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Данная статья представляет собой критическое

осмысление крупной работы по лечению недостаточF

ности кровообращения, вышедей в 2005 году и опубF

ликованной в журнале «Сердечная недостаточность»

– том 7, №2 «Национальные Рекомендации ВНОК и

ОССН по диагностике и лечению ХСН (второй пеF

ресмотр) [ 1]; далее в тексте – «Рекомендации».

В первой части данной работы представлены

собственные постулаты и критические замечания по

разделам, посвященным лечению ХСН с помощью

диетотерапии, во второй части – критические замеF

чания и наши предложения по поводу лечения недосF

таточности кровообращения диуретиками. Обе части

представлены нами в виде аналитического обзора

собственных данных по лечению больных с недостаF

точностью кровообращения диуретиками, основанF

ных на результатах объективных исследований водF

ноFэлектролитного обмена, проводимых на кафедре

госпитальной терапии №1 Российского государF

ственного медицинского университета на протяжеF

нии более 40 лет. Кроме того, мы представим данные

сравнительного анализа лечения ХСН с помощью диF

еты и диуретиков, изложенных в «Рекомендациях» и

в «Отраслевом стандарте ОСТ 91500.11.0002F2002

«Протокол ведения больных. Сердечная недостаточF

ность» [1,2,3]; далее по тексту – ОСТ. 

Интересно отметить, что над ОСТом работали те

же авторы, что и над «Рекомендациями» [1] : професF

сора Ф.Т.Агеев, Г.П.Арутюнов, М.Г.Глезер, В.Ю.МаF

реев. 

Однако оразделы ОСТа и «Рекомендаций», посвяF

щенные диете и диуретикам при лечении больных с

ХСН, существенно отличаются друг от друга, причем

в «Рекомендациях» эти разделы, по нашему мнению,

написаны менее глубоко и полно. 

Диета при лечении больных ХСН

В разделе «Рекомендаций», цитаты из которых мы

будем выделять далее по тексту курсивом, «Диета

больных с ХСН» сформулировано:

1. «При ХСН рекомендуется ограничение приема

поваренной соли, причем тем больше, чем выраженF

нее симптомы болезни и застойные явления

1 ФК – не употреблять соленой пищи (до 3 г

NaCl);

11 ФК – плюс не досаливать пищу (до 1,5 г NaCl);

111 ФК – плюс продукты с уменьшенным содерF

жанием соли и приготовленные без соли (<1,0 г

NaCl);

2. Ограничение потребления жидкости актуально

только в крайних ситуациях: при декомпенсированF

ном тяжелом течении ХСН, требующием в/в введеF

ния диуретиков. В обычных ситуациях объем жидкосF

ти не рекомендуется увеличивать более 2л/сутки (миF

нимум приема жидкости 1,5л/сутки).

3. Пища должна быть калорийной, легко усваиF

ваться, с достаточным содержанием витаминов и белF

ка» [1].

Мы считаем, что, прочитав «Руководство» врачи

должны быть конкретно ориентированы, какую диеF

ту официально назначать больным ХСН. ТрадиционF

но больным с недостаточностью кровообращения,

находящимся на лечении в стационаре назначают

стол 10 и 10А, согласно так называемой «номерной

диете» («по Певзнеру») [ 8]. До настоящего времени

«номерную диету по Певзнеру» в России никто не отF

менял; более того, этот принцип подтвержден ПрикаF

зом Минздрапва №330 в 2003 году, что должны знать

практикующие врачи [9,10].

Стол 10. Среди показаний к применению – «неF

резко выраженная недостаточность кровообращеF

ния». Химический состав и энергетическая ценность

(ЭЦ): белки 80 г (из них животного происхождения –

50 г), жиры –70 г (из них растительных – 25г), углевоF

ды F350F400 г; минеральные вещества: натрий – 2,3 г,

калий – 4,2 г, кальций – 1г, магний – 0,5г. ЭЦ – 2500F

2600 ккал

Стол 10 А. Показания: заболевания сердечноFсоF

судистой системы, сопровождающиеся недостаточF

ностью кровообращения II и III стадии. Все блюда

готовятся без соли, пища дается в протертом виде. ЭЦ

– 1900ккал. Поваренная соль исключается, количестF

во приемов пищи – 6 раз [8].

Мы считаем, что к номерным диетам «по ПевзнеF

ру» надо относиться с определенной поправкой, учиF

СОВРЕМЕННЫЕ  ПРОБЛЕМЫ  ПРОФИЛАКТИКИ  И  ВОСПОЛНЕНИЯ
ДЕФИЦИТА КАЛИЯ  В  ОРГАНИЗМЕ  БОЛЬНЫХ  ХРОНИЧЕСКОЙ
НЕДОСТАТОЧНОСТЬЮ  КРОВООБРАЩЕНИЯ  С  ПОЗИЦИЙ  СОБСТВЕННОГО
НАУЧНОГО  И  КЛИНИЧЕСКОГО  ОПЫТА (ч. 1)

Люсов В.А., Харченко В.И., Евсиков Е.М.

Российский государственный медицинский университет, Москва

ПЕРЕДОВАЯ СТАТЬЯ
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Люсов В.А. – Современные проблемы профилактики и восполнения дефицита калия

тывая, что они были предложены в 1922 году и затем

внедрены в стране повсеместно, когда в клинической

практике еще не было ни петлевых (ПД), ни тиазидF

ных (ТД),

ни тиазидоподобных диуретиков (ТПД) [8].

В 2003 году был издан приказ Минздрава России

№330 от 05.08.2003 г. «О мерах по совершенствоваF

нию лечебного питания в лечебноFпрофилактичесF

ких учреждениях Российской Федерации» [9]. В разъF

яснении « О применении приказа Минздрава России

№330 от 05.08.2003г » отмечено, что использование

всех вариантов номерных диет было затруднено, и в

практической диетотерапии при всем разнообразии

нозологии применялось, в основном, 5 вариантов диF

етF1,5,7,9 и 15 [10]. В соответствии с настоящим ПриF

казом вводится новая номенклатура диет (система

стандартных диет), которая строится по принципу

химического состава, объединяет ранее применявF

шиеся диеты номерной системы с использованием

нозологического подхода и группового принципа орF

ганизации диетического питания (диеты №1F15).

При подготовке Приказа пересмотрены химический

состав и энергетическая ценность среднесуточныъх

наборов продуктов на одного больного, используеF

мых при организации питания в ЛПУ. Анализ провеF

денных расчетов выявил завышенную энергетичесF

кую ценность и разбалансированность химического

состава диет номерной системы, применявшихся в

ЛПУ. Энергетическая ценность большинства рациоF

нов превышала 3000 ккал/сутки, в то время как потF

ребность в энергии больных, находящихся в стациоF

наре на постельном, палатном и общем режиме, сосF

тавляет от 1400 до 2400 ккал/сутки. Согласно новой

номенклатуре диет стандартных диет, основными их

вариантами являются ранее применяемые диеты ноF

мерной системы 1F15. Но, наряду с последними, приF

меняются и 4 других варианта диет – с механической

и химической обработкой (щадящая диета), а также

высокобелковая диета, низкобелковая диета, низкоF

калорийная диета – с соответствующим цифровым

обозначением. Учитывая среднесуточную энергетиF

ческую потребность стационарных больных, рекоF

мендуемые уровни потребления энергии, установленF

ные настоящим приказом, составляют от 1340

ккал/день до 2690 ккал/день в соответствии с которыF

ми рассчитаны оптимальные размеры суточного потF

ребления продуктов питания для больных, находяF

щихся на стационарном лечении в ЛПУ. С учетом

требований современной науки о питании и рекоF

мендуемых суточных наборов продуктов, являющихF

ся основой для построения диетических рационов в

ЛПУ, определены химический состав и энергетичесF

кая ценность диет. С целью оптимизации лечебного

питания в ЛПУ в стандартные диеты включены спеF

циальные диетические продукты и смеси для энтеF

рального питания, позволяющие подбирать в ЛПУ

индивидуальные по химическому составу и энергетиF

ческой ценности лечебные рационы,, применительно

к осрбенностям течения заболеваний, пищевому стаF

тусу и наличию сопутствующей патологии [ 9,10].

Что касается величины потребления хлорида натF

рия с пищей больными ХСН, то, разделяя в принциF

пе эт у установку, мы считаем, что потребление хлоF

рида натрия должно быть ограничено, и что величина

потребления натрия хлорида зависит от стадии ХСН,

от состояния компенсации, субкомпенсации и деF

компенсации больного, от выраженности отечного

синдрома, от интенсивности лечения диуретиками и

выраженности диуретического эффекта. 

В нашей работе используется классификация Н.Д.

Стражеско и В.Х Василенко, при этом стадии НК IIБ

и III стадий этой классификации соответствуют тяF

желой ХСН III и IV ФК по классификации ХСН по

NYHA [1]; мы применяем термины и ХСН, и недосF

таточность кровообращения (НК), полагая, что они

отражают по сути идентичные понятия. 

Если больному с тяжелой ХСН в состоянии выраF

женной декомпенсации, с выраженным отечным

синдромом проводится интенсивная терапия петлеF

выми диуретиками, сопровождающаяся интенсивF

ным выведением жидкости, натрия, калия из оргаF

низма, быстрым снижением массы тела, то резкое огF

раничение потребления хлорида натрия до 1,5F1,0 г/

сутки, как это рекомендовано в указанных «РекоменF

дациях» [1], нецелесообразно, так как это может приF

вести к так называемой. хлорпенической азотемии,

резкому понижению артериального давления, к резF

кой мышечной слабости и т.п. Для поддержания сосF

тояния субкомпенсации и компенсации, безотечного

состояния после схождения отеков в результате диуF

ретической терапии указанные уровни потребления

хлорида натрия, по нашему мнению, приемлемы.

В «Рекомендациях» указано, «что минимальный

прием жидкости при ХСН 1,5 л/сутки».

Исходя из собственного опыта, мы считаем, что

при даче рекомендаций по уровням потребления

жидкости следует исходить из уровней величин диуF

реза у конкретного больного, который зависит от тяF

жести ХСН. Так, многочисленные собственные набF

людения и обобщения показывают, что при НК IIА

стадии суточный диурез в дни без приема диуретиков

составляет в среднем 1000F1400 мл, у больных со IIБ

стадией НК – 700F850 мл, а при выраженной декомF

пенсации у тех же больных – 500F600 мл; у больных с

НК III стадии – 450F550 мл/ сутки [11F18].Поэтому в

дни без приема диуретиков количество потребляемой

жидкости должно быть равно количеству выделяемой

мочи + примерно 400 мл, которые приходятся на выF

деление жидкости с потом, с водяными парами при

дыхании и т.п. Поэтому рекомендуемые 1,5 литF
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ра/сутки жидкости для тяжелых больных могут быть

избыточными, хотя в дни интенсивного лечения диуF

ретиками это количество может выпиваться такими

больными. 

Удивительно, но в анализируемых «РекомендациF

ях» ни одного слова не сказано о дефиците калия в

организме больных ХСН, о методах диетической корF

рекции дефицита калия в организме, о содержании

калия в диете больных ХСН, о рекомендуемых больF

ным ХСН продуктах, богатых калием. Мы считаем

это непростительным упущением для столь авториF

тетного документа, которое следует исправить. 

Дефицит калия в организме больных с недостаF

точностью кровообращения

C помощью классических объективных методов

исследования водноFэлектролитного обмена(с исF

пользованием радионуклидов) на кафедре, руководиF

мой академиком АМН СССР профессором П.Е.ЛуF

комским, а затем профессором В.А.Люсовым, групF

пой исследователей под руководством проф. Б.А.СиF

доренко – канд. мед. наук Е.Т.Разумовой и О.И.ОтF

верченко – было доказано, что у больных с недостаF

точностью кровообращения ее ранним и постоянным

признаком, помимо избыточной задержки натрия,

является уменьшение количества общего обменного

калия (ООК) в организме [19]. По мере прогрессироF

вания НК задержка натрия в организме таких больF

ных увеличивается, а дефицит калия усиливается и не

зависит от наличия или отсутствия отеков. Дефицит

калия у больных с НК зависит не только от уменьшеF

ния клеточной массы, но и от снижения концентраF

ции внутриклеточного калия(табл.1 и 2) [19]. 

У женщин уже во II А стадии НК, по классификаF

ции Стражеско – Василенко, дефицит ООК в оргаF

низме, по разным показателям, составляет в % от

нормальных величин от –18,8% до –28,4%, а во II Б и

III стадиях эти показатели увеличиваются уже до –28,

F39,6%(табл.1) [ 19].

У мужчин c IIБFIII стадиями НК дефицит калия в

организме, по разным показателям, составляет в % от

нормальных величин от F29,3 до – 46,6%(табл.1) [19].

Содержание ООК было достоверно уменьшено во

всех группах больных с НК.

Несмотря на выраженный дефицит ООК в оргаF

низме, содержание внеклеточного калия у больных с

НК имело тенденцию к увеличению. У больных с отеF

ками это увеличение было достоверным [19]. КонцеF

нтрация калия в плазме крови была достоверно увеF

личена у мужчин с НК II Б стадии. Следовательно, ни

концентрация калия в плазме крови, ни общее колиF

чество внеклеточного калия не позволяют судить о

содержании калия во всем организме [19]. Если внекF

леточный калий составляет около 2% содержания обF

щего калия в организме, то остальная его часть нахоF

дится внутри клеток. 

Таким образом, при НК имеют место 2 основных

механизма:

– уменьшение клеточной массы;

– снижение концентрации калия в мышечных

клетках.

Таблица 1
Содержание и распределение общего обменного калия (ООК) 

в организме женщин с недостаточностью кровообращения

Показатель Контр. Больные с недостаточностью кровообращения

группа II А стадия II Б стадия III стадия

Содержа# Дефицит Содержа# Дефицит Содержа# Дефицит 
ние ООК ООК по  ние ООК ООК по ние ООК ООК по 

сравнению сравнению сравнению
с контроль# с контроль# с контроль#
ной группой ной группой ной группой 

в ммоль ± в % ± в ммоль ± в % ± в ммоль ± в % ±

Общий обменный 2300±47 1702± #598 #26,0 1423±89 #877 #38,1 1399±65 #901 #39,2
калий, в ммоль (ожида# 223

емый)

в % к ожидаемой # 81,2±10,9 #18,8 68,7±4,3 # #31,3 71,9±2,2 # #28,1
нормальной 
величине

в ммоль на 1 л 72,4±2,3 52,1±5,2 #20,3 #28,0 48,7±3,4 #23,7 #32,7 45,2±3,9 #27,2
общей воды 

Внеклеточный 44,6±2,2 50,7 ±9,7 +6,1 +13,7 47,2±4,8 +2,6 +5,8 44,4±3,9 #0,2 #
калий, ммоль

Калий плазмы 4,59±0,11 4,73±0,3 # # 4,46±0,17 # # 4,31±0,28 # #
в ммоль /л

Внутриклеточный 2243±53 1651±232 #592 #26,6 1376±86 #867 #38,4 1355±65 #888 #39,6
калий, в ммоль

в ммоль на 1 л 107,4±5,8 76,8±3,8 #30,5 #28,4 76,7±7,2 #30,7 #28,6 70,7±10,5 #36,7 #34,6
общей воды
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По нашим данным, по мере прогрессирования НК

внутриклеточная концентрация калия снижается,

причем она достоверно ниже у больных с отеками.

Это указывает как на нарастание внутриклеточного

дефицита калия, так и на внутриклеточную задержку

воды у больных с НК [19]. 

Исходя из вышеизложенного, при лечении больF

ных с НК необходимо принять все меры по предотвF

ращению дефицита калия в организме таких больных

и, если это возможно, стремиться к увеличению его

содержания. Для достижения этой цели при сущестF

вующих в современной медицине технологиях можно

использовать несколько путей.

1. Успешное применение методов интервенционF

ной кардиологии: протезирование клапанов, импF

лантируемых кардиовертеров – дефибрилляторов,

пересадку сердца и т.п.

2. Диету, богатую калием, сбалансированную по

калорийности, содержанию белков, жиров углеводов

и микроэлементов, с умеренным ограничением натF

рия в зависимости от стадии НК, состояния компенF

сации, субкомпенсации и декомпенсации больного.

В «Рекомендациях», распространяемых по РосF

сии, должны быть даны конкретные указания, с поF

мощью каких продуктов и ограничений можно реальF

но достичь ежедневного длительного низкого потребF

ления натрия, сохранив при этом оптимальное потF

ребление калия, микроэлементов, белка, энергетиF

ческую ценность пищи, как это сделано в ОСТе [ 2,3].

1. Соблюдайте диету с резким ограничением:

• соли (менее 1 ч. л.) и жидкости (менее 1 л);

• экстрактивных возбуждающих веществ (солеF

ний, маринадов, копченостей, консервов, крепких

бульонов;

• продуктов, вызывающих метеоризм (бобы, черF

ный хлеб, газированные напитки, капуста), животF

ных жиров (сливочное масло, жирное мясо, колбасF

ные изделия);

• холестерина (яичный желток, субпродукты);

но обогащенную:

• растительными маслами (подсолнечное, кукуF

рузное, оливковое, соевое),

• легкоусвояемым белком (мясные, рыбные блюF

да лучше измельчить и готовить на воде или пару),

• витаминами группы В, С, РР (отвар шиповника,

черноплодная рябина, облепиха, смородина, цитруF

совые и др.),

• солями калия, магния (курага, чернослив, печеF

ный картофель), кальция (творог) и фосфора (рыба)

[ 2,3].

2. Избавьтесь от избыточного веса.

При избыточном весе и/или в случае манифестаF

ции клинической картины СН рекомендуется назнаF

чение разгрузочных дней 2—3 раза в неделю {2,3]:

• яблочный — 1,5 кг печеных яблок за весь день,

• молочный —1,5 л молока (теплого кипяченого)

или кефира в 6 приемов; можно добавить до 2—4 пеF

ченых картофелины в обед и/ или 2 банана на ужин;

• компотно – рисовый — 100 г риса (2 каши) и 4

раза по стакану компота (сока);

• ягодный — 1,5 кг малины (клубники) с некрепF

ким чаем, лучше зеленным;

• творожный — 400—500 г творога в 5 приемов, на

ночь 1 стакан кефира [ 2,3].

Кроме того, профилактику и восполнение дефициF

та калия в организме больных с ХСН можно произвоF

дить с помощью поваренной соли с пониженным соF

держанием натрия и содержащей в своем составе соли

калия и магния или с помощью применения калийных

заменителей поваренной соли, богатых калием. 

Соль пищевая профилактическая с пониженным

содержанием натрия – «Валетек», Москва.

Таблица 2
Содержание и распределение общего обменного калия (ООК) в организме мужчин 

с недостаточностью кровообращения

Показатель Крнтр. Больные с недостаточностью кровообращения
группа

II Б стадия III стадия

Содержание Дефицит ООК по Содержание Дефицит ООК по 
ООК сравнению с кон# ООК сравнению  с 

трольной группой контрольной группой 

в ммоль +# в % +# в ммоль в %

Общий обменный калий, в ммоль 3375+#84 1834+#136 #1541 #45,7 1885+#338 #1490 #44,2
(ожида#
емый)

в % к ожидаемой нормальной # 64+#5,2 # #36,0 68,6+#6,8 # #31,4
величине

в ммоль на 1 л общей воды 81,7+#1,9 51,3+#3,2 #30,4 #37,2 43,6+#9,1 #38,1 #46,6

Внеклеточный калий, ммоль 49,4+#2,1 58,7+#3,1 64,+#7,0

калий плазмы ,в ммоль /л 4,46+#0,1 4,8+# 0,13 # # 4,73+#0,3 # #

Внутриклеточный  калий, в ммоль 3326+#83 1775+134 #1551 #46,6 1821+#334 1505 #45,2

в ммоль на 1 л общей воды 112,8+#3,1 79,8+#6,6 #33,0 #29,3 65+#10,5 #47,8 #42,4
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Состав: 

Натрий хлористый – 68%, калий хлористый –

27%,магний сернокислый – 5%.

Продукт сертифицирован и рекомендован ИнстиF

тутом питания РАМН для применения в клинике. РеF

комендуется вместо обычной соли для приготовления

и досаливания пищи. Количество потребляемой

больным соли лечащий врач может рассчитать исходя

из предполагаемой величины потребления натрия

хлорида в смеси.

Одним из путей уменьшения солевого голода, а

также увеличения потребления калия является исF

пользование калийных заменителей поваренной соли

(КЗПС), которые на 70F90% состоят из солей калия.

Препараты этой группы широко применяются за руF

бежом в диете больных ожирением, артериальной гиF

пертонией, недостаточностью кровообращения. Они

по вкусу напоминают поваренную соль, используютF

ся для подсаливания вторых блюд. Зарубежные преF

параты оригинально упакованы в виде солонок.

Примером препаратов этой группы может служить

отечественный «Санасол», который содержит на 100 г

препарата калия хлорида – 60 г, аммония хлорида – 10

г, кальция глюконата – 10 г, магния аскорбината – 5 г,

калия цитрата – 10 г, кислоты глютаминовой – 5 г. Мы

имеем положительный опыт его применения [20F23]

Одна наполненная до уровня краев чайная ложка

содержит 9,5 г солей калия или 8,6 г (при содержании

в ней 90% солей калия) КЗПС. Показания к назначеF

нию КЗПС: поддержание больным низконатриевой

диеты (для этого достаточно 1/4 чайной ложки замеF

нителя в день; предотвращение дефицита калия больF

ным, принимающим диуретики (достаточно 1/2 чайF

ной ложки в день); нормализация концентрации каF

лия в плазме крови при его снижении. Калийные заF

менители поваренной соли не следует применять при

нарушении функции почек; совместно с калийсбереF

гающими препаратами; не следует принимать в больF

ших дозах, т.к. для некоторых больных одна чайная

ложка заменителя в день может быть токсичной. Мы

имеем положительный опыт применения КЗПС отеF

чественного и зарубежного производства у кардиолоF

гических больных [20F23].

Другим подходом, направленным на профилактиF

ку и восполнение дефицита калия в организме больF

ных ХСН является применение диуретиков с калийF

сберегающими свойствами. 

КалийFсберегающие диуретики (приводим

собственные данные по их применению) [13, 14, 16, 18].

Несмотря на выраженное калийFсберегающее

действие, эти препараты вовсе не упоминаются в «РеF

комендациях» – даже для лечения больных с выраF

женной гипокалиемией. 

Применение этих препаратов в последние годы

сократилось изFза теоретической возможности возF

никновения гиперкалиемии. Это связано с тем, что,

как считают, калийFсберегающие диуретики в сочетаF

нии с иАПФ и блокаторами АТ1рецепторов,которые

считаются «базисным» средством при лечении ХСН,

могут привести к гиперкалиемии. «Индульгенция « в

«Рекомендациях» дана только спиронолактону.

Спиронолактон
«С появлением иАПФ появились рекомендации о

нежелательном сочетании иАПФ и спиронолактона

при лечении ХСН, т.к. это могло быть чревато развиF

тием гиперкалиемии и ухудшением функции почек.

Однако сегодня эта комбинация реабилитирована и

не рекомендуется лишь сочетание больших доз спиF

ронолактона и высоких доз иАПФ при длительном

лечении ХСН. Для достижения состояния компенсаF

Таблица 3
Калий@сберегающие диуретики

(Рекомендации по диагностике и лечению хронической сердечной недостаточности 
Европейского общества кардиолоргов,2001) [25,2,3 ] 

Калий#сберегающие диуретики: триамтерен, амилорид, спиронолактон.

Применяют только при стойкой гипокалиемии после начала лечения иАПФ и диуретиками.

Начинают с малых доз; через 5#7 дней осуществляют контроль содержания калия и креатинина с последующим увеличением
дозы.

Повторные анализы через каждые 5#7 дней до тех пор, пока содержание калия не стабилизируется.

Дозировки, основные побочные явления

Триамтерен 25 (50) 100 (200) Гипотония, гиперкалиемия, гипонатриемия, гипомагниемия,
гиперурикемия, гипохлоремия, реже гиперкальциемия, НТУ,
гипохлоремический алкалоз, сыпь

Амилорид 2,5 (5) 20 (40) Как и при назначении триамтерена, но в меньшем числе случа#
ев и менее выраженные

Спиронолактон 25 (50) 50 (100#200) Гиперкалиемия, гипонатриемия,гиперхлоремический аци#
доз,гинекомастия, эректильная дичсфункция у мужчин,гирсу#
тизм и  дисменорея у женщин

Примечание: для калий#сберегающих диуретиков в скобках приведены дозы, используемые в тех случаях, когда препарат наз#
начается без ингибиторов АПФ.
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ции при обострении ХСН и гипергидратации такая

комбинацияпоказана, но требует контроля уровня

калия и креатинина» И далее: «После лечения больF

ных ХСН IIIFIV ФК с выраженной декомпенсацией в

течение 1F3 недель спиронолактоном в высоких дозах

(100F300 мг или 4F12 таблеток) доза спиронолактона

должна быть уменьшена до 25F50 мг дополнительно к

иАПФ и БАБ, что позволяет достоверно снижать

риск смерти на 27%» [1]. То.есть, во время высоких

доз иАПФ не применяются совместно со спироноF

лактоном (примечание авторов).

По нашим данным, под влиянием ежедневного

назначения альдактона в дозе 200 мг (по 50 мг 4 раза в

день) больным с НК IIБFIII стадии натрийурез увелиF

чивался уже в первые сутки, возрастая в последуюF

щие дни. На 5Fй день лечения натрийурез был максиF

мальным и составлял, в среднем, 91,2ммоль/сутки

при исходном 26,4 ммоль/сутки, т.е. увеличивался в

3,5 раза [18].

Экскреция калия с мочой в первые сутки уменьшиF

лась, но затем стала нарастать и на 5Fй день лечения

уже достоверно не отличалась от исходного уровня.

В настоящее время за рубежом применяется спиF

ронолактон нового проколения F«антагонист альдосF

терона» – эплеренон, который в России пока не зареF

гистрирован [ 1]. Применение нового селективного

антагониста рецепторов к альдостерону – эплереноF

на, имеющего более низкую, чем спиронолактон, афF

финность к андрогеновым и прогестиновым рецептоF

рам, как полагают,позволит избежать таких побочных

эффектов, как геникомастия у мужчин и гиреутизм у

женщин.

При добавлении альдактона к фуросемиду и уреF

гиту значительно увеличивался их диуретический и

натрийFуретический эффект, без увеличения калийуF

реза(но и без его уменьшения). Сочетание альдактона

с тиазидным производным сальтуцином в виде компF

лексного препарата альдактонаFсальтуцина в дозе от 4

Таблица 4
Влияние калий@сберегающих и комбинированных диуретиков на  величину суточного диуреза и экскрецию натрия

и калия с мочой  [ 13,14,16,18 ]

Название диуретика, Суточ# Стадии  недостаточности кровообращения

показатель диуреза ная II А II Б III
и экскреции натрия доза
и калия с мочой

Тр  Триамтерен  

Диурез в мл 150 мг 963 1444 +1,5р 592 961 +62,3 # # #

Экскреция натрия 109 132 +24% 44 87 +2,0р # # #

Экскреция калия 61 48 #21% 36 25 #30% # # #

Коэфф. натрий/калий мочи 1,8 2,8 1,2 3,5 # # #

Диурез в мл 300мг # # # 653 1266 +1.9р # # #

Экскреция натрия # # 46 99 +2,2р # # —

Экскреция калия # # # 28 17 #40,0% # # #

Коэфф. натрий/калий мочи 1,6 5,8

А      Амилорид 10 табл

Диурез в мл 757 942 +24,4% 823 939 +14.0% 514 657 +28%

Экскреция натрия 87 130 +49% 65 114 +75,4% 19 70 +3,7р

Экскреция калия 37 27 #27,0 39 32 #18,0 29 20 #31%

Коэфф. натрий/калий мочи 2,3 4,8 1,7 3,6 0,6 3,5

Т      Триампур** 6 табл.

Диурез в мл 963 2326 +2,4р 592 1490 +2,5р # # #

Экскреция натрия 109 304 +2,8р 44 210 +4,8р # # #

Экскреция калия 61 63 +3,0% 36 36 0 # # #

Коэфф. натрий/калий мочи 1,8 4,8 1,2 5,8

М    Модуретик*** 2табл

Диурез в мл 757 1887 +2,5р 823 1632 +2,0р 514 1057 +2,1р

Экскреция натрия 87 284 +3,3р 65 248 +3,8р 19 149 +7,8р

Экскреция калия 37 39 +5% 39 42 +7,7% 29 27 #7%

Коэфф. натрий/калий мочи 2,3 7,3 1,7 5,9 0,65 5,5

Обозначения: * в ммоль/сутки;  **# 12,5 мг ГХТ + 25,0мг  триамтерена;  *** 50 мг ГХТ + 5 мг амилорида.
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до 8 таблеток(200F400 мг альдактона и 20F40 мг сальF

туцина) показало, что суточный натрийурез достоF

верно увеличивался, в среднем в 3 раза, у больных с

НК IIА стадии; в 5 раз – у больных с НК IIБ стадии и

в 9,5 раза– у больных с III стадией НК [14,18]. 

Увеличение суточной экскреции калия с мочой

было незначительным и статистически недостоверF

ным [18]. Добавление альдактонаFсальтуцина к фуроF

семиду значительно увеличивало диурез (в1,6 раза) и

натрийурез (в 2 раза). Экскреция калия при этом сохF

ранялась на прежнем уровне. Коэффициент натF

рий/калий мочи увеличился, в среднем, с 4.,9 до 11,6

[14,18].

Мы считаем, что спиронолакто нецелесообразно

применять для лечения больных с НК IIБFIII стадий.

Больным с начальными стадиями НК, особенно в моF

лодом возрасте, назначение спиронолактона не покаF

зано изFза возможных метаболических осложнений.

Триамтерен и амилорид
Эти два калийFсберегающих диуретика показали

свою высокую калийFсберегающую активность у

больных с НК IIАFIIБ, а в комбинации с гидрохлорF

тиазидом (триампур, модуретик) – и свое высокое

натрийFуретическое действие у больных с IIА стадией

НК, а в комбинации с фуросемидом – и при IIБ стаF

дии НК [14,16,18].

Минимумом побочных явлений и осложнений

при высоком калийFсберегающем эффекте обладает

препарат амилорид. Его целесообразно применять к

комбинации с ТД, ТПД и петлевыми диуретиками.

Исследование электролитов плазмы крови покаF

зало, что под влиянием 2Fх недельного лечения амиF

лоридом в сочетании с ГХТ или фуросемидом концеF

нтрация натрия в плазме крови имела тенденцию к

увеличению (в среднем, со 145,1 ммоль/л до 146,5

ммоль/л), концентрация калия также имела тенденF

цию к увеличению (в среднем, с 4,83+– 0,37 до 5,13

+– 0,42 ммоль/л р< 0,1). Минимальная концентраF

ция калия в плазме крови у больных, получавших

амилорид, составила 4,15 и 4,20 ммоль/л [16,18]. СоF

держание ООК(в ммоль) у 14 больных с IIБ и II стаF

диями НК под влиянием 2Fнедельного лечения модуF

ретиками не уменьшилась. У 2Fх больных с рефракF

терной к терапии НК ООК снизился. Эти больные

умерли через 3 и 9 мес после исследования [18].

Мы считаем, что калийFсберегающее действие диF

уретиков триамтерена и амилорида и их комбинации

с ГХТ несравненнно выше, чем у спиронолактона, и

они могут быть охарактеризованы в « РекомендациF

ях» как диуретики выбора (резерва). Для этого мы виF

дим весомые основания, так как данные диуретики

могут быть назначены больным ХСН:

• при необходимости уменьшения экскреции каF

лия с мочой в течение определенного времени без одF

новременного назначения иАПФ, как это практикуF

ется при лечении спиронолактоном;

• больным, которые не принимают иАПФ по каF

койFто причине, например изFза сопровождающего

их прием кашля;

• в тех случаях, когда у больных ХСН гипокалиеF

мия столь резко клинически выражена и столь тяжеF

ло переносится, что целесообразно отменить иАПФ

для их приема; 

• если прием диуретиков сопровождается клиниF

кой и лабораторными данными быстро возникающей

гипокалиемии, калий– сберегающие диуретики слеF

дует применять совместно с петлевыми или тиазидF

ными диуретиками;

«Диуретики выбора» следует предпочесть спироF

нолактону при необходимости калийFсберегающего

действия при лечении молодых больных ХСН, так

как прием последнего может сопровождаться гинекоF

мастией, эректильной дисфункцией (у 10% пациенF

тов) и другими негативными метаболическими проF

явлениями [ 24]. Препарат триампур, например, не

снят с производства и продается в аптеках.

Следует отметить, что вероятность, выраженF

ность, скорость развития и опасность гиперкалиемии

и азотемии при сохраненной функции почек у больF

ных и ХСН, и гипертонической болезнью при назнаF

Таблица 5
Частота побочных эффектов при лечении тиазидами [24 ]

Более, чем в 5% случаев лечения тиазидами

Гипокалиемия

Гиперурикемия

В 0,1# 5% случаев лечения тиазидами

Желудочно#кишечный тракт: тошнота, метеоризм, панкреатит, сухость во рту

Сердечно#сосудистая система: учащенное сердцебиение, ортостатическая гипотензия, боль в грудной клетке, одышка.

Центральная нервная система::головная боль,  депрессия, шум в ушах.

Метаболические: ( помимо гипокалиемии и гиперурикемии) гипергликемия, гипертриглицеридемия и др.

Аллергические: сыпь, точечные кровоизлияния, лихорадка, артралгия.

Другие:слабость,снижение либидо, зрительные нарушения,жжение глазных яблок

Редкие, менее, чем в 0,1% случаев лечения тиазидами

Со стороны крови, лимфатической системы: лейкопения,агранулоцитоз,тромбоцитопения, эозинофилия,гемолитическая
анемия, спленомегалия, лимфоаденопатия.
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чении им иАПФ или блокаторов АТ1 рецепторов и

калийFсберегающих диаретиков или солей калия неF

достаточно ясна, судя по отсутствию убедительных

публикаций на эту тему.

По данным ОСТа, «Триамтерен. первоначально

назначается по 0,1F0,2 г утром и в полдень.ПоддержиF

вающая доза составляет 0,1 г/сутки утром или 0,2 г

через день В настоящее время триамтерен в «чистом

виде» практически не применяется, а используется в

виде комбинации с ГХТ– препарат триампур, котоF

рый назначается в поддерживающей дозе 1F2 табл. в

день [19]. 

В 70Fх годах мы применяли его в начальной фазе

терапии ХСН в дозе до 6 табл/день [2F3]. Необходимо

подчеркнуть, что в клинической практике для лечеF

ния ХСН нужны новые инновационные вазодилятаF

торы, помимо иАПФ и блокаторов АТ1 рецепторов,

которые можно с уверенностью и безбоязненно назF

начать совместно с калийFсберегающими препаратаF

ми или с солями калия.

Следует также учитывать, что ежедневный прием

диуретиков, особенно тиазидных, как рекомендуют

авторы «Рекомендаций», или петлевых диуретиков

без одновременного приема калийFсберегающих диуF

ретиков типа триамтерена или амилорида или без

приема их комбинаций с ГХТ, может закономерно

привести к гипокалиемии разной степени выраженF

ности. Авторы «Рекомендаций» даже не упоминают о

необходимости увеличения потребления калия с пиF

щей или солей калия в виде лекарственных форм при

лечении диуретиками, равно как и калийFсберегаюF

щих диуретиков – триамтерена и амилорида.

Мы считаем, что при необходимости частого назF

начения, например ТД или ТПД, больным НК, это

следует делать только в сочетании с вышеназванными

калийFсберегающими препаратами. 

Приводим данные из «Рекомендаций по диагносF

тике и лечению хронической сердечной недостаточF

ности Европейского общества кардиологов» 2001 гоF

да по применению препаратов калия и калийFсбереF

гающих диуретиков при лечении ХСН(табл.3) [25]. 

«Назначение калий – сберегающих диуретиков опF

равдано лишь в случае стойкой гипокалиемии, несF

мотря на терапию иАПФ, а также при тяжелой ХСН в

дополнение к комбинации иАПФ и небольших доз

спиронолактона (уровень доказательности Б). В этих

ситуациях добавление калийFсодержащих препаратов

менее эффективно (уровень доказательности Б) [25].

Большинство больных, получающих диуретики по

поводу ХСН, должны также лечиться препаратами

иАПФ. До недавнего времени считалось, что сочеF

танный прием калийFсберегающих диуретиков с

иАПФ потенциально опасен изFза высокого риска

развития тяжелой гиперкалиемии. В одном небольF

шом исследовании показано, что назначение спироF

нолактона в диуретической и натрий – уретической

дозе (50F100 мг/сутки) на фоне терапии иАПФ и петF

левыми диуретиками при их неэффективности приF

водит к быстрому снижению массы тела, не вызывая

при этом гиперкалиемии» [25]. 

На сегодняшний день назначение калийFсберегаF

ющих диуретиков (триамтерена, амилорида, и сравF

нительно высоких доз спиронолактона) оправдано

лишь в случае стойкой гипокалиемии, вызванной

приемом диуретиков, несмотря на терапию иАПФ, а

также при тяжелой ХСН в дополнение к комбинации

иАПФ и небольших доз спиронолактона (уровень доF

казательности Б). Подобное правило распространяF

ется и на случаи замены иАПФ на блокаторы АТ1реF

цепторов.

Прием внутрь порепаратов калия уступает калийF

сберегающим препаратам по эффективности поддерF

жания уровня калия в крови во время лечения диуреF

тиками [25].

Анализ информация ОСТа о возможности примеF

нения солей калия и калийFсберегающих диуретиков

с современных позиций при лечении ХСН [2,3].

Тщательный анализ данного источника привел

нас к заключению, что по этим вопросам в нем есть

ряд противоречий.. В разделах ОСТа «Алгоритм тераF

пии диуретиками» (выделено нами как пункты 1F6)

сделан акцент на следующее:

1) в связи с риском развития гиперкалиемии не реF

комендуется одновременный прием препаратов каF

лия и калийFсберегающих диуретиков;

2) назначение калийFсберегающих диуретиков

совместно с иАПФ возможно, т.к. риск развития гиF

перкалиемии минимален;

Эти пункты формально противоречат информаF

ции, содержащейся в разделе ОСТа «Формулярные

статьи лекарственных препаратов к ОСТ

91500.11.0002F2002 .Средства для лечения сердечной

недостаточности»,

Препараты группы иАПФ
Каптоприл –гиперкалиемия крайне редко. КвиF

наприл, лизиноприл, диротон, периндоприл,престаF

риум: « Риск гиперкалиемиии выше у больных пожиF

лого возраста, при стенозе почечной артерии, наруF

шении функции почек. Запрещается одновременный

прием с препаратами, содержащими калий (только

по назначению врача под контролем сыворотки кроF

ви)». То есть, применение иАПФ + соли калия возF

можно, но под наблюдением врача и контролем конF

центрации калия в сыворотке крови! 

Эналаприл, фозиноприл – при одновременном

применении с калийFсберегающими препаратами

возможно развите гиперкалиемии.

Блокаторы рецепторов ангиотензина II. 
Для всех препаратов этой группы cледует иметь в

виду риск гиперкалиемии, который выше у больных
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пожилого возраста, при стенозе почечной артерии,

нарушении функции почек. Запрещается одновреF

менный прием с препаратами, содержащими калий

(только по назначению врача под контролем сывоF

ротки крови)». То есть, применение блокаторов АТ1

+ соли калия возможно, но под наблюдением врача и

контролем концентрации калия в сыворотке крови!

Вальсартан – при длительном приеме может быть

гиперкалиемия в 4,4% случаев. 

Лозартан – при одновременном применении с каF

лийFсберегающими препаратами (спиронолактон,

триамтерен, амилорид) препаратов калия или замеF

нителей соли, содержащих калий, возможно развитие

гиперкалиемии.

Гизаар (50 мг лозартан калия и 12,5 мг ГХТ) – запF

рещается одновременный прием с препаратами, соF

держащими калий (только по назначению врача под

контролем сыворотки крови)». То есть, применение

блокаторов АТ1 + ГХТ + соли калия возможно, но

под наблюдением врача ! 

Возвращаясь к следующим пунктам ОСТа в раздеF

ле «Алгоритм терапии диуретиками», читаем:

3) при одновременном назначении фуросемида с

ингибиторами АПФ, отсутствии признаков гипокаF

лиемии препараты калия можно не назначать;

4) при одновременном приеме ГХТ с иАПФ преF

параты калия не назначаются.

5) при назначении фуросемида или ГХТ без иАПФ

или блокаторов АТ1 рецепторов : «Во избежание гиF

покалиемии во время приема препарата соблюдать

диету, богатую солями калия, или принимать калий в

виде лекарственных препаратов. Совместно с врачом

контролировать биохимические показатели крови

(калий, креатинин)».

По нашим данным, лазикс в/венно в дозе 40 мг у

больных с НК IIБ стадии увеличивает выведение каF

лия с мочой примерно на 80%, а ГХТ в дозе 75мг у таF

ких же больных увеличивает экскрецию калия на

58%. Рекомендации не низначать иАПФ или блокаF

торы АТ1 совместно с фуросемидом или ГХТ, вероятF

но, по мнению их авторов, предполагают, что эти

препараты обладают калийFсберегающим действием

гораздо более сильным, чем риамтерен и амилорид,

которые снижают экскрецию калия у таких больных

на 20F40%, и даже задержка калия может превысить

выведение калия при назначении лазикса и ГХТ на

58F80%? Это представляется маловероятным, тем боF

лее, что «разрешено» применение калийFсберегаюF

щего спироналактона совместно с иАПФ. И – далее:

6) при лечении спиронолактоном возможно его

применение совместно с иАПФ в малых дозах

(25F50 мг/сутки). ИзFза возможности гиперкалиеF

мии препараты калия не назначают:

калийFсодержащие заменители поваренной соли

следует использовать с осторожностью, поскольку в

сочетании с приемом ингибиторов АПФ они могут

провоцировать развитие гиперкалиемии» [2,3].

К пункту 1 мы хотим сделать добавление, что еще

более опасно, изFза развития гиперкалиемии, внутF

ривенное введение препаратов калия на фоне примеF

нения калийFсберегающих диуретиков типа триамтеF

рена или амилорида или комбинированных препараF

тов – триампура и модуретика.

В информации, приводимой в ОСТе, мы видим

нестыковки и противоречия.

К пунктам 2, 5, и 6: если назначение калийFсбереF

гающих диуретиков с иАПФ возможно, так как риск

развития гиперкалиемии невысок, то почему калийF

ные заменители поваренной соли при совместном

применениии с иАПФ могут вызывать гиперкалиеF

мию? Известно, что калийFсберегающие диуретики

гораздо эффективнее повышают уровень калия в кроF

ви, чем соли калия.

К пунктам 3 и 4: если безопасно назначение преF

паратов иАПФ с калийFсберегающими диуретиками,

то почему не следует назначать соли калия при назнаF

чении фуросемида и ТД и ТПД, обладающих способF

ностью выводить значительное количество калия с

мочой?

В «Алгоритме терапии ингибиторами АПФ (капF

топрил, квинаприл, .лизиноприл, периндоприл, фоF

зиноприл, эналаприл)» сформулировано более жестF

ко: до начала терапии

– отменить препараты калия или калийFсберегаюF

щие диуретики (если они принимались больным с

целью лечения другого заболевания/состояния –

например,артериальной гипертензии) в связи с опасF

ностью гиперкалиемии;

– за 24F72 часа отменить тиазидные и петлевые

диуретики в связи с риском гипотензии; в тех случаF

ях, когда диуретики не могут быть отменены, рекоF

мендуется медицинское наблюдение в течение не меF

нее 2 часов после назначения первой дозы препарата

или до стабилизации АД (ОСТ, часть 2F3, с.94) [3]. 

Основным недостатком ОСТа является наличие

многочисленных алгоритмов – например, «лечения

диуретиками» или «терапии ингибиторами АПФ», но

абсолютно неясно, каким по тяжести ХСН они соотF

ветствуют и при наличии каких особенностей течеF

ния ХСН их следует применять, что вызывает раздраF

жение у читателя!

Мы считаем, что все противоречия в пунктах 2F6 и

между этими пунктами [3], «Алгоритмом терапии инF

гибиторами АПФ» [3] и статьями из « Формуляра» [3]

объясняются тем, что в цифровом реальном выражеF

нии не известно, в какой степени иАПФ и блокаторы

АТ1 снижают экскрецию калия с мочой и способствуF

ют развитию гиперкалиемии по сравнению, наприF

мер, с калийсFберегающими диуретиками, особенно

в зависимости от дозы и типа этих препаратов. Также
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не известно повреждающее действие этих препаратов

при совместном применении их с солями калия. ПоF

этому все эти предостережения базируются на слабо

обоснованных с научных позиций объективных данF

ных. Однако игнорировать эти данные нельзя, так

как они изложены в официальном документе

Минздрава.

Выход из этой ситуации мы видим в том, что, в заF

висимости от тяжести и особенностей течения ХСН у

конкретного больного, в треугольнике диуретик (петF

левой или ТД или ТПД) –иАПФ или блокатор АТ1

рецепторов) – соли калия или калийFсберегающие

диуретики, следует «пожертвовать» какими Fто преF

паратами «треугольника», исключив их из совместноF

го применения. При необходимости, как мы считаем,

в первую очередь можно «пожертвовать» применениF

ем блокаторов АТ1 рецепторов, так как они, согласно

коэффициенту «затраты – эффективность», показыF

вают более низкую эффективность. 

У больных с выраженным отечным синдромом, с

тенденцией к развитию гипокалиемии, можно вреF

менно исключить из лечения иАПФ, что даст возF

можность широкого применения комбинаций диуреF

тиков и/или препаратов калия. При поддержании беF

зотечного состояния можно вновь назначать иАПФ

или блокаторы АТ1 рецепторов в сочетании с гипоF

натриевой диетой и с применением небольших дозиF

ровок диуретиков, в том числе – при необходимости

– и калий – сберегающих.

Можно заменить иАПФ и блокаторы АТ1рецепF

торов на другие вазодилятаторы. Согласно ОСТу, «

применение комбинации гидралазина (суточная доF

за до 300 мг) и изосорбита динитрата(суточная доза

до 160 мг) дополнительно к дигоксину, мочегонным

позволяет улучшить толерантность к физической

нагрузке, фракцию выброса левого желудочка; влиF

яние на снижение смертности меньше, чем у

иАПФ» [2,3].

