭКГ зарегистрированы атF

риовентрикулярные (АВ) и внутрижелудочковые

блокады различных степеней и немногочисленные

желудочковые экстрасистолы (табл.). ПродолжительF

ность нарушений ритма не превышала 10 с. СоверF

шенно очевидно, что в патогенетическом механизме

нарушений ритма сердца основную роль сыграла гиF

пополяризация клеточных мембран, кратковременF

ность которой определялась минимальной аритмоF

генной дозой хлорида калия.

У животных 3Fй группы, которым предварительно

вводился 1% раствор новокаинамида, течение калийF

индуцированных АС совершенно изменилось: через

3F4 с после введения хлорида калия зарегистрироваF

ны внутрижелудочковые и атриовентрикулярные

(АВ) блокады и возникала кардиоплегия, которая

продолжалась 1F3 мин. Затем появлялись редкие жеF

лудочковые комплексы идиовентрикулярного ритма,

многочисленные экстрасистолы и короткие эпизоды

пароксизмальной тахикардии. В течение 2F2,5 мин

частота ритма у 6Fти крыс увеличивалась и идиовентF

рикулярный ритм трансформировался в регулярную

синусовую брадикардию. У 4Fх крыс идиовентрикуF

лярный ритм прогрессивно замедлялся, дыхание

прекращалось, и животные погибали. У животных 4F

й группы после предварительного введения этацизиF

на наблюдались такие же изменения ЭКГ. Смерть

наступила у 6Fти крыс.

В качестве примера приводим ЭКГ крысы, у котоF

рой после внутривенной инфузии этацизина и послеF

дующего болюсного введения минимальной аритмоF

генной дозы хлорида калия зарегистрированы кардиF

оплегия и гипополяризационные АС. Интересно, что

необычно частая экстрасистолическая аритмия внеF

запно прекратилась после внутривенного введения

5% раствора сернокислой магнезии.

Следует отметить, что дозы новокаинамида и этаF

цизина были завышены, поскольку возникновение

аритмогенных осложнений зависит от концентрации

ионов К+ в межклеточной жидкости и от дозы антиаF

ритмического препарата. В отличие от клинических

условий, при которых экстрацеллюлярную концентF

рацию ионов К+ у больных ИБС определить невозF

можно, в эксперименте аритмогенная доза калия быF

ла стабильной. Поэтому доза блокаторов натриевых

каналов была избрана достаточно высокой, но не

аритмогенной, т. е. в дополнительных исследованиях

АС не были зарегистрированы в течение 45 мин посF

ле их внутривенного введения. 

Таблица
Результаты исследования калийAиндуцированных аритмий сердца у крыс и их течение после предварительного

внутривенного введения новокаинамида и этацизина (n, %)

№ Препараты Нарушения ритма сердца

гр и дозы n АВ�I�II степени АВ� III степени Внутри�желуд. Желудоч. Кардио� 
блокады ЭА плегия Выжило

1 Контрольная группа 5 � � � � � 5 (100%)

2 КCl 1,5% р�р, 20 мг/кг 10 10 (100%) 2 (20±5%) 10 (100%) 6 (60±8%) 1 (10±2%) 10 (100%)

3 Новокаинамид 1%, 
20 мг/кг и КCl 1,5%, 
20мг/кг 10 10 (100%) 10** (100%) 10 (100%) 9* (90±10%) 10** (100%) 6** (60±8%)

4 Этацизин 0,25%, 
4 мг/кг КСl 1,5%, 
20мг/кг 10 10 (100%) 10** (100%) 10 (100%) 6 (60±8%) 10** (100%) 4** (40±7%)

Обозначения: АВ�I�II – атриовентрикулярные блокады I�II степени; АВ�III – атриовентрикулярные блокады III ст.; желудоч.ЭА –
желудочковая экстрасистолическая аритмия; *� р< 0,05 в сравнении с 2�й группой; **� р<0,01 в сравнении с 2�й группой.
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Анализ результатов проведенных исследований и из;

менения ЭКГ позволяют выделить четыре степени ги;

пополяризации мембран кардиомиоцитов. К 1Fй степеF

ни гипополяризации отнесены случаи, при которых

после внутривенного введения минимальной дозы

хлорида калия за 2 с у животных регистрируется заF

медление АВF и внутрижелудочковой проводимости

без нарушения ритма сердца; ко 2Fй степени – те же

изменения более выражены и появляются эктопичесF

кие АС (экстрасистолические аритмии, пароксизF

мальные тахикардии и другие нарушения ритма).

При 3Fй степени гипополяризации у животных региF

стрируется кратковременная кардиоплегия, при коF

торой при сохранении зубцов Р отсутствуют желудочF

ковые комплексы. После возобновления комплексов

QRS у животных появляется эктопическая пейсмеF

керная активность, что на ЭКГ проявляется единичF

ными или групповыми экстрасистолами, короткими

эпизодами трепетания или фибрилляции желудочF

ков. Продолжительность кардиоплегии у разных

крыс была от 2 с до 2F3 мин. При 4Fй степени гипопоF

ляризации мембран возникает остановка сердца и гиF

бель животных.

Известно, что одним из патогенетических мехаF

низмов АС при ИБС является повышение содержаF

ния ионов К+ в межклеточной жидкости и снижение

его цитозольной концентрации. Установлено, что

утечка лишь 1% ионов К+ из клетки повышает его соF

держание в межклеточной жидкости в 2 раза [7]. СоF

вершенно очевидно, что при этом нарушается дальF

нейший выход ионов К+ из клеток, определенная

часть положительно заряженных ионов задерживаетF

ся в цитозоле, снижая уровень отрицательного заряда

к концу фазы реполяризации, что ведет к уменьшеF

нию отрицательного значения потенциала покоя. ЕсF

ли у неповрежденных кардиомиоцитов потенциал

покоя равен F90 – F95 мВ, то снижение его до F60 мВ

способствует активации потенциалFзависимых натF

риевых каналов и появлению внеочередных сокращеF

ний сердца. При более низких отрицательных значеF

ниях потенциала покоя (F30 – F35 мВ) натриевые каF

налы инактивируются, натриевый ток сменяется

медленным кальциевым током, способствуя замедлеF

нию проводимости и образованию эктопических очаF

гов аритмогенеза по механизму reFentry [8F10]. ДальF

нейшее снижение негативности потенциала покоя

приводит к инактивации как натриевых, так и кальF

циевых каналов. Возникает кратковременная кардиF

оплегия, продолжительность которой зависит от

внеклеточной концентрации ионов К+. В кардиохиF

рургических клиниках дозированная гиперкалиемия

используется для кратковременной остановки сердF

ца. Мы полагаем, что гипополяризация мембран при

острых коронарных синдромах может быть причиной

внезапной смерти больных и без применения какихF

либо лекарственных средств.

ПоFвидимому, при внутривенном введении жиF

вотным новокаинамида и этацизина снижается цитоF

зольная концентрация ионов Nа+, нарушается функF

ция Nа+/К+FАТФазы и в клетку поступает недостаточF

ное количество ионов К+. При этом возникает комF

пенсаторная активация кальциевых каналов. СледоF

вательно, в конечную фазу реполяризации (в фазу 3)

из клеток уходит в межклеточную жидкость сравниF

тельно мало ионов К+, что вызывает уменьшение неF

гативности мембранного потенциала покоя. В завиF

симости от степени гипополяризации мембран возF

никает либо патологическая активация натриевых

или кальциевых каналов, либо кардиоплегия, проF

должительность которой зависит от степени гипопоF

ляризации мембран [8,9].

Не претендуя на высокую точность определения

степени гипополяризации мембран, отметим, что

прижизненная регистрация гипополяризационных

АС без вскрытия грудной клетки открывает новые

возможности в изучении патогенеза внезапной смерF

ти больных ИБС при лечении блокаторами натриеF

вых каналов и другими фармакологическими средF

ствами. Методика исследования гипополяризационF

ных АС может быть также использована для изучения

патогенеза аритмогенных эффектов антиаритмичесF

ких препаратов. 

Выводы
1. Блокада натриевых каналов новокаинамидом и

этацизином увеличивает степень гипополяризации

мембран кардиомиоцитов, вследствие чего при введеF

нии минимальных аритмогенных доз хлорида калия

возникают гипополяризационные нарушения ритма,

кардиоплегия и гибель 50±8 % животных (р< 0,05). 

2. При восстановлении ритма сердца после периоF

да кардиоплегии у животных регистрируются гипоF

поляризационные аритмии сердца (экстрасистолия,

АВF и внутрижелудочковые блокады, короткие эпиF

зоды трепетания или фибрилляции желудочков), часF

тота и продолжительность которых зависит от дозы

блокаторов натриевых каналов.

3. Результаты проведенных экспериментов позвоF

ляют предположить, что у больных ИБС при лечении

аритмий сердца блокаторами натриевых каналов в

патогенезе внезапной смерти могут иметь решающее

значение гипополяризационные нарушения ритма. 
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Abstract

In laboratory rats, a minimal arrhythmogenic dose of 1,5% KCl solution (15 mg/kg) was injected intravenously in 2 sec;

onds. Hypopolarization arrhythmias were registered in 3;10 seconds, followed by regular sinus rhythm. In experimental

groups, the animals received a minimal arrhythmogenic dose of KCl in 5 minutes after intravenous infusion of 1% novo;

cainamidum (20 mg/kg) or 0,25% ethacyzin (4 mg/kg). In all 20 rats, Na+ cannel blocker and KCl bolus administration

resulted in cardioplegy; in every second animal, asystolia and death were registered (40% and 60%, respectively). Therefore,

in coronary heart disease patients, receiving Na+ channel blockers, sudden death pathogenesis might be influenced by mem;

brane hyperpolarization, due to Nа+/К+;ATPase dysfunction, low cytosol concentration of К+ ions, and their decreased flow

from the cells in final repolarization phase.

Keywords: Sudden death, cardiac arrhythmias, membrane hyperpolarization, hyperkaliemia, arrhythmogenic effects

of antiarrhythmics.
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Cвоевременное восстановление кровотока по инF

фарктFсвязанной коронарной артерии является саF

мым эффективным способом ограничения размера

инфаркта [1,2]. Значимого снижения смертности от

ИМ удалось добиться около 20 лет назад с наступлеF

нием «реперфузионной эры», обусловленной начаF

лом применения системного и внутрикоронарного

тромболизиса: фармакологическое растворение

сгустков крови может быть выполнено с помощью

внутривенной или внутриартериальной инфузии акF

тиваторов плазминогена, среди которых в настоящее

время выделяют 5 поколений [ 3, 4, 5, 6], повышениF

ем частоты использования аспирина и других дезагF

регантов [7], внедрением в клиническую практику

первичной чрескожной транслюминальной коронарF

ной ангиопластики и экстренной операции аортокоF

ронарного шунтирования [2, 8, 9, 13]. 

Ранняя реперфузия инфарктFсвязанной артерии

приводит к уменьшению зоны некроза, улучшению

функции левого желудочка и повышению электриF

ческой стабильности миокарда, а в конечном итоге –

к увеличению выживаемости, снижению количества

осложнений и улучшению качества жизни, что было

достоверно показано в исследовании GUSTOF1 (выF

сокая степень доказательства для пациентов с TIMI 3

к 90Fй минуте от начала тромболитической терапии)

[10].

Хотя у некоторых пациентов происходит спонтанF

ная реперфузия, у большинства больных острым инF

фарктом миокарда имеет место стойкая тромботичесF

кая окклюзия коронарной артерии в период формиF

рования некроза миокарда [11].

Ряда рандомизированных исследований, сравниF

вающих тромболитическую терапию и терапию без

тромболизиса у больных острым инфарктом миокарF

да, оказалось достаточно, чтобы проследить смертF

ность в течение 5 месяцев после инфаркта, возможF

ность ее снижения с помощью тромболизиса, а также

то, что выживаемость в случае проведения тромболиF

тической терапии сохраняется в течение нескольких

лет [12, 13]. 

Исходы после тромболитической терапии при

остром инфаркте миокарда зависят от полноты реF

перфузии инфарктFзависимой артерии [14]. 

Больные, у которых определяется нормальный

кровоток в инфарктFсвязанной артерии (TIMI стеF

пень 3) через 90 минут после начала тромболизиса,

имеют более благоприятный ближайший и отсроченF

ный прогноз по сравнению с пациентами, у которых

кровоток в инфарктFсвязанной артерии отсутствует

или снижен (TIMI степень 0 – 2) [15].

Альтернативой тромболизису в остром периоде

инфаркта миокарда в настоящее время является чресF

кожная транслюминальная ангиопластика. Обзор сеF

ми исследований по применению ангиопластики в

сравнении с тромболизисом, включающий около

1200 больных, выявил снижение ранней летальности

у больных, которым была проведена ангиопластика

[16]. Важным преимуществом ангиопластики при

остром инфаркте миокарда является достижение реF

перфузии при отсутствии риска развития кровотечеF

ний, связанных с тромболизисом. Преимуществом

ангиопластики также является возможность достижеF

ния реперфузии у больных, которым тромболитичесF

кая терапия не проводилась, или у больных, у котоF

рых тромболизис оказался неэффективным [17].

Кроме того, временное окно для выполнения чресF

кожных коронарных вмешательств (ЧКВ), поFвидиF

мому, шире, чем при тромболизисе. В обсервационF

ных исследованиях показана эффективность ЧКВ

спустя 12 часов от начала инфаркта миокарда. [18]

Еще недавно считалось доказанным, что раннее руF

тинное выполнение коронарографии и реваскуляриF

зации после тромболитической терапии у больных с

инфарктом миокарда с подъемом сегмента ST, неэфF

фективно изFзаповышения частоты осложнений,

связанных с процедурой. В эру появления стентов,

покрытых лекарствами, это положение пересматриF

вается, получены данные, что ранняя инвазивная

стратегия при инфаркте миокарда с подъемом сегF

мента ST снижает потребность в незапланированных

реваскуляризациях миокарда [19].

Таким образом, целью реперфузионной терапии

является открытие инфарктFсвязанной коронарной

артерии и достижение максимальной степени реперF

фузии у наибольшего числа пациентов с минимизаF

цией риска кровотечения и других осложнений. 

