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Рис. 1. Причины летальных исходов пациентов, перенесших ИМ, при пяти-
летнем наблюдении.

Сокращения: ОНМК — острое нарушение мозгового кровообращения, 
ТЭЛА — тромбоэмболия легочной артерии, ИМ — инфаркт миокарда.  
См. на стр. 29.
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Взаимосвязи двойной антитромбоцитарной тера-
пии (ДАТ) и сложности поражения коронарных 
артерий на фоне чрескожного коронарного вмеша-
тельства было посвящено исследование американ-
ской группы Yeh, et al. (2017). Было включено 11554 
пациента из исследования DAPT. “Сложными” сте-
нозами считались следующие: стеноз ствола левой 
артерии, более двух бляшек в одном сосуде, длина 
≥30 мм, бифуркационный с боковой ветвью ≥2,5 мм, 
венозный шунт, бляшка с тромбозом. В результате 
исследования показано следующее. Частота ишеми-
ческих событий после вмешательства при сложной 
анатомии особенно высока в течение 1 года. Преи-
мущества продолжения ДАТ после 12 месяцев оди-
наковы после вмешательства у лиц со сложной 
и обычной анатомией стенозов, если не было небла-
гоприятных событий. 

(По данным: J Am Coll Cardiol, 2017)

Ciccarelli, et al. (2017) сравнили данные ангиогра-
фии по стенозам коронарных артерий и показатели 
фракционного резерва кровотока у пациентов со ста-
бильной ишемической болезнью сердца без реваску-
ляризации. Включено 607 пациентов. Изучалась 
оценка фракционного резерва кровотока, а также 
связанные с сосудами конечные точки (“VOCE”: 
инфаркт миокарда, экстренная и не-экстренная 
реваскуляризация, сердечная смерть) в течение 2 лет. 
Авторы заключают, что у пациентов со стабильной 
коронарной болезнью сердца вне реваскуляризации 
физиология кровотока является более важным фак-
тором естественного течения заболевания, чем анато-
мия стенозов.

(По данным: Circulation, 2017)

Авторы Horckmans, et al. (2017) в лабораторных 
и клинических условиях выявили перикардиальные 
клеточные механизмы, включённые в репарацию 
миокарда после инфаркта. Изучались кластеры 
В-лимфоидных клеток локально, а также в селезёнке 
и лимфоцитах. Показано регулирующее значение 
перикардиальной жировой ткани в регуляции мигра-
ции лимфоидных клеток, гранулопоэза и активности 
дендритических клеток. Удаление жировой ткани 
перикарда влияло на исходы после инфаркта мио-
карда.

(По данным: Circulation, 2017)

Авторы из США, Австралии и Финляндии 
(Koskinen, et al., 2017) провели лонгитюдное исследо-
вание липидных факторов риска у подростков 12-18 
лет (2983 участников) с наблюдением в течение 23,4 
лет. Изучались “нелабораторные” факторы риска 
(избыточный вес, гипертензия, пол, возраст) и лабо-

раторные. Непосредственной мерой конечной точки 
была толщина комплекса интима-медиа во взрослом 
возрасте. По результатам исследования ряд факторов, 
измеренных в подростковом возрасте, оказались 
независимыми предикторами субклинического ате-
росклероза во взрослом возрасте. Среди них гипер-
тензия и прегипертензия, избыточная масса тела, 
высокий и пограничный уровень холестерина липо-
протеидов низкой плотности, погранично низкий 
уровень липопротеидов высокой плотности, наличие 
ожирения.

(По данным: Circulation, 2017)

Японские авторы, Toyota, et al. (2017), сравнивали 
вмешательства на коронарных артериях при многосо-
судистом поражении: одномоментное или стадийное. 
Включено 2018 пациентов, наблюдение в течение 5 
лет. Одномоментно чрескожное коронарное вмеша-
тельство (ЧКВ) проведено 35% пациентов, последо-
вательное — 65%. Пятилетний суммарный риск 
не отличался в группах достоверно, однако сущест-
венно выше была 30-дневная летальность по всем 
причинам в группе одномоментного ЧКВ (1,1% 
и 0,2%, р=0,009). Правда, у 11 больных причины 
смерти не были связаны с самой процедурой, 
но с предпосылками, существовавшими до неё. После 
анализа по возрасту, полу, тяжести поражения арте-
рий, болезни почек и сердечной недостаточности 
также не получено существенных различий. Авторы 
заключают, что одномоментное и последовательное 
ЧКВ при многососудистом поражении сравнимы 
по исходам.

(По данным: Heart BMJ, 2017)

Следует ли при ревматической болезни сердца 
предпочитать восстановление митрального клапана 
его протезированию? Корейские авторы, Kim, et al. 
(2017) изучили процедуры вмешательства в данной 
ситуации у 1731 пациента (1190 женщин), средний 
возраст 52 года, в период с 1997 по 2015гг. Пока-
зано, что восстановление клапана предпочиталось 
у более молодых больных и чаще при пороке — 
регургитации. В период наблюдения в среднем 130 
месяцев умерло 283 пациента и у 256 были связан-
ные с клапаном осложнения. В итоге, по летально-
сти достоверных различий между группами восста-
новления и протезирования не было. Но достовер-
ным было преимущество восстановления клапана 
относительно осложнений: ОР =0,57, в первую оче-
редь, за счёт геморрагий. Авторы заключают, что 
восстановление клапана имеет преимущество 
по частоте клапанных осложнений, хотя и не вли-
яет на летальность.

(По данным: Heart BMJ, 2017)

ОБЗОР ЗАРУБЕЖНЫХ НОВОСТЕЙ КЛИНИЧЕСКОЙ МЕДИЦИНЫ
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ОБРАЩЕНИЕ К ЧИТАТЕЛЯМ

5-летнего наблюдения за пациентами с инфарктом 
миокарда.

Особое место в журнале занимают исследования, 
отражающие проблемы диагностики ОКС — 
с использованием новых биологических маркеров 
некроза миокарда, в том числе сердечного белка, 
связывающего жирные кислоты (Кокорин В. А. 
с соавторами), а также особенности диагностики 
ОКС у пациентов с непораженными коронарными 
артериями (Рябов В. В. с соавторами). 

Надеемся, что материалы этого номера журнала 
будут полезны как практическим врачам, научным 
сотрудникам, так и студентам медицинских ВУЗов.

Уважаемые коллеги! 
Очередной номер журнала посвящен острому 

коронарному синдрому (ОКС). Интерес к данной 
проблеме в последние годы объясняется не только 
сохраняющимися высокими показателями заболева-
емости и смертности, но и появляющимися результа-
тами исследований, демонстрирующих новые воз-
можности в ранней диагностике, риск-стратифика-
ции, лечении и профилактике острых коронарных 
катастроф. Важно отметить, что последние годы зна-
менуются обновлением основных экспертных рос-
сийских и международных документов, регламенти-
рующих ведение пациентов с острыми коронарными 
синдромами. 

В представленном номере следует обратить осо-
бое внимание на публикации, отражающие резуль-
таты регистровых исследований российской попу-
ляции пациентов с ОКС. К сожалению, в России 
такие исследования единичны и в основном сво-
дятся к анализу особенностей течения госпиталь-
ного периода. С позиции этого важны данные реги-
стра РЕКОРД, объединившего 47 российских цент-
ров и представивших неутешительные результаты 
6-месячного постгоспитального наблюдения, 
демонстрировавшего низкие показатели привер-
женности к терапии. Уникальны данные и Томского 
регистра острого инфаркта миокарда (Гаргане-
ева А. А. с соавторами), представившего результаты 

Член-корреспондент РАН, профессор Барбараш Ольга Леонидона
Д.м.н. Эрлих Алексей Дмитриевич

Барбараш О. Л. Эрлих А. д.
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ШЕСТИМЕСЯЧНЫЕ ИСХОДЫ У пАЦИЕНТОВ С ОСТРЫМ КОРОНАРНЫМ СИНДРОМОМ, 
ВКЛюЧЁННЫХ В РОССИЙСКИЙ РЕГИСТР РЕКОРД-3

Эрлих А. д. от имени всех участников регистра рекОрд-3*

Цель. Оценка результатов 6-месячного наблюдения за пациентами с острым 
коронарным синдромом (ОкС), включённых в российский регистр ОкС 
рекОрд-3. 
Материал и методы. В регистр рекОрд-3 включались все пациенты с ОкС, 
госпитализированные в течение 1 месяца (март-апрель 2015г) в 47 центров 
из 37 российских городов. Наблюдение через 6 месяцев после выписки про-
водилось в 35 центрах путём телефонных опросов. 
Результаты. Среди всех пациентов (n=2370), исходы через 6 месяцев были 
отслежены у 1433 (64% от всех выписанных). По большинству демографиче-
ских, анамнестических и клинических характеристик группа пациентов 
с состоявшимся контактом через 6 месяцев соответствовала тем, у кого этого 
контакта не было. Частота смертельных исходов, развившихся после выписки 
из стационара через 6 месяцев от начала ОкС, составила 4,2%, нового инфар-
кта миокарда (ИМ) — 3,2%, инсульта — 0,7%. Частота комбинированных собы-
тий смерть+ИМ, смерть+ИМ+инсульт составила 5,7% и 8,5%, соответственно. 
коронарное вмешательство за 6 месяцев было выполнено у 12,0% пациентов 
(у 2/3 — ЧкВ, у 1/3 — шунтирование). В 19% случаев коронарное вмешатель-
ство было срочным. Не было статистически значимых различий по частоте 
развития неблагоприятных событий и выполнения коронарных вмешательств 
между пациентами с диагностированным в стационаре ИМ и без него, а также 
между пациентами с ОкС с подъёмами (ОкСпSt) и без подъёмов St (ОкСб-
пSt), за исключением частоты смертельных исходов: 2,8% при ОкСпSt и 5,0% 
при ОкСбпSt (p=0,038). Степень снижения частоты приёма через 6 месяцев 
назначенных при выписке медикаментов составила 12% для аспирина, 29% 
для клопидогрела, 33% для тикагрелора, 29% для оральных антикоагулянтов, 
28% для иАПФ/БрА, 19% для бета-блокаторов, 21% для статинов.
Заключение. Путём проведения многофакторного регрессионного анализа 
выявлены независимые предикторы смертельных исходов, развившихся 
после выписки из стационара через 6 месяцев от начала ОкС.

Российский кардиологический журнал 2017, 11 (151): 8–14
http://dx.doi.org/10.15829/1560-4071-2017-11-8-14

Ключевые слова: острый коронарный синдром, регистр, рекОрд-3, отдалён-
ные исходы, приверженность к лечению.

Городская клиническая больница № 29 им. Н. Э. Баумана, Москва, россия.
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Быстрова Н., ПСкОВ: калашников С., кудрявцева О., Шапошников А., Семё-
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SIX-MONTH OUTCOMES IN ACUTE CORONARY SYNDROME PATIENTS INCLUDED IN THE REGISTRY 
RECORD-3

erlikh A. d. on behalf of the reCord-3* working team

Aim. evaluation of 6-month observation of acute coronary syndrome (ACS) patients 
included into the ACS registry reCord-3. 
Material and methods. to the registry reCord-3, all ACS patients were being 
included if hospitalized during 1 month in 2015 (march-april) in 47 centers 
among 37 russia cities. Follow-up lasted for 6 months with telephone calls, in 35 
centers.

Results. Among all participants (n=2370), 6-month outcomes were collected in 1433 
(64%). By most demographic, anamestic and clinical characteristics the group of 
those failed to collect data was comparable with the others. Frequency of fatal 
outcomes after discharge in 6 months post ACS was 4,2%, new myocardial infarction 
(MI) — 3,2%, stroke — 0,7%. Frequency of combination events (death+MI), death+ 
MI+stroke reached 5,7% and 8,5%, respectively. Coronary intervention in 6 months 
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Большинство медицинских воздействий на паци-
ентов с острым коронарным синдромом (ОКС) 
направлено на предотвращение осложнений раннего 
(госпитального) периода. Однако, даже у тех пациен-
тов, которые выжили ближайшие дни после ОКС 
и выписались из стационара, частота неблагоприят-
ных событий более позднего периода остаётся высо-
кой [1-3]. В России эта проблема особенно актуальна, 
так как летальность у пациентов с коронарной бо -
лезнью сердца (КБС) у нас значительно выше чем 
в большинстве развитых стран [4]. При этом, сущест-
вующая в настоящее время в нашей стране система 
учёта смертности не позволяет оценить связь смерти 
от КБС с перенесённым ранее ОКС или особенно-
стями его лечения. Данные регистров ОКС, проводи-
мых в России, также крайне скудны в отношении 
изучения неблагоприятных событий, развившихся 
после выписки из стационара.

Цель настоящего анализа состояла в том, чтобы 
на основании данных российского регистра 
РЕКОРД-3 оценить частоту неблагоприятных исхо-
дов, развившихся после выписки из стационара через 
6 месяцев после ОКС и их связь с особенностями 
раннего периода заболевания.

Материал и методы
Особенности организации регистра РЕКОРД-3, 

а также критерии включения и невключения были 
ранее изложены в печати [5].

Регистр ОКС РЕКОРД-3 (как и другие регистры 
серии РЕКОРД) был независимым наблюдательным 
исследованием, организованным по инициативе 
 Лаборатории клинической кардиологии ФНКЦ 
Физико-химической медицины ФМБА, объединившей 
на добровольной основе всех участников регистра.

В марте-апреле 2015г в каждом участвующем цент- 
ре на протяжении 1 месяца в регистр включались все 
последовательно госпитализированные пациенты 
с подозрением на ОКС.

Данные получены из 47 стационаров (37 городов 
из 21 региона России), из которых 34% были район-
ными, 30% городскими, а 26% больницами област-
ного, краевого или республиканского подчинения. 
Возможность выполнить коронарографию (КАГ) 
и чрескожные коронарные вмешательства (ЧКВ) 
имели 26 (55%) центров (“инвазивные”).

Через 6 месяцев после начала ОКС путём проведе-
ния телефонных опросов самих пациентов или их 
близких собирались данные о неблагоприятных исхо-
дах, развившихся после выписки из стационара 
(смерть с возможным указанием её причины, новый 
инфаркт миокарда (ИМ), новый мозговой инсульт, 
новое значимое по мнению исследователей кровоте-
чение).

“Отрезными точками” для высокого риска 
по шкале GRACE в отношении смерти через 6 меся-
цев было значение 128 баллов, в отношении смерти 
в стационаре — 140 баллов для ОКС без подъёма сег-
мента ST (ОКСбпST) и 155 баллов ОКС с подъёмом 
сегмента ST (ОКСпST) (критерии взяты с сайта 
http://www.outcomes-umassmed.org/GRACE/grace_
risk_table.aspx).

Наличие анемии при поступлении определялось 
по критериям ВОЗ, то есть, по уровню исходного 
гемоглобина <130 г/л для мужчин и <120 г/л для жен-
щин.

“Отрезные точки” для уровня глюкозы (>8,0 
ммоль/л) и креатинина (>100 мкмоль/л) были полу-
чены в анализе ROC-кривой для изучаемой группы 
как показатели с наилучшим соотношением чувстви-
тельности и специфичности.

Статистическая обработка данных проводилась 
с использованием пакета программ STATISTICA 
10.0 и IBM SPSS Statistic 22. Сравнение между собой 
непрерывных величин с нормальным распределе-
нием осуществлялось с помощью t-теста. Для срав-
нения непрерывных величин при неправильном 
распределении показателя использовался непара-
метрический критерий Манна-Уитни (U-критерий). 
Сравнение дискретных величин проводилось 
с использованием критерия χ2

 с поправкой на непре-
рывность по Йетсу. Если число случаев в одной 
из сравниваемых групп было менее 5, использовался 
двусторонний критерий Фишера (F-критерий). Раз-
личия считались статистически достоверными при 
значениях двустороннего р<0,05. Для выявления 
факторов, связанных с неблагоприятными событи-
ями, выполнялся однофакторный и многофактор-
ный пошаговый анализ методом логистической рег-
рессии. Изучаемые факторы включались в анализ 
в дискретном виде. В многофакторный анализ 
изучаемый показатель попадал в том случае, если 

was done in 12,0% (2/3 underwent PCI, 1/3 — bypass surgery). In 19% cases the 
intervention was urgent. there were no statistically significant differences by the 
prevalence of adverse events and bypass surgery among those with diagnosed MI 
in-patient and non-MI, as between ACS with St elevation (SteACS) or no (NSteACS), 
excluding the prevalence of fatal outcomes: 2,8% in SteACS and 5,0% in NSteACS 
(p=0,038). the grade of frequency decline of prescribed medication intake by 6 
months reached 12% for aspirin, 29% for clopidogrel, 33% for ticagrelor, 29% for oral 
anticoagulants, 28 for ACei/ArB, 19% for beta-blockers, 21% for statins.
Conclusion. By multifactorial regression analysis, the independent predictors of fatal 
outcomes were found, that developed in 6 months post discharge.

Russ J Cardiol 2017, 11 (151): 8–14
http://dx.doi.org/10.15829/1560-4071-2017-11-8-14

Key words: acute coronary syndrome, registry, reCord-3, long term outcomes, 
treatment adherence.

N. e. Bauman City Clinical Hospital № 29, Moscow, russia.
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Таблица 1
Сравнение основных демографических, анамнестических и клинических данных  

у отслеженных и не отслеженных через 6 месяцев пациентов

Все пациенты 
(n=2248)

Наблюдение 
проведено (n=1433)

Наблюдения не было 
(n=815)

р

демографические данные

Женщины, n (%) 861 (38,4) 543 (37,9) 318 (39,2) 0,58

Средний возраст, годы±ст.откл 64,1±11,9 64,2±11,7 0,85

Возраст ≥75 лет, n (%) 514 (22,9) 324 (22,6) 190 (23,3) 0,74

Перенесённые заболевания/состояния, n (%)

Инфаркт миокарда 741 (33,0) 485 (33,8) 256 (31,4) 0,26

ЧкВ/кШ 257 (11,4) 163 (11,4) 94 (11,5) 0,96

Фибрилляция предсердий 227 (12,3) 185 (12,9) 92 (11,3) 0,29

Сахарный диабет 411 (18,3) 259 (18,1) 153 (18,7) 0,78

данные на момент поступления в стационар, n (%)

В “инвазивный” стационар 1637 (72,8) 1103 (77,0) 534 (65,5) <0,0001

ОкС с подъёмом St 783 (34,8) 508 (35,5) 275 (33,7) 0,44

Высокий риск смерти в стационаре по шкале grACe 591 (26,3) 369 (25,8) 222 (27,2) 0,47

Высокий риск смерти через 6 мес. по шкале grACe 451 (20,1) 289 (20,2) 162 (19,9) 0,91

класс Killip III и IV 106 (5,4) 60 (4,7) 46 (6,5) 0,11

Повышенный уровень тропонина 870 (51,5) 552 (51,1) 318 (52,3) 0,65

Анемия при поступлении 433 (19,6) 283 (19,9) 150 (19,1) 0,72

Глюкоза сыворотки >8,0 ммоль/л 495 (23,1) 328 (23,8) 167 (21,9) 0,35

креатинин >100 мкмоль/л 601 (26,7) 365 (25,5) 236 (29,0) 0,08

Сокращения: ХСН — хроническая сердечная недостаточность, ТИА — транзиторная ишемическая атака, ЧкВ — чрескожное коронарное вмешательство, кШ — 
коронарное шунтирование.

Таблица 2
Частота неблагоприятных событий, развившихся после выписки из стационара за 6 месяцев  

и коронарных вмешательств за это время в зависимости от окончательного диагноза и типа ОКС

ОкСпSt
(n=508)

ОкСбпSt
(n=925)

Ор 95% дИ р

Смерть 14 (2,8)* 46 (5,0)* 0,554 0,308-0,998 0,038

Новый ИМ 11 (2,9) 19 (3,4) 0,854 0,411-1,774 0,67

Инсульт 4 (0,8) 6 (0,7) 1,215 0,345-4,286 0,76

кровотечение 8 (1,6) 6 (0,6) 2,428 0,847-6,959 0,10

коронарные вмешательства 62 (12,2) 110 (11,9) 1,026 0,767-1,374 0,86

Срочное вмешательство 6 (1,2) 24 (2,6) 0,426 0,189-1,003 0,056

Смерть+ИМ 17 (4,4) 37 (6,5) 0,678 0,387-1,186 0,16

Смерть+ИМ+инсульт 20 (5,3) 40 (7,2) 0,739 0,439-1,245 0,25

Смерть+ИМ+инсульт+срочное вмешательство 25 (6,6) 55 (9,8) 0,672 0,427-1,059 0,079

диагноз “ИМ” 
(n=761)

диагноз “не ИМ” 
(n=672)

Ор 95% дИ р

Смерть 37 (4,9) 23 (3,4) 1,311 0,780-2,202 0,17

Новый ИМ 21 (3,9) 9 (2,2) 1,725 0,799-3,727 0,15

Инсульт 5 (0,7) 5 (0,8) 0,884 0,257-3,041 0,85

кровотечение 10 (1,3) 4 (0,6) 2,208 0,696-7,006 0,16

коронарные вмешательства 90 (11,8) 82 (12,2) 0,969 0,732-1,283 0,83

Срочное вмешательство 12 (1,6) 18 (2,7) 0,595 0,307-1,153 0,12

Смерть+ИМ 38 (7,0) 16 (4,0) 1,756 0,993-3,105 0,067

Смерть+ИМ+инсульт 41 (7,6) 19 (4,8) 1,593 0,939-2,702 0,076

Смерть+ИМ+инсульт+срочное вмешательство 49 (9,1) 31 (7,8) 1,167 0,759-1,796 0,48

примечания: * — данные в этих столбцах представлены в виде n (%).

Сокращения: ОкСпSt — острый коронарный синдром с подъёмом St, ОкСбпSt — острый коронарный синдром без подъёмов St, Ор — относительный риск, 
95% дИ — 95%-й доверительный интервал, ИМ — инфаркт миокарда.
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в однофакторном анализе значение р для него было 
меньше 0,1.

Результаты
В регистр РЕКОРД-3 было включено 2370 паци-

ентов, при этом, в “инвазивных” стационарах — 1718 
пациентов (72%). Среди включённых пациентов было 
39% женщин. Средний возраст пациентов составлял 
64,6±12,0 года (минимум — 25 лет, максимум — 94 
года). Доля пациентов с ОКСпST составила 37%.

Выписались из стационара или переведены в дру-
гой стационар 2248 пациентов (94,9%). Контакт 
с пациентами через 6 месяцев после начала ОКС про-
водили врачи в 35 стационарах-участниках регистра 
(75% от всех стационаров). Из 1918 пациентов, выпи-
санных из этих стационаров, 6-месячный контакт 
удалось осуществить с 1433 пациентами (74,7% от тех, 
с кем пытались связаться, и 63,7% от всех выписан-
ных).

Сравнение групп пациентов, у которых проводи-
лось наблюдение через 6 месяцев, с теми, у которых 
наблюдение не проводилось, по основным демогра-
фическим, анамнестическим и клиническим данным 
представлено в таблице 1.

Частота неблагоприятных событий и коронарных 
вмешательств через 6 месяцев представлены 
на рисунке 1 и в таблице 2. Причина смертельных 
исходов в 72% случаев была напрямую связана с сер-
дечно-сосудистым заболеванием, в 12% была вызвана 
иной причиной, а ещё в 16% случаях точную причину 
смерти выяснить не удалось.

У пациентов с окончательным диагнозом “ИМ без 
подъёма ST” частота смертельных исходов после 
выписки составила 8,6%, и была достоверно выше, 
чем у пациентов с “ИМ с подъёмом ST” — 2,8% (ОР 
0,32; 95% ДИ 0,17-0,69; р=0,0031) и у пациентов 
с “нестабильной стенокардией” — 3,6% (ОР 0,43; 95% 
ДИ 0,24-0,75; р=0,0012).

Среди коронарных вмешательств ЧКВ были 
выполнены в 67% случаев, а в 33% — коронарное шун-
тирование. Срочные вмешательства выполнены 
в 19%, а плановые — в 81% случаев.

Частота назначения различных препаратов 
за время госпитализации, при выписке из стацио-
нара, а также частота использования препаратов 
через 6 месяцев после начала ОКС представлена 
на рисунке 2.

Относительное снижение частоты использова-
ния различных медикаментов через 6 месяцев после 
начала ОКС по отношению к этому показателю 
во время выписки из стационаров для ацетилсали-
циловой кислоты (АСК) составило 12% (ОР 0,88; 
95% ДИ 0,85-0,91; р<0,0001), для клопидогрела — 
29% (ОР 0,71; 95% ДИ 0,66-0,76; р<0,0001), для 
тикагрелора — 33% (ОР 0,67; 95% ДИ 0,53-0,84; 
р=0,0006), для двойной антитромбоцитарной тера-
пии (ДАТ) в целом — 38% (0,62; 95% ДИ 0,58-0,66), 
для оральных антико агулянтов — 29% (ОР 0,71; 95% 
ДИ 0,50-1,02; р=0,06), для ингибитора АПФ 
(иАПФ)/блокатора рецепторов к ангиотензину 
(БРА) — 28% (ОР 0,72; 95% ДИ 0,69-0,76; р<0,0001), 
для бета-блокатора — 19% (ОР 0,81; 95% ДИ 0,78-
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Рис. 1. Частота неблагоприятных событий, развившихся после выписки из стационара через 6 месяцев от начала ОкС и вмешательств, выполненных за это 
время.
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0,85; р<0,0001), для статина — 21% (ОР 0,79; 95% ДИ 
0,74-0,82; р<0,0001).

Для определения факторов, связанных с разви-
тием смертельных исходов развившихся после выпис-
ки из стационара за 6 месяцев от начала ОКС, был 
проведён однофакторный регрессионный анализ, 
в который были включено около 100 анамнестиче-
ских и клинических факторов, зарегистрированных 

за время лечения в стационаре и при выписке. Те 56 
факторов, для которых была выявлена связь со смер-
тельными исходами за 6 месяцев, были включены 
в многофакторный регрессионный анализ для опре-
деления независимых предикторов этого события. 
Список независимых предикторов смертельных 
исходов за 6 месяцев от начала ОКС, представлен 
в таблице 3.
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Рис. 2. Частота назначения различных медикаментов при выписке, а также использование их через 6 месяцев от начала ОкС.
Сокращения: АСк — ацетилсалициловая кислота, дАТ — двойная антитромбоцитарная терапия, НОАк — новый оральный антикоагулянт, Б-блокатор — бета-
адреноблокатор, иАПФ — ингибитор ангиотензин-превращающего фермента, БрА — блокатор рецепторов к ангиотензину.

Таблица 3
Независимые предикторы смертельных исходов,  

развившихся после выписки из стационара в течение 6 месяцев от начала ОКС

Фактор Отношение шансов 95%й доверительный интервал р

Инсульт за время госпитализации 15,82 1,94-128,77 0,01

Шок за время госпитализации 13,07 3,58-47,70 <0,0001

Не назначена АСк при выписке 4,94 2,09-11,67 <0,0001

Возраст ≥75 лет 3,82 1,65-8,82 0,002

Глюкоза сыворотки >8,0 ммоль/л 2,79 1,43-5,43 0,003

курение на момент развития ОкС 2,47 1,08-5,66 0,033

Не назначен иАПФ/БрА при выписке 2,43 1,12-5,31 0,025

Высокий риск смерти через 6 месяцев по шкале grACe 2,34 1,06-5,14 0,034

Лечение в “инвазивном” стационаре 2,33 1,16-4,67 0,017

креатинин при поступлении >100 мкмоль/л 2,32 1,21-4,45 0,011

Использование НФГ в стационаре 2,07 1,06-4,08 0,034

Сокращения: АСк — ацетилсалициловая кислота, ОкС — острый коронарный синдром, иАПФ — ингибитор ангиотензинпревращающего фермента, БрА — бло-
катор рецептора к ангиотензину, НФГ — нефракционированный гепарин.
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Обсуждение
Актуальность данного материала определяется 

тем, что фактически отсутствует информация о сред-
несрочных и отдалённых исходах у пациентов с ОКС, 
выписанных из российских стационаров (такие дан-
ные изредка можно найти для отдельных городов или 
регионов, но не для более широкой популяции) [6]. 
Надо отметить, что информация о течении заболева-
ния после выписки из стационара пациента с ОКС 
имеет очень важное значение по нескольким причи-
нами. Во-первых, сокращение времени пребывания 
в стационаре, повсеместно происходящее за послед-
нее время, заметно снижает важность оценки госпи-
тальных исходов. И наоборот, именно время после 
выписки становится определяющим для большин-
ства пациентов. Во-вторых, данные множества 
наблюдательных исследований свидетельствуют 
о том, что риск крупных сердечно-сосудистых ослож-
нений остаётся стабильно высоким длительное время 
после перенесённого ОКС [2]. В-третьих, данные 
о лечении, продолжающемся после выписки, явля-
ются также важными, так как низкая привержен-
ность к лечению связана с неблагоприятными исхо-
дами [7, 8].