Из изложенного вытекают следующие выводы:

При лечении больных с НК приходится решать

уравнение с несколькими неизвестными.

С одной стороны, является аксиомой, что

• дефицит калия в организме больных с НК являF

ется неоспоримым фактом (табл. 1,2); чем больше деF

фицит ООК в организме больного НК, тем тяжелее

больной НК и тем хуже прогноз;

• необходимо проводить профилактику дефицита

калия, и по возможности, его восполнение в организF

ме таких больных;

• рекомендуется ежедневный прием ТД и ТПД, а

иногда и петлевых диуретиков или их комбинаций с

ТД или ТПД, которые увеличивают выведение калия

с мочой;

• гипокалиемия встречается при лечении недосF

таточности кровообращения ТД и ТПД до 5% случаF

ев их применения, лечение этими препаратами веF

дет к снижению ООК организма таких больных

(табл.5) [24]. 

С другой стороны,

• лечение калийFсберегающими диуретиками реF

комендуют проводить на фоне лечения больных НК

иАПФ или блокаторами АТ1 рецепторов, которые,

как считают, приводят к снижению экскреции калия

с мочой;

• калийFсодержащие заменители поваренной соF

ли следует использовать с осторожностью, поскольку

в сочетании с приемом ингибиторов АПФ они могут

провоцировать развитие гиперкалиемии;

• калийFсберегающие диуретики можно примеF

нять совместно с иАПФ и блокаторами АТ1 рецептоF

ров, но в половинных дозах по сравнению с дозами,

которые применяются при лечении НК без иАПФ

или блокаторами АТ1рецепторов [25]. 

• калийFсодержащие препараты по их способносF

ти увеличивать уровень калия в крови уступают калий

Fсберегающим диуретикам [25]. 

1. В связи с тем, что для лечения НК применяются

лекарственные препараты с разнонаправленным

действием на экскрецию калия с мочой и которые моF

гут привести как к гипоF, так и к гиперкалиемии, но

совершенно не ясно, к чему приведет сочетанное приF

менение иАПФ или блокаторов АТ1 рецепторов в разF

ных дозировках с ТД, ТПД или петлевыми диуретикаF

ми также в разных дозировках у конкретного больноF

го НК: к увеличению или к уменьшению экскреции

калия с мочой, к гипо– или к гиперкалиемии? 

При таком лечении «в идеале», необходимо исслеF

довать баланс калия, поступившего с пищей за сутки

и выводимого за сутки с мочой. Кроме того, согласно

«Рекомендациям по диагностике и лечению хрониF

ческой сердечной недостаточности Европейского обF

щества кардиологов, 2001», применительно к назнаF

чению калийFсберегающих диуретиков, через 5F7

дней осуществляют контроль содержания калия и

креатинина с последующим увеличением дозы. ПовF

торные анализы через каждые 5F7 дней до тех пор, поF

ка содержание калия не стабилизируется. Вероятно,

что при таком контроле возможно и применение соF

лей калия при лечении НК, учитывая тот факт, что

препараты калия уступают калийFсберегающим диуF

ретикам по способности увеличивать концентрацию

калия в плазме крови.

2. Степень снижения экскреции калия с мочой,

как и способность вызывать гиперкалиемию, в завиF

симости от типа иАПФ или блокатора АТ1 рецептоF

ров и их дозировок, четко не изучены. Этот вопрос

требуют тщательного изучения.

3. При гипокалиемии возможно применение

иАПФ или блокаторов АТ1 рецепторов совместно с

калийFсберегающими препаратамим в половинных
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дозах или применение вместо них препаратов калия

при возможности проведения вышеописанного лабоF

раторного контроля. Применение калийFсберегаюF

щих препаратов или солей калия менее затруднено и

ограничено при замене иАПФ и блокаторов АТ1 реF

цепторов вазодялятаторами из других групп.

Нерациональное применение диуретиков – осF

новная причина усугубления дефицита калия и тяжеF

лой гипокалиемии в организме больных ХСН.

Причиной развития гипокалиемии и усугубления

дефицита калия в организме в целом у больных ХСН,

особенно со IIБ стадиeй НК, является ежедневный

прием ТД и ТПД.

С появлением в клинике в начале 60Fх годов петF

левых диуретиков, особенно лазикса, фактически быF

ла решена проблема лечения отечного синдрома. До

появления в клинике этих препаратов, несмотря на

наличие ТД и ТПД, больные с отечным синдромом

считались некурабельными или малокурабельными.

Широко применялись методы парацентеза, но, тем

не менее, они погибали «от водянки». 

Есть убежденные сторонники и пропагандисты

ежедневного назначения ТД и ТПД, как при лечении

гипертонической болезни [26,28], так и при лечении

ХСН [27,29]. Как отмечают 

М.Ю. Ситникова и соавт. из специализированной

клиники хронической сердечной недостаточности

(СОСН) НИИ Кардиологии имени В.А.Алмазова МЗ

и СР РФ в СанктFПетербурге, «в 2003 г. в СОСН все

пациенты с IIIFIVФК ХСН ежедневно получали диуF

ретики, что соответствует международным рекоменF

дациям по лечению ХСН [29]. Однако, мы таких укаF

заний в международных рекомендациях по лечению

ХСН не встретили [25].

Частота назначения мочегонных препаратов в таF

ком режиме увеличилась на догоспитальном этапе (с

29,3% в 2002 году, до 40% в 2003 году). Нарушение диF

уретической терапии способствует декомпенсации у

большинства пациентов с выраженной тяжелой

ХСН, поэтому несоблюдение ежедневного режима

терапии мочегонными средствами более чем у полоF

вины больных остается одной из нерешенных пробF

лем амбулаторного этапа [29]. 

Наш комментарий. Мы не сторонники ежедневF

ного назначения диуретиков, особенно ТД и ТПД,

больным ХСН. Эта точка зрения будет подробно

обоснована во 2Fй части нашей работы.

Петлевые диуретики, ТД и ТПД выводят из оргаF

низма больного не только натрий и воду, но, к сожаF

лению, и большое количество калия, магния и других

микроэтлементов, азотистых веществ, водораствориF

мые витамины. Поэтому ежедневное назначение диуF

ретиков может создать отрицательный баланс калия

(потребление с пищей/потеря с мочой), что приведет

к усугублению дефицита калия в организме. 

Интенсивная нерациональная терапия способF

ствует потере организмом перечисленных веществ,

усугубляя тот 30%Fй дефицит реабсорбции нутриенF

тов, характерный для больных ХСН, который спосоF

бствует потере тощей массы тела (ТМТ), что, в свою

очередь, ведет к более быстрому развитию кахексии,

не говоря о серьезных возможных побочных явлениF

ях, связанных с выраженной гипокалиемией [30].

В связи с этим, коли уж « в моде» нефизиологичF

ное, нерациональное ежедневное назначение ТД и

ТПД, то логичным является высчитывать баланс поF

терь вышеуказанных веществ под влиянием лечения

диуретиками и их количество, поступающее с пищей.

Вероятно, наряду с назначением диуретиков, целесоF

образно одновременное назначение питательных

смесей, восолняющих потерю жизненно важных веF

ществ.

Рациональным, по нашему мнению, было бы приF

менение ТД и ТПД вместе с калийсFберегающими

диуретиками, помимо спиронолактона, который неF

целесообразно назначать больным, особенно молоF

дым, с начальными стадиями ХСН изFза возможных

тяжелых побочных явлений и осложнений. К таким

диуретикам относятся амилорид и триамтерен и их

комбинации с гидрохлортиазидом – модуретик и

триампур. Эти препараты показаны больнымс ХСН с

выраженной гипокалиемией, даже несмотря на приF

ем иАПФ [2,3]. Считают, что именно калийFсберегаF

ющие диуретики значительно эффективнее, чем преF

параты калия и увеличение калия в диете. Например,

триамтерен, по нашим данным, может снижать

экскрецию калия с мочой во время своего действия

«до следов» в моче. Правда, на следующий день больF

ной выделит обычное количество калия + задержанF

ное накануне с помощью триамтерена. 

Например, у больных с НК IIA триамтерен в дозе

150 мг/сутки снижал экскрецию калия ?в среднем по

группе, на 21%, амилорид – на 27%, у больных с НК

IIБ стадии триамтерен в дозе 300 мг /сутки снижал

экскрецию калия на 40%, амилорид – на 18%.КомбиF

нированные препараты триампур и модуретик значиF

тельно увеличивали экскрецию натрия у больных с

НК обеих стадий. Экскреция калия у этих больных

изменялась в пределах от 0 до + 7,7% по сравнению с

исходным уровнем (табл.4).

Калий, содержащийся в пище и в препаратах каF

лия, менее эффективен при коррекции гипокалиеF

мии, вероятно именно изFза мальабсорбции и повыF

шенного выведения калия больными ХСН и, особенF

но, при ежедневном приеме ТД и ТПД. «В идеале»

сторонникам ежедневного назначения ТД и ТПД

больным ХСН неплохо бы ежедневно считать баланс

выведенного калия и калия поступившего с пищей, и

чаще контролировать концентрацию калия в плазме

крови у больных.
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Сетования М.Ю. Ситниковой и соавт., что полоF

вина больных с ХСН не принимает ежедневно диуреF

тики [ 29], мы объясняем тем, что больные просто не

выдерживают ежедневного их приема, в первую очеF

редь, изFза резкой мышечной слабости и других поF

бочных явлений и осложнений. На самом же деле,

как показывает наш сорокалетний опыт применения

диуретиков, значительная часть больных, которые утF

верждают, что ежедневно принимают ТД или ТПД,

говорят это « из уважения к врачу», а на самом деле не

принимают диуретик ежедневно! 

По данным ОСТа, «Гидрохлортиазид (ГХТ) назнаF

чается по 50F100 мг/сутки утром, максимальная дозаF

200 мг/сутки, при последующем увеличении дозы

дальнейшего усиления диуреза не происходит» [2,3].

Мы считаем, что если ГХТ не эффективен в дозе

100 мг/сутки, то дальнейшее увеличение дозы нецеF

лесообразно, так как это приведет к значительному

увеличению экскреции калия с мочой при незначиF

тельном приросте натрийуреза. В таких случаях слеF

дует перейти к лечению петлевыми диуретиками.

С позицией, что «ГХТ принимается ежедневно

или через день, возможны кратковременные перерыF

вы (3F5 дней) ; в связи с побочными эффектами вреF

менно отменяется или заменяется другим диуретиF

ком», мы полностью согласны [ 2,3]. 

Напомним о побочных явлениях, которые возF

можны при лечении ТД и ТПД, особенно в дозах,

предлагаемых авторами «Рекомендаций»: 75F

100мг/сутки ежедневно, длительно (табл. 5) [24].

Положительными фрагментами «Рекомендаций»

следует считать описание понятия «трофологический

статус», принципов нутритивной поддержки и принF

ципов введения энтерального питания в рацион [ 1],

хотя не совсем ясно, какая калорийность суточного раF

циона, примерно, должна быть у больных с НК IIA, II

Б, III стадий. Хотелось бы знать химический состав таF

ких смесей,хотя бы наиболее популярных, содержание

в них белка, аминокислот, калия, натрия, микроэлеF

ментов, удельную калорийность, данные о клиничесF

кой эффективности применения таких смесей у больF

ных с разной тяжестью НК и т.п., тем более, что приF

менение одной из таких смесей при лечении больных с

ХСН подробно описано [30,31]. Думаем, что такая инF

формация пока мало известна широкому кругу врачей

и была бы весьма полезна и врачам, и больным ХСН.

Мы считаем, что в «Рекомендациях» целесообразF

но было бы информировать врачей о наличии так наF

зываемой «питательной недостаточности», ведущей к

«низкому трофологическому статусу» и, в конечном

итоге, к развитию сердечной кахексии [1]. Одним из

ведущих механизмов в развитии этого состояния счиF

тают поражение тонкой кишки при ХСН, что было

отмечено еще Г.Ф.Лангом и, как следствие, развитие

синдрома мальабсорбции, приводящего к снижению

всасывания нутриентов примерно на 30% [30]. ПоэF

тому обоснованно, как метод патогенетической тераF

пии рассматривается нутритивная поддержка – доF

полнительное питание таких больных специальными

сбалансированными смесями. Особенно ценно, что

предложен алгоритм лечения больных ХСН IIIFIV

\ФК со сниженной массой тела [30].

По данным Г.П.Арутюнова и соавт., в условиях

стационара больным ХСН IIIFIV ФК после стабилиF

зации состояния назначали сбалансированные питаF

тельные смеси 

(БерламинFМодуляр) в количестве, равном 25%

от потребности [30]. Эффективность нутритивной

поддержки оценивалась через 6 месяцев. В результаF

те лечения, по сравнению с контролем, количество

госпитализаций по поводу прогрессирования ХСН

было ниже на 18,2%, тощая масса тела увеличилась

на 3,6%, в контроле же снизилась на 2,3%. Прирост

ТМТ на 3,6% – довольно невелик, поэтому возникаF

ет вопрос: сколько стоит 6– месячное лечение питаF

тельными смесями, с учетом того, что все больные

ХСН III – IV ФК – инвалиды I группы с соответствуF

ющими денежными доходами.

Мы считаем, что назначение питательных смесей

при ХСН – положительное явление в терапии данноF

го контингента больных. Но лечение будет менее эфF

фективно, чем хотелось бы, так как применение смеF

сей не решает основной цели лечения ХСН – увелиF

чения доставки кислорода к органам и тканям. Если у

тяжелых больных с ХСН имеет место сердечный фибF

роз (цирроз) печени, то ожидать скольFнибудь значиF

мого эффекта от применения смесей, как нам кажетF

ся, даже теоретически вряд ли возможно. 

Мы неоднократно видели и видим, как «расцветаF

ют», прибавляют в весе, в том числе и ТМТ, больные с

ревматическими пороками сердца после удачных опеF

раций на сердце (комиссуротомия или протезирование

клапана), когда удается восстановить гемодинамику и

доставку кислорода к органам и тканям организма! 

Если для больного с пороком сердца и с тяжелой

ХСН операция уже невозможна, то такой больной буF

дет «угасать», несмотря на современную терапию и

применение питательных смесей. Хотя вопрос, будет

ли применение таких смесей позитивно влиять на

продолжительность и качество жизни неоперабельF

ных больных, остается открытым.

Мы считаем, что в «Рекомендации» целесообразF

но также внести раздел, посвященный профилактике

и коррекции гипокалиемии и гиперкалиемии, вызF

ванной применением диуретиков. 

Выводы
Мы считаем, что лечение ХСН, как и лечение саF

харного диабета, атеросклероза, ожирения или истоF

щения, подагры и т. п. без строгого соблюдения больF
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ными основных диетических принципов– нонсенс.

Принципы и реальное применение диеты больными

ХСН должны быть четко сформулированы в «РекоF

мендациях».

При лечении ХСН нельзя пренебрегать диетой.

Рекомендации должны быть конкретными, а не форF

мальными, типа: « Диета должна быть богата белком

и витаминами, с ограничением потребления натрия»,

когда о калии даже не упоминается. Врачи должны

знать, что диета с ограничением натрия и богатая каF

лием в определенной степени должна являться альF

тернативой лечению диуретиками, особенно это ткаF

сается поддержания безотечного состояния после

проведенной дегидратационной терапии с помощью

диуретиков.

Мы считаем, что раздел рецензируемых «РекоF

мендаций», посвященный диетотерапии больных

ХСН, по всем параметрам сравнения значительно

уступает аналогичным разделам ОСТа. Принципы

диеты больных ХСН в «Рекомендациях» изложены

несистематизированно и крайне неполно, в отличие

от ОСТа, без учета клинических особенностей течеF

ния ХСН у конкретного больного, без учета стадии

НК, состояния компенсации, субкомпенсации и деF

компенсации. В разделах «Рекомендаций», посвяF

щенных диетотерапии и лечению диуретиками больF

ных ХСН, калийFсберегающие диуретики и препараF

ты калия, как и тактика их применения при лечении

ХСН различными лекарственными препаратами, даF

же не упоминается, в отличие от ОСТа и «ЕвропейсF

ких рекомендаций по лечению ХСН». Проблема

профилактики и восполнения дефицита калия при

лечении больных ХСН в « Рекомендациях» вообще

не обозначена. Рекомендации по применению питаF

тельных смесей при лечении ХСН можно отметить

как положительный франмент рецензируемой рабоF

ты, однако без указания химического состава этих

смесей и, в частности, содержания в них макроэлектF

ролитов и микроэлементов, он недостаточно инфорF

мативен. Немаловажно также знать: во сколько

обойдется один месяц применения смесей для лечеF

ния одного больного?

Мы считаем, что раздел «Рекомендаций», посвяF

щенный диетотерапии, должен быть скорректирован

с ОСТом. Информация по применению калийFсбереF

гающих диуретиков(за исключением спиронолактоF

на) и солей калия при лечении ХСН, которой вообще

нет в «Рекомендациях», должна в них присутствовать,

так как проблема применения этих препаратов в карF

диологии усложнилась в связи с широким применеF

нием иАПФ и блокаторов АТ1 рецепторов. И, нам не

следует забывать о практических врачах, в повседневF

ной работе которых с больными упомянутая инфорF

мация крайне необходима. 
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В последние годы внимание исследователей не пеF

рестают привлекать проблемы изучения особенносF

тей фибрилляции предсердий (ФП), считающейся

наиболее часто регистрируемой сердечной аритмией

[4], существенно ухудшающей функциональный стаF

тус пациента [5]. При этом в диагностическом плане

отмечается возврат к хорошо себя зарекомендовавF

шему методу электрокардиографии (ЭКГ), анализ

которой осуществляется с позиций дисперсионного

метода, однако частая иерархия новых маркеров рисF

ка ФП отсутствует.

Целью исследования явился поиск и оценка диагF

ностической значимости новых ЭКГ – признаков

стандартной ЭКГ, снятой в 12 общепринятых отведеF

ниях, способных наиболее точно указать на риск разF

вития данного вида аритмии.

Материал и методы
Изучено клиникоFфункциональное состояние 371

больного, преимущественно мужчин (205; 55,2%) в

возрасте 28F64 года (в среднем 44,6±9,2 года), наблюF

давшихся амбулаторно в Тверском кардиологическом

диспансере по поводу стабильной стенокардии (196;

52,8%), артериальной гипертензии (АГ) (98;26,4%),

имевших клинические признаки сердечной недостаF

точности (СН) (52; 14,0%), либо в отсутствии симптоF

мов, когда ФП регистрировалась случайно на стандаF

ртной ЭКГ в покое, либо при проведении холтеровсF

кого мониторирования (ХМ), т.е. имевших идиопатиF

ческий вариант ФП (у 92; 24,8%). Для исследования

выделена основная группа (190; 51,2%) с наличием

ФП и группа сравнения (181; 48,8%) без эпизодов

ФП, но с наличием различных комбинаций суправеF

нтрикулярной экстрасистолии при ХМ. Исходя из

анамнестических данных о частоте развития ФП, отF

дельно изучены результаты исследований 44 (11,8%)

пациентов, у которых ФП регистрировалась лишь одF

нократно (1Fя группа), 58 (15,6%) – с частотой ФП не

чаще 1 раза в месяц (2Fя группа) и 88 (23,2%) пациенF

тов с развитием ФП 1 раз в месяц и чаще. В исследоF

вание не включались больные, имевшие клапанные

пороки сердца и лица с различными вариантами карF

диомиопатий.

Всем обследованным проведено комплексное изуF

чение состояния сердечноFсосудистой системы, вклюF

чавшее, помимо стандартной ЭКГ в состоянии покоя,

различные варианты нагрузочных ЭКГ – проб, ХМ, а

также эхокардиографию. На стандартной ЭКГ снятой

в 12 отведениях, изучались наличие «специфических»

вариантов морфологии зубца Р – «PFpulmonale» и «PF

mitrale», анализировались форма и длительность зубца

Р с расчетом индекса Макруза [1], а так же продолжиF

тельность зубца Р во II отведении. Дополнительно

продолжительность зубца Р во всех 12 отведениях ЭКГ

характеризовали в виде его максимальной и миниF

мальной величин (Pmax; Pmin), а также как дисперсию

РИСК  РАЗВИТИЯ  ФИБРИЛЛЯЦИИ  ПРЕДСЕРДИЙ  И  РОЛЬ  ОЦЕНКИ
СТАНДАРТНОЙ  ЭКГ  С  ПОЗИЦИИ  ДИСПЕРСИОННОГО  АНАЛИЗА  ЗУБЦА
Р И  ИНТЕРВАЛА  PQ

Иванов А.П.1, Дедов Д.В.2

Тверская медицинская академия1; Тверской кардиологический диспансер2

Резюме
Для оценки риска развития фибрилляции предсердий (ФП) у 371 больного проведен сравнительный анализ

временных характеристик зубца Р и интервала PQ и их дисперсий в 12 отведениях стандартной ЭКГ. Показана

низкая диагностическая значимость длительности зубца Р и индекса Макруза, рассчитанных общепринятыми

методами. Наиболее существенные различия выявлены по минимальной длительности зубца Р, оказавшейся ниже

при ФП (в среднем 63,28 и 70,05 мс; p<0,05), нормированной длительности зубца Р (соответственно – 15,68 и

29,50 мс; p<0,05) и дисперсии зубца Р (51,28 и 42,39 мс; p<0,01). Кроме этого, для развития ФП оказалось

характерным увеличение минимальной и нормированной длительности интервала PQ, а также его дисперсии. При

этом данные параметры коррелировали с наличием у больных клинических признаков сердечной недостаточности

и, отчасти, стабильной стенокардии. С артериальной гипертензией корреляции отсутствовали. Высказано

предположение о новых маркерах нарушений электромеханического сопряжения в миокарде предсердий и их

значении в патогенезе развития ФП.

Ключевые слова: сердечная недостаточность, стабильная стенокардия, фибрилляция предсердий,

длительность зубца Р и интервала PQ, дисперсия зубца Р и интервала PQ.
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(Pdis), рассчитываемую как разница PmaxFPmin [3, 7].

Одновременно, учитывая трудности выделения зубца

Р, во всех 12 отведениях ЭКГ [9] рассчитывали нормиF

рованную длительность зубца Р (Рнорм), исходя из

числа отведений ЭКГ с четко идентифицированным

зубцом Р. Аналогично этому оценивалась и продолжиF

тельность интервала PQ с учетом информации о всех

12 отведениях ЭКГ [7].

Полученные в исследовании результаты заносиF

лись в электронную таблицу Exsel 7.0 и обрабатываF

лись с использованием прикладных статистических

программ с использованием дисперсионного метода

исходя из возможностей параметрического и непараF

метрического подходов. При наличии параметричесF

кого варианта использовали парный критерий СтьюF

дента. Различия считали достоверными при p<0,05.

При ненормальном распределении использовался

критерий МаннаFУитни (U) и χ2 Пирсона.

Результаты и обсуждение
При анализе средней длительности зубца Р во II

стандартном отведении его величина, превышающая

110 мс, как критерий межпредсердной блокады и

один из маркеров риска ФП [2], определялась в осF

новной и контрольной группах соответственно у 29 и

34 (15,3 и 18,8%; p>0,05) обследованных. В свою очеF

редь, индекс Макруза, превышающий 1,6, имел месF

то соответственно в 36 и 32 (18,9 и 17,7%; p>0,05) набF

людениях. При этом средняя длительность зубца Р во

II стандартном отведении в группах так же сущестF

венно не различалась (соответственно – 98,82± 11,07

и 87,44± 12,3 мс; p>0,05).

В то же время анализ временных характеристик

зубца Р на ЭКГ исходя из всех 12 отведений показал,

что в контрольной группе его длительность колебаF

лась от минимальной до максимальной на уровне

70,05 и 112,50 мс, при этом величина Рнорм составиF

ла 29,50± 8,72 мс, а Pdis – 42,39± 13,58 мс. Напротив,

в основной группе значения Pmax существенно не отF

личались от группы контроля, составляя 115,50±

12,34 мс (p>0,05), тогда как Pmin оказался существенF

но ниже (63,28± 11,12 мс; p<0,05). Однако наиболее

значимые отличия выявлены по уровню Рнорм, котоF

рая у больных с ФП была существенно ниже (15,68±

4,11 мс; p<0,05), а также по уровню Pdis, оказавшейся

достоверно увеличенной (51,28± 16,12 мс; p<0,01).

Одновременно с этим отмечались и некоторые осоF

бенности изучаемых показателей в зависимости от

частоты развития пароксизмов ФП, что представлено

в табл. 1.

Как следует из приведенных данных, отчетливой

динамики изучаемых показателей, по мере учащения

эпизодов ФП, выявить не удалось, однако уже при миF

нимальной частоте ФП (1Fя группа) отмечалось сниF

жение Pmin и Рнорм (соответственно – в 1,1 и 1,8 раF

за) и возрастание Pmax и Pdis (соответственно – в 1,03

и 1,2 раза), что показывает наибольшую диагностичесF

кую значимость в этом случае показателей Рнорм и

Pdis, однако с отсутствием половых различий.

Анализ показателя Pdis во 2Fй группе показывает

также его существенное отличие от уровня, наблюF

давшегося в 1Fй группе (возрастание в 1,21 раза). При

этом использованный критерий U выявил достоверF

ные отличия Pdis у пациентов 1–2 групп (U=942,5;

p<0,05). В 3Fй группе его значения также достоверно

отличались от показателей группы контроля: у мужF

чин и женщин он оказался выше на 8,94± 4,64 и 9,68±

4,55 мс (U=1043,5; p<0,01). При этом именно в 3Fй

группе Pdis оказался выше у женщин, нежели у мужF

чин, тогда как во всех остальных случаях пропорция

была обратной.

При анализе показателя Pmax выявлено, что у лиц

контрольной группы он был выше у мужчин

(U=3794; p<0,01), повышаясь в 1Fй группе при сохраF

няющейся пропорции среди мужчин и женщин. ПоF

добный характер отмечен и во 2F3 группах, особенно

существенно у последних (U=6285,5; p<0,001) при

достоверных различиях с пациентами 3Fй группы

(U=2017; p<0,01). Необходимо отметить, что в 3Fй

группе данный показатель также оказался выше у

женщин, превышая значения у мужчин на 0,37± 0,08

мс (p<0,01).

В свою очередь Pmin имел наибольшее значение

у пациентов при отсутствии ФП, не различаясь

Таблица 1 
Временные значений зубца Р на ЭКГ в 12 отведениях в анализируемых группах (М±σ)

Группы наблюдения Рdis Рmax Рmin Рнорм

Контрольная м 42,40±13,54 112,51±11,65 70,05±13,71 29,18±8,75
(n=181) ж 42,37±13,62 112,48±11,63 70,05±14,00 29,12±8,73

1#я (n= 44) м 51,96±18,15 116,01±17,68 63,24±16,46 16,01±4,86

ж 50,73±16,99 p1<0,01 114,97±16,68 p1<0,1 63,27±16,35 p1<0,01 15,70±4,57 p1<0,01

2#я (n=58) м 51,11±17,77 115,16±16,76 63,11±16,72 15,83±4,77

ж 50,62±17,19 p2<0,1 114,91±16,91 p2<0,1 63,31±16,44 p2<0,01 15,67±4,64 p2<0,01 

3#я (n=88) м 51,34±17,44 115,78±17,58 63,48±16,40 15,87±4,87

ж 52,05±18,18 p3<0,01 116,15±17,68 p3<0,01 63,21±16,38 p3<0,01 16,08±4,87 p3<0,01 

Примечание: p1 – достоверность сравнений 1#й и контрольной групп; р2 # достоверность сравнений 2#й и контрольной групп;
р3 # достоверность сравнений 3#й и контрольной групп.
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между полами, снижаясь в 1Fй группе соответственF

но на 6,81±1,73 и 6,78±2,36 мс (U=2522,5; p<0,01) и

на 6,94±2,31 и 6,74±1,64 мс (U=5757; p<0,01) – во 2F

й группе обследованных. Наименьший уровень изуF

чаемый показатель имел у больных 3Fй группы, где

его значения у мужчин и женщин оказались на

6,57±0,64 и 6,84±0,55 мс ниже, чем у пациентов 2Fй

и 3Fй групп (U=5748,5; p<0,01). При этом, если у паF

циентов 1Fй и 2Fй групп Pmin был выше у женщин,

то в 4Fй группе его уровень оказался преобладаюF

щим у мужчин.

В то же время анализ показателя Рнорм выявил

его наибольшие значения у пациентов группы

контроля, с достоверным снижением у мужчин

(U=105; p<0,05) и женщин (U=220; p<0,01) в 1Fй

группе наблюдения. Во 2Fй группе изучаемый поF

казатель еще больше снизился, отличаясь от уровF

ня Рнорм как в группе с отсутствием ФП (U=86,3;

p<0,01), так и в 1Fй группе (U=229; p<0,01).АналоF

гичный характер показателя отмечен и у пациентов

3Fй группы, где его значения отличались от значеF

ний у мужчин и женщин контрольной группы соотF

ветственно – на 13,31±3,92 и 13,04±4,03 мс (p<0,01).

Необходимо отметить, что если в случаях отсутствия

ФП, а так же в 1F2 группах его уровень был выше у

мужчин, то в 3Fй группе Рнорм оказался выше у

женщин.

Таким образом, анализ основных временных хаF

рактеристик зубца Р на ЭКГ выявил особенности, хаF

рактерные как для наличия ФП, так и для частоты ее

возникновения. При этом, если эпизоды аритмии

встречались не столь часто, уровень большинства паF

раметров был выше у мужчин, а при учащении парокF

сизмов ФП отмечено изменение половых соотношеF

ний большинства анализируемых характеристик.

В то же время электрические процессы в миокарF

де предсердий отражаются не только длительностью

зубца Р, но и отчасти интервалом PQ, что отражается

и в концепции изучения индекса Макруза [1]. ОднаF

ко оценка этих параметров только в одном (чаще II

стандартном) отведении ЭКГ существенно снижает

ценность методики.

В табл. 2 приведены показатели интервала PQ,

оцененные аналогично длительности зубца Р во всех

12 отведениях ЭКГ.

Как следует из полученных данных, в отсутствии

ФП изучаемые показатели существенно не отличаF

лись у мужчин и женщин. В то же время при развитии

ФП (1Fя группа) параметры интервала PQ возрастали.

При этом наиболее существенно изменялся PQmax

(увеличение у мужчин и женщин на 5,66 и 5,44%;

U=2717,5; p<0,01) и PQнорм (соответственно – на

5,51 и 5,44%; U=2111,3; p<0,01). В то же время наиF

большие изменения имелись в отношении показатеF

ля PQdis, возросшего у мужчин и женщин на 22 и 20%

(U=6530; p<0,001).

При дальнейшем учащении пароксизмов ФП (2Fя

группа) PQmax увеличился у мужчин и женщин соотF

ветственно на 5,3 и 5,58% (U=2717,5; p<0,01), а в 3Fй

группе – на 5,34 и 5,5% (U=4313; p<0,05). В свою очеF

редь PQнорм у больных 2Fй группы увеличился, по

сравнению с группой контроля, на 4,79 и 5,03%

(U=900,5; p<0,05), а в 3Fй группе – соответственно на

3,51 и 5,97% (U=924,4; p<0,05). Так же, как и у больF

ных 1Fй группы, во 2Fй группе существенно увелиF

чился PQdis (у мужчин и женщин – соответственно

на 20,84 и 20,54%), а в 3Fй группе – на 19,36 и 21,96%

(U=949,5 и 6652,5; p<0,01).

При сопоставлении характера наиболее изменчиF

вого показателя PQdis с клинической симптоматикой

отмечается, что в 1Fй группе при минимальной частоF

те ФП имеется связь с клиническими проявлениями

СН (U=346,5; p<0,01), которая прослеживалась и в

остальных группах, тогда как связь с наличием стаF

бильной стенокардии начинала проявляться только

во 2Fй (U=169,5; p<0,01) и 3Fй группе (U=337;

p<0,01). Необходимо отметить, что связь с артериальF

ной гипертензией не имела места.

Можно полагать, что миокард предсердий наибоF

лее существенно изменяется в электрическом плане

при присоединении клинической картины СН, что

связано с наличием его ремоделирования. При этом

более значимо не удлинение зубца Р как показателя

межпредсердной блокады [2], а нарушения электроF

Таблица 2 
Временные значения интервала РQ на ЭКГ в 12 отведениях в анализируемых группах (М±σ)

Группы наблюдения PQdis PQmax PQmin РQнорм

Контрольная м 39,44±14,88 166,98±20,84 127,54±19,96 13,97±5,85
(n=181) ж 39,44±14,40 167,12±21,20 127,67±20,33 13,91±5,86

1#я (n= 44) м 48,13±25,56 176,43±26,03 128,29±28,06 14,74±7,29

ж 47,34±25,58 p1<0,01 176,21±26,06 p1<0,01 128,87±27,33 p1>0,05  14,54±7,34 p1<0,05

2#я (n=58) м 47,66±25,61 175,83±26,03 128,16±27,81 14,34±7,32

ж 47,54±25,64 p2<0,05 176,28±26,18 p2<0,05 128,74±27,36 p2 >0,05 14,31±7,35 p2>0,05

3#я (n=88) м 47,07±25,32 175,89±25,12 128,82±27,02 14,46±7,27

ж 48,10±25,48 p3<0,05 176,63±26,08 p3<0,01 127,54±19,96 p3>0,05 14,74±7,26 p3>0,05

Примечание: p1 – достоверность сравнений 1#й и контрольной групп; р2 # достоверность сравнений 2#й и контрольной групп;
р3 # достоверность сравнений 3#й и контрольной групп.
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механического сопряжения [6]. В то же время сама

волна Р на поверхностной ЭКГ представляет из себя

суммацию множества электрических потенциалов [8]

взаимосвязи которых проявляются на разных уровF

нях предсердий [11], в том числе и в зоне атриоFвентF

рикулярного соединения [12], что и отражается сущеF

ственной динамикой дисперсии как зубца Р, так и инF

тервала PQ. Нельзя исключить, что удлинение дисF

персии PQ у больных с ФП может ассоциироваться с

возрастанием напряжения стенки предсердий [10],

что является одним из признаков их электрического и

структурного ремоделирования. Однако тонкие взаиF

модействия этих процессов пока не ясны, что требует

дальнейших исследований.

Таким образом, выявленные изменения в миниF

мальных и нормированных длительностях зубца Р, а

так жеего дисперсии можно считать, наряду с дисперF

вией интервала PQ, новыми критериями «аритмичесF

кой готовности» предсердий к развитию ФП и риску

появления клинических признаков СН.
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Наступление климакса характеризует начало качеF

ственно нового периода в жизни женщины. Именно в

этот момент значительно возрастают заболеваемость

и смертность от сердечноFсосудистой патологии [15].

Доказано, что риск развития кардиоваскулярных осF

ложнений многократно повышается при наличии гиF

пертрофии левого желудочка и его дисфункции [7,9].

У большинства пациенток в периоде климакса наиF

более часто развивается диастолическая ХСН [14]. По

происхождению климактерий подразделяется на есF

тественный (физиологические угасание репродукF

тивной функции) и хирургический (постоперационF

ный). Известно, что изменения в различных системах

организма при естественном и хирургическом клиF

максе неодинаковы [4]. Вместе с тем остаются неясF

ными факторы, приводящие к возникновению ассоF

циированных с климактерием разного генеза  наруF

шений в сердечноFсосудистой системе.

Учитывая вышеизложенное, целью нашего исслеF

дования явилось сравнительное изучение суточного

профиля артериального давления и структурноF

функционального состояния левого желудочка у

женщин с различным происхождением климакса.

Материал и методы
В исследование включено 155 женщин в климакF

се, которые были разделены на 2 группы. В 1 группу

вошли 80 пациенток с хирургическим климаксом

(после удаления матки и придатков), во 2 группу – 75

женщин в естественном климаксе. 

Критериями включения были: объем операции –

удаление матки и придатков, сохранность менструF

альной функции до операции у лиц в хирургическом

климаксе, до менопаузы: отсутствие артериальной

гипертонии (АГ), сердечной недостаточности, сахарF

ного диабета, пороков сердца. Все женщины дали

согласие на участие в обследовании после ознакомлеF

ния с протоколом. Пациентки в хирургическом клиF

максе обследовались через 1 год после операции, в есF

тественном – через 2F3 года от момента наступления

менопаузы.

Проводили антропометрические измерения с выF

числением индекса массы тела (ИМТ), отношения

окружности талии к окружности бедер (ОТ/ОБ), фиF

зикальное обследование с контролем офисных значеF

ний артериального давления (АД), исследование лиF

пидного спектра, гликемии натощак по стандартным

методикам.

Артериальную гипертонию диагностировали согF

ласно рекомендациям ВНОК (2001). Выполняли суF

точное мониторирование АД (СМАД) («КардиотехF

ника 4000» (Россия)). Регистрировали среднесуточF

ные, дневные и ночные показатели систолического

АД (САД) и диастолического (ДАД). По величине суF

точного индекса (СИ) САД и ДАД выделяли 4 типа

кривых АД: «dipper» – физиологический, «nonFdipper»

–  недостаточное снижение АД ночью, «overFdipper» –

чрезмерное снижение АД ночью, «nigthFpeaker» –

ночная АГ [3]. Эхокардиография проводилась на апF

парате «CombisonF420» (Австрия). Размеры ЛЖ опреF

деляли по стандартной методике, массу миокарда

(ММ) ЛЖ (г) вычисляли по формуле R. Devereux и соF

авторов (1986). При значении менее 225 г. ММЛЖ

считали нормальной. ММЛЖ индексировали к плоF

щади поверхности тела; нормой считали значение инF

декса (ИММЛЖ) менее 110г/м2. Типы гипертрофии

ЛЖ интерпретировали в соответствии с рекомендациF

ями A. Ganau и соавторов (1992). Общее перифериF

ОСОБЕННОСТИ  СУТОЧНОГО  ПРОФИЛЯ  АРТЕРИАЛЬНОГО  ДАВЛЕНИЯ
И СТРУКТУРНО@ФУНКЦИОНАЛЬНОГО  СОСТОЯНИЯ  ЛЕВОГО  ЖЕЛУДОЧКА
У  ЖЕНЩИН  С  РАЗЛИЧНЫМ  ГЕНЕЗОМ  КЛИМАКСА

Скибицкий В.В., Медведева Ю.Н., Шухардина Е.Л.

Кубанский государственный медицинский университет, Краснодар

Резюме 
С целью выявления особенностей суточного профиля артериального давления и структурно4функционального

состояния левого желудочка при климаксе различного генеза обследовано 155 женщин с хирургической и естест4

венной менопаузой. Проводилось общеклиническое обследование, суточное мониторирование АД, эхокардиография.

При климаксе различного генеза установлены отличия характеристик АД в течение суток. Установлено преобла4

дание у пациенток в хирургическом климаксе эксцентрической гипертрофии левого желудочка, развивающейся на

фоне преимущественно метаболических нарушений; в естественном – концентрической. Показатели диастоли4

ческой функции в исследуемых группах достоверно не отличались. Выявленные особенности позволят дифференци4

рованно подходить к профилактике сердечно4сосудистых осложнений у женщин в климаксе различного происхож4

дения.

Ключевые слова: хирургический и естественный климакс, гипертрофия и диастолическая дисфункция

левого желудочка.
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ческое сопротивление сосудов (ОПСС, дин•с•смF5),

возрастные нормы и типы гемодинамики определяли

по таблицам Ю.А. Власова и Г.Н. Окуневой (1992).

Диастолическую функцию (ДФ) ЛЖ и ее типы исслеF

довали в режиме допплерFэхокардиографии. ПолуF

ченные параметры соотносили с возрастными нормаF

ми по таблицам A. Mantero и соавт (1995).

Статистическую обработку проводили с использоF

ванием программы SPSS 10.0. Данные представлены

в виде медиан и интерквартильных интервалов. СравF

нение независимых выборок осуществляли по непаF

раметрическим критериям МаннаFУитни и тесту χ2.

Корреляционный анализ проводили  с вычислением

коэффициента Спирмана (r) с уровнем значимости р

≤ 0,05. 

Результаты и обсуждение
По результатам общеклинического обследования

между пациентками, находящимися в климаксе разF

личного генеза, выявлен ряд отличий (табл. 1).

Как следует из табл. 1, обследованные отличались

по возрасту – пациентки в хирургическом климаксе

были моложе. Обнаружены различия уровня гликеF

мии натощак, отношения ОТ/ОБ, а также количества

триглицеридов в крови с большими значениями в хиF

рургическом климаксе. В хирургическом климаксе

АГ зафиксирована у 57 (71,25%) женщины, нормальF

ное АД – у 23 (28,75%) обследованных, в естественF

ном климаксе АГ имела место у 49 (65,33%), нормальF

ное АД – у 26 (34,67%) человек.  У 53 (66,25%) пациF

енток 1 группы наблюдалось сочетание артериальной

гипертонии, абдоминального ожирения, гиперлипиF

демии и изменений углеводного обмена, что достоF

верно превалировало в сравнении со 2 группой – 39

(52%) человек с указанной комбинацией признаков.

Как известно, перечисленные признаки являются

составляющими метаболического синдрома, привоF

дящего к многократному повышению риска развития

сердечноFсосудистых осложнений [8,12,13]. Это свиF

детельствует о большой роли метаболических наруF

шений в хирургическом климаксе.

В обеих группах отмечалось кризовое течение АГ

– у 2/3 женщин в каждой группе. При анализе параF

метров СМАД выявлен ряд особенностей. Общими

признаками суточного профиля АД являлись изменеF

ния ночного САД и ДАД, которые, как известно,

прогностически неблагоприятны, особенно у женF

щин [3], и высокая вариабельность АД, ассоциируюF

щаяся с ранним поражением органовFмишеней [5]. 

Вместе с тем наблюдались и отличия изучаемых

параметров. В частности, в хирургическом климаксе

чаще фиксировались высокие скорость и величина

утреннего подъема АД – у 62 (77,5%) человек в 1

группе против 36 (48,0%) обследованных во 2 групF

пе. Указанные параметры были связаны большим

количеством корреляций с метаболическими сдвиF

гами: установлены взаимосвязи скорости утреннего

подъема ДАД с ИМТ (r=0,821; рБ0,001), скорости и

величины утреннего подъема САД и ДАД с ОТ/ОБ

(r=0,600; р<0,01 для всех показателей) и уровнем наF

тощаковой гликемии (r=0,700; рБ0,01 для всех покаF

зателей). Высокие скорость и величина утреннего

подъема АД являются прогностически важными поF

казателями, так как именно в утренние часы регистF

рируется наибольшее количество инфарктов миоF

карда и инсультов [11].  В хирургическом климаксе

повышалось как САД, так и ДАД, в то время как в

естественном – в большей степени изменялось САД.

Рост ДАД может быть обусловлен высоким сосудисF

тым сопротивлением, которое зафиксировано у 43

(53,75%) женщин в 1 группе. В естественной постмеF

нопаузе ОПСС было нормальным или сниженным;

Таблица 1
Антропометрические и инструментально@лабораторные показатели 

у женщин в хирургическом и естественном климаксе

Показатель 1 группа # хирургический 2 группа # естественный 
климакс (n=80) климакс (n=75)

Возраст, годы 52,0* (48,0#55,0) 53,0 (50,0#56,0)

ИМТ, кг/м2 29,0 (27,0#32,0) 29,5 (26,0#31,25)

ОТ/ОБ 0,86* (0,83#0,91) 0,82 (0,78#0,86)

САД, мм рт.ст. 145,0 (132,5#160,0) 140,0 (130,0#160,0)

ДАД, мм рт.ст. 90,0 (70,0#100,0) 100,0 (90,0#100,0)

О#ХС, ммоль/л 5,7 (5,2#6,3) 5,7 (5,0#6,5)

ТГ, ммоль/л 1,70* (1,30#1,80) 1,35 (1,11#1,70)

β#ЛП, ЕД 60,0 (56,0#70,0) 60,0 (54,0#68,0)

Глюкоза натощак, ммоль/л 4,4* (3,9#5,2) 4,1 (3,8#4,7)

Глюкоза через 2 часа, ммоль/л  5,05 (4,40#6,00) 5,00 (4,20#5,82)

Обозначения: ИМТ – индекс массы тела, ОТ – окружность талии, ОБ – окружность бедер, САД – систолическое артериальное
давление, ДАД – диастолическое АД, О#ХС – общий холестерин, ТГ – триглицериды, β#ЛП – бета#липопротеиды.

Данные представлены в виде медиан и интерквартильных интервалов *р≤0,05 – достоверность различий показателей между
группами.
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корреляций параметров АД и типов гемодинамики с

метаболическими нарушениями не выявлено.

В исследуемых группах с разной частотой регистF

рировались определенные типы суточных кривых АД

(рис. 1). Выявлено достоверное преобладание суточF

ной кривой АД типа «jverFdipper» (12 обследованных)

в хирургическом климаксе по сравнению с естественF

ным (6 женщин), что свидетельствует о наличии выF

сокого риска ишемических осложнений. Кроме того,

в хирургической менопаузе достоверно чаще регистF

рировался суточный профиль АД «nonFdipper» – у 38

человек в 1 группе против 16 пациенток во второй.

При естественном климаксе, напротив, было больше

пациенток с ночной АГ – профиль «nigthFpeaker»

встречался у 24 лиц во 2 группе и у 6 – в первой.

По большинству эхокардиографических показатеF

лей группы были сопоставимы (табл. 2). Как следует

из таблицы, отличались лишь медианы относительF

ной толщины межжелудочковой перегородки с больF

шим значением в хирургическом климаксе. 

Сравниваемые группы были сопоставимы по коF

личеству человек с гипертрофией ЛЖ – 57 (71,25%)

женщин в хирургическом и 47 (62,67%) – в естественF

ном климаксе. Вместе с тем оценка типов геометрии

ЛЖ показала, что в хирургическом климаксе преобF

ладающим вариантом гипертрофии оказался эксцеF

нтрический, который встречался у 42 (73,68%) пациF

енток (рис. 2). Напротив, концентрическая ГЛЖ

(КГЛЖ) чаще регистрировалась при естественном

климаксе – у 31 (66%) женщины во 2 группе по сравF

нению с 11 (19,32%) – в первой. 