Несмотря на несомненность пользы реперфузии в

ограничении гибели клеток в условиях тяжелой ишеF

мии, реперфузия может обусловить развитие серьезF

ных побочных реакций, что, в свою очередь, может

уменьшить ее эффективность. Феномен, приводяF
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щий к парадоксальной гибели кардиомиоцитов в реF

зультате реперфузии ишемизированного миокарда,

получил название «реперфузионного повреждения»

[20]. Поскольку явление реперфузии возникает не

только при тромболизисе, но и во время ангиопласF

тики, аортоFкоронарного шунтирования и транF

сплантации сердца, то феномен «реперфузионного

повреждения» также закономерно наблюдают в кажF

дой из этих ситуаций. 

Считается, что «реперфузионное повреждение»

приводит к повреждению кардиомиоцитов через огF

лушение миокарда, микрососудистое повреждение, и

необратимую гибель клеток или некроз (летальное

реперфузионное повреждение). Кloner et al. объедиF

нил клинические, биохимические и морфологичесF

кие данные и выделил четыре типа «реперфузионноF

го повреждения» миокарда, которые наблюдались у

экспериментальных животных:

1) летальное реперфузионное повреждение – терF

мин, отражающий гибель клеток, которые были еще

жизнеспособны к моменту начала восстановления

коронарного кровотока;

2) сосудистое реперфузионное повреждение –

прогрессирующее повреждение микрососудов, проF

являющееся растущей зоной «noFreflow» и приводяF

щее к потере коронарного вазодилятирующего резерF

ва;

3) оглушенный миокард – спасенные миоциты с

длительным периодом сократительной дисфункции

после восстановления кровотока; период сократиF

тельной дисфункции объясняется, в основном, сниF

женной энергопродукцией вследствие нарушений

внутриклеточной биохимии;

4) реперфузионные аритмии – залпы желудочкоF

вой тахикардии и внезапные фибрилляции желудочF

ков, которые появляются в первые секунды реперфуF

зии.

Имеется ряд доступных доказательств наличия у

больных острым инфарктом миокарда сосудистого

реперфузионного повреждения, оглушения и реперF

фузионных аритмий. Концепция летального реперF

фузионного повреждения противостоит концепции

потенциально спасенного миокарда и остается проF

тиворечивой, как в эксперименте на животных, так и

у больных [21].

После реперфузии в ишемизированных клетках

часто внезапно развиваются ультраструктурные измеF

нения, указывающие на гибель клеток, включая

«взрывное набухание» и выраженное нарушение арF

хитектоники [22]. Тем не менее, есть предположение,

что большинство кардиомиоцитов оказывается необF

ратимо повреждено к моменту реперфузии, и она

просто ускоряет гибель клеток, уже не способных к

восстановлению. Если реперфузия действительно

вызывает некроз обратимо поврежденного миокарда,

то количество ткани, повреждаемой таким образом,

поFвидимому, очень мало.

Этот феномен отражает неспособность достичь

реперфузии после пролонгированного периода ишеF

мии и появляется в результате индуцированного ишеF

мией микрососудистого повреждения и миокардиF

альной контрактуры. Однако считается, что феномен

«noFreflow» не увеличивает гибели кардиомиоцитов,

так как зоны восстановленного кровотока находятся

внутри областей, где кардиомиоциты уже некротизиF

рованы ко времени начала реперфузии [23].

Ito H. et al. удалось продемонстрировать у больных

острым передним инфарктом миокарда, с успешно

восстановленным с помощью первичной ангиопласF

тики коронарным кровотоком, наличие зон с наруF

шенной перфузией [24]. В серии последующих исслеF

дований эти авторы показали выраженное плохое

прогностическое влияние вышеописанного феномеF

на, которое было связано с большим развитием засF

тойной сердечной недостаточности, перикардитов и

отдаленной летальности [25].

Реперфузионные аритмии 

При усилении реперфузии часто наблюдаются

преждевременные желудочковые сокращения, ускоF

ренный идиовентрикулярный ритм и неустойчивая

желудочковая тахикардия. 

В обзоре рандомизированных исследований, в коF

торых тромболитическую терапию сравнивали с плаF

цебо, Solomon S.D. et al. показали отсутствие повыF

шение риска желудочковой тахикардии или фибрилF

ляции желудочков у пациентов, получающих тромбоF

лизис [26]. Общее доказательство аритмий у пациенF

тов, получавших тромболитическую терапию, считаF

ется схожим с теми пациентами, которые не получаF

ли тромболитики, у которых эти аритмии могут разF

виться вследствие спонтанной коронарной реперфуF

зии или эволюции процесса инфаркта самого по себе. 

Хотя некоторые исследователи постулируют, что

ранние постFдеполяризации принимают участие в геF

незе реперфузионных желудочковых аритмий, Vera Z.

et al. В 1995 году показали, что ранние постFдеполяF

ризации присутствуют как во время ишемии, так и во

время реперфузии, и вряд ли вовлечены в развитие

реперфузионной желудочковой тахикардии и фибF

рилляции желудочков [27].

Расстройства ритма сердца, если таковые имеютF

ся, действительно могут являться маркером успешноF

го восстановления коронарного кровотока [26, 28,

29]. Однако, хотя реперфузионные аритмии и обладаF

ют высокой чувствительностью для определения усF

пешности реперфузии, высокая частота идентичных

расстройств ритма у пациентов без успешной короF

нарной реперфузии ограничивает их специфичность

для определения восстановления коронарного кровоF

тока. 
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Метаболизм миокарда во время реперфузии 

«Реперфузионное повреждение» возникает в реF

зультате ряда сложных и независимых механизмов, к

которым относятся продукция реактивного кислороF

да, нарушение внутриклеточного кальциевого обмеF

на, микрососудистая и эндотелиальная клеточная

дисфункция, нарушенный метаболизм миокарда, акF

тивация нейтрофилов, тромбоцитов и комплемента

[20]. 

В настоящее время не существует простого ответа

на вопрос, чем же определяется гибель клеток и неF

возможность их восстановления при реперфузии [30,

31].

Во время реперфузии идет значительный выход

лактата, ионов, КФК, массивный вход кальция, проF

исходит сильное повреждение митохондрий. ПредпоF

лагают, что поздняя реперфузия не только вымывает

все эти субстанции, но и усиливает их высвобождеF

ние [32]. Эти данные показывают, что происходящее

повреждение клеточной мембраны приводит как к

нарушению проницаемости барьеров для ионов кальF

ция и магния, так и для более крупных молекул F таF

ких, как КФК, и в подобной ситуации митохондрии

используют восстановленный кислород скорее для

транспорта цитозольного кальция, нежели для проF

дукции АТФ.

Через несколько секунд тотальной ишемии запасы

креатинфосфата полностью истощаются. КонцентраF

ция АТФ падает медленнее, но после 40 минут тяжеF

лой ишемии запасы АТФ сокращаются на 90%. В реF

зультате утилизации АТФ прогрессивно повышаются

концентрации АДФ и АМФ; АМФ превращается в

аденозин, который, в свою очередь, превращается в

инозин, гипоксантин, ксантин. Поскольку эти соедиF

нения легко диффундируют через цитоплазматичесF

кую мембрану, ишемия ведет к уменьшению внутрикF

леточного пула адениновых нуклеотидов.

Реперфузия ишемизированного миокарда наруF

шает метаболизм в миокарде, приводя к замедлению

функционального восстановления. Например, во

время кардиоплегического ареста происходит активаF

ция анаэробного миокардиального метаболизма с

продукцией лактата [33]. Более того, активность миF

тохондриального пируватFдегидрогеназного компF

лекса остается ингибированной на 40% в течение 30

минут после реперфузии [34]. Восстановление посF

тишемической миокардиальной функции зависимо

от восстановления активности этого комплекса.

Продукция избыточного количества реактивного

кислорода является важным механизмом «реперфуF

зионного повреждения». Молекулярный кислород,

попадая при реперфузии в ишемизированный миоF

кард, подвергается последовательной редукции и

приводит к образованию свободных радикалов.

Bolli R.  et al. в своем исследовании показали, что таF

кие сильные кислородные радикалы, как супероксиF

данион, гидроксильный радикал и пероксинитрит,

образуются в первые несколько минут реперфузии и

играют решающую роль в развитии «реперфузионноF

го повреждения» [35].

Исследования на животных показывают, что

окислительный стресс, вызванный реперфузией,

коррелирует с длительностью ишемии. Реперфузия

после кратковременной ишемии (30F60 мин) не выF

зывает окислительный стресс, вероятно, в силу того,

что защитные механизмы способны защитить клетки

миокарда от выброса свободных радикалов, образуеF

мых при поступлении его с восстановленным кровоF

током. Реперфузия после более длительной ишемии,

вызывает повреждения без восстановленной функF

ции [ 30]. 

Реперфузия также является мощным стимулом

для активации и накопления нейтрофилов, которые,

в свою очередь, служат мощным стимулом для проF

дукции реактивного кислорода [36]. Свободные радиF

калы кислорода оказывают повреждающее действие,

вступая в реакцию с полиненасыщенными жирными

кислотами, приводя к образованию липидных перокF

сидов, гидропероксидов, которые повреждают саркоF

лемму и нарушают функцию мембрансвязанных ферF

ментных систем. Кроме того, свободные радикалы

кислорода стимулируют высвобождение из эндотеF

лия фактора активации тромбоцитов, который привF

лекает нейтрофилы и увеличивает образование реакF

тивного кислорода и степень «реперфузионного повF

реждения». Реактивный кислород подавляет нитрит

азота (NO), что усиливает эндотелиальное повреждеF

ние и микрососудистую дисфункцию. В добавление к

повышенной продукции свободных радикалов кисF

лорода имеется относительный дефицит эндогенных

антиоксидантных ферментов, что усиливает радикалF

опосредованную кардиальную дисфункцию. РеперF

фузия приводит к значимой дисфункции эндотелиF

альных клеток. Угнетение эндотелийFзависимых ваF

зодилататоров и повышенный ответ на эндотелийFзаF

висимые вазоконстрикторы приводят к сокращению

сосуда и снижению кровотока [37].

Токсичность свободных радикалов, поFвидимому,

частично опосредована стимулированными лейкоциF

тами, которые, возможно, принимают участие в увеF

личении миокардиального поражения, способствуют

перегрузке кальцием и нарушают регуляцию внутF

риклеточного объема. 

Важную роль в развитии «реперфузионного повF

реждения» играют изменения кальциевого гомеостаF

за. Ишемия и реперфузия ассоциируются с повышенF

ной внутриклеточной концентрацией кальция. Этот

эффект может быть связан с повышенным поступлеF

нием кальция через LFканалы саркоплазматического

ретикулума или быть следствием повреждения сарF



74

Российский кардиологический журнал № 3 (59) / 2006

коплазматического ретикулума и связанного с ним

кальциевого обмена. Предполагают, что активация

кальцийFзависимых протеаз с последующим протеоF

лизом миофибрилл (протеолиз тропонина I) подчерF

кивает реперфузионное повреждение [38, 39]. 

К важным эндогенным защитным механизмам во

время реперфузии относится продукция аденозина,

открытие АТФFчувствительных калиевых каналов и

высвобождение NO. Эти механизмы в настоящее вреF

мя успешно разрабатываются с фармакологических и

терапевтических позиций [40].

Опубликован ряд данных о том, что сердечноFсоF

судистые факторы риска, включая гиперхолестеринеF

мию, сахарный диабет и артериальную гипертензию,

способны увеличить «реперфузионное повреждеF

ние». И хотя точные механизмы этого процесса остаF

ются пока неизвестными, одним из возможных мехаF

низмов, лежащих в основе прогрессирования «реперF

фузионного повреждения» в результате воздействия

факторов риска, является усиление оксидативного

стресса и эндотелиальной дисфункции [41]. 

Предполагается, что улучшение выживаемости и

желудочковой функции после успешной реперфузии

происходит, в целом, не изFза ограничения размера

инфаркта. И по экспериментальным, и по клиничесF

ким данным, польза от открытой коронарной артеF

рии включает благоприятный эффект на ремоделироF

вание желудочка (улучшается заживление инфарF

ктной ткани и профилактика инфарктной экспанF

сии), увеличение коллатерального кровотока, диасF

толической и систолической функции, увеличение

электрической стабильности и снижение отдаленной

смертности [42, 43, 44].

Таким образом, на основании приведенного обзоF

ра литературы можно заключить, что ишемия и реперF

фузия, «реперфузионное повреждение» представляют

собой, прежде всего, метаболические феномены. В

настоящее время идет поиск новых потенциальных

препаратов, способных увеличить эффективность реF

перфузионной терапии при ОИМ. Основные метабоF

лические подходы к регуляции энергетического обмеF

на заключаются в изменении активности соответствуF

ющих ферментов или изменении доступности опредеF

ленных энергетических субстратов [45,46] Было покаF

зано, что, изменив тип используемого клетками энерF

гетического субстрата, можно предотвратить неблаF

гоприятные последствия ишемии.

В многочисленных клинических исследованиях

убедительно показано, что оптимизация энергетичесF

кого метаболизма миокарда – эффективный способ

лечения ИБС [47]. В фундаментальных исследованиF

ях также было убедительно доказано, что оптимизаF

ция метаболизма миокарда улучшает состояние жизF

неспособных кардиомиоцитов [48]. Поэтому оптимиF

зация энергетического обмена миокарда путем возF

действия на его метаболизм в первые часы ОИМ моF

жет быть еще одним подходом к ограничению размеF

ров зоны повреждения миокарда.
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Дилатационная кардиомиопатия (ДКМП) – перF

вичное заболевание сердечной мышцы неизвестной

этиологии, характеризующееся дилатацией левого

желудочка или обоих желудочков со снижением сокF

ратимости миокарда, является не слишком большой

редкостью в практической деятельности врачей перF

вичного звена здравоохранения. Она относится к

числу самого распространенного и чаще всего встреF

чающегося заболевания среди других кардиомиопаF

тий. 

Заболевание одинаково часто встречается среди

мужчин и женщин в любом возрасте, в основном среF

ди лиц 30F40 лет, но может выявляться и у лиц пожиF

лого возраста.

Клиническая картина ДКМП многообразна.

Первым и наиболее частым клиническим проявлеF

нием заболевания бывает одышка при небольшой

физической нагрузке или даже в покое, временами

принимающая характер удушья. Она может быть

изолированной, но чаще одновременно с ней появF

ляются общая слабость, сердцебиение, тяжесть в

правом подреберье, отеки ног. Указанная симптомаF

тика, как правило, возникает внезапно, среди полF

ного здоровья, но может, начавшись с одышки, посF

тепенно нарастать и увеличиваться. У некоторых

больных (8F20%) первоначально может проявиться

болевым синдромом в области сердца, чаще всего

имеющим характер кардиалгии, но иногда напомиF

нающим картину стенокардии, изредка даже остроF

го инфаркта миокарда. Причинами болевого синдF

рома может быть увеличение размеров сердца, приF

водящее к относительной коронарной недостаточF

ности, и сужение большого количества мелких артеF

рий, вызывающее неадекватное кровоснабжение

миокарда.