Таким образом, представленные данные регистра 
ОКС РЕКОРД-3, хотя и не могут считаться всеобъем-
лющими и отражающими ситуацию в российских 
стационарах в целом (впрочем, такие данные практи-
чески невозможно получить), являются очень важ-
ными для понимания того, с какой частотой развива-
ются неблагоприятные события у пациентов, выпи-
санных из стационара, и какое лечение продолжают 
пациенты через 6 месяцев после ОКС.

До непосредственного обсуждения полученных 
данных надо отдельно отметить, что далеко не у всех 
пациентов удалось собрать информацию о лечении 
и исходах за 6 месяцев после ОКС. Этот недостаток 
отмечался также в первом регистре серии РЕКОРД, 
где подобные данные собирались лишь в 39% стацио-
наров-участников и лишь у 43% пациентов [9]. И хотя 
в РЕКОРДе-3 шестимесячные исходы собирались 
в 75% стационаров, и “отклик” был у 64% включён-
ных пациентов, эта цифра всё равно достаточно 
невысока. Впрочем, косвенная проверка репрезента-
тивности, предпринятая в ходе анализа, показала, что 
по большинству важных клинических параметров 
группа пациентов, у которых удалось провести 
6-месячное наблюдение, не отличалась от группы 
“потерянных” для наблюдения.

Результаты 6-месячного наблюдения показали, 
что частота смертельных исходов, как и частота новых 
ИМ после выписки из стационара, составила 4,2%. 
Сравнивая этот показатель с теми, которые были 
выявлены в других исследованиях, надо отметить, что 
он приблизительно им соответствовал. Так, напри-
мер, в довольно давнем регистре GRACE, как и в пер-

вом РЕКОРДе 6-месячная смертность составила 4,8% 
[10], в регистре в Новой Зеландии (2007-2011гг) — 
4,3% [11], а в недавнем испанском регистре 
DIOCLES — 3,8% [12]. Надо отметить, что по сравне-
нию с первым РЕКОРДом и GRACE в РЕКОРДе-3 
разница по смертности за 6 месяцев оказалась стати-
стически недостоверной (ОР 0,89; 95% ДИ 0,52-1,53 
и ОР 0,87; 95% ДИ 0,67-1,13; соответственно).

В настоящем исследовании, как и во многих пре-
дыдущих, было показано, что отдалённые неблаго-
приятные события после ОКС чаще развиваются 
у пациентов с ОКСбпST, чем с ОКСпST. В РЕКОРДе-3 
это было справедливо в отношении смертельных 
исходов, но не других неблагоприятных событий. 
Было также показано, что частота любых изучаемых 
событий не была связана с тем, выписался ли паци-
ент с диагнозом “инфаркт миокарда” или с другим 
диагнозом. Только в том случае, если в анализе учи-
тывался и тип ОКС и диагноз, было выявлено, что 
пациенты с диагнозом “ИМ без подъёмов ST” через 6 
месяцев после выписки погибают значимо чаще, чем 
пациенты с другими диагнозами. Похожее соотноше-
ние было получено и в регистре GRACE, где диагноз 
“ИМ без подъёмов ST” был связан с большей смерт-
ностью через 6 месяцев, чем диагнозы “ИМ с подъё-
мами ST” и “нестабильная стенокардия”: 6,2%, 4,8% 
и 4,6%, соответственно [10].

Полученные данные о приверженности к назна-
ченному лечению через 6 месяцев после ОКС пока-
зывают, что АСК является препаратом, приём кото-
рого сохраняется лучше других. Однако, приём вто-
рого компонента ДАТ, преимущественно тикагрелора, 
сохраняется через 6 месяцев хуже других препаратов. 
Хотя приверженность к длительному использованию 
клопидогрела также невысока.

При сравнении этих результатов с данными о при-
верженности к лечению через 6 месяцев, которые 
были получены в первом регистре РЕКОРД, можно 
отметить улучшение приверженности к приёму АСК, 
бета-блокатора, статина, и ухудшениеχк приёму кло-
пидогрела.

Отдельного обсуждения требуют выявленные 
в ходе анализа независимые предикторы смертель-
ных исходов через 6 месяцев после ОКС, развив-
шихся после выписки. Все факторы, отобранные 
в анализе, можно разделить на несколько групп: 
а) демографические и анамнестические — пожилой 
возраст и продолжающееся курение на момент начала 
ОКС; б) организационный показатель — лечение 
в “инвазивном” стационаре; в) данные на момент 
поступления — повышение уровня глюкозы и креати-
нина; г) осложнения (шок и инсульт), развившиеся 
в стационаре; д) данные при выписке — высокий риск 
6-месячной смерти по шкале GRACE, неназначение 
АСК и иАПФ/БРА. Каждый из этих параметров 
хорошо известен как фактор неблагоприятного про-
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гноза. Важным (в основном, для валидизации данных 
регистра РЕКОРД-3) является то, что значение 
шкалы GRACE в исследуемой группе пациентов было 
независимым фактором плохого прогноза, как раз 
для 6-месячного исхода.

Другая важная находка — выявление некоторых 
особенностей лечения в качестве независимых пре-
дикторов 6-месячной смерти: использования не-
фракционированного гепарина (НФГ) в стационаре, 
неназначения при выписке АСК или иАПФ/БРА. 
Несомненно, это очень показательно, так как регистр 
РЕКОРД-3 показал, что НФГ в большинстве случаев 
использовался в виде подкожного введения (то есть, 
не так, как этого требуют правила) [5], а АСК важна 
не только сама по себе, но и как компонент ДАТ, ран-
нее прекращение которой, как хорошо известно 
по регистру PARIS [13] и другим данным, тесно свя-
зано с плохим прогнозом.

Обращает на себя внимание, что среди предикто-
ров 6-месячной смерти нет ни одного показателя, 
связанного с инвазивным лечением, хотя ассоциация 
коронарных вмешательств с краткосрочными и отда-
лёнными исходами несомненна. Но инвазивное лече-
ние только на первый взгляд отсутствует. Так как 
выполнение ЧКВ в стационаре является одним 
из составляющих шкалы GRACE, отобранной 
в нашем анализе в качестве предиктора смерти, 
можно предположить, что именно это помешало 
стать инвазивному лечению независимым фактором 
прогноза.

Ограничения исследования
1. РЕКОРД-3 — относительно небольшое иссле-

дование, результаты которого нужно с осторож-

ностью экстраполировать на все российские стацио-
нары;

2. В ходе наблюдения была потеряна для контакта 
значительная доля пациентов;

3. Сбор данных путём телефонных опросов, 
а не личных контактов, несёт в себе возможное иска-
жение получаемой информации.

Заключение
1. Частота смертельных исходов после выписки 

из стационара через 6 месяцев от начала ОКС у паци-
ентов, включённых в регистр РЕКОРД-3, составила 
4,2%;

2. Доля пациентов, умерших после выписки через 
6 месяцев от начала ОКС, была достоверно выше 
у лиц с диагнозом “ИМ без подъёмов ST”, чем у паци-
ентов с “ИМ с подъёмами ST” и “нестабильной сте-
нокардией”, а доля умерших за этот период пациен-
тов, госпитализированных с ОКСбпST, была досто-
верно выше по сравнению с пациентами с ОКСпST;

3. Среди основных медикаментов, назначаемых 
при выписке, наихудшая приверженность к приёму 
через 6 месяцев после ОКС отмечалась для ДАТ, 
а наилучшая для АСК, бета-блокатора и статина;

4. Выявлены независимые предикторы развития 
смертельных исходов через 6 месяцев после выписки: 
возраст 75 лет и старше, курение до начала ОКС, 
лечение в “неинвазивном” стационаре, гиперглике-
мия и повышенный уровень креатинина при посту-
плении, высокий риск смерти через 6 месяцев 
по шкале GRACE, лечение НФГ, развитие в стацио-
наре инсульта или шока, неназначение АСК или 
иАПФ/БРА при выписке.
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ОСТРЫЙ КОРОНАРНЫЙ СИНДРОМ С пОДЪЕМОМ СЕГМЕНТА ST У пАЦИЕНТОВ 
С НЕОБСТРУКТИВНЫМ пОРАЖЕНИЕМ КОРОНАРНОГО РУСЛА: ДАННЫЕ РЕГИСТРА РЕКОРД-3

рябов В. В.
1,2,3

, Сыркина А. Г.
1
,
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1
,

 
Марков В. А.

1,2
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4

Цель. Оценить прогноз и основные принципы терапии у больных с нестенози-
рующим атеросклерозом коронарных артерий (НОкА) в сравнении с группой 
с обструктивным атеросклерозом коронарных артерий (ОкА).
Материал и методы. Использованы данные регистра острого коронарного 
синдрома рекОрд-3, проводимом в отделении неотложной кардиологии 
НИИ кардиологии Томского НИМЦ наряду с еще 51 центром российской 
Федерации. На основании наличия или отсутствия НОкА пациенты с инфарк-
том миокарда с подъемом St, подвергнутые коронарной ангиографии были 
разделены на две независимые группы: 27 человека с НОкА и 561 человек 
с ОкА.
Результаты. Существенных различий в портрете больного с НОкА по сравне-
нию с пациентами с ОкА не выявлено. Однако, сердцебиение сопровождало 
ангинозную боль чаще в группе НОкА. 
В группе с НОкА было статистически значимо меньше лиц с диагностически 
значимым подъемом кардиоспецифических ферментов. косвенно это указы-
вает на преходящую ишемию миокарда, не всегда завершающуюся некрозом 
сердечной мышцы, либо на то, что площадь некротизированного миокарда 
у этих больных невысока.
У больных с НОкА статистически значимо чаще отсутствовали реципрокные 
изменения на ЭкГ. конечные точки летальность и развитие новой сердечной 
недостаточности имели тенденцию к статистически значимому уменьшению 
по частоте встречаемости у больных с НОкА. 
В качестве окончательного диагноза при выписке у больных с НОкА значи-
тельно чаще фигурировал любой другой диагноз (включая нестабильную сте-
нокардию и т. д.), но не инфаркт миокарда. 
Принципы терапии в стационаре у этих двух групп были идентичны, за исклю-
чением более частого назначения больным с НОкА дигидропиридиновых 
антагонистов кальция. Пациентам с НОкА при выписке реже рекомендовались 
дезагреганты.
Заключение. Несмотря на то, что прогноз у больных с острым коронарным 
синдромом с НОкА и чистыми коронарными артериями лучше, чем у пациен-
тов с ОкА, необходимо тщательно анализировать патогенез заболевания 
в каждом отдельном случае, т. к. именно у данной категории пациентов он 
представляется наиболее разнообразным. Поскольку у этих больных имеет 
место сочетание нескольких факторов, необходимо выделение ведущего 
фактора с более интенсивным воздействием именно в направлении этого 
фактора.
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ST ELEVATION ACUTE CORONARY SYNDROME IN NON-OBSTRUCTIVE LESION OF CORONARY 
ARTERIES: DATA FROM THE REGISTRY RECORD-3
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Aim. to evaluate the prognosis and key management issues in patients with non-
obstructive atherosclerosis of coronary arteries (NoCA) comparing to the group 
with obstructive lesion (oCA).
Material and methods. the data used, from the acute coronary syndrome registry 
reCord-3, in the emergency cardiology department of tomsk SrI of Cardiology, together 
with another 51 center in russia. Based on the absence of presence of NoCA, patients with 
St elevation myocardial infarction, who had undergone coronary arteriography, were 
selected to two independent groups: 27 with NoCA and 571 with oCA.
Results. there were no significant differences in the clinical portrait of NoCA and 
oCA patient. However, palpitation followed angina attack in NoCA patients. 
In the NoCA, there was significantly lower number of persons with diagnostically 
relevant raise of cardio specific enzymes. Indirectly, it points on temporary ischemia 
with no necrosis, or that the area of necrotic myocardium is not large.
In NoCA patients, statistically more significantly were absent reciprocal eCg 
changes. endpoints as mortality and novel heart failure development had tendency 
to statistically more significant decrease of prevalence in NoCA patients. 

As final diagnosis at discharge, in NoCA patients more often another diagnosis was 
mentioned (including unstable angina, etc.), but not myocardial infarction. 
the key issues in hospital management of these two groups were identical, except 
more often prescription of dihydropiridine calcium channel blockers to NoCA 
patients, and rarer prescription of antiplatelet drugs at discharge.
Conclusion. regardless the fact that prognosis in ACS with NoCA and intact 
arteries is better than in oCA, it is necessary to analyze thoroughly pathogenesis of 
the disease in every case, as in this category of patients especially, it is most 
heterogenic. As these patients have comorbid factors, it is necessary to select the 
leading one, and to intensify efforts on this factor directly.
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В настоящее время не вызывает сомнений, что 
основой патогенеза острого коронарного синдрома 
(ОКС) с подъемом сегмента ST является необструк-
тивный (НОКА) или обструктивный атеросклероз 
коронарных артерий (ОКА), и подавляющее количе-
ство рекомендаций по диагностике и лечению посвя-
щено этой группе больных [1, 2]. Однако с течением 
времени и более широкой доступностью коронароан-
гиографии (КАГ) стало ясно, что существует некото-
рая часть больных, поступающих в блок интенсивной 
терапии (БИТ) по скорой медицинской помощи 
(СМП) с подъемом сегмента ST на электрокардио-
грамме (ЭКГ) с неизмененными коронарными арте-
риями (КА), либо с поражением атеросклерозом 
не более 50% их просвета по данным КАГ. Так, 
по мнению ряда авторов, доля этих больных варьи-
рует от 5,2% среди перенесших инфаркт миокарда 
(ИМ) [3] до 25% среди подвергнутых КАГ [4]. Неко-
торые авторы считают, что 1-13% от всех пациентов 
с ИМ — это больные с НОКА [5].

Подавляющее большинство случаев острого 
инфаркта миокарда с подъемом сегмента ST (ОИМ-
пSТ) протекает классически и имеет привычную всем 
патогенетическую основу в виде атеросклеротиче-
ской бляшки, критически суживающей просвет КА 
[6]. В случае же ОКА или чистых КА патогенез пред-
ставляется более разнообразным. Считается, что 
у этих больных может преобладать спастический 
компонент над тромботическим, либо эти явления 
протекают синхронно на паритетных началах [7]. Ряд 
авторов считает, что ведущая роль в патогенезе ИМ 
принадлежит разрыву атеросклеротической бляшки 
с последующим тромбозом, но не ее прогрессивный 
рост в просвет сосуда [4].

Сам термин ИМ постоянно претерпевает развитие 
и в последнее время для упрощения взаимодействия 
в медицинском сообществе появилась аббревиатура, 
характеризующая некоторый подтип ИМ у больных 
с необструктивным поражением коронарного русла — 

так называемый MINOCA — Myocardial Infarction in 
patients with No Obstructive Coronary Artery disease [8]. 

Также, изучая вопрос развития MINOCA, нельзя 
не упомянуть о классификации ИМ по типу — 
в нашем исследовании мы будем рассматривать ИМ 
только 1-го и 2-го типа, как это следует из таблицы 1 
[2]. 

Очень важным аспектом представляется дальней-
шее лечение пациентов, у которых ОКС с подъемом 
SТ (ОКСпST) был подтвержден при наличии НОКА. 
В частности, дается ли им двойная антитромбоцитар-
ная терапия? Как долго, если да? Назначаются ли 
этой группе пациентов статины? Если да, то как долго 
и в каких дозах? 

Различного рода регистры, в том числе регистры 
ОКС, уже давно проводятся во многих странах наряду 
с большими многоцентровыми клиническими испы-
таниями и позволяют получать истинную картину 
вещей или обзор реальной клинической практики [9]. 

Таким образом, чтобы изучить проблему ОКС при 
НОКА было решено привлечь данные отечествен-
ного регистра ОКС как носителя большого объема 
информации. Таким регистром стал РЕКОРД-3, 
успешно организованный и проведенный под руко-
водством д. м.н. А. Д. Эрлиха и профессора Н. А. Гра-
цианского (Лаборатория клинической кардиологии 
ФГУ “НИИ Физико-химической медицины Рос-
здрава”, г. Москва) [10]. 

На основании данных РЕКОРД-3 есть возмож-
ность оценить рутинную практику, применяемую 
в случаях MINOCA, и понять, есть ли отличия 
от пациентов с ОКА. В частности, каков прогноз 
у этих больных? Можно ли заранее, еще до проведе-
ния КАГ, заподозрить у пациента наличие НОКА? 

Цель настоящей работы: попытка составить пор-
трет больного ОКСпSТ с НОКА в сравнении с паци-
ентами с ОКА. Оценить прогноз у этой группы боль-
ных в сравнении с группой ОКА, основные прин-
ципы терапии у таких больных. 

1
Cardiology research Institute, tomsk National research Medical Centre of rAS, 

tomsk; 
2
Siberian State Medical University (SSMU), tomsk; 

3
National research 

tomsk State University, tomsk; 
4
N. e. Bauman SI City Clinical Hospital № 29, 

Moscow, russia.

Таблица 1
Классификация типов инфаркта миокарда

Тип Характеристика

1 Спонтанный ИМ, обусловленный ишемией миокарда вследствие эрозии и/или надрыва атеросклеротической бляшки

2 ИМ, обусловленный ишемией миокарда вследствие увеличения потребности миокарда в кислороде или ухудшения кровоснабжения, например, 
в результате спазма коронарных артерий, их эмболии, анемии, аритмии, снижения или повышения артериального давления

3 Внезапная неожиданная сердечная смерть, часто с симптомами возможной ишемии миокарда, сопровождающихся предположительно новыми 
подъемами St или новой блокадой ЛНПГ, или признаками свежего тромбоза в кА при ангиографии и/или аутопсии, когда смерть наступает 
до сдачи анализа крови или в период до появления сердечных биомаркеров в крови

4а ИМ, связанный с ЧкВ

4b ИМ, связанный с тромбозом стента по данным ангиографии и/или аутопсии

5 ИМ, связанный с коронарным шунтированием
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Материал и методы
Настоящая работа основана на данных регистра 

ОКС РЕКОРД-3, проводившемся на протяжении 
года (апрель, 2015 — апрель, 2016гг) в отделении 
неотложной кардиологии НИИ кардиологии Том-
ского НИМЦ наряду с еще 46 стационарами по всей 
территории Российской Федерации. Этот регистр 
курируется профессором Грацианским Н. А. и д. м.н. 
Эрлихом А. Д., имеющими колоссальный опыт в про-
ведении данных проектов, начиная с РЕКОРД 
и РЕКОРД-2, в которых также принимал участие наш 
центр [7, 10, 11].

Исследование является когортным ретроспектив-
ным со сплошной выборкой пациентов.

Критериями включения в РЕКОРД-3 были все 
последовательно госпитализированные в течение 
1 мес больные с подозрением на ОКС, поступившие 
в пределах 24 ч от начала индексного приступа. 
Исключались больные с ИМ, ассоциированным 
с чрескожным коронарным вмешательством (ЧКВ) 
и аорто-коронарным шунтированием, пациенты, 
переведенные из другого стационара или ранее уже 
включенные в данный регистр.

В данной работе нами были проанализированы 
данные о пациентах отделения неотложной кардио-
логии НИИ кардиологии Томского НИМЦ и ряда 
“инвазивных” центров Российской Федерации в рам-
ках Регистра ОКС РЕКОРД-3.

Всего в этом регистре участвовало 2370 пациентов, 
из них была выделена подгруппа больных с подъемом 
сегмента SТ на ЭКГ, далее из этой подгруппы были 
вычленены те, кто был пролечен в инвазивных цент-
рах, в т. ч. и в нашем отделении, далее выделены паци-
енты, подвергнутые КАГ. 

В итоге, на основании наличия или отсутствия 
НОКА пациенты были разделены на две независимые 
группы: 561 человек с ОКА и 27 человек с НОКА (рис. 1).

В регистре у каждого пациента учитывались мно-
гочисленные параметры. А именно — анамнез, вклю-
чая лекарственный, клинико-демографическая 
характеристика, факторы риска ишемической 
болезни сердца, временные характеристики от начала 
болевого синдрома до инвазивной процедуры, харак-
тер и особенности болевого синдрома, данные ЭКГ, 
лабораторные и иные диагностические процедуры. 
Далее тщательно собиралась информация о лечении 
на всех этапах после обращения пациента в СМП, 
а также рекомендации при выписке и дальнейший 
годовой прогноз по выживаемости и конечных точках 
в виде развития ИМ, мозгового инсульта, процедуры 
реваскуляризации. 

Полученные в результате обработки базы данных 
регистра фактические материалы в виде качествен-
ных и количественных клинических и инструмен-
тальных признаков составили компьютерную базу 
данных.

Статистический биометрический анализ осу-
ществлялся с использованием пакетов STATISTICA 
10.0, StatSoft и MS EXCEL 7.0.

В исследовании применялся анализ таблиц сопря-
женности, где оценивались значения статистики 
Пирсона Хи-квадрат (χ2

), достигнутый уровень зна-
чимости (р) и фи-коэффициент (ϕ) — показатель 
силы связи. Вклады в связь дискретных признаков 
изучали по величине разницы между фактической 
и ожидаемой частотой событий. В таблицах и тексте 
качественные показатели представлены в виде абсо-
лютного значения и доли в процентах от общего 
количества больных в группе (n (%)).

Проверка нормальности распределения произво-
дилась тремя методами: графическим (с помощью 
построения “графиков нормального распределения 
на вероятностной бумаге”), Колмогорова-Смирнова 
с поправкой Лиллиефорса и Шапиро-Уилки.

Средние выборочные значения количественных 
признаков приведены в тексте в виде М (Q1:Q4), где 
М — медиана, Q1 — нижний квартиль, Q4 — верхний 
квартиль. В связи с ненормальным распределением 
при анализе количественных признаков применялся 
непараметрический метод — тест Манна-Уитни. 

Во всех процедурах статистического анализа кри-
тический уровень значимости р принимался равным 
0,05. При анализе ряда показателей уровень значимо-
сти р принимался равным 0,1, в данном случае речь 
идет о тенденции к статистически значимому разли-
чию между группами сравнения.

Результаты
Доля пациентов с НОКА среди больных ИМпSТ, 

подвергнутых КАГ, составила 4,6%. 
Средний возраст пациентов в группе НОКА соста-

вил 58 (44:64) лет против 61 (53:67) года в группе 

Рис. 1. Схема деления на группы.
Сокращения: АСБ — атеросклеротическая бляшка, пSt — подъем St.
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с ОКА, р=0,02. Количество мужчин, повторных ИМ, 
стенокардии, хронической сердечной и почечной 
недостаточности, ОНМК в анамнезе не различались 
в сравниваемых группах. Такие факторы риска ИБС 
как артериальная гипертензия, сахарный диабет, 
отягощенная наследственность, дислипидемия 
в сравниваемых группах встречались одинаково 
часто. Клинико-демографические показатели пред-
ставлены в таблице 2 и 3.

Характер индексного приступа, послужившего 
поводом для вызова СМП, статистически значимо 
не отличался в обеих группах, кроме жалобы на серд-
цебиение. Оно чаще наблюдалось в группе НОКА 
против группы ОКА — 9 (33,3%) против 57 (10,2%) 
больных, р=0,0002 (рис. 2).

Частота развития острой левожелудочковой недо-
статочности не различалась в сравниваемых группах 
(табл. 4).

Элевация сегмента ST в правых грудных отведе-
ниях значимо чаще встречалась у пациентов 

с НОКА — 19 (76%) против 238 (44,2%), р=0,002. При 
этом, не было отмечено различий в этих же группах 
по частоте обнаружения реципрокной депрессии 
ST — в НОКА 3 (12%) против 79 (14,7%) пациентов 
с ОКА, р более 0,05 (табл. 5). 

Таблица 2
Сравнение качественных клинико-демографических 

показателей обеих групп

Показатели, n (%) НОкА (n=27) ОкА (n=561) р

Мужской пол 20 (74,1) 412 (73,4)

ИМ в анамнезе 7 (26) 127 (22,6)  

Стенокардия в анамнезе 13 (48,3) 233 (41,6)  

ХСН в анамнезе 3 (33,3) 176 (31,4)  

Артериальная гипертензия 21 (77,8) 441 (78,6)  

ХПН 0 (0) 19 (3,4)  

Мозговой инсульт в анамнезе 0 (0) 27 (4,8)  

Отягощенная наследственность 7 (26) 116 (20,7)  

Фибрилляция предсердий 2 (7,4) 52 (9,3)  

дислипидемия 3 (11,1) 104 (18,5)  

курение 6 (22,2) 241 (43) 0,09

Сахарный диабет 5 (18,5) 88 (15,7)  

Периферический атеросклероз 3 (11,1) 65 (11,6)  

кровотечение в анамнезе 0 (0) 14 (2,5)  

примечание: пустые ячейки — р>0,05. 

Сокращения: ХПН — хроническая почечная недостаточность, ХСН — хрониче-
ская сердечная недостаточность. 

Таблица 3
Сравнение количественных клинико-демографических 

показателей обеих групп

Показатели, Me (Q25:Q75) НОкА (n=27) ОкА (n=561) р

Возраст 58 (44:64) 61 (53:67) 0,02

Индекс массы тела 28,3 (24,7:31,8) 27,8 (25,2:31,3)

креатинин при поступлении 86 (73:110) 87 (75:99)

креатинин максимальный 82 (76,5:108,5) 96 (83:121) 0,03

Глюкоза при поступлении 6,1 (5:7,7) 7,1 (5,8:8,8) 0,02

Глюкоза натощак 5,2 (4,8:6,1) 5,6 (5,1:6,6)

Гемоглобин при поступлении 151 (134:162) 144 (132:154)  

Гематокрит при поступлении 42,8 (38,2:45,5) 42,4 (39:45,9)  

Тромбоциты 217 (169:285) 217 (141:273)  

Холестерин 4,5 (3,4:6,2) 5 (4,1:6)  

Липопротеины низкой 
плотности

2,5 (1,8:3,8) 2,9 (2,2:3,8)  

примечание: пустые ячейки — р>0,05.

Рис. 2. Характеристика индексного приступа на догоспитальном этапе.
примечание: * — р менее 0,05.

Рис. 3. Межгрупповое сравнение по уровню кардиоспецифических фер-
ментов. 
примечание: * — р<0,05.

Таблица 4
Острая левожелудочковая недостаточность 

в обеих группах 

 Показатели, n (%) НОкА (n=27) ОкА (n=561) р

Killip I 22 (81,5) 419 (75,1)

Killip II 2 (7,4) 36 (6,5)

Killip III 0 (0) 21 (3,8)

Killip IV 1 (3,7) 25 (4,5)

примечание: пустые ячейки — р>0,05.
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Выраженное статистически значимое межгруппо-
вое различие появилось при сравнении уровня кар-
диоспецифических ферментов. Так, диагностически 
значимый подъем КФК-МВ значимо реже фиксиро-
вался в группе с НОКА — 9 (45%) против 366 (78,9%) 
пациентов в группе с ОКА, р=0,0004. Та же картина 
наблюдалась при анализе тропонина I. В группе 
с НОКА повышение его наблюдалось реже, чем 
в группе с ОКА: 9 (50%) против 383 (82,2%) больных, 
р=0,0006 (рис. 3).

Тромболизис при поступлении в стационар либо 
на догоспитальном этапе проводился одинаково часто 
в обеих группах: 7 (25%) против 171 (30,5%), р>0,05.

 Назначение таких препаратов, как аспирин, клопи-
догрел, тикагрелор, нефракционированный гепарин, 
бивалирудин, фондапаринукс, эноксапарин на догос-
питальном и госпитальном этапах не различались 
(табл. 6). Однако, тенденция к более частому назначе-
нию всех трех дезагрегантов в группе с ОКА появилась 
при анализе назначений при выписке из стационара.

При анализе других групп лекарств, которые полу-
чали пациенты, не обнаружено различий по частоте 
назначений ингибиторов ангиотензинпревращаю-
щего фермента (иАПФ), бета-блокаторов, статинов, 
нитратов, верапамила, дилтиазема. В то же время, 
прием антагонистов кальция нифедипинового ряда 
преобладал в группе с НОКА перед больными с ОКА: 
6 (22,2%) против 47 (8,4%) больных, р=0,01 (табл. 7).

Таблица 5
 Изменения комплекса QRST, нарушения ритма 

и проводимости сердца, зафиксированные  
на ЭКГ исходно у обеих групп

Показатели, n (%) НОкА (n=27) ОкА (n=561) р

Элевация St по передней стенке 
ЛЖ

19 (76) 238 (44,2) 0,002

    по нижней стенке ЛЖ 5 (20) 266 (49,4) 0,004

    по боковой стенке ЛЖ 5 (20) 147 (27,3)  

депрессия St по передней стенке 
ЛЖ

1 (4) 103 (19,1) 0,05

    по нижней стенке ЛЖ 3 (12) 79 (14,7)  

    по боковой стенке ЛЖ 2 (8) 104 (19,3)  

Отрицательный зубец Т 4 (16) 147 (27,3)  

Атриовентрикулярная блокада 0 (0) 14 (2,5)  

Фибрилляция предсердий 1 (3,7) 40 (7,1)  

ЖТ/ФЖ 0 (0) 6 (1,1)  

примечание: пустые ячейки — р>0,05.

Сокращения: ЖТ/ФЖ — желудочковая тахикардия/фибрилляция желудочков, 
ЛЖ — левый желудочек. 