Развитие эксцентрической ГЛЖ при хирургичесF

ком климактерии наблюдалось на фоне сочетания абF

доминального ожирения (АО), гипокинетического

типа гемодинамики и суточного профиля АД «nonF

dipper», взаимосвязь с которыми подтверждается данF

ными корреляционного анализа. Абдоминальное

ожирение выявлено у всех пациенток с ЭГЛЖ, гипоF

кинетический тип гемодинамики – у 38 (90,48%), суF

точный профиль АД «nonFdipper» – у 35 (83,33%) обсF

ледованных. В естественном климаксе эксцентричесF

кая ГЛЖ ассоциировалась с гиперкинетическим тиF

пом гемодинамики, который установлен у 14 (87,5%)

женщин с ЭГЛЖ. 

Изменение геометрии ЛЖ по концентрическому

типу (КГЛЖ и концентрическое ремоделирование

ЛЖ) в хирургическом климаксе регистрировалось

при сочетании АО, гиперкинетического типа гемодиF

намики и профиля АД «nightFpeaker». Совокупность

АО и гиперкинетического типа гемодинамики выявF

лена у всех пациенток с КГЛЖ, профиль АД «nightF

peaker» – у 6 из 11. В естественном климаксе КГЛЖ

ассоциировалась с уровнем ДАД и величинами миF

нутного объема и сердечного индекса.

Таким образом, в хирургическом климаксе, веF

роятно, повышена опасность развития сердечной

недостаточности, так как известно, что именно эксF

центрическая ГЛЖ быстро приводит  к ХСН [1]. В

естественном климаксе, в связи с более частой реF

гистрацией КГЛЖ, очевидно, велика вероятность

возникновения различных нарушений ритма сердца

[10].

В хирургическом климаксе среди всех женщин с

ремоделированием ЛЖ у 10 (17,5%) пациенток ГЛЖ

зарегистрирована при нормальных цифрах АД, в есF

тественном – лишь у 1 обследованной. Этот факт

подтверждает значимость иных, не гемодинамичесF

ких, процессов в изменении структурного состояния

ЛЖ. Вероятно, одними из основных факторов возF

никновения ГЛЖ у данных больных являются инсуF

линорезистентность и гиперинсулинемия [6, 13],

влияние которых на сердечноFсосудистую систему

опосредуется через рецепторы к инсулиноподобному

фактору ростаF1, либо высокими концентрациями
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Рис. 1. Частота (в %) различных типов суточных кривых ар#
териального давления у женщин в хирургическом (ХК; n=80)
и естественном (ЕК; n=75) климаксе.

Примечание: * – р – достоверность различий между груп#
пами (χ2=22,096; df=8; р=0,001)
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Рис. 2. Частота (в %) различных типов геометрии левого
желудочка у женщин в хирургическом (ХК; n=80) и естест#
венном (ЕК; n=75) климаксе.

Примечание: * р – достоверность различий между группами
(χ2=25,534; df=8; р=0,001).
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инсулина, обладающего  пролиферативными свойF

ствами [7]. 

Нарушение диастолической функции ЛЖ имело

место у 67 пациенток в  1 группе и у 57 – во второй. В

климаксе любого происхождения чаще встречался

псевдонормальный тип нарушения ДФЛЖ: у 47

(58,7%) обследованных в 1 группе и у 35 (46,7%) – во

второй, хотя статистической значимости это преобF

ладание не достигло. Ригидный тип диастолической

дисфункции (ДД) зафиксирован у 20 (25%) и 22

(29,3%) пациенток соответственно. Ни у кого из женF

щин не обнаружено наиболее клинически неблагопF

риятного рестриктивного варианта. Нормальная

ДФЛЖ регистрировалась у 13 (16,3%) и 18 (24%) женF

щин 1 и 2 групп.

Установлено, что ДДЛЖ при отсутствии его гиF

пертрофии наблюдалась в одинаковом количестве

случаев – у 10 пациенток в каждой группе. Это, возF

можно, является предвестником развития диастолиF

ческой ХСН [2] и диктует необходимость раннего выF

явления ДДЛЖ и лечения.

Факторами, с которыми были взаимосвязаны поF

казатели ДФЛЖ в климаксе различного генеза, являF

лись АО, АГ, а также уровень гликемии натощак. СлеF

довательно, у женщин в хирургическом климаксе,

имеющих АО, АГ и изменения уровня гликемии,

имеются факторы риска развития диастолической

ХСН. 

Таким образом, по результатам проведенного исF

следования можно сделать заключение, что суточный

профиль АД и структурноFфункциональное состояF

ние ЛЖ у женщин в климаксе различного генеза имеF

ют существенные отличия. В хирургическом климакF

се наблюдаются высокие скорость и величина утренF

него подъема АД, значительное повышение ДАД, чаF

ще регистрируются суточные кривые АД «overFdipF

per» и «nonFdipper», гипокинетический тип гемодинаF

мики и эксцентрическая ГЛЖ. У пациенток с чрезF

мерным снижением АД ночью требуется особая остоF

рожность при применении пролонгированных антиF

гипертензивных препаратов изFза опасности усугубF

ления ночной гипотонии [3], особенно в случае их

назначения во второй половине суток, что нередко

имеет место в реальной клинической практике. ПоF

казатели АД в течение суток и параметры структурноF

функциональной перестройки ЛЖ в хирургическом

климаксе коррелируют с метаболическими нарушеF

ниями. 

Естественный климакс характеризуется преимуF

щественным повышением САД, преобладанием проF

филя «nigthFpeaker» и концентрической ГЛЖ. С учеF

том выявленных в нашей работе особенностей предсF

тавляется целесообразным включение в протоколы

постоперационного ведения женщин в хирургичесF

ком климаксе суточного мониторирования АД, а такF

же мер, направленных на раннее выявление и профиF

лактику инсулинорезистентности и ассоциированF

ных с ней состояний, в первую очередь – абдомиF

нального ожирения.

Выводы 
1. Параметры и типы суточных профилей АД у

женщин в постменопаузе имеют существенные разF

личия, зависящие от генеза климакса.

Таблица 2 
Параметры структурно@функционального состояния  

левого желудочка у женщин в хирургическом и естественном климаксе

Показатель 1 группа – хирургический климакс (n=80) 2 группа – естественный климакс (n=75)

КДР, мм 50,0 (47,0#52,0) 50,0 (47,0#53,0)

ММ ЛЖ, г 230,0 (191,0#265,7) 228,0 (287,7#260,3)

ИММ ЛЖ, г/м2 127,0 (104,2#144,7) 121,6 (103,6#136,2)

ЗС, мм 10,0 (9,0#11,0) 10,0 (9,0#11,0)

МЖП, мм 11,0 (9,0#11,0) 11,0 (9,5#11,0)

ОТС 0,41 (0,38#0,46) 0,42 (0,39#0,46)

ОТ ЗС 0,41 (0,36#0,42) 0,41 (0,37#0,44)

ОТ МЖП 0,44* (0,38#0,47) 0,42* (0,39#0,46)

Е/А 1,14 (1,0#1,23) 1,12 (1,05#1,21)

Е/А1 0,99 (0,93#1,14) 0,99 (0,90#1,13)

ВИР, мс 90,0 (80,0#100,0) 90,0 (80,0#100,0)

ВИР1, мс 90,0 (90,0#107,0) 90,0 (80,0#110,0)

Обозначения: КДР – конечный диастолический размер, ММЛЖ – масса миокарда ЛЖ, ИММ ЛЖ – индекс массы миокарда ЛЖ,
ЗС – толщина задней стенки, МЖП – толщина межжелудочковой перегородки, ОТС – относительная толщина стенок, ОТ ЗС –
относительная толщина ЗС, ОТ МЖП – относительная толщина МЖП, Е/А – cоотношение пиковых скоростей раннего и поздне#
го наполнения ЛЖ, Е/А1 – cоотношение пиковых скоростей раннего и позднего наполнения ЛЖ при пробе Вальсальвы, ВИР –
время изоволюметрического расслабления ЛЖ, ВИР1 – время изоволюметрического расслабления ЛЖ при пробе Вальсальвы

Данные представлены в виде медиан и интерквартильных интервалов *р≤0,05 – достоверность различий показателей между
группами.
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2. Структурные изменения ЛЖ в хирургическом

климаксе характеризуются эксцентрической ГЛЖ,

которая развивается на фоне гипокинетического типа

гемодинамики и метаболических нарушений – абдоF

минальное ожирение, изменения углеводного обмена.

3. Ремоделирование ЛЖ в естественном климаксе

характеризуется преимущественно концентрической

гипертрофией, возникающей в тесной связи с повыF

шением систолического АД и гиперкинетическим тиF

пом гемодинамики.
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В настоящее время наряду с высокой распростраF

ненностью артериальной гипертензии (АГ) растет

частота сочетанных форм АГ с хроническими

обструктивными заболеваниями легких (ХОБЛ) [1,

2]. Сочетанное течение АГ и ХОБЛ имеет свои осоF

бенности, обусловленные тесной функциональной

связью между системами кровообращения и дыхаF

ния, взаимным влиянием этих патологических состоF

яний на системную и внутрисердечную гемодинамиF

ку. Кроме того, сочетание таких патологических сосF

тояний требует более дифференцированного подхода

к выбору антигипертензивной терапии. Такая тераF

пия не должна приводить к бронхообструкции и влиF

ять на эффективность лекарственных препаратов,

применяющихся при лечении ХОБЛ.

В последнее время все более широкое применение

в кардиологический практике, в том числе и при леF

чении АГ, находят ингибиторы ангиотензинпревраF

щающего фермента (ИАПФ). Но, несмотря на их шиF

рокое применение, данных, демонстрирующих влияF

ние этих препаратов на параметры внешнего дыхания

(ПВД) у больных АГ в сочетании с ХОБЛ, малочисF

ленны. В связи с этим целью нашего следования явиF

лось изучение гипотензивной эффективности и безоF

пасности применения ИАПФ у такого рода пациенF

тов. Препаратом выбора стал квадроприл (спирапF

рил, «Pliva»), который является представителем персF

пективной группы ИАПФ пролонгированного

действия.

Материал и методы
Обследовано 25 мужчин в возрасте 55,4±1,4 года.

Все пациенты имели гипертоническую болезнь (ГБ) в

сочетании с ХОБЛ средней степени тяжести в фазе реF

миссии, длительность легочного заболевания не преF

вышала у них продолжительность АГ: 9,2±2,3 и

9,6±1,9 лет соответственно. Никто из пациентов ранее

не принимал ИАПФ. Критерием включения пациента

в исследование было исходное (в конце периода отF

мывания до приема исследуемого препарата) ДАД в

положении сидя – 91F109 мм рт.ст. и/или САД в полоF

жении сидя 141F180 мм рт.ст. В исследование включаF

ли пациентов, ранее не принимавших гипотензивной

терапии или с неэффективностью ранее проводимой

терапии.

Лечение проводилось в амбулаторных условиях в

течение 8 недель. После установления диагноза эссенF

циальной гипертензии и 14 – дневного периода «выF

мывания», помимо опроса и осмотра больных, провоF

дили запись электрокардиограммы (ЭКГ) в 12 стандаF

ртных отведениях, оценку клинических и биохимиF

ческих анализов крови и суточное мониторирование

АД (СМАД) монитором Врlab («Петр Телегин»). ПараF

метры СМАД анализировали за весь период монитоF

рирования и раздельно за период дневной активности

и время ночного сна, которые разграничивались в соF

ответствии со стандартным дневником, заполняемым

пациентом в процессе мониторирования. Параметры

внешнего дыхания оценивали аппаратом Shiller. ИзF

КЛИНИЧЕСКОЕ  ПРИМЕНЕНИЕ  КВАДРОПРИЛА  У  БОЛЬНЫХ
АРТЕРИАЛЬНОЙ  ГИПЕРТОНИЕЙ  В СОЧЕТАНИИ  С  ХРОНИЧЕСКОЙ
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Резюме
Целью настоящего исследования являлась оценка гипотензивного эффекта, переносимости и профиля безопас4

ности препарата квадроприла у больных гипертонической болезнью сочетании с хронической обструктивной бо4

лезнью легких в течение 2 месяцев лечения. Результаты проведенного исследования свидетельствуют о том, что

квадроприл в дозе 6 мг в сутки представляет собой высокоэффективный препарат для монотерапии у пациентов

с мягкой и умеренной гипертонической болезнью, эффекты которого проявляются в достоверном снижении сред4

несуточного систолического и диастолического АД, снижении показателей АД в дневное и ночное время. Выявлено,

что 84недельная терапия квадроприлом не нарушает показатели внешнего дыхания. Терапия квадроприлом не ока4

зывает отрицательного влияния на липидный и углеводный обмен, хорошо переносится больными и не дает суще4

ственных побочных реакций.

Ключевые слова: гипертоническая болезнь, хроническая обструктивная болезнь легких, ингибиторы ангиF

отензинFпревращающего фермента.

КЛИНИКА И ФАРМАКОЛОГИЯ
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меряли следующие показатели: жизненную емкость

легких (ЖЕЛ), форсированную ЖЕЛ, объем форсироF

ванного выдоха за 1 секунду (ОФВ1).

Последующие визиты больных осуществлялись на

4 и 8 неделях на фоне приема изучаемого препарата.

Во время каждого визита проводили оценку критериF

ев эффективности и параметров безопасности. ОпреF

деляли уровень АД методом Короткова (ртутным

сфигмоманометром) и частоту пульса после 30 минут

отдыха в положении сидя. Пациенты на протяжении

всего исследования самостоятельно ежедневно оцеF

нивали пиковую объемную скорость выдоха (ПОС)

при помощи пикфлоуметра. Поскольку показатели

легочной вентиляции не имеют строгих констант, поF

лученные данные сравнивали с должными величинаF

ми, учитывающими возраст, пол, рост, массу тела паF

циента. Кроме того, во время визита через 8 недель

повторяли СМАД, оценку ПВД, биохимический и

клинический анализы крови.

Квадроприл в дозе 6 мг назначали 1 раз в сутки. На

протяжении всего исследования применение других

антигипертензивных препаратов было исключено.

Учитывая исходно низкий уровень охваченности леF

чением, у всех больных оценивали степень приверF

женности лечению по стандартному методу подсчета

таблеток (отношению реального количества приняF

тых таблеток к расчетному). При значениях более

120% и менее 80% результаты исключали из дальнейF

шего анализа.

Статистическую обработку материала проводили

при помощи программы «Statistica». Достоверность

различий средних значений показателей оценивали с

помощью tFкритерия Стьюдента.

Результаты и обсуждение
Выбор для лечения квадроприла в данном исслеF

довании обусловлен известной эффективностью преF

парата, минимумом описанных ранее нежелательных

явлений, удобством приема. Так, в ряде эксперименF

тальных и клинических исследований было доказано,

что квадроприл одинаково блокирует как циркулируF

ющую, так и локальные ренинFангиотензиновые сисF

темы. Высокая степень его сродства к соответствуюF

щему рецептору обусловливает длительный период

полувыведения препарата и сохранение суточного гиF

потензивного эффекта у подавляющего большинства

больных. Одновременно двойной путь элиминации

не требует корректировки терапевтической дозы

квадроприла при нарушении функций почек и печеF

ни. Кроме того, в ряде постмаркетинговых исследоF

ваний доказана высокая эффективность, переносиF

мость и безопасность применения этого препарата у

пациентов с АГ в сочетании с сахарным диабетом и

нефропатией [3, 4, 5].

Исходно у обследованных пациентов уровень сисF

толического АД при измерении методом Короткова

составил 158,6±2,6 мм рт.ст., диастолического –

94,3±2,2 мм рт.ст. После 4Fнедельного приема квадропF

рила в дозе 6 мг один раз в сутки уровень АД нормалиF

зовался у 11 (44 %) пациентов, при этом средний уроF

вень САД уменьшился на 12,1 % (p<0,05), а ДАД – на

9,3 % (p<0,05). После 8Fнедельного лечения происхоF

дило дальнейшее снижение АД, при этом его нормалиF

зация отмечена у 17 из 25 (68%) пациентов. Уровень

САД уменьшился, по сравнению с исходным уровнем,

на 27% (p<0,001), а ДАД – на 10,8% (p<0,001).

Приведенные данные свидетельствуют о постеF

пенном и нарастающем гипотензивном эффекте

квадроприла до достижения нормальных значений

АД после 8Fнедельного лечения у большей части паF

циентов, что позволяет надеяться на регрессию посF

ледствий длительной артериальной гипертензии и отF

сутствие развития толерантности к препарату при

длительном его приеме. 

Таблица 1
Динамика показателей суточного мониторирования АД на фоне лечения квадроприлом

Показатели До лечения После лечения

Максимальное САД (день) мм рт.ст. 174,4±2,3 158,3±1,8***

Максимальное САД (ночь) мм рт.ст. 152,4±1,8 135,7±3,0***

Максимальное ДАД (день) мм рт.ст. 108,3±1,8 103,5±3,7

Максимальное ДАД (ночь) мм рт.ст. 97,4± 2,4 85,5±2,8*

Ср ЧСС (сутки) в минуту 71,3±2,9 67,8±2,4

СрСАД(день) мм рт.ст. 147,3±1,5 129,3±1,4***

СрДАД(день) мм рт.ст. 90,6±1,35 82,2±1,23***

СрСАД(ночь) мм рт.ст. 135,9±1,5 126,5±1,6**

СрДАД(ночь) мм рт.ст. 86,1±2,2 73,0±2,7**

Индекс времени САД – день (%) 69,8±2,6 25,8±2,2***

Индекс времени САД – ночь (%) 65,4±3,2 16,5±1,4***

Индекс времени ДАД – день (%) 56,8±2,4 37,2±2,3***

Индекс времени ДАД – ночь (%) 62,2±2,6 20,8±1,9***

Примечание: * # достоверность различий показателей при р<0,05; ** при р<0,01; *** при р<0,001.
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Современные подходы к лечению гипертоничесF

кой болезни предполагают выбор лекарственного

средства, способного обеспечить адекватный контF

роль АД на протяжении 24 часов [6]. В настоящей

работе, по данным суточного мониторирования, отF

мечено достоверное снижение средних значений

САД и ДАД за сутки, в периоды бодрствования и сна

(табл. 1). Так, среднесуточные величины САД

уменьшились со 142,7±4,3 до 127,9±3,1 мм рт.ст.

(p<0,01), среднесуточные уровни ДАД – с 88,2±4,1

до 79,2±3,9 мм рт.ст. (р<0,01). Отмечено также досF

товерное снижение средних показателей САД и ДАД

в дневное (с 6 до 22 ч) и ночное (с 22 до 6 ч) время,

при этом в наибольшей степени изменился средний

уровень дневного САД (уменьшение на 13%). СниF

жение АД оставалось, таким образом, значимым в

течение полных суток, что свидетельствует об эфF

фективности однократного приема квадроприла у

больных ГБ. При этом гипотонических эпизодов у

обследованных пациентов при СМАД зарегистрироF

вано не было.

Индекс времени систолического и диастолическоF

го АД как ночью, так и в дневные часы, у обследованF

ных пациентов до лечения превышал 60%. Данные

настоящего исследования подтверждают тот факт,

что наличие бронхоFлегочного заболевания, ассоциF

ированного с изменениями в системах, регулируюF

щих АД, проявляется изменениями суточного проF

филя АД [7]. Как известно, отсутствие ночного сниF

жения АД ассоциируется с большей вероятностью

поражения органовFмишеней и, следовательно, с

неблагоприятным прогнозом течения заболевания

[8,9]. Обнаружено, что до начала приема квадроприла

у 14 (56%) пациентов превалировал тип суточной

кривой АД «non dipper», профиль АД «night peacker»

наблюдался у 4 (16%) пациентов, тип «dipper» регистF

рировался у 7 (28%) больных.

Таким образом, у больных артериальной гипертоF

нией в сочетании с ХОБЛ, преобладали патологичесF

кие типы суточных кривых АД, характеризующиеся

недостаточной степенью его снижения ночью. ПоF

видимому, это связано с тем, что во время сна у больF

ных ХОБЛ имеют место более выраженные гипоксеF

мия и гиперкапния, повышающие нейроFгуморальF

ную активность [ 10 ]. 

Приведенные данные согласуются с результатами

других исследований, свидетельствующих о том, что

легочная патология вносит определенный вклад в

формирование и закрепление гипертензивного синдF

рома. Кроме того, большинство исследователей отмеF

чают тенденцию к более устойчивому повышению АД

у таких больных на протяжении суток, что обусловлиF

вает высокую частоту выявления у данной категории

пациентов патологических суточных ритмов АД типа

«non dipper» и «night peacker» [ 2,7 ]. Терапия квадропF

рилом изменила суточный профиль АД у обследованF

ных больных. Так, на фоне 8 недель терапии тип суF

точной кривой «night peacker» не регистрировался, а

число пациентов с типом кривой «non dipper» уменьF

шилось до 8 (32%) – преобладали пациенты с суточF

ной кривой АД «dipper» (68%).

При анализе параметров внешнего дыхания на

фоне 8Fнедельной терапии квадроприлом у обследоF

ванных пациентов не отмечено достоверной динамиF

ки (табл. 2). Ежедневное мониторирование показатеF

лей пикфлоуметрии свидетельствовало об отсутствии

усиления бронхообструктивного синдрома. Среди

всех обследованных пациентов только у одного было

отмечено усиление кашля, однако это не повлекло за

собой отмену препарата.

Отрицательной динамики ЭКГ и изменений обF

щих параметров крови и мочи на фоне лечения квадF

роприлом не зарегистрировано, не выявлено и значиF

мых изменений показателей углеводного и липидноF

го профилей. Таким образом, лечение квадроприлом

в дозе 6 мг в сутки не изменяло метаболический стаF

тус пациентов.

Включение ИАПФ как средства первой линии в

лечении пациентов с АГ в сочетании с ХОБЛ имеет

серьезные аргументы. Так, ранее доказано, что вследF

ствие хронической гипоксемии у пациентов с ХОБЛ

высока активность как ренинFангиотензинFальдостеF

роновой, так и симпатоFадреналовой систем, являюF

щихся основной точкой приложения препаратов данF

ной группы [11]. Кроме того, ранее доказано, что

ИАПФ ограничивают развитие облитерации дыхаF

Таблица 2
Показатели  внешнего дыхания у больных артериальной гипертонией в сочетании с ХОБЛ

Показатели До лечения Через 8 недель на фоне 
приема квадроприла

ЖЕЛ (л) 3,6±0,45 3,9±0,33

ДЖЕЛ (л) 4,5±0,44 4,5±0,44

ЖЕЛ/ ДЖЕЛ (%) 80,0±3,5 86,6±4,6

ОФВ1 (л) 2,7±0,3 3,0±0,15

ДОФВ1 (л) 3,5±0,23 3,5±0,23

ОФВ1 / ДОФВ1 (%) 77,1±3,3 85,7±4,2

ПОС  (л/с) 295,6±22,0 298,2±14,8
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тельных путей в результате антипролиферативного

действия [12]. В ряде клинических исследований поF

казано, что ИАПФ восстанавливают нарушенную

функцию эндотелия, подавляют обусловленную анF

гиотензином II стимуляцию эритропоэза, уменьшают

гипоксическую вазоконстрикцию и вследствие этого

снижают давление в легочной артерии [13,14]. ПриF

веденные благоприятные эффекты ИАПФ не только

способствуют снижению системного АД, но и оптиF

мизируют показатели бронхиальной проходимости и

бронхореактивности. 

Кашель является наиболее частым (5F39% больF

ных) побочным эффектов, возникающим при исF

пользовании ИАПФ. Несмотря на то, что влияние

ИАПФ на функцию бронхолегочной системы у

больных ХОБЛ изучено недостаточно, и этот вопF

рос был предметом изучения лишь ограниченного

количества небольших исследований, показано, что

использование ИАПФ у данной категории пациенF

тов не увеличивает вероятность развития кашля

[15]. Результаты настоящего исследования являютF

ся подтверждением этого факта

Таким образом, на фоне приема квадроприла в теF

чение 8 недель отмечаются стабильность параметров

внешнего дыхания, а также благотворное влияние

препарата на суточный ритм АД  при его хорошей пеF

реносимости. Эти данные свидетельствуют о безопасF

ности назначения ИАПФ, в частности квадроприла,

больным артериальной гипертонией в сочетании с

ХОБЛ.

Поступила
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Гипертоническая болезнь (ГБ) — крупнейшая неF

инфекционная пандемия в мире — является одной из

главных проблем современной кардиологии, так как

прогрессирование ГБ прямо коррелирует с увеличеF

нием риска развития ее тяжелых осложнений, а высоF

кие показатели смертности определяют значимость

проблемы для общества [1F3].

Наиболее часто ГБ осложняется развитием субF

кортикальной артериосклеротической (гипертензивF

ной) энцефалопатии, ишемической болезни сердца,

острого нарушения мозгового кровообращения [4F6].

гипертоническая болезнь является причиной развиF

тия хронической сердечной недостаточности у житеF

лей Европы в 53% случаев, у россиян – в 78% [7]. ПоF

вышение АД ускоряет течение атеросклеротического

процесса [8, 9]. 

Присоединение осложнений значительно ухудшаF

ет прогноз ГБ и увеличивает затраты на лечение, в

первую очередь – за счет увеличения доз и расширеF

ния ассортимента используемых антигипертензивF

ных средств. Продолжающийся процесс старения наF

селения способствует расширению спектра клиниF

ческих проявлений и осложнений ГБ, прогрессируюF

щих на фоне снижения компенсаторных возможносF

тей организма. Важным при этом становится снижеF

ние ксенобиотической лекарственной нагрузки за

счет использования высокоактивных веществ на фоF

не повышении комплаентности фармакотерапии за

счет уменьшения кратности их приема. 

Осложненная ГБ в пожилом возрасте требует комF

бинированной терапии с использованием препаратов

разных групп, с различным механизмом действия. В

настоящем исследовании оценивали эффективность

антигипертензивной трехкомпонентной терапии

комбинациями липофильного β1Fблокатора небивоF

лола, хлорбензамидного диуретика индапамида и лиF

пофильного ингибитора ангиотензинпревращающеF

го фермента рамиприла. 

Материал и методы 
В исследование методом рандомизации включено

80 пациентов (40 мужчин, 40 женщин) 50F65 лет (меF

диана – 59), больных ГБ, с недостаточной клиничесF

кой эффективностью проводимой терапии. До вклюF

чения в исследование пациенты получали комбинаF

цию ингибитора ангиотензинпревращающего ферF

мента (иАПФ) II поколения эналаприла (Ренитек,

Merck Sharp & Dohme B.V.) и тиазидного диуретика

гидрохлортиазида (Гипотиазид, Chinoin). Всех пациF

ентов распределили в 2 группы исследования, по 40

человек в каждой. 

После 96 часов периода «отмывания» препаратов

предшествующей терапии пациентам первой группы

была назначена комбинация липофильного β1FсеF

лективного адреноблокатора III поколения небивоF

лола (Небилет, Berlin Chemie AG / Menarini Group /

JanssenFCilag S.p.A.) в постоянной дозе 5 мг, хлорбенF

замидного диуретика индапамида в форме медленноF

го освобождения (АрифонFретард, Laboratories

Servier, Manufactured by Les LS Industrie) в постоянF

ной дозе 1,5 мг и иАПФ II поколения рамиприла

(Хартил, EGIS pharmaceuticals Ltd.) в титруемой дозе.

Пациентам второй группы были назначена комбинаF

ция небиволола и индапамида в тех же дозах, а в качеF

стве иАПФ – эналаприл в титруемой дозе. 

Исследование проводили на протяжении 12 неF

дель. По степени изменения систолического (САД) и

диастолического (ДАД) артериального давления оцеF

нивали клиническую эффективность, а по величине

и динамике среднесуточных суммарных эффективF

РАМИПРИЛ  В  КОМБИНИРОВАННОЙ  ТЕРАПИИ  ПОЖИЛЫХ  БОЛЬНЫХ
ГИПЕРТОНИЧЕСКОЙ  БОЛЕЗНЬЮ

Николаев Н.А., Редькин Ю.В., Остапенко В.А., Тюрина М.В.

Омская государственная медицинская академия; городской клинический кардиологический диспансер
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Оценена клиническая эффективность комбинированной терапии пожилых больных (80 человек) гипертоничес4

кой болезнью с использованием рамиприла, рамиприла, эналаприла, небиволола, индапамида. 
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ных доз – прямую ксенобиотическую нагрузку изучаF

емых комбинаций. 

Критериями клинической эффективности (Kkrit)

для настоящего исследования установили достижеF

ние показателей САД и ДАД, соответствующих евроF

пейским рекомендациям [10], с учетом результатов

лабораторного исследования маркерных показателей

(билирубин, мочевина, креатинин, общий холестеF

рин, липополипротеиды низкой плотности, глюкоза)

и частотой развития нежелательных эффектов. 

На всех этапах исследования статистическую знаF

чимость промежуточных и конечных результатов оцеF

нивали методами непараметрической статистики. 

Результаты исследования 
В первой группе исходная доза препаратов состаF

вила для рамиприла 1,25 мг/сутки, для индапамида

– 1,5 мг/сутки и для небиволола – 5 мг/сутки, все в

один прием (комбинация РИН), суммарная – 7,75

мг/сутки. Во второй группе (ЭИН) исходная доза

препаратов составила для эналаприла 10 мг/сутки в

2 приема, для индапамида – 1,5 мг/сутки и для небиF

волола – 5 мг/сутки в один прием (комбинация

ЭИН), суммарная – 16,5 мг/сутки. По уровню АД

оценивали эффективность проводимого лечения и,

при необходимости, дозу титровали по рамиприлу и

эналаприлу до максимально эффективной, но не боF

лее 10 мг/сутки для рамиприла и 40 мг/сутки для

эналаприла.

К 12 неделе исследования целевой уровень АД был

достигнут у 38 пациентов в первой группе и у 31 пациF

ента – во второй. Снижение САД (рис.1) у больных,

получавших комбинацию РИН, составило 33,3%,

ДАД – 30,6% (рис. 2), в то время как у больных, полуF

чавших комбинацию ЭИН, снижение САД составило

22,9%, ДАД – 28,4% (во всех случаях: Wilcoxon;

р<0,001). В группе больных, получающих рамиприл,

к завершению исследования был достигнут целевой

уровень как САД, так и ДАД (полное соответствие

Kkrit настоящего исследования). В группе больных,

получающих эналаприл, при достаточном снижении

ДАД целевые значения САД достигнуты не были

(частичное соответствие Kkrit). 

У больных, получавших комбинацию РИН, при

лабораторном исследовании крови (билирубин, моF

чевина, креатинин, общий холестерин, ЛПНП, глюF

коза) не было зафиксировано значимых изменений

контролируемых параметров (Wilcoxon, р>0,05 во

всех случаях), что свидетельствует об исключительно

низкой метаболической активности данной комбиF

нации у обследуемых пациентов. Развитие нежелаF

тельных эффектов, зарегистрированное у 1 мужчины

при повышении дозы рамиприла до 6,25 мг/сутки,

проявлялось болью в эпигастральной области, суF

хостью во рту, жаждой, снижением аппетита. УказанF

ные явления прекратились при уменьшении дозы раF

миприла до 5 мг/сутки. 

У больных, получавших комбинацию ЭИН, выявF

лено статистически значимое повышение уровня обF

щего билирубина крови на 13,9% (Wilcoxon;

р=0,0024). Развитие нежелательных эффектов (сухой

кашель) отмечали у 3 женщин при повышении дозы

эналаприла выше 30 мг/сутки. В одном случае это

потребовало снижения дозы эналаприла до 10 мг/сутF

ки, после чего клинические проявления значительно

уменьшились. В остальных случаях сухой кашель досF

тавлял больным незначительное беспокойство, что не

требовало коррекции лечения. Ни в одном случае

развитие нежелательных реакций не привело к прекF

ращению лечения. 

Рис.1. Динамика систолического давления у больных на
фоне проводимой терапии.

Рис.2. Динамика диастолического давления у больных на
фоне проводимой терапии.
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Ксенобиотическую нагрузку оценивали по измеF

нению средней суточной дозы титруемых препаратов

(динамика отражена на рис.3). Исходно суммарная

суточная доза действующих веществ в комбинации

ЭИН в 2,13 раза превосходила суммарную суточную

дозу комбинации РИН. При титровании доз, в соотF

ветствии с условиями исследования, увеличение ксеF

нобиотической нагрузки в группе больных, получавF

ших комбинацию РИН, прекратилось с 4Fй недели

исследования и в дальнейшем оставалось неизменF

ным (коэффициент увеличения дозы составил 1,19).

В группе больных, получавших комбинацию ЭИН,

увеличение суммарной суточной дозы продолжалось

до завершения исследования, при этом коэффициент

увеличения составил 2,61, а итоговая суммарная суF

точная доза оказалась в 4,63 раза большей, чем в групF

пе больных, получавших комбинацию РИН. 

Обсуждение
Высокая клиническая эффективность терапии во

многом объясняется многомерностью эффектов и

эксклюзивными свойствами использованных лекарF

ственных средств. Небиволол представляет собой

равную рацемическую смесь двух стереоизомеров

(D– и LFнебиволола), при этом DFизомер обладает

β1Fблокирующей активностью, а LFизомер стимулиF

рует синтез NO эндотелиоцитами [11]. Как β1FселекF

тивный агент, небиволол существенно превосходит

все известные β1Fблокаторы [12], что позволяет исF

пользовать его в соответствии с показаниями у макF

симально широкого круга кардиологических пациенF

тов. Физиологическими сосудистыми эффектами геF

нерации небивололом NO являются вазодилатация,

подавление пролиферации клеток, угнетение процесF

сов активации и агрегации тромбоцитов, адгезии, акF

тивации и миграции лейкоцитов.

Хлорбензамидный диуретик индапамид в дозах до

2,5 мг/сутки действует, в основном, как артериальF

ный вазодилататор за счет блокады кальциевых канаF

лов, а также стимуляции синтеза простагландинов I2

и Е2 и агонизма молекулы в отношении калиевых каF

налов [13]. Индапамид оказывает минимальное влияF

ние на содержание калия и мочевой кислоты, практиF

чески не изменяет плазменные концентрации глюкоF

зы и не нарушает чувствительность периферических

тканей к действию инсулина; не оказывает влияния

на уровни общего холестерина и триглицеридов и

несколько увеличивает содержание в крови липопроF

теидов высокой плотности[14]. 

Рамиприл, являясь активным анигипертензивным

средством, в печени метаболизируется с образованиF

ем метаболита рамиприлата, ингибирующая АПФ акF

тивность которого в 6 раз больше активности предF

шественника. Рамиприл действует на АПФ, циркулиF

рующий в крови и находящийся в тканях, в т.ч. в соF

судистой стенке; уменьшает общее периферическое

сосудистое сопротивление и давление в легочных каF

пиллярах; повышает сердечный выброс и увеличиваF

ет толерантность к нагрузке, предотвращает изменеF

ния эндотелия сосудов, связанные с гиперхолестериF

немией. Кардиопротективный эффект рамиприла

связан с влиянием на синтез простагландинов и стиF

муляцией образования NO в эндотелии. Рамиприл

активирует калликреинFкининовую систему, препятF

ствует распаду брадикинина, усиливает почечный

кровоток, снижает агрегацию тромбоцитов. АнтигиF

пертензивная эффективность рамиприла не зависит

от пола, возраста и массы тела пациента.

Использованный в альтернативной комбинации

эналаприл является неактивной малеиновокислой

солью эналаприлата. Активный эналаприлат образуF

ется в результате первичной печеночной биотрансF

формации эналаприла. Он угнетает активность преиF

мущественно тканевой АПФ, снижает общее перифеF

рическое сопротивление сосудов, повышает сердечF

ный выброс, уменьшает конечноFдиастолическое

давление в левом желудочке, снижает давление в леF

гочных венах и артериях и правом предсердии. ОблаF

дает диуретическим эффектом. Эналаприл понижает

внутриклубочковую гипертензию, замедляя развитие

гломерулосклероза и снижая риск развития ХПН. 

Таким образом, сочетание небиволола, индапамиF

да и рамиприла/эналаприла сформировало комбинаF

цию средств, способных воздействовать практически

на все известные звенья патогенеза ГБ и взаимно усиF

ливать изолированные антигипертензивные эффекты

каждого препарата. Вместе с тем, большая клиничесF

кая эффективность комбинации РИН свидетельствуF

ет, что полученные статистически значимые различия

по сравнению с комбинацией ЭИН (WaldFWolfowitz

Рис. 3. Динамика ксенобиотической нагрузки проводимой
антигипертензивной терапии.
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runs test; р=0,03) обусловлены различиями фармакоF

кинетических и фармакодинамических свойств раF

миприла и эналаприла. В частности, не только метаF

болиты, но и сам рамиприл обладает первично активF

ным антигипертензивным действием, в то время как

эналаприл клинически инертен. Эналаприл менее

специфичен к периферическому АПФ, его активF

ность ниже у больных с избыточной массой тела. Не

менее важен суточный профиль действия веществ –

если клиническая эффективность рамиприла превыF

шает 24 часа, то у эналаприла она редко достигает 16

часов, что требует двукратного его приема в течение

суток и снижение комплаентности комбинациями

препаратов с его участием. 

В пожилом возрасте существенно снижаются реF

зервные возможности всех органов, в первую очередь

– печени и почек, отвечающих за метаболизм и

экскрецию лекарственных средств, поэтому мы счиF

таем минимизацию суммарной ксенобиотической

нагрузки лекарственной терапии столь важной. ПоF

мимо четырехкратно уменьшенных суммарных суF

точных доз препаратов в комбинации РИН, заслужиF

вает внимания отсутствие изменений контролируеF

мых лабораторных параметров у этих больных, в то

время как у больных, получавших комбинацию ЭИН,

было отмечено статистически значимое ухудшение

пигментного обмена. 

Заключение
Оценка клинической эффективности изучаемых

комбинаций антигипертензивных препаратов проF

демонстрировала большую способность комбинаF

ции с рамиприлом регулировать показатели систоF

лического и диастолического артериального давлеF

ния, чем комбинации с эналаприлом. Заслуживает

внимания низкая метаболическая активность комF

бинации рамиприлFиндапамидFнебиволол, при

применении которой не было зарегистрировано неF

гативных изменений пигментного, липидного, белF

кового и углеводного обменов, а в ряде случаев отF

мечено улучшение контролируемых лабораторных

показателей. Таким образом, использование титруеF

мой по рамиприлу комбинации рамиприлFиндапаF

мидFнебиволол является предпочтительной для хроF

нической терапии пожилых больных гипертоничесF

кой болезнью. 
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Одной из наиболее важных проблем в современF

ной кардиологии являются нарушения ритма сердца.

Несмотря на успехи в разработке и применении ноF

вых антиаритмичеcких препаратов, фармакотерапия

нарушений ритма сердца остается сложной задачей.

Говоря о тактике лечения аритмий сердца вообще и

желудочковых аритмий в частности, необходимо

прежде всего отметить, что они далеко не всегда треF

буют специальной терапии. Лечения, в первую очеF

редь, требуют злокачественные и потенциально злоF

качественные аритмии [1,3]. Лечение желудочковой и

суправентрикулярной экстрасистолии часто вызываF

ет определенные трудности в клинической практике

в силу индивидуальной чувствительности пациентов

к различным препаратам, недостаточно выраженного

антиаритмического эффекта, нередко возникающих

побочных явлений и проявлений аритмогенного

действия некоторых антиаритмических средств [1, 3,

5, 9, 11] 

Наиболее изучены результаты применения антиаF

ритмических препаратов у больных, перенесших инF

фаркт миокарда. Широко известные исследования

CAST I и CAST II показали, что подавление желудочF

ковых экстрасистол с помощью препаратов IC класса

флекаинида, энкаинида и морицизина приводило к

значительному повышению внезапной и общей

смертности [12, 13]. Следует заметить, что во всех исF

следованиях, показавших негативное влияние антиаF

ритмиков I класса на жизненный прогноз, эти препаF

раты давались длительно, непрерывно и в больших

дозах. Однако при ретроспективном анализе резульF

татов CAST было отмечено, что «легкое» подавление

желудочковых экстрасистол малыми дозами антиаF

ритмических препаратов может способствовать сниF

жению риска внезапной смерти [14]. 

Среди антиаритмических препаратов IC класса с

доказанной эффективностью, которые можно назнаF

чать перорально для восстановления правильного

ритма сердца, особое место занимает пропафенон.

Было показано, что пропафенон эффективен и обычF

но хорошо переносится при различных сердечных

аритмиях, в частности, желудочковой экстрасистоF

лии; кроме того, обладает значительной активностью

при лечении наджелудочковых аритмий. Препарат

эффективен при желудочковых аритмиях, вызываеF

мых физической нагрузкой, при которых он уменьF

шает частоту сердечных сокращений, что связано с

его способностью блокировать бетаFадренорецептоF

ры. По переносимости пропафенон обладает преимуF

ществами по сравнению с другими антиаритмическиF

ПРОПАФЕНОН  – ТЕРАПЕВТИЧЕСКИЙ  ЭФФЕКТ  И  ВЛИЯНИЕ НА
КАЧЕСТВО ЖИЗНИ У БОЛЬНЫХ С ЭКСТРАСИСТОЛИЕЙ

Дощицин В.Л, Крамынина О.А., Чернова Е.В., Карпуничев О.Б., Барышева О.В., Шатухина Е.Ю., Безбородова Ю.В. 

Центральный клинический военный госпиталь ФСБ РФ, Москва. 

Резюме
Цель: Изучить эффективность и безопасность приема пропафенона для лечения экстрасистолии, в том числе

у больных с хроническими формами ИБС и оценить качество жизни больных до и на фоне лечения пропафеноном.

Материалы и методы: В исследование включено 42 пациента, имеющих суправентрикулярную и желудочковую

экстрасистолию, ухудшающую качество жизни. Для лечения назначался пропафенон в дозе 150 мг 243 раза в сут4

ки. Длительность наблюдения составила 12 месяцев. Эффективность антиаритмической терапии оценивалась с

помощью холтеровского мониторирования ЭКГ, качество жизни изучалось с помощью специализированных опрос4

ников до лечения, через 10 дней и 12 месяцев после начала терапии.

Результаты: На фоне лечения пропафеноном отмечалось уменьшение количества экстрасистол в среднем на

65%. У 67% больных количество экстрасистол уменьшилось на 70% и больше, что было статистически значимым

(р=0,001). Отмечено достоверное улучшение качества жизни по данным специализированного опросника, чере10

дней и через год после назначения терапии. По результатам общих опросников, оценивающих качество жизни до и

на фоне лечения, отмечена тенденция к улучшению по всем показателям. 

Побочные действия в виде аритмогенного эффекта, потребовавшие отмены препарата, отмечены у 4 человек,

что составило 9,5%. 

Заключение: Назначение пропафенона для лечения экстрасистолии в дозе 3004450 мг/сутки короткими курса4

ми является эффективным и безопасным, в том числе у больных с хроническими формами ИБС. Качество жизни

при экстрасистолии снижается и зависит от выраженности аритмии и субъективных ощущений. Терапия пропа4

феноном в виде коротких курсов улучшает качество жизни пациентов.

Ключевые слова: ишемическая болезнь сердца, экстрасистолия, пропафенон, короткие курсы, качество

жизни.
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ми препаратами. Так, в отличие от веществ класса I А,

таких как дизопирамид, прокаинамид, хинидин и неF

которых препаратов класса IС, таких как лоркаинид и

флекаинид, пропафенон обычно не ухудшает функF

цию левого желудочка. Клинические и эксперименF

тальные данные показали, что аритмогенное

действие пропафенона выражено меньше, чем у энF

каинида или флекаинида [15]. Противоречивы данF

ные о возможном применении пропафенона у больF

ных ИБС. Наряду с мнением о том, что этот препарат

не должен назначаться таким больным, имеются раF

боты показывающие возможность его эффективного

использования, у больных ИБС без нарушения сокF

ратимости миокарда [2, 8]. Этот вопрос является

спорным и изучен недостаточно. 

Важной задачей антиаритмической терапии являF

ется улучшение качества жизни пациентов. Влияние

антиаритмических препаратов на качество жизни

больных с экстрасистолией изучено мало; имеются

лишь единичные работы, посвященные этому вопроF

су [4, 7].

Настоящее исследование предпринято с целью

изучения эффективности пропафенона и его влияния

на качество жизни у больных с экстрасистолией, в

том числе страдающих ИБС. 

Материалы и методы 
В исследование включено 42 пациента, имеющих

суправентрикулярную и желудочковую экстрасистоF

лию, ухудшающую качество жизни; среди них было

24 мужчины и 18 женщин в возрасте от 33 лет до 80

лет, средний возраст – 57,5 лет. У 33 больных имелась

ишемическая болезнь сердца: стенокардия напряжеF

ния IFII функционального класса без недостаточносF

ти кровообращения (НК), у 4 человек была НК 1F2

стадии, у 3 человек в анамнезе был инфаркт миокарF

да, НК на момент обследования у них отсутствовала.

У 5 пациентов была диагностирована миокардиодиF

строфия (кардиомиопатия неуточненного генеза) без

НК, у 6 человек – гипертоническая болезнь 2 ст, проF

текающая с нарушениями ритма сердца по типу супF

равентрикулярной или желудочковой экстрасистоF

лии. Желудочковая экстрасистолия имелась у 29 паF

циентов, суправентрикулярная экстрасистолия – у

13. Исследование проводилось в условиях стационаF

ра. 

Для лечения больных использовался пропафенон

(Пропанорм, производимый компанией PRO.MED.CS.

Praha a.s.). Изучали антиаритмическую эффективность

препарата и его влияние на качество жизни пациентов.

Всем пациентам перед назначением лечения проводиF

лись: холтеровское мониторирование ЭКГ, эхокардиогF

рафия, ЭКГ покоя и оценка качества жизни. Качество

жизни пациентов изучалось при помощи стандартной

русской версии общего опросника «SFF36» [16] и специF

ализированного опросника «Жизнь больного с аритмиF

ей» [4], а также с помощью анкеты «Индекс качества

жизни». Для изучения психологического статуса больF

ных использовались опросник Бека для определения

уровня депрессии и опросник Ч.Д. Спилбергера в адапF

тации Ю.Л. Ханина – для определения реактивной и

личностной тревожности [10]. Заполнение анкет осуF

ществлялось до лечения, на фоне лечения и через 12 меF

сяцев наблюдения. Пропафенон назначался в дозе 150

мг 2F3 раза в сутки. Результаты антиаритмической тераF

пии и качество жизни оценивались через 10 дней после

лечения. После выписки из стационара 38 больных проF

должили прием пропафенона; из них 4 принимали его

постоянно в течение 12 месяцев, а 34 – короткими курF

сами продолжительностью 4F8 недель с перерывами.