Нечасто (у 1,5F4% больных) ДКМП с самого начаF

ла может проявиться тромбоэмболическими эпизодаF

ми в различных сосудистых областях большого и маF

лого круга кровообращения с соответствующей клиF

нической картиной, чаще – в сосудах легких, головF

ного мозга, реже – почек. 

Независимо от вариантов начала заболевания, у

75F85% больных на первый план выступают клиниF

ческие проявления сердечной недостаточности, при

этом у 90% – IIIFIV ФК (по NYHA): акроцианоз, наF

бухание вен на шее, положение ортопноэ, в легких

определяются застойные хрипы, у некоторых больF

ных – одноFили двухсторонний гидроторакс. Печень

увеличена, плотноватая с ровной поверхностью, чаще

– с заостренным краем, становится чувствительной

или слегка болезненной при пальпации. У всех больF

ных отмечаются отеки ног различной степени выраF

женности, иногда – асцит. 

У всех больных перкуторно определяется расшиF

рение границ относительной сердечной тупости, стеF

пень которой зависит от стадии заболевания: на ранF

них стадиях сердце умеренно увеличено, преимущеF

ственно за счет левого желудочка, по мере прогрессиF

рования заболевания размеры его увеличиваются как

за счет левого желудочка, так и, отчасти, левого предF

сердия и правого желудочка. Кардиомегалия обусловF

лена умеренной степенью гипертрофии и значительF

но более выраженной дилатацией миокарда соответF

ствующих отделов сердца. 

При аускультации сердца характерны глухость

сердечных тонов и ритм галопа, который лучше всего

выявляется в положении больного на левом боку,

после физической нагрузки. Ритм галопа не является

патогномоничным признаком при данном заболеваF

нии, но он свидетельствует о тяжелом поражении

сердечной мышцы. Почти постоянно выслушивается

систолический шум на верхушке сердца или у нижнеF

го края грудины (относительная недостаточность

двухFили трехстворчатого клапана), иногда диастолиF

ческий шум на верхушке, в том числе – пресистолиF

ческий, имитирующий картину митрального стеноза

(резкое расширение левого желудочка с относительF

ным стенозом отверстия митрального клапана). ИмиF

тировать пресистолический шум на верхушке сердца

может суммарный ритм галопа (слияние III и IV тоF

нов сердца). У отдельных больных может выслушиF

ваться раздвоение I тона (при наличии блокады одF

ной из ножек пучка Гиса).

У подавляющего большинства больных встречаF

ются нарушения сердечного ритма – важный компоF

нент клиники данной патологии миокарда. При аусF

культации сердца почти у всех больных отмечается

тахикардия, экстрасистолия (у 35F50%) и мерцательF

ная аритмия (у 20F25% больных). В редких случаях

может быть выраженная брадикардия, являющаяся

отражением преходящей или стойкой полной попеF

речной блокады.

ЛЕКЦИИ

ДИЛАТАЦИОННАЯ  КАРДИОМИОПАТИЯ  В  ДЕЯТЕЛЬНОСТИ
ПРАКТИЧЕСКИХ  ВРАЧЕЙ  ПЕРВИЧНОГО  ЗВЕНА  ЗДРАВООХРАНЕНИЯ
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Диагностика ДКМП основана на анализе данных

анамнеза, клинической картины, объективного обсF

ледования больных и инструментальных методов исF

следования. При сборе анамнеза следует исключить

определенный круг возможных причин дилатации

сердца и сердечной недостаточности: перенесенные

ревмокардит, неревматический (инфекционноFалF

лергический) миокардит, заболевания сердца со сходF

ными клиническими проявлениями, но неустановF

ленной этиологии у ближайших кровных родственF

ников, злоупотребление алкоголем.

Электрокардиография очень часто выявляет наF

рушения сердечного ритма и внутрижелудочковой и

предсердноFжелудочковой проводимости. Чаще всеF

го (50F73% случаев) регистрируются нарушения внутF

рижелудочковой проводимости и атриовентрикулярF

ная блокада I степени (57%), несколько реже (40F

47%) – экстрасистолия, в подавляющем большинстве

желудочковая, и мерцание предсердий – (20F25%).

При этом заболевании могут встречаться практичесF

ки все известные виды аритмии и различные по стеF

пени нарушения проводимости, что подтверждается

данными суточного мониторирования ЭКГ (по ХолF

теру), когда почти у всех больных выявляется желуF

дочковая экстрасистолия, причем у 82% – групповая,

более чем у половины (54,5%) больных – пароксизмы

желудочковой и наджелудочковой тахикардии, в осF

новном ночью и рано утром. У многих больных на

ЭКГ нередко имеются одновременно несколько виF

дов нарушений ритма сердца и проводимости, осоF

бенно экстрасистолия, блокады одной из ножек(чаще

всего левой) пучка Гиса. Кроме того, на ЭКГ могут

выявляться признаки перегрузки предсердий (расшиF

рение, расщепление зубца Р), желудочков и поражеF

ния самого миокарда – от небольших очаговых повF

реждений до выраженных, создающих впечатление

об остром или перенесенном инфаркте миокарда

(смещение сегмента ST, изменения зубца Т: отрицаF

тельный, высокий, заостренный, патологический зуF

бец Q, вплоть до QS, деформация комплекса QRS в

соответствующих отведениях). Причиной проявлеF

ния этих изменений ЭКГ служат дистрофические, но,

в основном, очаговые и (или) диффузные поражения

миокарда в виде фиброзных полей, что подтверждаF

ется на секции при патоморфологическом исследоваF

нии сердечной мышцы у умерших.

Нарушениям сердечного ритма, проводимости и

изменениям на ЭКГ у больных ДКМП следует придаF

вать определенное диагностическое значение при

учете клинических проявлений и данных эхокардиогF

рафии (ЭхоКГ). 

ЭхоКГ исследование имеет большое диагностиF

ческое значение при распознавании этого заболеваF

ния. С его помощью выявляются дилатация камер

сердца разной степени выраженности F от умеренной

до резкой и своеобразные изменения митрального

клапана. На эхокардиограмме четко регистрируются

обе створки митрального клапана, расположенные в

противофазе на близком расстоянии друг от друга,

обозначаемые как «рыбий зев», а также удлинение

времени смыкания створок митрального клапана,

приводящее к образованию «ступеньки» на нисходяF

щем отрезке конечной диастолической части

эхограммы створок клапана.

Обязательным ЭхоКГ признаком ДКМП является

нарушение сократимости миокарда, чаще всего глоF

бальное, с выраженным снижением фракции выброF

са левого желудочка (ЛЖ). Может наблюдаться дилаF

тация предсердий, но она имеет меньшее диагностиF

ческое значение, чем дилатация желудочков. В обласF

ти верхушки ЛЖ и расширенного левого предсердия

могут определяться внутриполостные тромбы. В поF

давляющем большинстве случаев ДКМП является

диффузным процессом, но у 10F15% больных может

наблюдаться изолированная дисфункция ЛЖ без

вовлечения правого. Допплеровское ЭхоКГ исследоF

вание позволяет выявить умеренную степень митF

ральной и (или) трикуспидальной регургитации, не

всегда выслушиваемую при аускультации сердца.

Другие методы исследования (вентрикулография,

зондирование полостей сердца, сцинтиграфия миоF

карда, биопсия миокарда) не нашли широкого пракF

тического применения для диагностики ДКМП, хотя

каждый из них обладает определенной информативF

ностью.

Рентгенологическое исследование органов грудF

ной клетки выявляет кардиомегалию различной стеF

пени выраженности. Сердце, как правило, «распласF

тано» на диафрагме, у 90% больных границы сердца

расширены влево (у 60% из них – значительно), несF

колько реже (70F80%) и вправо. Форма его может

быть самой разнообразной: порой очень больших

размеров («бычье» сердце), как при многоклапанных

пороках сердца, и шаровидной. При исследовании в

косых проекциях отмечается уменьшение ретростерF

нального и ретрокардиального пространств за счет

резкого расширения левого желудочка и левого предF

сердия.

Исследования периферической крови, биохимиF

ческие показатели крови не вносят ясность в диагноз

заболевания. При отсутствии осложнений, в основF

ном тромбоэмболических, количество лейкоцитов,

формула крови и СОЭ остаются нормальными. ВыявF

ляемые у ряда больных изменения содержания общеF

го белка, белковых фракций и фибриногена, не носят

специфического характера.

Дифференциальная диагностика. Постановка диагF

ноза ДКМП требует исключения заболеваний, сопF

ровождающихся кардиомегалией, застойной сердечF

ной недостаточностью и нарушениями сердечного
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ритма и проводимости. Чаще всего приходится проF

водить дифференциальную диагностику с такими заF

болеваниями как ИБС, ревматические митральные

пороки сердца, миокардиты и алкогольное поражеF

ние сердца. Значительно реже возникает необходиF

мость исключения более редкой патологии – экссуF

дативного перикардита, поражения сердца при перF

вичном амилоидозе, гемохроматозе, саркоидозе.

При дифференциальной диагностике ДКМП и

ИБС в качестве основных опорных пунктов возможF

но использование следующих данных. Очень важен

тщательно собранный анамнез заболевания, при сбоF

ре которого выясняется, что при ДКМП заболевание

началось с появления признаков застойной сердечF

ной недостаточности, часто бивентрикулярной. При

ИБС признаки сердечной декомпенсации, как праF

вило, появляются после перенесенного инфаркта миF

окарда, длительно существующей стенокардии, гиF

пертонической болезни. Вначале развиваются засF

тойные явления по малому кругу кровообращения, а

затем присоединяются таковые по большому кругу.

При наличии болевого синдрома в левой половине

грудной клетки необходимо принимать во внимание

тот факт, что при ДКМП он редко носит характер тиF

пичного ангинозного приступа, тогда как для ИБС

это наиболее часто встречающийся вариант. НаиF

большие затруднения возникают у больных ДКМП, у

которых на ЭКГ отмечаются неспецифические измеF

нения сегмента ST, зубца Т и имеются формальные

признаки некроза миокарда в виде зубцов Q и QS.

Необходимо учитывать, что при ДКМП динамика

сегмента ST и зубца Т лишена тех закономерных изF

менений, которые характерны для инфаркта миокарF

да, а наличие зубцов Q и QS не обязательно рассматF

ривать только как проявления последнего. ЗначиF

тельно чаще, чем при ИБС, на ЭКГ выявляются сочеF

тания указанных изменений с блокадой левой ножки

пучка Гиса и ее переднеFверхнего разветвления. При

эхокардиографическом исследовании у больных

ДКМП, как правило, имеет место значительное расF

ширение всех полостей сердца, преимущественно

желудочков, и выраженное снижение показателей

сократимости миокарда, тогда как при ИБС отмечаF

ются лишь умеренное расширение левых полостей

сердца и снижение показателей сократимости миоF

карда, участки гипоF, аFдискинезии, гиперкинеза инF

тактных зон миокарда левого желудочка. 

Значительные трудности возникают при проведеF

нии дифференциальной диагностики между ДКМП и

алкогольным поражением сердца. В этих случаях такF

же очень важна правильная оценка анамнестических

сведений (злоупотребление алкогольными напиткаF

ми, наблюдение в психоFневрологическом диспансеF

ре), клинические признаки алкогольного поражения

печени (гепатомегалия, спленомегалия и другие

признаки портальной гипертензии) и нервов (нейроF

патия). В пользу алкогольного генеза поражения миF

окарда могут служить биохимические маркеры хроF

нического алкоголизма (повышение в сыворотке

крови активности гаммаFглутамилтранспептидазы). 

Течение и прогноз заболевания характеризуются

значительной вариабельностью, но в большинстве

случаев они неблагоприятны. Все больные, независиF

мо от варианта течения, своевременности распознаF

вания заболевания и начала адекватной медикаменF

тозной терапии, умирают в различные сроки (2F4 меF

сяца – 2F8 лет) после появления первых клинических

симптомов. У одних больных заболевание быстро

прогрессирует, несмотря на лечение, у других терапия

приводит к некоторому улучшению и стабилизации

состояния. Наиболее частыми причинами смерти

больных являются прогрессирующая застойная неF

достаточность кровообращения, тромбоэмболичесF

кие осложнения в легкие, головной мозг и термиF

нальные нарушения ритма (фибрилляция желудочF

ков, пароксизмальная желудочковая тахикардия).

Необходимо отметить, что в последние годы, в связи

с включением в терапию сердечной декомпенсации

ингибиторов АПФ и бетаFадреноблокаторов, проиF

Таблица 1
Рекомендуемые начальные и поддерживающие дозы

ингибиторов АПФ

Препарат Начальная доза, Поддерживающая 
мг/сут доза, мг/сут

Каптоприл 6,25 х 3 р/сутки 25�50 х 3 р/сутки

Эналаприл 2,5 10 х 2 р/сутки

Периндоприл 2 4

Рамиприл 1,25 � 2,5 2,5 – 5 х 2 р/сутки

Фозиноприл 10 20

Таблица 2
Диуретики, используемые при лечении ХСН

Диуретики Начальная доза (мг) Максимальная доза (мг) Основные побочные явления

Гидрохлортиазид 25 50�75 гипокалиемия, гипомагниемия, гипонатрие�
мия, гиперурикемия, снижение толерант�
ности к глюкозе

Фуросемид 20�40 250�500 гипокалиемия, гипонатриемия

Триамтерен 25�50 100�200 гиперкалиемия

Спиронолактон 25�50 50�200 гинекомастия
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зошли положительные изменения в течении заболеF

вания, улучшилось качество жизни и увеличилась

продолжительность жизни больных.

Лечение. При отсутствии сомнений в диагнозе, выF

раженной сердечной декомпенсации, осложнений,

проводить лечение этих больных можно в поликлиF

нических условиях. В остальных случаях необходима

госпитализация больных.