Таблица 6
Тромболизис, антитромбоцитарное и антикоагулянтное 

лечение в группах

Лечение, n (%) НОкА (n=27) ОкА (n=561) р

Тромболитическая терапия 7 (25,9) 171 (30,5)

Аспирин дома 11 (40,7) 1332 (23,6) 0,09

Аспирин на дГЭ 17 (63) 412 (73,8)  

Аспирин в первые 24 ч 25 (92,6) 488 (87,3)  

Аспирин после 24 ч 27 (100) 528 (94,5)  

Аспирин при выписке 21 (77,8) 506 (90,7) 0,09

клопидогрел дома 1 (3,7) 21 (3,8)  

клопидогрел на дГЭ 17 (63) 373 (68,1)  

клопидогрел в первые 24 ч 19 (70,4) 422 (75,5)  

клопидогрел после 24 ч 19 (70,4) 426 (76,3)  

клопидогрел при выписке 16 (59,3) 412 (74) 0,17

Тикагрелор дома 0 (0) 2 (0,4)  

Тикагрелор на дГЭ 1 (3,7) 23 (4,1)  

Тикагрелор в первые 24 ч 7 (25,9) 111 (19,9)  

Тикагрелор при выписке 1 (3,7) 98 (17,6) 0,14

Гепарин внутривенно в первые 24 ч 12 (44,4) 279 (49,9)  

Гепарин подкожно в первые 24 ч 7 (25,9) 90 (16,1)  

Бивалирудин 1 (3,7) 5 (0,9)  

Фондапаринукс в первые 24 ч 4 (14,8) 39 (7)  

Эноксапарин в первые 24 ч 1 (3,7) 67 (12)  

примечание: пустые ячейки — р>0,05. 

Сокращение: дГЭ — догоспитальный этап.

Таблица 7
Лечение антиангинальными препаратами,  
статинами на различных этапах в группах

Препарат, n (%) НОкА (n=27) ОкА (n=561) р

иАПФ дома 7 (25,9) 135 (24,1)

иАПФ на дГЭ 3 (11,1) 57 (10,2)  

иАПФ в первые 24 ч 22 (81,5) 410 (73,9)  

иАПФ после 24 ч 22 (81,5) 453 (81,5)  

иАПФ при выписке 20 (74,1) 457 (82,2)  

БАБ внутривенно на дГЭ 1 (3,7) 14 (2,5)  

БАБ внутривенно в первые 24 ч 0 (0) 18 (2,3)  

БАБ внутривенно после 24 ч 0 (0) 7 (1,3)  

БАБ перорально дома 9 (33,3) 105 (18,8)

БАБ перорально на дГЭ 7 (25,9) 91 (16,3)  

БАБ перорально в первые 24 ч 23 (85,2) 441 (79)  

БАБ перорально после 24 ч 24 (88,9) 489 (87,6)  

БАБ перорально при выписке 20 (74,1) 464 (83,3)  

Статины дома 3 (11,1) 52 (9,3)  

Статины на дГЭ 3 (11,1) 40 (7,2)  

Статины в первые 24 ч 26 (96,3) 491 (88)  

Статины после 24 ч 26 (96,3) 513 (91,9)  

Статины при выписке 24 (88,9) 499 (89,4)  

Нитраты в первые 24 ч 10 (37) 263 (47,1)  

Нитраты после 24 ч 4 (14,8) 113 (20,3)  

Нитраты при выписке 7 (25,9) 79 (14,2) 0,18

дигидропиридиновые 
антагонисты кальция 
в стационаре

6 (22,2) 47 (8,4) 0,01

Верапамил/дилтиазем 
в стационаре

1 (3,7) 6 (1,2)  

Вазопрессоры 0 (0) 44 (7,9)  

примечание: пустые ячейки — р>0,05. 

Сокращения: БАБ — бета-адреноблокатор, дГЭ — догоспитальный этап. 
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При анализе конечной точки “госпитальная 
летальность” не было зарегистрировано ни одного 
смертельного исхода в группе с НОКА, в то время как 
в группе с ОКА погибло 36 (6,4%) больных. Прибли-
зительно та же картина открылась при анализе новых 
случаев сердечной недостаточности — не было 
в группе НОКА против 53 (9,5%) больных в группе 
с ОКА. При статистической обработке данных полу-
чена тенденция к значимому различию по обоим 
этим показателям — р=0,1 (табл. 8).

Окончательный диагноз ИМ был установлен у 12 
(44,4%) больных с НОКА и у 531 (94,7%) больных 
с ОКА, р=0,0001. Окончательный диагноз нестабиль-
ной стенокардии был установлен у 8 (29,6%) больных 
с НОКА и у 23 (4,1%) больных с ОКА, р=0,00001. 
С окончательным кардиологическим диагнозом, 
отличным от ИБС, было выписано 5 (18,5%) больных 

с НОКА и 3 (0,5%) больных с ОКА, р=0,005. С окон-
чательным диагнозом, не имеющим отношения 
к кардиологии, было выписано 2 (7,4%) больных 
с НОКА и 4 (0,7%) больных с ОКА, р=0,0007.

Проанализировать годовой исход в обеих группах 
удалось лишь у половины всех изначально включен-
ных пациентов. Не было зарегистрировано смертель-
ных исходов, коронарных вмешательств и ИМ 
в группе с НОКА, в то время как в группе с ОКА 
погибло 3 (1,17%) человека, у 20 (7,6%) потребовалась 
процедура реваскуляризации, у 1 (0,38%) пациента 
развился ИМ. Статистически значимых различий 
по этим показателям получено не было (табл. 9).

Обсуждение 
Исходя из полученных данных, существенных 

различий в портрете больного с НОКА не выявлено. 
Однако, следует отметить, что такой неспецифиче-
ский симптом как сердцебиение сопровождал анги-
нозную боль чаще в группе НОКА. Косвенно это 
может свидетельствовать о дисбалансе вегетативной 
нервной системы, как это мы видим у пациентов 
с наклонностью к спазмам КА [12].

По клинико-демографическим показателям, кроме 
того, что группа НОКА более молодая и менее куря-
щая, группы статистически значимо не отличались. 

Выраженное статистически значимое отличие 
появилось при анализе уровня кардиоспецифических 
ферментов: в группе с НОКА было статистически 
значимо меньше лиц с диагностическим подъемом 
уровня ферментов (табл. 6). По нашему мнению, это 
косвенно указывает на преходящую ишемию мио-
карда, не всегда завершающуюся некрозом сердечной 
мышцы, либо на то, что площадь некротизирован-
ного миокарда у этих больных небольшая.

По данным ЭКГ, у больных с НОКА статистиче-
ски значимо чаще отсутствовали реципрокные изме-
нения (табл. 5). По нашему мнению, это было свя-
зано с непродолжительным нарушением коронар-
ного кровотока, с коротким временным интервалом 
окклюзии инфаркт-связанной КА.

Основные биохимические показатели крови суще-
ственно не отличались в обеих группах, хотя при 
поступлении гликемия более выражена в группе ОКА.

Конечные точки летальность и развитие новой 
сердечной недостаточности имели тенденцию к ста-
тистически значимому уменьшению по частоте встре-
чаемости у больных с НОКА. 

В качестве окончательного диагноза при выписке 
у больных с НОКА значительно чаще фигурировал 
любой другой диагноз (включая нестабильную стено-
кардию и т. д.), но не ИМ. 

В целом, группа с НОКА представляется более 
благоприятной в отношении прогноза, о чем кос-
венно можно судить по данным, полученным через 
1 год от индексного события.

Таблица 8
Госпитальный исход больных, поступивших  

с ОКСпSТ и подвергнутых КАГ

Показатели, n (%) НОкА (n=27) ОкА (n=561) р

Госпитальная летальность 0 (0) 36 (6,4) 0,17

кардиальная причина смерти 0 (0) 35 (97,2) 0,00001

Некардиальная причина смерти 0 (0) 1 (2,8)  

Новая сердечная недостаточность 0 (0) 53 (9,5) 0,1

Отек легких 1 (3,7) 26 (4,7)

кардиогенный шок 0 (0) 42 (7,5)

Тромбоэмболия легочной артерии 0 (0) 6 (1,1)

ЖТ/ФЖ 0 (0) 17(3)

Остановка кровообращения 0 (0) 34 (6,1)

разрыв миокарда 0 (0) 7 (1,25)

рецидив ИМ 0 (0) 9 (1,6)

Мозговой инсульт 1 (3,7) 5 (0,9)

кровотечение 0 (0) 12 (2,2)

Выявлен сахарный диабет 0 (0) 24 (4,4)

Окончательный диагноз ИМ 12 (44,4) 531 (94,7) 0,0001

Окончательный диагноз 
нестабильная стенокардия

8 (29,6) 23 (4,1) 0,00001

Окончательный диагноз другой 
кардиальный 

5 (18,5) 3 (0,5) 0,005

Окончательный диагноз другой 
некардиальный

2 (7,4) 4 (0,7) 0,0007

примечание: пустые ячейки — р>0,05. 

Сокращение: ЖТ/ФЖ — желудочковая тахикардия/фибрилляция желудочков.

Таблица 9
Годовой исход в группах

Исход НОкА (n=27) ОкА (n=561) р

Состоявшийся контакт 
с пациентом через 12 мес., n (%)

13 (48,1) 264 (47,1)

Смерть кардиальная 0 3 (1,14)

коронарные вмешательства 0 20 (7,6)

Инфаркт миокарда 0 1 (0,38)

примечание: пустые ячейки — р>0,05.
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Мы считаем, что при обнаружении НОКА или 
чистых КА у больных, перенесших ИМпSТ, необхо-
димо продолжать диагностический поиск для исклю-
чения всех возможных причин ИМ, а именно ИМ 
2-го типа. Только при отсутствии этих причин можно 
делать вывод об ИМ вследствие ИБС. Кроме того, 
у этой когорты больных возможно выявление неко-
ронарной патологии [13, 14].

Заключение
Существенных различий в портрете больного 

с НОКА по сравнению с пациентами с ОКА не выяв-

лено. Однако, такой неспецифический симптом как 
сердцебиение сопровождал ангинозную боль чаще 
в группе НОКА. 

Несмотря на то, что прогноз у больных ОКС с НОКА 
и интактными КА лучше, чем у пациентов с ОКА, необ-
ходимо тщательно анализировать патогенез заболева-
ния в каждом отдельном случае, т. к. именно у данной 
категории пациентов он представляется наиболее раз-
нообразным. Поскольку у этих больных имеет место 
сочетание нескольких факторов, необходимо выделе-
ние ведущего фактора с более интенсивным воздей-
ствием именно в его направлении.
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АНАЛИЗ пОКАЗАТЕЛЕЙ СМЕРТНОСТИ ОТ ИНФАРКТА МИОКАРДА В РОССИЙСКОЙ ФЕДЕРАЦИИ 
В 2006 И 2015 ГОДАХ

Самородская И. В.
1
, Барбараш О. Л.

2,3
, кашталап В. В.

2,3
, Старинская М. А.

1

Цель. Сравнение и анализ показателей смертности от инфаркта миокарда 
(ИМ) (первичного и повторного) в разных возрастных группах в 2006 и 2015гг 
в российской Федерации.
Материал и методы. В исследовании использованы данные официальной 
статистики росстата о числе умерших по причинам смерти на основе краткой 
номенклатуры причин смерти. Стандартизованные (СПС) и возрастные пока-
затели смертности рассчитывались с помощью программного обеспечения 
(номер государственной регистрации программы для ЭВМ 216661114); 
использовался европейский стандарт. Вычислены абсолютные значения при-
роста/убыли, определены показатели наглядности.
Результаты. За период 2006-2015гг СПС от ИМ в целом снизился на 13,91%, 
СПС от острого ИМ — на 14,3%, от повторного — на 12,82%. Основной вклад 
в снижение показателя СПС в динамике за 2006-2015гг вносят пациенты муж-
ского пола с первичным (острым) ИМ. Снижение СПС от ИМ у мужчин отме-
чено во всех возрастах, у женщин — за исключением возрастных групп 20-29 
лет, 80-89 и старше 90 лет. Наиболее выраженное снижение СПС от ИМ в 2015г 
относительно 2006г зарегистрировано среди мужчин 20-29 лет (-47,03%), 
у женщин данной в возрастной группе отмечен прирост СПС почти на треть 
(+32,28%). Наименьшее снижение СПС наблюдается у мужского населения 
в возрасте 70-79 лет (-6,60%), у женского — в 30-39 лет (-5,66%).
Заключение. В целом позитивные изменения статистических показателей 
смертности от ИМ в россии за 2006-2015гг связаны с эффектом как объектив-
ных факторов (отражающих успешную реализацию организационных решений 
по повышению объемов и доступности высокотехнологичной медицинской 
помощи сердечно-сосудистым больным, улучшению амбулаторно-профилакти-
ческой помощи, усилению мер профилактики), так и “субъективных” (связанных 
с определением первоначальной причины смерти и ее кодированием в стати-
стических документах).
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MORTALITY FROM MYOCARDIAL INFARCTION IN RUSSIA IN THE YEARS 2006 AND 2015
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Aim. to compare and analyze the rates of mortality from myocardial infarction (MI), 
recurrent and first, in various age groups, in the years 2006 and 2015, in russian 
Federation.
Material and methods. In the study, the data used from official statistics of 
russian Statistics Agency, on the numbers of died due to various death causes, 
based on the Short Nomenclature of Lethal Causes. Standardized mortality 
coefficients (SMC), as the age-related, were calculated with original software (State 
registration software Id 216661114); the european standard was applied. Absolute 
values of growth/wastage calculated, and the representation values.
Results. during the period 2006-2015 SMC from MI in general declined by 13,91%, 
SMC from acute MI — by 14,3%, recurrent — by 12,82%. Main impact on the 
decrease of SMC in dynamics during 2006-2015 do make male patients with 
primary (acute) MI. decrease of SMC from MI in males was found in all ages, in 
women — excluding the groups of 20-29 y. o., 80-89 and ≥90 y. o. the most 
prominent decrease of SMC from MI in 2015 in relation with 2006 was found among 
men 20-29 y. o. (-47,03%), and in women of this age group there was increase of 
SMC by almost a third (+32,28%). Minimal SMC decrease was found in men 70-79 
y. o. (-6,60%), in women 30-39 y. o. (-5,66%). 

Conclusion. generally positive changes in statistics of MI mortality in russia during 
2006-2015 y. are related to objective factors (as the successful realization of 
organizational solutions for the volumes and approachability of high-technology 
medical care for cardiovascular patients, improvement of outpatient-prevention 
care, prevention improvement) and “subjective” (related to the primary death cause 
assignment and coding in statistical documents). 
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Инфаркт миокарда (ИМ) является актуальной 
проблемой современной медицины, поскольку забо-
леваемость, инвалидизация и смертность остаются 

на высоком уровне в развитых странах [1]. Известно, 
что по данным официальной статистики в России 
с 2002 по 2012гг смертность от болезней системы кро-
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вообращения (БСК) снизилась на 18,7%, смертность 
от ишемической болезни сердца — на 8,3%, при этом 
смертность от ИМ увеличилась на 7,3% [2]. Экономи-
ческий ущерб от ИМ и инсультов в России составляет 
ежегодно до 30 млрд руб. [3]. Вследствие этого значи-
тельные организационные и лечебно-профилактиче-
ские мероприятия на государственном уровне были 
предприняты именно в отношении улучшения под-
ходов к ведению ИМ.

 За 2002-2012гг установлено снижение заболевае-
мости первичным ИМ на 10,8% до 146,4 случаев на 100 
тыс. населения, при этом отмечен рост заболеваемости 
повторным ИМ на 14,9% до 24,7 случаев на 100 тыс. 
населения. Такая разнонаправленная динамика забо-
леваемости привела к увеличению в структуре ИМ 
доли повторного с 12,8% в 2002г до 15,9% в 2012г [4]. 
Считается, что показатель смертности от первичного 
ИМ в большей степени отражает ситуацию со стацио-
нарным этапом оказания медицинской помощи при 
этом заболевании, а показатель смертности от повтор-
ного ИМ — с оказанием медицинской помощи 
на этапе амбулаторной диспансеризации.

В настоящем исследовании за оценочные периоды 
были взяты 2006 и 2015гг. За указанный период вре-
мени национальное здравоохранение претерпело 
значительные изменения за счет активного внедре-
ния мероприятий в рамках Федеральной сосудистой 
программы, улучшения показателей диспансериза-
ции взрослого населения, изменения подходов 
к постановке диагноза ИМ и учету этого диагноза 
в официальной статистике.

Целью настоящего исследования являлись срав-
нение и анализ показателей смертности от ИМ (пер-
вичного и повторного) в разных возрастных группах 
в 2006 и 2015гг в Российской Федерации. 

Материал и методы
В исследовании использованы представленные 

по запросу данные Росстата о числе умерших по при-
чинам смерти на основе Краткой номенклатуры при-
чин смерти.

Стандартизованные (СПС) и возрастные показа-
тели смертности рассчитывались с помощью про-
граммного обеспечения (номер государственной реги-
страции программы для ЭВМ 216661114). При расчете 
СПС использовался Европейский стандарт. Для срав-
нения показателей в 2006 и 2015гг вычислены абсо-

лютные значения прироста/убыли, определены пока-
затели наглядности.

Рубрики Международной классификации болез-
ней, травм и причин смерти десятого пересмотра 
(МКБ-10) I21.0-9 соответствуют в Краткой номен-
клатуре Росстата термину “Острый ИМ”, а рубрики 
I22.0-9 — термину “Повторный ИМ”. 

Результаты
При оценке динамики СПС от ИМ в целом 

(и острого, и повторного) за период 2006-2015гг опре-
делено, что исследуемый показатель снизился 
на 13,91%, а абсолютная убыль СПС от ИМ среди 
населения обоих полов составила -5,52, достигая 
у мужчин значений -10,16, у женщин — -3,18 (табл. 1). 

При оценке результатов сравнения показателей 
СПС отдельно для острого и повторного ИМ опреде-
лено, что СПС от острого ИМ снизился на 14,3%, 
от повторного на 12,82%. Абсолютная убыль СПС 
от острого (первичного ИМ) составила -4,13, преиму-
щественно за счет снижения СПС у мужчин (-7,41), 
тогда как абсолютная убыль СПС от повторного ИМ 
не столь убедительная — всего -1,39. При этом у жен-
щин этот показатель не достигает и -1 (табл. 2).

Таким образом, основной вклад в снижение пока-
зателя СПС в динамике за 2006-2015гг вносят паци-
енты мужского пола с первичным (острым) ИМ. 

Далее проведен анализ различий по показателям 
смертности от ИМ в 2006 и 2015гг в зависимости от раз-
деления по возрастным группам (табл. 3). Снижение 
СПС у мужчин отмечено во всех возрастах, у жен-
щин — за исключением возрастных групп 20-29 лет 
и старше 80 лет. В целом во всех возрастных группах 
женщины от ИМ умирали реже мужчин. Рост смертно-
сти в пожилом возрасте, вероятно, связан с увеличе-
нием продолжительности жизни, совершенствованием 
подходов к профилактике и лечению ИМ в 2015г отно-
сительно 2006г. Пик смертности от ИМ и в 2006г, 
и в 2015г как у мужчин, так и у женщин приходится 
на возрастные группы 70-79 лет, 80-89 лет, 90 лет 
и старше. Наиболее выраженное снижение СПС от ИМ 
в 2015г относительно 2006г зарегистрировано среди 
мужчин 20-29 лет (-47,03%), в то время как у женщин 
в данной в возрастной группе отмечен прирост СПС 
почти на треть (+32,28%). Наименьшее снижение СПС 
наблюдается у мужского населения в возрасте 70-79 лет 
(-6,60%), у женского — в 30-39 лет (-5,66%).

Таблица 1
Сравнение СпС от ИМ в зависимости от пола в 2006 и 2015гг в Российской Федерации

Годы/показатели различий СПС от ИМ СПС от ИМ среди мужчин СПС от ИМ среди женщин

2006г 39,77 62,55 25,50

2015г 34,24 52,39 22,31

Абсолютный прирост/убыль -5,52 -10,16 -3,18

% прироста/убыли 86,1% 83,8% 87,5%
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Обсуждение
Известно, что в странах с постиндустриальной эко-

номикой заболеваемость и смертность от ИМ прогрес-
сивно снижаются в течение последних десятилетий 
[5]. Значительные успехи в отношении смертности 
от ИМ были достигнуты и в нашей стране, что под-
тверждается результатами настоящего исследования 
(2006-2015гг). Безусловно, этот факт является след-
ствием влияния множества факторов, включая: реали-
зацию Федеральной сосудистой программы, направ-
ленной на повышение доступности своевременной 
высокотехнологичной медицинской помощи пациен-
там с острыми коронарными синдромами, что объек-
тивно снижает риск летального исхода у этой катего-
рии больных [6]; улучшение амбулаторно-профилак-
тической помощи пациентам с факторами риска 
атеросклероза и его осложнений [7]; повышение 
информированности населения о жизнеугрожающих 
заболеваниях сердечно-сосудис той системы и основ-
ных этапах самопомощи при развитии таковых.

Для примера, с 2010г Кемеровская область (Куз-
басс) принимает участие в Федеральной программе 
оказания помощи больным с острыми сосудистыми 
заболеваниями (ИМ и инсультами). В области функ-
ционирует два региональных сосудистых центра и 8 
первичных сосудистых отделений. В зону охвата регио-
нальными и первичными сосудистыми центрами для 
оказания высокотехнологичной медицинской помощи 
при ИМ в настоящее время попадает 63,2% взрослого 
населения области, имеющих возможность получить 

своевременную реперфузионную терапию (первич-
ное, либо отсроченное чрескожное коронарное вме-
шательство). В 2017г планируется открытие еще двух 
первичных сосудистых отделений в гг. Кемерово 
и Новокузнецк, что позволит увеличить зону охвата 
населения сосудистыми центрами до 90%.

В области в течение последних трех лет реализуется 
проект догоспитальной тромболитической терапии 
у пациентов с ИМ с подъемом сегмента ST, которым 
невозможно в ранние сроки из-за отдаленного нахо-
ждения провести эндоваскулярную реваскуляриза-
цию. Это позволило у 15,1% пациентов с ИМ с подъе-
мом сегмента ST (от общего числа госпитализирован-
ных с этим диагнозом больных) провести тром- 
болитическую терапию на догоспитальном этапе. 

В 2016г в Кемеровской области 7754 пациентам 
с патологией сердечно-сосудистой системы (в том 
числе, перенесшим ИМ) проведено реабилитационное 
лечение в специализированных отделениях медицин-
ских организаций области. Для сравнения, в 2015г такой 
вид лечения получили лишь 4120 пациентов региона. 

Смертность от БСК в Кузбассе в 2016г снизилась 
на 5,8% по сравнению с 2015г (с 580,57 на 100 тыс. 
населения в 2015г, до 547,1 в 2016г). Несмотря на это, 
показатели смертности от ИМ в Кемеровской обла-
сти остаются высокими. Так, если до начала реализа-
ции в регионе Федеральной программы помощи 
больным с сосудистой патологией, этот показатель 
составлял 40,2 на 100 тыс. населения, то в 2014г он 
снизился 33,2 на 100 тыс. населения, а в 2016г вновь 

Таблица 2
Сравнение СпС от острого и повторного ИМ в зависимости от пола в 2006 и 2015гг в Российской Федерации

Годы/показатели 
различий

СПС от острого 
ИМ все население

СПС от острого ИМ 
среди мужчин

СПС от острого ИМ 
среди женщин

СПС от повторного 
ИМ все население

СПС от повторного 
ИМ среди мужчин

СПС от повторного 
ИМ среди женщин

2006г 28,85 43,00 19,55 10,92 19,55 5,95

2015г 24,73 35,58 17,18 9,52 16,80 5,14

Абсолютный прирост/
убыль

-4,13 -7,41 -2,37 -1,40 -2,75 -0,81

% прироста/убыли 85,70% 82,76% 87,87% 87,18% 85,94% 86,36%

Таблица 3
СпС от ИМ в разных возрастных группах в 2006 и 2015гг 

Год/
возрастной 
интервал

2006г 2015г % 
прироста/ 
убыли все 
население

% прироста/
убыли 
мужчины

% 
прироста/
убыли 
женщины

Смертность
все население

Смертность 
мужчин

Смертность 
женщин

Смертность все 
население

Смертность 
мужчин

Смертность 
женщин

20-29 0,61 1,10 0,13 0,38 0,58 0,17 -38,3 -47,03 32,28

30-39 3,46 6,17 0,83 2,85 4,97 0,78 -17,6 -19,52 -5,66

40-49 18,79 34,60 4,38 13,46 24,55 3,19 -28,4 -29,02 -27,23

50-59 55,77 99,81 20,16 41,94 76,00 13,98 -24,8 -23,86 -30,66

60-69 127,82 204,43 79,52 99,79 165,12 56,11 -21,9 -19,23 -29,43

70-79 241,95 326,94 201,75 213,23 305,37 170,75 -11,9 -6,60 -15,37

80-89 337,02 469,33 303,38 360,12 421,07 339,96 6,9 -10,28 12,06

90 и старше 282,07 480,56 249,47 426,41 475,03 415,18 51,2 -1,15 66,43
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повысился до 41,9 на 100 тыс. населения. При этом 
в областном центре (г. Кемерово) показатель смерт-
ности от ИМ составил 38,3 на 100 тыс. населения, что 
отражает эффект большей доступности специализи-
рованной стационарной и амбулаторной медицин-
ской помощи для населения столичного города [8]. 

Таким образом, за последние годы в регионах 
нашей страны проведены действительно эффектив-
ные мероприятия по оптимизации помощи больным 
с острыми и хроническими сосудистыми заболевани-
ями на всех этапах, что не могло не отразиться на ста-
тистических показателях смертности от ИМ.

С другой стороны, нельзя исключать субъектив-
ные факторы, которые также могут влиять на измене-
ния статистических показателей смертности при ИМ 
в России в течение последних 10 лет. Безусловно, 
хотелось бы, чтобы они не влияли на позитивное вос-
приятие достигнутых отечественным здравоохране-
нием успехов, однако не сказать о них нельзя.

Так, в последние годы значительно изменились под-
ходы к определению первоначальной причины смерти 
и ее шифрованию в статистических документах. 
В настоящее время в субъектах Российской Федерации 
(по рекомендации Минздрава России) внедряется авто-
матизированная программа кодирования смерти, 
содержащая блок выбора первоначальной причины 
смерти. Согласно данной программе во всех случаях 
смерти при наличии ИМ у пациентов с сахарным диа-
бетом и онкологическими заболеваниями в качестве 
первоначальной причины смерти выбираются сахар-
ный диабет или онкологическое заболевание. В то же 
время в МКБ-10 есть указание, что в записях врача 
должно быть уже указано, что ИМ явился следствием 
онкопатологии, сахарного диабета или других причин 
(reported as due to), и только тогда врач и затем медицин-
ский статистик имеют право кодировать ИМ как ослож-
нение основного заболевания, ставшего причиной 
смерти пациента. Фактически именно такой подход 
отражен в третьем универсальном определении ИМ, 
которое представлено специалистами Европейского 
кардиологического общества, с ним согласны россий-
ские кардиологи и патологоанатомы. Это пояснение 
МКБ относится к так называемому ИМ II типа, то есть 
обусловленному ишемическим дисбалансом, связан-
ным с коморбидным состоянием [9]. 

В то же время, если у умершего пациента по дан-
ным аутопсии выявляется наличие осложненной, 
нестабильной атеросклеротической бляшки коронар-
ной артерии сердца с тромбозом, то ИМ должен рас-
сматриваться как нозологическая форма в составе 
ИБС (даже в случае наличия таких сопутствующих 
заболеваний, как сахарный диабет, хроническая 
обструктивная болезнь легких или онкопатология). 
Следует учитывать, что у больного с сахарным диабе-
том и другими тяжелыми заболеваниями ИМ может 
быть как I типа (поскольку и диабет, и онкозаболева-

ния и другие могут способствовать коронарному 
тромбозу), так и II типа, и разграничение этого в кли-
нических условиях не всегда представляется возмож-
ным и не всегда проводится. Это влечет за собой 
необоснованный посмертный диагноз ИМ не как 
формы ИБС, а как следствие какого-либо фонового 
заболевания, и именно такой диагноз затем учитыва-
ется Росстатом. 

Проблема с достоверностью оценки причин 
смерти существует и в других станах. Так, отмечается, 
что в отдельных стационарах США до 45,8% смертей 
указываются некорректно, и авторы даже говорят 
о “некачественной” статистике в национальном мас-
штабе [10].

Еще одной важной проблемой субъективного 
характера является существующее на настоящее время 
расхождение понятий “острого” и “повторного” ИМ 
при формулировании диагноза и кодировании случаев 
смерти от ИМ. Согласно МКБ “Острый ИМ” (подруб-
рики I21.0 — I21.9) — это ИМ дав -ностью (длительно-
стью) до 4 недель (28 суток включительно) или менее 
от его начала (вне зависимости от места оказания 
медицинской помощи). В том случае, если через 29 
дней с момента возникновения первого ИМ снова раз-
вивается ИМ, его регистрируют как еще один острый 
ИМ (коды I21.0 — I21.9). В связи с этим в диагнозе 
каждого нового случая ИМ необходимо указывать его 
дату во избежание путаницы. Если ИМ в любой обла-
сти миокарда развивается менее, чем через 28 суток 
от момента первого ИМ (от начала предыдущего 
инфаркта), то (согласно МКБ) он расценивается как 
рецидивирующий (в качестве синонима в МКБ 
используется термин “повторный”). 