Через 12 месяцев проводилась повторная оценка качеF

ства жизни этих 38 больных при помощи вышеуказанF

ных опросников. 

Положительными критериями эффективности

антиаритмической терапии считались снижение обF

щего количества экстрасистол на 70% и улучшение

качества жизни на основании данных опросников.

Результаты исследования обработаны с использоваF

нием статистического пакета версии 6,0. ДостоверF

ность различий между выборочными средними опреF

делялась путем расчета парного tFтеста Стьюдента

для зависимых переменных [6].

Результаты и обсуждение
На фоне лечения пропафеноном, по данным холтеF

ровского мониторирования, отмечалось уменьшение

количества экстрасистол в среднем на 65%. У 67 % набF

людаемых больных количество экстрасистол уменьшиF

лось на 70% и выше. Среднечасовое число экстрасисF

тол до и на фоне терапии, по данным холтеровского

мониторирования ЭКГ, приведено в табл. 1. 

Из таблицы видно, что при лечении пропафеноF

ном наблюдалось достоверное уменьшение среднечаF

сового числа экстрасистол. Количество желудочкоF

вых экстрасистол уменьшилось, в среднем, на 72,6%,

количество суправентрикулярных экстрасистол на

56%. 

Переносимость больными пропафенона в целом

была хорошей. Характер и частота побочных эффектов

при лечении пропафеноном представлены в табл. 2.

У 4 пациентов при лечении пропафеноном было

отмечено бессимптомное увеличение количества

экстрасистол, выявленное при повторном проведеF

нии холтеровского мониторирования на 10Fй день

лечения, в связи с чем препарат был отменен. ВнеF

кардиальные побочные эффекты (головокружение

и тошнота) выявлены у 6 человек; эти проявления

наблюдались в первые 3F4 дня приема и постепенно

прекратились без отмены или снижения дозы преF

парата. 
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У большинства больных с желудочковыми и супF

равентрикулярными экстрасистолами желаемый эфF

фект был достигнут при лечении пропафеноном в неF

большой дозе (300F450 мг в сутки). При длительном

(12 месяцев) наблюдении за больными, принимавF

шими пропафенон, какихFлибо побочных действий

отмечено не было. 

При изучении качества жизни больных до назнаF

чения лечения при помощи специального опросника,

отмечено снижение показателей качества жизни. ОсF

новной причиной этого снижения явились связанF

ные с аритмией неприятные субъективные ощущеF

ния, в частности сердцебиение, «перебои», чувство

«остановки» или «замирания» сердца.

До лечения качество жизни составляло, в среднем,

12,8 балла, а на фоне лечения через 10 дней 19,7 балF

лов, через 12 месяцев – 16,78 баллов (рис. 1). В средF

нем на фоне терапии отмечено улучшение качества

жизни на 4F6 баллов, что указывает на явное положиF

тельное влияние лечения. Эти изменения были стаF

тистически достоверны. Улучшение качества жизни

было связанно с уменьшением ощущения перебоев,

замирания и остановки сердца, сердцебиения. 

Показатели качества жизни по данным опросника

SF 36 до лечения и через 12 месяцев наблюдения приF

ведены на рис.2. Как видно на рисунке 2, до начала

терапии наблюдалось снижение физической активF

ности (PF) в связи с проблемами со здоровьем. Это

проявлялось низким объемом физической нагрузки,

не обусловленным состоянием здоровья (RP), налиF

чием неприятных субъективных ощущений – физиF

ческой боли (BP). Отмечалось снижение самооценки

уровня здоровья (GH), снижение жизненного тонуса

(VT), ограничение социальной активности (SF). СосF

тояние психического здоровья (MN) отражает более

высокий уровень тревоги и депрессии, чем у здороF

вых людей. В тоже время психоэмоциональные пробF

лемы не были серьезными. На это указывает отсутF

ствие эмоциональной дезадаптации у больных. МеF

нее всего страдали сфера трудоспособности и психиF

ческого здоровья, так как, несмотря на имеющийся

дискомфорт и ограничение физической активности,

большинству больных удавалось сохранить удовлетF

ворительный уровень трудоспособности и психичесF

кого благополучия. На фоне лечения пропафеноном

Рис. 1. Качество жизни больных до и на фоне лечения про#
пафеноном (n#42).

Рис. 2. Показатели качества жизни больных до и на фоне
терапии (опросник SF 36).

Примечание: PF # физическое функционирование; RP # ро#
левое функционирование, обусловленное физическим сос#
тоянием; BP # интенсивность боли; GH # общее состояние
здоровья; VT # жизненная активность; SF – социальное
функционирование; RE – ролевое функционирование, обус#
ловленное эмоциональным состоянием; MN – психическое
здоровье.

Таблица 1
Среднечасовое число экстрасистол при лечении

пропафеноном (n=42)

Период исследования Среднечасовое число 
экстрасистол

до лечения 310,83 ± 273,3

на фоне лечения 73,27 ± 97,08

Примечание: р < 0,001.

Таблица 2 
Побочные эффекты при лечении пропафеноном

Побочные эффекты Число больных

Увеличение числа экстрасистол 4 (9,5%)

Тошнота 2 (4,7%)

Головокружение 4 (9,5%)

Таблица 3 
Показатели психического статуса до и на фоне терапии пропафеноном

Показатели психического статуса (баллы) до лечения на фоне лечения через 12 месяцев наблюдения

Личностная тревожность 33,8+3,43 28,4+3,2 (р>0,05) 27,3+5,1(р>0,05)

Реактивная тревожность 33,9+2,13 28,2+3,2 (р>0,05) 26,4+4,9 (р>0,05)

Депрессия 9,8+5,05 9,3+4,9 (р>0,05) 8,7+4,8 (р>0,05)
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было отмечено улучшение всех названных показатеF

лей, хотя эти изменения были статистически незнаF

чимыми. 

Изменения показателей психического статуса

больных при лечении пропафеноном представлены в

табл. 3

В табл. 3 отражено, что на фоне терапии отмечаF

лось явное улучшение показателей психологического

статуса, однако эти изменения были статистически

незначимыми. Чем ниже оказывался балл по опросF

никам Бека и СпилбиргераFХанина, т.е уменьшалась

степень тревоги и депрессии, тем выше был показаF

тель качества жизни по общему и специализированF

ному опросникам. Наличие тревожности у 6 пациенF

тов сочеталось с депрессивным состоянием, что отF

мечалось у пациентов с частыми экстрасистолами

(более 700 в час). У этих больных на фоне лечения отF

мечалось улучшение состояния. Эти результаты соотF

ветствуют данным проведенных ранее исследований

по изучению качества жизни при лечении больных с

экстрасистолией высоких градаций [7]. 

Резюмируя изложенное, можно сказать, что улучF

шение качества жизни на фоне антиаритмической теF

рапии наблюдалось у лиц исходно имевших неприятF

ные ощущения, связанные с аритмией. Улучшение

произошло практически по всем показателям: уменьF

шились болевые ощущения, увеличилась физическая

активность, улучшилась жизнеспособность, социальF

ная активность, психическое благополучие, пациенF

ты стали выше оценивать общее состояние здоровья. 

Выводы 
1. Пропафенон (Пропанорм) является эффективF

ным препаратом для лечения больных с экстрасистоF

лией различного генеза. 

2. Пропафенон является безопасным препаратом,

что допускает возможность его длительного испольF

зования, в том числе у больных с хроническими форF

мами ИБС. Побочные эффекты, требующие отмены

препарата, наблюдаются редко.

3. У больных с экстрасистолией на фоне лечения

пропафеноном короткими курсами отмечается досF

товерное улучшение качества жизни (по данным спеF

циализированного опросника). 
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Установлено, что составляющий основу патогенеF

за ревматоидного артрита (РА) хронический воспалиF

тельный процесс приводит не только к тяжелому, инF

валидизирующему поражению суставов, но и к увелиF

чению риска развития сопутствующих заболеваний,

среди которых ведущее место занимает поражение

сердечноFсосудистой системы [9, 17]. 

В лечении РА в настоящее время используются баF

зисные препараты, глюкокортикоиды (ГКС) и нестеF

роидные противовоспалительные средства (НПВП).

Несмотря на высокую частоту кардиоваскулярной

патологии, развивающейся при РА [7, 9, 14, 17] и наF

личие сообщений об отрицательном действии укаF

занных препаратов на сердечноFсосудистую систему

в целом [4, 5, 6, 7, 8], в доступной литературе мы не

встретили работ, посвященных исследованию влияF

ния ГКС, НПВП и метотрексата на структурноF

функциональное состояние отделов сердца при РА. 

Целью настоящей работы явилась оценка влияния

используемых в терапии РА лекарственных средств и

продолжительности их приема на морфофункциоF

нальные показатели гемодинамики у пациентов с РА. 

Материалы и методы
В состав исследуемой группы включены 126 пациF

ентов с достоверным диагнозом РА, из них 118 женF

щин (94%) и 8 мужчин (6%) в возрасте от 20 до 55 лет

(в среднем – 41,23± 0,79 лет) и продолжительностью

заболевания более 5 лет (в среднем – 10,75± 0,56 лет).

Диагноз РА установлен в соответствии с критериями

Американской ревматологической ассоциации

(1987 г.). Критериями исключения из исследования

являлись клинические проявления ИБС, наличие гиF

перхолестеринемии, артериальной гипертонии и саF

харного диабета.

На основании общепринятых критериев у 3 больF

ных диагностирована I (2,4%), у 106 – II (84,1%), у 17

– III степень активности РА (13,5%). II рентгенологиF

ческая стадия РА зарегистрирована у 59 (46,8%) пациF

ентов, III – у 44 (34,9%), IV – в 23 (18,3%) случаях.

При оценке функциональной недостаточности сустаF

вов I степень выявлена у 37 (29,4%) больных, II – у 88

(70%) и III – у 1 (0,8%) пациента. Из внесуставных

проявлений допускалось только наличие ревматоидF

ных узелков, которые диагностированы в 9 (7,1%)

случаях. Ревматоидный фактор обнаружен у 98 обслеF

дованных больных (78%). 

В зависимости от получаемой терапии все пациенF

ты были разделены на 3 группы. Первую группу

(группа ГКС) составили 42 (33,3%) пациента с РА, коF

торые не менее 6 последних месяцев (в среднем

29,60± 5,29 месяцев) получали ГКС в суточной дозе,

не превышающей 7,5 мг из расчета на преднизолон,

вторую группу (группа НПВП) составили 51 (40,5%)

больной РА, принимающих постоянно только

НПВП, в среднем, 36,00± 4,98 месяцев, третью групF

пу (группа МТ) – 33 (26,2%) пациента с РА, которые

не менее 6 последних месяцев (в среднем – 32,05±

ОСОБЕННОСТИ  СТРУКТУРНО@ФУНКЦИОНАЛЬНОГО  СОСТОЯНИЯ  ЛЕВЫХ
ОТДЕЛОВ  СЕРДЦА  У  БОЛЬНЫХ  РЕВМАТОИДНЫМ  АРТРИТОМ
ПРИ ЛЕЧЕНИИ  ГЛЮКОКОРТИКОИДАМИ,  НЕСТЕРОИДНЫМИ
ПРОТИВОВОСПАЛИТЕЛЬНЫМИ  ПРЕПАРАТАМИ  И  МЕТОТРЕКСАТОМ 

Завалина Д.Е., Колотова Г.Б., Гришина И.Ф., Серебренников В.А., Федотов И.Г.

Управление здравоохранения г. Екатеринбурга, Уральская государственная медицинская академия,

Екатеринбургский консультативноFдиагностический центр» 

Резюме
Изучались структурно4геометрические показатели левых камер сердца, состояние систолической и диастоличес4

кой функций левого желудочка (ЛЖ) у 126 пациентов с ревматоидным артритом (РА) при использовании в терапии

глюкокортикоидов (ГКС), нестероидных противовоспалительных препаратов (НПВП) и метотрексата с учетом

продолжительности их приема. Установлено, что у пациентов всех исследуемых групп формируется сферическая мо4

дель левых отделов сердца; длительный прием ГКС ведет к формированию эксцентрического типа гипертрофии ЛЖ

(ЭТ ГЛЖ) в 30,9% случаев, систолической дисфункции по гиперкинетическому типу, а также к искажению фазы ак4

тивной релаксации ЛЖ; длительное применение НПВП приводит к развитию ЭТ ГЛЖ в 21,6% случаев, при этом ис4

пользование в терапии указанных препаратов не является основным фактором, определяющим прогрессирование сис4

толической и диастолической дисфункций ЛЖ у данной категории больных; длительное использование в терапии ме4

тотрексата ведет к развитию ГМЛЖ в 39,3% случаев, с равной частотой по концентрическому и эксцентрическо4

му типам – у 9,0% и 6,1% обследованных соответственно, способствует срыву компенсаторных механизмов систо4

лы и возрастанию жесткости камеры ЛЖ. 

Ключевые слова: ревматоидный артрит, глюкокортикоиды, НПВП, метотрексат, структурноF

геометрические показатели левых камер сердца, систолическая и диастолическая функция
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5,91 месяцев) принимали метотрексат в дозе 7,5F15

мг/неделю. 

Сформированные группы были сопоставимы по

возрасту, продолжительности заболевания, степени

активности процесса и длительности приема препаF

ратов, что позволяет объяснить основные различия в

морфофункциональном состоянии левых отделов

сердца у больных ревматоидным артритом в указанF

ных группах влиянием проводимой фармакотерапии. 

Контрольная группа состояла из 60 здоровых добF

ровольцев (54 женщины и 6 мужчин), возраст котоF

рых составил, в среднем, 42,45± 0,81 лет. Пациенты с

РА не отличались по полу и возрасту от контрольной

группы. 

Всем пациентам, включенным в исследование,

проводилось эхокардиографическое обследование на

ультразвуковом диагностическом аппарате

«UltramarkF8» фирмы ATL (США) по стандартной меF

тодике, рекомендованной Ассоциацией американсF

ких кардиологов. Изучались структурноFгеометриF

ческие, диастолические и систолические показатели

левых отделов сердца. Для оценки морфофункциоF

нального состояния сердца измерялись и рассчитыF

вались следующие показатели: конечноFдиастолиF

ческий объем левого желудочка (ЛЖ), индексированF

ный к площади тела (КДОи) (мл/м2); конечноFсистоF

лический объем левого желудочка (ЛЖ), индексироF

ванный к площади тела (КСОи) (мл/м2); относительF

ная толщина межжелудочковой перегородки и задней

стенки ЛЖ в диастолу (ОТ МЖП, ОТЗСЛЖ); относиF

тельная толщина стенки ЛЖ (ОТС) [1]; индекс сфеF

ричности левого предсердия (ИСЛП) и индекс сфеF

ричности ЛЖ в диастолу (ИСЛЖдиаст) [1]; индекс

массы миокарда ЛЖ (ИММЛЖ) (г/м2); фракция выбF

роса (FE) (%); фракция сократимости ЛЖ (FS) (%);

ударный объем, индексированный к площади тела

(УОи) (мл/м2); конечноFсистолический миокардиF

альный стресс (КСМС) (дин/см2) [15]; интегральный

систолический индекс ремоделирования (ИСИР) [2].

Для оценки диастолического наполнения ЛЖ реF

гистрировался трансмитральный поток. РассматриF

вались следующие параметры: пиковая скорость ранF

неFдиастолического наполнения ЛЖ (скорость Е)

(м/с); пиковая скорость позднеFдиастолического наF

полнения (скорость А) (м/с); интеграл пиковой скоF

рости раннеFдиастолического наполнения (интеграл

Е) (м); интеграл пиковой скорости позднеFдиастолиF

ческого наполнения (интеграл А) (м); отношение инF

теграла А к интегралу Е (интеграл А/Е) (ед); отношеF

ние интеграла Е к общему интегралу трансмитральF

ного потока (интеграл Е/общий интеграл) (ед); отноF

шение интеграла А к общему интегралу трансмитF

рального потока (интеграл А/общий интеграл) (ед);

время изоволюмического расслабления (ВИР) (с);

конечноFдиастолическое давление в полости ЛЖ

(КДД) (мм рт.ст.) [18]; конечное диастолическое напF

ряжение стенки ЛЖ (КДНС) (дин/см2) [16].

При анализе диастолической функции оцениваF

лись показатели активной релаксации (АР) и жестF

кости ЛЖ. Фаза АР оценивалась по следующим покаF

зателям: пиковая скорость раннеFдиастолического

наполнения ЛЖ (скорость Е) (м/с); интеграл пикоF

вой скорости раннеFдиастолического наполнения

(интеграл Е) (м); время изоволюмического расслабF

ления (ВИР) (мс) [13]. К показателям жесткости отF

носили показатели, характеризующие позднее диасF

толическое наполнение ЛЖ: пиковая скорость поздF

неFдиастолического наполнения (скорость А) (м/с);

время замедления пика Е (вр. замедл. Е) (мс); КДД;

КДНС. Показатель жесткости ЛЖ определялся как

отношение КДО к КДД ЛЖ (КДО/КДД) [13].

Статистическая и математическая обработка реF

зультатов проводилась на персональном компьютере

с помощью пакета прикладных программ «Statistica

Таблица 1
Структурно@функциональные показатели левых отделов сердца у больных ревматоидным артритом

Показатель Группа ГКС, (n=42) Группа НПВП, (n=51) Группа МТ, (n=33) Группа контроля, (n=60)

КДО и 70,28± 2,25*** 63,19± 1,90*** 57,69± 2,34** 48,11± 1,42

ОТ МЖП 0,37± 0,01*** 0,37± 0,01*** 0,41± 0,01 0,43± 0,01

ОТ ЗСЛЖ 0,39± 0,01*** 0,38± 0,01*** 0,41± 0,01 0,43± 0,01

ОТС 0,38± 0,01*** 0,38± 0,01*** 0,41± 0,01 0,43± 0,01

ИС ЛП 0,73± 0,01*** 0,77± 0,01*** 0,70± 0,02*** 0,64± 0,002

ИС ЛЖ диаст 0,75± 0,01*** 0,73± 0,01*** 0,73± 0,02*** 0,60± 0,002

ИММЛЖ 100,71± 3,66*** 90,78± 2,55*** 86,65± 2,92 78,35± 2,01

КДОи/ ИММЛЖ 0,72± 0,03*** 0,70± 0,02*** 0,66± 0,02 0,62± 0,01

FS 43,64± 0,95*** 40,24± 0,60*** 43,30± 1,38*** 36,06± 0,47

FE 74,21± 1,08*** 70,76± 0,77 71,45± 1,27 69,14± 0,41

УО и 46,63± 1,54*** 43,37± 1,30*** 41,83± 2,11*** 30,68± 0,80

КСМС 81,34± 4,80 84,86± 3,64 70,58± 6,11 73,89± 3,55

ИСИР 99,41± 1,98*** 98,14± 1,96*** 101,62± 3,48*** 115,57± 0,75

Примечание: *# p<0,05, ** # p<0,01, ***#p<0,001 – различия достоверны по сравнению с группой контроля.
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6.0». Данные представлены в виде средних величин и

стандартной ошибки среднего (М± m), для установF

ления достоверности различий использовался tFкриF

терий Стьюдента. Для выявления взаимосвязей межF

ду переменными вычислялся коэффициент парной

корреляции Пирсона. Различия считали достоверныF

ми при уровне значимости р<0,05.

Результаты и обсуждение 
СтруктурноFгеометрические параметры в группе

пациентов, использующих в лечении ГКС (табл. 1),

характеризуются, прежде всего, изменением геометF

рической формы левых предсердия и желудочка. Это

подтверждается ростом показателей ИС ЛП и ИС ЛЖ

при сопоставлении с контролем (p<0,001). 

Кроме того, принимая во внимание увеличение, в

сравнении с контролем, в этой группе ИММЛЖ

(p<0,001) и низкие значения ОТС (p<0,001) в сочетаF

нии с ростом КДОи (p<0,001), можно думать, что у

пациентов, принимающих ГКС, основным варианF

том структурной перестройки ЛЖ является развитие

эксцентрического типа гипертрофии (ЭТ ГЛЖ).

Подтверждением этого суждения может служить досF

товерное увеличение значений показателя

КДОи/ИММЛЖ в исследуемой группе (p<0,001),

указывающее на преобладание процессов расширеF

ния полости левого желудочка над его гипертрофией

у данной категории больных. 

Проведенный корреляционный анализ продемонF

стрировал четкую взаимосвязь давности применения

глюкокортикоидов и таких параметров как ИС ЛП

(r=0,61, p<0,01) и КДР ЛЖ (r=0,44, p=0,05). Это дает

основание предполагать, что, по мере увеличения

продолжительности терапии глюкокортикоидами буF

дет прогрессировать сферизация левого предсердия и

дилатация левого желудочка.

При анализе систолической функции ЛЖ у пациF

ентов, получающих ГКС, установлено, что на фоне

длительного использования данных препаратов в леF

чении РА имеет место рост, в сравнении с контролем,

объемных показателей левого желудочка, сопровожF

дающийся увеличением FS (p<0,001), FE (p<0,001) и

УОи (p<0,001), что указывает на наличие систоличесF

кой дисфункции ЛЖ с формированием гиперкинетиF

ческого варианта гемодинамики за счет включения

механизма ФранкаFСтарлинга и активации симпатоF

адреналовой системы малыми дозами ГКС.

Следует обратить внимание на то, что, хотя у паF

циентов данной группы не происходит увеличения

КСМС в сравнении с контролем, наблюдается тесная

корреляционная связь между продолжительностью

лечения ГКС и величиной КСМС (r=0,56, p<0,01).

Это может свидетельствовать о том, что при длительF

ном использовании ГКС в лечении РА можно ожиF

дать роста данного параметра и срыва адаптационных

механизмов ЛЖ к перегрузке объемом. Пациенты,

получающие НПВП, так же, как и больные, испольF

зующие в лечении ГКС, в целом характеризовались

переходом нормальной эллипсоидной модели левых

отделов сердца в сторону сферической и преобладаF

нием формирования ЭТ ГЛЖ. 

При анализе параметров систолической функции

левого желудочка у лиц, использующих в лечении

НПВП, в сравнении с контролем, выявлено, что у

данной категории больных, так же, как и у пациентов

группы ГКС, имело место достоверное увеличение

КДОи (p<0,001), УОи (p<0,001) и FS (p<0,001), однаF

ко показатель FE не отличался от контроля. УказанF

ные изменения свидетельствуют об имеющейся у

больных группы НПВП систолической дисфункции

ЛЖ. Вместе с тем, в отличие от пациентов, принимаF

ющих ГКС, в данной группе формирование сфериF

ческой модели ЛЖ обеспечивает поддержание серF

дечного выброса в пределах нормы. Отсутствие корF

реляционных связей между продолжительностью

приема НПВП и параметрами систолической функF

ции может свидетельствовать о том, что продолжиF

тельный прием НПВП менее агрессивно, чем исF

пользование в лечении ГКС, воздействует на морфоF

функциональное состояние левых отделов сердца и,

таким образом, у пациентов данной группы длительF

но сохраняется адаптивный характер структурной пеF

Таблица 2 
Типы структурно@геометрического ремоделирования левого желудочка 

у больных РА в зависимости от принимаемой терапии

Тип ремоделирования Группа ГКС (n=42) Группа НПВП (n=51) Группа МТ (n=33)

Нормальная геометрия 20 (47,6%) 31 (60,8%) 15 (45,5%)

ИГМЖП 1 (2,4%)*** 1 (2,0%)** 3 (9,0%)

ИГЗСЛЖ 4 (9,5%)* 4 (7,8%)* 5 (15,2%)

КР ЛЖ 2 (4,8%)** 4 (7,8%)* 5 (15,2%)

КТ ГЛЖ 2 (4,8%)** 0 3 (9,0%)

ЭТ ГЛЖ 13 (30,9%)^^ 11 (21,6%)^ 2 (6,1%)

Примечание: *# p<0,05, **#p<0,01, ***#p<0,001 – различия достоверны при сравнении встречаемости типов ремоделирования
в каждой группе в сравнении с частотой ЭТ ГЛЖ; ^# p<0,05, ^^# p<0,01, ^^^#p<0,001 – различия достоверны при сравнении встре#
чаемости ЭТ ГЛЖ в группах ГКС и НПВП в сравнении с частотой ЭТ ГЛЖ в группе МТ.
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рестройки сердца. 

У больных РА на фоне приема метотрексата, так

же, как и у пациентов, получающих ГКС и НПВП,

имеет место изменение геометрии левых предсердия

и желудочка, о чем свидетельствует достоверное увеF

личение, в сравнении с контролем, ИС ЛП и ИС ЛЖ

в диастолу (p<0,001 и p<0,001 соответственно). НесF

мотря на то, что при анализе структурноFфункциоF

нального состояния левых камер сердца мы не выяF

вили достоверных различий в показателях, указываюF

щих на развитие гипертрофии миокарда левого желуF

дочка (ГМЛЖ) у пациентов с РА, использующих в теF

рапии метотрексат, и контролем, мы обратили внимаF

ние на то, что у ряда больных указанной группы при

проведении углубленного эхокардиографического

исследования регистрировались случаи развития разF

личных типов ГМЛЖ. 

Имеющееся сходство показателей, отражающих

состояние систолической функции у пациентов, приF

нимающих метотрексат, с больными, использующиF

ми в лечении НПВП, а именно – достоверное увелиF

чение объемных показателей левого желудочка

(p<0,01) в сочетании с ростом FS (p<0,001) и УОи

(p<0,001), при нормальных, не отличающихся от

контроля значениях FE, свидетельствует о том, что у

пациентов, получающих метотрексат, имеют место

начальные признаки нарушения систолической

функции левого желудочка и в поддержании адекватF

ного сердечного выброса принимает участие изменеF

ние геометрии левых камер.

Однако выявленная тесная корреляционная связь

между длительностью применения метотрексата и

ростом объемных показателей ЛЖ (r=0,46, p<0,05),

позволяет предположить, что при длительном приеме

метотрексата, так же, как при использовании в тераF

пии ГКС, следует ожидать нарастания систолической

дисфункции. 

При анализе типов структурноFгеометрического

ремоделирования у больных РА, в зависимости от

принимаемой терапии (табл. 2), установлено, что при

использовании ГКС ГМЛЖ регистрируется у 47,6%

больных, при этом ЭТ ГЛЖ формируется в 30,9% слуF

чаев, тогда как концентрический тип гипертрофии

миокарда ЛЖ (КТ ГЛЖ) развивается достаточно редF

ко – в 4,8%.

Среди больных, получающих НПВП, ГМЛЖ разF

вивается в 31,4% случаев, в том числе, достаточно

часто, как и в группе ГКС, регистрируется ЭТ ГЛЖ –

у 21,6% пациентов, однако, в отличие от последних,

отсутствуют случаи формирования КТ ГЛЖ. 

Значительный удельный вес эксцентрического тиF

па гипертрофии в структуре геометрических моделей

левого желудочка у больных ревматоидным артриF

том, использующих в терапии ГКС и НПВП, вероятF

но, обусловлен не только воспалительным процесF

сом, но и хронической перегрузкой объемом вследF

ствие задержки натрия и воды на фоне приема укаF

занных лекарственных средств [8, 12]. Отсутствие

формирования КТ ГЛЖ у пациентов, принимающих

НПВП, может свидетельствовать о том, что последF

ние в меньшей степени оказывают влияние на повыF

шение периферического сопротивления, нежели

ГКС, и не способствуют формированию указанного

типа гипертрофии.

У больных, принимающих метотрексат, обращает

на себя внимание тот факт, что несмотря на то, что

ГМЛЖ встречается у них практически с той же частоF

той, что и у больных на фоне приема ГКС и НПВП, –

в 39,3% случаев, частота формирования ЭТ ГЛЖ досF

товерно меньше, чем в вышеуказанных группах, –

6,1% случаев, тогда как КТ ГЛЖ регистрировался

также часто, как и в группе ГКС – у 9% пациентов.

Это вполне закономерно и обусловлено, с одной стоF

роны, отсутствием перегрузки объемом, при испольF

зовании метотрексата, ведущей к развитию ЭТ ГЛЖ,

а с другой – гипергомоцистеинемией на фоне его

приема, приводящей к повышению ОПСС и способF

ствующей формированию КТ ГЛЖ [10].

Таблица 3 
Показатели диастолической функции ЛЖ у больных РА

Показатель Группа ГКС, (n=42) Группа НПВП, (n=51) Группа МТ, (n=33) Группа контроля, (n=60)

Скорость Е 0,72± 0,02*** 0,76± 0,02** 0,69± 0,03*** 0,84± 0,01

Скорость А 0,65± 0,03 0,60± 0,02 0,68± 0,03 0,61± 0,02

Интеграл Е 0,11± 0,01*** 0,12± 0,004*** 0,11± 0,01*** 0,14± 0,003

Интеграл А 0,08± 0,01 0,08± 0,03 0,09± 0,004** 0,08± 0,002

Интеграл А/интеграл Е 0,83± 0,05** 0,77± 0,04* 0,98± 0,06*** 0,65± 0,02

Интеграл Е/ общий интеграл потока 0,60± 0,02 0,60± 0,01 0,57± 0,02** 0,63± 0,01

Интеграл А/общ. интеграл потока 0,50± 0,02*** 0,44± 0,02** 0,55± 0,03*** 0,37± 0,01

Время замедления Е 145,02± 3,12*** 150,90± 3,13*** 148,03± 4,27*** 180,35± 2,73

ВИР 86,79± 2,43*** 90,49± 1,80*** 88,00± 3,09*** 66,45± 0,85

КДД 14,49± 0,84*** 12,94± 0,60 ** 16,29± 0,98*** 10,43± 0,37

КДНС 18,89± 1,10*** 18,46± 1,00*** 20,12± 1,30*** 12,25± 0,50

Примечание: *# p<0,05, ** # p<0,01, ***#p<0,001 – различия достоверны по сравнению с группой контроля.
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При анализе диастолической функции левого жеF

лудочка во всех исследуемых группах больных РА выF

явлено изменение диастолического наполнения ЛЖ,

включающее нарушение фазы активной релаксации

(АР) и увеличение жесткости миокарда (табл. 3).

У пациентов, принимающих ГКС, нарушение диF

астолической функции проявляется, прежде всего,

нарушением процесса АР миокарда ЛЖ, о чем свидеF

тельствует нарастание, в сравнении с контролем,

ВИР (p<0,001), скорости Е (p<0,001) и интеграла Е

(p<0,001).

Увеличение при сопоставлении с контрольной

группой активного предсердного вклада, показателей

КДД (p<0,001) и КДНС (p<0,001) и снижение времеF

ни замедления Е (p<0,001) указывает на возрастание

жесткости миокарда у больных РА на фоне приема

ГКС.

Установленная тесная корреляционная связь проF

должительности применения ГКС и соотношения

интеграл Е/общий интеграл (r=F0,48, p<0,05), может

свидетельствовать о том, что длительный прием ГКС

в большей степени влияет на фазу активной релаксаF

ции, чем на жесткость миокарда левого желудочка.

Это может быть обусловлено усилением на фоне приF

ема глюкокортикоидов почечной экскреции и ослабF

лением канальцевой реабсорбции фосфора и кальF

ция, что создает предпосылки для избыточной проF

дукции паратиреоидного гормона, увеличивающего

поступление кальция в кардиомиоциты и нарушаюF

щего их расслабление [11].

У пациентов, использующих в терапии НПВП,

также имеет место нарушение АР и увеличение

жесткости миокарда ЛЖ, однако отсутствие корреF

ляционных связей между длительностью приема

данных препаратов и параметрами, характеризуюF

щими диастолическое наполнение, позволяет предF

положить, что использование в терапии НПВП в

меньшей степени оказывает влияние на диастолиF

ческую дисфункцию, чем прием ГКС пациентами с

РА. 

У пациентов с РА, использующих в терапии метотF

рексат, имеется диастолическая дисфункция, проявF

ляющаяся нарушением АР и увеличением жесткости

камеры ЛЖ, а установленная корреляционная связь

длительности применения препарата и пиковой скоF

рости А (r=0,52, p<0,05) свидетельствует о том, что

продолжительное применение вышеуказанного преF

парата может способствовать быстрому нарастанию

диастолической дисфункции, при этом в большей

степени – увеличению жесткости миокарда ЛЖ за

счет прогрессирования миокардиального фиброза,

так как метотрексатFопосредованное увеличение обF

разования аденозина тормозит синтез коллагеназы,

и, возможно, приводит к гиперпродукции коллагена

в миокарде [10]. 

Таким образом, полученные результаты позволяют

предположить, что длительное использование в лечеF

нии ГКС в большей степени оказывает влияние на фаF

зу АР, продолжительный прием метотрексата – на

жесткость миокарда ЛЖ, тогда как у пациентов, полуF

чающих НПВП, мы не обнаружили четкой зависимосF

ти усугубления диастолической дисфункции от проF

должительности приема данных лекарственных

средств.

Выводы 
1. Длительный прием ГКС у больных РА ведет к

прогрессирующей сферизации левых отделов сердца,

развитию ГМЛЖ в 47,6% случаев, при этом у каждоF

го второго – по эксцентрическому типу (30,9%), росF

ту КСМС и, следовательно, нарушению систоличесF

кой функции, а также к искажению фазы АР ЛЖ.

2. Длительное применение НПВП у пациентов с

РА приводит к изменению геометрии левых отделов

сердца, развитию ГМЛЖ в 31,4% случаев, в том чисF

ле у 21,6% обследованных по эксцентрическому тиF

пу, при этом использование в терапии указанных

препаратов не является основным фактором, опреF

деляющим прогрессирование систолической и диасF

толической дисфункций ЛЖ.

3. Длительное использование в терапии метотрекF

сата у больных РА ведет к сферизации левых камер

сердца, развитию ГМЛЖ в 39,3% случаев, с равной

частотой по концентрическому и эксцентрическому

типам – у 9,0% и 6,1% обследованных соответственF

но, способствует срыву компенсаторных механизмов

систолы и возрастанию жесткости камеры ЛЖ.

4. Результаты исследования подтверждают высоF

кую информативность эхокардиографии в выявлеF

нии структурноFфункциональных нарушений левых

отделов сердца при РА, что позволяет рекомендовать

использование этого метода в процессе динамичесF

кого диспансерного наблюдения данной категории

больных.
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Несмотря на достигнутые успехи в области лечеF

ния инфаркта миокарда, остается нерешенной пробF

лема защиты миокарда от реперфузионного поврежF

дения, развивающегося вследствие открытия короF

нарной артерии при тромболитической терапии. В

связи с этим, целью данного исследования явилась

оценка эффективности комплексного лечения остроF

го QFинфаркта миокарда с использованием антигиF

поксанта перфторан на основании показателей внутF

рисердечной гемодинамики, функционального сосF

тояния больных и процессов реперфузии. 

Проведено обследование и лечение 166 больных

инфарктом миокарда. Всем больным проводился

системный тромболизис, 88 больным дополнительно

назначался перфторан. Проба с дозированной физиF

ческой нагрузкой проводилась на велоэргометре  с заF

писью ЭКГ на 21F22Fе сутки от развития заболевания;

Для изучения внутрисердечной гемодинамики исF

пользовали допплерэхокардиографию, Исследование

проводили в течение первых суток от начала заболеF

вания, на 3Fй день и затем на 21Fе сутки инфаркта миF

окарда. С целью изучения влияния комбинированF

ной терапии с перфтораном на процессы реперфузии

миокарда выполнялась перфузионная эмиссионная

компьютерная томография миокарда в сочетании с

компьютерной томографической  вентрикулографиF

ей с использованим технетрила. 

Под влиянием комбинированной терапии острого

QFинфаркта миокарда в сочетании с перфтораном отF

мечаются положительные сдвиги показателей внутF

рисердечной гемодинамики; улучшается перфузия

миокарда, что подтверждается результатами сцинтигF

рафии миокарда с технетрилом.  Кроме того, отмечаF

ется улучшение показателей диастолической функF

ции левого желудочка. У больных острым QFинфаркF

том миокарда, получавшим комплексное лечение с

перфтораном, повышается толерантность к физичесF

кой нагрузке и работоспособность при выполнении

велоэргометрической пробы. 

Инфаркт миокарда (ИМ) – острое, тяжелое забоF

левание сердечноFсосудистой системы, характеризуF

ющееся развитием очага ишемического некроза часF

ти сердечной мышцы вследствие резкого несоответF

ствия между потребностью миокарда в кислороде и

возможностями его доставки по коронарным артериF

ям, проявляющееся высокой летальностью и инвалиF

дизацией населения трудоспособного возраста. ЛеF

тальность от ИМ, вне зависимости от своевременносF

ти лечения, остается высокой [4]. 

В настоящее время общепринятой концепцией

лечения больных ИМ является как можно более ранF

нее восстановление и поддержание проходимости

инфарктFобусловливающей артерии, ограничение

размера некроза, сохранения сократительной способF

ности миокарда и повышение выживаемости больF

ных. Основными звеньями патогенеза ИМ на настояF

щий момент считаются: коронарный атеросклероз,

тромбоз и спазм коронарных артерий [4].

Однако, ставшая уже традиционной в лечении

ИМ тромболитическая терапия, нередко ведет к разF

витию реперфузионного синдрома, проявляющегося

в появлении сложных нарушений ритма сердечной

деятельности, нарастании сердечной недостаточносF

ти, распространении зоны поражения в виде постиF

шемического контрактурного некроза с развитием

внезапной смерти [12].

Исходя из современных представлений о механизF

мах реперфузии, были проведены многочисленные

исследования разных групп препаратов. КлиничесF

кие исследования по профилактике реперфузионноF

го повреждения (РП) при тромболитической терапии

(ТЛТ) ИМ встречаются довольно редко, а противореF

чивость и бессистемность этих сообщений дают праF

во говорить, что применение кардиопротекторов при

ИМ пока недостаточно разработано. 

С целью решения проблемы профилактики РП

использовались различные методы: увеличение

снабжения сердца глюкозой (глюкозоFинсулиноFкаF

лиевая смесь) [6, 7], уменьшение потребления своF

бодных жирных кислот сердцем (никотиновая кисF

лота, βFадреноблокаторы [10]), стимуляция окислеF

ния глюкозы (дихлорацетат), уменьшение окисления

свободных жирных кислот (триметазидин [11], фосF

фокреатинин, эмоксипин, мексидол, аминазин,

френолон [2], трифтазин), средства, обладающие

способностью оказывать положительное влияние на

процессы тканевого метаболизма в поврежденной

центральной нервной системе, повышая устойчиF

вость к воздействию неблагоприятных факторов разF

личного генеза (пирацетам, оксирацетам, эльрацеF

там, эпирацетам, меклофенаксат [3], милдронат).

В экспериментальном исследовании на животF

ных, проведенном Ю.В.Ладиловым, было показано,

что применение перфторана (субмикронной эмульF

ОСОБЕННОСТИ  ВНУТРИСЕРДЕЧНОЙ  ГЕМОДИНАМИКИ  И  ПРОЦЕССОВ
РЕПЕРФУЗИИ  ПРИ  ИСПОЛЬЗОВАНИИ ПЕРФТОРАНА
В КОМБИНИРОВАННОЙ  ТЕРАПИИ ОСТРОГО  ИНФАРКТА  МИОКАРДА 
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сии на основе перфторорганических соединений с

функцией переноса кислорода и углекислого газа)

оказывает выраженный защитный эффект на ишемиF

зированный миокард: снижались ишемические и устF

ранялись реперфузионные повреждения миокарда.

Кардиопротекторное действие эмульсии перфторана

автор связывает в основном с двумя ее компонентами

(проксанол и перфторуглероды), благодаря которым

эмульсия улучшает реологические свойства крови и

кислородное снабжение миокарда; ключевую роль в

кардиопротекторном эффекте эмульсии играют

перфторуглероды, которые обусловливают ее газотF

ранспортную функцию; перфторуглеродная эмульF

сия способна повышать резистентность миокарда к

ишемии при ее предварительном введении независиF

мо от своих реологических и газотранспортных

свойств.

Установлено, что проксанолы, входящие в состав

перфторорганических соединений, обладают свойF

ствами обратимо угнетать ток ионов кальция, то есть,

выступая в роли его антагонистов, они, тем самым,

уменьшают деструктивное действие фосфолипазы А2

на миокард [1], повышая резистентность к повреждеF

нию, а также уменьшают потребность миокарда в

кислороде, препятствуя возникновению аритмий.

Кальциевые каналы сердечных клеток, как известно,

занимают ключевую позицию в электромеханичесF

ком сопряжении миокарда и гладких мышц сосудов.

Необратимое повреждение кальциевого гомеостаза

рассматривается как существенное патогенетическое

звено в ишемическом и реперфузионном повреждеF

ниях сердца [1].

Увеличение проницаемости клеточных мембран

при ишемии – один из решающих факторов, усугубF

ляющий повреждение клеток. Введение перфторана

сопровождается временным накоплением минимальF

ных его количеств в саркоплазматических мембранах

кардиомиоцитов, модифицируя клеточные мембраF

ны, и, тем самым, вызывает уменьшение ишемичесF

кого и реперфузионного повреждения миокарда, что

обусловлено как непосредственным влиянием перфF

торана на фосфолипидный матрикс, так и взаимодейF

ствием его с гидрофобными участками мембранных

белков. Это может оказывать влияние на восстановF

ление исходного структурноFфункционального гомеF

остаза в поврежденной от ишемии, но еще жизнеспоF

собной клетке.

В ряде экспериментальных исследований показаF

но, что инфузия перфторана на фоне острой ишемии

миокарда уменьшает смещение сегмента ST, улучшаF

ет показатели системной и регионарной (в зоне ишеF

мии) гемодинамики, восстанавливает транспорт гаF

зов и кислотноFосновное состояние артериальной и

венозной крови [9]. 

Таким образом, с целью предупреждения постиF

шемического оглушения миокарда при ТЛТ теоретиF

чески обосновано профилактическое применение

эмульсии перфторуглеродов, способной защищать

миокард от РП и, тем самым, улучшать его функцию

в восстановительном периоде. 

Учитывая отсутствие данных о применении перфF

торана одновременно с проведением системного

тромболизиса, оценка данной терапевтической комF

бинации является интересной.

Целью настоящего исследования явилась оценка

эффективности комплексного лечения острого QF

инфаркта миокарда с использованием антигипоксанF

та перфторан на основании показателей внутрисерF

дечной гемодинамики, функционального состояния

больных и процессов реперфузии.

Материал и методы 
В исследование включено 166 больных (100%), госF

питализированных в палату интенсивной терапии 1

кардиологического отделения ММУ «МедикоFсаниF

тарная часть Саратовского подшипникового завода», с

диагнозом острого QFинфаркта миокарда. Диагноз

ОИМ был верифицирован на основании клинических

данных, подтвержденных повышением уровня кардиF

оспецифичных ферментов (КФКFМВ) и соответствуюF

щими изменениями электрокардиограммы в динамиF

ке. В исследование включались больные, поступившие

в стационар не позднее 9 часов от начала заболевания.

Время от начала болевого приступа до поступления

больных в стационар составило, в среднем, 3,1±2,0 чаF

са. Все больные перенесли инфаркт миокарда впервые. 

Возраст больных варьировал в пределах от 36 до 75

лет и, в среднем, составил 58,13±5,38 лет. 

В исследование не включались больные при налиF

чии: неFQ ИМ, признаков альвеолярного отека легF

ких и кардиогенного шока; противопоказаний для

проведения ТЛТ [10]; центрального венозного давлеF

ния выше 180 мм водного столба; отказа от проведеF

ния процедур, предусмотренных протоколом; тяжеF

лого сопутствующего заболевания, заметно влияюF

щего на показатели гемодинамики и функциональF

ное состояние основных систем организма.

Рандомизация в группы исследования проводиF

лась случайной выборкой больных методом «закрыF

тых конвертов».

Всем больным проводилась тромболитическая теF

рапия препаратом стрептокиназа (АО «БелмедпрепаF

раты», Белоруссия) внутривенно капельно, суммарно

в дозе 1 500 000 МЕ (на 200 мл 0,9% раствора натрия

хлорида) дозатором в течение 60 минут. С целью сниF

жения сенсибилизации к чужеродному белку вводили

60 мг преднизолона.

В зависимости от особенностей терапии больные

ИМ были разделены на 2 группы: 1 группу – основF

ную – составили 88 больных QFинфарктом миокарда,
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которым одновременно с началом тромболитической

терапии начинали введение перфторана. Во 2Fю

группу – группу контроля – вошли 78 больных QFинF

фарктом миокарда, которым одновременно с тромбоF

лизисом перфторан не вводился.

По составу обследованных групп, тяжести инфаF

ркта миокарда, наличию осложнений, сопутствуюF

щей патологии, полу и возрасту группы были сопосF

тавимы. 

Внутривенное введение перфторана осуществляF

лось через отдельную систему для инфузий. Перед

вливанием проводили биологическую пробу. При отF

сутствии реакции продолжали введение препарата.

Следует отметить, что аллергических реакций на ввеF

дение препарата перфторан ни у одного из включенF

ных в исследование больных отмечено не было. ПосF

ле проведения биологической пробы проводилось

внутривенное капельное введение 400 мл перфторана

в течение 12 часов, с начальной скоростью 4F6 капель

в минуту. Одновременно с введением перфторана и,

как минимум, до конца 3Fх суток после начала лечеF

ния больной дышал смесью, обогащенной кислороF

дом.

Электрокардиография. Исследования ЭКГ по

стандартной методике (12 отведений), в состоянии

покоя проводили при поступлении, по окончании

тромболитической терапии, через 12 часов и затем

ежедневно. Положительную динамику сегмента ST

(снижение сегмента ST более чем в 2 раза от исходноF

го) в течение 3 часов от начала тромболитической теF

рапии расценивали как косвенный неинвазивный

маркер восстановления коронарного кровотока – реF

перфузии.