Специфического лечения ДКМП не существует,

поскольку пока не получены убедительные данные об

этиологии заболевания. Терапия в основном направF

лена на уменьшение или устранение клинических

проявлений, осложнений заболевания, улучшение

качества жизни и ее продолжительности. РазнообразF

ные клинические и гемодинамические проявления

заболевания требуют проведения комплексного лечеF

ния.

У больных ДКМП терапия хронической сердечF

ной недостаточности (ХСН) основана на тех же

принципах, что и у больных с сердечной декомпенF

сацией другого генеза. Рекомендуется уменьшение

содержания поваренной соли в пище, соблюдение

водного режима. Ведущее место занимают препараF

ты следующих групп: ингибиторы АПФ, диуретики,

βFадреноблокаторы и сердечные гликозиды (по поF

казаниям). Приводим основные положения, касаюF

щиеся лечения ХСН, в соответствии с «РекомендаF

циями Европейского общества кардиологов по диагF

ностике и лечению хронической сердечной недостаF

точности» (2002 г.)

Ингибиторы АПФ являются обязательным комF

понентом лечения больных ДКМП с ХСН любой стеF

пени выраженности. Возможно использование разF

личных препаратов этой группы, но при соблюдении

общего принципа назначения: терапию следует начиF

нать с небольшой дозы, постепенно увеличивая ее до

целевого уровня.

Назначая ингибиторы АПФ, следует иметь в виду

возможность появления побочных явлений: гипотоF

нии, синкопального состояния, ангионевротическоF

го отека, сухого кашля, гиперкалиемии. Необходимо

проявлять осторожность у больных с низким систоF

лическим артериальным давлением (САД) – 100 мм

рт.ст. и ниже, а также с повышенным уровнем сывоF

роточного креатинина. В принципе, низкое САД не

является противопоказанием к назначению ингибиF

торов АПФ, но в этом случае требуется особенно

тщательный контроль. Перед назначением ингибитоF

ров АПФ заблаговременно (за 1F2 дня) должны быть

отменены калийFсберегающие диуретики.

Диуретики, наряду с ингибиторами АПФ, являютF

ся препаратами первого ряда при наличии застойных

явлений в большом и малом кругах кровообращения.

Первоначально могут назначаться тиазидные или

петлевые диуретики, но обязательно в сочетании с

ингибиторами АПФ. 

При легкой степени ХСН можно начинать лечеF

ние тиазидным диуретиком, а при недостаточном эфF

фекте его дозу увеличивают или назначают одновреF

менно тиазидные и петлевые диуретики. При выраF

женной и постоянной задержке жидкости следует

назначать петлевые диуретики 2 раза в день. У тех

больных, у которых не удается преодолеть резистентF

ность к диуретикам, иногда эффекта можно добиться

при их внутривенном введении в течение нескольких

дней.

Назначение калийFсберегающих диуретиков опF

равдано в случае стойкой гипокалиемии, вызываемой

приемом диуретиков, несмотря на терапию ингибиF

торами АПФ, а также при наличии выраженных засF

тойных явлений в сочетании с ингибиторами АПФ.

КалийFсберегающие диуретики назначают только

после начала терапии ингибиторами АПФ и тиазидF

ными диуретиками, начиная с малых доз с постепенF

ным их увеличением, при обязательном регулярном

(через 5F7 дней) контроле содержания калия и креаF

тинина в сыворотке крови. При стабилизации этих

показателей их можно определять каждые 3F6 мес  (в

случае продолжения приема).

Не следует стремиться к быстрому устранению

отеков при назначении диуретиков, поскольку это

предрасполагает к возникновению венозных тромбоF

зов.

При тяжелой ХСН (IIIFIV функционального класF

са по NYHA) к терапии ингибиторами АПФ и диуреF

тиками рекомендуется добавлять антагонисты рецепF

торов альдостерона (спиронолактон), при условии

нормального содержания калия и креатинина в сывоF

ротке крови. Спиронолактон (верошпирон) вначале

назначается в дозе 25 мг/сут, но, если по истечении 1

мес терапии не отмечается клинического эффекта в

виде уменьшения симптомов ХСН и отсутствует гиF

перкалиемия, то дозу препарата целесообразно повыF

сить до 50 мг/сут. К числу противопоказаний к проF

Таблица 3
Начальные, целевые дозы и схемы титрования бетаAадреноблокаторов при лечении ХСН *

Препарат Начальная доза (мг) Этапы титрования (мг/сут) Целевая доза (мг/сут) Период титрования

Бисопролол 1,25 2,5�3,75�5�7,5�10 10 недели�месяцы

Метопролол 5 10�15�30�50�75�100 150 « � «

Карведилол 3,125 6,25�12,5�25�50 50 « � «

Примечание: � *данные, полученные в крупных контролируемых исследованиях.
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должению лечения спиронолактоном, помимо гиF

перкалиемии и гиперкреатининемии, относится разF

витие болезненной гинекомастии.

БетаFадреноблокаторы рекомендованы всем больF

ным со стабильным течением ХСН любой степени

выраженности при обязательном соблюдении следуF

ющих условий: больные получают стандартную тераF

пию (ингибиторы АПФ + диуретики), и у них нет проF

тивопоказаний для приема βFадреноблокаторов

(бронхиальная астма, хронический обструктивный

бронхит в фазе обострения, брадикардия, гипотония).

Лечение βFадреноблокаторами следует начинать с неF

больших доз, в последующем постепенно повышая их

до целевых. При хорошей переносимости доза удваиF

вается не чаще чем 1 раз в 1F2 нед. Во время лечения,

особенно в начале и в процессе титрования, могут поF

являться такие преходящие нарушения, как гипотоF

ния, брадикардия и усиление ХСН, поэтому необхоF

димы их своевременное выявление и коррекция. КриF

териями для прекращения увеличения суточной дозы

βFадреноблокаторов считаются гипотония (<90/60 мм

рт.ст.), брадикардия (<50/мин.), усиление симптомов

ХСН.

Проведение адекватной комплексной терапии

благоприятно сказывается на клиническом течении

ДКМП и гемодинамических показателях у больных.

У них уменьшается выраженность симптомов ХСН,

улучшается качество жизни, повышается физическая

активность и толерантность к физическим нагрузкам.

Сердечные гликозиды показаны при любой стаF

дии ХСН, сочетающейся с мерцательной аритмией

(особенно тахисистолической формой). Не исключеF

но их назначение и при ХСН, протекающей с синусоF

вым ритмом, обычно при выраженной артериальной

гипотонии, невозможности назначения по какимFлиF

бо причинам ингибиторов АПФ или βFадреноблокаF

торов. Сердечные гликозиды рекомендуется испольF

зовать в сочетании с ингибиторами АПФ, диуретикаF

ми и βFадреноблокаторами. Начальная и поддержиF

вающая доза дигоксина, как правило, составляет

0,125F0,25 мг/сут.

В последнее десятилетие рассматривается возF

можность включения в терапию ХСН блокаторов реF

цепторов ангиотензина II, а также сочетанного их

применения с ингибиторами АПФ.

Специфических показаний для применения вазоF

дилататоров при ХСН не существует. Они могут назF

начаться больным при наличии у них сопутствующей

стенокардии, что при ДКМП наблюдается весьма

редко, при этом предпочтение следует отдавать моноF

нитратам. Антагонисты кальция не рекомендуются

при ХСН, за исключением специальных показаний:

сопутствующей стенокардии и/или артериальной гиF

пертонии, которые при ДКМП наблюдаются редко.

При нарушениях ритма сердца средством выбора

следует считать амиодарон (кордарон) – представиF

тель III класса антиаритмических препаратов. ПрепаF

рат эффективен при наиболее распространенных

наджелудочковых и желудочковых аритмиях и являF

ется на сегодняшний день единственным антиаритF

мическим препаратом, не оказывающим клинически

значимого отрицательного инотропного действия.

При наличии желудочковых нарушений ритма возF

можно сочетанное применение сердечных гликозиF

дов и этмозина, этацизина, аллапинина – препараF

тов, существенно не влияющих на сократимость миоF

карда и центральную гемодинамику.

Частые при ДКМП осложнения в виде тромбозов

и тромбоэмболий требуют назначения антикоагулянF

тов и дезагрегантов (гепарин, фраксипарин, непряF

мые антикоагулянты, ацетилсалициловая кислота и

др.). Они могут применяться не только с лечебной, но

и с профилактической целью (предупреждение тромF

бозов глубоких вен голеней, таза и легочной эмбоF

лии).

Трансплантация сердца пока не нашла широкого

применения в нашей стране. Показанием к этому

вмешательству служит значительное снижение сокF

ратительной функции миокарда и неэффективность

медикаментозной терапии. По зарубежным данным,

10Fлетняя выживаемость больных ДКМП после транF

сплантации сердца составляет 70%.

Поступила 25/01;2006
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К V СЪЕЗДУ КАРДИОЛОГОВ ЮЖНОГО ФЕДЕРАЛЬНОГО ОКРУГА

Приветствие участникам V съезда кардиологов
Южного Федерального Округа

Дорогие коллеги, участники традиционного съезF
да ЮФО! 

Поздравляем вас с важным научным и практичесF
ким событием года, проходящим на сей раз на госF
теприимной земле Северного Кавказа! 

Кардиологи страны не впервые встречаются на
этих форумах, и их высоко профессиональная и доF
верительная атмосфера надолго остается в памяти
участников упомянутых встреч. Прямой контакт с
представителями постоянно развивающихся кардиоF
логических школ России — ростовской, волжской,
североFкавказской, обмен новой научной информаF
цией, обсуждение перспектив и возможностей клиF
нической фармакотерапии с акцентом на региональF
ные особенности и организационные трудности –
всегда был основным мотивом и энергетическим
стержнем съездов ЮФО. 

Очередной съезд кардиологов ЮФО, собравший
специалистов из многих его уголков, поможет дать
оценку сделанному за истекший период в этом сложF
ном по национальной, политической и экономичесF
кой структуре региону, осмыслить достижения и опF
ределить цели и задачи по реальному снижению заF
болеваемости и смертности населения ЮФО от серF
дечноFсосудистых заболеваний. 

Желаем съезду высокого творческого и эмоциоF
нального потенциала, продуктивности пленарных и
секционных заседаний и успешных контактов с
представителями фармацевтических фирм и компаF
ний, вооружающих кардиологов современными техF
нологиями и препаратами в их ежедневной самоотF
верженной борьбе за жизнь пациентов.

Редколлегия РКЖ
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За последние десятилетия отчетливо прослеживаF

ется неуклонный рост заболеваемости, инвалидности

и смертности россиян [1,2,3,4,5]. В 2004–2005 г.г. наF

метилась некоторая тенденция к снижению смертF

ности, однако ее показатели поFпрежнему превышаF

ют таковые в Европейских странах [5,6]. Лидирующее

место в печальном списке причин смерти населения

Российской Федерации (РФ) поFпрежнему занимают

болезни системы кровообращения (БСК). Таким обF

разом, россияне умирают от предотвратимых причин.

Стало очевидным, что борьба за увеличение продолF

жительности жизни россиян в XXI веке невозможна

без разработки принципиально новых, высокоэфF

фективных государственных программ первичной и

вторичной профилактики заболеваний сердечноFсоF

судистой системы. Развитие профилактического напF

равления, наряду с оптимизацией оказания первичF

ной медицинской помощи, обеспечением населения

высокотехнологичной медицинской помощью, являF

ется приоритетным в свете реализации национальноF

го проекта в сфере здравоохранения. 

Однако успешная реализация проекта невозможF

на без объединения усилий регионов, находящихся в

непосредственной территориальной близости. В совF

ременном здравоохранении активно реорганизуются,

оснащаются и развиваются учреждения федеральноF

го подчинения. В помощь территориальным органам

управления здравоохранением создана система мощF

ных окружных медицинских центров, одним из котоF

рых является Южный окружной медицинский центр

МЗ и СР РФ, координирующий лечебноFпрофилакF

тическую работу в регионе. Южный регион представF

лен 13 субъектами и объединяет 3 области, 2 края и 8

республик: Астраханскую область, Волгоградскую

область, КабардиноFБалкарскую республику, КарачаF

евоFЧеркесскую республику, Краснодарский край,

Республику Адыгея, Республику Дагестан, РеспублиF

ку Ингушетия, Республику Калмыкия, Республику

Северная ОсетияFАлания, Ростовскую область, СтавF

ропольский край, Чеченскую Республику. По степеF

ни оснащенности, уровню и объему оказываемой наF

селению медицинской помощи, социальноFэконоF

мическому положению Южный федеральный округ

(ЮФО) является неоднородным. Так, входящие в неF

го Ставропольский и Краснодарский края, РостовсF

кая и Волгоградская области отличаются широко разF

витой сетью лечебных, амбулаторноFполиклиничесF

ких учреждений, оказывающих населению высокоF

технологичные виды помощи, а в некоторых субъекF

тах ЮФО (Чеченская, КарачаевоFЧеркесская РесF

публики, Республика Ингушетия) имеется кадровый

дефицит, недостаточный уровень оснащенности диF

агностическим оборудованием, низкая доступность

современных методов лечения и диагностики.

КАРДИОЛОГИЧЕСКАЯ  СЛУЖБА  ЮФО:  ПРОБЛЕМЫ  
И  ПЕРСПЕКТИВЫ РАЗВИТИЯ

Кательницкая Л.И. 

Ростовский государственный медицинский университет, РостовFнаFДону 

Резюме
В Южном федеральном округе сложилась неблагоприятная демографическая ситуация, являющаяся отраже;

нием ситуации в России в целом. В целом по Южному федеральному округу по сравнению с 2004 годом заболевае;

мость возросла на 8,7 %, болезненность – на 7,8%. Анализ летальности показал ее высокие значения во всех субъ;

ектах Южного федерального округа. По данным на 2005 год, в среднем по ЮФО  в стационаре от болезней систе;

мы кровообращения на 100 поступивших умирает 3,22 человек, от острого инфаркта миокарда – 15,9, от цереб;

роваскулярных заболеваний – 7,09, хронической ишемической болезни сердца ; 4.11, заболеваний, сопровождаю;

щихся подъемом артериального давления – 0,13 человек. Охват диспансерным наблюдением лиц с сердечно;сосудис;

тыми заболеваниями составил в 2002 – 31,77%, в 2003 – 31,29%, в 2004 году – 30,96. По данным за 2005 год, в це;

лом по округу диспансерным наблюдением охвачено всего 31,4% лиц с сердечно;сосудистыми заболеваниями. В све;

те реализации национального проекта в сфере здравоохранения с большей остротой обозначены проблемы реструк;

туризации коечного фонда, повышения профессионального уровня медицинских кадров, широкого внедрения профи;

лактических технологий.