В России термин “повторный” имеет свои особен-
ности. Согласно устоявшейся клинической практике, 
выделяют рецидивирующий ИМ (до 4 недель 
от момента развития острого ИМ) и повторный 
(острый ИМ, развившийся через 4 недели после 
острого ИМ). Различия в подходах к трактовке повтор-
ного ИМ могут приводить (и скорее всего приводят) 
к ошибкам шифрования, что отражается на качестве 
статистических данных. Все вышеперечисленное акту-
ализирует вопрос о целесообразности унификации 
подходов к определению “повторного” ИМ и форму-
лировке соответствующего диагноза, что, безусловно, 
в последующем даст дополнительную аналитическую 
информацию по оценке качества медицинской 
помощи пациентам, перенесшим острое коронарное 
событие. Так, по данным настоящего исследования, 
выявлено, что в группе повторных ИМ снижение 
смертности с 2006г не столь убедительное, как в группе 
первичных (острых) ИМ. Это может быть обусловлено 
как некорректным статистическим учетом, так и недо-
статочной активностью в отношении диспансериза-
ции пациентов, перенесших ИМ, а также низкой 
приверженностью как врачей, так и пациентов 
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к выполнению положений клинических рекоменда-
ций, что было отмечено в работах, посвященных ана-
лизу результатов регистра острого коронарного син-
дрома РЕКОРД [11]. Такая информация особенно 
ценна для мониторинга и разработки организацион-
ных решений с целью дальнейшего снижения смерт-
ности от ИМ. Это особенно актуально в связи с тем, 
что по данным представленного анализа показатели 
смертности от ИМ в Российской Федерации продол-
жают оставаться значительно более высокими, чем 
в странах Европейского Союза.

Еще один настораживающий факт, выявленный 
в настоящем исследовании — отсутствие снижения 
в динамике с 2006 по 2015гг показателей смертности 
в возрастной группе старше 80 лет и значительное их 
повышение в группе старше 90 лет. Эти данные 
обусловливают необходимость большей активности 
лечебно-диагностической помощи у пациентов с ИМ 
пожилого и старческого возраста, что уже отмечалось 
в ранее проведенных исследованиях [12].

Наиболее выраженное снижение СПС от ИМ 
в 2015г относительно 2006г зарегистрировано среди 
мужчин 20-29 лет (-47,03%), и если здесь различие ста-
тистически значимое (р<0,0001), то у женщин данной 
в возрастной группе отмеченный прирост почти 
на треть (+32,28%) статистически не значим (р=0,9 
и объясняется статистической случайностью в 2006г 
по данным Росстата такой диагноз зарегистрирован 
у 15 умерших женщин, а в 2015г у 18). Наличие ишеми-
ческой болезни сердца у молодых женщин трудно 
объяснить с позиции знаний о патогенезе коронар-
ного атеросклероза и атеротромбоза. В большинстве 

российских и зарубежных исследований, посвящен-
ных различным аспектам ИМ, отмечено, что у жен-
щин ИМ развивается реже и обычно позже, чем у муж-
чин. По данным американских авторов, в любом воз-
расте ИМ у женщин развивается реже, а разница между 
возрастом развития ИМ у мужчин и женщин состав-
ляет 9-10 лет [13]. Результаты отечественных регистро-
вых исследований [14] подтверждают указание на то, 
что средний возраст женщин с ИМ на 10 лет старше 
пациентов-мужчин. Можно сказать, что наиболее 
“уязвимый” возраст для развития ИМ у женщин — 
старше 70 лет. Таким образом, нельзя с уверенностью 
говорить о том, что у всех умерших женщин зареги-
стрирован ИМ 1 типа. Вполне вероятно, что это были 
случаи ИМ 2 типа (например, на фоне тяжелого сахар-
ного диабета, терминальной хронической почечной 
недостаточности или других тяжелых заболеваний).

Заключение
С целью ослабления влияния на картину смертно-

сти от БСК, и ИМ в частности, “субъективных” фак-
торов (связанных с определением первоначальной 
причины смерти и ее кодированием в статистических 
документах), на наш взгляд, целесообразно: а) даль-
нейшее совершенствование и повсеместное внедре-
ние автоматизированной системы кодирования; 
б) унификация критериев при установлении клини-
ческих диагнозов и использования терминологии 
профессиональными сообществами и в классифика-
ции МКБ; в) усиление мер профилактики в отноше-
нии пациентов, перенесших ИМ, особенно, пожи-
лого и старческого возраста.

1.  Alter dA. Socioeconomic status and mortality after acute myocardial infarction. Ann. 

Intern. Med. 2006; 144 (2): 55-61.

2.  demographic Yearbook of russia. 2014. Stat.sb.: rosstat. M. 2014. (In russ.) 

демографический ежегодник россии. 2014: Стат.сб.: росстат. M. 2014.

3.  oshhepkova eV. Mortality from cardiovascular diseases in the russian Federation in 2001-

2006 and ways to reduce it. Cardiology. 2009; 2: 63-70. (In russ.) Ощепкова е. В. Смертность 

населения от сердечно-сосудистых заболеваний в российской Федерации в 2001–

2006 гг. и пути к ее снижению. кардиология. 2009; 2: 63-70.

4.  Bunova SS, Usacheva eV, Zamakhina oV. the dynamics of myocardial infarction incidence in 

the regions of the russian Federation for the 11-year period (2002-2012). Social aspects of 

public health. 2015; 1: 3. (In russ.) Бунова С. С., Усачева е. В., Замахина О. В. динамика 

заболеваемости инфарктом миокарда в регионах российской Федерации за 11-лет-

ний период (2002-2012 гг.). Социальные аспекты здоровья населения. 2015; 1: 3.

5.  Nikulina NN. Morbidity and Mortality register from acute coronary artery disease in 

russia: problems identified and solutions. Cardiovascular therapy and Prevention. 2009; 

8 (6). Suppl. 1: 251-2. (In russ.) Никулина H. H. регистрация заболеваемости и смерт-

ности от острых форм ИБС в россии: выявленные проблемы и пути их решения. 

кардиоваскулярная терапия и профилактика. 2009; 8 (6). Приложение 1: 251-2.

6.  erlikh Ad, gratsiansky NA. registry of Acute Coronary Syndromes reCord. 

Characteristics of patients and results of Inhospital treatment. Kardiologiia. 2009; 49 

(7/8): 4-13. (In russ.) Эрлих А. д., Грацианский Н. А. регистр острых коронарных 

синдромов рекОрд. Характеристика больных и лечение до выписки из стационара. 

кардиология. 2009; 49 (7/8): 4-13.

7.  Boytsov SA. Prevention of noncommunicable diseases in the country: from what to do to how 

to do. Preventive Medicine. 2012; 2: 3-10. (In russ.) Бойцов С. А. Профилактика неин-

фекционных заболеваний в стране: от “что делать” к “как делать”. Профилактическая 

медицина. 2012; 2: 3-10.

8.  Kryuchkov dV, Artamonova gV. Long-term survival after myocardial infarction. Kardiologiya. 

2016; 6: 32-5. (In russ.) крючков д. В., Артамонова Г. В. Отдаленная выживаемость 

после инфаркта миокарда. кардиология. 2016; 6: 32-5.

9.  Langørgen J, ebbing M, Igland J, et al. the universal 2012 definition of myocardial 

infarction compared to the 2007 definition. Scand Cardiovasc J. 2016; 50 (4): 201-5. 

10. Lloyd J, Jahanpour e, Angell B, et al. Using National Inpatient death rates as a Benchmark 

to Identify Hospitals With Inaccurate Cause of death reporting — Missouri, 2009–2012. 

Morbidity and Mortality Weekly report. 2017; 66 (1): 19-22. 

11.  erlikh Ad, Barbarash oL, Kashtalap VV, gratsiansky NA. on behalf of all participants of 

the reCord-3 registry. Compliance with clinical practice guidelines for non St-segment 

elevation acute coronary syndrome: association between outcomes and predictors 

of poor management (reCord-3 registry data) Complex issues of cardiovascular 

diseases. 2016; 2: 75-82. (In russ.) Эрлих А. д., Барбараш О. Л., кашталап В. В., 

Грацианский Н. А. Степень следования клиническим руководствам при остром коро-

нарном синдроме без подъема St: связь с исходами, предикторы “плохого” лечения 

(результаты регистра “рекорд-3”). комплексные проблемы сердечно-сосудистых 

заболеваний. 2016; 2: 75-82.

12.  Boytsov SA, Samorodskaya IV. Age and sex of the population mortality rates and 

years of life lost due to premature mortality in the russian Federation in 2012. the 

problems of social hygiene, health and medical history. 2014; 2: 20-5. (In russ.) 

Бойцов С. А., Самородская И. В. Половозрастные показатели смертности населения 

и годы жизни, потерянные в результате преждевременной смертности в российской 

Федерации в 2012 г. Проблемы социальной гигиены, здравоохранения и истории 

медицины. 2014; 2: 20-5.

13.  rosengren A, Wallentin L, gitt KA. Sex, age and clinical presentation of acute coronary 

syndromes. eur. Heart. J. 2004; 25: 663-7.

14.  erlikh Ad, gratsiansky NA on behalf of participants reCord-3 regISterS registry of 

Acute Coronary Syndromes “reCord-3”. Characteristics of Patients and treatment 

Until discharge during Initial Hospitalization. Kardiologiia, 2016; 56 (4): 16-24. (In russ.) 

Эрлих А. д., Грацианский Н. А. российский регистр острого коронарного синдрома 

“рекОрд-3”. Характеристика пациентов и лечение до выписки из стационара. 

кардиология. 2016; 56 (4): 16-24.

Литература



27

ОРИГИНАЛЬНЫЕ СТАТЬИ

27

Острый инфаркт миокарда (ИМ) на сегодняшний 
день остается ведущей причиной гибели больных, 
страдающих сердечно-сосудистой патологией [1]. 
В современной литературе широко освещены ослож-
нения и исходы данного состояния в острый период 
заболевания [2-4]. Однако не менее важным является 
изучение отдаленного прогноза больных, перенес-
ших коронарную катастрофу, в условиях постоянного 
обновления арсенала используемых диагностических 
и лечебных подходов к ведению пациентов с острым 

ИМ. В России исследования по изучению отдален-
ной выживаемости больных после перенесенного 
ИМ единичны [5, 6]. Это связано со значительными 
трудностями в получении объективной информации, 
касающейся отдаленных исходов заболевания, 
поскольку анализ прогноза в селективных выборках 
больных (пациентов, выписанных из конкретного 
лечебного учреждения, ограничение исследуемой 
группы по возрасту, коморбидной патологии) 
не может обеспечить репрезентативность получаемых 

пОпУЛЯЦИОННОЕ ИССЛЕДОВАНИЕ ОТДАЛЕННЫХ ИСХОДОВ ОСТРОГО ИНФАРКТА МИОКАРДА 
В ТОМСКЕ

Гарганеева А. А., кужелева е. А., Александренко В. А.

Цель. Изучение отдаленных исходов острого инфаркта миокарда (ИМ) 
на основании популяционного регистра.
Материал и методы. В исследование включались пациенты, выжившие 
после перенесенного в 2007г ИМ и зарегистрированные в базе данных реги-
стра острого ИМ (n=439). Проспективное наблюдение осуществлялось на про-
тяжении 5 лет после индексного события. В случае наступления смертельного 
исхода анализировались протоколы патологоанатомических исследований 
и акты судебно-медицинских вскрытий, интервьюировались родственники 
пациентов, свидетели клинического случая. для статистической обработки 
результатов использовалась программа “Statistiсa” V.10. 
Результаты. Летальность пациентов, включенных в исследование, в течение 
первого года после ИМ составила 11%, через 5 лет наблюдения — 35%. 
В общей структуре причин летальных исходов преобладали случаи повторного 
ИМ — 37%. Хроническая ишемическая болезнь сердца фигурировала в каче-
стве причины смерти в 21% случаев, у 2% умерших диагностировалось 
фатальное острое нарушение мозгового кровообращения, тромбоэмболия 
легочной артерии стала причиной 5% летальных исходов, у 5% пациентов 
констатирована внезапная сердечная смерть. Причины, не связанные с пато-
логией сердечно-сосудистой системы, привели к летальным исходам у 17% 
пациентов. 
Заключение. Пациенты, перенесшие ИМ, демонстрируют высокий уровень 
летальности в течение 5 лет постинфарктного периода. Ведущими причинами 
летальных исходов в первые 2 года после перенесенного ИМ являются 
повторные острые коронарные события, острые нарушения мозгового крово-
обращения, тромбоэмболические осложнения. 
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POPULATIONAL STUDY OF LONG TERM OUTCOMES OF ACUTE MYOCARDIAL INFARCTION IN TOMSK

garganeeva A. A., Kuzheleva e. A., Aleksandrenko V. A.

Aim. to evaluate long term outcomes of acute myocardial infarction (MI), based on 
the populational registry.
Material and methods. In the study, the survived post-MI patients were included, 
in the year 2007 registered in database of MI (n=439). Prospective observation was 
done during 5 years after index event. In the case of fatal outcome the protocols 
were analyzed, of pathology studies and summaries of forensic autopsies; relatives 
were interviewed and the witnesses of clinical cases. For statistics, the software 
“Statistiсa” V.10 was applied.
Results. Mortality among patients included into the study, was 11% in one year post 
MI, and 35% at 5 years. In overall structure of the causes of fatal outcomes there 
were cases of second MI — 37%. Chronic coronary heart disease was found as a 
cause of death in 21%, and in 2% there was fatal stroke; in 5% pulmonary embolism, 
and in 5% sudden cardiac death. In 17% causes of death were not related to 
cardiovascular pathology. 

Conclusion. Patients after MI do demonstrate high level of mortality in 5 year 
outcomes. Leading causes of fatal outcomes during first 2 years are recurrent acute 
coronary events, acute strokes, thromboembolism.

Russ J Cardiol 2017, 11 (151): 27–30
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Key words: myocardial infarction, long term outcome, myocardial infarction 
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Для статистической обработки результатов 
использовалась программа “Statistiсa” V.10. Описание 
количественных данных, подчиняющихся нормаль-
ному закону распределения (при использовании кри-
терия Шапиро-Уилка), представлено в виде среднего 
значения и среднеквадратичного отклонения 
(M±SD). Сравнение количественных данных в двух 
независимых выборках, в случае нормального закона 
распределения, осуществлялось с использованием 
T-критерия Стьюдента (t). Качественные данные 
представлены в виде абсолютных и относительных 
величин, значимость различий между ними оценива-
лась на основании критерия ХИ-квадрат (χ2

). При 
проведении множественных попарных сравнений 
выборок достигнутый в исследовании уровень значи-
мости корректировался с учетом поправки Бонфер-
рони. Критический уровень значимости при про-
верке статистических гипотез принимался равным 
0,05.

Результаты 
В результате анализа базы данных РОИМ из 1509 

больных, зарегистрированных в 2007г, в 848 случаях 
диагноз острого ИМ был верифицирован на основа-
нии стандартных диагностических критериев [7]. 
Число выживших после перенесенной коронарной 
катастрофы пациентов составило 533 человека. 
В структуре общей летальности от острого ИМ доля 
догоспитальной летальности составила 54% (170 
человек), госпитальной — 46% (145 человек).

В числе 533 выживших пациентов было 314 муж-
чин (59%) и 219 женщин (41%). Женщины были 
значительно старше мужчин на момент развития 
острой коронарной недостаточности, их средний 
возраст составил 71±10 лет, в то время как у муж-
чин — 61±11 лет (р<0,001). Получить необходимую 
медицинскую информацию при проспективном 
5-летнем наблюдении удалось в отношении 439 
человек (82% от всех пациентов, включенных 
в исследование), из которых 11% больных погибли 
от сердечно-сосудистых заболеваний или других 
причин в течение первого года после ИМ, а через 
пять лет наблюдения доля летальных исходов соста-
вила 35% от общего числа пациентов. 

На основании анализа всей доступной медицин-
ской документации устанавливалась причина смерти 
каждого умершего пациента. В общей структуре при-
чин летальных исходов преобладали случаи повтор-
ного ИМ — у 57 пациентов (37%). Хроническая ише-
мическая болезнь сердца фигурировала в патолого-
анатомических заключениях в качестве причины 
смерти в 32 случаях (21%), у 3 пациентов (2%) диагно-
стировалось фатальное острое нарушение мозгового 
кровообращения, тромбоэмболия легочной артерии 
стала причиной 8 летальных исходов (5%), у 8 паци-
ентов (5%) констатирована внезапная сердечная 

результатов. Для решения данной задачи наиболее 
приемлемым является использование эпидемиологи-
ческих программ в качестве основного источника 
информации и как инструмента, отражающего реаль-
ное состояние проблемы в конкретной популяции. 
Такой эпидемиологической программой является 
“Регистр острого инфаркта миокарда” (РОИМ), 
функционирующий в Томске с 1984г. РОИМ содер-
жит информацию обо всех случаях острого ИМ среди 
жителей г. Томска, получающих медицинскую 
помощь не только в специализированных центрах, 
но и в непрофильных стационарах. Кроме этого, важ-
ной отличительной особенностью данного Регистра 
является отсутствие лимита верхнего возрастного 
предела пациентов, и в анализ включаются все жители 
города старше 20 лет, что в условиях постарения насе-
ления делает получаемую информацию уникальной. 
Таким образом, целью настоящего исследования яви-
лось изучение отдаленных исходов острого ИМ 
на основании популяционного регистра. 

Материал и методы
Исследование носило популяционный масштаб, 

который достигался благодаря использованию РОИМ. 
Регистр представляет собой усовершенствованную 
информационно-аналитическую базу данных, содер-
жащую подробные сведения обо всех случаях острого 
ИМ в г. Томске с 1984г и по настоящее время. Совре-
менные информационные технологии, использующи-
еся для непрерывного и эффективного функциониро-
вания РОИМ, также обеспечивают подготовку имею-
щихся данных для экспорта в программное обеспече- 
ние сторонних производителей с целью их дальней-
шей обработки, в том числе статистической. 

Таким образом, в исследование включались все 
пациенты, выжившие после перенесенного в 2007г 
ИМ и зарегистрированные в базе данных РОИМ. 
Протокол исследования был одобрен Локальным 
этическим комитетом НИИ кардиологии Томского 
НИМЦ. Наблюдение за пациентами осуществлялось 
на протяжении 5 лет после индексного ИМ (медиана 
времени наблюдения составила 4 года и 9 месяцев). 
Для выявления особенностей течения постинфаркт-
ного периода, изучались карты проспективного 
наблюдения РОИМ, амбулаторные карты пациентов, 
истории болезни и выписки из них при последующих 
госпитализациях. При отсутствии необходимой 
медицинской документации осуществлялся актив-
ный вызов больных на прием к кардиологу, а также 
телефонное интервьюирование пациентов и их род-
ственников. В случае наступления смертельного 
исхода в течение периода наблюдения анализирова-
лись протоколы патологоанатомических исследова-
ний и акты судебно-медицинских вскрытий, интер-
вьюировались родственники пациентов, свидетели 
клинического случая.
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смерть. Причины, не связанные с патологией сер-
дечно-сосудистой системы, привели к летальным 
исходам у 25 пациентов (17%). У 20 человек (13%) 
узнать причину смерти не удалось (рис. 1).

При анализе времени развития неблагоприятного 
исхода в течение периода наблюдения выявлено, что 
три из четырех летальных исходов развивались в пер-
вые 3 года после перенесенного ИМ (76,5%; р<0,001), 
причем независимо от гендерной принадлежности. 
Каждый третий погибший (32%) умирал в течение 
первых 12 месяцев постинфарктного периода (рис. 2). 

Отдельно были проанализированы причины 
смерти больных в зависимости от времени, прошед-
шего от момента ИМ. Выявлено, что доля повторного 
фатального ИМ была наибольшей в первый год 
постинфарктного периода и достигала 60% в струк-
туре причин летальных исходов, тогда как в последу-
ющие годы значение данного показателя не превы-
шало 38% (р=0,04). Кроме этого, выявлено, что 
в первые 2 года после перенесенного ИМ сохранялась 
высокая частота развития тромбоэмболии легочной 
артерии (до 18,5%) и острого нарушения мозгового 
кровообращения (до 4,6%). Напротив, частота разви-
тия внезапной сердечной смерти увеличивалась 
с течением времени и достигала максимальных зна-
чений в четвертый-пятый годы постинфарктного 
периода — до 20% (р=0,048 при сравнении частоты 
внезапной сердечной смерти в первый и четвертый 
год, с учетом поправки Бонферрони). Частота реги-
страции хронической ишемической болезни сердца 
как причины летального исхода с течением времени 
прогрессивно увеличивалась от 11,6% — в первый год 
после ИМ до 46,6% — в четвертый год (р=0,06 с уче-
том поправки Бонферрони) (рис. 3). 

Обсуждение
Таким образом, в результате проведенного иссле-

дования выявлен достаточно высокий уровень отда-
ленной летальности у больных, перенесших ИМ, 
по сравнению с данными литературы [8, 9]. Объяс-
нить высокий уровень летальности, установленный 
в результате данного наблюдения, можно исходя 
из принципов формирования группы исследования, 
а именно включением в анализ всех больных с под-
твержденным ИМ (получающих медицинскую 
помощь не только в специализированных центрах, 
но и в непрофильных стационарах), отсутствием 
в критериях исключения верхней возрастной гра-
ницы и ограничений по коморбидной патологии, что 
обеспечивает полученным результатам наибольшую 
объективность. 

Высокая частота развития повторных коронар-
ных событий в течение первого года постинфаркт-
ного периода согласуется с данными литературы 
и объясняется сохраняющейся нестабильностью 
коронарного кровотока после перенесенной острой 

коронарной катастрофы [8, 10]. Вместе с тем, ранее 
проведенные исследования в этой же когорте боль-
ных продемонстрировали очень низкий процент 
назначения двойной антиагрегантной терапии 
в остром периоде заболевания и при выписке из ста-
ционара — не более 35% пациентов принимали ком-
бинацию аспирина с ингибиторами рецепторов 
Р2Y12 тромбоцитов, что, безусловно, негативно 
отразилось на течении постинфарктного периода 
[11]. Кроме этого, согласно полученным данным, 
в первые 2 года после перенесенной коронарной 
катастрофы появляется высокий риск развития 
таких фатальных состояний, как острое нарушение 
мозгового кровообращения и тромбоэмболия легоч-
ной артерии. 

Выявленное повышение доли хронической ише-
мической болезни сердца как причины летального 

Рис. 1. Причины летальных исходов пациентов, перенесших ИМ, при пятилет-
нем наблюдении.
Сокращения: ОНМк — острое нарушение мозгового кровообращения, 
ТЭЛА — тромбоэмболия легочной артерии, ИМ — инфаркт миокарда.

Рис. 2. распределение умерших больных по времени наступления летального 
исхода в постинфарктном периоде.

Рис. 3. Структура причин летальных исходов в зависимости от времени 
их наступления.
Сокращения: ОНМк — острое нарушение мозгового кровообращения, 
ТЭЛА — тромбоэмболия легочной артерии, ИБС — ишемическая болезнь 
сердца, ВСС — внезапная сердечная смерть.
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исхода с течением времени после перенесенного 
ИМ ожидаемо и также не противоречит современ-
ным представлениям о механизмах ремоделирова-
ния миокарда после перенесенной коронарной 
катастрофы [12]. Таким образом, необходима 
интенсификация и обеспечение непрерывности 
медикаментозных патогенетических воздействий, 
а также методов физической реабилитации боль-
ных после острой коронарной катастрофы с целью 
благоприятного влияния на отдаленный прогноз 
заболевания [13]. В вопросах постоянства медика-
ментозного лечения требуется помнить о необхо-
димости обеспечения приверженности самих паци-
ентов лекарственной терапии, поскольку уровень 
приверженности лечению прогрессивно уменьша-
ется с течением времени, прошедшим после ИМ, 
и не превышает 45% к пятому году наблюдения, что 

также приводит к неблагоприятным отдаленным 
последствиям [14, 15]. 

Заключение
Пациенты, перенесшие ИМ, демонстрируют очень 

высокий уровень летальности в течение 5 лет постин-
фарктного периода. Трое из четырех погибших больных 
умирают в первые 3 года после перенесенного ИМ. Веду-
щими причинами летальных исходов в первые 2 года 
постинфарктного периода являются повторные острые 
коронарные события, острые нарушения мозгового кро-
вообращения, тромбоэмболические осложнения. Необ-
ходимо строгое соблюдение рекомендаций по лечению 
пациентов, перенесших ИМ, как в первое время после 
коронарного события, так и в последующие годы, с обес-
печением высокого уровня приверженности пациентов 
назначаемым терапевтическим воздействиям. 

1. National guidelines for Cardiovascular Prevention. Cardiovascular therapy and Prevention 

2011; 10 (6): Suppl. 2. (In russ.) Национальные рекомендации по кардиоваску-

лярной профилактике. кардиоваскулярная терапия и профилактика 2011; 10 (6): 

Приложение 2.

2. dolotovskaya PV, rudnichenko eY, Furman NV, reshet’ko oV. Pharmacotherapy and 

outcomes of Acute St-elevation Myocardial Infarction — gender differences in real 

Clinical Practice. rational Pharmacotherapy in Cardiology; 9 (6): 650-4. (In russ.) 

долотовская П. В., рудниченко е. Ю., Фурман Н. В., решетько О. В. Фармакотерапия 

и исходы острого инфаркта миокарда с подъёмом сегмента St — гендерные разли-

чия в реальной клинической практике. рациональная фармакотерапия в кардиоло-

гии 2013; 9 (6): 650-4.

3. garganeeva AA, okrugin SA, Borel’ KN. Prehospital and In-hospital Lethality from Acute 

Myocardial Infarction in the City of tomsk According to the register of Acute Myocardial 

Infarction. Kardiologicheskij Vestnik 2014; IX (3): 64-8. (In russ.) Гарганеева А. А., 

Округин С. А., Борель к. Н. догоспитальная и госпитальная летальность от острого 

инфаркта миокарда в г. Томске по данным регистра острого инфаркта миокарда. 

кардиологический вестник 2014; IX (3): 64-8.

4. Belaya Ie, Kolomiets VI, Musaieva eK. Prognostic Markers of the outcome of the Acute 

Phase of Myocardial Infarction. emergency Medicine 2016; 1 (72): 92-7. (In russ.) 

Белая И. е., коломиец В. И., Мусаева Э. к. Прогностические маркеры исхода острого 

периода инфаркта миокарда. Медицина неотложных состояний 2016; 1 (72): 92-7.

5. erlikh Ad, gratsiansky NA. Six Months results of the russian Independent registry 

of Acute Coronary Syndromes reCord. Kardiologiia 2011; 51 (12): 11-6. (In russ.) 

Эрлих А. А., Грацианский Н. А. результаты шестимесячного наблюдения за больными 

с острыми коронарными синдромами в российском регистре рекОрд. кардиология 

2011; 51 (12): 11-6.

6. Kruchkov dV, Artamonova gV. Long-term Survival After Myocardial Infarction. Kardiologiia 

2016; 6: 32-5. (In russ.) крючков д. В., Артамонова Г. В. Отдаленная выживаемость 

после инфаркта миокарда. кардиология 2016; 6: 32-5.

7. eSC Clinical Practice guidelines. third Universal definition of Myocardial Infarction. 

reference european Heart Journal 2012; 33: 2551-67.

8. Martsevich SYu, ginzburg ML, Kutishenko NP, et al. Lyubertsy mortality study (LMS): 

factors influencing the long-term survival after myocardial infarction. Profilakticheskaya 

meditsina 2013; 16 (2): 32-8. (In russ.) Марцевич С. Ю., Гинзбург М. Л., кутишенко Н. П. 

и др. Люберецкое исследование смертности (исследование ЛИС): факторы, вли-

яющие на отдаленный прогноз жизни после перенесенного инфаркта миокарда. 

Профилактическая медицина 2013; 16 (2): 32-8.

9. Jernberg t, Johanson P, Held C, et al. Association between adoption of evidence-based 

treatment and survival for patients with St-elevation myocardial infarction. J Am Med 

Assoc 2011; 305: 1677-84.

10. National guidelines for the treatment of Acute Coronary Syndrome Without St elevation on 

eCg. Cardiovascular therapy and Prevention 2006; 5: Suppl. 1. (In russ.) Национальные 

рекомендации по лечению острого коронарного синдрома без стойкого подъема St 

на ЭкГ кардиоваскулярная терапия и профилактика 2006; 5: Приложение 1.