Проба с дозированной физической нагрузкой

проводилась на велоэргометре  с записью ЭКГ на 21F

22Fе сутки от развития заболевания, с контролем диF

намики показателей на 60Fе сутки. Пробу начинали с

величины нагрузки 25 Вт. Проба проводилась непреF

рывно с возрастающей нагрузкой, длительность нагF

рузки на каждой ступени – 3 минуты. Критерии

прекращения и оценки результатов пробы соответF

ствовали общепринятым [8]. Результаты пробы счиF

тали положительными, если в любом отведении

фиксировалось горизонтальное или косонисходящее

снижение сегмента ST на 1 мм и/или приступ стеноF

кардии. Оценивали следующие показатели: достигF

нутая пороговая мощность нагрузки (Вт), двойное

произведение (ДП) в относительных единицах, объF

ем выполненной работы, индекс экономичности

(ИЭ) (%).

Таблица 1
Показатели внутрисердечной гемодинамики у больных ОИМ после введения стрептокиназы и перфторана

Показатели

КДО, мл

КСО, мл

ФВ, %

VE/VA

День исследования

1

3

21

1

3

21

1

3

21

1

3

21

Основная группа 
(n=88)

137±7,9 **

139±6,7 **

143±7,1 *

49,1±3,8 *

47,3±2,5 *

50,4±2,8 *

53,0±2,3 **

52,3±0,5 **

54,2±1,3 **

1,1±0,04 *

1,3±0,06 *

1,2±0,06 *

Контрольная группа
(n=78)

158±9,8

163±8,6

168±9,2

64,3±4,5

65,1±3,2

64,7±2,8

45,7±0,4 

43,5±0,6

44,9±0,3

0,89±0,04

0,82±0,05

0,85±0,04

Примечание: достоверность различий с контрольной группой * – р<0,05, ** – p<0,01.

Таблица 2
Основные показатели велоэргометрической пробы у больных ОИМ в исследуемых группах

Сроки наблюдения Основная группа Контрольная группа

Пороговая мощность (Вт) 21 сутки 67,4±3,5 48,2±5,7

60 сутки 78,2±3,7 * 47,3±5,1

Двойное произведение (у.е.) 21 сутки 182,2±5,9 * 143,1±15,2

60 сутки 209,3±6,1 * 150,3±6,8

Объем выполненной нагрузки (кГм) 21 сутки 2278,4±198,1 1498,8±257,3

60 сутки 3102,1±201,3 ** 1179,2±159,8

Индекс экономичности (%) 21 сутки 4,1±0,3 3,8±0,3

60 сутки 3,7±0,4 * 6,1±0,4

Примечание: достоверность различий с контрольной группой * – р<0,05, ** – p<0,005.
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Для изучения внутрисердечной гемодинамики исF

пользовали допплерэхокардиографию (ДопЭхоКГ), с

подсчетом показателей конечных систолического и

диастолического объемов (КСО и КДО, соответF

ственно), фракции выброса (ФВ), скоростей трансF

митрального кровотока (Ve, Va) и их отношения

(Ve/Va). Исследование проводили в течение первых

суток от начала заболевания, на 3Fй день и, затем на

21Fе сутки инфаркта миокарда.

С целью изучения влияния комбинированной теF

рапии с перфтораном на процессы реперфузии миоF

карда выполнялась перфузионная эмиссионная

компьютерная томография миокарда в сочетании с

компьютерной томографической вентрикулографией

с использованим технетрила. 

Результаты
1. Влияние комплексного лечения ИМ с использовани4

ем перфторана на параметры внутрисердечной гемоди4

намики.

У больных, которые получали внутривенные инF

фузии перфторана, уже к концу 1Fх суток заболеваF

ния отмечалась динамика снижения КДО и КСО, то

есть снижение объема, а, значит, и нагрузки на стенF

ку миокарда. По сравнению с группой больных, поF

лучавших традиционную терапию, в группе, получавF

ших терапию с применением  перфторана, отмечаF

лось улучшение диастолической функции сердца:

Ve/Va – 1,1±0,04  (р<0,05), что является показателем

ограничения зоны некроза.

Аналогичная динамика после перфторана отмечаF

лась к концу 1 суток и в показателях систолической

функции сердца: ФВ – 53,0±2,3  (р<0,01) (табл. 1).

Из табл. 1 видно, что тенденция, отмечавшаяся в

течение 1 суток, сохраняется и в дальнейшем – у

больных основной группы отмечаена динамика сниF

жения КДО и КСО, то есть снижение нагрузки на

стенку миокарда. В течение 21 суток от начала забоF

левания продолжает сохраняться на  практически

нормальном уровне диастолическая функция сердца

(Ve/Va).  

2. Влияние комплексного лечения ИМ с использовани4

ем перфторана на некоторые показатели велоэргомет4

рической пробы у больных острым инфарктом миокарда.

С целью изучения влияния комплексного лечения

ИМ с использованием перфторана на функциональF

ное состояние больных инфарктом миокарда была

проведена велоэргометрическая проба (ВЭП) у 60

больных: 34 (56,7%) больных основной группы, 26

(43,3%) – контрольной группы. ВЭП проводилась на

21F22 сутки от начала заболевания и повторно – на

60Fе сутки от начала инфаркта.

Причины прекращения пробы с физической нагF

рузкой в обеих обследуемых группах были сопоставиF

мы, однако работоспособность и толерантность к фиF

зической нагрузке у больных ИМ основной группы

при выписке были значительно выше, чем в группе

контроля (табл. 2). У больных основной группы отмеF

чался статистически достоверный прирост основных

показателей ВЭП при повторном ее проведении на 60F

е сутки заболевания. Величина «двойного произведеF

ния» на 60Fе сутки заболевания по сравнению с 21Fми

сутками составила 114,8%, а объем выполненной рабоF

ты – 136,2%, в то время как в контрольной группе

«двойное произведение» выросло на 105,0%, а рабоF

тоспособность составила 78,6% от исходного уровня.

3. Влияние комплексного лечения ИМ с использовани4

ем перфторана на процессы реперфузии миокарда

Перфузионная эмиссионная компьютерная тоF

мография миокарда в сочетании с компьютерной тоF

мографической вентрикулографией с использованиF

ем технетрила выполнялась в подостром периоде заF

болевания после 20Fго дня – в основном, на 20F22

день заболевания, у 31 человека. Из них 17 человек

(55%) – больные основной группы, 14 человек (45%)

– контрольной.

При посегментном анализе процент снижения

перфузии по регионам колебался от 78% до 11%.

При анализе сцинтиграфической картины в проF

цессе лечения выявлено, что в группе больных, полуF

чавших комплексную терапию с перфтораном, проF

цент реперфузии был достоверно выше: 30% – в

контрольной и 66% – в основной группе.

Таким образом, в результате проведенного исслеF

дования получены новые данные о влиянии перфтоF

рана на течение острого инфаркта миокарда при проF

ведении тромболитической терапии. Перфторан в соF

четании с тромболизисом улучшает течение ИБС

после выписки из стационара – снижается смертF

ность в течение года, у больных реже наблюдается

обострение ИБС в виде повторных инфарктов миоF

карда и нестабильной стенокардии. Изучение сравF

нительной эффективности традиционной терапии

ОИМ и ее комбинации с перфтораном позволяет

рекомендовать включение препарата в комплексную

терапию больных ОИМ.

Выводы 
1. Под влиянием комплексной терапии ОИМ в соF

четании с перфтораном отмечаются положительные

сдвиги показателей внутрисердечной гемодинамики.

Так, отмечается достоверное увеличение фракции

выброса уже к концу 1Fх суток, по сравнению с контF

рольной группой, сохраняющееся до момента выписF

ки. Кроме того, отмечается улучшение показателей

диастолической функции левого желудочка. 

2. У больных ОИМ, получавшим комплексное лечеF

ние с перфтораном, повышается толерантность к фиF

зической нагрузке и работоспособность при выполнеF

нии велоэргометрической пробы. В основной группе
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величина достигнутой пороговой мощности на 60Fе

сутки, величина «двойного произведения» на 21Fе и 60F

е сутки, объем выполненной нагрузки на 60Fе сутки

были достоверно больше, чем в контрольной группе.

3. Под влиянием комплексной терапии ОИМ в соF

четании с перфтораном улучшается перфузия миоF

карда, что подтверждается результатами сцинтиграF

фии миокарда с технетрилом. 
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Определение ишемической болезни сердца (ИБС)

как нарушения соответствия между потребностью в

кровоснабжении сердца и его реальным обеспечениF

ем [5] оставляет для исследователей коронарного паF

тологического процесса широкое поле деятельности

в изучении гемодинамических, гемических, тканевых

и метаболических аспектов, связанных с этим наруF

шением. Предполагая, что ишемия – это местный паF

тофизиологический процесс, следует осознавать разF

личия ее последствий, возникающих в случае вовлеF

чения в зону тканевых ишемических изменений

нервного аппарата сердца в случае изолированного

мышечного повреждения, а также в случае суммарноF

го повреждения всех тканевых образований сердца.

Возникающий при атеросклеротическом поражении

сердца фиброз и, в дальнейшем, кальциноз, локалиF

зующиеся в непосредственной близости с аортальF

ным и митральным клапанами, заставляют задуматьF

ся и о возможности изменения кардиального клапанF

ного аппарата при ИБС. Более того, в клинике ИБС

присутствуют многочисленные общие нарушения

кровоснабжения, кардиогенный шок, коллапс, синF

копальные состояния, сердечная недостаточность,

которые в значительной степени усложняют диагносF

тику и затрудняют оценку тяжести коронарного проF

цесса.

Поэтому определение ИБС как патологического

процесса, основным клиническим проявлением коF

торого является стенокардия, а морфологическим –

появление и нарастание атеросклеротических измеF

нений коронарных артерий, диффузных или солитарF

ных микроскопических и макроскопических зон

ишемического и метаболического повреждения и

некроза сердечных тканей с последующим формироF

ванием кардиофиброза, кардиосклероза и снижения

функциональной активности сердечных тканей и

сократительной способности миокарда, приводящих

к уменьшению физиологических возможностей всего

организма, больше отвечает потребностям практиF

ческой кардиологии. Внезапная коронарная смерть

(ВКС), которая объединена в десятой международF

ной классификации болезней с внезапной сердечной

смертью (шифр – I 46.1) и рассматривается вне рубF

рики ИБС, при значительной социальной значимосF

ти (по данным Фремингемского исследования [7]

число случаев ВКС составляет до 15% всей заболеваF

емости ИБС) остается недостаточно изученной и поF

этому фатальной и непредсказуемой.

Материалы и методы 
С помощью компьютера проанализированы по

материалам бюро судебноFмедицинской экспертизы

г. Твери 4880 случаев амбулаторной ВКС за 6 лет (с

1998 по 2003 год), истории болезни 265 больных остF

рым инфарктом миокарда (ОИМ), 147 исследований

вариабельности сердечного ритма (ВСР) у пациентов

с латентным течением ИБС, у которых в анамнезе

имеются приступы (хотя бы один) типичных стеноF

кардических болей, и эти приступы не повторяются,

как минимум, последние 3 месяца, и ВСР у 216 лиц, у

которых приступы стенокардических болей не фикF

сировались, а также показатели их клинических и биF

охимических анализов крови. Данные об уровне геоF

магнитной активности получены из лаборатории магF

нитоFионосферных связей Института земного магнеF

тизма, ионосферы и распространения радиоволн

РАН. За 6 лет выделены 391 магнитоактивный период

и 344 периода без повышенной активности земного

магнетизма (составившие 763 и 870 суток соответF

ственно), из патологоанатомического материала опF

ределено количество случаев ВКС в сутки по каждоF

му периоду. По стандартной методике [6] на аппаратF

ноFпрограммном комплексе «ИКАР» проводилось

исследование инфракрасных спектров 94 проб сывоF

МЕТОДЫ ИССЛЕДОВАНИЯ

МЕТОДЫ  СТАНДАРТИЗАЦИИ  В  ОПРЕДЕЛЕНИИ  МЕСТА  ВНЕЗАПНОЙ
КОРОНАРНОЙ  СМЕРТИ  СРЕДИ  ПРОЧИХ  ФОРМ  ИШЕМИЧЕСКОЙ
БОЛЕЗНИ  СЕРДЦА

Александров С.С., Аникин В.В., Мелессе С.К., Калинкин М.Н., Александров С.А.

Тверская государственная медицинская академия. Городская больница № 4, Тверь

Резюме
Место внезапной коронарной смерти в структуре ишемической болезни сердца определено недостаточно. При4

меняя традиционные методы исследования, инфракрасную спектроскопию и новые математические методы

стандартизации, можно установить близость патогенетических механизмов внезапной коронарной смерти и на4

чального периода нестабильной стенокардии.
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ротки крови умерших, у которых на вскрытии вериF

фицировалась ВКС, 49 проб больных с трансмуральF

ным инфарктом миокарда (QFОИМ) и 124 пробы паF

циентов с нестабильной стенокардией (НС). Для выF

явления закономерностей использованы методы

стандартизации [1F4, 9], разработанные для ПЭВМ и

предназначенные для предварительной обработки

медикоFбиологической информации с целью придаF

ния ей большей наглядности при сохранении точносF

ти имеющихся измерений. 

Результаты и обсуждение 
В г. Твери амбулаторные случаи ВКС верифицируF

ются единственным учреждением, что позволяет усF

тановить достаточно достоверный ее рост на 100 000

населения с 120,7 в 1998 году до 240,2 в 2003 году.

Суммируя показатели за 6 лет, можно выяснить, что в

магнитоактивные периоды число случаев ВКС сосF

тавла 246,4 на 100 000 населения в год, а в неактивные

периоды – 182,5, что подтверждает участие факторов

солнечной активности и метеочувствительности, обF

щей реакции организма, в патогенезе ВКС. Возраст

наступления ВКС колебался от 20 до 89 лет у мужчин

и от 29 до 97 лет у женщин. У мужчин смертность быF

ла в 2 раза выше, чем у женщин. В частности, при пеF

рерасчете на 100 000 населения в год у мужчин во вреF

мя магнитных бурь (МБ) выявляется 103,1 случаев

ВКС, а у женщин – 58,4. Те же показатели вне МБ

составляют величины 85,8 и 41,1 случая соответF

ственно. Доля мужчин, умерших в возрасте 45 лет и

моложе,  в магнитоактивные периоды составила

18,2% и в неактивные – 17,2%, а женщин – 8,9% и

5,5% соответственно; доля умерших мужчин в возрасF

те 60 лет и старше соответственно составили 47,5% и

47,7%, а женщин – 73,2% и 78,7%. Средний возраст

наступления ВКС для мужчин составляет 54, а для

женщин – 63 года, что соответствует средней продолF

жительности жизни в области. Колебания возраста

наступления ВКС и числа случаев ВКС в сутки в г.

Твери носят случайный характер, но в МБ разброс

значений увеличивается (рис. 1), что подтверждает

преобладание общих, контролируемых центральной

нервной системой реакций, организма в патогенезе

ВКС.

Анализ диаграмм показателей ВСР после идеальF

ной стандартизации не позволяет выявить признаки

линейной зависимости их от возраста и частоты серF

дечных сокращений пациентов и практически здороF

вых лиц. Не выявляются и половые различия. С поF

мощью метода стандартизации биологических параF

метров удается установить статистически незначимое

снижение среднеарифметической величины показаF

телей SDNN – 4,9;  RMSSD – 4,5; TF – 5,1; LF – 4,3;

HF – 5,3 ст. ед. у больных ИБС при латентном течеF

нии последней, по сравнению со среднеарифметиF

ческой величиной тех же показателей у практически

здоровых лиц (5,1; 5,3; 4,9; 5,5; 4,8 ст. ед. соответF

ственно). Эти же показатели, расположенные в том

же порядке, у больных ИБС во время МБ составляют

величины 5,7; 5,6; 5,2; 5,1; 6,3, а вне МБ приобретают

значения – 4,7; 4,2; 5,1; 4,0; 4,9. У практически здороF

вых лиц названные числовые ряды представлены в

виде: 5,2; 5,4; 5,0; 5,9; 4,6 и 5,1; 5,5; 4,9; 5,4; 5,0. Более

показательными, подтверждающими участие вегетаF

тивной нервной системы в механизмах метеочувствиF

тельности являются изменения доли (в %) пациентов

и практически здоровых лиц с высоким (≥8 ст. ед.) и

низким (≤2 ст. ед.) значением параметров ВСР. В

группе больных с латентным течением ИБС доля паF

циентов с увеличенным значением выбранных нами

показателей ВСР, в принятой нами очередности, во

время МБ составляет 21,2%; 23,1%; 9,6%; 13,5%; и

Рис. 1. Диаграммы сравнения суточного числа внезапных коронарных смертей и возраста их наступления во время
магнитной бури и вне ее после идеальной стандартизации.



54

Российский кардиологический журнал № 6 (62) / 2006

13,5% вне МБ 15,9%; 15,9%; 7,9%; 7,9% и 14,3% соотF

ветственно. Доли со снижением тех же показателей в

той же очередности во время МБ составляли 25%;

44,2%; 0%; 21,2% и 0%; вне МБ – 34,9%; 49,2%; 0%;

33,3% и 0%. У практически здоровых лиц изменения

тех же долей под влиянием МБ менее выражены (соF

ответствующие числовые ряды представлены в виде:

в МБ – 18,6%; 20%; 8,6%; 21,4%; 8,6%; вне МБ –

13,5%; 18%; 8,3%; 15,8% и 11,3% для повышенных

показателей. Для сниженных показателей изменения

носят обратный ИБС характер – в МБ 18,6%; 22,9%;

0%; 8,6%; 0%; вне МБ – 12%; 15%; 0%; 3,8% и 0%). 

Клиническими и биохимическими анализами

крови подтверждаются и местные реакции – как восF

ИБС,  латентное  течение                            Практически  здоровые

43%30%35%17% 21% 20%

55%
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56%
41%

47%

47%
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Рис. 2. Отличие среднеарифметической величины показателей уровня гемоглобина, содержания лейкоцитов и моноцитов в
1 мм3 и их внутренней структуры у больных латентной ИБС и у практически здоровых лиц после биологической
стандартизации.

Примечание: Hb # гемоглобин, L # лейкоциты, Мон # моноциты, группа min # ≤ 2 ст. ед.; группа max # (2;8) ст. ед.; группа med #
≥8 ст. ед.; ст. ед. # стандартные единицы.

Таблица 1
Среднеарифметические величины и дисперсия показателей крови больных различными формами ИБС после

клинико@лабораторной стандартизации

Показатели Q#инфаркт  не Q#инфаркт ИБС вне обострения
(n1=159) (n2=106) (n3=147)

М1, ст. ед. σ1
2 М2, ст. ед. σ2

2 М3, ст. ед. σ3
2

Гемоглобин 5 12 4 14 5 8

Лейкоциты 9* 27 6 23 5 12

СОЭ 17* 224 15* 171 5 28

Базофилы 2 21 3 68 1 6

Эозинофилы 5 23 5 16 5 30

Палочкоядерные 15* 180 10* 76 4 21

Сегментоядерные 8* 35 6 21 5 9

Лимфоциты 6 26 5 19 5 22

Моноциты 9* 41 7** 30 5 21

АСТ 22* 257 13** 120 10 39

АЛТ 14* 125 9 37 8 65

Фибриноген 8 51 7 29 7 11

Креатинин 5 27 5 25 5 21

β#липопротеиды 18 118 20 237 18 44

Холестерин 10 113 10 126 8 7

Сахар 8 54 7 54 7 15

Примечание: статистическая значимость изменений по критерию Стьюдента, по сравнению с группой ИБС вне обострения,
обозначена * – р < 0, 001; ** – р < 0, 01.
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палительные изменения, так и изменения, свидетельF

ствующие о повышении вязкости крови и нарастании

факторов свертывания, особенно выраженные у паF

циентов с QFОИМ. Местные реакции выявляются и

при латентном течении ИБС. В табл. 1 представлены

показатели крови пациентов, страдающих различныF

ми формами ИБС. 

Среднеарифметические величины недостоверно

демонстрируют отличия числовых рядов. Кроме усF

реднения показателей в оценке состояния организма

важна и внутренняя структура (ВС) всей совокупносF

ти показателей. Методы стандартизации, позволяюF

щие унифицировать результаты исследования, дают

возможность оценивать ВС, что широко использоваF

лось в наших исследованиях. Мы выделяли группы:

min≤2; 2<med<8; max≥8 ст. ед. При нормальном

распределении, т.е. внутренней однородности исслеF

дуемого контингента, группы min и max составляют

21F23%, а med – 54F58% всей числовой выборки. НеF

соответствие ВС нормальному распределению свидеF

тельствует и об отсутствии однородности, и о недосF

таточной случайности выборки исследуемого материF

ала, и о недостаточной точности применяемой метоF

дики. Различия гемических, подтверждающих местF

ные воспалительные и гиперкоагуляционные реакF

ции показателей у пациентов с латентным течением

ИБС и у пациентов, у которых приступы стенокардии

в анамнезе не установлены, представлены на рис.2.

Выявляющиеся различия в инфракрасных спектF

рах у больных QFОИМ, НС и у умерших от ВКС

представлены в табл. 2.

Снижение коэффициентов пропускания сыворотки

крови и их дисперсности при ИБС по сравнению с таF

ковыми же у практически здоровых лиц уже было отмеF

чено [8]. Основываясь на полученных нами результатах

инфракрасной (ИК) спектроскопии, следует добавить,

что это снижение тем сильнее, чем большей выраженF

ности достигает резорбционноFнекротическая реакция

в миокарде. У умерших от ВКС отмечается не только

относительное к группе больных ИБС повышение проF

пускной способности для ИКFизлучения, но и повыF

шение реакции сыворотки крови на воздействие ИКF

излучения в средней области спектра. Более того, разF

личия, дисперсность среди полученных в исследованиF

ях показателей коэффициентов пропускания и реакF

ции на ИКFвоздействие, в группе умерших от ВКС на

порядок выше, чем в группах больных ОИМ и НС. 

Нами проводились и парные исследования ИКF

спектра в начале стационарного лечения, т.е. в моF

мент острых проявлений заболевания, и в конце наF

хождения в отделении, т.е. в момент морбидного затуF

хания. Полученные данные позволяют с определенF

ной долей уверенности отметить сходство показатеF

лей ИКFспектроскопии у умерших от ВКС и у пациF

ентов, у которых констатируется острый период НС,

когда лечение еще не начато. Причем, в процессе леF

чения у больных НС коэффициенты пропускания

несколько снижаются, тогда как у больных ОИМ

имеется тенденция к их повышению. Группа НС по

числу пациентов достаточна для того, чтобы выявить

изменения показателей крови, соответствующие как

снижению коэффициентов пропускания до 4 ст. ед.,

что характерно для ОИМ, так и повышению до 6 ст.

ед., что характерно для ВКС, по 3 и 5 каналам. ВыясF

няется, что повышению коэффициентов пропускаF

ния соответствуют клинические и биохимические поF

казатели крови со средними значениями, не выдаюF

щими признаков ни воспалительной, ни гиперкоагуF

ляционной реакции.

Выводы
Основываясь на полученных результатах, с опредеF

ленной уверенностью можно предположить, что изFза

пестроты этиопатогенетических механизмов клиниF

ческая картина, предшествующая внезапной коронарF

ной смерти, гораздо более неоднородны, чем клиниF

ческая картина других острых форм ИБС. По показаF

телям ИК спектроскопии из всех острых форм ИБС

ближе всего к внезапной коронарной смерти нестаF

бильная стенокардия, особенно  ее начальный период,

а не инфаркт миокарда, как это можно было бы предF

положить, основываясь на традиционных представлеF

ниях о тяжести протекания ИБС. Наконец, близость

показателей ИКFспектров внезапно умерших и больF

ных ИБС выявляется, в первую очередь, в случае средF

них, ничем не выделяющихся параметров липидного

обмена, ферментативной активности, уровня лейкоF

цитов и содержания гемоглобина в периферической

Таблица 2
Среднеарифметические величины коэффициентов пропускания после биологической стандартизации

Наименование Номера каналов
патологии 1 2 3 4 5 6 7 8 9

M ± m M ± m M±m M±m M±m M±m M±m M±m M±m

ВКС (n = 94) 1,2 ± 0,56 6,0 ±  0,79 6,4 ±  0,78 6,6 ± 0,78 5,9 ± 0,79 6,3 ± 0,79 6,3 ± 0,79 4,9 ± 0,79 5,5 ± 0,80

ОИМ (n = 49) 6,5 ± 0,39* 3,8 ± 0,37** 3,5 ± 0,38** 3,4 ±  0,40** 4,0 ±  0,40*** 3,9 ± 0,39** 3,9 ± 0,39** 4,5 ± 0,41 4,3 ± 0,40

НС (n=124) 7,3 ± 0,30* 4,7 ± 0,20 4,5 ± 0,22*** 4,4 ± 0,19** 4,7 ± 0,21 4,5 ± 0,20*** 4,4 ± 0,19*** 5,3 ± 0,22 4,9 ± 0,20

Примечание: статистическая значимость изменений по критерию Стьюдента, по сравнению с группой ВКС, обозначена * – р
< 0, 001; ** – р < 0, 01; *** – р < 0, 05.
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крови у последних. Можно предположить, что при

ИБС нарушение кровоснабжения может иметь общий

и местный характер распространения, а также различF

ную степень выраженности. Поэтому при выраженF

ном ухудшении кровоснабжения сердца развивается

инфаркт миокарда, при выраженном нарушении кроF

воснабжения всего организма – внезапная коронарная

смерть, при комбинированных и невыраженных наруF

шениях – многочисленные промежуточные и сглаF

женные в своих проявлениях формы ИБС.
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Результаты эпидемиологических исследований

свидетельствуют о том, что гипертрофия миокарда

левого желудочка (ГЛЖ) является независимым факF

тором риска сердечноFсосудистых заболеваний у

больных артериальной гипертонией. У больных с

ГЛЖ риск сердечноFсосудистых осложнений, смертF

ность от сердечноFсосудистых заболеваний и общая

смертность в 2F4 раза выше, чем у больных, имеющих

нормальную массу левого желудочка [1].

В настоящее время существует целый ряд инструF

ментальных методов исследования, позволяющих диагF

ностировать ГЛЖ: электрокардиография, рентгенограF

фия грудной клетки, эхокардиография (М– режим, двуF

мерная или трехмерная ЭхоКГ), сцинтиграфия миокарF

да, радиоизотопная вентрикулография, компьютерная

томография, магнитноFрезонансная томография.

Электрокардиография – наиболее распространенF

ный и недорогой метод диагностики. Первые электF

рокардиографические критерии ГЛЖ были предлоF

жены Соколовым и Лайоном (амплитуда зубца SV1 +

амплитуда зубца RV5 ≥ 35 мм). Впоследствии Корнел,

Ромхильт, а также Эстес описали и другие ЭКГ–

признаки гипертрофии левого желудочка. По данным

отечественной и зарубежной литературы все эти

признаки обладают высокой специфичностью – боF

лее 90%, но небольшой чувствительностью FмаксиF

мально до 50%[1] . 

За рубежом, кроме указанных , широко известны

и используются другие электрокардиографические

показатели : Cornell product (Корнельский амплитудF

но– временной показатель или Корнельское произF

ведение) – произведение Корнельского показателя

[RAVL+SV3] на продолжительность QRS– комплекса

[2] – пограничное значение=244mikroV•sec [3]); sum

of 12Flead voltage ( амплитудная сумма QRSFкомплекF

сов 12 отведений ) – сумма абсолютных амплитудных

величин QRS– комплексов каждого из 12Fти отведеF

ний [4] – пограничное значение по данным литератуF

ры= 175мм [5]; 12Flead voltage product ( амплитудно–

временной показатель суммы QRS– комплексов)–

произведение амплитудной суммы QRSFкомплексов

12 отведений на продолжительность QRS– комплекF

са [6]. В нашей стране эти показатели изучены недосF

таточно. В зарубежной литературе за период 1982F

2003 годы имеются сообщения о чувствительности их

до 68F75% [7,8]. 

Материал и методы

В отделе новых методов диагностики и исследоваF

ний ИКК им. А.Л. Мясникова в период 2003– 2005 г.г.

проводился сравнительный анализ этих показателей

у 2 групп пациентов : 1 группа – пациенты с мягкой и

умеренной артериальной гипертонией (АГ) при знаF

чениях АД в пределах 140/90F179/109 мм рт.ст. , как

имеющие признаки умеренной ГЛЖ по данным эхоF

кардиографии, так и без нее ( 117 обследованных ); 2

группа – пациенты, имеющие длительный анамнез

заболевания и, по данным эхокардиографии, признаF

ки гипертонического сердца – обследовано всего 23

больных. 

В иссследование включены лица обоего пола

(1 группа: 50 мужчин и 67 женщин; 2 группа: 11 женF

щина и 12 мужчин) в возрасте 25F75 лет. Средний возF

раст по группам составил соответственно 52,46±12,07

и 58,66±19,35. Причем, лица до 40 лет, не имеющие

ГЛЖ по данным ЭхоFКГ, исключались из анализа ,так

как предельные значения нормы вольтажных показаF

телей СоколоваFЛайона имеют возрастные различия

изFза влияния на них позиционно –конституциоF

нальных особенностей[9]. Также не включались в исF

следование пациенты с постинфарктным кардиоскF

лерозом, блокадой ножек пучка Гиса, синдромом

WPW, мерцательной аритмией. 

Пол учитывался при определении значения нижF

ней границы нормы ИММЛЖ

(≥110 г/м2 – у женщин, ≥125 г/м2 – у мужчин) и в

Корнельском критерии ЭКГ 12 отведений( пограничF

ное значение показателя у женщин ≥20 мм, у мужчин

≥28мм) [10].

Эхокардиографический показатель ИММЛЖ исF

пользовался как верифицирующий стандарт в опреF

делении ГЛЖ. Средние значения ИММЛЖ при ГЛЖ

составляли в 1 и 2 группах соответственно 155,49 ±

38,08 г/м2 и 171,62± 32.69г/м2.

Индексирование массы миокарда левого желудочF

ка проводилось 3 способами на основе результатов

исследований в одномерном и двумерном режимах

эхокардиографии по определенным формулам: путем

деления ММЛЖ на площадь поверхности тела; рост,

возведенный в степень 2.7 или на площадь идеальной

фигуры [9,10]. Наиболее информативным оказалось

определение ИММЛЖ при пересчете ММЛЖ на плоF

щадь идеальной фигуры. В представляемом материаF

СРАВНИТЕЛЬНАЯ  ОЦЕНКА  ИНФОРМАТИВНОСТИ  КРИТЕРИЕВ
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С АРТЕРИАЛЬНОЙ  ГИПЕРТОНИЕЙ 
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ле оценка изучаемых критериев ЭКГ проводилась

именно по сопоставлению с ИММЛЖ определяемым

последним способом.

В 1 группе – число случаев норма/ ГЛЖ составили

26/91 обследованных, во 2 группе – 14/23 (для праF

вильного подсчета специфичности во 2 группу с

признаками гипертонического сердца были внесены

14 пациентов, не имеющих ГЛЖ по данным ЭхоFКГ).

Электрокардиографические измерения проводились

по наиболее представительному кардиокомплексу

ЭКГ 12 отведений , который отражает форму всех тиF

пичных для зарегистрированого фрагмента комплекF

сов PFQRSFT и выделяется на восьмисекундной запиF

си ЭКГ. 

Эффективность диагностики ГЛЖ методом ЭКГ

12 отведений по анализу чувствительности и специF

фичности оценивалась с помощью построения харакF

теристической кривой (ROCFанализ) при разных точF

ках разделения значений показателей ГЛЖ [11].

ROCFкривые – кривые зависимости чувствительносF

ти от вероятности ложноFположительных реF

зультатов – в качестве примера приведены на

рис. 1, 2, 3, 4 .

Информативность критерия оценивалась по

величине площади под кривой. Чем ближе криF

вая к диагонали, тем ниже диагностическая ценF

ность критерия, чем ближе площадь под кривой

к 1, тем эффективнее диагностический тест. За

нулевую гипотезу принимается гипотеза равенF

ства площади под ROCFкривой величине 0,5.

Если эта площадь (S) статистически не отличаF

ется от 0,5 (р>0.05), то изучаемый показатель не

может быть использован для выявления ГЛЖ.

Другими словами, диагональ (50% площади

квадрата) свидетельствует об отсутствии разлиF

чий между здоровыми лицами и больными при

использовании изучаемого показателя. На хаF

рактеристической кривой можно определить

точку разделения (диагностический порог), соF

ответствующую максимально возможным

чувствительности и специфичности для исслеF

дуемого показателя, выявляющего ГЛЖ.

На рисунках применение метода ROCFанаF

лиза представлено для показателя RAVL и инF

декса Соколова –Лайона. Ось Y отражает

чувствительность показателя, ось X – (1FспецифичF

ность). Критерий рассматривается как эффективный

при нижней границе доверительного интервала плоF

щади >0,5, значения достоверности — p<0,05. В табF

лицах 1 и 2 представлены результаты ROCFанализа у

пациентов обеих групп с указанием значения площаF

ди под кривой, достоверности (р< 0,05), 95 % довериF

тельного интервала, значений чувствительности, спеF

цифичности, точки разделения. Статистический анаF

лиз проводился с использованием пакета программ

SPSS – версия 10.

Результаты 
Полученные результаты не в полной мере согласуF

ются с данными международных исследований. В

табл. 3 представлены данные результатов ROCFанаF

лиза изучаемых показателей, в табл. 4 – сравнительF

ный анализ чувствительности и специфичности этих

показателей. 

Наиболее информативным оказался критерий

Таблица 1
Показатель RAVL

S Std. Error p 95% ДИ S Std. Error p 95% ДИ

0,783 0,053 0,0001 0,680#0,886 0,775 0,072 0,006 0,634#0,917

чувствительность достигает   47% ,

специфичности#93%, 

точка разделения 7,5 мм

чувствительность#68%, 

специфичность#83%,

точка разделения 6,1 мм

Показатель может быть использован в диагностике ГЛЖ (р<0,05).

Рис. 1. Мягкая и умеренная АГ  Рис. 2. гипертоническое сердце 

Рис. 3. Мягкая и умеренная АГ  Рис. 4. гипертоническое сердце 
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Таблица 4
Сравнительные данные информативности критериев ГЛЖ  ЭКГ  12 отведений

Критерии ГЛЖ I группа Мягкая и умеренная АГ II группа Гипертоническое сердце Данные литературы 
ЭКГ 12 отведений (международные 

исследования)

Чувствитель# Специфич# Оптимальное Чувствитель# Специфич# Оптимальное Чувствитель# Специфич#
ность, % ность, % значение, мм ность,% ность, % значение мм ность,% ность,%

Соколова#Лайона  (стандар# 45 57 25,5мм 64 78 24 22#73 91#100
тное значение ≥35мм), 
р>0,05

Ravl (стандартное 47 93 7,5мм 68 83 6.1 18 92#97
значение ≥ 11мм)

Корнельский показатель 
женщины ст. значение ≥20мм 59 93 15,5мм 70 р>0.05 100 15#55 91#96
мужчины ст.  значение≥28мм 38 92 19,5 мм 67 р>0,05 100

Женщины 63 93 127 mkv*sec 77 100 123 15#55 91#96
Корнельское произведение 

ст. значение ≥244mkv*sec 
мужчины 53 93 166 mkv*sec 73 100 142

R I+S III ст. значение ≥ 25мм 41 89 17,5мм 53 83 13,4

Romhilt#Estes ст. значение  26 97 2 балла 43 100 2 6#64 84#96
≥4балла

Амплитудная сумма 42 85 165мм 65 92 170 4#74 27#42
QRS#комплексов 12 отведе#
ний ст. значение ≥175мм

Произведение амплитудной 47 83 136 mkv*sec 63 93 149 45#76 95
суммы QRS#комплексов 
12 отв.

Таблица 2
Индекс Соколова@Лайона 

S Std. Error p 95% ДИ S Std. Error p 95% ДИ

0,610 0,060 0,088 0,493#0,727 0,638 0,087 0,170 0,468 #0,809

Критерий не может быть использован для диагностики ГЛЖ(р  >0,05),несмотря на  то,   что площадь под кривой > 0,5.

Таблица 3 
Данные ROC@анализа по информативности критериев ГЛЖ ЭКГ12 отведений 

Критерии ГЛЖ ЭКГ 12 отведений I группа Мягкая и умеренная АГ II группа Гипертоническое сердце

Площадь Std ДИ Площадь Std ДИ 

Соколова#Лайона 
(стандартное значение 35мм), р>0,05 0,610±0,06 0,088 0,493#0,727 0,638±0,08 0,170 0,468#0,809

Ravl (стандартное значение ≥ 11мм) 0,783±0,05 0,000 0,680#0,886 0,775±0,07 0,006 0,634#0,917

Корнельский показатель 
женщины ст. значение ≥20мм 0,765±0,05 0,002 0,653#0,877 0,776±0,107 0,059 0,565#0,986
мужчины ст, значение ≥28мм 0,744±0,07 0,012 0,591#0,898 0,844±0,10 0,066 0,839#1,050

Корнельское произведение 
женщины 0,765±0,05 0,002 0,653#0,877 0,776±0,10 0,059 0,565#0,986
ст, значение ≥244mkv*sec 
мужчины 0,794±0,06 0,001 0,665#0,923 0,867±0,09 0,051 0,686#1,047

R I+S III ст, значение ≥ 25мм 0,768±0,05 0,000 0,657#0,879 0,725±0,08 0,026 0,567#0,882

Romhilt#Estes ст, значение ≥4балла 0,670±0,05 0,008 0,562#0,778 0,750±0,07 0,013 0,601#0,899

Амплитудная сумма QRS#комплексов 
12 отведений ст. значение ≥175мм 0,661±0,05 0,013 0,551#0,771 0,758±0,08 0,016 0,591#0,925

Произведение амплитудной суммы 
QRS#комплексов 12 отв. 0,688±0,05 0,004 0,584#0,792 0,741±0,07 0,017 0,589#0,894 
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Корнельского произведения y мужчин (при мягкой и

умеренной АГ площадь под ROCFкривой равна 0,794,

при гипертоническом сердце– 0,867). Затем, в порядF

ке убывания по сравнению с ним, следуют показатель

RAVL (при мягкой и умеренной АГ – S= 0,783 , при

гипертоническом сердце – 0,775); показатель R1+S3

(при мягкой и умеренной АГ – 0,768, при гипертониF

ческом сердце– 0,725 ); Корнельский показатель и

Корнельское произведение у женщин 1 группы (соотF

ветственно – 0,765; 0,746). 

При гипертоническом сердце значения результаF

тов последних показателей недостаточно достоверF

ны, поFвидимому, изFза небольшого числа исследоваF

ний. 

Показатель амплитудной суммы QRS– комплекF

сов 12 отведений (SA) и его произведение (ПА) также

представляет определенный интерес, но уступает по

степени информативности предыдущим (SA= 0,661

при мягкой и умеренной АГ и 0.758 при гипертониF

ческом сердце; ПА = 0,688 при мягкой и умеренной

АГ и 0,741 при гипертоническом сердце). Критерии

РомхильтFЭстеса достаточно информативны при гиF

пертоническом сердце (S= 0,750), но малоценны при

мягкой и умеренной АГ– 0,670), поFвидимому изFза

невысокой чувствительности – 26% .

Определить диагностическую ценность индекса

СоколоваFЛайона в исследуемой выборке не предсF

тавляется возможным, так как в обеих группах полуF

ченные результаты недостоверны . 

Разница в величинах средних значений ИММЛЖ

между исследуемыми группами недостоверна , однаF

ко во 2 группе этот показатель оказался несколько

большим (μ ± σ=171,62 ±32,69г/м2 по сравнению с

155,49 ± 38,08 г/м2). Диагностическая эффективность

большинства изучаемых критериев по оценке площаF

ди тоже оказалась недостоверно выше при гипертоF

ническом сердце, чем при мягкой и умеренной гиF

пертонии.

Следует отметить, что произведение КорнельскоF

го вольтажного показателя (SK) на продолжительF

ность QRSFкомплекса – Корнельское произведение

(ПК) улучшает выявляемость ГЛЖ у мужчин

(SK=0,744, ПК=0,794), но у женщин прослеживается

противоположная тенденция. 

В группе с гипертоническим сердцем достаточно

информативным оказался показатель амплитудной

суммы QRS – комплексов 12 отведений, но его проF

изведение не повышает диагностической эффективF

ности (SA=0,758, ПА=0,741).

Выводы
1. Критерии Корнельского университета , а также

отдельные показатели критериев СоколоваFЛайона

(RAVL и R1+S3), являются диагностически эффекF

тивными.

2. Данные критерии могут быть рекомендованы

для использования в практической работе врача при

диспансеризации населения.

3. Для повышения достоверности результатов и

уточнения их значения в клинической практике неF

обходима большая репрезентативность исследоваF

ния.
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СердечноFсосудистые заболевания справедливо

называют эпидемией XX века. В течение многих лет

они являются ведущей причиной смертности населеF

ния во многих экономически развитых странах, в том

числе и в России, составляя 55F56% от общей смертF

ности [1, 2]. Согласно статистике последних лет, в

структуре смертности от ССЗ 85,5% приходится на

долю ишемической болезни сердца (46,8%) и мозгоF

вого инсульта (38,7%). 

Из всех факторов индивидуального риска сердечF

ноFсосудистых осложнений наиболее мощное влияF

ние на длительность жизни оказывает артериальная

гипертония. Различные типы инсультов мозга (геF

моррагический, ишемический) тесно связаны с артеF

риальной гипертонией. Объединённые данные девяF

ти проспективных исследований свидетельствуют о

том, что у лиц с диастолическим давлением 105 мм

рт.ст. риск развития инсультов мозга в 10 раз выше,

чем у лиц с диастолическим давлением 76 мм рт.ст. [3,

12].  Гипотензивная терапия приводит, по данным

разных авторов, к существенному снижению частоты

инсульта [8, 11], снижение диастолического давления

на 5F10 мм рт.ст. приводит к уменьшению частоты инF

сультов мозга на 34F56% [3, 6]. 

В настоящее время активно изучается  предскаF

зательная ценность показателей суточного монитоF

рирования АД в возникновении мозговых осложнеF

ний у пациентов с АГ [10]. Продемонстрировано суF

щественное увеличение числа цереброваскулярных

осложнений у больных АГ с ночным снижением АД

менее 10% [13]. Многими исследователями степень

ночного снижения АД предложена как потенциальF

ный предсказатель цереброваскулярной заболеваеF

мости и смертности при гипертонической болезни.

Но имеются противоречие данные, что недостаточF

ная степень ночного снижения АД не является неF

зависимым маркером риска для сосудистых собыF

тий.

При определении степени риска развития осложF

нений помимо артериальной гипертонии учитываютF

ся факторы индивидуального риска, которые при одF

новременном действии усиливают влияние друг друF

га, тем самым резко повышая риск цереброваскулярF

ных осложнений. Поэтому научной концепцией преF

дупреждения осложнений стала концепция факторов

риска [14]. В практической деятельности часто приF

ходится иметь дело с пациентами, у которых одновреF

менно имеется 2F3 и более факторов риска. Поэтому,

оценивая риск развития осложнений, следует учитыF

вать все имеющиеся у пациента факторы риска, то

есть определять суммарный риск. Таким образом, реF

шающее значение в снижении смертности и инвалиF

дизации вследствие инсульта принадлежит первичF

ной профилактике, заключающейся в максимально
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ЦЕРЕБРОВАСКУЛЯРНЫХ  ОСЛОЖНЕНИЙ  У  БОЛЬНЫХ
ГИПЕРТОНИЧЕСКОЙ  БОЛЕЗНЬЮ  ПО  ДАННЫМ
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Целью исследования было изучение предсказательной ценности факторов риска в отношении развития цереб4

роваскулярных осложнений у больных артериальной гипертонией по данным пятилетнего наблюдения. Исследова4

ние включало 80 пациентов в возрасте от 25 до 60 лет, страдающих эссенциальной гипертонией. Всем больным ис4

ходно и повторно через 5 лет наблюдения были проведены клинико4лабораторное обследование, ЭхоКГ, УЗИ сонных

артерий, суточное мониторирование АД. После 54летнего периода наблюдения у 11 (13,7%) пациентов течение ар4

териальной гипертонии осложнилось развитием мозгового инсульта. Большинство этих пациентов являлись ку4

рящими, у них отмечался повышенный уровень холестерина и высокая степень АГ. Выявлено, что повышение сис4

толического АД явилось предиктором развития инсультов. Кроме того, у пациентов с осложнениями наблюдалось

повышение вариабельности АД, недостаточное ночное снижение АД или его ночное повышение. Осложнения ГБ ча4

ще наблюдались у пациентов, которые не принимали гипотензивные препараты. Полученные данные свидетель4

ствуют, что огромное значение в развитии цереброваскулярных осложнений придается курению, гиперхолестери4

немии, степени повышения систолического АД и  нарушению суточного профиля АД.
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возможном предотвращении влияния факторов рисF

ка сердечноFсосудистых осложнений.

Как известно, основными индивидуальными факF

торами риска являются возраст, курение, гиперхолесF

теринемия, сахарный диабет отягощенный анамнез

по сердечноFсосудистым заболеваниям.

Частота курения в России является одной из саF

мых высоких среди индустриально развитых стран.

Так, 63% мужчин и 10% женщин являются регулярF

ными курильщиками. Действие никотина увеличиваF

ет АД и ЧСС, вызывает спазм периферических сосуF

дов, никотин оказывает неблагоприятное влияние на

липидный обмен. Под влиянием никотина нарушаетF

ся функция эндотелия, нарастает агрегация тромбоF

цитов. Курение является независимым фактором

риска внезапной смерти, а также церебральных измеF

нений [14].  

Влияние метаболических показателей на частоту

цереброваскулярных осложнений остается неизученF

ным. Несмотря на то, что в 45 популяционых исслеF

дованиях по материалам наблюдения в течение 5F30

лет за 450 тыс. человек связь между уровнем холестеF

рина крови и риском смертельного инсульта не просF

леживается, в последнее время большое значение

придается нарушениям обмена веществ (дислипидеF

мия, ожирение, сахарный диабет), которые приводят

к атерогенным изменениям стенки сосудов,  что, в

свою очередь, способствует развитию цереброваскуF

лярных осложнений [5,7]. Изучается эффективность

статинов в отношении предупреждения мозговых осF

ложнений у пациентов с дислипидемиями.

Целью исследования было изучение предсказаF

тельной ценности факторов риска в отношении разF

вития цереброваскулярных осложнений у больных

артериальной гипертонией по данным пятилетнего

наблюдения.