Ключевые слова: кардиологическая служба, южный федеральный округ, заболеваемость, смертность, леF

тальность, диспансеризация. 
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В ЮФО сложилась неблагоприятная демографиF

ческая ситуация, являющаяся отражением ситуации в

России в целом [8,9]. Современная демографическая

ситуация в России характеризуется неуклонной

убылью населения, снижением рождаемости, ростом

доли лиц нетрудоспособного возраста [11]. Начиная с

1992 года, в РФ регистрируется отрицательный естеF

ственный прирост, значения которого составили: –

1,5 в  1992, – 5,1 в 1993,– 6,1 в 1994, – 5,7 в 1995, – 5,3

в 1996, – 5,2  в 1997, – 4,8 в 1998,– 6,4 в 1999, – 6,7  в

2000, – 6,5  в 2001, – 6,6  в 2002, – 7,0 в 2003 году

[2,3,4]. С момента проведения переписи населения в

2002 г. число россиян уменьшилось почти на 1 миллиF

он человек, т.е. на 0,7 % [11]. В 2004 году в демографиF

ческой ситуации ЮФО, как и во всей России, намеF

тилась тенденция к улучшению. По сравнению с 2003

годом увеличение численности населения произошло

практически во всех субъектах ЮФО. Так, в РостовсF

кой области население увеличилось на 2,5 %, в ВолF

гоградской области – на 2,1%, в Краснодарском и

Ставропольском краях – на 2,7% и 3,5%. Наиболее

выраженное увеличение численности населения, по

сравнению с 2003 годом, зарегистрировано в КабарF

диноFБалкарской Республике и составило 15%. УвеF

личение естественного прироста отмечено также в

Республиках Дагестан, Ингушетия, Калмыкия, КараF

чаевоFЧеркесской и Чеченской Республиках. В этих

субъектах, с традиционно высоким уровнем рождаеF

мости, положительный естественный прирост насеF

ления стабильно держится уже на протяжении 3 лет. 

Однако, в целом существенного оздоровления деF

мографической ситуации в Российской Федерации

не произошло. ПоFпрежнему доминирует главный

фактор депопуляции – значительное превышение

смертности над рождаемостью [11]. В 2004 году отриF

цательный естественный прирост зарегистрирован

практически на всей территории России, в том числе,

и во всех субъектах ЮФО, за исключением республик

Дагестан, Ингушетия, Калмыкия, Чеченской и КараF

чаевоFЧеркесской республик. В целом по ЮФО в

2005 году население, по сравнению с таковым в 2004

году, уменьшилось на 0,3 % и составило 22 841 800 чеF

ловек [7,8,9]. По данным на 2005 год, убыль населеF

ния в России составила 843 000 человек, в ЮФО – 37

734. 

Оценка динамики болезненности и заболеваемосF

ти объективно показала, что при наметившейся тенF

денции снижения данных показателей в 2004 году по

сравнению с 2003 годом, в 2005 году вновь зарегистF

рировано повышение заболеваемости и болезненносF

ти. В целом по ЮФО заболеваемость возросла на

8,7%, болезненность – на 7,8%. 

Рис. 1 иллюстрирует тот факт, что кривые общей

смертности практически повторяют кривые заболеF

ваемости сердечноFсосудистой патологией, что еще

раз подчеркивает большой негативный вклад последF

ней в смертность населения. 

Наиболее высокие показатели болезненности серF

дечноFсосудистыми заболеваниями в 2005 году зареF

гистрированы в Волгоградской области (239,16 на

1 тысячу населения), которые превысили средний

показатель по ЮФО на 40,9%. Первичная заболеваеF

мость в 2005 году оказалась наиболее высокой в ЧечеF

нской Республике и составила 72,22 на 1 тысячу насеF

ления, что в 2,7 раза выше среднего показателя по

ЮФО. Оценка первичной заболеваемости в динамиF

ке с 2000 по 2005 год показала рост таковой по основF

ным классам сердечноFсосудистой патологии

(рис. 2). Наиболее выраженный рост первичной забоF

леваемости регистрируется с 2002 года. Так, по сравF

нению с 2002 годом, в целом по ЮФО первичная заF

болеваемость гипертонической болезнью возросла с

4,45 до 6,61 (на 48,5%) , цереброваскулярными забоF

леваниями – с 4,71 до 5,09 на (8%), ИБС – с 4,45 до

5,43 на (22%), острым инфарктом миокарда – с 0,13

до 1,15 (на 15 %). Оценить факт роста первичной заF

болеваемости гипертонической болезнью однозначF

но нельзя, так как возможно определенную роль сыгF

рало увеличение процента выявляемости в связи с реF

ализацией первого этапа федеральной целевой прогF

раммы «Профилактика и лечение артериальной гиF

пертонии и ее осложнений в РФ». 

Анализ летальности показал высокие значения

последней во всех территориальных субъектах ЮФО

(рис.3). По данным 2005 года, в среднем по ЮФО, в

стационаре от БСК на 100 поступивших умирает 3,22

человек; от острого инфаркта миокарда – 15,9; от цеF

реброваскулярных заболеваний – 7,09; на фоне хроF

нической ИБС – 4,11, а при заболеваниях, сопровожF

Рис. 1. Динамика общей смертности, болезненности и за�
болеваемости сердечно�сосудистыми заболеваниями в це�
лом по ЮФО ( на 1 тыс. населения).
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дающихся подъемом артериального давления, – 0,13

человек. Самые высокие показатели летальности в

2005 году от БСК в целом зарегистрированы в КрасF

нодарском крае (4,18), Волгоградской (3,81) и АстраF

ханской областях (3,69). Наибольшая летальность от

острого инфаркта миокарда в 2005 году зарегистрироF

вана в Республике Дагестан (55,0); от цереброваскуF

лярных заболеваний – в Республике Ингушетия

(10,13); от заболеваний с подъемом артериального

давления – в Чеченской республике (0,30); на фоне

хронической ИБС – в Республике Северная ОсетияF

Алания (6,57); на фоне острой ревматической лихоF

радки – в Краснодарском крае (0,56). Становится

очевидным необходимость анализа причин такой выF

сокой летальности в данных территориальных субъF

ектах ЮФО [6,7,8,9]. 

Анализ динамики летальности за прошедшие три

года в целом по ЮФО показал ее незначительное

уменьшение – с 3,28 до 3,22. Однако, в Астраханской

области, республиках Ингушетия и Северная ОсеF

тия–Алания зарегистрировано увеличение больничF

ной летальности, в основном за счет летальности от

острого инфаркта миокарда, в том числе и повторноF

го.  

Хотелось бы подчеркнуть, что рост стационарной

летальности нельзя оценивать однозначно. В ряде реF

гионов рост стационарной летальности, отчасти,

можно объяснить уменьшением случаев смерти на

дому, увеличением шансов быстрой доставки тяжеF

лых, подчас некурабельных, пациентов в стационар.

В представленных для отчетности материалах явно

недостаточно данных для того, чтобы сложить впеF

чатление о характере летальности (до истечения суF

ток, в течение 1 часа и т.д.), спектре непосредственF

ных причин смерти пациентов с сердечноFсосудистой

патологией (отек легких, нарушения ритма, тромбоF

эмболические осложнения, острая сердечноFсосуF

дистая недостаточность и т.д.). 

Одним из приоритетных направлений национальF

ного проекта в сфере здравоохранения является дисF

пансеризация. Результатом последней должно стать

снижение обострений хронических заболеваний на

30%, временной утраты трудоспособности – на 20%,

заболеваний ишемической болезнью сердца (ИБС) –

на 12%, гипертонической болезнью – на 30%. Анализ

состояния диспансеризации в ЮФО показывает

крайне низкий процент охвата ею лиц с сердечноFсоF

судистыми заболеваниями (рис. 4, табл. 1). Начиная с

2002 года, процент охвата диспенсерным наблюдениF

ем лиц с сердечноFсосудистыми заболеваниями пракF

тически не менялся и составил в 2002 – 31,77%, в 2003

– 31,29%, в 2004 году – 30,96. По данным за 2005 год,

в целом по округу диспансерным наблюдением охваF

чено всего 31,4% лиц с сердечноFсосудистыми забоF

леваниями. Значительно лучше складывается ситуаF

ция с диспансеризацией в Республике Ингушетия и

Северная ОсетияFАлания, где диспансерным наблюF

дением охвачено 82,01% и 75,21% соответственно. 

Прогностически неблагоприятная тенденция слоF

жилась относительно диспансеризации наиболее уязF

вимого контингента кардиологических больных –

пациентов, перенесших ОИМ. В среднем по ЮФО

охват диспансеризацией лиц с повторным ОИМ сосF

тавляет 29,86 %, что почти в 2 раза меньше, чем в 2004

Рис. 2. Динамика общей смертности, болезненности и заболеваемости сердечно�сосудистыми заболеваниями в целом по
ЮФО ( на 1 тыс. населения).
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году. Крайне низким этот показатель является в АстF

раханской области (2,92%), Республике Адыгея

(1,37%), Ставропольском крае (8,27%), ВолгоградсF

кой области (9,81%). Недопустимо низким остается в

ЮФО и процент охвата диспансеризацией лиц с цеF

реброваскулярными заболеваниями. В целом по окF

ругу этот показатель составил 17,8%. С позиций перF

вичной и вторичной профилактики сердечноFсосуF

дистой патологии, в частности, гипертонической боF

лезни и ее осложнений, ситуация с диспансеризациF

ей в округе требует немедленной корректировки. 

Диспансеризация, являющаяся первостепенной

задачей национального проекта в сфере здравоохраF

нения, включает не только скрининг в группах риска

развития тех или иных заболеваний, но и повышение

у населения мотивации к здоровому образу жизни,

активизацию профилактических мероприятий на поF

пуляционном и групповом уровнях, разработку индиF

видуальных профилактических программ. 

Массовые мероприятия, как действенный инструF

мент профилактического воздействия на популяциF

онном уровне, также активно проводились в территоF

риальных субъектах ЮФО [7,8]. Участниками массоF

вых оздоровительных акций в 2004 г. в целом по

ЮФО стало 200 119 человек: в Республике Калмыкия

– 5326, в Астраханской области – 929, в ВолгоградсF

кой области – 123, в Республике Адыгея – 1042, в

Республике Дагестан – 73799, в Республике ИнгушеF

тия – 629, в Республике КабардиноFБалкария –

42000, в Республике КарачаевоFЧеркессия – 86, в

Республике СевернаяFОсетия–Алания–15076, в ЧеF

ченской Республике – 166, в Краснодарском крае –

46 265, в Ставропольском крае – 684, в Ростовской

области –13 994. Активность профилактических меF

роприятий и оздоровительных акций в целом по

ЮФО в 2005 году значительно возросла. Число лиц,

принявших участие в массовых оздоровительных меF

роприятиях составило в 2005 году 4 106 303 человеF

ка. В школах для больных БСК в 2005 году прошли

обучение: в Ростовской области – 494 477, в КрасноF

дарском крае – 117 095, в Ставропольском крае –

54761, в Волгоградской области – 56 886, в АстрахансF

кой области – 124 333, в Республике Адыгея– 15 282,

в Республике Северная ОсетияFАлания – 47 628, в

КарачаевоFЧеркесской Республике – 39 863, в КабарF

диноFБалкарской Республике – 55 182, в Республике

Калмыкия – 22 201 человек. Наиболее активно функF

ционируют школы в Ростовской, Волгоградской,

Астраханской областях, Ставропольском и КраснодаF

рском краях, Республике Северная ОсетияFАлания.

Практически во всех субъектах ЮФО имеются региоF

нальные профилактические программы, однако фиF

нансирование последних, к сожалению, не является

достаточным и постоянным. Итак, очевидным являF

ется несовершенство нормативноFправовой базы, неF

достаточное финансирование и неудовлетворительF

ная материальная база большинства Центров медиF

цинской профилактики. 

Немаловажной характеристикой кардиологичесF

кой службы в целом и стационаров, в частности, явF

ляется состояние коечного фонда. В целом по РФ

имеется тенденция к снижению обеспеченности койF

ками круглосуточного пребывания. Так, с 1990 по

2001 г. она снизилась с 130,5 до 108,7 на 10 тыс. насеF

ления. Однако, с 2001 года началось расширение сети

стационаров круглосуточного пребывания. АнализиF

руя коечный фонд ЮФО, можно констатировать увеF

личение количества коек по сравнению с 2002 г. на

0,7%, в основном , за счет коечного фонда в КрасноF

дарском крае, Ростовской области, Республиках ДаF

гестан, Калмыкия, КабардиноFБалкария. Обращает

на себя внимание крайне низкая обеспеченность карF

диологическими койками в Республике Дагестан –

1,97 на 10 000 населения. При этом койка значительF

Рис. 3. Динамика летальности от болезней сердечно�сосудистой системы в стационарах ЮФО ( на 100 поступивших).

� 2003 год � 2005 год
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но «перегружена» и «работает» 398,0 дней в году. НесF

мотря на достаточную обеспеченность кардиологиF

ческими койками из расчета норматива государF

ственных гарантий, в Краснодарском крае, республиF

ках Адыгея, КарачаевоFЧеркесия и Северная ОсеF

тия–Алания имеется значительная перегруженность

койки в году. Данная ситуация диктует необходиF

мость проведения динамического анализа кардиолоF

гического коечного фонда ЮФО с разработкой мер

по его реструктуризации. 

Одним из приоритетов развития здравоохранения

в свете национального проекта «Здоровье» является

оптимизация оказания высокотехнологичной помоF

щи. По сравнению с 2004 годом, число диагностичесF

ких и лечебных хирургических манипуляций на сердF

це и сосудах значительно возросло. В 2004 году было

выполнено 5334 операции на сердце, из них с искусF

ственным кровообращением – 1441. В 2005 году эти

показатели составили 6837 и 1696 соответственно.

Число операций по поводу врожденных пороков

сердца возросло с 380 до 575, имплантаций кардиосF

тимулятора – с 1559 до 2028, аортокоронарных шунF

тирований – с 655 до 829, ангиопластик – с 868 до

1178. Основное увеличение числа операций в 2005 гоF

ду произошло в Краснодарском крае и в Ростовской

области. В остальных территориальных субъектах

ЮФО методы хирургической коррекции коронарноF

го кровотока, врожденных пороков сердца не провоF

дятся. В 2005 году не проведено ни одной операции

по имплантации кардиостимулятора в Астраханской

области, тогда как в 2004 году их было проведено 89. 