11. garganeeva AA, Kuzheleva eA, efimova eV, tukish oV. drug therapy of patients 

with myocardial infarction as the most important component of a polyclinic stage 

of cardiorehabilitation. Cardiosomatiks 2015; 3: 22-6. (In russ.) Гарганеева А. А., 

кужелева е. А., ефимова е. В., Тукиш О. В. Медикаментозная терапия пациентов, 

перенесших инфаркт миокарда, как важнейшая составляющая поликлинического 

этапа кардиореабилитации CardioСоматика 2015; 3: 22-6.

12. datta K, Basak t, Varshney S, et al. Quantitative proteomic changes during post myocardial 

infarction remodeling reveals altered cardiac metabolism and desmin aggregation in the 

infarct region. J Proteomics 2017; 152: 283-99. doI: 10.1016/j.jprot.2016.11.017

13. Aronov dM, Bubnova Mg, Barbarash oL, et al. Acute myocardial infarction with 

St-elevation of the electrocardiogram: rehabilitation and secondary prevention: russian 

clinical guidelines. Cardiosomatics 2014: Suppl. 1. (In russ.) Аронов д. М., Бубнова М. Г., 

Барбараш О. Л. и др. Острый инфаркт миокарда с подъемом сегмента St электро-

кардиограммы: реабилитация и вторичная профилактика. российские клинические 

рекомендации. кардиоСоматика 2014: Приложение 1.

14. Kuzheleva eA, Borel’ KN, garganeeva AA. Low Adherence to treatment After Myocardial 

Infarction: Causes and Ways of Adjustment Considering Psycho-emotional State of 

Patients. rational Pharmacotherapy in Cardiology 2016; 12 (3): 291-5. (In russ.) 

кужелева е. А., Борель к. Н., Гарганеева А. А. Низкая приверженность лечению после 

перенесенного инфаркта миокарда: причины и способы коррекции с учетом психоэ-

моционального состояния пациентов рациональная фармакотерапия в кардиологии 

2016; 12 (3): 291-5.

15. Konradi Ao. Increased compliance — a way to success in the treatment of cardiac 

patients. Spravochnik poliklinicheskogo vracha 2010; 7: 20-4. (In russ.) конради А. О. 

Повышение приверженности терапии — путь к успеху в лечении кардиологических 

больных. Справочник поликлинического врача 2010; 7: 20-4.

Литература



31

ОРИГИНАЛЬНЫЕ СТАТЬИ

31

В последние годы значительно возросло число 
публикаций, оценивающих клинические исходы 
коморбидной патологии — ишемической болезни 
сердца (ИБС) и хронической обструктивной болезни 
легких (ХОБЛ) [1-5], имеются указания об ассоциа-
ции ХОБЛ с увеличением риска смертности от сер-
дечно-сосудистых причин при выполнении аорто-
коронарного шунтирования (АКШ) [6, 7]. В то же 
время остается небольшим число исследований, 
оценивающих эффективность и исходы чрескож-
ного коронарного вмешательства (ЧКВ) у пациен-
тов с сопутствующей ХОБЛ в сравнении с общей 

популяцией. Более того, существующие рекоменда-
ции по профилактике, лечению и реваскуляризации 
при ИБС, по сути, игнорируют это сопутствующее 
заболевание, за исключением тех аспектов, когда 
идет речь о назначении β-блокаторов. Данная про-
блема приобретает особую актуальность в последние 
годы, поскольку ЧКВ становится приоритетным 
способом реваскуляризации миокарда, а число боль-
ных с коморбидной патологией неуклонно возра-
стает.

Целью настоящего исследования явилась оценка 
роли ХОБЛ в прогнозе пациентов с инфарктом мио-

ИСХОДЫ ЧРЕСКОЖНОГО КОРОНАРНОГО ВМЕШАТЕЛЬСТВА У БОЛЬНЫХ ИНФАРКТОМ МИОКАРДА 
С пОДЪЕМОМ СЕГМЕНТА ST И СОпУТСТВУющЕЙ ХРОНИЧЕСКОЙ ОБСТРУКТИВНОЙ БОЛЕЗНЬю 
ЛЕГКИХ

Поликутина О. М., Слепынина Ю. С., Баздырев е. д., Барбараш О. Л.

Цель. Оценить влияние сопутствующей хронической обструктивной болезни 
легких (ХОБЛ) на прогноз больных с инфарктом миокарда с подъемом сег-
мента St (ИМпSt) и выполненным чрескожным коронарным вмешательством 
(ЧкВ) в остром периоде.
Материал и методы. В исследование включено 529 пациентов с ИМпSt, муж-
чин — 343 (64,8%), госпитализированных в течение 24 часов от развития 
инфаркта миокарда (ИМ). 1-ю группу составили пациенты с диагностирован-
ной ранее ХОБЛ — 65 человек (12,3%), 2-ю — пациенты без ХОБЛ — 464 чело-
века (87,7%). ЧкВ подверглись 46,2% больных с ХОБЛ и 47,8% без ХОБЛ.
Результаты. В течение года после ИМ в группе с сопутствующей ХОБЛ чаще 
регистрировались прогрессирование стенокардии, декомпенсация ХСН и все 
несмертельные конечные точки (р=0,0022). Наличие ХОБЛ у пациентов 
с выполненным ЧкВ в 3,5 раза увеличивало риск развития комбинированных 
конечных точек (95% дИ 1,5-8,1; р=0,0031).
Заключение. Пациенты с коморбидной сердечно-легочной патологией тре-
буют особого контроля на амбулаторном этапе после проведения реваскуля-
ризации миокарда.
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OUTCOMES OF PERCUTANEOUS CORONARY INTERVENTION IN ST ELEVATION MYOCARDIAL 
INFARCTION AND CHRONIC OBSTRUCTIVE PULMONARY DISEASE

Polikutina o. M., Slepynina Yu. S., Bazdyrev e. d., Barbarash o. L.

Aim. to evaluate the influence of comorbid chronic obstructive pulmonary disease 
(CoPd) on the prognosis of St elevation myocardial infarction patients (SteMI) 
underwent percutaneous coronary intervention (PCI) during acute phase.
Material and methods. In the study, 529 SteMI patients included, males — 343 
(64,8%), hospitalized during 24 hours from MI onset. group 1 consisted of patients 
previously diagnosed with CoPd — 65 (12,3%), group 2 — non-CoPd — 464 
(87,7%). PCI was done for 46,2% CoPd and 47,8% non-CoPd patients.
Results. during one year post MI in the group of comorbid CoPd, there was more 
common angina progression, decompensation of CHF and all non-fatal endpoint 
(p=0,0022). Presence of CoPd in PCI patients increased 3,5 times the risk of 
combination endpoints (95% CI 1,5-8,1; p=0,0031).

Conclusion. Patients with cardiopulmonary comorbidity require special control 
at outpatient stage after myocardial revascularization.
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карда с подъемом сегмента ST (ИМпST) и выполнен-
ным ЧКВ в остром периоде.

Материал и методы
Регистровое исследование выполнено на базе 

МБУЗ “Кемеровский кардиологический диспансер” 
и ФГБНУ “НИИ Комплексных проблем сердечно-
сосудистых заболеваний” в 2009-2010гг. Протокол 
исследования одобрен Локальным Этическим Коми-
тетом. Обязательным условием включения пациента 
в исследование явилось подписанное им информиро-
ванное согласие на участие в исследовании. 

Критерий включения: наличие ИМпST в пределах 
24 часов до поступления в клинику без возрастных 
ограничений. В исследование не включали пациен-
тов с ИМпST, который явился осложнением ЧКВ или 
коронарного шунтирования, больных с тяжелой 
сопутствующей патологией.

В исследование включено 529 пациентов с ИМпST, 
мужчин — 343 (64,8%), женщин — 186 (35,2%). Сред-
ний возраст составил 63 (55-73) лет. Все пациенты 
были разделены на 2 группы. В 1-ю группу вошли 
пациенты с диагностированной ранее ХОБЛ — 65 
человек (12,3%), во 2-ю группу — пациенты без 
ХОБЛ — 464 человека (87,7%). Диагноз ХОБЛ вери-
фицировался на основании заключений в медицин-
ской амбулаторной документации. Из 65 больных 54 
(83%) имели легкую и среднюю степени тяжести 
заболевания.

Группы пациентов с ИМпST с наличием и отсут-
ствием ХОБЛ были сопоставимы по основным кли-
нико-анамнестическим характеристикам. Лечение 
ИМпST также не имело значимых различий в обеих 
группах.

 Всем больным проводились стандартные иссле-
дования, включая анализ демографических, анамне-
стических, клинических данных, электрокардиогра-
фическое исследование, эхокардиография. Корона-
роангиография выполнена у 41 (63,1%) пациента 
с ИМпST с сопутствующей ХОБЛ и у 323 (69,6%) 
пациентов без ХОБЛ (р=0,286). 

Через 1 год от начала наблюдения оценивали 
конечные точки — смерть, развитие повторного 
инфаркта миокарда (ИМ), острого нарушения мозго-
вого кровообращения (ОНМК), прогрессирование 
стенокардии, декомпенсация хронической сердечной 
недостаточности (ХСН), повторные экстренные 
реваскуляризации. Наличие любого из указанных 
событий расценивалось как неблагоприятный годо-
вой прогноз.

Статистическую обработку результатов проводили 
с использованием программы Statistica 6.0. Для про-
верки характера распределения количественных 
показателей использовали критерий Шапиро-Уилка. 
Так как распределение исследуемых количественных 
признаков отличалось от нормального, результаты 

представлены в виде медианы и межквартильного 
размаха (Ме, 25-й и 75-й процентили). Для сравнения 
количественных признаков между двумя независи-
мыми группами применяли непараметрический 
U-критерий Манна-Уитни; для сравнения соотноше-
ния (анализа частот) встречаемости признаков в неза-
висимых группах — критерий Пирсона χ2

 или точный 
критерий Фишера. Рассчитан показатель отношения 
шансов и его 95% доверительный интервал. Различия 
считали статистически значимыми при р<0,05.

Результаты
Частота выполнения эндоваскулярного вмеша-

тельства по поводу индексного ИМпST в обеих груп-
пах была сопоставима — ЧКВ подверглись 30 (46,2%) 
больных с ХОБЛ и 222 (47,8%) без ХОБЛ, (р=0,7982).

Пациенты без проведения реваскуляризации 
в обеих группах характеризовались более старшим 
возрастом, среди них было больше лиц с перенесен-
ным ранее ИМ, ХСН в анамнезе, артериальной 
гипертензией (АГ), повышенным индексом массы 
тела и более низкими значениями фракции выброса 
левого желудочка (ФВ ЛЖ, %). 

Больные ИМпST с сопутствующей ХОБЛ и без 
таковой не имели значимых различий по основным 
клинико-анамнестическим характеристикам: сред-
ний возраст — 61 (53-69) и 58 (50-64) лет, соответ-
ственно, (р=0,1044); ФВ ЛЖ — 50% (41-60%) и 51% 
(46-57%), (р=0,2944), а также по степени выраженно-
сти острой сердечной недостаточности (χ2

=5,88, 
р=0,1174).

Анализ всех случаев летальных исходов в период 
стационарного лечения ИМ показал большую их 
частоту у пациентов без проведенного ЧКВ — 47 
(16,9%) случаев против 11 (4,4%), (р<0,001).

0

5

10

15

20

25

30

35

40

ИМпST в сочетании
с ХОБЛ

ИМпST без ХОБЛ

6,7
4,1

37,1

14,1

%

ЧКВ проведено
ЧКВ не проведено

р=0,0036 p=0,0002

Рис. 1. Госпитальная летальность у пациентов с ИМпSt с наличием и отсутст-
вием ХОБЛ в зависимости от проведения ЧкВ.
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При сравнении госпитальной летальности 
не выявлено значимых различий между группами 
с проведенным ЧКВ у больных ХОБЛ и без таковой 
(р=0,5109). При этом госпитальная летальность 
у пациентов с ХОБЛ и выполненным ЧКВ оказалась 
в 6 раз меньшей (р=0,0036), а у пациентов без патоло-
гии легких в 3,5 раза меньшей (р=0,0002) по сравне-
нию с соответствующими подгруппами без проведен-
ного эндоваскулярного вмешательства (рис. 1).

В группе с сопутствующей ХОБЛ и выполненным 
ЧКВ в течение года после ИМ чаще регистрирова-
лись комбинированные конечные точки (р=0,0022). 
У этих больных значимо чаще наблюдались прогрес-
сирование стенокардии, декомпенсация ХСН и все 
несмертельные конечные точки (табл. 1). 

Далее было установлено, что наличие ХОБЛ 
у пациентов с проведенным ЧКВ увеличивало риск 
развития комбинированных конечных точек в тече-
ние года после ИМ в 3,5 раза (95% ДИ 1,5-8,1; 
р=0,0031), что позволяет отнести пациентов с данной 
коморбидной патологией в группу повышенного 
риска развития неблагоприятного отдаленного про-
гноза.

Через год после ИМ наибольшее число летальных 
исходов зарегистрировано среди больных ХОБЛ без 
проведенного ЧКВ по сравнению с больными без 
патологии легких также без выполнения ЧКВ — 7 
(41,2%) случай против 31 (18,5%), (р=0,0271), а также 
в сравнении с пациентами с ХОБЛ и выполненным 
ЧКВ — 7 (41,2%) случай против 1 (3,7), (р=0,003) 
(рис. 2). 

Все несмертельные конечные точки в течение года 
в группе без эндоваскулярного вмешательства, напро-
тив, в 2,6 раза чаще отмечены среди пациентов без 
сопутствующей ХОБЛ (табл. 2).

Анализ проведения повторных эндоваскулярных 
вмешательств в течение года показал значимо боль-
шее количество экстренных ЧКВ у пациентов 
с ХОБЛ, не подвергнутых реваскуляризации на ста-
ционарном этапе лечения индексного инфаркта мио-

карда. АКШ в течение года после ИМ выполнялось 
с сопоставимой частотой в обеих группах (табл. 3, 4).

При выписке из стационара пациенты с ХОБЛ 
и проведенным ЧКВ несколько реже получали пре-

Таблица 1
Реализация конечных точек в течение года  

у больных ИМпST с проведенным ЧКВ  
в зависимости от наличия ХОБЛ

Показатели Пациенты 
с ИМпSt с ХОБЛ
n=27

Пациенты с ИМпSt 
без ХОБЛ
n=172

р

комбинированные 
конечные точки, n (%)

13 (48,2) 36 (20,9) 0,0022

Смерть, n (%) 1 (3,7) 7 (4,1) 0,9282

Повторный инфаркт 
миокарда, n (%)

4 (14,8) 19 (11,1) 0,5691

ОНМк, n (%) 0 2 (1,2) 0,5711

Прогрессирующая 
стенокардия, n (%)

7 (25,9) 16 (9,3) 0,0131

декомпенсация ХСН, 
n (%)

10 (37) 16 (9,3) 0,0001

Несмертельные 
конечные точки, n (%)

12 (44,4) 29 (16,9) 0,0009
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Рис. 2. Смертельные исходы в течение года у пациентов с ИМпSt с наличием 
и отсутствием ХОБЛ в зависимости от проведения ЧкВ.

Таблица 2
Реализация конечных точек в течение 1 года  

у больных ИМпST без проведенного ЧКВ  
в зависимости от наличия ХОБЛ

Показатели Пациенты 
с ИМпSt с ХОБЛ
n=17

Пациенты с ИМпSt 
без ХОБЛ
n=168

р

комбинированные 
конечные точки, n (%)

9 (52,9) 81 (48,2) 0,7102

Смерть, n (%) 7 (41,2) 31 (18,5) 0,0271

Повторный инфаркт 
миокарда, n (%)

5 (29,4) 45 (26,8) 0,8162

ОНМк, n (%) 1 (5,8) 6 (3,6) 0,5815

Прогрессирующая 
стенокардия, n (%)

2 (11,8) 36 (21,4) 0,3515

декомпенсация ХСН, 
n (%)

4 (23,5) 40 (23,8) 0,9779

Несмертельные 
конечные точки, n (%)

2 (11,8) 50 (29,8) 0,2922

Таблица 3
процедуры ЧКВ и АКШ в течение 1 года у больных 
 ИМпST с проведенным ЧКВ во время индексной 
госпитализации в зависимости от наличия ХОБЛ

Показатели Пациенты 
с ИМпSt с ХОБЛ
n=27

Пациенты с ИМпSt 
без ХОБЛ
n=172

р

ЧкВ экстренные, n (%) 2 (7,4) 10 (5,8) 0,7455

ЧкВ плановые, n (%) 2 (7,4) 28 (16,3) 0,2103

АкШ, n (%) 4 (14,8) 26 (15,1) 0,9677
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параты, рекомендованные в современных руковод-
ствах. В сравнении с пациентами после ЧКВ без 
сопутствующей ХОБЛ наблюдалась тенденция 
к более редкому назначению β-блокаторов — 74% 
и 82% (р=0,3975), статинов — 65% и 72% (р=0,4277). 
Напротив, больные ХОБЛ несколько чаще получали 
при выписке блокаторы кальциевых каналов — 55% 
и 63% (р=0,3975), ингибиторы ангиотензин-превра-
щающего фермента — 82% и 88% (р=0,3554), диуре-
тики — 37% и 24% (р=0,1267), нитраты — 28% и 23% 
(р=0,5455). 

Таким образом, в настоящем исследовании нали-
чие сопутствующей ХОБЛ у больных с ИМпST 
не явилось критерием, ограничивающим проведение 
чрескожной коронарной реваскуляризации.

В течение года после выполненного ЧКВ у паци-
ентов с ХОБЛ регистрируется больше конечных 
точек — чаще развивается прогрессирующая стено-
кардия, декомпенсация ХСН и все нефатальные 
конечные точки; наличие ХОБЛ в 3,5 раза увеличи-
вает риск развития комбинированных конечных 
точек в отдаленном периоде ИМ.

Независимо от наличия ХОБЛ проведение ЧКВ 
у больных ИМпST оказывает положительное влияние 
на ближайший (госпитальный) и отдаленный (годо-
вой) прогнозы в отношении смертности по сравне-
нию с пациентами без проведенного ЧКВ. Примеча-
тельно, что благоприятное влияние ЧКВ на сниже-
ние числа летальных исходов в большей степени 
проявляется именно у больных с ХОБЛ по сравнению 
с пациентами без таковой. 

Различный прогноз у пациентов с выполненным 
ЧКВ и без него обусловлен как самим фактом выпол-
нения коронарного вмешательства, так и исходными 
клинико-анамнестическими различиями в характе-
ристиках групп. Так, пациенты, которым не проводи-
лось ЧКВ, исходно характеризовались как более 
тяжелая группа больных, что, безусловно, повлияло 
на формирование у них неблагоприятного прогноза.

Обсуждение
На сегодняшний день имеются лишь отдельные 

сообщения о результатах ЧКВ у пациентов с сопут-
ствующей ХОБЛ, имеющие достаточно противоречи-
вый характер [8, 9]. Так, в исследовании Selvaraj C. 

отмечено отрицательное влияние ХОБЛ на резуль-
таты реваскуляризации по поводу ИМ и увеличение 
риска смертности в отдаленном периоде в 2 раза [8]. 
Nishiyamа К. показал, что ХОБЛ приводила к значи-
мому повышению корригированного риска общей 
смертности после ЧКВ, причем ее роль как предик-
тора плохих результатов реваскуляризации в отдален-
ном периоде не была связана с технологией реперфу-
зий [9]. Konesny T. продемонстрировал увеличение 
числа повторных ИМ и смертности, а также влияние 
степени тяжести ХОБЛ на выживаемость в отдален-
ном периоде после ЧКВ [10]. Enriquez J., обобщив 
данные National Heart, Lung, and Blood Institute 
Dynamic Registry (США) показал, что наличие ХОБЛ 
ассоциируется с увеличением смертности и частотой 
повторных реваскуляризаций миокарда в течение 
1 года после ЧКВ [11]. 

Ранее также была продемонстрирована меньшая 
частота применения интервенционных методов лече-
ния при наличии сопутствующей ХОБЛ [1]. В насто-
ящем исследовании не было выявлено различий 
в подходах к проведению ЧКВ у больных ИМпST 
с ХОБЛ и без таковой, число пациентов с реваскуля-
ризацией миокарда было сопоставимым. 

Обсуждая большее число неблагоприятных сер-
дечно-сосудистых событий в группе пациентов 
с ХОБЛ и выполненным ЧКВ, можно предполагать 
наличие целого ряда факторов, посредством которых 
ХОБЛ ассоциируется с худшим прогнозом. 

 Во-первых, пациенты с ХОБЛ, как правило, 
несколько старше, имеют более тяжелый коморбид-
ный фон, а также получают недостаточное лечение 
как основной, так и сопутствующей патологии [12]. 

Во-вторых, факт наличия ХОБЛ может самостоя-
тельно предопределять менее благоприятное течение 
постинфарктного периода, увеличивая риск ослож-
ненного течения и летальность. Это обусловлено 
наличием общих патофизиологических звеньев ИБС 
и ХОБЛ — системного воспаления, нарушения ней-
рогуморальной регуляции, оксидативного стресса, 
эндотелиальной дисфункции, повышения жесткости 
сосудистой стенки, апноэ с ночной десатурацией, 
вследствие чего “коморбидные” пациенты в большей 
степени подвержены риску острых атеротромботиче-
ских событий [13-15]. 

В-третьих, значимую роль в развитии осложнений 
на амбулаторном этапе играет недостаточная корона-
роактивная терапия, не соответствующая принятым 
рекомендациям. В настоящем исследовании пока-
зано, что уже на этапе выписки из стационара паци-
енты с ХОБЛ и без таковой различаются по частоте 
назначения β-блокаторов, аспирина и статинов, что 
не может не оказать влияния на течение постин-
фарктного периода.

Четвертой причиной, оказывающей влияние 
на отдаленный прогноз, могут являться особенности 

Таблица 4
процедуры ЧКВ и АКШ в течение 1 года у больных ИМпST 

с не проведенным ЧКВ в зависимости от наличия ХОБЛ

Показатели Больные ИМпSt 
с ХОБЛ
n=17

Больные ИМпSt 
без ХОБЛ
n=168

р

ЧкВ экстренные, n (%) 2 (11,8) 0 <0,001

ЧкВ плановые, n (%) 0 12 (7,1) 0,8162

АкШ, n (%) 2 (11,8) 25 (14,9) 0,7306
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поражения коронарного русла. В ряде исследований 
показано, что при ХОБЛ стенозы располагаются 
в более дистальных участках коронарных артерий 
и имеют большую протяженность [16]. Вероятно, что 
вариант коронарного атеросклероза, ассоциирован-
ный с ХОБЛ, является менее перспективным как для 
применения интервенционных методов лечения, так 
и для прогноза, и может свидетельствовать в пользу 
наличия отдельного фенотипа “ХОБЛ и атероскле-
роз” [17, 18]. 

Однако, несмотря на то, что пациенты с ХОБЛ 
чаще имели многососудистое поражение коронар-
ного русла, нам не удалось показать, что эти больные 
чаще подвергались второму этапу реваскуляризации 

на инфаркт-несвязанных коронарных артериях. Это 
может быть обусловлено дефектами амбулаторного 
наблюдения и ограничениями настоящего исследо-
вания.

Заключение
Таким образом, положительное влияние эндова-

скулярного вмешательства на прогноз ИМпST под-
черкивает целесообразность активной тактики веде-
ния пациентов с ХОБЛ в остром периоде ИМ и сви-
детельствует о необходимости адекватного контроля 
за этой группой больных на амбулаторном этапе, 
включая своевременное проведение второго этапа 
реваскуляризации.
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пРИМЕНЕНИЕ ШКАЛЫ GRACE пРИ ОСТРОМ КОРОНАРНОМ СИНДРОМЕ В СОЧЕТАНИИ 
С пОЧЕЧНОЙ ДИСФУНКЦИЕЙ
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Цель. Выявить наиболее значимые факторы кардиоваскулярного риска 
у больных с острым коронарным синдромом (ОкС) и почечной дисфункцией 
(Пд), перенесших чрескожное коронарное вмешательство (ЧкВ). 
Материал и методы. В исследование включено 206 пациентов. критерием 
Пд явилось снижение скорости клубочковой фильтрации (СкФ) <60 мл/
мин/1,73 м

2
, рассчитанного по формуле CKd-ePI (2011) на основании концен-

трации креатинина крови при поступлении стационар. Госпитальная леталь-
ность составила 13,1% (n=27). Годовая летальность от любых причин соста-
вила 15,5% (n=32), 3-х летняя — 21,8% (n=45). 
Результаты. Однофакторный анализ установил, что наиболее значимыми 
факторами госпитальной и отдаленной летальности у больных с ОкС и Пд, 
перенесших ЧкВ, явились застойная сердечная недостаточность, инсульт 
и инфаркт миокарда в анамнезе, острая сердечная недостаточность 
(ОСН), гипергликемия, выраженная систолическая дисфункция миокарда, 
тахикардия и гипотония при поступлении в стационар, многососудистое 
поражение коронарных артерий, а также острое повреждение почек 
(ОПП), развившееся в течение госпитализации (критерии критериям 
rIFLe и AKIN). 
Пошаговый отбор в регрессии кокса показал, что факторами, наличие которых 
связано с повышением частоты госпитальной летальности, явились инсульт 
в анамнезе, ОСН на момент поступления, а также развитие ОПП в течение 
госпитализации. С-статистика полученной модели составила 0,82, что значи-
тельно больше, чем у шкалы grACe 2,0-0,74. 
При проведении анализа долгосрочной выживаемости кокса выявлено, что 
наличие в анамнезе инсульта и инфаркта миокарда, а также ОСН при посту-
плении в стационар и ОПП независимо от других факторов связаны с повыше-
нием частоты смертельных исходов в течение одного и трех лет наблюдения. 
При этом площадь под roC-кривыми собственных моделей риска составила 
0,84 и 0,76, соответственно, для года и трех лет. У шкалы grACe 2,0 данный 
показатель достоверно ниже — 0,78 и 0,69, соответственно. 
Заключение. Приведенные результаты свидетельствуют о том, что у больных 
ОкС и исходной Пд необходимо учитывать дополнительные факторы при 
стратификации риска после ЧкВ, а разработанные новые модели оказались 
достоверно лучше шкалы grACe. 
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IMPLEMENTATION OF THE GRACE SCORE IN ACUTE CORONARY SYNDROME WITH RENAL 
DYSFUNCTION
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Aim. to investigate on the most significant predictors of cardiovascular risk in acute 
coronary (ACS) and kidney dysfunction (Kd) patients, underwent percutaneous 
coronary intervention (PCI). 
Material and methods. totally, 206 patients included into the study. As the criteria 
of Kd glomerular filtration rate below 60 mL/min/1,73 m

2
 was taken, by CKd-ePI 

(2011) based on the blood creatinine concentration at hospitalization. In-hospital 
mortality was 13,1% (n=27). All-cause annual mortality was 15,5% (n=32), 3-year 
mortality — 21,8% (n=45). 
Results. Monofactorial analysis showed that the most significant factors of in-
hospital and long-term mortality in ACS and Kd patients after PCI were congestive 
heart failure, stroke, myocardial infarction anamnesis, acute heart failure (AHF), 
hyperglycemia, prominent systolic dysfunction of myocardium, tachicardia and 
hypotension at admittance, multivessel disease, as acute kidney injury (AKI) 
developed during hospitalization (criteria rIFLe and AKIN). 
Step-by-step selection in Cox regression showed that the factors of in-hospital 
mortality were anamnesis of stroke, AHF at admittance, AKI development during 
hospitalization. C-statistics of the developed model was 0,82, that is seriously more 
significant than that of grACe 2,0-0,74 score.

In the analysis of long-term survival by Cox, it was revealed that stroke and 
myocardial infarction anamnesis, as AHF at admittance and AKI regardless of other 
factors, are related to the increase of fatal outcomes rate during one and three years 
of observation. Also, the area under roC of the invented risk models was 0,84 and 
0,76, respectively, for 1 and 3 years. In grACe 2,0 such parameter was more 
significantly lower — 0,78 and 0,69, respectively.
Conclusion. the results witness on the significance of additional risk factors 
introduction into risk assessment in patients with ACS and baseline Kd, and the 
developed novel models were better than grACe. 
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Стратификация риска у больных острым коронар-
ным синдромом (ОКС) является одной из важней-
ших проблем здравоохранения, поскольку частота 
летальности, инвалидизация и экономический ущерб 
после ОКС остаются крайне высокими [1]. 

В настоящее время существует множество прогно-
стических моделей для больных ОКС [2, 3], наиболь-
шую популярность из которых приобрела шкала 
GRACE [4]. Однако полезность модели GRACE 
у пациентов, подвергшихся чрескожному коронар-
ному вмешательству (ЧКВ) остается спорной [2]. Это 
обусловлено тем, что только 26,6% больным, вошед-
шим в когорту в регистре GRACE для создания про-
гностической модели, было проведено ЧКВ [5]. 

Несмотря на то, что шкала GRACE учитывает уро-
вень креатинина крови, она остаётся неисследован-
ной и у больных с почечной дисфункцией (ПД), 
которая влияет не только на прогноз после ЧКВ, 
но и на эффективность и безопасность действия мно-
гих лекарственных средств (статинов, антитромботи-
ческих средств). 