Материал и методы
Исследование включало 80 пациентов (35 женщин

и 45 мужчин) в возрасте от 25 до 60 лет (средний возF

раст – 48±8 лет), страдающих эссенциальной гиперF

тонией  1F3 степени тяжести (1 степень тяжести – у 14

(17,7%) человек, 2 степень – у 35 (43,6%) человек, 3

степень – у 31 (38,7%) пациентов). Основными криF

териями включения пациентов в исследование являF

лись:

• наличие в качестве основного заболевания эсF

сенциальной артериальной гипертензии с исключеF

нием симптоматической, что соответствует гипертоF

нической болезни IFII стадии; 

• согласие пациентов на участие в проводимом

исследовании;

• возраст до 60 лет;

• отсутствие явных клинических проявлений орF

ганических поражений органовFмишеней (инфаркт

миокарда, инсульт, стенозирующий атеросклероз коF

ронарных и сонных артерий и т.д.);

• отсутствие тяжёлых сопутствующих заболеваF

ний, которые могли бы повлиять на течение основноF

го заболевания;

Спустя пятилетний период проводилось повторF

ное обследование пациентов. Всем больным как исF

ходно, так и повторно, было проведено клиникоFлаF

бораторное обследование, ЭхоКГ, УЗИ сонных артеF

рий, суточное мониторирование АД (СМАД). 

Инструментальные методы исследования
Суточное мониторирование АД

Суточное мониторирование АД проводили с поF

мощью аппаратов ABPMF02 (Meditech, Hungary). МоF

ниторы были запрограммированы на выполнение изF

мерений осциллометрическим методом через 15 миF

нут как днем, так и ночью, в течение 24 часов. АналиF

зировали средние показатели суточного, дневного и

ночного систолического и диастолического давлеF

ния, степень ночного снижения давления (СИ), вреF

мя длительности гипертензии (ИВ) и показатели ваF

риабельности давления.

Эхокардиография

Измерение параметров левого желудочка провоF

дилось в МFрежиме в соответствии с соглашением

Penn (Penn convention), масса миокарда левого желуF

дочка рассчитывалась по формуле Devereux, получивF

шей подтверждение по данным аутопсии [9]. Для

оценки ГЛЖ также использовался индекс массы миF

окарда левого желудочка к росту больного по D.Levy.

Гипертрофия ЛЖ при этом оценивалась как ММЛЖ

> 218 г для мужчин и > 142 для женщин, ИММЛЖ по

D.Levy > 134 г/м для мужчин и > 111 г/м для женщин

[4].

Допплерография сонных артерий

Скорости кровотока измерялись во внутренней

сонной артерии на уровне бифуркации общей сонной

артерии при ее хорошей визуализации. Определялось

наличие атеросклеротических бляшек, их характер и

степень стенозирования сосуда.

Методы математической обработки полученных

данных

Результаты представлены как M (среднее значеF

ние) ± SD (стандартное отклонение). Достоверность

различий определяли с помощью критерия t СтьюF

дента для параметрических переменных, для непараF

метрических качественных вариант использовался

метод четырёхпольных таблиц с определением χ2. Для

оценки независимого влияния факторов использоF

вался метод множественной линейной регрессии.

Результаты и  обсуждение
Стратификация больных по степени риска опираF

лась на международную оценку поражения органов

мишеней и сердечноFсосудистые осложнения. 
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При исходном обследовании пациенты представF

ляли собой группы в основном среднего и высокого

риска, через пятилетний период наблюдения – в осF

новном, высокого и очень высокого риска (табл.1). 

Спустя 5Fлетний период наблюдения у 11 (13,7%)

пациентов течение артериальной гипертонии осложF

нилось развитием мозгового инсульта, из них двое

скончались (причина смерти по медицинской докуF

ментации – геморрагический инсульт).  Все случаи

осложнений были верифицированы в неврологичесF

ких отделениях стационаров города. Среди пациенF

тов с осложнениями было 9 мужчин и 2 женщины.

Все пациенты при исходном обследовании были

отнесены в группы высокого и очень высокого риска

развития осложнений.

Частота встречаемости некоторых факторов риска

развития сердечноFсосудистых заболеваний и пораF

жение органов мишеней у обследованных пациентов

была представлена следующим образом:

• возраст увеличивает экспоненциально уровень

относительного риска развития АГ и мозгового инF

сульта. Наибольшее количество пациентов входили в

возрастную группу от 40 до 49 лет – 37 (46,1%), 31

(38,7%) больных были старше 50 лет и 12 (38,7%) обсF

ледуемых были моложе 40 лет. Пациенты, у которых

развились  мозговые осложнения, при исходном обсF

ледовании, 5 лет назад, были старше по возрасту, чем

пациенты без осложнений (52,2±5,9 лет  и 46,7±8,3

соответственно; p=0,011).

• курение является независимым фактором риска

внезапной смерти, а также церебральных изменений.

Сорок три процента (n=35) обследованных больных

курили, шестнадцать человек из них выкуривали боF

лее 10 сигарет в день. Стаж курения составлял в средF

нем, 16,3 года. В группе с мозговыми осложнениями

8 (73%) пациентов были курильщиками (в сравнении

с группой без осложнений, где  курили 32%

пациентов, χ2= 6,43; p=0,011).

• ожирение — один из основных факторов, опреF

деляющих распространённость артериальной гиперF

тонии в общей популяции. По данным ФремингемсF

кого исследования, у большинства мужчин (78%) и

женщин (64%) артериальная гипертония обусловлена

ожирением. В основном, у пациентов, вошедших в

обследование, отмечалось ожирение I степени –

34,7% (n=28). Ожирение II степени (ИМТ от 35 до

39,9 кг/м2) сопутствовало 11,4% (n=9) пациентов, а

третьей степени (ИМТ более 40 кг/м2) встречалось в

4,1% (n=3) случаев. 

По массе тела и индексу Кетле пациенты без осF

ложнений статистически значимо не отличались от

пациентов с осложнениями (масса тела 85,9±14,1 кг и

82,8±10,6 кг соответственно; p=0,322; и индекс Кетле

30,5±4,5 и 28,9±4,3 соответственно; p=0,708).

• гиперхолестеринемия (общий сывороточный

холестерин более 6,5 ммоль/л) наблюдалась в 41,3%

(n=33) случаев. Пациенты с сахарным диабетом в исF

следование не включались. По исходным биохимиF

ческим анализам крови пациенты с развившимися

мозговыми осложнениями по уровню глюкозы, креаF

тинина и электролитов крови не различались (табл.

2). Уровень холестерина был одинаково повышен как

в группе с осложнениями, так и в группе без осложнеF

ний (6,04 и 6,23 ммоль/л соответственно, p=0,456).

Значимых различий по показателям липидного

спектра между группами также  не наблюдалось (табл.

2).  Липидснижающие препараты не получал ни один

пациент в обеих группах.

• наследственная отягощенность при АГ в значиF

тельной мере имеет семейную предрасположенность.

Из анамнеза обследованных нами больных выявлено,

что у 71% (n=57) пациентов родители или близкие

кровные родственники страдают или страдали артеF

риальной гипертонией. У пациентов с мозговыми осF

ложнениями была отягощена наследственность по

артериальной гипертонии по материнской линии в

64% случаев.

Таблица 1
Распределение пациентов по степени 

риска сердечно@сосудистых осложнений 

низкий средний высокий очень высокий

исходно 5% 53% 30% 12%

через 5 лет 2% 10% 65% 23%

Таблица 2
Исходные лабораторные показатели у пациентов с осложнениями и без осложнений гипертонической болезни

Без осложнений С осложнениями p

Глюкоза крови, ммоль/л 4,83±0,86 5,12±1,08 0,293

Креатинин крови, мкмоль/л 74,9±11,02 82,7±12,02 0,562

Общий холестерин крови, ммоль/л 6,23±0,85 6,04±0,83 0,465

Триглицериды крови, ммоль/л 2,24±0,7 2,51±0,92 0,313

ХС#ЛПВП, ммоль/л 1,05±0,19 1,09±0,20 0,707

ХС#ЛПНП, ммоль/л 3,8±0,88 4,12±0,82 0,637

ХС#ЛПНП/ХС#ЛПВП 3,89±0,91 4,44±0,63 0,741

Натрий крови, ммоль/л 146,9±3,2 148,4±2,8 0,212

Калий крови, ммоль/л 4,47±0,39 4,47±0,68 0,975

Кальций крови, ммоль/л 1,01±0,093 0,99±0,138 0,473
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По длительности АГ группы пациентов не различаF

лись. У пациентов с мозговыми осложнениями по

сравнению с группой без осложнений отмечались досF

товерно более высокие исходные показатели офисного

САД (191,4 и 177,7 мм рт. ст. соответственно, p=0,048).

По уровню офисного ДАД  и частоты сокращений

сердца статистически значимых различий не было. 

Пациенты с мозговыми осложнениями при исходF

ном обследовании обращали на себя внимание высоF

кой степенью артериальной гипертонии. У большинF

ства из этой  группы (91%) отмечалась 3Fя степень арF

териальной гипертонии (по сравнению – в группе без

осложнений 3Fя степень отмечалась у 31%) (χ2=14,6;

p=0,0001). 

По результатам исходно проведенного суточного

мониторирования АД у пациентов с осложнениями

также были зарегистрированы статистически значиF

мо более высокие  показатели среднеFдневного и

среднеFночного САД и ДАД, индексов времени поF

вышенного САД и ДАД, как в дневное, так и в ночное

время (табл. 3). В этой группе пациентов отмечались

повышенные показатели вариабельности АД, преиF

мущественно в дневное время (табл. 3).

У 9 (80%) пациентов с развившимися осложнениF

ями наблюдалось исходное нарушение суточного

профиля АД в виде недостаточного ночного снижеF

ния АД (у 55% пациентов) или ночного повышения

АД (25%),  хотя и недостоверно, у пациентов без осF

ложнений – соответственно 46% и 17%, p=0,239.  

Проводились ультразвуковые методы исследоваF

ния сердца и сонных артерий для оценки степени поF

ражения органовFмишеней на фоне артериальной гиF

пертонии. Гипертрофия миокарда была обнаружена у

55% пациентов. 

У 91% пациентов с мозговыми осложнениями по

результатам исходного обследования выявлялись

признаки гипертрофии левого желудочка (у пациенF

тов без осложнений – в 46% случаев; χ2=7.54,

p=0,006), причем эта группа пациентов отличалась

более выраженной степенью гипертрофии левого жеF

лудочка (МЖП 1,3 и 1,17 см соответственно, p=0,028;

ЗСЛЖ – 1,16 и 1,11 см соответственно, p= 0,229;

ММЛЖ – 340,94 и 273,6 г. соответственно , p=0,031).

Группы пациентов с мозговыми осложнениями и

без осложнений статистически значимо не различаF

лись между собой по частоте встречаемости признаF

ков атеросклеротического поражения сонных артеF

рий по результатам исходного обследования (42% и

47% соответственно; p=0,883).

Все пациенты, у которых произошли осложнения,

после исходного обследования были отнесены  к

группе высокого и очень высокого риска развития осF

ложнений. После выписки из стационара им была реF

комендована постоянная гипотензивная терапия. Из

обследуемых пациентов 36 (45,1%) человек в течение

последних 5 лет получали регулярную гипотензивную

терапию, 44 (54,9%) больных регулярно не лечились.

Осложнения гипертонической болезни достоверно

чаще наблюдались у нелеченых пациентов (в 34%

случаев), чем у леченых (в 13% случаев) (χ2=4,31,

p=0,037).

Для определения факторов, оказывающих незавиF

симое влияние на развитие мозговых осложнений,

использовался метод множественной линейной регF

рессии (табл. 4). По ее результатам были не только

определены наиболее существенные показатели суF

точного профиля АД и показатели клиникоFлабораF

торного исследования, но и продемонстрировано их

Таблица 3
Исходные показатели СМАД у пациентов с осложнениями и без осложнений гипертонической болезни

Без осложнений С осложнениями p

Ср.#суточное САД, мм рт.ст. 148,3±14,96 168,8±17,6 0,000

Cр.#суточное ДАД, мм рт.ст. 95,8±10,77 105,0±9,16 0,002

Степень ночного снижения САД,% 3,4±9,12 2,8±8,47 0,789

Степень ночного снижения ДАД,% 6,9±7,32 4,3±7,71 0,199

Индекс времени суточного САД, % 64,7±24,48 88,0±11,44 0,000

Индекс времени суточного ДАД, % 65,7±20,83 81,6±14,18 0,004

Ср.#дневное САД, мм рт.ст. 149,8±15,02 170,7±18,0 0,000

Ср.#дневное ДАД, мм рт.ст. 97,9±10,73 106,8±9,70 0,003

Вариабельность ср.#дн. САД, мм рт.ст. 13,4±3,92 14,4±2,72 0,507

Вариабельность ср.#дн. ДАД, мм рт.ст. 13,4±4,23 18,4±5,50 0,026

Индекс времени дневного САД, % 62,9±25,55 88,6±12,50 0,000

Индекс времени дневного ДАД, % 70,8±21,47 85,4±15,77 0,024

Ср.#ночное САД, мм рт.ст. 145,1±19,62 165,5±19,2 0,000

Ср.#ночное ДАД, мм рт.ст. 91,1±12,74 102,5±11,5 0,001

Вариабельность ср.#ноч.САД, мм рт.ст. 11,6±5,91 12,2±5,67 0,856

Вариабельность ср.#ноч.ДАД, мм рт.ст. 11,1±5,44 12,6±5,67 0,853

Индекс времени ночного САД, % 60,1±33,75 80,3±19,75 0,025

Индекс времени ночного ДАД, % 57,2±36,74 76,9±22,81 0,067
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независимое от возраста влияние на развитие мозгоF

вых осложнений (табл. 4). В регрессионную модель

были включены показатели профиля АД, возраст и

уровень холестерина крови (параметры линейной моF

дели: r=0.614, r2=0.377, p=0,0001). Были построены и

другие варианты моделей с различными комбинацияF

ми факторов риска, показателей суточного монитоF

рирования АД и клиникоFинструментального обслеF

дования. Во всех моделях статистически значимым

являлось независимое от других факторов влияние

систолического АД, что позволило нам считать его

предиктором развития мозговых осложнений.

Независимого влияния других клиникоFинструF

ментальных и клиникоFлабораторных показателей, а

также показателей суточного мониторирования АД

не выявлено. 

Таким образом, обнаружено, что пациенты с разF

вившимися мозговыми осложнениями не отличались

от пациентов без осложнений по степени выраженF

ности атеросклеротического поражения сонных артеF

рий, у них одинаково был повышен уровень холестеF

рина крови, но по результатам множественной лиF

нейной регрессии выявлено, что повышенный уроF

вень холестерина является предиктором развития цеF

реброваскулярных осложнений у пациентов с преиF

мущественным повышением систолического АД. 

Выводы
1. Больные гипертонической болезнью с развивF

шимися мозговыми осложнениями не отличались от

пациентов без осложнений по степени выраженности

атеросклеротического поражения сонных артерий и

по уровню холестерина крови, но по результатам стаF

тистического анализа выявлено, что повышенный

уровень холестерина является предиктором развития

цереброваскулярных осложнений у пациентов с преF

имущественным повышением систолического АД. 

2. У пациентов с мозговыми осложнениями имеет

важное предикторное значение не только повышенF

ный уровень систолического АД, но и  нарушение суF

точного профиля АД: повышение вариабельности

АД, недостаточное ночное снижение АД или его ночF

ное повышение.

3. У пациентов с мозговыми осложнениями при

исходном обследовании чаще выявлялись признаки

гипертрофии левого желудочка 

4. Осложнения гипертонической болезни достоF

верно чаще наблюдались у пациентов, которые не

принимали гипотензивные препараты 

Литература

Таблица 4
Факторы, оказывающие независимое влияние 

на развитие мозговых осложнений

Показатели Коэффициенты p
парной 
корреляции

Возраст 0,199 0,098

Уровень холестерина крови 0,260 0,046

Ср.#дневное  САД 0,815 0,000

Ср.#ночное САД 0,370 0,032

Поступила
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Артериальная гипертензия (АГ) и ишемическая

болезнь сердца (ИБС) на протяжении второй полоF

вины XX и в начале XXI веков – наиболее актуальF

ные проблемы здравоохранения большинства разF

витых стран мира, что связано с высокой заболеваF

емостью, инвалидизацией и смертностью. Это свяF

зано с высокой распространенностью и отсутствием

адекватной коррекции в популяции факторов риска

(ФР) болезней органов кровообращения [6]. ПоэтоF

му изучение данной патологии и организация на

адекватной, грамотной борьбы с ней является не

только медицинской, но и социальноFэкономичесF

кой проблемой [2, 4, 7].

В связи с этим «особую важность приобретает изуF

чение различий в заболеваемости сердечноFсосудисF

тыми болезнями и смертности от них людей различF

ных национальностей, жителей различных регионов

страны» [3]. Сегодня важно поставить диагноз не отF

дельному пациенту, а всей популяции.

В Кемеровской области с 2003 по 2004 год прирост

общей заболеваемости по группе болезней системы

кровообращения составил 15% (2003г. – 12731,8; в

2004г. – 14645,2 на 100 тыс. населения).

Во многих странах приняты и реализуются прогF

раммы массовой профилактики сердечноFсосудистых

заболеваний (ССЗ) на индивидуальном уровне: проF

екты Heart Canada, Cardio Vision 2020 [5, 7]. ПрактиF

чески отсутствуют в литературе программы профиF

лактики ССЗ на популяционном уровне. 

Большая трудность в клинической медицине – это

проблема индивидуального подхода. Данные о распF

ространенности ФР ССЗ и АГ в конкретном регионе

могут быть использованы в качестве критериев оценF

ки тенденций основных показателей здоровья, эфF

фективности в деятельности структур здравоохранеF

ния [1]. Последние исследования коренных народов

Сибири показали, что они до настоящего времени

сохранили черты традиционного уклада жизни, униF

кальный генофонд и своеобразие структуры заболеF

ваний. Это своеобразие обусловлено изменениями

условий окружающей среды, ростом межэтнических

связей, а также ростом численности некоренного наF

селения. 

По нашему мнению, в современных условиях изуF

чение распространенности АГ и факторов ее риска,

разработка дифференцированных подходов к формиF

рованию групп с высоким уровнем риска ее развития,

создание адекватной системы профилактики сердечF

ноFсосудистых заболеваний среди коренных сельских

жителей – телеутов – Юга Кузбасса весьма актуальF

ноые задачи для здравоохранения Кузбасса.

В этой связи целью нашего исследования было:

определить распространенность артериальной гиперF

тензии у коренных сельских жителей – телеутов –

Юга Кузбасса и на этой основе разработать мероприF

ятия, направленные на раннюю профилактику АГ в

данном регионе.

Задачи исследования
1. Определить показатели распространенности АГ

у коренных сельских жителей – телеутов – Юга КузF

басса.

2. Разработать мероприятия, направленные на

первичную профилактику АГ в исследуемом регионе.

Материалы и методы
В основу работы положено одномоментное попуF

ляционное исследование коренных сельских жителей

– телеутов – Юга Кузбасса.

Материалами исследования явились демографиF

ческие характеристики коренного населения, предсF

тавленные местными поселковыми советами, резульF

таты анкетирования, общего медицинского осмотра с

углубленным изучением антропометрических покаF

зателей, медицинские амбулаторные карты (форма

025/у), заключения врача функциональной диагносF

РАСПРОСТРАНЕННОСТЬ  АРТЕРИАЛЬНОЙ  ГИПЕРТЕНЗИИ  У  КОРЕННЫХ
СЕЛЬСКИХ  ЖИТЕЛЕЙ  –  ТЕЛЕУТОВ  –  ЮГА  КУЗБАССА 

Овсянникова О.В.

Новокузнецкий государственный институт усовершенствования врачей Росздрава, кафедра кардиологии

Резюме
Работа посвящена проблеме артериальной гипертонии (АГ) в одном из специфических регионов Западной Сиби4

ри (Юг Кузбасса), расположенном в экологически неблагоприятной большой межгорной котловине с исключитель4

но высоким уровнем урбанизации, где и проведено одномоментное комплексное популяционное исследование. Особый

интерес вызывает тот факт, что сельское население – телеуты – относится к «малочисленным народам».

В данной работе представленны результаты исследования 200542006 гг., в котором установлена распростра4

ненность артериальной гипертензии в популяции телеутов.

Ключевые слова: артериальная гипертензия, распространенность, телеуты, эпидемиологическое

исследование.
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тики по проведенной регистрации ЭКГ, осмотра окуF

листа с исследованием глазного дна. Исследования

проводились в условиях специально организованной

экспедиции, в состав которой вошли высококвалиF

фицированные специалисты ГОУ ДПО НГИУВа –

терапевт, кардиолог, эндокринолог, врач функциоF

нальной диагностики, психотерапевт, невролог, окуF

лист, отоларинголог, гинеколог, стоматолог, педиатр

– на базе сельских фельдшерскоFакушерских пункF

тов. Это позволило провести комплексное многоплаF

новое исследование репрезентативной выборки коF

ренных сельских жителей Юга Кузбасса – телеутов.

Жители населенных пунктов к проведению осмотF

ров готовилось заранее, в течение 2Fх дней, путем

разъяснения целей и задач массового обследования в

наших личных беседах с активом медицинских работF

ников, коллективами учителей школ, чтения лекций

населению в клубах, в бригадах. Учитывая, что более

90% телеутов Юга Кузбасса живут в сельской местF

ности, мы остановили свой выбор на изучении тольF

ко сельской популяции телеутов. Для формирования

генетически однородной группы были отобраны сеF

ла, в которых проживают преимущественно телеуты.

Выборка состояла из взрослого населения, старше

15 лет. Условием репрезентативности выборки, по

данным Ю.П.Лисицына (1999), является охват для

исследования не менее 30% населения для экстрапоF

ляции полученных данных на всю генеральную совоF

купность. 

Выборка была сформирована путем случайного

распределения (рандомизации) по данным списков

семей, проживающих в селе. На осмотр была приглаF

шена каждая третья семья соответственно представF

ленному списку. В основу расчета положены официF

альные данные возрастноFполовой структуры населеF

ния, представленные сельскими поселковыми СовеF

тами.  

Из 1182 коренных сельских жителей в местах их

компактного проживания – семи населенных пункF

тах (Шанда, Беково, Улус, Черта, Новобачаты, БачаF

ты, Новый городок Гурьевского и Беловского райоF

нов Кемеровской области) осмотрено 582 человека.

Уровень охвата телеутов в обследуемых селах состаF

вил 49,2%. Такой минимальный объем выборки (боF

лее 30%) позволяет учесть даже редкую наследственF

ную патологию сердечноFсосудистой системы, встреF

чающуюся с частотой менее 1:10000 (p<0,001). 

Таким образом, исследование распространенносF

ти болезней ССС произведено по данным комплексF

ного медицинского осмотра на основе репрезентаF

тивной целенаправленной типологической выборки.

Условием количественной репрезентативности выF

борки для экстраполяции полученных данных на всю

генеральную совокупность телеутов послужил расчет

минимального объема выборки по формуле  без повF

торного отбора.

где:

n – минимальный объём выборки; σ – объём генеF

ральной совокупности; р – выборочная доля, обладаF

ющая данным нормальным или патологическим

признаком; q – доля случаев, не обладающих данным

признаком; t=1,96 при доверительной вероятности,

равной 0,95; Δ2 – пределы допустимой ошибки выF

борки. 

Обоснованием значения р в формуле послужил

показатель распространенности ( 3 на 1000 осмотренF

ных лиц обоего пола) наиболее редкого заболевания

– врожденного порока сердца, полученный в пробF

ном (пилотном) обследовании жителей села Беково

Беловского района, населенного только телеутами. 

Выборка обследованных телеутов по полу, возрасF

ту и другим признакам соответствует пропорциям геF

неральной совокупности с отклонением в допустиF

мых пределах (до 5%). Таблица 1 показывает совпадеF

ние долей всех коренных сельских телеутов и их обсF

ледованной части по всем поло – возрастным групF

пам. В целом такое совпадение имеет существенное

Таблица 1
Возрастно@половое распределение всей популяции и обследованной части

Все телеуты Юга Кузбасса Обследованная часть

Пол М Ж Оба  пола М Ж Оба пола

Возраст n % n % n % n % n % n %

15#19 лет 96 8,1 67 5,7 163 13,8 17 2,9 22 3,8 39 6,7

20#29 лет 113 9,6 139 11,7 252 21,3 29 5,0 58 10,0 87 14,9

30#39 лет 80 6,8 97 8,2 177 15,0 28 4,8 45 7,7 73 12,5

40#49 лет 118 10,0 140 11,8 258 21,8 46 7,9 95 16,3 141 24,2

50#59 лет 71 6,0 80 6,8 151 12,8 33 5,7 75 12,9 108 18,6

60#69 лет 32 2,7 43 3,6 75 6,3 17 2,9 50 8,6 67 11,5

>70 лет 25 2,1 81 6,8 106 8,9 11 1,9 56 9,6 67 11,5

Всего: 535 45,3 647 54,7 1182 100 181 31,1 401 68,9 582 100
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значение для анализа распространенности болезней

ССС в изученных популяциях и экстраполяции полуF

ченных данных на всю генеральную совокупность.

Этому способствовали широкая санитарноFпросF

ветительная работа и обязательная коррекция выявF

ленных нарушений со стороны сердечноFсосудистой

системы на местах, если это было возможным, либо

обследование и лечение в условиях кардиологическоF

го стационара г. Белово и Кемеровского кардиологиF

ческого диспансера. Все телеуты по роду своей деяF

тельности были нами условно разделены на пять обF

щепринятых социальноFпрофессиональных групп:

студенты, пенсионеры, рабочие угледобывающих

производств, служащие, безработные, рабочие других

производств (парикмахер, повар, продавец и прочие).

Невелико число людей, занятых в угледобывающем

производстве. С распадом колхозов и совхозов, бывF

ших в этих сёлах, последовал рост безработных.  

Все лица в исследуемой группе подвергались анкеF

тированию, клиническим и параклиническим метоF

дам обследования. Осмотры проводились по единой

программе и стандартным методикам. Были разрабоF

таны анкеты для оценки факторов бытовой и произF

водственной среды, характера питания, семейных отF

ношений и других. Опросники заполнялись врачами

экспедиции. При объективном осмотре измеряли арF

териальное давление (АД), проводили аускультацию

сердца. Измерение АД крови проводилось после 10F

минутного отдыха двукратно на обеих руках ртутным

сфигмоманометром. Для характеристики выраженF

ности артериальной гипертензии использовались

критерии, рекомендованные ВОЗ, Международным

обществом гипертонии (МОГ) и Объединенным наF

циональным комитетом США по профилактике, диF

агностике, оценке и лечению АГ (НОК) (1997,1999

гг.). За АГ принимался уровень АД 140/90 мм рт. ст.

Всем обследованным записывалась электрокардиогF

рамма в 12 стандартных общепринятых отведениях на

четырёхканальном тепловом аппарате ЭК4ТF02 в поF

ложении больного лёжа, после 15F20 минутного отF

дыха. Оценка ЭКГ проводилась по критериям МинF

несотского кода (H. Blackburn, 1960). Полученные

данные использовались в определении степени АГ.

При изучении и обработке первичного материала

мы пользовались «Руководством по международной

статистической классификации болезней, травм и

причин смерти» (МКБ, десятый пересмотр). ПоказаF

тели заболеваемости рассчитывали на 1000 населеF

ния.

Статистические параметры, приводимые в работе

имеют следующее обозначение: n – количество набF

людений; p – достигнутый уровень значимости; M –

среднее значение; m – ошибка среднего. Парное

межгрупповое сравнение показателей проводилось

по UFкритерию МаннаFУитни и МакFНамара. 

Статистическая обработка материала осуществляF

лась с использованием пакета «SPSS». Для всех видов

анализа критический уровень значимости статистиF

ческих критериев принимался равным 0,05.

Результаты и обсуждение
Среди всех  582 осмотренных, ССЗ выявлены в 304

случаях – у 522,3‰:  мужчин – 447,5‰, у женщин –

556,1‰. Среди всех выявленных заболеваний АГ сосF

тавляет 95%, ИБС – 2,6%, остальные заболевания не

имеют существенного значения в силу своей малой

распространенности (рис. 1).

Показатель пораженности АГ составил 494,8 ‰ (у

мужчин – 408,8‰, у женщин – 533,7‰, p<0,0001)

(рис.2). 

Максимальные показатели пораженности установF

лены в самой старшей возрастной группе населения –

70 лет и старше. Уровень превалентности у них состаF

вил 835,8‰. На втором месте оказались лица 40F49,

50F59 лет. Уровни распространения ГБ в этих возрастF

ных группах оказались в 1,5; 1,4 раза ниже, чем у лиц

старше 70 лет (р<0,0001), и соответственно были равF

ны 553,2‰; 601,9‰. В 30F39 лет заболевание выявляF

ли в 1,6F2,4 раза реже, чем в старших возрастных групF

пах (40F49 и 70 лет и старше, р>0,05), а в 20F29 лет – в

4,4F6,6 раза реже (р<0,0001). В единичном случае АГ

выявилась у мужчины молодого возраста 19 лет

(26,5‰), что не определяло характер распространеF

ния АГ в совокупной популяции. Отсюда следует, что

с увеличением возраста риск АГ возрастает. 

Анализируя распространенность АГ среди социF

альноFпрофессиональных групп, мы установили, что

чаще всего АГ встречалась у пенсионеров, доля котоF

рых среди всех больных АГ составляла (44,8%), затем

следовали рабочие прочих специальностей (23,3%), и

почти четверть случаев АГ бъединяли временно не

работающие люди (13,2%) и служащие (10,1%),

(рис. 3). 

Минимальное количество лиц с АГ выявлено у раF

бочих угледобывающих производств – 8,7%. Это свяF

зано с предварительным медицинским отбором мужF

чин, поступающих на работу в угледобывающую проF

мышленность.

У мужчин максимальные и одинаковые доли АГ

имели место у рабочих прочих специальностей

(32,4%) и пенсионеров (31,1%). В структуре АГ у женF

щин также преобладали пенсионеры (49,5%) и рабоF

чие прочих специальностей с АГ (20,1%). Доля женF

щинFрабочих угледобывающих производств с АГ быF

ла в 5 раз (4,7%) меньше, чем у мужчин (20,3%). ПосF

леднее обусловлено существенно меньшим числом

женщин этой профессии по сравнению с мужчинами.

Однако уровень пораженности их АГ был практичесF

ки одинаковым, что свидетельствует об общих фактоF

рах риска. 



70

Российский кардиологический журнал № 6 (62) / 2006

Относительно низким был удельный вес АГ у слуF

жащих мужчин (5,4%) и женщин (11,7%). Доля женF

щин без определенного рода занятий, страдающих

АГ, была выше (14,0%), по сравнению с мужчинами

(10,8%). Такое различие полов в структуре АГ обусF

ловлено разными социальными причинами. Если у

мужчин это чаще связано с отсутствием постоянного

места работы, то у лиц женского пола это – ведение

домашнего хозяйства и уходом за детьми.

С целью выявления профессиональных групп, наF

иболее подверженных АГ, мы оценили стандартизоF

ванный показатель АГ в разных социальноFпрофессиF

ональных группах. Максимальные показатели выявF

лены у пенсионеров – 671,9‰. На втором месте по

уровню превалентности АГ оказались рабочие угледоF

бывающих производств (581,4‰). Нельзя исключить

влияния тревожно – депрессивных состояний и

стрессовых ситуаций, а также посменный график и

тяжелые вредные условия труда, обусловленных хаF

рактером выполняемой работы.

Показатели пораженности служащих и рабочих

прочих специальностей были относительно высокиF

ми (420,3‰ и 435,1‰ соответственно; р<0,0001), но

в 1,4 раза ниже, чем у рабочих угледобывающих проF

изводств и в 1,6 раза ниже по сравнению с пенсионеF

рами. Высокий уровень превалентности АГ у служаF

щих, обусловлен повышенным психоэмоциональF

ным фоном при исполнении своих функциональных

обязанностей. Самые низкие уровни распространеF

ния АГ установлены у временно не работающих

(351,8‰). Следует отметить, что безработные коренF

ные сельские жители – телеуты Юга Кузбасса – это, в

основном, лица молодого возраста (до 20 лет) преиF

мущественно женского пола, среди которых АГ – доF

вольно редкое явление.

Доли АГ I и III степени составили соответственно

30,5% и 32,3%. Показатель пораженности АГ I степеF

ни был в 1,2, а III степени – в 1,1 раза ниже по сравF

нению с АГ II степени (151,2 и 159,8‰; р<0,0001).

Средний возраст больных с АГ I ст. равнялся 51±1,6

года, II ст. – 55±1,3 года, III ст. – 60±1,4 года (р<0,05).

Распространение АГ разной степени тяжести у мужF

чин и женщин не отличалось от общих закономерF

ностей. И у мужчин, и у женщин в структуре преоблаF

дала АГ II степени (40,5% и 36,0% соответственно).

Превалентность её существенно не отличалась у лиц

разного пола: у мужчин – 165,7‰, у женщин –

192,0‰ (р>0,05).

АГ I степени одинаково часто диагностировалась у

лиц обоего пола (149,2‰ и 152,1‰, соответственно)

и занимала чуть больше 30,5% в структуре АГ

(р>0,05).

Рис. 1. Структура ССЗ среди коренных сельских жителей Юга Кузбасса – телеутов.

Рис. 2. Прирост АГ у коренных сельских жителей – телеутов – Юга Кузбасса с учетом пола и возраста (%).



71

Овсянникова О.В. – Распространенность артериальной гипертензии у коренных сельских жителей 

Тяжелая АГ III степени чаще встречалась у женF

щин (35,5%) по сравнению с мужчинами (23,0%).

Превалентность у первых (189,5‰), оказалась в 2 раF

за больше, чем у вторых (94,0‰; р<0,05).

Установлено преобладание систолоFдиастоличесF

кой АГ, на долю которой приходилось 70,5% (рис.4).

Рассматривая частоту встречаемости систоличесF

кой и диастолической АГ, мы обнаружили, что диасF

толическая гипертензия встречается достоверно чаще

по сравнению с систолической, причем у мужчин – в

6,3 раза, а у женщин – в 2,3 раза. Иными словами, в

генезе АГ у коренных сельских жителей Юга КузбасF

са – телеутов  доминирующем патогенетическим меF

ханизмом является повышение сосудистого тонуса и,

как следствие, увеличение периферического сопроF

тивления.

Впервые АГ (АД выше 140/90 мм рт ст) выявлена у

98 (34%) телеутов: у 37 (50%) мужчин и 61 (28,5%)

женщин. Высокий процент впервые выявленной АГ у

мужчин и женщин свидетельствует о недостаточной

организации периодических медицинских осмотров.

Из всех больных с I ст. АГ впервые узнали, что у них

повышено АД, лишь 50% пациентов, а получали леF

чение только 5% больных. Средний возраст мужчин с

впервые выявленной АГ составил 46,22±2,08, женF

щин – 51,13±1,86 (р=0,092). Среди больных с АГ II ст.

впервые узнали о повышении АД 54 человека (51%).

Медикаментозную гипотензивную терапию среди

этой группы получали регулярно 6% больных, а эпиF

зодически – 38% при ухудшении самочувствия, не

принимали – 56%. Все пациенты с III ст. АГ знали о

своей гипертензии, около 55% из них получали лечеF

ние, назначенное врачом, эпизодически принимали

лишь 41%. В основном это был прием одного, двух

или трех препаратов. Из больных, получавших лечеF

ние, регулярно лечились 14%, остальные использоваF

ли медикаменты только в случае значительного ухудF

шения самочувствия.

Исследования, проведенные в последние годы

среди коренных сельских жителей, а также данные

государственной статистики согласуются с многочисF

ленными популяционными исследованиями в РосF

сии и за рубежом и убедительно доказывают, что и в

Сибири «болезни цивилизации» прогрессируют с гоF

дами с ускоренным темпом.

Все вышеизложенное диктует необходимость разF

работки и внедрения широкомасштабных профилакF

тических программ для Кузбасского региона.

Представленные факты, а также незнание о налиF

чии повышенного АД и неадекватность лечебноFпроF

филактических мероприятий диктуют необходимость

выявления факторов, повышающих риск развития

АГ среди коренных сельских жителей – телеутов –

Юга Кузбасса и создания научноFобоснованной прогF

раммы на популяционном и индивидуальном уровне,

направленной на оптимизацию сердечноFсосудистоF

го здоровья жителей данного региона.

Сложившаяся эпидемиологическая ситуация в отF

ношении АГ и факторов ее риска требует проведения

дальнейшего мониторинга ситуации, активизации

мер профилактики АГ в данном регионе. ПоложиF

тельных решений в этом направлении можно ожиF

дать только при активизации системы профилактики

заболеваний и укрепления здоровья на

государственном уровне. 

Выводы
Распространенность артериальной гипертензии у

коренных сельских жителей Юга Кузбасса – телеутов

составляет 494,8‰ (у мужчин – 408,8‰, у женщин –

Рис.3. Социально#профессиональная структура больных АГ (%).

Рис.4. Структура АГ в зависимости от клинического течения у коренных сельских жителей – телеутов Юга Кузбасса (%).
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533,7‰). В структуре всей сердечноFсосудистой паF

тологии АГ занимает лидирующую позицию, составF

ляя 95%. 

Заболеваемость АГ прогрессивно увеличивается с

возрастом у лиц обоего пола, достигая максимума у

пенсионеров (44,8%). Наибольший прирост заболеF

ваемости отмечается в возрасте от 20 до 49 лет.

Высокий процент впервые выявленной АГ (50% у

мужчин и 28,5% у женщин) свидетельствует о недосF

таточной организации медицинских осмотров.

Низкий процент больных АГ, регулярно принимаF

ющих медикаментозную терапию (6%), указывает на

недостаточную санитарноFпросветительную работу

среди коренных сельских жителей Юга Кузбасса – теF

леутов.

Доминирующим механизмом в формировании АГ

у коренных сельских жителей Юга Кузбасса – телеуF

тов является повышение сосудистого тонуса.

С целью проведения первичной профилактики

АГ среди телеутов Юга Кузбасса особенно необходиF

мо обязательное проведение медицинских осмотров

в возрастных группах  населения 20–49 лет, а также

лиц, работающих в угледобывающей промышленF

ности.
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Проблема внезапной смерти в спорте и сегодня волF

нует мировую общественность. Ежегодно на 1 млн

спортсменов происходится от 1 до 5 случаев внезапной

кардиальной смерти [23, 24]. Президент ФИФА Зепп

Блаттер выразил полную поддержку принятым МОК

«Лозаннским рекомендациям» – в которых содержатся

рекомендации по профилактике внезапных смертей от

сердечноFсосудистых заболеваний во время соревноваF

ний. «Мы стали свидетелями ряда трагических инциF

дентов в футболе, вызванных заболеваниями сердца, и

надеемся, что сможем положить конец этому», – скаF

зал Блаттер. «В спорте причиной более 90% внезапных

смертей нетравматического характера являются серF

дечно сосудистые заболевания», – отмечается в докуF

менте, принятом МОК. «Информирование спортсмеF

нов о способах профилактики сердечноFсосудистых заF

болеваний абсолютно необходимо», – отметил глава

медицинского комитета ФИФА Иржи Дворак.

СердечноFсосудистые заболевания (ССЗ), связанF

ные с атеросклерозом (АС), т.е. ишемическая болезнь

сердца (ИБС) и нарушения мозгового кровообращеF

ния, являются одной из главных причин смертности

и инвалидности в развитых странах [4]. В 2002 году

ССЗ заняли 1Fе место в мире по заболеваемости, инF

валидности и смертности, оттеснив инфекционные

болезни на 2й план, при этом ИБС заняла первое, а

инсульт четвертое место во всем мире [6].

Статистически достоверно установлена связь

между частотой случаев ССЗ в популяции, эндогенF

ными особенностями организма и некоторыми

внешними условиями. Эти условия принято называть

факторами риска (ФР) ССЗ. В настоящее время их

насчитывают более 200, широкому кругу известно

около 30 ФР ССЗ, однако значение их достоверно доF

казано только для нескольких. Это возраст, пол, генеF

тическая предрасположенность, дислипидемия, гиF

перхолестеринемия, АГ (артериальная гипертензия),

курение, гипергликемия, избыточный вес и гиподиF

намия. Необходимо уточнение роли таких факторов

как гипертриглицеридемия, гиперурикемия, повыF

шенная агрегация тромбоцитов, повышенный уроF

вень фибриногена, протромбина, различные уровни

гомоцистеина, микроальбуминов и пр., психоFэмоF

циональные особенности личности, социальное поF

ложение и др.

Как гиподинамия, так и чрезмерная физическая

нагрузка отрицательно влияют на организм и могут

быть причиной развития различных патологических

изменений, нередко протекающих достаточно тяжеF

ло, а иногда даже приводящих к летальным или инваF

лидизирующим событиям. Особенно это относится к

чрезмерной нагрузке, которая нередко встречается в

профессиональном спорте. Для определения необхоF

димой и достаточной дозы физических нагрузок сеF

годня используются новейшие технологии – медициF

нскую генетику. 

Блестящие достижения молекулярной генетики

последних десятилетий позволили сделать резкий

скачок в понимании природы значительного числа

наследственных болезней человека. ССЗ относятся к

мультифакторным заболеваниям, поэтому картироF

вание каждого ФР затруднено, но сейчас эти актуальF

нейшие исследования ведутся во всех развитых страF

нах мира. 

Многие исследователи подтверждают, что смерть

и другие кардиальные события, такие как инфаркт

миокарда, нередко встречаются у ветеранов спорта

[23, 24]. В связи с этим остается открытым вопрос о

возможной связи спортивных тренировок с развитиF

ем АС [17, 23, 25]. ПоFвидимому в некоторых исслеF

дованиях не учитывались немодулируемые ФР, котоF

рым сегодня придается ведущее значение. Поэтому

выявление лиц, желающих заниматься спортом, но

подверженных риску ССЗ ввиду наследственной отяF

гощенности, – ответственная задача современной

спортивной и профилактической медицины.

Характерным признаком (почти у 50% спортсмеF

нов) при клиническом обследовании спортсменов

являются брадикардия в покое, небольшое смещение

верхушечного толчка латерально и ритм галопа с III и

IV патологическими тонами, короткий систоличесF

кий шум. Распространены также изменения на ЭКГ в

виде синусовых аритмий с паузами до 2,5 с, AVFблоF

кады I и II степени типа Мобитц I, которая отражает

главным образом повышенный тонус вагуса. Также

может быть увеличен вольтаж Р и комплекс QRS в соF

четании с инверсией Т в боковых отведениях.

По мнению большинства ученых, более 90 % слуF

чаев Всс в спорте возникает в результате декомпенсаF

ции имеющегося (врожденного или приобретенноF
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го), но не обнаруженного ранее ССЗ [23F25, 30] . ОтF

сутствие видимых сердечноFсосудистых структурных

аномалий на аутопсиях отмечено только в 2 % случаF

ев Всс у молодых спортсменов [30]. Среди причин

смерти в возрасте до 35 лет доминируют врожденные

структурные аномалии сердца: гипертрофическая

кардиомиопатия, аномалии развития коронарных арF

терий, аритмогенная дисплазия правого желудочка,

различные формы гипертрофии левого желудочка

миокарда, синдром Марфана, БругадаFсиндром,

врожденные пороки сердца и пр. [17, 23F25]. В США

у молодых спортсменов наиболее часто встречается

гипертрофическая кардиомиопатия (ГКМП), котоF

рая и является причиной более 1/3 всех случаев [23] 

Гипертрофическая кардиомиопатия является одF

ной из основных и, вероятно, наиболее распростраF

ненных форм кардиомиопатий – заболеваний миоF

карда, сопровождающихся его дисфункцией [24]. По

современным представлениям ГКМП является преиF

мущественно генетически обусловленным заболеваF

нием мышцы сердца, характеризующимся комплекF

сом специфических морфофункциональных изменеF

ний и неуклонно прогрессирующим течением с высоF

кой угрозой развития тяжелых, жизнеугрожающих

аритмий и внезапной смерти. Было показано, что

лишь отдельные мутации ассоциированы с плохим

прогнозом и высокой частотой Всс. К ним относятся

замены Arg403Gln, Arg453Cys, Arg719Trp, Arg719Gln,

Arg249Gln в гене тяжелой цепи bFмиозина, InsG791 в

гене миозинсвязывающего белка С и Asp175Asn в геF

не aFтропомиозина [35]. 

Типичными являются морфологические изменеF

ния: аномалии архитектоники сократительных элеF

ментов миокарда (гипертрофия и дизориентация мыF

шечных волокон), развитие фибротических изменеF

ний мышцы сердца, патология мелких интрамиокарF

диальных сосудов [12]. Первым и единственным проF

явлением заболевания может стать внезапная смерть.

Cимптомы болезни разнообразны и малоспецифичF

ны, связаны с гемодинамическими нарушениями

(диастолическая дисфункция, динамическая

обструкция путей оттока, митральная регургитация),

ишемией миокарда, патологией вегетативной регуляF

ции кровообращения и нарушением электрофизиоF

логических процессов в сердце [12]. 

Другим частым нарушением сердечного ритма

можно назвать аритмогенную дисплазию правого жеF

лудочка (АДПЖ), – наследственное заболевание миF

окарда, характеризующееся фиброзноFжировым заF

мещением миокарда преимущественно ПЖ. КлиниF

чески проявляется нарушениями ритма сердца в виде

желудочковой экстрасистолии и правожелудочковой

тахикардии с высоким риском Всс у лиц молодого

возраста и спортсменов [15]. По данным американсF

ких авторов, АДПЖ посмертно диагностируется приF

мерно в 3–4% случаев Всс у молодых спортсменов во

время соревнований или тренировок [23]. В регионе

Венето в Италии, являющемся эндемичным для этой

патологии, АДПЖ в 20% случаев служит причиной

внезапной смерти у лиц моложе 35 лет и молодых

спортсменов [15]. Вероятный дефект был картирован

на 14 хромосоме (14q23Fq24). Эта область кодирует

ген, ответственный за aFактин, который структурно

гомологичен с концевым доменом дистрофина. ГодоF

вая частота случаев Всс при АДПЖ достигает 3%, но

может быть снижена до 1% при условии проведения

ее первичной и/или вторичной профилактики средF

ствами фармакотерапии. В подавляющем большинF

стве случаев механизмом Всс является акселерация

ритма ЖТ и трансформация ее в фибрилляцию желуF

дочков. Peters S. с соавт. [32] проанализировали данF

ные 121 пациента с верифицированным диагнозом

АДПЖ и выявили следующие маркеры повышенного

риска развития жизнеугрожающих желудочковых

аритмий и Всс: 

– мужской пол, 

– максимальная продолжительность комплекса

QRS в правых прекордиальных отведениях >110 мс, 

– увеличение размеров ПЖ по данным ЭхоКГ,

рентгенконтрастной вентрикулографии,

– признаки вовлечения в патологический процесс

миокарда левого желудочка (ЛЖ),

– дисперсия интервала JT в левых прекардиальF

ных отведениях >30 мс,

– инверсия зубцов Т в прекордиальных отведениF

ях ЭКГ далее V3,

– дисперсия продолжительности комплекса QRSТ

50 мс.