Недостаточным является и уровень внедрения в

территориальных субъектах ЮФО и современных диF

агностических методик. Так, в минувшем году,

стрессFэхокардиоскопия проводилась только в РосF

товской, Волгоградской, Астраханской областях и

Краснодарском и Ставропольском краях. ИнтервенF

ционные ангиографические исследования выполняF

лись только в Ростовской области и Краснодарском

крае. 

Повышение квалификации врачебных кадров, их

научного и образовательного потенциала, является

неотъемлемым условием успешной реализации приоF

ритетного национального проекта в сфере здравоохF

ранения. В настоящий момент в системе здравоохраF

нения РФ трудится свыше 4 млн. человек, в том чисF

ле, 607 000 врачей всех специальностей. По данным

на 1.04.2004 года, число врачей в целом в ЮФО состаF

вило 85 358 человек, таким образом, в субъектах

ЮФО трудится 14 % всех российских медиков. Число

врачей в Ростовской области составило 14 635 челоF

век, т.е. 2,4 % от общего числа российских. Анализ

кардиологических кадров ЮФО показал, что в больF

шинстве субъектов ЮФО отмечается достаточный

уровень укомплектованности врачебных должностей.

Число врачейFкардиологов по сравнению с 2004 гоF

дом увеличилось на 66 человек. Налицо рост проценF

та сертифицированных кардиологов. По данным на

2004 год, самый высокий уровень сертификации (95,4

%) зарегистрирован в Ставропольском крае, самый

низкий (25%) – в Чеченской Республике. СертифиF

каты имеют 79% кардиологов, 72,22% ревматологов и

81,46% кардиохирургов. При достаточно высоком

уровне сертификации обращает на себя внимание

большой процент врачей, не имеющих врачебной каF

тегории, хотя, по сравнению с 2003 годом, процент

врачей, имеющих категорию, несколько увеличился,

Самый низкий процент врачей, имеющих категорию,

– в Республике Дагестан, где высшую категорию

имеют только 6,2% терапевтов. 

Рис. 4. Охват диспансеризацией (в %) лиц с сердечно�сосудистыми заболеваниями в субъектах ЮФО (2005 г). 
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Особое внимание в раках национального проекта

«Здоровье» уделяется повышению профессиональноF

го уровня врачей первичного звена. В решении ответF

ственной задачи – обеспечить первичное звено медиF

цинской помощи квалифицированными специалисF

тами – трудно переоценить роль Ростовского государF

ственного университета (РостГМУ), который среди 44

образовательных учреждений высшего профессиоF

нального образования проводит обучение и сертифиF

кацию специалистов различных специальностей в

рамках национального проекта в сфере здравоохранеF

ния. РостГМУ повышает квалификацию и готовит

кадры не только для Ростова и Ростовской области, но

и для всех регионов ЮФО. На данный момент в рамF

ках президентской образовательной программы на каF

федре внутренних болезней № 4 с курсом гериатрии

уже прошли обучение 70 врачей– терапевтов из РосF

това и Ростовской области. РостГМУ выиграл госудаF

рственный образовательный тендер на обучение враF

чей из Чеченской Республики. И уже первая группа,

38 участковых терапевтов из различных районов ЧечеF

нской Республики, прошла обучение в его стенах. 

Проведенный анализ состояния кардиологической

службы еще раз обозначил «болевые точки» современF

ной кардиологии: рост заболеваемости и смертности от

сердечноFсосудистых недугов, недостаточный процент

охвата диспансеризацией, проблемы материальноFтехF

нической базы здравоохранения. В свете реализации

национального проекта в сфере здравоохранения с

большей остротой обозначены проблемы реструктуриF

зации коечного фонда, повышения профессиональноF

го уровня медицинских кадров, широкого внедрения

профилактических технологий. Любой анализ – поF

пытка осмысления результатов труда, расстановки акF

центов и разработки мер первоочередной важности.

Представляется целесообразным и рациональным ряд

предложений по улучшению качества оказания лечебF

ноFпрофилактической помощи населению ЮФО.

1. Создание регистра органов управления здравоF

охранением и лечебноFпрофилактических учреждеF

ний по ЮФО.

2. Усовершенствование формы передачи инфорF

мации о состоянии кардиологической службы в субъF

ектах ЮФО, создание высокоFинформативной форF

мы отчета, отражающей не только стандартные стаF

тистические показатели, но и анализ медикаментозF

ной терапии, характер и объем оказываемой помощи,

внедрение новых медицинских технологий, процент

изношенности оборудования и др. 

3. Оптимизация получения статистической инF

формации из Госкомстата и бюро статистики, дабы

сделать ее более доступной не только для штатных

специалистов и работников министерств, но и для

главных внештатных специалистов, что позволит боF

лее объективно оценивать ситуацию по кардиологиF

ческой службе в регионе. 

4. Расширение количества некоммерческих ЛПУ,

кабинетов диспансерного наблюдения, кардиологиF

ческих кабинетов, диспансеров. 

5. Совершенствование и активизация диспансерF

ного наблюдения, профилактических вмешательств в

группах риска по  сердечно – сосудистой патологии с

акцентом на пациентов, перенесших острый инфаркт

миокарда или имеющих цереброваскулярное заболеF

вание. При этом необходимо сконцентрировать усиF

лия по оптимизации диспансерного наблюдения

больных с ЦВЗ и гипертонической болезнью в региоF

нах с высокой летальностью на фоне инсульта (РесF

публика Ингушетия, Чеченская Республика, АстраF

ханская и Волгоградская область). 

Таблица 1
Охват диспансеризаций лиц с сердечноAсосудистыми заболеваниями (2005 г.)

Субъект ЮФО Охват диспансеризацией (%)

ГБ ИБС стено� ОИМ ОИМ ЦВЗ Острая 
кардия повторный ревматическая 

лихорадка

Краснодарский край 32,36 39,54 45,83 35,27 37,72 14,92 27,60

Ставропольский край 37,85 33,05 53,76 8,34 8,27 15,32 58,40

Астраханская область 75,60 56,73 60,31 6,04 2,92 14,48 65,79

Волгоградская область 50,59 41,80 70,31 15,57 9,81 23,20 58,33

Республика Ингушетия 87,00 89,86 93,39 23,31 22,22 56,32 75,00

Ростовская область 33,48 28,92 34,59 10,63 18,11 10,30 44,09

Республика Адыгея 62,51 27,26 85,30 2,19 1,37 13,44 61,54

Республика Дагестан 52,94 56,88 59,59 17,36 17,00 32,39 46,67

Республика Кабардино�Балкария 49,21 48,88 52,34 14,19 38,89 29,73 53,42

Республика Калмыкия 38,43 42,93 47,67 17,53 15,38 21,92 50,00

Республика Северная Осетия 92,59 91,14 91,67 12,29 19,35 53,24 89,84

Республика Карачаево�Черкессия 40,61 49,79 50,99 12,22 13,04 27,64

Чеченская республика 9,73 15,83 20,52 17,32 21,98 8,69 97,73

ЮФО 41,11 40,41 51,01 17,19 14,91 17,80 69,81
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Abstract

The South Federal Region (SFR) is characterized by unfavorable demographic situation, reflecting general situation in the

whole country.  For 2004, disease incidence in SFR has increased by 8,7%, and disease prevalence ; by 7,8%. Mortality was

high in all SFR subjects. In;hospital mortality (SFR, 2005) due to cardiovascular disease (CVD) was 3,22 per 100 admitted

patients, 15,9 – for acute myocardial infarction, 7,09 – due to cerebrovascular pathology, 4,11 – for chronic coronary heart

disease, and 0,13 – due to high blood pressure. Prevalence of dispanser follow;up among CVD patients was 31,77% in 2002,

31,29% in 2003, 30,96% in 2004, and 31,4% in 2005. Taking into account the need for the National Health Project real;

ization, the problems of hospital bed restructuring, health workers’ professional level improvement, and preventive technolo;

gy implementation are most actual.

Keywords: Cardiology service, the Southern Federal Region, morbidity, mortality, lethality, dispanser followFup.
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6. Включение в программу развития здравоохраF

нения регионов необходимых скрининговых исслеF

дований, направленных на выявление групп риска

по развитию сердечно – сосудистой патологии, созF

дание «эпидемиологического портрета» субъектов

региона.

7. Активизация мониторинга артериальной гиF

пертонии, реализация второго этапа федеральной

целевой программы «Профилактика и лечение артеF

риальной гипертонии и ее осложнений в РФ». 

8. Определение реальной потребности в коечном

фонде в каждом территориальном субъекте ЮФО в

соответствии с расчетными показателями и объекF

тивными нуждами, а не с объемом финансирования. 

9. Определение потребности в финансировании

на основании потребности в коечном фонде, подгоF

товка предложений по изменению объемов финанF

сирования. 

10. Проведение мероприятий по реструктуризаF

ции коечного фонда ЮФО в соответствии с объекF

тивным анализом работы кардиологической койки в

каждом из территориальных субъектов ЮФО, подF

готовка предложений для рассмотрения на коллегии

МЗ РФ. 

11. Обеспечение широкого внедрения формулярF

ной системы, современных стандартов лечения серF

дечно – сосудистых заболеваний.

12. Широкое внедрение биохимических методов

доинструментальной диагностики ОИМ, стрессэхоF

кардиоскопии.

13. Повышение процента категорийности враF

чей, создание условий для беспрепятственного, неуF

щербного для материального статуса и стажа врача,

повышения его квалификации. 

14. Более широкое использование возможностей

конференцвидеосвязи, интернета и других инноваF

ционных технологий. 

15. Проведение образовательных семинаров и

школ по проблемам сердечноFсосудистой патолоF

гии. 

16. Повышение заработной платы и благосостояF

ния медицинских работников. 
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Глова С.Е. – Скрининг сердечноFсосудистой патологии и ассоциированных 

Заболевания сердечноFсосудистой системы (гиF

пертоническая болезнь, ишемическая болезнь сердF

ца) – ведущая причина смерти в индустриально разF

витых странах, в том числе и в России, где от них ежеF

годно умирает примерно 1 млн. 200 тыс. человек, что

составляет около 55% общей смертности [3]. РостовсF

кая область и г. РостовFнаFДону не являются исклюF

чением из общей ситуации в стране. Неуклонно расF

тет с каждым годом смертность населения г. РостоваF

наFДону от заболеваний органов кровообращения.

Так, если в 1999 г. она составляла 751,0 на 100 тыс. наF

селения, в 2000г. – 792,8, то в 2004г. F 811,3. УвеличиF

ваются и показатели заболеваемости болезнями сисF

темы кровообращения, как общей F 191,11 на 1 тыс.

населения в 1999 г. и 256,26 на 1 тыс. населения в

2001г., так и первичной – 18,29 и 27,73, соответственF

но [7]. Какие факторы играют роль в формировании

патологии в Ростовском регионе? Прежде всего, это

большая антропогенная нагрузка. В структуре антроF

погенного воздействия на окружающую среду наиF

большую роль играют демографическая (плотность

населения), промышленная, сельскохозяйственная и

транспортная нагрузки. Все они характерны для РосF

товской области и г. Ростова – на – Дону и примерно

равноценны по своему влиянию на экологическое

состояние территории. Немаловажным фактором,

приводящим к увеличению заболеваемости сердечно

– сосудистой системы, является высокий уровень

психо – социального стресса, связанного с продолF

жающимися межнациональными конфликтами.

Большая роль отводится отрицательному воздейF

ствию неблагоприятной экологической обстановки,

формирующей у населения состояние хронического

экологического стресса. Состояние природной среды

г. РостоваFнаFДону определяется сочетанием ряда

факторов: неблагоприятные метеорологические усF

ловия, интенсивная урбанизация, высокая концентF

рация промышленности и обусловленное этим мноF

гообразие химического загрязнения. В результате

всего этого г. РостовFнаFДону входит в число 43 наиF

более «грязных» городов мира [9]. 

Продолжающийся рост общей и первичной забоF

леваемости и смертности от болезней системы кровоF

обращения, снижение продолжительности жизни

россиян обуславливают необходимость принятия неF

замедлительных мер, направленных на выявление

первичных и вторичных факторов риска, связанных с

данной патологтей, своевременную диагностику и

адекватную терапию сердечноFсосудистых заболеваF

ний. Наиболее эффективными мерами для решения

этой проблемы являются всеобщая диспансеризация

и скрининговые обследования населения, позволяюF

щие доступными методами выявлять патологию.

Проблемой в данном случае является необходимость

массового обследования населения с минимальной

временной затратой и достаточным уровнем качества

выявления сердечноFсосудистой патологии. 

Материал и методы
Численность населения г. РостоваFнаFДону составF

ляет 1 062 444 человек [7]. Нами проводилось скриF

нинговое исследование среди жителей города, откликF

нувшихся на предложение выявить наличие возможF

ной сердечно – сосудистой патологии. С целью опреF

СКРИНИНГ  СЕРДЕЧНОAСОСУДИСТОЙ  ПАТОЛОГИИ
И АССОЦИИРОВАННЫХ  ПОВЕДЕНЧЕСКИХ  ФАКТОРОВ  РИСКА
У ЖИТЕЛЕЙ  Г.  РОСТОВАAНАAДОНУ

Глова С.Е., Кательницкая Л.И., Хаишева Л.А., Плескачев С.А., Елизаров А.Н., Браженский В.Н., Коновальчук С.В.,

Кодзоева З.А., Литовкина М.С., Обоенко О.И., Хасанова М.Е., Хоролец Е.В.

Ростовский государственный медицинский университет, конструкторское бюро №1 ЮОМЦ, cанаторий

«Заря» Управления делами Президента Российской Федерации», г. Ростов – на – Дону

Резюме 
Проведено скрининговое обследование 1350 жителей г. Ростова;на;Дону с целью выявления патологии сердеч;

но;сосудистой системы. На основании рассчитанных показателей клинической чувствительности и клинической

специфичности определена возможность использования прибора «КардиоВизор;Обс» как первичного индикатора

состояния сердца и напряжения регуляторных механизмов организма при проведении скрининговых исследований.