К тому же, исходно больные с ПД и ОКС имеют 
существенно более высокий сердечно-сосудистый 
риск и риск смерти от несердечных причин, а также 
риск развития острого повреждения почек (ОПП) [6]. 

Таким образом, больные с ПД требуют не только 
особый подход к лечению, который подробно описан 
в соответствующих рекомендациях экспертов Рос-
сийского кардиологического общества, KDIGO, 
но и особые подходы в стратификации риска, осо-
бенно в случае выполнения эндоваскулярных вмеша-
тельств.

Цель настоящего исследования состояла в выяв-
лении наиболее значимых факторов кардиоваскуляр-
ного риска у больных с ОКС и почечной дисфунк-
цией, перенесших чрескожное коронарное вмеша-
тельство. 

Материал и методы
В исследование включено 206 пациентов с ОКС 

и ПД, подвергшихся успешному экстренному ЧКВ 
(стентирование симптом-обусловленного сегмента 
коронарных артерий (КА)): 161 (78,2%) больной ОКС 
с подъёмом сегмента ST (ОКСпST) и 45 (21,8%) паци-
ентов с ОКС без подъёма сегмента ST (ОКСбпST). 

Критериями включения являлись: 1) подписанная 
пациентом форма информированного согласия; 
2) ОКСпST длительностью не более 24 часов; 
3) ОКСбпST (нестабильная стенокардия или инфаркт 
миокарда (ИМ)) с давностью клинических проявле-
ний не более 48 часов и наличием ишемии на элек-
трокардиограмме и/или повышения маркёров 
некроза миокарда. 

Критериями исключения являлись: 1) возраст 
менее 18 лет; 2) ОКС, осложнивший ЧКВ или коро-
нарное шунтирование. Данная выборка больных 

получена из регистра больных ОКС (n=1365), после-
довательно госпитализированных в Кемеровский 
кардиологический диспансер в течение 1,5 лет. Кри-
терием ПД явилось снижение скорости клубочковой 
фильтрации (СКФ) <60 мл/мин/1,73 м

2
, рассчитан-

ного по формуле CKD-EPI (2011) на основании кон-
центрации креатинина крови при поступлении ста-
ционар.

Протокол исследования был одобрен Объединен-
ным локальным этическим комитетом МБУЗ “Кеме-
ровский кардиологический диспансер” и ФГБНУ 
“Научно-исследовательский институт комплексных 
проблем сердечно-сосудистых заболеваний”. 

В таблице 1 представлена характеристика сформи-
рованных групп. На основании данных, полученных 
при поступлении в стационар (“At admission”), рас-
считывалась степень риска летальности с помощью 
on-line калькулятора GRACE 2.0 ACS Risk Calculator 
(http://gracescore.org/WebSite/WebVersion.aspx) [7], 
а на основании данных, оцененных при выписке 
из стационара (“At discharge”), рассчитывался риск 
по шкалe GRACE первой версии [8]. ОПП согласно 
рекомендациям KDIGO (2012) диагностировалось 
по критериям RIFLE и AKIN [6]. Критерием кон-
траст индуцированной нефропатии послужило повы-
шение сывороточного креатинина более чем на 44 
мкмоль/л или более чем на 25% от исходного уровня 
в течение 48 ч после введения рентген-контрастного 
вещества при условии, что другие причины развития 
ОПП у больного ОКС отсутствуют [6].

Медикаментозное лечение на госпитальном этапе 
предполагало назначение традиционных для пациен-
тов с ОКС препаратов. Так, более 90% больных при-
нимали тройную антитромботическую терапию, ста-
тины. 

Госпитальная летальность составила 13,1% (n=27). 
Через 12 и 36 месяцев после индексного события про-

Таблица 1
Характеристика пациентов с ОКС и пД

Характеристики Значения

Средний возраст, лет 64,8 (63,6-66,0)

Мужчины, n (%) 105 (51,0)

Стенокардия в анамнезе, n (%) 135 (65,5)

ИМ в анамнезе, n (%) 60 (29,1)

Инсульт в анамнезе, n (%) 18 (8,7)

Сахарный диабет в анамнезе, n (%) 49 (23,8)

Артериальная гипертензия в анамнезе, n (%) 182 (88,3)

курение в анамнезе, n (%) 79 (38,3)

Заболевания почек в анамнезе, n (%) 89 (43,2)

класс острой сердечной недостаточности по Killip II-IV, 
n (%)

157 (76,2)

Индекс массы тела ≥25 кг/м
2
, n (%) 54 (26,2)

Фракция выброса левого желудочка ≤40%, n (%) 33 (16,0)

контраст-индуцированная нефропатия, n (%) 42 (20,4)

ОПП, n (%) 45 (21,8)
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веден телефонный контакт с больными или их род-
ственниками с целью идентификации конечной 
точки (летальности). Выяснить статус пациента “жив 
или мертв” через год и 3 года удалось в 99,5% случаев. 
Годовая летальность от любых причин составила 
15,5% (n=32), 3-летняя — 21,8% (n=45). 

Статистическая обработка результатов исследова-
ния осуществлялась с помощью программы SPSS 
Statistics версии 22.0.0.0 компании IBM Corp. (США). 
С целью оценки роли определенного фактора в пред-
сказании исследуемого события (признака) рассчи-
тывалось отношение шансов (ОR — odds ratio) с 95% 
доверительным интервалом. Анализ различия частот 
встречаемости признаков в независимых группах 
проводился при помощи критерия χ2

 Пирсона. При 
создании модели стратификации риска смерти при-
менялся пошаговый алгоритм регрессионного ана-
лиза выживаемости по Коксу. Полученные данные 
сравнивались с исходной шкалой с помощью ROC-

анализа и определения значения площади под ROC-
кривой (С-статистика). Различия в сравниваемых 
группах считались достоверными при уровне стати-
стической значимости (р) менее 0,05. 

Результаты
Однофакторный анализ (табл. 2) установил, что 

наиболее значимыми факторами госпитальной 
и отдаленной летальности у больных с ОКС и ПД, 
перенесших ЧКВ, явились застойная сердечная недо-
статочность, инсульт и ИМ в анамнезе, острая сер-
дечная недостаточность (ОСН), гипергликемия, 
выраженная систолическая дисфункция миокарда, 
многососудистое поражение КА, тахикардия и гипо-
тония при поступлении в стационар, а также ОПП, 
развившееся в течение госпитализации.

 Далее проведен многофакторный анализ на трех 
этапах наблюдения — госпитальный, годовой и трех-
летний. В последующем полученные методом поша-

Таблица 2
Однофакторный анализ факторов риска, ассоциированный с летальностью  

(отношение шансов с 95% доверительным интервалом; χ2
; р).

Факторы риска Летальность 

Госпитальная Годовая Трехлетняя 

Застойная сердечная недостаточность в анамнезе 3,4 (1,5-7,9);
9,1; 0,002

3,4 (1,5-7,4);
9,8; 0,002

2,0 (1,0-4,0);
3,5; 0,06

Гипергликемия >11 ммоль/л* 3,2 (1,4-7,4);
8,1; 0,004

3,1 (1,4-6,9);
8,7; 0,003

2,4 (1,2-4,8);
6,0; 0,01

ИМ в анамнезе 2,2 (1,0-5,0);
3,5; 0,06

2,2 (1,1-4,8);
4,1; 0,04

2,2 (1,1-4,8);
5,1; 0,02

Инсульт в анамнезе 4,0 (1,4-11,7); 
7,1; 0,008

4,5 (1,6-13,1);
9,2; 0,002

4,7 (1,7-13,2);
10,3; 0,001

ОСН по Killip II-IV* 12,2 (4,8-31,1);
36,8; <0,0001

11,7 (4,9-27,7);
40,5; <0,0001

5,6 (2,8-11,5);
25,4; <0,0001

Фракция выброса левого желудочка ≤40%* 3,2 (1,3-8,0); 
6,9; 0,008

3,6 (1,5-8,5);
9,4; 0,002

2,4 (1,1-5,4);
4,8; 0,03

Острое повреждение почек 6,2 (2,6-14,6); 
20,7; <0,0001

5,9 (2,6-13,1);
21,5; <0,0001

3,8 (1,8-7,9);
13,8; 0,0002

Многососудистое поражение кА 2,63 (1,10-6,29);
5,0;0,02

2,1 (1,0-4,8);
3,4; 0,06

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

Частота сердечных сокращений >100 уд./мин* 4,4 (1,8-11,4);
11,1; 0,008

5,1 (2,1-12,5);
14,9; <0,0001

3,5 (1,5-8,2);
9,2; 0,002

Систолическое артериальное давление <100 мм рт.ст.* 7,5 (2,9-19,7);
21,0; <0,0001

7,0 (2,8-17,9);
20,4; <0,0001

4,9 (2,0-12,1);
13,8; 0,0002

примечание: * — при поступлении в стационар.

Таблица 3
переменные в регрессионном анализе Кокса госпитальной летальности у больных ОКС с СКФ <60 мл/мин/1,73 м

2
 

Факторы риска B Se Вальд р exp (B) 95% дИ для exp(B)

Нижняя Верхняя

Инсульт в анамнезе 1,06 0,47 5,02 0,025 2,89 1,14 7,31

ОПП 0,88 0,42 4,43 0,035 2,42 1,06 5,51

ОСН по Killip от I до IV 0,72 0,16 18,79 0,0001 2,05 1,48 2,84

примечание: факторы риска зашифрованы следующим образом: 1 — отсутствие; 2 — наличие. 
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гового отбора факторы риска объединены в общую 
оригинальную шкалу и проведена сравнительная 
оценка с моделью GRACE. 

Итак, первым этапом пошаговый отбор в регрес-
сии Кокса показал, что факторами, наличие которых 
независимо друг от друга связано с повышением 
частоты госпитальной летальности, явились инсульт 
в анамнезе, ОСН на момент поступления, а также 
развитие ОПП в течение госпитализации (табл. 3). 
Значение χ2

 полученной модели составило 41,90, 
а показатель С-статистика — 0,82 (0,72-0,92), что зна-
чительно больше, чем у шкалы GRACE 2,0 (0,74 
(0,64-0,84)) (рис. 1). Для удобства в практическом 
применении полученных результатов проведена балль-
ная оценка указанных в таблице 3 факторов риска 
госпитальной летальности у больных ОКС с СКФ <60 
мл/мин/1,73 м

2
 после ЧКВ. Так, один балл присваи-

вается при наличии у больного одного из факторов 
риска — инсульта в анамнезе, ОПП или ОСН II 
класса по классификации Killip при поступлении, 2 
балла — при ОСН III класса по классификации Killip, 
3 балла — при кардиогенном шоке. 

На рисунке 2 представлена частота госпитальной 
летальности при различной сумме баллов. 

Так, у больных ОКС с ПД, но без ОСН, ОПП 
и наличия в анамнезе инсульта, частота госпитальной 
летальности после ЧКВ оказалась минимальной 
(3,4%). 

При проведении анализа годовой выживаемости 
Кокса у больных после ЧКВ по поводу ОКС и исход-
ной СКФ <60 мл/мин/1,73 м

2
 выявлено, что наличие 

в анамнезе инсульта и ИМ, а также ОСН при посту-
плении в стационар и ОПП независимо от других 
факторов связаны с повышением частоты смертель-
ных исходов в течение первого года наблюдения 
(табл. 4).

Значение χ2
 полученной модели составило 102,57, 

а показатель С-статистика 0,84 (0,75-0,93). Значения 
площади под ROC кривой у шкал GRACE 2.0 “at 
admission” и GRACE 1.0 “at discharge” были досто-
верно (р>0,0001) ниже — 0,78 (0,68-0,88) и 0,72 (0,62-
0,82), соответственно, (рис. 3). 

Для трёхлетней летальности пошаговый много-
факторный анализ Кокса (табл. 5) выявил те же самые 
предикторы со значениями χ2

 84,53 и С-статистики 
0,76 (0,68-0,85). Значения площади под ROC кривой 

Рис. 1. roC-кривые собственной модели и шкалы grACe при оценке госпи-
тальной летальности после ЧкВ у больных ОкС и СкФ <60 мл/мин/1,73 м

2
. 

Рис. 2. Частота (%) госпитальной летальности у больных с различной суммой 
баллов в собственной модели риска у больных ОкС и СкФ <60 мл/мин/1,73 м

2
 

после ЧкВ (χ2
 Пирсона составил 68,38, р<0,00001).

Таблица 4
переменные в регрессионном анализе Кокса годовой летальности  

у больных ОКС с СКФ <60 мл/мин/1,73 м
2 

после ЧКВ 

Факторы риска B Se Вальд р exp (B) 95% дИ для exp(B)

Нижняя Верхняя

ИМ в анамнезе 0,80 0,38 4,49 0,034 2,23 1,06 4,68

Инсульт в анамнезе 0,96 0,46 4,32 0,038 2,62 1,06 6,48

ОСН по Killip от I до IV 0,96 0,15 39,12 0,0001 2,61 1,93 3,52

ОПП 0,84 0,38 4,73 0,030 2,31 1,09 4,94

примечание: факторы риска зашифрованы следующим образом: 1 — отсутствие; 2 — наличие. 
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у шкал GRACE 2.0 “at admission” и GRACE 1.0 “at 
discharge” были достоверно (р<0,0001) ниже — 0,69 
(0,59-0,79) и 0,66 (0,56-0,75) соответственно (рис. 4). 

Для удобства в практическом применении полу-
ченных результатов проведена бальная оценка ука-
занных в таблицах 4 и 5 факторов риска. Так, один 
балл присваивается при наличии у больного в анам-
незе или инсульта, или ИМ, или при выявлении ОПП 
или ОСН II класса по классификации Killip при 
поступлении, 2 балла — при ОСН III класса по клас-
сификации Killip, 3 балла — при кардиогенном шоке. 
На рисунке 5 представлена частота смерти при раз-
личной сумме баллов (χ2

=64,61, р<0,00001 для годо-
вой летальности, χ2

=46,16, р<0,00001 для 3-летней 
летальности). 

Рис. 3. roC-кривые собственной модели и шкал grACe при оценке риска 
годовой смертности после ЧкВ у больных ОкС и СкФ <60 мл/мин/1,73 м

2
.

Рис. 4. roC-кривые собственной модели и шкал grACe при оценке риска 
трёхлетней смертности после ЧкВ у больных ОкС и СкФ <60 мл/мин/1,73 м

2
.

Таблица 5
переменные в регрессионном анализе Кокса трёхлетней летальности  

у больных ОКС с СКФ <60 мл/мин/1,73 м
2
 после ЧКВ 

Факторы риска B Se Вальд р exp (B) 95% дИ для exp(B)

Нижняя Верхняя

ИМ в анамнезе 0,72 0,31 5,30 0,021 2,05 1,11 3,78

Инсульт в анамнезе 1,05 0,39 7,13 0,008 2,86 1,32 6,19

ОСН по Killip от I до IV 0,79 0,13 35,57 0,0001 2,21 1,71 2,87

ОПП 0,71 0,33 4,74 0,029 2,03 1,07 3,86

примечание: факторы риска зашифрованы следующим образом: 1 — отсутствие; 2 — наличие. 

Рис. 5. Летальность (%) при различной сумме баллов в собственной моде-
ли риска в течение года и трех лет после ЧкВ, выполненной по поводу ОкС 
у больных с исходной СкФ <60 мл/мин/1,73 м

2
.
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сосудистое поражение КА и гипотония достоверно 
увеличивали госпитальную летальность.

Другим широко обсуждаемым фактором неблаго-
приятного прогноза после ЧКВ является мультифо-
кальный атеросклероз (МФА). Так, van der Meer IM, 
et al. (2014) выявлено, что наличие в анамнезе сим-
птомных поражений других, помимо КА, сосудистых 
бассейнов ассоциировалось с повышением риска 
общей и кардиоваскулярной смерти, а также разви-
тия комбинированной “конечной точки” (смерть, 
ИМ, инсульт) [13]. В исследовании CREDO-Kyoto 
Registry Cohort-2 (2013) включались больные, подверг-
шиеся коронарной реваскуляризации, и имеющие 
симптомные поражения периферических артерий, 
включая перенесенный инсульт. Установлено, что 
риск развития крупных кардиоваскулярных событий 
(смерть, ИМ, инсульт) в течение трёх лет наблюдения 
выше у больных с МФА, причём у больных, перенес-
ших инсульт, этот риск оказался самый высокий [14]. 
В ранее проведённом нами исследовании также уста-
новлено, что сочетание ПД и МФА наиболее значимо 
повышает госпитальную и годовую летальность после 
ОКС [15]. 

В настоящей работе определено, что выявление 
ОПП ассоциировалось с ухудшением краткосрочного 
и отдалённого прогнозов после ЧКВ у больных ОКС 
в сочетании с исходной ПД. Многочисленными 
исследованиями также установлено, что частота 
ОПП, обусловленного, в первую очередь, введением 
рентген-контрастных веществ при ЧКВ, возрастает 
по мере снижения СКФ [6] и оказывает существенное 
негативное влияние на ближайшие и отдаленные 
исходы [16]. 

Таким образом, разработанные собственные ори-
гинальные модели, несомненно, учитывают крайне 
важные для больных ОКС с исходной ПД факторы 
риска и могут оказаться полезными для практикую-
щих врачей, так как их выявление, как и последую-
щая балльная оценка риска, не представляет каких-
либо трудностей и позволяет оптимизировать страти-
фикацию риска развития раннего и отдаленного 
неблагоприятных исходов заболевания у этой группы 
больных.

Заключение
В настоящем исследовании определены дополни-

тельные факторы (наличие в анамнезе инсульта 
и инфаркта миокарда, ОСН и ОПП), ассоциирован-
ные с летальностью у больных ОКС и исходной СКФ 
<60 мл/мин/1,73 м

2
, что позволяет более эффек-

тивно, чем шкала GRACE, проводить стратифика-
цию кардиоваскулярного риска после ЧКВ как 
в краткосрочном, так и в долгосрочном периодах.

Так, у больных без ОПП, с ОСН I класса по Killip 
без наличия в анамнезе инсульта и ИМ годовая 
и 3-летняя летальность после ЧКВ оказалась мини-
мальной и составила 2,9% и 7,8%, соответственно. 

Таким образом, приведенные данные свидетель-
ствуют о том, что у больных ОКС и исходной ПД 
необходимо учитывать дополнительные факторы при 
стратификации риска после ЧКВ, а разработанные 
новые модели оказалась достоверно лучше шкалы 
GRACE. 

Обсуждение	
В собственном исследовании установлено, что 

шкала GRACE у больных ОКС, подвергшихся ЧКВ 
на фоне исходной ПД, имеет неудовлетворительные 
показатели прогностической значимости в кратко-
срочном и в долгосрочных периодах. В литературе 
также имеются данные о неэффективности шкалы 
GRACE после ЧКВ. В исследовании ACUITY шкала 
GRACE в подгруппе ЧКВ имела неудовлетворитель-
ные показатели С-статистики (0,51) для прогнозиро-
вания смертности и важных ишемических событий, 
тогда как в общей выборке данный показатель был 
значительно лучше [9]. В других работах модель 
GRACE также показала недостаточную предсказа-
тельную способность у пациентов с ОКС, подверг-
шихся ЧКВ [10, 11]. 

Следует отметить, что у анализируемой когорты 
больных из всех представленных выше факторов 
риска только ОСН и ИМ в анамнезе вошли в шкалу 
GRACE. При этом, роль остальных факторов риска 
(ОПП, перенесенный ранее инсульт) неоднократно 
обсуждалась в литературе и их значимость не вызы-
вает сомнения. Однако в настоящем исследовании 
впервые установлено, что эти факторы могут быть 
независимыми предикторами летальности у больных 
ПД, подвергшихся ЧКВ по поводу ОКС. 

Имеются лишь единичные исследования, посвя-
щённые выявлению маркеров неблагоприятного 
прогноза у исследуемой когорты пациентов. 
В работе Shiraishi J, et al. (2014) дополнительными 
факторами риска госпитальной летальности 
помимо ОСН явились многососудистое поражение 
КА, анемия, кровоток не TIMI 3 после установки 
стента, снижение систолического артериального 
давления. Сочетание СКФ <60 мл/мин/1,73 м

2
 

и анемии повышало частоту госпитальной леталь-
ности в 8,3 раза (с 2,6% у больных без ПД и анемии 
до 21,6% у больных с ПД и анемией) [12]. В настоя-
щем исследовании анемия достоверно не повы-
шала риск как госпитальной, так и отдаленной 
летальности. Однако однофакторный анализ уста-
новил, что, как и в исследовании Shiraishi J, много-
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ТОпИЧЕСКАЯ ДИАГНОСТИКА ОККЛюЗИИ ОДНОЙ КОРОНАРНОЙ АРТЕРИИ У БОЛЬНЫХ 
С ИНФАРКТОМ МИОКАРДА С пОДЪЁМОМ ST

Хафизов р. р.
1
, Загидуллин Б. И.

2
, Лакман И. А.

3
, Мустафина И. А.

1
, Загидуллин Н. Ш.

1,3

В диагностике инфаркта миокарда с подъёмом сегмента (ИМпSt) основную 
роль играют электрокардиография (ЭкГ), которая позволяет определить 
не только наличие самого инфаркта миокарда, но, во многих случаях, и лока-
лизацию окклюзии. 
Цель. Изучение эффективности топической диагностики поражения коронар-
ных артерий при ИМпSt с однососудистым поражением с помощью ЭкГ. 
Материал и методы. Были исследованы 200 пациентов (59,9±0,93 лет) с ИМпSt 
с однососудистым поражением коронарных артерий. Оценена точность диагно-
стики локализации коронарной окклюзии в трёх коронарных артериях и в 2-х 
сегментах в каждой из них с помощью созданного алгоритма диагностики. 
Результаты. Создан алгоритм диагностики многососудистого поражения трёх 
коронарных артерий, позволяющий проводить топическую диагностику пора-
жения передней межжелудочковой артерии (чувствительность 92,2% и специ-
фичность 96,5%), правой коронарной артерии (92,3% и 95,1%) и, в меньшей 
степени, огибающей артерии (81,5% и 66,7%), а также 2-х секторов в каждой 
из них с чувствительностью 48,8-66,7% и специфичностью 60,0-74,5%. 
Заключение. При ИМпSt созданы алгоритм, а также программа, позволяю-
щая рассчитать риск окклюзии конкретной коронарной артерии и её сегмен-
тов, а также риск летального исхода.
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Ключевые слова: ИМпSt, электрокардиограмма, биомаркеры, моноартери-
альное поражение, окклюзия.
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TOPICAL DIAGNOSTICS OF SINGLE CORONARY ARTERY OCCLUSION IN ST ELEVATION MYOCARDIAL 
INFARCTION PATIENTS

Khafizov r. r.
1
, Zagidullin B. I.

2
, Lakman I. А.

3
, Mustafina I. А.

1
, Zagidullin N. Sh.

1,3

In St elevation myocardial infarction (SteMI) diagnostics, main role is played by 
electrocardiography (eCg), which makes it to define MI itself as, in many cases, 
localization of occlusion. 
Aim. to investigate on the efficacy of topical diagnostics of coronary arteries lesion 
in SteMI with single vessel disease, by eCg. 
Material and methods. totally, 200 SteMI patients (59,9±0,93 лет) included, with 
single vessel disease. the accuracy of diagnostics evaluated, of the coronary 
occlusion localization in three coronary arteries and in 2 segments in each of them, 
by original diagnostical algorithm.
Results. An algorithm invented, for diagnostics of multivessel disease of three 
coronary arteries, that makes it to perform topical diagnostics of the left anterior 
descending artery (sensitivity 92,2% and specificity 96,5%), of the right coronary 
artery (92,3% and 95,1%) and, at lesser grade, of the circumflex artery (81,5% and 
66,7%), as two sectors in each of them with sensitivity 48,8-66,7% and specificity 
60,0-74,5%. 

Conclusion. In SteMI, an algorithm invented, and the software that calculates risk 
of occlusion of an exact coronary artery and its segments, as the risk of fatal 
outcome.
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Key words: SteMI, electrocardiography, biomarkers, single vessel lesion, 
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Как известно, инфаркт миокарда (ИМ) можно 
диагностировать при обнаружении увеличения кар-
диоспецифического тропонина и одного из следую-
щих признаков: кардиалгии, новых изменений 
на электрокардиограмме (ЭКГ), в том числе патоло-
гического зубца Q и визуального подтверждения 
некроза миокарда [1]. За многие годы использова-
ния ЭКГ не утратила своего значения в диагностике 

ИМ, особенно ИМ с подъёмом ST (ИМпST). Пока-
затели ЭКГ способны показать не только локализа-
цию пораженной стенки миокарда, но и выявить 
топику пораженной коронарной артерии (КА) 
и даже уровень окклюзии [2]. Возможность опреде-
ления локализации поражения позволит улучшить 
точность диагностики, увеличить скорость приня-
тия решений, определить первоочередность обсле-
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дования КА, своевременно подготовить необходи-
мые расходные материалы, а также предупредить 
осложнения, ассоциированные с поражением того 
или иного коронарного сосуда. Рядом исследовате-
лей созданы алгоритмы диагностики топического 
поражения КА по показателям стандартной ЭКГ [3, 
4], однако они являются несколько громоздкими 
и сложными для использования в реальной клини-
ческой практике. 

Целью исследования было улучшение диагно-
стики ИМпST у пациентов с однососудистым пора-
жением КА с помощью стандартной электрокардио-
графии. 

Материал и методы
Было обследовано 200 пациентов (59,9±5,4 лет), 

поступивших в больницу Скорой Медицинской 
Помощи г. Набережные Челны в 2011-2013гг с диа-
гнозом ИМпST, которым была выполнена коронаро-
ангиография (КАГ) с определением однососудистого 
поражения КА. У 200 пациентов было проведено 
сплошное проспективное исследование для создания 
и определения эффективности алгоритма диагно-
стики поражения КА и их сегментов по ЭКГ. Крите-
риями включения в исследование были ИМпST, дав-
ность заболевания до 12 ч, возможность проведения 
КАГ и моноартериальная коронарная окклюзия. 
У всех больных КАГ была проведена по стандартной 
методике на ангиографических установках Siemens 
Artis Zee Ceiling и Siemens Artis Zee Biplane и Phillips 
Allura.

Электрокардиограммы, полученные при первич-
ном поступлении в стационар, были проанализиро-
ваны с помощью модифицированного алгоритма [5] 

диагностики поражения КА по A. Bayes DeLuna 
(2007), который является весьма громоздким 
и сложно выполнимым в реальной клинической пра-
ктике [3]. В модифицированном алгоритме возможно 
ориентироваться на наличие подъёма ST или депрес-
сию в стандартных отведениях I, II, III, усиленных 
отведениях от конечностей AVL, AVR, AVF и 6 груд-
ных отведений (рис. 1). Для диагностики окклюзии 
правой КА (ПКА) использовано определение депрес-
сии/элевации ST в отведении V

4
R на правой поло-

вине грудной клетки симметрично V
4
. Затем было 

проведено сравнение полученного алгоритма с дан-
ными КАГ у больных с ИМпST с определением его 
чувствительности и специфичности для каждой арте-
рии. Эффективность алгоритма оценивали по чув-
ствительности и специфичности при сравнении 
предполагаемых окклюзий по ЭКГ при поступлении 
в стационар и реального поражения КА по данным 
КАГ.

Исследование было выполнено в соответствии 
со стандартами надлежащей клинической практики 
(Good Clinical Practice) и принципами Хельсинкской 
Декларации. До включения в исследование у всех 
участников было получено письменное информиро-
ванное согласие.

Результаты и обсуждение
ЭКГ и диагностика поражения КА. При ИМпST 

с окклюзией передней межжелудочковой артерии 
(ПМЖА) алгоритм диагностики поражения каждой 
из трех КА (рис. 1) показал высокую чувствитель-
ность и специфичность (соответственно, 96,5 
и 96,5%), что, вероятно, связано с поражением перед-
ней стенки миокарда с лучшей передачей электриче-

Окклюзия ПМЖА: ↑ST в V2-V5, AVL, ↓ST II, III, AVF

Прокс. D1, S1: ST↑ 
в V1-V4, AVR; ST↓ 
в II, III, aVF, V5-V6

Прокс. D1, дист. S1: 
ST↑ в V2-V6, I, AVL; 

ST↓ в II, III, aVF

Окклюзия ПКА: ↑ST II, III, 
aVF (III>II); ↑ST V4R, I, aVL, V1-3

Проксимальнее ПЖ ветвей: 
ST↑ во II, III, aVF (III>II); 

V4R, V1; ST↓ в I, aVL

Дистальнее ПЖ ветвей: 
ST↑ в II, III, aVF (III>III), 

ST↓ в I, aVL, V1-V3

Проксимальнее ПТА: 
ST↑ в V5-V6, II, III, 

aVF (II>III); I, AVL (I>AVL)

Окклюзия доминирующей ОА:
ST↑ в II, III, aVF (II>III), 

V5-V6; ST↓ в aVL

Окклюзия ОА: ↑ST V1-V3, V5-V6, II, III, 
aVF, (II>III), I, aVL, (I>aVL); ↓ST I

ИМпST

Рис. 1. Алгоритм диагностики ИМпSt с определением окклюзированной артерии и двух секторов в каждой артерии по данным ЭкГ.
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ского сигнала на грудные электроды (табл. 1) [6]. 
Высокие результаты чувствительности и специфич-
ности были получены и при поражении ПКА (92,3 
и 95,1%). При анализе огибающей артерии (ОА) уста-
новлены сравнительно низкие показатели как чув-
ствительности (81,5%), так и специфичности (66,2%), 
что может быть следствием как меньшей зоны крово-
снабжения и, соответственно, возможного пораже-
ния миокарда, так и меньшей зоны отражения повре-
ждения на ЭКГ. 