Выявление этих признаков представляется наибоF

лее значимым для бессимптомных пациентов с

АДПЖ. Выявлена связь АДПЖ с необъяснимой внеF

запной смертью в молодом возрасте у лиц, не имеюF

щих признаков коронарной болезни [32]. 

Одной из наиболее часто встречающихся причин

Всс, являются наследственные аномалии коронарных

артерий, в особенности левой коронарной артерии из

переднего синуса Вальсавы [9]. Другой распростраF

ненный порок – пролапс митрального клапана

(ПМК). Примерно в 30% случаев подтверждается ауF

тосомноFдоминантное наследование. Достаточно

частое обнаружение ПМК у спортсменов, не предъF

являющих никаких жалоб, а также не имеющих никаF

ких патологических сдвигов со стороны сердечноFсоF

судистой системы, свидетельствует о возможности

доброкачественного характера этого феномена. НесF

мотря на это, обращает на себя внимание высокая

частота аритмий и изменений на ЭКГ у спортсменов

с ПМК. Это подтверждает его роль в развитии дизаF

даптации к физическим нагрузкам. Нарушения ритF

ма и проводимости встречаются в 16F79% случаев [9].
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ПМК может сопровождаться различными нарушениF

ями ритма сердца, чаще всего желудочковой экстраF

систолией. К другим видам аритмий относятся синуF

совая аритмия, пароксизмальная тахикардия, синдF

ром слабости синусового узла, преждевременное жеF

лудочковое сокращение и другие нарушения ритма и

проводимости. По разным сведениям, аритмии в поF

кое у лиц с ПМК составляют от 16 до 60%.

Ежегодно от Всс погибает 1 из 200 тыс. юных

спортсменов [23], но только 20% случаев Всс регистF

рируются во время спортивных тренировок [10].

Изучение причин внезапной сердечной смерти имеF

ет большое значение, так как позволяет выделить

группы риска, характерные для них клиникоF

инструментальные критерии, определить обязательF

ный план обследования (например, в отношении деF

тей, решивших заниматься спортом), разработать

превентивные мероприятия. Аритмиям принадлеF

жит ведущая роль в патофизиологии Всс. Особое

значение имеет диагностика синкопальных и предF

синкопальных состояний. «Золотым стандартом» диF

агностики является регистрация ритма сердца в пеF

риод возникновения симптомов, и холтеровское моF

ниторирование в данном случае служит одним из осF

новных методов обследования. Существуют незавиF

симые факторы высокого риска Всс. К ним относятF

ся: удлинение интервала QT более 440 мс, синкопы,

семейные случаи, – большие диагностические криF

терии. А также малые признаки: ранние желудочкоF

вые экстрасистолы и залпы полиморфной желудочF

ковой тахикардии; эпизоды ригидной синусовой

брадикардии с ЧСС менее 40 в мин; атипичная синуF

совая аритмия на тренде ЧСС, паузы ритма более 3 с,

оценивается корректно при проведении холтеровсF

кого мониторирования [10]. Для каждого патологиF

ческого состояния характерны специфические факF

торы риска, выявление которых и служит предметом

клиникоFэлектрофизиологических исследований.

Разработаны алгоритмы прогнозирования жизнеугF

рожающих аритмий и внезапной смерти у спортсмеF

нов с синдромом удлиненного интервала QT, синдF

ромом слабости синусового узла и желудочковыми

аритмиями 

Наблюдение и настороженность в отношении

аритмий могут предотвратить развитие Всс. В случаях

труднодиагностируемых бессимптомных патологиF

ческих состояний, когда аритмия может стать первым

и нередко фатальным проявлением болезни, решаюF

щее значение в определении риска развития жизнеугF

рожающих аритмий и Всс имеет детальная оценка

анамнеза, включая семейный, и тщательный анализ

симптомов. Обязательно следует предусматривать

анализ семейного анамнеза и электрокардиографиF

ческий скрининг. Удлинение QT – неблагоприятный

фактор, указывающий на электрическую нестабильF

ность миокарда. Всс наиболее часто отмечается у

спортсменов с определяемыми сердечными заболеваF

ниями, такими как кардиомиопатии, стеноз аорты,

синдром Бругада, полная AVFблокада, желудочковые

аритмии, синдром ВольфаFПаркинсона Уайта, удлиF

ненного QT=интервала и др. [9]. При выявлении в

семье случаев внезапной или скоропостижной смерF

ти в молодом возрасте, указаний на синкопы или

предсинкопальные состояния, необходимо провести

полное клиническое обследование, включая электроF

кардиографию в различных функциональных состояF

ниях и эхокардиографию с доплерографией, холтероF

вское мониторирование с оценкой вариабельности

сердечного ритма, проведение функциональных нагF

рузочных тестов [24]. Данные исследования должны

быть включены в обязательный диагностический

протокол всем лицам, собирающимся заниматься

спортом. 

Надо правильно дозировать уровень нагрузки в

спорте и рационально использовать степень физичесF

кой активности, чтобы она соответствовала возможF

ностям человека, ее выполняющего. Индивидуально

подобранная физическая нагрузка способствует улучF

шению и укреплению здоровья, повышению сопроF

тивляемости к отрицательным воздействиям внешF

ней среды, предупреждает ряд заболеваний и увелиF

чивает продолжительность жизни [23F25, 38]. ОдновF

ременно эти и другие авторы утверждают, что регуF

лярные аэробные упражнения снижают риск фатальF

ных и нефатальных инфарктов и других событий [17,

23F25,30,37] и рекомендуют использовать физические

нагрузки в программах первичной и вторичной проF

филактики ССЗ [24, 39, 33]. 

Совершенно очевидно, что достичь прогресса в

профилактике сердечноFсосудистых событий в спорF

те можно, только опираясь на медицинскую генетику.

Сегодня мы ясно видим, что сердечноFсосудистые заF

болевания (ССЗ) у квалифицированных спортсмеF

нов, приводящие к ранней инвалидности и преждевF

ременной смерти, – представляют собой наиболее

серьезную и значительную проблему не только для

спортивной медицины, но и для общества в целом.

В последние годы активно ведутся работы по выF

явлению генетических маркеров (генов предрасполоF

женности), обуславливающих формирование, развиF

тие и проявление физических качеств человека. ВыF

явление таких маркеров имеет большое практическое

значение для спортивного отбора и прогнозирования

эффективности тренировки, а также сердечноFсосуF

дистых осложнений, связанных с экстремальными

физическими нагрузками. После успешной реализаF

ции многолетней международной программы «Геном

Человека» появилась возможность идентифицироF

вать гены, связанные с формированием и проявлениF

ем физических качеств человека [8]. Подбор оптиF



76

Российский кардиологический журнал № 6 (62) / 2006

мальных генотипов для достижения высоких спорF

тивных результатов, а также для профилактики негаF

тивных последствий физических тренировок и являF

ется конечной целью генетического отбора в спорте.

Стремительные успехи в расшифровке генома чеF

ловека значительно расширили диапазон исследоваF

ний по выявлению генетической предрасположенF

ности к выполнению мышечной деятельности разF

личного характера и длительности. Одним из наибоF

лее перспективных направлений спортивной генетиF

ки является изучение связей спортивных достижений

с определенными генами, белковые продукты котоF

рых (структурные белки, гормоны, рецепторы, ферF

менты) могут прямо или косвенно участвовать в разF

витии функций, необходимых для спортивного соF

вершенствования [7, 5]. Большинство исследователей

утверждают, что наиболее важными для спортивных

достижений являются гены, определяющие функции

сердечноFсосудистой системы [1, 2, 18, 27, 28]. ТакиF

ми генами являются ген ангиотензинFконвертируюF

щего энзима (АСЕ) и эндотелиальной NOFсинтазы

(eNOS) [3, 8, 27, 40].

АСЕ – фермент ренинFангиотензиновой и калликF

реинFкининовой систем – гуморальных регуляторов

артериального давления. Под действием АСЕ образуетF

ся ангиотензин II – сильнейший сосудосуживающий

агент и разрушается брадикинин, ответственный за ваF

зодилатацию. Монтгомери и соав. установили связь

инсерционноFделеционного полиморфизма гена АСЕ с

ростом спортивных результатов [28, 29]. Генотип I/I по

гену АCE позволяет иметь в 7F8 раз большую физичесF

кую работоспособность, чем генотип D/D. Это объясF

няется сниженной концентрацией АСЕ и лучшей адапF

тацией организма к тренировкам [5, 28]. 

Например, атлеты с генотипом D/D по гену АСЕ

предрасположенны к бегу на короткие дистанции и к

тяжелой атлетике, а к бегу на средние дистанции и гиF

ревому спорту наиболее предрасположены атлеты с

генотипом I/I по гену АСЕ. Если атлеты с генотипом

D/D будут заниматься гиревым спортом, то сердце,

генетически не адаптированное к нагрузкам на выF

носливость будет чрезмерно гипертрофироваться (у

атлетов с генотипом I/I гипертрофия будет умеренF

ной). Лица с D/D генотипом АСЕ имеют повышенF

ный риск развития инфаркта миокарда, ишемической

и дилатационной кардиомиопатии [8] и гипертрофии

миокарда, что является независимым фактором риска

внезапной сердечной смерти (Всс). Поэтому носитеF

лям генотипа D/D нежелательно заниматься видами

спорта, где требуется повышенная выносливость (бег

на длинные дистанции, лыжные гонки и др.). РезульF

татом таких занятий может быть ранняя инвалидизаF

ция и/или преждевременная смерть спортсменов.

Указанные различия выражены гораздо ярче у высоF

коквалифицированных спортсменов, чем у квалифиF

цированных [7]. АнгиотензинFII вызывает индукцию

инсулиноподобного фактора роста, поэтому понятно

увеличение мышечной массы у спортсменов при смеF

щении распределения генотипов в сторону D/D [2].

Было также показано, что показатели артериального

насыщения кислородом в условиях высокогорной

местности выше у лиц с генотипом I/I [41].

Растет число доказательств генетического влияF

ния на спортивные качества как эволюционной связи

между наследственными факторами скорости и силы.

Показана высоко значимая корреляция между геноF

типом актининаF3 (ACTN3), спортивными достижеF

ниями и травматизмом [29]. Подтверждается полоF

жительный эффект присутствия alphaFactininF3 на

функцию скелетных мышц по генерации усиленных

сокращений взрывной силы и скорости. Он даёт эвоF

люционное преимущество, поскольку увеличивает

спринтерские качества [22, 42]. А то же время у лиц,

не имеющих альфаFактининF3, компенсаторно выраF

батывается альфаFактининF2 в больших количествах

в медленно сокращающихся мышечных волокнах и

способствует проявлению большей выносливости

[42]. Дифференцированный эффект на скоростные и

силовые качества спортсменов подтверждает, что геF

нетический полиморфизм может поддерживаться в

популяции с помощью балансировки естественного

отбора. 

NO и O2 – модуляторы функции сердца и сосудов.

3 изоэнзима, известных как nitric oxide synthases

(NOSs) производят NO. Эндотелиальная NO синтаза

(eNOS) является одним из наиболее значимых источF

ников физиологической связи NO и кардиоваскулярF

ной системой. Эта изоформа присутствует в эндотеF

лиальных клетках сосудов и ответственна за вызываеF

мую оксидом азота (NO) вазодилатацию, ингибироF

вание атеросклероза и предупреждение тромбоза [21],

а также Всс. Исследователи Хурана и соав. [20] утвеF

рждают, что полиморфизм генотипа eNOS ответствен

за разрыв интракраниальной аневризмы и внезапной

смерти. Известно, что генотип 5/5 eNOS ассоциироF

ван с проявлением качества выносливости и указываF

ют на предрасположенность к выполнению длительF

ной физической работы [1]. Коломбо и др. [14] покаF

зали, что генотип аа (4/4) сочетается с артериальной

гипертензией, снижением эластичности сосудистой

стенки и гипертрофией миокарда. Эндотелиальная

дисфункция обнаруживается на ранних стадиях разF

вития сердечноFсосудистых заболеваний. Это незавиF

симый фактор риска, часто определяющий прогноз

[13]. 

Глютатион С трансфераза М1 (GSTM1) ассоциF

ируется с нарушениями метаболизма сосудистой

стенки и предрасположенностью к раннему формиF

рованию атеросклеротических бляшек [11, 26]. ОдF

новременно этому гену инкриминируется ответF
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ственность за развитие бронхиальной астмы и поллиF

нозов, онкогенеза, а также повышенная чувствительF

ность организма к табакокурению (т.е. курение как

фактор риска ССЗ проявляется только в присутствии

этого гена). Cаадат и Дадбин показали воздействие

полиморфизма GSTM1 на систолическое кровяное

давление у нормотензивных индивидуалов [34]. 

Цитохром Р450А – метаболический фермент, асF

социирующийся с изменением иммунитета [19], наF

рушениями эндотелиального метаболизма, и с Всс

при приеме рифампина, эритромицина и ампицилF

лина. Ученые из Техасского университета в 2001 г. [16]

исследовали причастность цитохром Р450А к состояF

ниям различных систем организма. Шлезингер и

Стегеман [36] выявили связь Р450А с оксидантным

стрессом. 

На данный момент, генов, ассоциированных со

спортивными качествами, найдено уже больше ста

и составлена карта таких генов [31]. Очевидно, что

выносливость определяется не одним десятком геF

нов, и не только ответственных за сердечноFсосуF

дистую систему. Потенциальные возможности досF

тижения высоких спортивных результатов без рисF

ка для здоровья в будущем учесть очень сложно. Но

в этом тренерам и спортивным врачам может поF

мочь выяснение генетической предрасположенF

ности человека к выполнению различных физичесF

ких нагрузок. Это открывает реальные возможносF

ти применения дифференцированного подхода к

организации и проведению отбора и тренировочF

ного процесса с учетом генетической предрасполоF

женности. 
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В настоящее время представления о патогенезе

метаболического, в частности, адреналинового повF

реждения миокарда во многих отношениях неясны, а

многочисленные попытки их устранения не дают жеF

лаемых результатов [1, 2, 3, 9].

Согласно концепции Рааба [12], при эмоциональF

ном возбуждении в кровь выдeляется большое колиF

чество катехоламинов, a сердечная мышца активно

адсорбирует адреналин из циркулирующей крови.

Катехоламины резко повышают потребление кислоF

рода миокардом, а расширение коронарных сосудов

не компенсирует потребностей в нем сердечной

мышцы, доставка кислорода кровью катастрофичесF

ки отстает от возросшего потребления eгo кардиомиF

оцитами, вследствие чего возникает гипоксия и разF

вивается некроз [5, 7, 10, 11].

Если в небольших дозах катехоламины стимулиF

руют энергетический обмен и обеспечивают норF

мальное функционирование миокарда, то в больших

концентрациях проявляются их гистотоксический

эффект [4, 6, 8].

В данной работе была поставлена задача изучить

характер изменения функциональных показателей

сердца, нарушения гемомикроциркуляции миокарда

и напряженность О2, СО2, рН крови в условиях ввеF

дения гистотоксических доз катехоламинов у крыс, а

также пути их устранения.

Материал и методы
Эксперименты поставлены на 34 белых беспородF

ных крысах массой 200F250 г. Первая группа животF

ных F интактные (6 крыс). Подопытным животным

второй группы (10 крыс) в бедренную вену вводили

адреналин гидротартрат в дозе 1,8 мг/кг. Третья групF

па подопытных животных (10 крыс) предварительно

переводилась на искусственную вентиляцию легких

(ИВЛ), а затем им внутривенно вводился адреналин

гидротартрат. Для подключения к аппарату ИВЛ мелF

ких животных у наркотизированных нембуталом жиF

вотных проводилась трахеотомия с введением канюF

ли в трахею. В ходе опыта проводилась регистрация

ЭКГ в стандартных отведениях. МорфофункциоF

нальное состояние микроциркуляторного русла миоF

карда изучалось модифицированным методом ГомоF

ри по определению активности кислой фосфатазы

[13]. Парциальное давление рCO2 и рO2, а также pH

крови определялись по микрометоду Аструпа аппараF

том BMS 3Mk 2 “Blood microsystem” (Radiometer,

Copenhagen, Denmark).

Статистическая обработка данных проводилась по

tFкритерию Стьюдента. 

Результаты и обсуждение
В контрольной серии опытов адреналин после

введения в течение 1F3 минут вызывает резкое угнетеF

ние (на 87%) ЧСС крыс, угнетение амплитуды сокраF

щений на ЭКГ при верхушечном отведении – при

этом достигает 60,3%. Последующий кардиотоничесF

кий эффект сопровождается нарушениями ритма поF

литопного генеза по типу тахисистолий, групповых

экстрасистол, которые в дальнейшем перерастают в

фибрилляцию и вызывают остановку сердца в средF

нем на 5F7 минуте (pис. 1a). На вскрытии животных

отмечается резко выраженное полнокровие сердца,

мелкоF и крупноочаговые некротические изменения

в миокарде, отек и множественные очаги кровоизлиF

ЭКСПЕРИМЕНТАЛЬНЫЕ ИССЛЕДОВАНИЯ

ФЕНОМЕН ПРЕДОТВРАЩЕНИЯ ОСТРОГО АДРЕНАЛИНОВОГО НЕКРОЗА
МИОКАРДА ИСКУССТВЕННОЙ ВЕНТИЛЯЦИEЙ ЛЕГКИХ В ЭКСПЕРИМЕНТЕ

Сисакян С.А., Красников Н.Ф., Сисакян А.С., Семерджян А.Б., Оганян В.A.

Ереванский  государственный медицинский университет, кафедра медицинской биологии и генетики;

кафедра пропедевтики внутренних болезней 

Резюме
В эксперименте установлено, что гистотоксические дозы катехоламинов угнетают сократительную способ4

ность кардиомиоцитов, вызывают аритмию и остановку сердца. При этом наблюдается отек, кровоизлияния в

легочной ткани и сердечной мышце,  гемомикроциркуляторные нарушения миокарда, а также значительные сдви4

ги парциального давления СО2, О2 и рН крови, нарастание ацидоза.

Искусственная вентиляция легких (ИВЛ) предотвращает появление фибрилляции и остановкy сердца, отек и

генерализованные кровоизлияния в легких после введения летальных доз катехоламинов. Кроме этого, ИВЛ предо4

твращает развитие гиперкапнии и ацидоза, увеличивает оксигенацию крови.

Ключевые слова: катехоламины, токсические дозы, негативное действие,  сердечная деятельность, искусF

ственная вентиляция легких, позитивная роль.
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яний в легких (pис. 2). На микроскопических препаF

ратах обнаруживаются выраженные нарушения микF

роциркуляторного русла миокарда, которые проявляF

ются неравномерным наполнением капилляров и

стазом (pис. 3a).

Введение летальных доз адреналина подопытным

животным, предварительно переведенных на ИВЛ

также оказывало заметное кратковременное угнетеF

ние сократительной активности сердца и появление

умеренных аритмий. Однако, в отличие от контрольF

ных животных у подопытных предотвращались появF

ление фибрилляций и остановка сердца на протяжеF

нии всего опыта (рис. 1б). Не отмечались также заF

метные нарушения гемомикроциркуляции сердечной

мышцы (рис. 3б). На вскрытии животных отсутствоF

вали выраженное полнокровие сердца и крупноочаF

говые поражения в миокарде, отек и генерализованF

ные кровоизлияния в легких (рис. 2). 

В отдельной серии опытов изучались сдвиги рН,

напряженностей О2 и СО2 в крови интактных крыс и

подопытных животных при внутривенном введении

адреналина в условиях ИВЛ. Как видно из таблицы,

на фоне исходной нормокапнии (pСО2=35 мм рт. ст.)

внутривенное введение адреналина повышает напряF

женность СО2 на 240% (pСО2=119 мм рт. ст.), в то

время как оксигенация крови снижается на 78,5%

(pО2=13,3 мм рт. ст.). В условиях выраженной гиперF

капнии закономерно возрастает концентрация Н+ и

нарастает ацидоз (рН=6,95). В условиях ИВЛ у подоF

пытных животных введение адреналина вызывало

умеренную гиперкапнию с возрастанием pСО2 лишь

на 20% (pСО2=42 мм рт. ст.) при незначительном сниF

жении рН крови (табл.). 

Таблица 
Напряженность СО2, О2 и рН в крови контрольных и подопытных крыс при внутривенном введении адреналина в

условиях искусственной вентиляции легких 

Показатели рН pСО2 мм рт. ст. pО2 мм рт. ст.

Интактные животные 7,3 ± 0,02 35 ± 3,4 62 ± 3,5

Адреналин гидротартрат 6,95 ± 0,03* 119 ± 7,2* 13,3 ± 2,1*

Адреналин гидротартрат в условиях ИВЛ 7,19 ± 0,02** 42.0 ± 4,1** 99,15 ± 5,7**

Примечание: * # p<0,01 – достоверность разницы с интактными животными, ** # р<0,001 – достоверность разницы с животны#
ми под воздействием адреналина без ИВЛ.

Рис. 1. Показатели ЭКГ крыс без ИВЛ и с ИВЛ.

а. –  1) фоновая ЭКГ у крысы без ИВЛ (252 уд./мин); 2) адреналина гидротартрат – (192 уд./мин); 3) фибрилляция сердца и ги#
бель животного на 6 мин.

б. – 1) фоновая ЭКГ у крысы с ИВЛ (264 уд./мин);  2) адреналин гидротартрат – (194 уд./мин); 3) через 16 мин. – ритм си#
нусовый (246 уд./мин).

Рис. 2. Внешний вид сердечно#легочного препарата после
введения гистотоксической дозы адреналина. К – контроль
(адреналин без ИВЛ), Оп. –  опыт (на фоне ИВЛ).

Рис. 3. Капиллярное русло миокарда крыс (модифициро#
ванный метод Гомори).

а) при адреналиновом повреждении без ИВЛ. Ход капил#
ляров извилистый, наполнение неравномерное. Об. 40,
ок. 15; 

б) при введении гистотоксической дозы адреналина на фо#
не ИВЛ. Капилляры имеют ровный, параллельный ход. Об.
40, ок. 15. 

ба

ба
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Выводы

На основании полученных нами экспериментальF

ных данных можно заключить, что подключение жиF

вотных к аппарату ИВЛ до введения летальной дозы

адреналина предотвращает появление фибрилляции

и остановку сердца, а также развитие гиперкапнии,

ацидоза и увеличивает оксигенацию крови. При

вскрытии отмечается отсутствие выраженного полF

нокровия сердца, крупноочаговых поражений миоF

карда, отека и генерализованного кровоизлияния в

легких, присущих адреналиновому повреждению. 

Таким образом, можно предположить, что стрессF

индуцированная гиперсекреция катехоламинов, явF

ляющаяся одним из факторов внезапной смерти и

инфаркта миокарда у людей, приводит, в том числе, и

к нарушению альвеолярного дыхания, развитию гиF

поксии миокарда, а в конечном итоге – к аритмии и

остановке сердца.
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Больные торакоабдоминальными аневризмами

аорты (ТАА) составляют наиболее тяжелый континF

гент пациентов с сердечноFсосудистой патологией.

По сводным данным Белова Ю.В. и соавт. [4F6] уроF

вень летальности в лучших клиниках мира в планоF

вой хирургии ТАА достигает 25F30%, а при экстренF

ных вмешательствах при расслаивающих аневризмах

аорты (РАА) «В» типа достигает 55F60%. ИсследоватеF

ли единодушно подчеркивают, что клиническая диагF

ностика ТАА трудна и часто ошибочна, а симптомаF

тика характеризуется крайней неспецифичностью и

непостоянством [8, 24, 25]. 

Актуальность проблемы подчеркивает необходиF

мость использования современных инструментальF

ных методов диагностики, применяемых для объекF

тивной оценки ТАА. В настоящее время в диагностиF

ке ТАА используются: рентгенография грудной клетF

ки, трансторакальная (ЭхоКГ) и чреспищеводная

эхокардиография (ЧПЭхо), компьютерная томограF

фия (КТ), магнитноFрезонансная томография (МРТ)

и их модификации, а также аортография (АГ). 

Рентгенография грудной клетки
Это достаточно простой и доступный метод исслеF

дования. Как правило, рентгенография грудной клетF

ки выполняется в стандартных проекциях: переднеF

задней, правой и левой косых. При рентгенографии

грудной клетки расширение средостения при расслоF

ении аорты выявляется в 56% случаев [33, 39], в 49%

проявляясь нарушением контура аорты при расслоеF

нии «В» типа [39]. Некоторые авторы сообщают о диF

агностической ценности рентгенографии при ТАА до

85%, придавая важное значение кальцификации

стенки аорты. Кроме визуализации тени самой аневF

ризмы, исследование позволяет выявить дополниF

тельные рентгенологические признаки: смещение теF

ни средостения вправо, смещение вниз левого главF

ного бронха, а при контрастировании пищевода – его

девиацию вправо [39]. 

Компьютерная томография
В настоящее время КТ широко применяется для

диагностики ТАА. Svensson L.G., Crawford E.S. [39]

отмечают следующие возможности КТ: точное анатоF

мическое определение диаметра аорты и толщины ее

стенок с наличием кальцификации; выявление исF

тинного и ложного просветов с мембраной между ниF

ми; визуализация тромбоза ложного просвета; состоF

яние внеаортальных структур. Диагностическая знаF

чимость КТ существенно возрастает при использоваF

нии современных контрастных веществ [9, 39]. КонтF

растная КТ является одним из «золотых стандартов»

неинвазивных методов исследования ТАА, с поF

мощью которого можно с высокой степенью достоF

верности определить не только анатомические размеF

ры аорты, но и распространение расслоения и ее синF

топию [39]. Использование компьютерных томограF

фов предыдущего поколения не давало полноценной

информации, что приводило к ряду недостатков КТ:

исследование выполняется только в осевой проекF

ции, отсутствует информация о состоянии ветвей

аорты, невозможность точной локализации проксиF

мальной и дистальной фенестрации, а также регургиF

тации через аортальный клапан [39]. Усугубление теF

чения заболевания может быть связано с необходиF

мостью применения контрастных веществ, оказываF

ющих токсическое действие на функцию почек [39].

Изолированная КТ не может служить методом

«предсказания» разрыва аневризмы [18]. В тоже вреF

мя, КТ может служить альтернативой АГ, предпочтиF

тельна при хронических РАА и для динамического

контроля, однако для оценки состояния ветвей аорты

лучше использовать АГ [26]. 

В конце 80Fх годов появилась техника мультиспиF

ральной компьютерной томографии (СКТ), заключаF

ющейся в постоянном вращении рентгеновской

трубки при непрерывном поступательном движении

стола. Последняя позволила повысить информативF

ность исследования. Использование компьютерных

программ позволяет получать высококачественные

трехмерные изображения аорты и ее ветвей при СКТ

с контрастированием [36]. Данная методика получила

название компьютерная томографическая ангиограF

фия (КТА).

М. Gomes et. al. отмечают следующие дополниF

тельные достоинства КТА в диагностике аневризм

аорты: возможность оценки состояния ветвей аорты,

отходящих от аневризматического мешка, а при расF

слоениях – от истинного или ложного просветов, опF

ределение локализации проксимальной и дистальной

фенестрации, отсутствие артефактов от глубжележаF

щих структур и кровотока [21]. КТА может быть поF

лезна в диагностике атипичных форм РАА: интрамуF

ральной гематомы, пенетрирующих атеросклеротиF
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ческих язв, разрыва РАА «В» типа, атипичной конфиF

гурации расслоенной интимы, а также для контроля в

послеоперационном периоде или медикаментозном

лечении расслоений аорты [19]. Ограничениями КТА

является необходимость внутривенного введения

контрастного вещества, лучевая нагрузка, относиF

тельная длительность получения трехмерного изобF

ражения [7], которая связана с процессом обработки

изображения. КТА может служить альтернативой АГ

[35], изображение может быть получено менее чем за

15 мин и в настоящее время претендует на ведущую

методику при исследовании аорты и ее ветвей [16, 40,

42]. 

СКТ в диагностике острого расслоения аорты обF

ладает чувствительностью близкой к 100%. СКТ без

контрастирования актуальна для диагностики интраF

муральной гематомы, а также острого кровотечения.

Главное достоинство внутривенного контрастироваF

ния при СКТ – дифференциация истинного и ложF

ного каналов, а также диагностика распространения

расслоения на ветви аорты [19]. По данным Casta?er

E. et. al., СКТ должна быть первым методом в диагF

ностике при подозрении на РАА, а в экстренной сиF

туации – «методом выбора» изFза возможности быстF

рой диагностики [19]. 

Магнитно@резонансная томография
По мнению H.G.Borst et. al. [17], при хроническом

расслоении аорты КТ и МРТ являются практически

равноценными методами диагностики. По данным, в

диагностике расслоения аорты СКТ по чувствительF

ности сопоставима с МРТ и ЧПЭхо. При применеF

нии СКТ необходимость применения АГ и МРТ для

диагностики аневризм аорты возникает менее чем у

5% больных [23].

При МРТ движущаяся часть крови является естеF

ственным контрастом, дающим сигнал различной

интенсивности в зависимости от скорости, характера

и направления потока и используемой импульсной

последовательности [7]. С начала 90Fх годов в практиF

ку внедрена магнитноFрезонансная ангиография

(МРА), основное достоинство которой заключается в

том, что трехмерное изображение аорты может быть

получено без использования контрастных веществ. 

МРТ позволяет определить локализацию проксиF

мальной и дистальной фенестрации, расслоенную

мембрану, разделяющую истинный и ложный просвеF

ты, с локализацией отхождения висцеральных артеF

рий. Важно, что при МРТ необходимость в применеF

нии йодсодержащих контрастов может быть уменьF

шена, что существенно при хронических РАА [32]. 

Недостатком МРТ является затруднение проведеF

ния исследования у пациентов с острым расслоением

аорты, так как данные больные нуждаются в постоянF

ном мониторинге, что значительно усложняет процеF

дуру исследования [39]. Чувствительность метода

составляет 95F97%, а специфичность практически

100% [7]. 

КТА и МРА являются надежными неинвазивными

методами диагностики аневризм аорты, обладающиF

ми высокой информативностью и позволяющими

планировать хирургические вмешательства, не приF

бегая к АГ [1,10]. МРТ служит высокоинформативF

ным методом при подозрении на расслоение аорты и

является одним из самых перспективных методов в

получении информации для определения тактики хиF

рургической коррекции ТАА. 

Трансторакальная, чреспищеводная и внутрисерF

дечная эхокардиография   

ЭхоКГ является одним из наиболее доступных

скрининговых методов исследования ТАА. ПреимуF

ществом метода является минимальная инвазивF

ность. В настоящее время для диагностики РАА исF

пользуется техника двухмерной ЭхоКГ [2]. ЧувствиF

тельность ЭхоКГ при расслоении аорты составляет

29F59,3% [27]. Сочетание и использование спектральF

ного допплеровского картирования дает возможность

определить кровоток в истинном и ложном каналах, а

также наличие и количественное выражение аортальF

ной регургитации [2]. Следует отметить, что транстоF

ракальное исследование не позволяет оценить состоF

яние аорты во всех ее отделах [2].

Чреспищеводная эхокардиография по сравнению

с трансторакальным исследованием более информаF

тивна, что выражается в возможности визуализации

аорты во всех ее отделах независимо от наличия эмF

физемы легких, деформации грудной клетки и малых

межреберных промежутков [2]. ЧПЭхо обладает выF

сокой чувствительностью в диагностике расслоений

аорты. Диагностические возможности ЧПЭхо: опреF

деление диаметра аорты, толщины и плотности ее

стенок, наличия и локализации фенестрации, харакF

теристика расслоенной мембраны и потоков в истинF

ном и ложном каналах, возможность определения

рыхлых тромботических и атероматозных масс в

аневризматической полости или ложном просвете,

определение наличия аортальной клапанной регургиF

тации, перикардиального выпота, компрессии левого

предсердия, оценка состояния полостей и структур

сердца, состояния основных коронарных артерий и

функции левого желудочка [2, 9, 31]. ЧПЭхо служит

первым скрининговым диагностическим инструменF

том при подозрении на расслоение аорты [15]. ЧПЭF

хо является единственным инструментальным метоF

дом, который может быть использован в отделениях

интенсивной терапии и во время операции, что позF

воляет корригировать диагноз и тактику хирургичесF

кого лечения, а также позволяет определить адекватF

ность хирургической реконструкции [9, 14, 20, 28]. 

В настоящее время в большинстве клиник мира в

обязательный протокол исследований пациентов с
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подозрением на аневризму аорты входит проведение

ЧПЭхо. Печально, что в России ЧПЭхо до сих пор

является редко встречающимся методом исследоваF

ния, а опытом интраоперационного использования

обладают единичные хирургические клиники страны

[10]. 

По данным ряда исследователей, чувствительF

ность ЧПЭхо в диагностике дистального расслоения

аорты составляет 95F100 % [27]. Метод с успехом исF

пользуется для оценки центральной гемодинамики

при резекции торакоабдоминальных аневризм с опF

ределением ишемии миокарда и объемов полостей

сердца [13]. Метод позволяет оценить висцеральную

перфузию при расслоении аорты [28], что может быть

полезным в интраF и послеоперационной оценке паF

циентов, подвергнутых стентированию ТАА [14,34],

являясь альтернативой АГ у больных с ХПН [14]. СлеF

дует отметить, что при диагностике перипротезного

кровотечения при стентировании ТАА использоваF

ние АГ и ЧПЭхо дают практически одинаковые реF

зультаты [14]. Кроме рутинного использования ЧПЭF

хо в диагностике аневризматической болезни аорты,

ряд авторов применяют метод для контроля артериF

альной перфузии при предсердноFбедренном обходе,

а также непосредственной оценки результата протеF

зирования после операции [20, 39]. ЧПЭхо позволяет

корректировать положение канюли в левом предсерF

дии при предсердноFбедренном шунтировании и

проводить мониторинг систолического и диастолиF

ческого объема левого желудочка [20]. При левопредF

сердноFбедренном обходе объем шунтируемой крови

может определяться в зависимости от объема левого

желудочка, определяемого ЧПЭхо [20].

Большинство авторов считают ЧПЭхо малоинваF

зивным исследованием. Во время процедуры у пациF

ентов могут возникать тахикардия, гипертензия, явF

ляющиеся потенциальной угрозой разрыва аорты.

Однако, по данным Сандрикова В.А.с соавт., осложF

нения при ЧПЭхо встречаются от 0,2 до 1% [10]. КроF

ме того, использование ЧПЭхо не позволяет точно

определить размеры расслоения в брюшном отделе

аорты изFза отсутствия хорошего контакта между

слизистой желудка и датчика, а также влияния киF

шечных газов. С этой целью в настоящее время исF

пользуется внутрисосудистая эхография катетерным

датчиком [11]. Кроме того, возможны ошибки при

исследовании дуги аорты изFза трахеи, а также при

наличии у больных грыжи пищеводного отверстия

диафрагмы, ателектазов легкого или интрамуральной

гематомы аорты [9, 10].

ЧПЭхо и МРТ превосходят по чувствительности

КТ в диагностике поражений аортального клапана.

ЧПЭхо может быть методом выбора при поражении

коронарных артерий. МРА используют у больных со

сниженной функцией почек, т.к. магнитные контрасF

ты менее токсичны [41]. Артерия Адамкевича успешF

но визуализируется в 67F70% при МРА и 80% КТА [43,

44], что важно для принятия решения о профилактиF

ке повреждения спинного мозга при оперативном леF

чении ТАА. 

Аортография
Большинство исследователей считают, что АГ

должна быть завершающим методом в исследовании

больных ТАА, позволяющим решить основные такF

тические вопросы лечения этого сложнейшего забоF

левания [3, 12, 39]. Целью аортографии является опF

ределение проксимальной и дистальной фенестраF

ции, протяженности расслоения, топики ветвей аорF

ты [39]. АГ становится первым методом исследования

при острых расслоениях аорты, у больных с нестаF

бильной гемодинамикой при необходимости немедF

ленного подтверждения или опровержения диагноза.

Ни одно другое исследование, включая КТ, МРТ,

ЧПЭхо, не позволяют так, как АГ, определить налиF

чие поражений ветвей аорты на разных уровнях [9,

39], а также выявить стенозы коронарных артерий.

Кроме того, по мнению ряда авторов, ангиографиF

ческое исследование позволяет оценить состояние

подвздошных и бедренных артерий, что крайне важF

но при проведении левопредсердноFбедренного шунF

тирования [39]. 

При аортографии при бедренном доступе могут

быть проблемы с попаданием в истинный просвет.

Одним из отрицательных моментов АГ является исF

пользование токсичных контрастных веществ [39], а

также инвазивность метода [2].

В целях снижения риска развития осложнений

при проведении тех или иных исследований у больF

ных ТАА, необходимо придерживаться дифференF

цированного подхода к больным в зависимости от

клинического течения, стадии заболевания и гемоF

динамической стабильности больного [2]. При остF

ром дистальном расслоении аорты и стабильном

состоянии больного следует придерживаться той же

стратегии, что и при хроническом расслоении аорF

ты [2]. У больных с нестабильной гемодинамикой в

первую очередь проводят СКТ, которая является

достаточно информативным и быстрым методом

обследования в отличие от МРТ. При наличии

синдрома мальперфузии органов брюшной полости

проводят АГ [17]. Для диагностики хронического

расслоения аорты используется КТ, МРТ, в некотоF

рых случаях – АГ. АГ выполняется при необходиF

мости визуализации периферических ветвей при

операциях на нисходящей грудной и начальном отF

деле брюшной аорты, т.к. при данных операциях

всегда необходимо иметь представление о кровосF

набжении спинного мозга.

В целях комплексного исследования состояния

больного с ТАА используются ряд дополнительных
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методов обследования: ЭКГ, холтеровское мониториF

рование, УЗИ брюшного отдела аорты, сцинтиграфия

почек, УЗДГ ветвей дуги аорты и сосудов нижних коF

нечностей. 

Дополнительные методы исследования.
ЭКГ позволяет оценить исходное состояние больF

ного: наличие ИБС, гипертрофии левого желудочка,

нарушения ритма и проводимости [2]. ЭКГ имеет

нормальный вид только у 31% больных с расслоенияF

ми аорты [22, 38]. Холтеровское мониторирование

выполняют для выявления нарушений ритма, блокаF

ды проводящей системы и ишемии миокарда [2]. УЗИ

брюшной аорты и органов брюшной полости направF

лены на определение диаметра аорты на разных уровF

нях, локализации размеров аневризмы брюшного отF

дела аорты, наличие кальциноза, тромбоза, а также

оценки состояния кровотока в органах брюшной поF

лости. УЗДГ позволяет оценить состояние ветвей дуF

ги аорты и подвздошных артерий [2]. В диагностике

аневризм брюшной аорты УЗИ значительно уступает

КТ. Сцинтиграфию почек выполняют с целью опреF

деления их функции. 

В экстренной ситуации – при УЗИ брюшного отF

дела аорты, у тучных пациентов, а также пациентов со

вздутым животом, брюшная аорта лоцируется плохо

и может даже не определяться. При соответствующей

подготовке пациентов УЗИ выполняется как скриF

нинговый метод для выявления абдоминальных аневF

ризм, оценки состояния подвздошных и бедренных

артерий [29, 30].

Итак, описанные методы диагностики являются

необходимыми в протоколе обследования больных

ТАА и должны выполняться «от простого к сложноF

му», что позволяет определить клинический путь паF

циентов с принятием решения об объеме оперативF

ного вмешательства. КТА, МРА и ЧПЭхо в настояF

щий момент являются конкурирующими методами.

АГ – продолжает оставаться «золотым стандартом»

диагностики ТАА, но будущее принадлежит, несомF

ненно, СКТ с контрастированием и МРТ.
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Важнейшими задачами эхокардиографического исF

следования при ишемической болезни сердца (ИБС)

являются оценка регионарной и глобальной систолиF

ческой и диастолической функции левого желудочка

(ЛЖ). Разработанная в последние годы методика ткаF

невого допплеровского исследования (ТДИ), значение

и сферы применения которой сейчас интенсивно изуF

чаются, дала возможность получить большое количестF

во принципиально новой информации о механике раF

боты ЛЖ – прежде всего, позволила количественно

оценивать его локальную сократимость. Это стало знаF

чительным шагом вперед в изучении патологии сердца

при ряде важнейших заболеваний, в том числе, ИБС.

Данный обзор посвящен описанию принципов метода

ТДИ и областей его применения при ИБС.

Принципы получения сигнала при ТДИ 
Принцип ТДИ аналогичен принципу допплеровсF

кого исследования кровотока и основан на изменеF

нии частоты допплеровского сигнала при отражении

от движущегося объекта. При этом частота отраженF

ного сигнала прямо пропорциональна скорости двиF

жения объекта [4]. Допплеровский сигнал, отражаюF

щийся от движущихся сегментов миокарда, в харакF

теризуется низкой частотой (скорость движения миоF

карда мала – 5F20 см/с) и высокой амплитудой. ОтраF

женный допплеровский сигнал, получаемый при исF

следовании кровотока, имеет противоположные хаF

рактеристики. Когда требуется получить скорость

движения миокарда и убрать сигналы кровотока,

применяются соответствующие настройки ультразвуF

кового прибора: частотный фильтр отсекает высокоF

частотные сигналы, а повышение порога усиления

отраженного сигнала приводит к «исчезновению»

сигналов с низкой амплитудой (рис.1). [1,14]. По

причинам, которые будут обсуждены ниже, настояF

щее время, как правило, при ТДИ ЛЖ оценивается

так называемая «продольная» функция его сегментов

ЛЖ, то есть скорости их движения вдоль вертикальF

ной оси сердца – от основания к верхушке. Поэтому

для проведения ТДИ получают верхушечные эхокарF

диографические позиции – четырехкамерную, двухF

камерную и продольную. В этих сечениях плоскости

сканирования ортогональны, что дает возможность

визуализировать все стенки ЛЖ.

Режимы ТДИ 
Аналогично допплеровским режимам исследоваF

ния кровотока, при ТДИ используют импульсный,

цветовой и цветовой МFрежимы. 

При допплеровском картировании миокарда исF

пользуется обычное цветовое кодирование – движеF

ние к датчику обозначается красным цветом, от датF

чика – синим. Более яркие тона отражают увеличеF

ние скорости. Цветовая информация накладывается

на 2Fмерное изображение во всем исследуемом сектоF

ре, отражая направление и скорость движения миоF

карда. Другая разновидность цветового ТДИ – одноF

мерный тканевой режим. В этом режиме создается

график времяFскорость для миокарда, лежащего по

линии прохождения МFлуча (например, для межжеF

лудочковой перегородки от верхушки к основанию),

причем скорость движения кодируется соответствуюF

щим цветом, как при 2Fмерном цветовом исследоваF

нии. Такой график можно также реконструировать в

offFline режиме (curved MFmode) [17]. Временное разF

решение МFрежима ТДИ – 10F20 мс, что позволяет

очень хорошо наблюдать развертывание фаз сердечF

ного цикла во времени в сегментах, пересекаемых МF

лучом.

В импульсном режиме ТДИ создается график скоF

рости движения исследуемого сегмента миокарда

ЛЖ, для чего контрольный объем устанавливается в

его центр. Данные графики для различных сегментов

можно получить как в режиме реального времени, так

и в offFline – при постпроцессинге записанных видеF

опетель цветового ТДИ. Это дает возможность не траF

тить много времени на сохранение изображений неF

посредственно при проведении исследования пациF

ента, что может быть существенно – например, при

стрессFэхокардиографии. Следует учитывать, что

скорости, получаемые при импульсном ТДИ onFline и

offFline неидентичны. Реконструкция графика скоF

рости из цветового ТДИ отражает среднюю скорость

движения нескольких точек зоны интереса, а регистF

рация в реальном времени – максимальную скорость

в этой зоне, однако между ними имеется прямая заF

висимость [15].

Фазы кривой время@скорость (импульсный ТДИ)
Схематично кривая времяFскорость, получаемая

при исследовании продольной функции сегментов

ЛЖ, представлена на рис. 2. В ней выделяют три осF

новных пика[6]: (1) большая по амплитуде систолиF

ческая волна, соответствующая фазе изгнания (ее

обозначают Sm или S’). Как отмечает М.Н.Алехин

[1], в межжелудочковой перегородке и нижней стенF

ке чаще регистрируется монофазный пик Sm, а в пеF

редней и боковой стенке – двухфазный с высокой

ТКАНЕВОЕ  ДОППЛЕРОВСКОЕ  ИССЛЕДОВАНИЕ  И  ЕГО  ПРИМЕНЕНИЕ
У ПАЦИЕНТОВ  С  ИШЕМИЧЕСКОЙ  БОЛЕЗНЬЮ  СЕРДЦА
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первой фазой; (2) ранний диастолический пик (Em,

E’); (3) поздний диастолический пик (Am, A’) – два

последних названы по аналогии с привычным обозF

начением соответствующих допплеровских пиков

трансмитрального/транстрикуспидального кровотоF

ка. Помимо основных пиков, при хорошем качестве

сигнала могут регистрироваться одноFдвухфазные

волны в период изоволюметрического сокращения

(IVC) и изоволюметрического расслабления (IVR); их

изучение привлекает в последнее время большое вниF

мание. Как оказалось, анализ указанных пиков скоF

рости имеет существенное клиническое значение при

ИБС, чему посвящен большой объем литературы –

эти вопросы обсуждаются ниже в данном обзоре. НаF

именее изучено значение низкоамплитудных пиков,

иногда регистрируемых в фазу диастаза (на рис. они

обозначены как J1, J2, но закрепленного буквенного

обозначения не имеют)– считается, что они характеF

ризуют эластические свойства миокарда и могут игF

рать роль в оценке диастолической функции [10]. 