Основными поведенческими факторами риска развития ХНИЗ среди жителей г. Ростова;на;Дону являются куре;

ние, гиподинамия, низкая физическая активность, что в сочетании с нерациональным питанием приводит к избы;

точной массе тела и ожирению. Неблагоприятная экологическая обстановка оказывает влияние на формирование

сердечно;сосудистой патологии и ассоциированных факторов риска. Это обуславливает необходимость разработ;

ки программы специальной профилактики нарушений здоровья населения, проживающих в неблагоприятных эколо;

гических условиях.

Ключевые слова: сердечноFсосудистые заболевания, скрининг, экологическая обстановка, факторы риска,

картирование ЭКГ, апробация прибора  «КардиоВизорFОбс».
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деления степени вклада экологической обстановки в

формирование сердечно – сосудистой патологии все

обследуемые в зависимости от экологической комфоF

ртности проживания были разделены на 4 группы, коF

торые формировались на основании «Карты экологиF

ческой комфортности проживания на территории г.

РостоваFнаFДону», разработанной В.В. Приваленко

[4]. В 1Fю группу вошли жители, проживающие в региF

онах со слабым загрязненим и удовлетворительными

условиями проживания; во 2Fю группу F со средним

уровнем загрязнения и дискомфортными условиями

проживания; в 3Fю группу F с сильным загрязнением и

опасными для здоровья условиями проживания; в 4F ю

группу – с очень сильным загрязнением и чрезвычайно

опасными для здоровья условиями проживания. УчиF

тывалось суммарное загрязнение окружающей среды

не только по степени загрязнения почвы тяжелыми меF

таллами и нефтепродуктами, но и по уровню залегания

(подтопление) и загрязнения грунтовых вод, по пылеF

вой нагрузке в воздухе, по содержанию тяжелых металF

лов и других токсинов в атмосферных выпадениях, по

величине шумовой нагрузки (табл.1, рис. 1.). Группы

обследуемых, сформированные в зависимости от экоF

логической комфортности проживания, были сопостаF

вимы по возрасту и полу (табл.2.) 

Для выявления поведенческих факторов риска

хронических неинфекционных заболеваний испольF

зовался опросник СИНДИ, определяющий распростF

раненность курения, употребления алкоголя, пищеF

вые привычки, уровень физической активности. 

Фиксировали рост и массу тела обследуемых по

стандартной методике, определяли индекс массы теF

ла (ИМТ, кг/м2) по известной формуле. 

Состояние сердечно F сосудистой системы оцениF

вали при помощи шестиканальной электрокардиогF

рафии (ЭКГ) и данных прибора «КардиоВизорFОбс»,

в основу работы которого положен метод картироваF

ния ЭКГ, основанный на дисперсионном анализе

низкоамплитудных колебаний временных интерваF

лов кардиоцикла PQRST. Сформированная карта

дисперсионных характеристик в данном приборе

проецируется на поверхность компьютерной трехF

мерной анатомической модели сердца, которую разF

работчики технологии назвали «портретом сердца». В

нормальном состоянии «портрет сердца» имеет зелеF

ный цвет. При возникновении очага патологических

изменений в миокарде соответствующая часть портF

рета сердца меняет цвет от зеленого до красного, в заF

висимости от выраженности патологии. Численное

выражение дисперсионного анализа низкоамплитудF

ных колебаний временных интервалов комплекса

PQRST отражается в показателе «Миокард», который

при значении менее 15% говорит о норме, при разбF

росе значений от 15% до 27% F о вероятностной патоF

логии сердца и необходимости комплексного диффеF

ренциально F диагностического обследования, а при

значении более 27% F о патологии сердца и обязаF

тельном специальном обследовании. В качестве доF

полнительной компоненты скрининга осуществляF

лась оценка тонуса вегетативной нервной системы по

Рис. 1. Уровни экологической безопасности проживания в г. Ростове�на�Дону (В.В. Приваленко, 2003г.). 

Обозначения: * � неблагоприятный уровень экологический безопасности (очень сильное загрязнение); ** � недостаточный
уровень экологической безопасности (сильное загрязнение); *** � удовлетворительный уровень экологической безопасности
(слабое загрязнение); **** � нормальный уровень экологической безопасности (слабое загрязнение).
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показателю «Ритм», который в данном приборе хаF

рактеризует упрощенная динамическая интегральная

составляющая вариабельности сердечного ритма, меF

тодологически основанная на расчете общей активF

ности регуляторных систем сердечного ритма по БаF

евскому Р.М. [1, 6]. Если пациент здоров и симпатиF

ческие и парасимпатические влияния на ритм оптиF

мально сбалансированы, то показатель «Ритм» устойF

чиво находится в диапазоне от 0% до 20%. При налиF

чии вегетативной дисфункции этот показатель имеет

величину более 20% [2]. 

В связи с доступностью интерпретации результаF

тов обследования по цветовому «портрету сердца» и

быстроте проведения обследования (время обследоF

вания одного пациента от 30 до 60 сек) при диагносF

тике патологии сердца, нами, для оценки чувствиF

тельности и специфичности прибора «КардиоВизорF

Обс», обследовано 67 пациентов с диагнозом ИБС, из

них 26 пациентов страдали хронической ишемичесF

кой болезнью сердца, 15 – нестабильной прогрессиF

рующей стенокардией, 26 – острым инфарктом миоF

карда. Контрольную группу составили 16 здоровых

лиц и 40 больных с гипертонической болезнью от 22

до 80 лет (средний возраст F 55,1 ± 1,6 лет). Клинико

– инструментальный диагноз верифицировался станF

дартным комплексным клиническим и инструменF

тальным обследованием с использованием ОАК, биоF

химического исследования крови, ЭКГ, ультразвукоF

вого исследования сердца, а при необходимости F исF

следования креатинфосфокиназы и МВ фракции

креатинфосфокиназы крови. КлиникоFинструменF

тальный диагноз сопоставлялся с заключениями и

портретами сердца, которые формировались прибоF

ром «КардиоВизор – Обс». 

Расчет диагностической чувствительности (ДЧ)

прибора проводился по формуле: 

ДЧ = а/(a+c), где a – совпадение заключений о наF

личии болезни, c – число случаев гиподиагностики. 

Диагностическая специфичность (ДС) определяF

лась по формуле: 

ДС = d/(d+b), где b – число случаев гипердиагносF

тики, d – совпадение заключений об отсутствии боF

лезни. 

Диагностическая эффективность (ДЭ) оцениваF

лась по формуле: 

ДЭ = (ДЧ + ДС)/2 [5].

Результаты
Средние показатели ДС и ДЧ прибора «КардиоF

Визор – 06С» к ИБС были  соответственно, 83,3% и

66,6%. Показатель диагностической эффективности

прибора составил 75%. Полученные данные близки

по значению при апробации прибора в РКНПК МЗ

и СД РФ, где средние показатели ДЧ составили

79%, ДС – 76% [8]. 

При анализе показателя «Миокард» было устаF

новлено, что он достоверно отличался в группах

здоровых и больных ишемической болезнью сердF

ца, нестабильной прогрессирующей стенокардией и

острым инфарктом миокарда (p < 0,05). В группе

больных ишемической болезнью сердца максиF

мальные изменения индекса миокарда зарегистриF

рованы у больных острым инфарктом миокарда.

Средние значения показателя «Миокард» для этой

группы пациентов составили 36,19±14,11%. Не заF

фиксировано также случаев ложного обнаружения

патологических изменений у здоровых пациентов

(рис 2). При этом значения показателя «Миокард»,

относящиеся к пограничным состояниям, группиF

ровались в районе верхней границы нормы, а средF

Таблица 1
Определение уровня экологической безопасности территории по оценке суммарного загрязнения окружающей

среды (В.В. Приваленко, 2003 г.)

Уровень экологической безопа� Масса пыли, Суммарный Суммарный Уровень Шумовая Показатель 
сности территории (уровень загря� кг/км2 в показатель показатель залегания нагрузка уровня экологи�
знения окружающей среды) сут. загрязнения загрязнения грунтовых днем, Дб ческой безопас�

токсикантов токсикантов вод, м ности
в пыли в почве

Высокий уровень экологической 
безопасности (незначитель�
ное загрязнение) менее 200 2�16 менее 2 более 5 61 – 65 5 звездочек

Нормальный уровень экологической 
безопасности (слабое загрязнение) 200�800 17�64 2 – 8 3 – 5 66 – 70 4 звездочки

Удовлетворительный уровень эколо�
гической безопасности (средний 
«уровень загрязнения) 800�1600 65�128 9 –16 2 – 3 71 – 75 3 звездочки

Недостаточный уровень экологи�
ческой безопасности 
(сильное загрязнение) 1600�3200 129�256 17 – 64 1 – 2 76 – 80 2 звездочки

Неблагоприятный уровень экологи�
ческой безопасности (очень силь�
ное загрязнение) более 3200 более 256 65 � 128 менее 1 более 80 1 звездочка
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ние значения показателя в группе здоровых «МиоF

кард» составили 16,41 ± 0,5%. 

Средние значения показателя «Ритм» составили

в группе здоровых 26,0 ± 2,9%, больных гипертониF

ческой болезнью – 40,4 ± 5,1%, больных ХИБС –

39,4 ± 4,3%, больных нестабильной стенокардией –

49,3 ± 6,0%, острым инфарктом миокарда – 56,6 ±

5,0%. Значения показателя «Ритм» достоверно разF

личались в группах здоровых и больных гипертониF

ческой болезнью (p = 0,036), здоровых и больных

ХИБС (p = 0,017), здоровых и больных нестабильF

ной стенокардией (p = 0,0012), здоровых и больных

острым инфарктом миокарда (p=0,0018), что отраF

жает нарастание степени напряжения регуляторных

механизмов организма при формировании более тяF

жело текущих форм сердечноFсосудистой патолоF

гии. 

По данным скрининга патологии сердечно – соF

судистой системы у жителей г. РостоваFнаFДону, охF

ватившем 1350 человек, показатель «Миокарда» меF

нее 15%, свидетельствующий об отсутствии патолоF

гии сердца, был отмечен у 418 человек (31%) и хаF

рактеризовался «портретом сердца» с преобладаниF

ем зеленых тонов (рис. 3.). Предпороговые нарушеF

ния в работе сердца и начальные стадии ишемичесF

кой болезни (показатель «Миокард» от 15% до 27%)

наблюдались у 473 человек (35%) , а 459 человек

(34%) уже имели выраженные формы патологии

(показатель «Миокард» более 27%) и характеризоF

вались «портретом сердца» с преобладанием красF

ных тонов (рис. 4). 

При оценке поведенческих факторов риска  выF

явлено, что, по сравнению с данными исследований

по распространенности курения в других городах, у

жителей в г. РостовеFнаFДону частота курения была

очень высокой: 75% жителей г. РостоваFнаFДону явF

ляются курящими. Безусловно, полученные данные

о высокой распространенности курения, требуют

дальнейшего наблюдения за этим показателем и

согласованных действий медицинских структур и

общественности по профилактике и предупреждеF

нию этой вредной привычки среди населения. ИнF

формированность респондентов о цифрах своего

артериального давления составляет 58%; 34% знают,

что у них повышенное артериальное давление. При

этом регулярно лечатся 19% респондентов, а эфF

фективно лечатся только 11%. 

Данные о частоте и количестве потребления овоF

щей и фруктов для населения города показали, что

ростовчане употребляют в пищу меньше рекоменF

дуемого для здорового питания количества овощей

и фруктов (менее 400 г в день). Отмечена также низF

кая физическая активность ростовчан и высокие

показатели распространенности избыточной массы

тела и ожирения. Менее значимыми поведенческиF

ми факторами риска для жителей г. РостоваFнаFДоF

ну явились низкий образовательный статус и семейF

ное положение: 39% респондентов имеют высшее

образование, 32% F среднее специальное, 27% F

среднее и только 2% F ниже среднего. Большинство

опрошенных ростовчан указали, что живут в браке F

63%, разведены или живут отдельно, никогда не

состояли в браке или являются вдовами/вдовцами –

10%, 10% и 6%, соответственно.

Экологическое загрязнение способствует специF

фической перестройке обменных процессов в оргаF

низме и формированию патологических процессов

[10]. Влияние экологического стресса на формироF

вание сердечноFсосудистой патологии проявляется

достоверно большей частотой развития инфарктов

миокарда левого желудочка в районах с экологичесF

ким загрязнением по сравнению с районами с экоF

Таблица 2
Половозрастная характеристика групп обследуемых в зависимости от экологической комфортности проживания

1 группа 2 группа 3 группа 4 группа Общее количество
обследуемых

Мужчины 17 118 174 50 359

Женщины 55 307 500 129 991

Общее количество обследуемых в группе 72 425 674 179 1350

Средний возраст, (года) 58,5±1,6 58,7±0,7 60,3±0,5 60,3±0,5 59,4±0,6

Обозначения: 1 группа � слабое загрязнение (удовлетворительные условия проживания); 2 группа � средний уровень
загрязнения (дискомфортные условия); 3 группа � сильное загрязнение (опасные для здоровья условия проживания); 4
группа � очень сильное загрязнение (чрезвычайно опасные для здоровья условия).

Рис. 2. Распределение показателя «Миокард» по рангу
клинической интерпретации в подгруппе здоровых:
показатель «Миокард» <15% � норма, 15�27% � пограничное
состояние, >27% � патология.
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Рис. 4. Карта дисперсионных характеристик, спроецированная на поверхность компьютерной трехмерной анатомической
модели сердца при наличии хронической ишемической болезни сердца. 

Таблица 3
Электрокардиографические признаки рубцовых изменений миокарда левого желудочка у обследуемых

в зависимости от экологической комфортности проживания

1 группа  2 группа 3 группа 4 группа Всего

Наличие признаков рубцовых изменений 
миокарда левого желудочка 59 109 148 104 439

Отсутствие признаков рубцовых измене�
ний миокарда левого желудочка 13 18 19 38 69

Общее число обследуемых в группе 72 127 167 142 508

p 0,17 0,016 0,009

Обозначения: 1 группа � слабое загрязнение (удовлетворительные условия проживания); 2 группа � средний уровень
загрязнения (дискомфортные условия); 3 группа � сильное загрязнение (опасные для здоровья условия проживания) ; 4 группа
� очень сильное загрязнение (чрезвычайно опасные для здоровья условия); p – уровень статистической значимости по
сравнению с 1 группой.