В дальнейшем были изучены возможности диа-
гностики окклюзии двух секторов в каждой из трех 
КА. ЭКГ, полученные при госпитализации, были 
проанализированы с помощью модифицированного 
алгоритма по A. Bayes DeLuna (2007) [2] для двух сек-
торов для каждой из трех КА. При поражении ПМЖА 
были выбраны два сектора каждой КА и соответству-
ющие им сегменты: окклюзия проксимальнее ветвей 
D1 и S1 — сегмент 6 и окклюзия проксимальнее вет-
вей D1 и дистальнее S1 — сегмент 7. Для поражения 
ОА нами были выбраны два сектора и соответствую-
щие им сегменты: окклюзия проксимальнее передней 
тупой артерии (ПТА) — сегмент 11 и окклюзия доми-
нирующей огибающей артерии — сегменты 13, 14. 
При окклюзии ПКА были выбраны два сектора 
и соответствующие им сегменты: окклюзия прокси-
мальнее передних желудочковых ветвей — сегмент 2 
и окклюзия дистальнее правожелудочковых ветвей — 
сегменты 3, 4 (рис. 2). В соответствии с созданным 
алгоритмом было проведено их тестирование, резуль-
таты которого представлены в таблице 2. Для двух 
секторов при поражении ПМЖА чувствительность 
составила 60,7 и 68,6%, специфичность — 53,13 
и 74,5%, для секторов в ОА: чувствительность — 57,1 
и 77,8% и специфичность — 66,7 и 70% и для ПКА 
чувствительность — 48,8 и 60,0% и специфичность — 
51,2 и 71,4%.

Обсуждение
Показатели чувствительности и специфичности 

при тестировании созданного алгоритма диагностики 
окклюзированной артерии при ИМпST находились 
в диапазоне 50-75%, что несколько меньше, чем в ана-
логичных исследованиях [3, 4, 7]. В частности, в иссле-
довании Birnbaum Y, et al. (2003) элевация ST в I, AVL 
и депрессия ST в III, AVF при окклюзии проксималь-
ной части ПМЖА имели чувствительность 76% и спе-
цифичность 81%. В связи с вариабельностью анатоми-
ческого расположения ОА и её ветвей для данной КА 
эффективность алгоритма снижается (для сектора 
“проксимальнее ПТА” чув ствительность определялась 

Таблица 1
Чувствительность и специфичность алгоритма в отношении окклюзии трёх КА при ИМпST

коронарная артерия ПМЖА ПкА ОА

n 87 37 79

Чувствительность, % 96,5 92,3 81,5

Специфичность, % 96,5 95,1 66,2

Таблица 2
Оценка чувствительности и специфичности топической диагностики поражения КА  

с помощью ЭКГ-алгоритмов у пациентов с ИМпST

коронарная артерия ПМЖА ОА ПкА

Сегменты Прокс. d1, S1 Прокс. d1, дист. S1 Прокс. ПТА домин. ОА Прокс. ПЖ вет. дист. ПЖ вет.

n 28 51 7 9 30 41

Чувствительность, % 60,7 68,6 57,1 77,8 60 48,8

Специфичность, % 53,13 74,5 66,7 70 51,2 71,4

Рис. 2 (А, Б, В, Г, Д, Е). Cегменты при окклюзии ОА проксимальнее ПТА (А) 
и при окклюзии выраженно доминирующей ОА (Б); при окклюзии ПкА прок-
симальнее передней желудочковой ветви (В) и при окклюзии ПМЖА прокси-
мальнее d1 и дистальнее S1 (Г); при окклюзии ПМЖА проксимальнее ветвей 
d1 и S1 (Д) и проксимальнее d1 и дистальнее S1 (Е).

A Б В

Г д е
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как 57,1% и специфичность 66,7%), однако, он был 
более точен для сектора “окклюзия доминирующей 
ОА” (77,8 и 70%, соответственно). Для ПКА показа-
тели чувствительности и специфичности были отно-
сительно невысокими, что, возможно, связано с тем, 
что ишемия и некроз миокарда попадают в “слепую” 
для стандартной ЭКГ зону.

В качестве практического применения получен-
ных данных создана информационная система 
топической диагностики поражения КА при 
ИМпST (свидетельство о государственной реги-
страции программы для ЭВМ № 2014661055 
от 28.08.2014). Работу информационной системы 
можно представить в виде выполнения следующих 
этапов: на первом этапе информация о больном 
и результатах его обследования заносится в базу 
данных, на втором — на основании данных ЭКГ 
рассчитывается риск поражения конкретной КА, 
и на третьем — риск окклюзии двух секторов 
в каждой из них. Как продолжение данного иссле-
дования было создано приложение, функциониру-
ющее на мобильных телефонах и планшетах, имею-
щих операционную систему “Андроид”, и которое 
можно интегрировать в электронные системы учета 
пациентов и диагностики. 

Результаты исследования несколько ограничены 
количеством включенных пациентов (n=200), выбо-
ром только моноартериального поражения при 
ИМпST, а также фактом, что были исследованы 
только два наиболее встречающихся сектора пораже-
ния каждой артерии, что несколько снижает специ-
фичность модели. Кроме того, в связи с анатомиче-
скими особенностями кровоснабжения миокарда 

возможно несоответствие изученных выше секторов 
КА и сегментов миокарда. 

Заключение
1. При ИМпST с однососудистым поражением 

создан алгоритм диагностики поражения трех основ-
ных КА, который позволяет с высокой чувствитель-
ностью и специфичностью производить топическую 
диагностику поражения ПМЖА — соответственно, 
92,2% и 96,5%, ПКА — 92,3% и 95,1% и в меньшей 
степени ОА — 81,5% и 66,7%. Разработаны алгоритмы 
диагностики поражения двух секторов в каждой 
из трех основных КА и изучена их эффективность. 
Для двух секторов при поражении ПМЖА чувстви-
тельность составила 60,7 и 68,6%, специфичность — 
53,13 и 74,5%, для секторов ОА — чувствительность 
57,1 и 77,8% и специфичность — 66,7% и 70% и для 
ПКА чувствительность — 48,8 и 60% и специфич-
ность — 51,2% и 71,4%.

2. Создана информационная система, позволяю-
щая на амбулаторном и стационарном этапах рассчи-
тать риск окклюзии конкретной КА, её сегментов 
и риск летального исхода как для стационарных ком-
пьютеров, так и мобильных устройств, имеющих опе-
рационную систему “Андроид”.
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В структуре смертности от ишемической болезни 
сердца на долю инфаркта миокарда (ИМ) приходится 
до 11,6%, при этом больничная летальность от ИМ 
составляет 15-16% [1]. В последние годы наблюдается 
тенденция к омоложению контингента заболевших, 
неблагоприятному течению заболевания, особенно 
при сопутствующей патологии. Наиболее распро-
страненной полипатией является сочетание ИМ 
и неалкогольной жировой болезни печени (НЖБП) 
[2]. При данной коморбидной патологии определя-
ются взаимное усиление и длительное поддержание 

свободнорадикальных процессов, что приводит 
к массивному повреждению клеток миокарда 
и печени, обусловливая развитие оксидативного 
стресса. В связи с этим, приоритетным является 
поиск лекарственных веществ, которые могут потен-
цировать действие базисных препаратов. Оптималь-
ный цитопротектор должен положительно влиять 
на метаболизм, процессы энергообеспечения, ион-
ный гомеостаз, оказывать мембраностабилизирую-
щее и антиапоптотическое действие на кардиомио-
циты и гепатоциты. Этим условиям отвечает метабо-

ОпТИМИЗАЦИЯ ЛЕЧЕНИЯ БОЛЬНЫХ С ИНФАРКТОМ МИОКАРДА, СОЧЕТАННЫМ 
С НЕАЛКОГОЛЬНОЙ ЖИРОВОЙ БОЛЕЗНЬю пЕЧЕНИ

Белая И. е.

Цель. Изучить эффективность тиотриазолина (ТТЗ) в комплексном лечении 
больных в остром периоде инфаркта миокарда, сочетанного со стеатозом 
печени.
Материал и методы. Обследовано 32 больных с острым инфарктом мио-
карда левого желудочка, сочетанным с неалкогольной жировой болезнью 
печени. Исследование электрической активности сердца проводилось на усо-
вершенствованном полиграфе с регистрацией электро- и векторкардио-
граммы до и после трехнедельной базисной терапии 16 больных (13 мужчин 
и 3 женщины, средний возраст — 60,5±3,74 лет) и лечения с добавлением ТТЗ 
16 больных (8 мужчин и 8 женщин, средний возраст – 62,94±2,71 года).
Результаты. При лечении базисными препаратами определялось дальней-
шее уменьшение электродвижущей силы сердца с замедлением проведения 
импульса и нарушением процессов поздней реполяризации в миокарде желу-
дочков и предсердий при уменьшении зоны повреждения в левом желудочке 
и перегрузки предсердий. Одновременное применение ТТЗ и базисных пре-
паратов вызвало минимальные положительные сдвиги в электродвижущей 
силе сердца. кроме того, отмечались увеличение зоны ишемии за счет умень-
шения зоны повреждения миокарда, более выраженная нормализация поло-
сти левого предсердия и регистрировалась стабилизация процессов реполя-
ризации в предсердиях. 
Заключение. Под влиянием комбинированного лечения с применением ТТЗ 
достоверно снизилась степень выраженности нарушений электрической 
активности сердца по сравнению с базисной терапией.
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http://dx.doi.org/10.15829/1560-4071-2017-11-47-55

Ключевые слова: острый период инфаркта миокарда, неалкогольная жиро-
вая болезнь печени, векторкардиограмма, тиотриазолин.

Государственное учреждение Луганский государственный медицинский уни-
верситет, Луганск.

Белая И. е. — доцент кафедры факультетской терапии.

Автор, ответственный за переписку (Corresponding author): 
belayainna@mail.ru

ВкГ — векторкардиограмма, ИМ — инфаркт миокарда, ЛЖ — левый желудо-
чек, НЖБП — неалкогольная жировая болезнь печени, СП — стеатоз печени, 
ttЗ — тиотриазолин, ЭдС — электродвижущая сила. 

рукопись получена 06.02.2017
рецензия получена 07.02.2017
Принята к публикации 17.02.2017

OPTIMIZATION OF PATIENTS MANAGEMENT IN MYOCARDIAL INFARCTION COMORBIDITY  
WITH NON-ALCOHOLIC FATTY LIVER DISEASE

Belaya I. e.

Aim. to investigate on the efficacy of thiotriazoline (ttZ) in complex management 
of acute myocardial infarction (AMI) patients with hepatic steatosis.
Material and methods. totally, 32 left ventricle AMI patients included, comorbid 
with non-alcoholic fatty liver disease. Assessment of electrical activity of myocardium 
was done on improved polygraph with electro- and vectorcardiogram registration 
before and post three week basic therapy in 16 patients (13 males and 3 females, 
mean age — 60,5±3,74 y. o.) and management with added ttZ (8 males and 8 
females, mean age – 62,94±2,71 y. o.).
Results. on basic therapy, there was ongoing decline in electromotive force of the 
heart with slower impulse conduction and disordered repolarization in atrial 
myocardium, with decreasing area of damage in the left ventricle and atrial overload. 
Concomitant ttZ usage with basic therapy led to minimal positive shifts in 
electromotive force of the heart. Also, there was increase of ischemia zone due to 

decrease of myocardial damage area, more prominent normalization of left atrium 
compartment and stabilization of repolarization processes in atria. 
Conclusion. Under the combination treatment by ttZ there was significant change 
of the grade of electrical activity of the heart electrical activity disorder comparing to 
basic therapy.

Russ J Cardiol 2017, 11 (151): 47–55
http://dx.doi.org/10.15829/1560-4071-2017-11-47-55

Key words: acute period of myocardial infarction, non-alcoholic fatty liver disease, 
vectorcardiography, thiotraizoline.

Lugansk State Medical University, Lugansk.



48

Российский кардиологический журнал № 11 (151) | 2017

48

лический препарат тиотриазолин (ТТЗ), в основе 
физиологических эффектов которого лежит способ-
ность “улавливать” активные формы кислорода 
в клетках благодаря наличию в структуре тиоловой 
группы [3, 4].

Применение ТТЗ на фоне базисной терапии при 
остром коронарном синдроме способствовало более 
быстрому купированию болевого синдрома, стабили-
зации зоны ИМ и предотвращению развития его 
осложнений и рецидивов. В остром периоде ИМ пре-
парат уменьшал количество нарушений сердечного 
ритма и повышал толерантность к физической 
нагрузке. Также доказана его эффективность у боль-
ных с постинфарктной стенокардией и безболевой 
ишемией миокарда [5-7].

Установлено более выраженное положительное 
влияние ТТЗ на течение хронических гепатитов 
в сравнении с силибором, эссенциале и карсилом. 
Сравнительный анализ эффективности фламина, 
силибора, антраля и ТТЗ показал более существенное 
влияние последнего на уровень билирубина, белко-
вый обмен и предотвращение цитолиза гепатоцитов. 
Кроме того, двойная доза ТТЗ позволяет одновре-
менно активировать как антирадикальную, так 
и антиперекисную антиоксидантную защиту [8]. 
Некоторые исследователи выявили положительное 
влияние ТТЗ на активность металлоферментов 
и содержание в крови токоферола и аскорбиновой 
кислоты у больных с острым ИМ, сочетанным с хро-
ническим гепатитом невирусного генеза [9]. 

Учитывая вышеизложенное, актуальным является 
изучение электрической активности миокарда у боль-
ных с ИМ, сочетанным с НЖБП, под влиянием 
базисного лечения с включением ТТЗ.

Цель исследования — изучить эффективность ТТЗ 
в комплексном лечении больных в остром периоде 
ИМ, сочетанного со стеатозом печени (СП).

Материал и методы
В инфарктном отделении Луганской городской 

клинической многопрофильной больницы № 1 
обследовано 32 больных с острым ИМ левого желу-
дочка (ЛЖ), сочетанным с НЖБП. Из них у 29 паци-
ентов ИМ сочетался со СП, у 3 больных — с неалко-
гольным стеатогепатитом (НАСГ). 

Больные были госпитализированы в первые 24 
часа от начала развития ИМ. Диагноз ИМ устанавли-
вали в соответствии с рекомендациями Европейского 
общества кардиологов [10] по клиническим данным, 
результатам электрокардиографического исследова-
ния в динамике и показателям биохимических марке-
ров некроза. Для получения более обширной и глубо-
кой информации о состоянии электрической актив-
ности сердца дополнительно использовалась 
векторкардиографическая (ВКГ) методика. В каче-
стве регистратора применялся современный высоко-

чувствительный кардиодиагностический многофунк-
циональный комплекс МТМ-СКМ Северодонецкого 
научно-производственного предприятия “Микро-
терм” (“Свидетельство о государственной регистра-
ции” № 2375/2003, регистрационный номер 19081403 
от 26 декабря 2003г, Украина). Векторкардиографиче-
ски фиксировали петли Р, QRS и Т в системе коорди-
нат в пяти проекциях (ВА

1-5
) с последующим анали-

зом величины максимального вектора, площади, ско-
рости распространения импульса по трассе петель Р, 
QRS и Т. Также были проанализированы данные 
углового расхождения петель QRS-Т и QRS-Р и нали-
чие размыкания петель QRS и Т. Оценку параметров 
ВКГ у больных проводили в сравнении с результа-
тами обследования 15 фактически здоровых мужчин 
и 5 женщин [11]. В исследование не включались боль-
ные с повторным ИМ и ИМ без зубца Q, полной 
блокадой левой ножки пучка Гиса, более поздними 
сроками доставки в стационар, органическими пора-
жениями клапанов и острой левожелудочковой недо-
статочностью III-IV класса по Killip-Kimbal, сахар-
ным диабетом, ожирением и циррозом печени. 

Состояние печени оценивалось с учетом повыше-
ния эхогенности и неоднородности ее паренхимы, 
нечеткости сосудистого рисунка и дистального зату-
хания эхосигнала. Стадии жировой дегенерации 
определялись ультразвуковым методом с помощью 
диагностической системы DC-6 (Shenzhen Mindray 
Bio-Medical Electronics Co.LTD, Китай). СП диагно-
стировали по ультразвуковым признакам жировой 
дистрофии печени, отрицательным серологическим 
маркерам вирусного гепатита B и C, отсутствию зло-
употребления алкоголем и приема гепатотоксических 
медикаментов. НАСГ диагностировали с использова-
нием вышеизложенных методов исследования 
и на основании гипертрансаминаземии с преимуще-
ственным повышением аланинаминотрансферазы 
по соотношению аланинаминотрансферазы к аспар-
татаминотрансферазе более единицы. 

В зависимости от проводимого лечения обследо-
ванные больные были разделены на две подгруппы 
методом случайной выборки. Первая подгруппа — 16 
больных (13 мужчин и 3 женщины) в возрасте от 36 
до 88 лет (средний возраст — 60,5±3,74 лет) — полу-
чала базисную терапию согласно протоколу оказания 
медицинской помощи больным с острым коронар-
ным синдромом с элевацией сегмента ST (инфарктом 
миокарда с зубцом Q), состоявшую из тромболитиков 
(по показаниям), антитромбоцитарных и антикоагу-
лянтных препаратов, β-адреноблокаторов, нитратов 
или сиднониминов, ингибиторов АПФ, статинов 
(аторвастатин), анальгетиков при болях, петлевых 
диуретиков. Больные 2-й подгруппы — 16 человек (8 
мужчин и 8 женщин) в возрасте от 45 до 82 лет (сред-
ний возраст — 62,94±2,71 года) — дополнительно 
к базисной терапии получали ТТЗ (в первые пять 
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дней внутримышечно по 2 мл 2,5% раствора 2 раза 
в день, а с пятого по двадцатый день — в таблетках 
по 100 мг 3 раза в день). Длительность курса лечения 
составляла в среднем 3 недели.

Статистическую обработку результатов исследова-
ния осуществляли с помощью компьютерной про-
граммы Statistica 6.1. Для анализа результатов исполь-
зовали непараметрический U критерий Манна-Уитни 
для сравнения двух независимых выборок, критерий 
Вилкоксона — для сравнения двух зависимых пере-
менных, критерий Стьюдента — для определения 
возможных границ ошибок.

Результаты и обсуждение
Наиболее частым и типичным вариантом клини-

ческого течения острого ИМ у обследованных боль-
ных был ангинозный (24 больных — 75,0%). У 7 боль-
ных (21,9%) выявлен аритмический вариант ИМ. 
Безболевая форма ИМ отмечалась у 2 больных (6,3%). 
У 10 больных была резкая слабость и недомогание 
(31,3%). Также пациентов беспокоили одышка 
в состоянии покоя (62,5%), ощущение нехватки воз-
духа, повышенная потливость (15,6%), раздражитель-
ность и нарушение сна (31,3%). Кроме этих проявле-
ний у 10 больных (31,3%) был дискомфорт в животе 
и/или боль в его правом верхнем квадранте, у трех 
больных (9,4%) определялась умеренная гепатомега-
лия. У всех больных Q-ИМ сопровождался острой 
левожелудочковой недостаточностью, а у 20 (62,5%) 
из них был диагностирован II класс по Killip-Kimbal. 
У 16 (50,0%) пациентов диагностирован СП II стадии, 

у 16 — I стадии. У больных с НАСГ (1-я подгруппа 
больных) зарегистрирован СП только II стадии. 

При поступлении у обследованных больных элек-
трокардиографически подтвержден острый Q-пози-
тивный ИМ ЛЖ различной локализации. Нарушения 
сердечного ритма и проводимости отмечались у всех 
пациентов (табл. 1).

Так, клиническая картина острого периода ИМ, 
сочетанного с НЖБП, проявилась ангинозной болью 
(75,0%), сердечной недостаточностью (62,5%), арит-
мическим (100%), диспепсическим (31,3%), астено-
невротическим (31,3%) синдромами и гепатомега-
лией (9,4%).

Векторкардиографически острый ИМ, сочетан-
ный с НЖБП, характеризовался уменьшением пло-
щади петель QRS из-за снижения электродвижущей 
силы (ЭДС) сердца в инфарцированном желудочке; 
замедлением проводимости в периинфарктной зоне; 
перегрузкой относительно интактных (преимущест-
венно базальных) отделов ЛЖ в виде увеличения 
скоростных показателей; размыканием петель QRS 
и Т (что соответствует повреждению миокарда); уве-
личением площади петель Т, ускорением распростра-
нения по ним импульса и разнонаправленными изме-
нениями углового расхождения петель QRS и Т 
за счет ишемии миокарда; увеличением площади 
петель Р в связи с перегрузкой преимущественно 
левого предсердия и нарушением скорости возбужде-
ния миокарда предсердий и процессов их поздней 
реполяризации, что обусловлено гетерогенностью 
ишемизированного миокарда предсердий (табл. 2-6).

Таблица 1
Нарушения сердечного ритма и проводимости у больных с ИМ, сочетанным с НАЖБп

№ п/п Нарушение сердечного ритма и проводимости количество случаев %

I. Аритмии, обусловленные нарушением функции автоматизма синусового узла

1. Синусовая брадикардия 3 4,4%

2. Синусовая тахикардия 5 15,6%

II. Пассивные эктопические комплексы или ритмы

3. Миграция суправентрикулярного водителя ритма 1 3,1%

III. Активные эктопические комплексы или ритмы

4. Суправентрикулярная экстрасистолия 8 25,0%

5. Желудочковая экстрасистолия 8 25,3%

6. Политопная экстрасистолия 4 12,5%

7. Пароксизм желудочковой тахикардии (на этапе скорой помощи) 1 3,1%

IV. Мерцание и трепетание

8. Персистирующая форма фибрилляции предсердий 1 3,1%

9. Фибрилляция желудочков (с восстановлением синусового ритма) 1 3,1%

V. Нарушение функции проводимости

10. Атриовентрикулярная блокада I степени 2 6,3%

11. Атриовентрикулярная блокада II степени I типа Мобитца 1 3,1%

13. Полная блокада правой ножки пучка Гиса 1 3,1%

14. Блокада передней ветви левой ножки пучка Гиса 2 6,3%
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У всех обследованных больных ангинозная боль 
была купирована в течение первых двух часов 
от начала заболевания.

Лечение базисными препаратами больных 1-й под-
группы способствовало купированию аритмий в 68,8% 
случаев: у трех больных сохранялись единичные желу-
дочковые экстрасистолы, у одного — персистирующая 
форма фибрилляции предсердий и в одном случае 

зарегистрирован пароксизм желудочковой тахикардии 
с восстановлением синусового ритма. У 50% больных 
острая левожелудочковая недостаточность II класса 
по Killip-Kimbal стабилизировалась на уровне I класса. 
В 60% случаев уменьшились проявления астено-
невротического синдрома. Однако под влиянием тера-
пии отсутствовала динамика диспепсического и гепа-
томегалического синдромов.

Таблица 2
Динамика максимального вектора петель QRS, T и Р векторкардиограммы под влиянием ТТЗ

Показатели референтная 
группа (n=20)

1-я подгруппа (n=16) 2-я подгруппа (n=16)

до лечения После лечения до лечения После лечения

Максимальный вектор петель QrS в ВА
1
, см 1,06±0,096 1,37±0,12** 1,35±0,15 0,92±0,11 1,00±0,12

Максимальный вектор петель QrS в ВА
2
, см 0,65±0,10 1,03±0,09** 0,69±0,08

♦♦
0,65±0,05 0,52±0,06

♦♦

Максимальный вектор петель QrS в ВА
3
, см 0,99±0,18 1,29±0,14 0,91±0,09

♦♦
0,82±0,07 0,61±0,08

♦♦♦

Максимальный вектор петель QrS в ВА
4
, см 1,20±0,08 1,54±0,13* 1,65±0,17 1,21±0,09 1,23±0,13

Максимальный вектор петель QrS в ВА
5
, см 1,25±0,10 1,71±0,14** 1,51±0,16

♦
1,04±0,09* 1,17±0,11

Максимальный вектор петель Т в ВА
1
, см 0,64±0,09 0,47±0,06 0,72±0,12 0,48±0,09* 0,62±0,07

Максимальный вектор петель Т в ВА
2
, см 0,37±0,09 0,35±0,04 0,38±0,03 0,46±0,10 0,38±0,04

Максимальный вектор петель Т в ВА
3
, см 0,48±0,13 0,31±0,04 0,55±0,06

♦♦♦
0,46±0,08 0,36±0,02

Максимальный вектор петель Т в ВА
4
, см 0,63±0,09 0,49±0,08* 0,92±0,16

♦
0,45±0,06* 0,79±0,13

♦

Максимальный вектор петель Т в ВА
5
, см 0,55±0,08 0,43±0,05* 0,74±0,11

♦
0,41±0,06* 0,61±0,07

♦

Максимальный вектор петель р в ВА
1
, см 0,14±0,03 0,13±0,01 0,11±0,01

♦
0,13±0,01 0,13±0,01

Максимальный вектор петель р в ВА
2
, см 0,10±0,02 0,11±0,01 0,08±0,01

♦
0,10±0,01 0,15±0,06

Максимальный вектор петель р в ВА
3
, см 0,09±0,02 0,11±0,01 0,08±0,004

♦
0,10±0,01 0,13±0,05

Максимальный вектор петель р в ВА
4
, см 0,12±0,02 0,12±0,01 0,11±0,01 0,13±0,01 0,12±0,01

Максимальный вектор петель р в ВА
5
, см 0,15±0,03 0,17±0.02 0,16±0,01 0,18±0,02 0,17±0,01

примечание: * — р<0,05, ** — р<0,01, *** — р<0,001 по сравнению с показателями в референтной группе, 
♦
 — р<0,05, 

♦♦
 — р<0,01, 

♦♦♦
 — р<0,001 по сравнению 

с показателями до лечения в каждой выборке.

Таблица 3
Динамика площади петель QRS, T и Р векторкардиограммы под влиянием ТТЗ

Показатели референтная 
группа (n=20)

1-я подгруппа (n=16) 2-я подгруппа (n=16)

до лечения После лечения до лечения После лечения

Суммарная площадь петель QrS 217,78±13,89 294,19±56,84 168,78±29,76
♦♦

127,33±8,87*** 101,53±9,99
♦♦

Площадь петель QrS в ВА
1
, мм

2
66,58±12,56 50,08±9,17 36,75±5,87 25,94±4,87*** 27,05±3,34

Площадь петель QrS в ВА
2
, мм

2
30,19±5,48 18,44±5,85*** 13,80±3,36 15,54±1,95*** 10,37±1,82

♦

Площадь петель QrS в ВА
3
, мм

2
30,25±5,47 17,92±5,65*** 13,61±3,25 15,71±2,09*** 10,29±1,82

♦

Площадь петель QrS в ВА
4
, мм

2
45,37±6,21 102,63±20,55 52,34±10,51

♦♦
35,12±4,68* 27,08±3,20

♦

Площадь петель QrS в ВА
5
, мм

2
45,39±6,21 105,02±21,80 52,32±10,57

♦♦
34,98±4,59* 26,16±3,25

♦

Площадь петель Т в ВА
1
, мм

2
2,73±1,18 6,14±1,09* 11,15±3,13 3,59±1,15 4,81±0,36

Площадь петель Т в ВА
2
, мм

2
1,32±0,56 2,41±0,54 1,21±0,32

♦♦
3,91±1,06** 1,66±0,48

♦♦

Площадь петель Т в ВА
3
, мм

2
1,32±0,56 2,17±0,48 1,07±0,33

♦♦
2,79±0,37** 1,65±0,50

♦

Площадь петель Т в ВА
4
, мм

2
1,91±0,67 10,76±3,54 3,12±0,58 1,77±0,43 5,92±0,77

♦♦

Площадь петель Т в ВА
5
, мм

2
1,90±0,67 6,27±1,56 2,72±0,49

♦
2,20±0,39 5,37±0,54

♦♦

Площадь петель р в ВА
1
, мм

2
0,26±0,08 0,56±0,10* 0,51±0,05 0,48±0,10 0,48±0,06

Площадь петель р в ВА
2
, мм

2
0,13±0,05 0,44±0,07*** 0,28±0,04

♦♦
0,36±0,08** 0,24±0,03

Площадь петель р в ВА
3
, мм

2
0,13±0,04 0,36±0,05*** 0,27±0,04

♦
0,35±0,08** 0,21±0,03

Площадь петель р в ВА
4
, мм

2
0,15±0,06 0,28±0,04* 0,21±0,04 0,38±0,06** 0,19±0,04

♦

Площадь петель р в ВА
5
, мм

2
0,15±0,06 0,27±0,04* 0,20±0,04 0,36±0,06** 0,18±0,04

♦

примечание: * — р<0,05, ** — р<0,01, *** — р<0,001 по сравнению с показателями в референтной группе, 
♦
 — р<0,05, 

♦♦
 — р<0,01, 

♦♦♦
 — р<0,001 по сравнению 

с показателями до лечения в каждой выборке.
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Применение ТТЗ в комплексном лечении боль-
ных 2-й подгруппы позволило ликвидировать арит-
мию в 81,3% случаев (у двух больных сохранялись 
суправентрикулярные экстрасистолы, у одного — 
единичные желудочковые экстрасистолы). У 70% 
пациентов определялось понижение класса острой 
левожелудочковой недостаточности со II до I. Прояв-
ления астено-невротического синдрома уменьши-
лись у 60% больных. У двух больных дискомфорт 

в правом подреберье после лечения не беспокоил 
(при изначально нормальных размерах печени).