Кривая «времяFскорость» позволяет оценить мноF

жество количественных скоростных и временных поF

казателей. Поскольку целью ТДИ является, в первую

очередь, количественный анализ сегментарной функF

ции ЛЖ, информация, получаемая в импульсном реF

жиме ТДИ, наиболее ценна. 

Почему измеряют продольные скорости движения

миокарда?

Послойная структура строения миокарда (продоль@
ные и циркулярные волокна).

Миокард ЛЖ преимущественно состоит из проF

дольно и циркулярно ориентированных волокон.

Продольные волокна идут от верхушки до фиброзноF

го атриоFвентрикулярного кольца и, в основном, наF

ходятся в субэндокардиальном и субэпикардильном

слоях свободной стенки и папиллярных мышц левого

желудочка, а в межжелудочковой перегородке они отF

сутствуют. Циркулярные (концентрические) волокна

в основном составляют срединный слой миокарда и в

большом количестве присутствуют в межжелудочкоF

вой перегородке [6]. 

В результате процесс сокращения и расслабления

ЛЖ можно условно «подразделить» на следующие

компоненты [15]:

– радиальный – сближение и удаление стенок отF

носительно вертикальной оси за счет сокращения и

расслабления концентрических волокон;

– продольный – приближение и удаление основаF

ния от верхушки за счет укорочения и удлинения

продольных волокон.

Следует учесть, что в процессе сердечного цикла

возникает еще 2 вида движений сердца. 

• ротационное – вращение сердца вокруг вертиF

кальной оси;

• трансляционное – приближение и удаление от

грудной стенки.

Хотя первые исследования ЛЖ с помощью ТДИ

включали анализ его радиальной функции (из парасF

тернальных сечений), в настоящее время на практике

в основном оценивают продольный компонент двиF

жения сегментов. Это объясняется следующим обраF

зом. ВоFпервых, точность оценки радиального двиF

жения страдает изFза ротационного и трансляционF

ного движений сердца. В то же время, при оценке

продольной функции из верхушечных позиций, двиF

жение сегментов ЛЖ практически параллельно ультF

развуковому лучу, что уменьшает вероятность ошибF

ки и увеличивает воспроизводимоcть результатов

[22]. ВоFвторых, при ишемии и гипертрофии в перF

вую очередь нарушается функция субэндокардиальF

Рис.1. ТДИ: Получение сигнала от движущегося миокарда и игнорирование сигналов от кровотока [1]. 
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ных волокон, которые являются продольными [15].

Градиент скорости между разными стенками ЛЖ

Скорости движения различных сегментов ЛЖ неF

одинаковы. Нормальные скорости продольного двиF

жения базальных и срединных сегментов ЛЖ, измеF

ренные у здоровых добровольцев в возрасте 24±10 лет

приводятся в таблице. Систолические скорости миF

нимальны в передней части межжелудочковой переF

городки и максимальны в боковой стенке; в раннюю

диастолу (пик Em) также, наименьшие скорости реF

гистрируются в переднеFперегородочных сегментах, а

наибольшие – в задних сегментах. Это соотношение

справедливо как для базальных, так и для срединных

отделов ЛЖ. Объясняется это следующим образом.

Систолическое укорочение и диастолическое удF

линение по продольной оси сердца осуществляется за

счет продольно расположенных саркомеров. ПоэтоF

му, в силу особенностей строения миокарда, привеF

денных в предыдущем разделе, задняя и особенно боF

ковая стенки имеют более высокую скорость проF

дольного движения по сравнению с перегородкой.

Таким образом, основной вклад в продольное систоF

лическое укорочение ЛЖ вносят его боковая и задняя

стенки; они же играют основную роль в активном

расслаблении ЛЖ (ранняя диастола). Что касается

поздних диастолических пиков скорости (Am), то их

значения более вариабельны, так как связаны с пасF

сивным удлинением ЛЖ после предсердной систолы,

и им придают меньшее значение.

Интересно отметить, что несмотря на различие в

скорости, систолическое движение всех циркулярно

расположенных сегментов ЛЖ в норме начинаются

одновременно [16]. 

Почему обычно не оцениваются верхушечные сегмен4

ты

Верхушка практически не совершает продольного

движения. В то же время, ее движения в других плосF

костях, образующих большой угол с продольно напF

равленным ультразвуковым лучом, дают большой

разброс показателей продольных скоростей, значеF

ния которых очень малы и плохо воспроизводимы.

Кроме того, верхушка ЛЖ находится в непосредF

ственной близости от ультразвукового датчика, что

ухудшает качество ее локации. 

Градиент скорости от основания к верхушке

Как видно из таблицы, для любой стенки скорость

базального сегмента выше скорости соответствующеF

го срединного сегмента. Чем это объясняется? 

Скорость продольного движения сегмента образуF

ется в результате сложения векторов трех скоростей:

(1) скорости собственно продольного укорочения

или удлинения сегмента, (2) движения сегмента, свяF

занного с эффектом «подтягивания» соседними сегF

ментами и (3) движения сердца в грудной клетке [20].

Таблица 
Скорости базальных и срединных сегментов миокарда ЛЖ, полученные с помощью импульсного ТДИ 

Sm (см/с) Em (см/с) Am (см/с)

Б передний 10,3±1,6 13,4±2,7 6,2±2,0

С передний 8,0±1,5* 10,5±2* 4,9±1,0*

Б передне#перегородочный 7,5±1,3 10,9±2,4 6,5±1,7

С передне#перегородочный 6,2±1,1* 10,5±2,4 5,9±1,5

Б задне#перегородочный 8,1±0,8 12,6±2,8 7,4±2,2

С задне#перегородочный 6,4±0,9* 11,5±2,6 6,4±2,0

Б нижний 9,6±0,9 17,0±3,7 8,0±1,8

С нижний 7,0±1,1* 13,0±3,0* 6,5±1,9*

Б задний 9,9±1,3 17,5±2,9 7,2±1,8

С задний 9,1±2,5 14,5±3,2* 6,2±1,6*

Б боковой 10,3±1,9 17,3±4,4 6,9±1,6

С боковой 9,7±2,5 13,5±3,3* 5,4±1,4*

Примечание: Б – базальный; С – срединный; Sm – пиковая систолическая скорость; Em# пиковая скорость   в раннюю диастолу;
Am# скорость в фазу предсердной систолы; *р<0,05 по сравнению с соответствующим базальным сегментом.

Рис. 2. Импульсное ТДИ. Схема кривой времени#
скорости, получаемая при исследовании продольного
движения сегментов ЛЖ. Показаны пики Sm, Em, Am,
двухфазные пики изоволюметрического расслабления
(IVR1 и IVR2) и сокращения (IVC1 и IVC2), пики диастаза J1 и
J2. Объяснения в тексте [10, с изм.].
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Как уже отмечалось, верхушка работающего сердца

относительно неподвижна. В результате в нормальF

ном ЛЖ наблюдается снижение скоростей движения

сегментов одной и той же стенки по направлению от

основания к «неподвижной» верхушке за счет уменьF

шения подтягивания со стороны нижележащего миоF

карда.

Следовательно, оценку собственно функции сегF

мента на основании измерения скорости его движеF

ния нельзя признать вполне точной. Для преодолеF

ния этого неизбежного ограничения, связанного с

использованием ТДИ, была предложена методика

оценки деформации (strain) и скорости деформации

(strain rate) сегмента [21]. 

Под деформацией понимается степень изменения

длины сегмента под воздействием приложенной к неF

му силы по сравнению со состоянием «покоя». В каF

честве последнего на практике используется конечF

ноFдиастолическая длина сегмента. Таким образом, ε
= (L – L0)/L0, где ε – деформация (strain), L – конечF

ная длина сегмента, L0 – исходная (конечноFдиастоF

лическая) длина сегмента. Как следует из формулы,

растяжение представляет собой положительную деF

формацию, сжатие – отрицательную. Деформация не

имеет единиц измерения.

Деформация сегмента происходит, когда имеется

различие в величине однонаправленных скоростей

движения двух точек, лежащих в начале и конце этоF

го сегмента (рис.3). На рисунке схематично показано,

как рассчитывается скорость деформации сегмента

длиной Δr, отражающая скорость растяжения или

сжатия сегмента. SR= (V1FV2)/Δr, где SR – скорость

деформации, V1 и V2 – скорости в начале и конце сегF

мента, соответственно, Δr – длина сегмента. Когда

V1=V2, деформации не происходит, SR=0. Когда

V2>V1, SR отрицательна (сжатие), когда V2<V1, SR

положительна (растяжение). 

Рис.3. Расчет скорость деформации сегмента длиной Δr
[21]. Объяснения в тексте.

Рис.4. Характеристики движения верхушечного, срединного и базального сегментов одной и той же стенки ЛЖ. Слева
направо: (1) Скорость. В систолу скорости направлены к верхушке (положительные), в диастолу  – от верхушки
(отрицательные). (2) Смещение. (3) Strain rate (скорость деформации)  – отрицательная в систолу (сжатие), положительная в
диастолу (растяжение). (4) Strain (деформация). Скорость и смещение уменьшаются от основания к верхушке, в то время как
скорость деформации и деформация схожи по величине на всех уровнях [20].
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Скорость деформации выражается в с41.

Полученная таким образом информация о дефорF

мации и скорости деформации сегментов может быть

представлена, аналогично представлению скорости, в

виде графика «деформация (скорость деформаF

ции)/время» (рис.4), или цветом. В последнем случае

сжатие (отрицательная дформация) кодируется желF

тоFоранжевым цветом, а растяжение (положительная

деформация) – голубым. Миокард, не подвергаюF

щийся в данный момент деформации, раскрашиваетF

ся зеленым.

В отличие от исследования скорости, при измереF

нии деформации/скорости деформации исключаютF

ся влияния, связанные с трансляционными движениF

ями сердца и подтягиванием со стороны соседних

сегментов. Таким образом, с теоретических позиций,

оценка регионарной функции таким методом должна

быть лишена погрешности. Кроме того, деформаF

ция/скорость деформации являются «нормализованF

ными» параметрами, и их значения меньше колебF

лются в зависимости от локализации исследуемой зоF

ны. В то же время и метод оценки strain/strain rate

имеет определенные принципиальные недостатки.

При оценке скорости деформации расстояние между

исследуемыми точками приходится брать > 10 мм – в

противном случае соотношение сигнал/«шум» станоF

вится неприемлемым. Это ограничивает пространF

ственное разрешение метода. Кроме того, точность

результата здесь наиболее сильно зависит от угла

между ультразвуковым лучом и осью сегмента: даже

при незначительном изменении угла получаемое знаF

чение деформации резко меняется [21].

Применение ТДИ при ИБС 
Диагностика ишемии.

При проведении традиционной двухмерной эхоF

кардиографии, а также при визуальном анализе данF

ных стрессFэхокардиографии, ишемия диагностируF

ется по наличию локальных расстройств сократимосF

ти ЛЖ. При ишемии снижается систолическая эксF

курсия и степень систолического утолщения сегменF

та, а также может наблюдаться более позднее начало

его сокращения [7]. По аналогии с этим, можно предF

положить, что в ишемизированном сегменте при

ТДИ будет наблюдаться снижение систолической

скорости, степени деформации и скорости деформаF

ции. Действительно, снижение систолической скоF

рости фазы изгнания (Sm) является наиболее широко

используемым критерием регионарной сократительF

ной дисфункции в инфарцированных сегментах и

при ишемии, индуцированной во время стрессFэхоF

кардиографии [10,20,21]. Пиковые систолические

скорости снижаются в сегментах, снабжаемых артеF

рией, в которой производится раздувание баллонного

катетера [3]. При стрессFэхокардиографии с добутаF

мином в сегментах, снабжаемых пораженной артериF

ей, не наблюдается адекватного нарастания скорости

Sm. По данным WE Katz et al., в большинстве таких

сегментов она оказывается ниже 5,5 см/с, что позвоF

ляет диагностировать развитие в них ишемии [12].

Хотя значение снижения величины Sm для диагносF

тики ишемии отмечено во многих работах, ряд исслеF

дований показал, что этот показатель нельзя призF

нать вполне надежным. ВоFпервых, снижение скоF

рости сегмента, как уже обсуждалось выше может

объясняться не его ишемией, а уменьшением подтяF

гивания со стороны нижележащих ишемизированF

ных сегментов. Например, в работе S Urheim et al

[21], в эксперименте, после окклюзии передней межF

желудочковой артерии у собак, наблюдалось снижеF

ние скорости не только верхушечных сегментов,

Рис.5. Скорость движения (ТДИ) и длина
(сономикрометрия) сегмента ЛЖ в обычном состоянии и
после окклюзии коронарной артерии. Объяснения в тексте
[5].

Рис. 6. Импульсное ТДИ сегмента в состоянии ишемии.
Выраженный (больше Sm) пик PSS (стрелка), большой
отрицательный пик IVC [20].
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снабжаемых указанной артерией, но и вышележащих

базальных сегментов, не подвергавшихся ишемии. И

наоборот, выраженная ишемия может не проявлять

себя адекватным снижением Sm. В частности, по

данным T Edvardsen et al [5], по мере усугубления суF

жения коронарной артерии нарушается корреляция

между степенью ишемии и степенью снижения пикоF

вой систолической скорости. Так, было показано, что

при окклюзии артерии сохраняется положительность

начальной части пика Sm в сегментах, в которых в это

же время методом сономикрометрии выявляется увеF

личение длины, то есть дискинезия. Такое явление

также объясняется влиянием со стороны соседних

сегментов (рис.5).

В результате, по данным исследования MYDISE

[13], посвященного применению ТДИ при стрессF

эхокардиографии для диагностики ИБС, показатель

Sm продемонстрировал относительно невысокие

чувствительность 63F69% и специфичность 60F70% в

диагностике ИБС, в зависимости от бассейна ишеF

мии.

В связи с этим, был предложено использовать для

диагностики ишемии, наряду величиной Sm, другие

параметры. В частности, оказалось, что высокую диF

агностическую ценность в отношении ишемии имеет

пик изоволюметрического сокращения IVC. В норме

он двухфазный с преобладающим положительным

компонентом. При ишемии IVC становится отрицаF

тельным, что отражает раннее систолическое удлинеF

ние сегмента – проявление тяжелой ишемии (рис.5).

Другим изучаемым в этом плане параметром являетF

ся постсистолическое укорочение (PSS). Так называF

ют положительный пик, регистрируемый в период

изоволюметрического расслабления. Он может приF

сутствовать и в норме, а проявлением ишемии считаF

ется только если значительно выражен, и особенно

если сочетается с отрицательным пиком IVC. В этом

случае он отражает запаздывание сокращения ишеF

мизированного сегмента, которое происходит, факF

тически, в диастолу (рис.6). Если в покое пик PSS отF

сутствует, а появляется при нагрузке (стрессFэхокарF

диография), это рассматривается как маркер ишемии

[23]. 

Интересно влияние ишемии на регионарную диF

астолическую функцию ЛЖ. Нарушение расслаблеF

ния сегмента проявляется снижением ранней диастоF

лической скорости Em, что закономерно и отражает

нарушение активного расслабления [3]. Уменьшение

Em регистрируется уже через 5 с после эксперименF

тальной окклюзии коронарной артерии [10]. Если

ишемия и регионарная диастолическая дисфункция

возникают в достаточно большом числе сегментов

ЛЖ, развивается его глобальная диастолическая дисF

функция, определяемая по параметрам трансмитF

рального кровотока.

Помимо описанных скоростных показателей, для

диагностики ишемии применяют анализ деформации

и скорости деформации. Считается, что эти показатеF

ли могут быть более специфичными, поскольку не заF

висят от функции соседних с изучаемым сегментов. В

частности, как уже упоминалось, в исследовании S

Urheim et al [21], в соседних с ишемизированными

сегментах отмечалось снижение пиковой систоличесF

кой скорости при ТДИ в результате эффекта подтягиF

вания. При изучении же деформации/скорости деF

формации в этих сегментах оказалось, что они не изF

менялись. В той же работе показана хорошая корреF

ляция между скоростью деформации и локальной

систолической функцией по данным сономикрометF

рии. В нормальном сегменте при введении добутамиF

на при низкой скорости инфузии происходит увелиF

чение деформации и скорости деформации, а при выF

сокой наблюдается дальнейшее увеличение скорости

деформации и плато величин деформации. При ишеF

мии не наблюдается стрессFиндуцированного приF

роста этих показателей, или он недостаточный. НаиF

более ценным в диагностике ишемии среди показатеF

лей, связанных с деформацией, оказалось соотношеF

ние постсистолическое укорочение/максимальное

укорочение сегмента. Этот показатель продемонF

стрировал чувствительность 81F82% и специфичность

86F89% в диагностике ИБС [23]. 

Диагностика жизнеспособного миокарда, в том чис4

ле в случае реперфузии при остром инфаркте миокарда.

Описанные выше тканевые допплеровские параF

метры также используются и при решении такого

клинически важного вопроса, как выявление жизнесF

пособного миокарда у больного ИБС. 

Логически ожидаемой сферой использования

ТДИ в этом плане является объективизация данных

стрессFэхокардиографии с фармакологической нагF

рузкой. Как известно, принципом доказательства

жизнеспособности при стрессFэхокардиографии с

добутамином является выявление так называемого

«сократительного резерва», то есть улучшения функF

ции диссинергичного сегмента ЛЖ на фоне инотропF

ной стимуляции [2]. Применение ТДИ позволяет коF

личественно выразить показатели сокращения изучаF

емой зоны миокарда, в том числе, охарактеризовать

количественно сократительный резерв. ДействительF

но, в жизнеспособных участках в зоне инфаркта на

фоне введения добутамина Sm больше, а отношение

QЭКГFSm/длительность периода изгнания, обратно

пропорциональное локальной сократимости – меньF

ше, чем в нежизнеспособных [11]. Аналогичным обF

разом, жизнеспособный миокард позволяет диффеF

ренцировать увеличение систолической скорости деF

формации в зоне диссинергии при инфузии добутаF

мина. R Hoffmann et al [8] была показана высокая диF

агностическая ценность этого показателя (чувствиF
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тельность 83%, специфичность 84%) в детекции жизF

неспособности. Она оказалась выше, чем при обычF

ном полуколичественном визуальном анализе стрессF

эхокардиографии и использовании тканевых показаF

телей скорости.

Помимо использования в комбинации со стрессF

эхокардиографией, ТДИ используется и для диагносF

тики жизнеспособного миокарда по эхокардиограF

фии покоя – с этой целью применяют анализ изовоF

люметрических фаз. Таким образом, ТДИ является

одной из немногих методик, дающих возможность

выявлять жизнеспособность без индукции стресса и

неинвазивно, что, конечно, весьма перспективно.

Было выявлено, что наличие постсистолического

укорочения в сегментах, относящихся к зоне инфаркF

та, позволяет предсказать восстановление их функF

ции после реваскуляризации, причем величина покаF

зателя PSS коррелирует со степенью восстановления

сократимости. Наличие постсистолического укороF

чения в этом случае отражает сохранность активного

сокращения в зоне интереса и свидетельствует о жизF

неспособности [9]. Следует отметить, что такой выF

вод, вероятно, неприменим в случае дискинезии сегF

мента в покое. В последнем случае пик PSS скорее отF

ражает диастолическое «отыгрывание» пораженной

зоны в сторону, противоположную ее движению в

систолу (дискинезия, наружу), как это происходит с

отпущенной после растяжения пружиной. 

Помимо постсистолического укорочения, с целью

диагностики жизнеспособного миокарда исследуют

пик изоволюметрического сокращения (IVC). НалиF

чие положительного пика IVC в зоне повреждения у

пациента, недавно перенесшего инфаркт миокарда,

указывает на наличие жизнеспособного миокарда,

что подтверждалось при исследовании функции ЛЖ в

динамике после реваскуляризации [18]. Это объясняF

ют тем, что жизнеспособный сегмент, в отличие неF

жизнеспособного, может выработать достаточно

энергии для укорочения в изоволюметрическом пеF

риоде, когда давление в желудочке низкое, хотя, как и

нежизнеспособный, не в состоянии преодолеть больF

шую постнагрузку в фазе изгнания, и потому гипо–

или акинетичен и имеет низкую скорость Sm. 

Оценка сердечного прогноза. 

ТДИ позволяет оценивать не только локальную,

но и глобальную функцию ЛЖ. Поскольку подробное

рассмотрение этого вопроса выходит за рамки данноF

го обзора, укажем вкратце, что для интегральной

оценки общей систолической и диастолическую

функции ЛЖ используют параметры скорости двиF

жения митрального кольца. Средняя от пиковых сисF

толических скоростей митрального кольца, полученF

ных в 6 точках по его периметру, хорошо коррелирует

с фракцией выброса. Если этот показатель превышаF

ет 7,5 см/с, как правило выявляется нормальная

фракция выброса ЛЖ. Снижение скорости Em митF

рального кольца указывает на развитие глобальной

диастолической дисфункции ЛЖ, а отношение

E/Em>15 говорит о повышении конечноFдиастолиF

ческого давления ЛЖ > 15 мм рт.ст. [19]. Способность

указанных показателей ТДИ предоставлять информаF

цию о состоянии глобальной функции ЛЖ делает лоF

гичным их использование с прогностической целью.

Действительно, у пациентов с различной сердечноF

сосудистой патологией, основную долю которых сосF

тавляли пациенты с артериальной гипертензией и

ИБС, наиболее высокая сердечная смертность оказаF

лась при значениях Sm и/или Em < 3 см/с, а также

при соотношении E/Em > 20 [24].

Заключение 
Методика ТДИ находится сейчас в стадии интенF

сивного изучения и развития, а режим ТДИ доступен

в большинстве современных ультразвуковых прибоF

ров. 

Более широкое использование данной методики

сдерживается трудоемкостью выполнения исследоваF

ния, вариабельностью показателей нормы в зависиF

мости от изучаемой анатомической области и возрасF

та пациента, большим влиянием на результат измереF

ния угла между ультразвуковым лучом и осью сегменF

та. В то же время, методике ТДИ присущ ряд униF

кальных достоинств. С помощью применения ТДИ у

больного ИБС кардиологи впервые получили возF

можность описывать локальную сократимость и расF

слабление ЛЖ в покое и при нагрузочных пробах коF

личественно. Это приближает получаемое заключеF

ние о локальной функции ЛЖ с точки зрения читаеF

мости и воспроизводимости, например, к эхокардиF

ографическому описанию функции клапана при поF

роке сердца, то есть делает его объективным. ПолучеF

ны новые данные о роли изоволюметрических фаз

сердечного цикла в диагностике ишемии. Особого

внимания заслуживает возможность неинвазивной и

не связанной с применением стресса диагностики

жизнеспособного миокарда с использованием разF

личных вариантов ТДИ.

Уже сейчас очевиден высокий диагностический

потенциал ТДИ, что наряду с усовершенствованием

технологий, вероятно, в скором будущем приведет к

введению элементов ТДИ в протокол стандартного

эхокардиографического обследования, а также, поF

видимому, сделает ее обязательной составной частью

стрессFэхокардиографии.
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В новом столетии проблема артериальной гиперF

тензии (АГ) остается серьезной не только для кардиоF

логов, она приобретает междисциплинарный харакF

тер, так как рассматривается значимым неблагоприF

ятным фактором риска сердечноFсосудистых заболеF

ваний, осложнений, приводящих к инвалидности, и

смертности. Особое значение приобретает диагностиF

ка и лечение АГ у больных гипотиреозом, учитывая

неуклонный рост числа заболеваний щитовидной жеF

лезы (ЩЖ), наблюдающийся в последние годы, и шиF

рокое распространение АГ у больных со сниженной

функцией ЩЖ. Так, по данным разных авторов, АГ

при гипотиреозе отмечается у 10F50% больных [7]. ТаF

ким образом, гипотиреоз может быть отнесен к факF

торам риска развития АГ [8]. Особенно это касается

пожилых пациентов, так как в настоящее время докаF

зано, что АГ у пациентов с гипотиреозом пожилого и

старческого возраста встречается чаще, по сравнению

с лицами с нормальной функцией ЩЖ. Учитывая, что

в развитых странах отмечается увеличение количества

лиц пожилого возраста среди всего населения, то

распространенность АГ, так же, как и пациентов с гиF

потиреозом, будет расти. Поэтому мы сочли проблему

изучения АГ при гипотиреозе актуальной.

АГ при гипотиреозе изучена односторонне. Так, в

ранее проведенных исследованиях, указывалось на

преимущественно диастолический характер АГ у гиF

потиреоидных пациентов [6,16]. В недавней исследоF

вательской работе было выявлено, что при нелеченом

гипотиреозе АГ достигает 2Fй и 3Fй степени и харакF

теризуется нарушениями показателей диастоличесF

кого АД [5]. В другом исследовании, также проводилF

ся анализ АГ с учетом степени повышения АД, степеF

ни компенсации и длительности гипотиреоза, а также

возраста пациентов [1].

Стоит заметить, что в анализируемых нами литеF

ратурных источниках исследовались пациенты с коF

ротким анамнезом нарушения тиреоидной функции

[1, 10] или после непродолжительного приема гормоF

нов ЩЖ [5].

Хотелось бы отметить, что заместительная тераF

пия гипотиреоза подразумевает длительный, а порой

и пожизненный прием тиреоидных гормонов и, учиF

тывая тесную взаимосвязь активности тиреоидных

гормонов и деятельности сердечноFсосудистой систеF

мы [3,6], возможно, знание особенностей АГ у пациF

ентов со сниженной тиреоидной функцией приведет

к более эффективному контролю АД у данной категоF

рии больных. На сегодняшний день не изучены осоF

бенности АГ у больных гипотиреозом и влияние длиF

тельного приема гормонов ЩЖ на суточный проF

филь АД.

Рутинное клиническое измерение АД не всегда

отражает многообразие колебаний данного параметF

ра на протяжении суток под влиянием различных

факторов, а также уровень АД в ночное время. Все это

можно оценить при помощи суточного мониторироF

вания АД (СМАД) [4,9]. В многочисленных исследоF

ваниях доказано, что данные, полученные при

СМАД, тесно связаны со степенью поражения оргаF

новFмишеней: сердца, головного мозга, почек, сосуF

дов глазного дна [13,14]. Прогностическое значение

имеет не только величина среднесуточного систолиF

ческого и диастолического АД, но и значение среднеF

суточного пульсового давления. 

Результаты метаFанализа 7 рандомизированных

клинических исследований показали, что повышение

пульсового давления на 10 мм рт.ст. по сравнению с

нормальным значением независимо ассоциироваF

лось с повышением риска сердечноFсосудистой леF

тальности и развития фатального сердечного пристуF

па[11]. 

Таким образом, учитывая актуальность проблемы

АГ у больных первичным гипотиреозом, а также недосF

АРТЕРИАЛЬНАЯ  ГИПЕРТЕНЗИЯ  И  ГИПОТИРЕОЗ  В  ФАЗЕ
МЕДИКАМЕНТОЗНОЙ  СУБКОМПЕНСАЦИИ

Пагаева Ф.П., Селиванова Г.Б., Джанашия П.Х.

Российский государственный медицинский университет, кафедра общей терапии ФУВ, Москва

Резюме
Обследовано 40 больных гипотиреозом в фазе медикаментозной субкомпенсации, страдающих артериальной ги4

пертензией. Показано, что артериальная гипертензия у данной категории пациентов характеризуется 24й и 34й

степенью повышения АД. По данным СМАД, характерны нарушения суточного профиля АД: повышение вариабель4

ности систолического и диастолического АД, величин и скорости утреннего повышения АД, преобладание индекса

времени систолического АД над индексом времени диастолического АД, нарушения циркадного ритма. Усугубление

нарушений суточного профиля АД связано с увеличением степени артериальной гипертензии.

Ключевые слова: артериальная гипертензия, гипотиреоз, суточное мониторирование артериального

давления.
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таточное количество работ в данном направлении как

отечественных, так и зарубежных авторов, целью насF

тоящего исследования явилось изучение особенностей

АГ у больных первичным гипотиреозом, получающих

гормонзаместительную терапию (ГЗТ) LFтироксином.

Материал и методы 
Для достижения поставленной цели были обслеF

дованы 40 больных с первичным гипотиреозом в фаF

зе медикаментозной субкомпенсации и АГ 2, 3 степеF

ни. Характеристика групп больных приведена в

табл.1. 

Группу пациентов с гипотиреозом в стадии медиF

каментозной субкомпенсации составили 6 мужчин

(15 %) и 34 женщины (85%) в возрасте от 55 до 79 лет,

принимавших ГЗТ не менее 6 месяцев. Среди приF

чин, вызвавших первичный гипотиреоз, выявлены

следующие: аутоиммунный тиреоидит – 25 больных

(62,5%) (средний возраст 64,27±1,23 года) и постопеF

рационный гипотиреоз – 12 пациентов (30%) (средF

ний возраст 65,67±1,68 лет); другие причины (узлоF

вые заболевания ЩЖ) – 3 пациента (7,5 %), средний

возраст 61,67±1,32 год (pис. 1).

При анализе анамнестических данных выявлено,

что длительность гормонозаместительной терапии

(ГЗТ) составила 10,53±1,94 лет, средняя доза LFтиF

роксина 71,71±5,13 мкг/сут.; средняя продолжительF

ность фазы субкомпенсации – 0,8±0,2 лет.

При выяснении генеза АГ у больных с патологией

ЩЖ учитывались анамнестические данные, данные

медицинской документации, подтверждающие ранее

наличие или отсутствие у больного АГ с уточнением

ее генеза. Было выявлено, что у 10 (25,0%) пациентов

клинические проявления нарушения функции ЩЖ

предшествовали появлению АГ, у 30 (75,0%) больных

повышение АД предшествовало или совпало по вреF

мени с появлением симптомов гипотиреоза, что моF

жет свидетельствовать о смешанном генезе АГ. При

этом длительность АГ, возникшей после появления

признаков гипотиреоза, была от 1 до 24 лет, а АГ смеF

шанного генеза – от 3 до 29 лет.

При обследовании в стационаре исключен симпF

томатический характер АГ другого генеза. В дальнейF

шем при обследовании в стационаре верификация

диагноза АГ проводилась на основании данных, поF

лученных при проведении СМАД на безмедикаменF

тозном фоне. 

Всем больным наряду с общепринятым клиникоF

функциональным обследованием, включавшем региF

страцию ЭКГ и эхокардиографическое (ЭхоКГ) исF

следование в покое, проводилось суточное монитоF

рирование артериального давления (СМАД). Запись

СМАД проводилось на мониторе “Tonoport IV” неF

мецкой фирмы “Hellege” в автоматическом режиме с

интервалом в 15 минут в дневное время суток (6 часов

– 22 часа) и с интервалом в 30 минут в ночное время

(с 22 часов и до 6 часов) в течение 26Fти часов.

Мониторирование проводили на 3F4 день пребыF

вания в стационаре (после некоторой адаптации паF

циента) на фоне приема препаратов LFтироксина с

исключением гипотензивных препаратов. В случае

необходимости при резком подъеме АД у больного

без постоянной гипотензивной терапии допускался

прием препаратов для срочного его снижения (сублиF

нгвально F коринфар или клофелин). 

Анализировали средние значения систолического

и диастолического АД за сутки, день и ночь (САД

ср.сут., САД ср.день, САД ср.ночь, ДАД ср.сут., ДАД

ср.день, ДАД ср.ночь) в мм рт.ст. рассчитывали как

среднеарифметические значения САД или ДАД за

указанные периоды времени суток. За норму приниF

мали классификацию E.O’Brien и J.Staessen, 1998г.

Вариабельность АД рассчитывали как стандартное

отклонение от среднего значения за каждый период

времени суток для САД и ДАД (В САД сут., В САД

день, В САД ночь, В ДАД сут., В ДАД день, В ДАД

ночь) в мм рт.ст. За норму принимали: В САД сут

<15,2 мм рт.ст., В САД день <15,5 мм рт.ст., В САД

ночь <14,8 мм рт.ст., В ДАД сут <12,3 мм рт.ст., В ДАД

день <13,3 мм рт.ст., В ДАД ночь <11,3 мм рт.ст.

«Нагрузка давлением» оценивалась по индексу

времени гипертензии (ИВ) – проценту измерений,

превышающих нормальные показатели для каждого

Таблица 1
Характеристика пациентов

Показатель Гипотиреоз

Общее количество 40

Мужчины (кол#во, %) 6 (15%)

Женщины (кол#во, %) 34 (85%)

Средний возраст, лет 65,15±1,16

Уровень ТТГ, мЕД/л 9,04±0,55

Продолжительность ГЗТ, лет 10,53±1,94

Средняя доза L#тироксина, мкг 71,71±5,13

Длительность АГ, лет 11,16±2,16

Гипотиреоз

30%

62,5%

7,5%

ПОГ АИТ Д

Рис.1. Этиологическая структура первичного гипотиреоза.

Примечание: ПОГ – послеоперационный гипотиреоз; АИТ –
аутоиммунный тиреоидит; Д – другие причины гипотиреоза.



97

Пагаева Ф.П. –Артериальная гипертензия и гипотиреоз в фазе медикаментозной субкомпенсации

времени суток, днем – 140/90 мм рт.ст., ночью –

120/80 мм рт.ст. (ИВ САД день, ИВ САД ночь, ИВ

ДАД день, ИВ ДАД ночь). За норму принимали ИВ

САД день <20%, ИВ САД ночь <10%, ИВ ДАД день

<15%, ИВ ДАД ночь <10%. Стабильная АГ диагносF

тировалась при ИВ не менее 50% измерений в дневF

ное и ночное время.

Выраженность двухфазного ритма АД оценивали

по перепаду «деньFночь» или суточному индексу

(СИ) в %. За норму принимали ночное снижение АД

на 10F22% по сравнению с дневными показателями.

Величину утреннего повышения (ВУП) АД опредеF

ляли в период с 4 до 10 часов по разнице между максиF

мальным (САД макс/ДАД макс) и минимальным (САД

мин/ДАД мин) значениями АД. За норму принимали

ВУП САД <56 мм рт.ст., ВУП ДАД <36 мм рт.ст. За норF

му принимали скорость утреннего повышения (СУП)

САД <10 мм рт.ст./ч, СУП ДАД <6 мм рт.ст./ч.

Математическая обработка полученных данных

проводилась с использованием методов вариационF

ной статистики с помощью пакета прикладных прогF

рамм Microsoft Excel для Windows XP.

Результаты и обсуждение
При первичном обследовании больных гипотиреF

озом, основываясь на данных измерения АД методом

Короткова и анализа медицинской документации,

отмечалась АГ 2Fй и 3Fй степени. Учитывая полученF

ные данные, пациенты были разделены на 2 группы в

зависимости от степени АГ (рис. 2).

АГ 2 степени выявлялась у 11 пациентов (27,5%),

средний возраст которых был 65,2±1,96 лет, средняя

продолжительность ГЗТ – 15,8±1,7 лет, средняя доза

LFтироксина F 66,96 ± 10,05 мкг/сут. Длительность АГ

9,71±1,72 лет. Среди них было 3 пациента (27,3%) с

АГ эндокринного генеза и 8 пациентов (72,7%) с АГ

смешанного генеза.

АГ 3 степени наблюдалась у 29 пациентов (72,5%),

средний возраст 65,79±2,08 лет, средняя продолжиF

тельность ГЗТ – 8,65±2,4 лет, средняя доза ЛFтирокF

сина 85±2,31 мкг/сут. Длительность АГ – 15,2±1,56

лет. Их них 22 пациента (75,9%) с АГ смешанного геF

неза и 7 пациентов (24,1%) с АГ эндокринного генеза.

Таким образом, в группе исследуемых больных гиF

потиреозом в фазе медикаментозной субкомпенсаF

ции преобладали пациенты с 3Fй степенью АГ. Было

выявлено, что пациенты со 2 степенью АГ, по сравнеF

нию с 3 степенью, достоверно более длительное вреF

мя получали ГЗТ (15,8±1,7 лет и 8,65±2,4 лет, соотвеF

тственно, р<0,05). Также статистически значимо у паF

циентов со 2Fй степенью АГ была меньше доза ЛFтиF

роксина, по сравнению с пациентами с 3 степенью АГ

(66,96±10,05 мкг/сут и 85±2,31 мкг/сут, соответственF

но, р<0.05). Достоверно более длительный анамнез

АГ имели пациенты с 3 степенью, по сравнению со 2F

ой (15,2±1,56 лет и 9,71±1,72 лет, соответственно,

р<0,05). Возраст пациентов не влиял на степень АГ.

Полученные результаты свидетельствуют, что у

пациентов с первичным гипотиреозом в стадии медиF

каментозной субкомпенсации степень АГ зависит от

длительности АГ, а также продолжительности приема

и дозы гормонов ЩЖ.

Анализ полученных данных СМАД выявил харакF

терные для каждой группы пациентов особенности

суточного профиля АД (табл. 2). 

При АГ 2Fй степени у больных гипотиреозом преF

вышали диагностические показатели значения вариаF

бельности САД за сутки (16,68±0,73 мм рт.ст.) и день

(15,67±0,4 мм рт.ст.), а также значения вариабельносF

ти ДАД за сутки (12,41±1,84 мм рт.ст.). ВУП АД была

выше нормы для САД (65,5±3,52 мм рт.ст.) и для ДАД

(57,5±8,26 мм рт.ст.). Также была увеличена СУП САД

(21,01±1,6 мм рт.ст.) и ДАД (11,71±1,61 мм рт.ст.).

У пациентов с 3Fй степенью АГ выявлялась стойF

кая гипертензия: средние значения САД и ДАД за все

изучаемые периоды были повышены. Пульсовое АД

и ИВ гипертензии САД и ДАД за все изучаемые периF

оды превышали нормальные значения с достоверным

преобладанием ночной гипертензии. При этом отмеF

чено, что все указанные показатели имели статистиF

чески значимое различие с показателями при АГ 2Fй

степени. Отмечалось повышенная В САД за изучаеF

мые периоды и ДАД за сутки и день. Определялись

увеличенные: ВУП САД и ДАД, СУП ДАД. 

При сравнительном анализе было видно, что увеF

личение степени АГ вело к увеличению В САД и ДАД.

Особенно достоверно выше были значения В САД и

ДАД ночью, которые находились в норме при АГ 2Fй

степени.

Таким образом, учитывая полученные данные и

результаты ранее проведенных исследований, можно

предположить, что указанные особенности суточного

профиля АД увеличивают риск развития сердечноF

сосудистых катастроф и поражения органовFмишеF

ней у больных гипотиреозом, находящихся в стадии

медикаментозной субкомпенсации, особенно у больF

ных с 3Fй степенью АГ по сравнению с лицами, имеF

ющими 2Fю степень.

3 степень АГ

72,50%

2 степень АГ

27,50%

Рис. 2  Анализ степени артериальной гипертензии при ги#
потиреозе в фазе субкомпенсации.
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При анализе показателей, характеризующих цирF

кадный ритм АД, были выявлены нарушения у больF

шей части пациентов с АГ на фоне гипотиреоза и ГЗТ.

Обращает также на себя внимание, что значения СИ

САД и ДАД у ряда больных находились в разных каF

тегориях ( рис.3).

У лиц с АГ 2Fй степени нормальные значения СИ

АД, соответствующие суточному ритму АД типа «dipF

per» сохранялись только для САД у 27,3% больных.

Основными формами нарушений циркадного ритма

у гипотиреоидных пациентов являлись: для САД в

45,5% случаев и для ДАД в 9,1% случаев значения АД

ночью превышают дневные значения; в 27,3% случаF

ев для САД и в 45,5% случаев для ДАД ритм типа

«overFdipper» F чрезмерное падение АД ночью; недосF

таточное снижение АД ночью – ритм типа «nonFdipF

per» в 45,5% для ДАД. 

У пациентов с 3Fй степенью АГ сохранился норF

мальный циркадный ритм только у 24,1% больных

для САД и 17,3% для ДАД. Отклонения СИ САД с

превышением ночных значений над дневными

(58,6%), оставшиеся пациенты (17,3%) имели «nonF

dipper» тип суточного индекса. Нарушения циркадF

ного ритма ДАД были более разнообразны: у 37,9%

пациентов наблюдалось недостаточное снижение АД

ночью, у 24,1% F ДАД снижалось в ночные часы чрезF

мерно, у 20,7% F значения ДАД ночью превышали таF

ковые днем.

Подводя итог проведенному анализу показателей

СИ, можно сделать заключение, что для АГ в сочетаF

нии с гипотиреозом в фазе медикаментозной субкомF

пенсации характерны выраженные изменения суточF

ного профиля АД как у пациентов со 2Fй степенью

АГ, так и у пациентов с 3Fй степенью. Причем при АГ

2Fй степени более выражены изменения ДАД, в то

время как при 3Fй степени в равной мере нарушается

суточный профиль и систолического и диастоличесF

кого АД. Это может свидетельствовать об увеличении

выраженности гемодинамических изменений, задейF

ствованных в прогрессировании степени АГ.

Таким образом, при увеличении степени АГ измеF

няется характер нарушений циркадного ритма АД.

Учитывая данные исследований, анализировавших

взаимосвязь суточного индекса АД с развитием осF

ложнений [2,4], можно предположить, что у больных

гипотиреозом при 2Fй степени АГ, получающих заF

местительную терапию, определяется повышенный

риск возникновения ишемических осложнений. Для

Таблица 2
Сравнительный анализ показателей СМАД у больных АГ 2@й и 3@й степени и гипотиреозом (M±m, n).

Показатель СМАД АГ 2 степени АГ 3 степени

Ср. возраст 65,2±1,96 лет, n=11 Ср. возраст 65,79±2,08 лет, n=29

САД ср. (мм рт.ст.) сут 138,91 ±2,08 154,42±0,97***

день 142,14±2,27 155,58±0,48***

ночь 129,54±3,97 152,34±2,06***

ДАД ср. (мм рт.ст.) сут 90,0±1,4 91,77±0,11

день 93,57±1,82 92,08±0,08

ночь 78,95±1,77 88,97±0,41***

ИВ САД, (%) день 26,1±3,38 66,31±1,57***

ночь 33,35±8,53 76,65±1,57***

ИВ ДАД, (%) день 47,71±2,4 86,11±3,65***

ночь 35,7±0,79 79,17±1,2***

В САД (мм рт.ст.) сут. 16,68±0,73 17,16±1,29

день 15,67±0,4 19,12±1,74

ночь 10,12±0,97 14,92±0,68***

В ДАД(мм рт.ст.) сут 12,41±1,84 12,98±0,44

день 12,06±1,48 13,38±0,6

ночь 6,91±1,0 11,23±0,13***

ПД (мм рт.ст.) сут 48,92±1,27 62,65±0,86***

день 48,58±3,77 62,61±0,57**

ночь 50,6±2,49 63,37±1,65***

ВУП (мм рт.ст.) САД 65,5±3,52 62,16±1,87

ДАД 57,5±8,26 49,0±1,16

СУП (мм рт.ст.) САД 21,01±1,6 18,83±0,8

ДАД 11,71±1,61 12,42±0,5

ЧСС ср. сут. 83,69±4,05 71,51±0,45*

день 86,09±4,07 72,5±0,28**

ночь 75,57±3,9 69,24±0,72

Примечание: * р < 0.05, ** р < 0.02, *** р < 0.01.
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больных 3Fй степени было более характерно отсутF

ствие нормального физиологического снижения АД в

ночные часы, что связано, основываясь на результаF

тах других исследований, с увеличение в 3 раза риска

развития гипертрофии левого желудочка, инсульта и

инфаркта миокарда, а также с риском развития атероF

склероза, особенно у женщин[15]. Это необходимо

учитывать при назначении комплексной терапии.

Ранее проведенные исследования больных АГ, поF

казали, что повышенная вариабельность АД способF

ствует формированию диастолической дисфункции

левого желудочка, а также она взаимосвязана с пораF

жением органовFмишеней и дальнейшим прогнозом

[12]. Учитывая выше сказанное и данные, полученF

ные в нашем исследовании, можно предположить,

что у больных гипотиреозом и АГ риск поражения орF

гановFмишеней выше, чем у пациентов с нормальной

функцией ЩЖ.

Сопоставляя данные литературы о преимущестF

венно диастолическом характере АГ при гипотиреозе

[1,5,6,10], с результатами, полученными в нашем исF

следовании, мы можем сделать заключение, что при

АГ 2Fй степени на фоне длительной ГЗТ гипотиреоза

присоединяется систолический компонент нарушеF

ния суточного профиля АД. 

Сравнивая данные, полученные в нашем исследоF

вании и предыдущие работы, где изучались гипотиреF

оидные пациенты без ГЗТ [5], можно сделать предпоF

ложение, что заместительная терапия при АГ 3Fй стеF

пени вызывает уменьшение диастолического компоF

нента АГ. Это также подтверждается анализом покаF

зателей циркадного ритма – практически одинакоF

вый процент нарушений ритма систолического АД

(75% в более раннем исследовании и 75,9% в настояF

щем) и преобладание нарушений ритма диастоличесF

кого АД в предшествующей работе в сравнении с насF

тоящей (100% и 82,7% соответственно).

Таким образом, заместительная терапия гормонаF

ми ЩЖ вызывает ряд характерных особенностей АГ в

зависимости от фазы медикаментозной компенсации

тиреоидной функции, при этом с увеличением степеF

ни АГ увеличивается риск сердечноFсосудистых осF

ложнений. Это требует особого внимания к больным,

у которых наблюдается сочетание первичного гипотиF

реоза и АГ в направлении поддержания фазы медикаF

ментозной компенсации функции щитовидной желеF

зы и поддержания нормального уровня АД на фоне

гормонзаместительной и гипотензивной терапии.

Выводы
1. АГ у больных гипотиреозом в фазе медикаменF

тозной субкомпенсации достигает 2Fй и 3Fй степени с

преобладанием 3Fй степени (72,5%).

2. Изменения суточного профиля АД при АГ у

больных гипотиреозом в фазе медикаментозной субF

компенсации характеризуется повышением вариаF

бельности систолического и диастолического АД, веF

личины и скорости утреннего повышения АД, преобF

ладанием повышения индекса времени систоличесF

кого АД на индексом времени диастолического АД,

нарушениями циркадного ритма.

3. Увеличение степени АГ при гипотиреозе привоF

дит к прогрессивному ухудшению показателей суточF

ного профиля АД.
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Рис. 3. Гистограммы распределения различной степени ночного снижения САД (СНССАД) и ДАД (СНCДАД) в зависимости от
степени АГ.
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