Рис. 3. Карта дисперсионных характеристик, спроецированная на поверхность компьютерной трехмерной анатомической
модели сердца при отсутствии патологии.
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Abstract
A cardiovascular disease (CVD) screening study of 1350 Rostov;na;Donu citizens was performed. According to calculat;

ed clinical sensitivity and specificity, perspectives of “Cardiovisor – Obs” device use, as primary indicator of heart health and

regulatory mechanisms status in screening studies, were determined. Among Rostov;na;Donu citizens, leading behavioral risk

factors for non;communicable disease included smoking, low physical activity, and unhealthy diet, resulting in overweight and

obesity. There is a need for special preventive program focused on suboptimal ecology region inhabitants.

Keywords: Cardiovascular deseases, screening, ecology settings, ECGFmapping, "CardivisorFObs" approbation.
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логически комфортными условиями проживания.

Так, частота встречаемости электрокардиографиF

ческих признаков рубцовых изменений миокарда

левого желудочка у обследуемых, проживающих в

районах с интенсивным загрязнением (4Fя группа),

составила 26,7% и была статистически значимо выF

ше, чем в районах с более благоприятной экологиF

ческой обстановкой (1F, 2F , 3 –я группы – 18,1%;

14,2%; 11,3%, соответственно) (табл. 3). Меньший

уровень значимости различий электрокардиограF

фических признаков рубцовых изменений миокарF

да левого желудочка у обследуемых, относящихся к

1Fй группе, по сравнению со 2Fй и 3Fй группам, и

может быть объяснен ее относительной малочисF

ленностью. 

Анализ данных веса и роста жителей г. Ростова –

на – Дону показал, что для 1Fй группы обследуемых

с удовлетворительными экологическими условиями

проживания величина массы тела и ИМТ были досF

товерно ниже (средняя масса тела составляет 71,6 ±

1,5 кг; p = 0,01; ИМТ F 26,9 ± 0,5; p = 0,04) по сравF

нению с экологически загрязненными районами:

средняя масса тела во 2Fй группе составляет 76,6 ±

0,7 кг; p = 0,01; ИМТ F 28,2 ± 0,2; p = 0,04; средняя

масса тела в 3Fй группе составляет 76,3 ± 0,5 кг; p =

0,01; ИМТ F 28,0 ± 0,2; p = 0,05; средняя масса тела

в 4Fй группе составляет 75,8 ± 1,2 кг; p = 0,04; ИМТ

F 27,8 ± 0,4; p = 0,1. Статистически значимых разлиF

чий в величине ЧСС, показателя «Миокард», покаF

зателя «Ритм» в зависимости от экологической комF

фортности проживания не было выявлено.

Выводы

1. Скрининг по выявлению патологии сердечноF

сосудистой системы у жителей г. Ростова Fна F Дону

позволяет выделить группу пациентов, которым неF

обходимо пройти стандартное клиникоFинструменF

тальное обследование с целью верификации диагF

ноза. 

2. На основании рассчитанных показателей диF

агностической чувствительности и диагностичесF

кой специфичности определена возможность исF

пользования прибора «КардиоВизор – Oбс» как

первичного индикатора состояния сердца и напряF

жения регуляторных механизмов организма при

проведении скрининговых исследований.

3. Основными поведенческими факторами риска

развития болезней системы кровообращения среди

жителей г. Ростова F на F Дону являются курение,

гиподинамия, низкая физическая активность, что в

сочетании с нерациональным питанием приводит к

избыточной массе тела и ожирению. 

4. Неблагоприятная экологическая обстановка

оказывает влияние на формирование сердечно F соF

судистой патологии и факторов риска, связанных с

ней. 

5. Отсутствие сведений и разработок по специF

альной профилактике нарушений здоровья населеF

ния, проживающих в неблагоприятных экологичесF

ких условиях, обуславливают необходимость разраF

ботки специфического скринингового подхода,

позволяющего оценивать интоксикацию организма

и уровень его адаптационных возможностей.

1. Баевский Р.М., Кириллов О.И., Клецкин С.З. МатематичесF

кий анализ изменений сердечного ритма при стрессе. F М.:

«Наука», 1984. F 193с.

2. Использование прибора «КардиоВизорF06с» для скринингоF

вых обследований. Руководство для врачей. – М. – 2004. – 23

с.

3. Корзун А.И., Кириллова М.В. Клинические лекции. –

www.athero.ru. – 2003.

4. Приваленко В.В., Безуглова О.С. Экологические проблемы

антропогенных ландшафтов Ростовской области. Том 1. ЭкоF

логия города РостоваFнаFДону. РостовFнаFДону: ИздFво

СКНЦВШ, 2003. F 290 с.

5. Реброва О.Ю. Статистический анализ медицинских данных.

Применение пакета прикладных программ Statistica. – М.:

«Медиосфера», 2002. F 305с.

6. Рябыкина Г.В, Соболев А.В. Вариабельность ритма сердца:

Монография.F М.: Старко, 1998.F 200 с.

7. Статистический сборник. Федеральная служба государственF

ной статистики Ростовстат. – Ростов – на – Дону, 2004г. F 293с.

8. Сула А.С., Рябыкина Г.В., Гришин В.Г. ЭКГF анализатор КарF

диоВизорF06с: новые возможности выявления ишемии миоF

карда при скрининговых обследованиях и перспективы исF

пользования в функциональной диагностике// «ФункциоF

нальная диагностика» № 2, 2003 г. – С. 93F100.

9. Чернышов В.Н., Кательницкая Л.И, Кондратенко Т.А. и др.

Эколого – медицинский мониторинг г. РостоваFнаFДону, 1997

г. – 39с.

10. Чернышов В.Н., Сависько А.А., Куимчев Г.П. и др. ЭкологиF

чески обусловленные заболевания. Сборник научных трудов. F

РОДНМИ, 1993г. – С 5F8.

Литература
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Уважаемые коллеги!
Приглашаем Вас принять участие в III ВсероссийсF

кой научноFпрактической конференции, посвященной

актуальным вопросам диагностики и лечения метабоF

лического синдрома, которая состоится 21F22 ноября

2006 г в Москве на базе Государственного научноFисслеF

довательского центра профилактической медицины

(101990, Петроверигский пер, дом 10; проезд: ст. метро

«КитайF город»).

Тематика конференции
• Эпидемиология и патогенез метаболического

синдрома;

• Критерии метаболического синдрома; 

• Сахарный диабет 2 типа и метаболический синдF

ром;  

• Метаболический синдром и сердечноFсосудистые

осложнения;  

• Цитокины, окислительный стресс, дисфункция

эндотелия; 

• Дислипидемия при метаболическом синдроме;

• Артериальная гипертония и метаболический синдF

ром; 

• Абдоминальное ожирение;  

• Немедикаментозная коррекция; 

• Фармакотерапия метаболического синдрома. 

Внимание! Среди представленных материалов 6 лучF

ших работ из регионов РФ и стран СНГ будут отобраны

для устного сообщения продолжительностью 15 минут.    

Правила оформления тезисов 
Тезисы должны быть получены Оргкомитетом до 30

сентября 2006г. Тезисы, полученные позднее указанной

даты, рассматриваться не будут. 

1. Объем тезисов – 1 страница (А4), поля сверху, сниF

зу, справа и слева – 3 см. Шрифт Times – 12 пт., через 1

интервал. Тезисы будут печататься факсимильно, без

повторного набора и не будут подвергнуты редакторсF

кой правке. 

2. В заглавии должны быть указаны: название (загF

лавными буквами), с новой строки – фамилии и инициF

алы авторов, с новой строки – учреждение, город, страF

на. 

3. В содержании тезисов должны быть отражены:

цель, методы исследования, полученные результаты,

выводы. В тексте тезисов не следует приводить таблицы

рисунки и ссылки на литературные источники. В назваF

нии тезисов не допускаются сокращения. 

4. Тезисы принимаются в электронном виде в форF

мате Word  на электронный адрес

gmuromtseva@gnicpm.ru . Файл должен быть назван фаF

милией первого автора, отправлен вместе с сопроводиF

тельным письмом, с указанием названия конференF

ции, №, даты и суммы платежного документа или его

копии, полностью ФИО авторов, адрес для переписки

(в т.ч. электронный), телефон, факс или почтой на адF

рес оргкомитета конференции на имя Тепловой А.А на

бумаге в двух экземплярах. Второй вариант тезисов

подписывается всеми авторами. Обязательно прилоF

жите дискету формата 3.5» с текстом тезисов и другой

необходимой информацией.

Стоимость публикации – 300 руб. Публикация, соF

держащая рекламную информацию (с указанием фирF

менного названия препарата и изготовителя) – 900 рубF

лей (в т.ч. НДС– 18%).   

Банковские реквизиты
Получатель платежа: Общественная организация

«Всероссийское научное общество кардиологов» (ОО

«ВНОК»)

Расчетный счет 40703810500000000063 в АК «ПромF

торгбанк» ЗАО г. Москва

БИК 044583139, к/с 30101810800000000139, г Москва.

ИНН 7720029912 КПП 772001001

Пожалуйста, указываете в квитанции платежа: взнос

за публикацию тезисов в конференции «МетаболичесF

кий синдром».       

Проживание
По всем вопросам, связанным с бронированием мест

в гостинице и проживанием, необходимо обращаться к

Полянской Юлии Владимировне F  тел.: (495) 730F61F18,

факс: (495) 956F89F34, eFmail: j.polyanskaya@intourist.ru

Ориентировочная стоимость гостиницы для граждан

Российской Федерации: одноместный номер – от 1500

руб., место в двухместном номере – от 800 руб., для

граждан других государств – на 50% дороже.   

Адрес Оргкомитета                 
101990, г. Москва, Петроверигский пер, 10. ФГУ

«ГНИЦ ПМ Росздрава» 

Оргкомитет Всероссийской научноFпрактической

конференции «Актуальные вопросы диагностики и леF

чения метаболического синдрома»

Теплова Анна Анатольевна, Муромцева Галина АрF

кадьевна. Тел.: (495) 627F03F73.

Всероссийское научное общество кардиологов 
Государственный научноAисследовательский центр профилактической медицины Росздрава 

III Всероссийская научноAпрактическая конференция 
«Актуальные вопросы диагностики и лечения метаболического синдрома»  

21A22 ноября 2006 г., Москва
Информационное письмо 
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РОССИЙСКИЙ КАРДИОЛОГИЧЕСКИЙ ЖУРНАЛ

К СВЕДЕНИЮ АВТОРОВ!
При оформлении статей для печати редакция «РОССИЙСКОГО КАРДИОЛОГИЧЕСКОГО ЖУРНАЛА» просит приF

держиваться следующих правил:

1. Статья должна сопровождаться официальным направлением учреждения, в котором проведена данная работа, и виF

зой научного руководителя на первой странице, заверенной круглой печатью учреждения.

2. В начале первой страницы указываются: название статьи (заглавными буквами); инициалы и фамилия автора (автоF

ров); полное название учреждения; город.

3. Объем оригинальной статьи не должен превышать 10 с., заметок из практики  5F6 с. машинописного текста. БольF

ший объем (до 25 с.) возможен только для обзоров и лекций.

4. Текст печатается на одной стороне листа формата А4 (Word) с полуторным интервалом между строчками и полями не

менее 2 см. Статья должна быть собственноручно подписана всеми авторами. Следует указать фамилию, имя и отчеF

ство автора, с которым редакция может вести переписку, точный почтовый адрес, телефон, факс и/или адрес электF

ронной почты. Статьи принимаются в двух экземплярах. Необходимо  предоставить электронный вариант рукописи

(на дискете 3,5) или по электронной почте: nauka@rinet.ru.

5. Оригинальные работы должны иметь следующие разделы: краткое введение по проблеме, ее актуальности, целях и

задачах исследования, материалы и методы исследования, результаты, обсуждение, краткое заключение и выводы

(только по собственному материалу).

6. При обработке материала используется система единиц СИ. Статья должна быть тщательно выверена автором: циF

таты, химические формулы, таблицы, дозы визируются авторами на полях. В сноске к цитатам указывается источF

ник (автор, год).

7. Рисунки не должны повторять материалов таблиц. Подписи к рисункам даются на отдельном листе. Место, где в

тексте должен быть помещен рисунок или таблица, следует отметить квадратом на полях.

8. Таблицы должны содержать сжатые, необходимые данные. Каждая таблица печатается с номером, ее названием и

пояснением, все цифры, проценты и показатели достоверности (р) должны соответствовать приводимым в тексте.

9. Цитируемая литература должна быть напечатана на отдельном листе колонкой через 2 интервала. Рукописный текст

не допускается. Статья предполагает не более 10 – 12 источников, обзор – не более 40. Список литературы составляF

ется в алфавитном порядке (сначала отечественные, затем зарубежные авторы). В тексте дается ссылка на порядкоF

вый номер цитируемой работы (в квадратных скобках). Фамилии иностранных авторов даются в оригинальной транF

скрипции. Не допускаются ссылки в тексте на работы, которых нет в списке литературы и F наоборот. Не допускаF

ются ссылки на неопубликованные работы, а также на работы многолетней давности (> 10 лет). Исключение составF

ляют только редкие высокоинформативные работы.

10. В библиографическом описании приводятся фамилии авторов до трех. При описании статей из журналов указываF

ют в следующем порядке выходные данные: фамилия и инициалы авторов, название источника, год, том, номер,

страницы (от и до). При описании статей из сборников указывают выходные данные: фамилия, инициалы, название

статьи, название сборника, место издания, год издания, страницы (от и до).

11. К каждой оригинальной статье необходимо приложить на отдельном листе краткое резюме (не более 1/3 страницы)

для перевода на английский язык с указанием названия статьи, фамилий и инициалов авторов. Редакция будет блаF

годарна авторам за предоставление, наряду с резюме на русском языке, также его английского варианта.

12. Направление в редакцию работ, которые уже посланы в другие издания или напечатаны в них не допускается.

13. Редакция оставляет за собой право сокращать и редактировать материалы статьи. Корректуры авторам не высылаютF

ся, вся работа с ними проводится по авторскому оригиналу.

14. Редакция имеет право размещать фрагменты статей, резюме в массовых электронных базах данных и электронных

www – страницах сети Интернет.

15. Работы, присланные с нарушением правил оформления и подачи материала, к рассмотрению не принимаются и авF

торам не возвращаются.

Статьи с дискетами следует направлять по адресу: 

111539 , Москва, Вешняковская ул., 23, 

ГКБ №15 Терапевтический корпус, Кафедра терапии, 

редакция «Российского кардиологического журнала» или по еFmail: cardioF15@yandex.ru

Надеемся на продолжение сотрудничества!