В процессе лечения выявлены особенности изме-
нения электрической активности сердца под влия-
нием базисного лечения, а также при его комбинации 
с ТТЗ (рис. 1, 2). 

Суммарная площадь QRS уменьшилась на 42,6% 
(р<0,01) под влиянием базисного лечения за счет 
четвертой и пятой проекций (р<0,01), а при добав-

Таблица 4
Динамика углового расхождения петель QRS-Т и QRS-Р  

и размыкания петель QRS и Т векторкардиограммы под влиянием ТТЗ

Показатели референтная 
группа (n=20)

1-я подгруппа (n=16) 2-я подгруппа (n=16)

до лечения После лечения до лечения После лечения

Угловое расхождение QrS-Т в ВА
1
, ° 30±15 67,44±13,64** 64,06±14,06 97,25±17,06*** 28,81±7,49

♦♦♦

Угловое расхождение QrS-Т в ВА
2
, ° 110±20 94,31±10,50 107,31±10,06 78,00±13,98 89,00±16,02

Угловое расхождение QrS-Т в ВА
3
, ° 150±15 123,25±8,93* 119,25±15,37 110,25±15,62 116,37±13,59

Угловое расхождение QrS-Т в ВА
4
, ° 10±3 71,63±18,59 63,69±16,29 42,50±12,69 26,88±6,46

Угловое расхождение QrS-Т в ВА
5
, ° 12±4 48,88±15,37 75,44±15,07

♦
38,19±10,25* 33,38±6,17

Угловое расхождение QrS-р в ВА
1
, ° 45±5 31,31±6,19 37,19±10,33 75,75±15,49* 54,69±14,11

Угловое расхождение QrS-р в ВА
2
, ° 90±20 55,50±9,04* 59,81±7,94 30,56±6,23*** 57,88±4,49

♦♦

Угловое расхождение QrS-р в ВА
3
, ° 140±10 33,94±7,30*** 39,88±10,81 43,13±11,71*** 58,94±8,88

Угловое расхождение QrS-р в ВА
4
, ° 12±3 32,13±3,98*** 44,00±6,95 73,75±10,42*** 60,38±11,61

Угловое расхождение QrS-р в ВА
5
, ° 7±3 16,88±2,28*** 29,19±4,45

♦♦
41,38±6,16*** 42,25±10,96

размыкание петель QrS и Т в ВА
1
, мм - 2,46±0,54 0,98±0,13

♦♦
0,87±0,14 0,99±0,13

размыкание петель QrS и Т в ВА
2
, мм - 1,54±0,22 0,53±0,05

♦♦
1,12±0,23 0,72±0,08

размыкание петель QrS и Т в ВА
3
, мм - 1,51±0,22 0,54±0,05

♦♦
0,89±0,15 0,82±0,12

размыкание петель QrS и Т в ВА
4
, мм - 3,39±0,71 0,97±0,18

♦♦
0,91±0,17 0,82±0,16

размыкание петель QrS и Т в ВА
5
, мм - 2,37±0,52 1,01±0,18

♦
0,88±0,19 0,73±0,12

примечание: * — р<0,05, ** — р<0,01, *** — р<0,001 по сравнению с показателями в референтной группе, 
♦
 — р<0,05, 

♦♦
 — р<0,01, 

♦♦♦
 — р<0,001 по сравнению 

с показателями до лечения в каждой выборке.

Рис. 1. Электро- и векторкардиограмма больного р. до базисного лечения с включением ТТЗ.
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лении ТТЗ — на 20,3% в связи с уменьшением пло-
щади в ВА

2-5
 (р<0,05). Изменения максимального 

вектора петель QRS эквивалентны изменению их 
площадей. В 1-й подгруппе определялось уменьше-
ние максимального вектора в ВА

2,3,5 
на 11,7-33,0% 

(р<0,05-0,01), во 2-й подгруппе — на 20,0-25,6% 
в ВА

2 
(р<0,01) и в ВА

3
 (р<0,001) (табл. 2, 3). Умень-

шение суммарной площади петель QRS соответ-
ствует снижению ЭДС сердца в остром периоде 
ИМ. Это объясняется уменьшением генерирования 
ЭДС в зоне некробиоза [12]. При этом у больных, 
получавших дополнительно к базисному лечению 
ТТЗ, уменьшение площади выражено в меньшей 
степени. 

Таблица 5
Динамика скорости распространения возбуждения по петлям QRS векторкардиограммы под влиянием ТТЗ

Показатели референтная группа 
(n=20)

1-я подгруппа (n=16) 2-я подгруппа (n=16)

до лечения После лечения до лечения После лечения

В области вектора начального отклонения в ВА
1

11,46±4,49 15,85±0,61* 6,46±0,31
♦

14,19±1,92 16,88±4,78

В области вектора конечного отклонения в ВА
1

16,72±1,97 18,15±1,47 16,86±0,83 15,58±0,97 15,22±0,76

В начальной части петли в ВА
1

40,84±3,80 41,16±3,35 38,94±4,36 30,26±3,14* 27,67±2,64

В конечной части петли в ВА
1

41,49±2,79 41,56±5,26 40,56±4,41 33,35±3,02* 31,37±2,25

В области вектора начального отклонения в ВА
2

13,39±1,88 11,71±1,37 9,51±1,03 12,26±1,17 10,76±1,21

В области вектора конечного отклонения в ВА
2

12,92±2,41 9,07±0,49 8,17±0,59 11,66±0,89 13,33±0,99

В начальной части петли в ВА
2

28,92±3,24 24,25±2,36 20,88±2,03
♦

19,98±0,70*** 16,57±1,02
♦

В конечной части петли в ВА
2

24,10±2,76 20,97±1,44 18,13±1,39
♦

18,01±1,25** 16,59±1,08

В области вектора начального отклонения в ВА
3

17,82±2,38 12,31±1,59*** 10,23±1,08
♦ 

14,49±1,25 10,94±0,39

В области вектора конечного отклонения в ВА
3

9,45 10,23±0,93 7,77±0,24 10,64±1,95 -

В начальной части петли в ВА
3

41,96±5,71 31,79±3,97 26,49±3,01
♦

26,19±1,02*** 18,57±1,30
♦♦♦

В конечной части петли в ВА
3

28,39±4,13 25,61±1,68 23,04±2,04 22,32±1,53* 15,48±1,38
♦♦♦

В области вектора начального отклонения в ВА
4

9,47±1,69 10,88±0,19 9,75±1,12
♦

13,85±0,47** 8,89±0,55

В области вектора конечного отклонения в ВА
4

14,48±1,80 20,87±1,82* 15,69±1,68
♦

20,90±1,04*** 16,21±0,49
♦

В начальной части петли в ВА
4

40,23±3,02 44,17±3,78 45,97±5,03 39,60±2,94 32,48±3,22
♦

В конечной части петли в ВА
4

44,59±2,30 53,09±4,12* 50,48±4,27 34,72±4,09* 33,76±2,76

В области вектора начального отклонения в ВА
5

9,81±1,69 12,78±1,36 11,48±0,89 12,82±0,76 8,19±0,23

В области вектора конечного отклонения в ВА
5

12,58±1,37 21,33±2,39* 16,16±1,66 18,06±1,03*** 16,98±0,99

В начальной части петли в ВА
5

44,70±4,03 47,61±4,18 44,94±4,54 31,93±1,71*** 30,99±1,90

В конечной части петли в ВА
5

44,43±2,92 49,36±4,47 46,59±4,88 36,86±2,67** 33,65±2,55

примечание: * — р<0,05, ** — р<0,01, *** — р<0,001 по сравнению с показателями в референтной группе, 
♦
 — р<0,05, 

♦♦
 — р<0,01, 

♦♦♦
 — р<0,001 по сравнению с пока-

зателями до лечения в каждой выборке.

Рис. 2. Электро- и векторкардиограмма больного р. на 20-й день базисного лечения с включением ТТЗ.
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У всех обследованных больных к концу третьей 
недели лечения отмечалось замедление проведения 
импульса по миокарду. Так, в 1-й подгруппе данные 
изменения выявлены в области вектора начального 
отклонения в ВА

1,3
, в начальной части петли QRS 

в ВА
2,3

 и в конечной ее части во второй проекции 
(р<0,05), что соответствует уменьшению скорости 
на 11,7-59,2%. Ухудшение проводимости у больных 
2-й подгруппы наблюдалось в начальной части петли 
QRS в ВА

2,3,4
 и в конечной части в третьей проекции 

(р<0,05-0,001) и определяет снижение скорости 
на 17,9-30,6% (табл. 5). В зоне ишемии это обуслов-
лено частичной деполяризацией — уменьшением 
тока покоя клетки при повышении внеклеточной 
концентрации ионов калия более 8 ммоль/л, инакти-
вацией быстрых натриевых каналов клеточных мем-
бран. Данные изменения приводят к угнетению ско-
рости нарастания фронта потенциала действия 
и уменьшению его амплитуды, а, следовательно, 
к нарушению проводимости по миокарду [13, 14].

Уменьшение скоростных показателей в области 
вектора начального отклонения в ВА

4
 на 10,4% в 1-й 

подгруппе и в области вектора конечного отклонения 
в ВА

4 
(р<0,05)

 
в двух подгруппах на 24,8% и на 22,4%, 

соответственно, (табл. 5) свидетельствует о тенден-
ции к нормализации скорости, что может быть свя-
зано с уменьшением перегрузки относительно 
интактных базальных отделов ЛЖ. 

В 1-й подгруппе больных размыкание петель QRS 
и Т уменьшилось в ВА

1-5
 на 60,2-71,4% (р<0,05-0,01), 

что указывает на снижение разницы потенциалов 
в период между деполяризацией и реполяризацией 
при нивелировании зоны повреждения. Во 2-й под-
группе достоверных изменений степени размыкания 
петель QRS и Т в процессе лечения не выявлено 
(табл. 4). Динамика уменьшения размыкания петель 
QRS и Т при ВКГ-исследовании прежде всего связана 
с эффективностью проводимой тромболитической 
терапии. Так, восстановление кровотока на уровне 
тканей выявлено у 5 больных 1-й подгруппы, тогда 
как во 2-й подгруппе удовлетворительный тромболи-
зис зарегистрирован только у одного больного, 
а у трех тромболитическая терапия была неэффектив-
ной. Поэтому наиболее значимое сокращение зоны 
повреждения миокарда отмечается в 1-й подгруппе 
больных.

Площадь петель Т в 1-й подгруппе больных умень-
шилась в ВА

2,3,5 
на 49,8-55,7% (р<0,05-0,01), за счет 

удлинения петель увеличился их максимальный век-
тор в ВА

3 
(р<0,001) и в ВА

4,5 
(р<0,05) на 72,1-77,4%. 

Это может свидетельствовать о недостаточно выра-
женном восстановлении обмена веществ на перифе-
рии зоны повреждения. Во 2-й подгруппе в ВА

2,3 
отмечается уменьшение петель Т на 40,9-57,5% 
(р<0,05-0,01), а в четвертой и пятой проекциях — их 
увеличение в 2,4-3,3 раза (р<0,01) при соответствую-

Таблица 6
Динамика скорости распространения возбуждения по петлям Т и Р векторкардиограммы под влиянием ТТЗ

Показатели референтная 
группа (n=20)

1-я подгруппа (n=16) 2-я подгруппа (n=16)

до лечения После лечения до лечения После лечения

В начальной части петли Т в ВА
1

5,38±0,85 3,77±0,32*** 6,16±0,77
♦

3,79±0,74*** 4,71±0,31

В конечной части петли Т в ВА
1

8,78±1,31 4,59±0,45*** 6,54±0,60
♦

4,26±0,63*** 5,79±0,55
♦

В начальной части петли Т в ВА
2

3,48±0,73 2,78±0,21*** 3,09±0,19 2,94±0,34*** 3,51±0,45

В конечной части петли Т в ВА
2

4,99±1,14 3,33±0,28*** 3,82±0,27
♦

4,13±0,62*** 3,79±0,37

В начальной части петли Т в ВА
3

4,51±1,08 2,67±0,29*** 4,27±0,42
♦♦♦

3,21±0,29*** 2,93±0,18

В конечной части петли Т в ВА
3

6,49±1,62 3,24±0,39*** 5,47±0,57
♦♦♦

4,47±0,53*** 3,54±0,18
♦

В начальной части петли Т в ВА
4

5,29±0,78 4,04±0,48*** 6,24±0,86
♦♦

3,34±0,28*** 5,66±0,66
♦

В конечной части петли Т в ВА
4

8,65±1,38 4,92±0,61*** 7,15±0,78
♦

4,58±0,48*** 6,80±0,89
♦

В начальной части петли Т в ВА
5

4,60±0,59 3,52±0,47*** 5,48±0,70
♦♦♦

2,92±0,27*** 5,22±0,58
♦♦

В конечной части петли Т в ВА
5

7,84±1,12 4,42±0,47*** 6,96±0,67
♦

3,76±0,38*** 5,49±0,51
♦

В начальной части петли р в ВА
1

3,34±0,43 3,06±0,09*** 2,97±0,15 2,81±0,21*** 3,24±0,12

В конечной части петли р в ВА
1

3,52±0,52 2,75±0,11*** 2,86±0,11 2,62±0,19*** 2,83±0,09

В начальной части петли р в ВА
2

2,61±0,33 2,49±0,12*** 2,23±0,11
♦

2,27±0,12*** 2,27±0,09

В конечной части петли р в ВА
2

2,59±0,43 2,16±0,10*** 1,93±0,12
♦♦

1,84±0,16*** 1,87±0,09

В начальной части петли р в ВА
3

2,65±0,34 2,69±0,19*** 2,11±0,08
♦♦

2,35±0,10*** 2,17±0,11

В конечной части петли р в ВА
3

2,20±0,29 2,09±0,14*** 1,99±0,12 1,94±0,14*** 1,85±0,06

В начальной части петли р в ВА
4

2,74±0,35 2,54±0,09*** 2,46±0,13 2,58±0,12*** 2,52±0,11

В конечной части петли р в ВА
4

3,26±0,51 2,36±0,12*** 2,39±0,16 2,50±0,17*** 2,52±0,09

В начальной части петли р в ВА
5

3,14±0,43 3,45±0,20*** 3,26±0,17 3,31±0,17*** 3,27±0,15

В конечной части петли р в ВА
5

4,13±0,63 3,28±0,22*** 3,17±0,23 2,96±0,21*** 3,13±0,20

примечание: * — р<0,05, ** — р<0,01, *** — р<0,001 по сравнению с показателями в референтной группе, 
♦
 — р<0,05, 

♦♦
 — р<0,01, 

♦♦♦
 — р<0,001 по сравнению 

с показателями до лечения в каждой выборке.
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щем увеличении максимального вектора на 48,8-
75,6% (р<0,05) (табл. 2, 3). Добавление к базисному 
лечению ТТЗ, по-видимому, способствует более 
интенсивному восстановлению обмена веществ 
в мышечных волокнах, находящихся в состоянии глу-
бокого повреждения, и их переходу в состояние 
трансмуральной ишемии.

Скорость проведения импульса увеличилась 
по всей петле Т в ВА

1
, ВА

3-5 
и в конечной ее части 

в ВА
2
 на 14,7-68,8% (р<0,05-0,001) в 1-й подгруппе 

больных, в конечной части петли Т в ВА
1
 и по всей 

петле Т в ВА
4,5 

— на 35,9-78,8% (р<0,05-0,01) во 2-й 
подгруппе. При этом скорость по петле Т уменьши-
лась в ее конечной части в третьей проекции на 20,8% 
(р<0,05) во 2-й подгруппе (табл. 6). Отмечаются раз-
нонаправленные изменения и углового расхождения 
QRS-Т, также характеризующие процесс поздней 
реполяризации. Этот показатель увеличился в 1-й 
подгруппе больных в пятой проекции на 54,3% 
(р<0,05) и уменьшился во 2-й подгруппе в первой 
проекции на 70,4% (р<0,001) (табл. 4). Поскольку 
в условиях ишемии обнаруживаются кардиомиоциты 
как с коротким, так и с очень длинным потенциалом 
действия, формируются участки миокарда с различ-
ной длительностью рефрактерного периода, что 
и определяет функциональную гетерогенность мио-
карда с нарушением процессов реполяризации [13].

Площадь петель Р уменьшилась у всех обследо-
ванных больных: 1-й подгруппы в ВА

2,3
 на 25,0-36,4% 

(р<0,05-0,01), 2-й подгруппы — в ВА
4,5

 на 50% 
(р<0,05). Максимальный вектор петель Р уменьшился 
в ВА

1,2,3 
на 15,4-27,3% (р<0,05-0,01) в 1-й подгруппе 

больных за счет округления петель (табл. 2, 3). Отме-
чается процесс нормализации полости левого пред-
сердия вследствие уменьшения его перегрузки, более 
выраженный при комбинированной терапии с ТТЗ. 

У больных 1-й подгруппы регистрировалось 
замедление скорости проведения импульса по мио-
карду преимущественно левого предсердия: по всей 
предсердной петле во второй проекции на 10,5% 
(р<0,05-0,001) и в начальной части петли Р в третьей 
проекции на 21,6% (р<0,01) (табл. 6). 

У больных с острым ИМ ЛЖ к четвертой неделе 
лечения наблюдается уменьшение перегрузки левого 
предсердия за счет увеличения градиента давления 
между левым предсердием и ЛЖ в связи с уменьше-
нием конечнодиастолического объема ЛЖ. Однако 
несмотря на тенденцию к нормализации гемодина-
мических нарушений, в миокарде предсердий 
и желудочков сохраняется электрофизиологическая 
нестабильность, связанная с ишемическими прояв-
лениями различной степени, но выраженными 
в меньшей мере, чем в периинфарктой зоне. Поэ-
тому выявляются участки и с внеклеточной концен-
трацией калия, превышающей 8 ммоль, с наруше-
нием проводимости быстрых потенциал-зависимых 

натриевых каналов и последующим уменьшением 
возбудимости кардиомиоцитов и скорости проведе-
ния импульсов [14, 15].

Угловое расхождение петель QRS и Р увеличилось 
в 1-й подгруппе больных в пятой проекции на 72,9% 
(р<0,01), во 2-й подгруппе во второй проекции — 
на 89,4% (р<0,01) (табл. 4). На фоне приема базис-
ного лечения отмечается нарушение процессов репо-
ляризации в предсердиях, при присоединении ТТЗ 
наблюдается тенденция к нормализации реполяриза-
ции в миокарде предсердий, с преимущественной 
положительной динамикой в левом предсердии.

Таким образом, базисные препараты не оказали 
существенного влияния на электрическую актив-
ность инфарцированного желудочка в остром пери-
оде ИМ. Под их действием патологический процесс 
в миокарде развивался естественным путем. На это 
указывают данные о дальнейшем уменьшении ЭДС 
сердца. В то же время отмечалось замедление прове-
дения импульса и нарушение процессов поздней 
реполяризации в миокарде желудочков и предсердий 
при уменьшении зоны повреждения в левом желу-
дочке и перегрузки предсердий. 

Одновременное применение ТТЗ и базисных пре-
паратов у больных 2-й подгруппы вызвало минималь-
ные положительные сдвиги в ЭДС сердца при типич-
ном течении острого периода ИМ. Под влиянием 
этого лечения достоверно снизилась степень выра-
женности нарушений электрической активности 
серд ца. Кроме того, отмечалось увеличение зоны 
ишемии за счет уменьшения зоны повреждения мио-
карда, более выраженная нормализация полости 
левого предсердия и регистрировалась стабилизация 
процессов реполяризации в предсердиях. Такая поло-
жительная динамика может быть обусловлена нали-
чием антиоксидантного, мембранстабилизирующего, 
противоишемического, противовоспалительного, 
холатостимулирующего и антиаритмического эффек-
тов ТТЗ. При этом он обладает свойствами как пря-
мого, так и непрямого кардиопротектора, то есть 
действует непосредственно как метаболический пре-
парат, нормализуя энергетические процессы в кардио-
миоците, и опосредованно оказывая антиагрегант-
ный и антиаритмический эффект, снижая тем самым 
нагрузку на миокард [7]. 

Заключение
1. Комплексное лечение больных с острым ИМ 

с зубцом Q, сочетанным со стеатозом печени, 
с использованием ТТЗ, характеризовалось исчезно-
вением аритмий в 81,3% случаев, проявлений острой 
левожелудочковой недостаточности у 70%, астено-
невротического синдрома — у 60% и диспепсиче-
ского синдрома — у 50% больных.

2. Применение ТТЗ в комплексном лечении боль-
ных с острым инфарктом миокарда с зубцом Q, соче-



55

ОРИГИНАЛЬНЫЕ СТАТЬИ

55

танным со стеатозом печени, обусловливает умень-
шение суммарной площади петель QRS на 20,3% 
(р<0,01), максимального вектора в ВА

2,3
 на 20,0-20,6% 

(р<0,01-0,001), скорости распространения возбужде-
ния по миокарду в ВА

2,3,4
 на 17,9-30,6% (р<0,05-0,001) 

и нормализацию скорости в области вектора конеч-
ного отклонения в ВА

4
 (р<0,05); разнонаправленные 

изменения величины площади петель Т — уменьше-
ние в ВА

2,3
 на 40,9-57,5% и увеличение в ВА

4,5
 в 2,4-

3,3 раза (р<0,05-0,01) с соответствующим измене-
нием максимального вектора в ВА

4,5
 на 48,8-75,6% 

(р<0,05), ускорением проведения импульса по пет-
лям Т в ВА

1,4,5
 на 35,9-78,8% и его замедлением в ВА

3
 

на 20,8% (р<0,05-0,01), уменьшением углового 
расхож дения петель QRS-T на 70,4% (р<0,001) и пло-
щади предсердных петель в ВА

4,5
 на 50% (р<0,05), 

тенденцией к нормализации углового расхождения 
петель QRS и Р в ВА

2
 на 89,4% (р<0,01).

3. Под влиянием комбинированного лечения 
с применением ТТЗ достоверно снизилась степень 
выраженности нарушений электрической активно-
сти сердца по сравнению с базисной терапией.
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Инфаркт миокарда (ИМ) и развивающаяся вслед-
ствие его сердечная недостаточность (СН) остаются 
одними из ведущих причин заболеваемости и смерт-
ности во всем мире. Применение современных мето-
дик лечения ИМ привело не только к снижению 

смертности, но и к увеличению числа больных с СН. 
Необходимость углубления знаний о патофизиоло-
гии развития СН, которые могли бы внести вклад 
в профилактику и лечение, дала толчок к развитию 
новых подходов по изучению возможности восста-

CD68 И СТАБИЛИН-1 пОЗИТИВНЫЕ МАКРОФАГИ В пОСТИНФАРКТНОЙ РЕГЕНЕРАЦИИ МИОКАРДА

Гомбожапова А. Э.
1,2

, роговская Ю. В.
1,2

, ребенкова М. С.
1,2

, кжышковская Ю. Г.
2,4

, рябов В. В.
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Цель. Транслировать экспериментальные знания о субпопуляциях сердечных 
макрофагов в постинфарктной регенерации миокарда в клинические. 
Материал и методы. В исследование включен 41 больной с фатальным 
инфарктом миокарда (ИМ) I типа. Все пациенты были разделены на 4 группы 
в зависимости от срока наступления летального исхода. Помимо рутинного 
патогистологического анализа, был проведен иммуногистохимический анализ 
макрофагальной инфильтрации. В качестве маркера клеток макрофагальной 
линии мы использовали Cd68, стабилин-1 был использован как биомаркер М2 
макрофагов. 
Результаты. количество Cd68+ и стабилин-1+ макрофагов в зоне инфаркта 
возрастало и достигало пика в регенераторную фазу и не уменьшалось 
на поздней стадии. В периинфарктной области количество Cd68+ макрофагов 
увеличивалось в фазу воспаления, достигало пика в течение фазы репарации 
и не уменьшалось на поздней стадии, в то время как число стабилин-1+ макро-
фагов возрастало в регенераторную фазу и далее также оставалось неизмен-
ным. По результатам множественного регрессионного анализа, предложены 
модели, в которых выявлена взаимосвязь между степенью инфильтрации 
макрофагов и клиническими маркерами течения ИМ. 
Заключение. Наша работа транслирует результаты экспериментальных 
исследований субпопуляций сердечных макрофагов в постинфарктной 
регенерации миокарда в клинические условия. Мы наблюдали бифазный 
ответ сердечных макрофагов в ответ на острую ишемию миокарда, напоми-
нающий таковой у мышей. Степень интенсивности стабилин-1+ макрофа-
гальной инфильтрации увеличивалась в фазу регенерации. Выявлено нали-
чие сильной положительной корреляции между числом стабилин-1+ макро-
фагов и фазой течения ИМ, что создает основу для использования 
стабилина-1 в качестве диагностического биомаркера М2 макрофагов 
у больных с ИМ. 
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Ключевые слова: инфаркт миокарда, ремоделирование сердца, макрофаги, 
биомаркеры, стабилин-1. 
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CD68 AND STABILIN-1 POSITIVE MACROPHAGES IN POSTINFARCTION MYOCARDIAL REGENERATION

gombozhapova A. e.
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, rebenkova М. S.
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, Kzhyshkovskaya Yu. g.
2,4

, ryabov V. V.
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Aim. translation of experimental data on cardiac macrophages populations in 
postinfarction cardiac regeneration, into clinical practice. 
Material and methods. In the study, 41 patients included, with fatal myocardial 
infarction (MI) type 1. All patients were selected to 4 groups according to fatal 
outcome timing. together with routine pathohistology, immune histochemistry was 
done, on macrophageal infiltration. As the markers of macrophagal line we used 
Cd68; stabilin-1 was used for M2 macrophages. 
Results. the amount of Cd68+ and stabilin-1+ macrophages in infarction zone 
increased and reached the peak in regeneratory phase, and did not decline at later 
stage. In peri-infarction area the amount of Cd68+ macrophages increased during 
inflammatory phase, reached peak at reparation phase and did not change anymore 
either. By the results of multiple regression, the model was proposed, showing interrela-
tions between the grade of macrophage infiltration and clinical markers of MI course. 
Conclusion. our study translates experimental results on cardiac macrophages 
subpopulations in postinfarction cardiac regeneration into clinical area. We observed 

a biphasic response of cardiac macrophages on acute ischemia, similar of that in 
mice. the grade stabilin-1+ macrophagal infiltration intensity increased at 
regeneration phase. there was significant strong positive correlation of the numbers 
of stabilin1+ macrophages and MI course phase, that underlies potential application 
of stabilin-1 as diagnostic biomarker of M2 macrophages in MI patients.

Russ J Cardiol 2017, 11 (151): 56–61
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новления инфарцированного миокарда [1, 2]. Регене-
рация миокарда стала одним из наиболее многообе-
щающих направлений в профилактике развития 
неблагоприятного ремоделирования сердца.

Моноциты/макрофаги стали предметом научного 
интереса благодаря их важной роли в переходе воспа-
лительной фазы постинфарктного восстановления 
миокарда в регенераторную [3, 4]. Исследование 
по моделированию ИМ у мышей продемонстриро-
вало наличие двухфазной реакции в миокарде в ответ 
на ишемию [3]. Провоспалительные М1 макрофаги 
преобладали в ранней фазе постинфарктного ремоде-
лирования сердца (с 1-го по 4-й день ИМ), в то время 
как противовоспалительные М2 макрофаги преобла-
дали в течение фазы разрешения воспаления (с 4-го 
по 10-й день ИМ). Похожий двухфазный ответ моно-
цитов периферической крови наблюдался у пациен-
тов с ИМ [5]. Таким образом, было показано, что 
макрофаги участвуют в различных биологических 
функциях, играя двоякую роль в процессе восстано-
вительной регенерации миокарда. Также макрофаги, 
помимо различия в выполняемых функциях, обла-
дают свойством пластичности, которое позволяет им 
изменять свой фенотип и функции в ответ на сиг-
налы микроокружения [6]. 

Многообразие фенотипов моноцитов/макрофагов 
требует дальнейшего изучения и стандартизации [7]. 
Молекулярные биомаркеры моноцитов/макрофагов, 
известные на сегодняшний день, продемонстриро-
вали широкие диагностические возможности [8]. Эти 
биомаркеры позволяют более детально охарактеризо-
вать ту или иную субпопуляцию клеток и предостав-
ляют базу для внедрения технологий, основанных 
на свойствах и функциях моноцитов/макрофагов, 
в клиническую практику. Одним из новых и интерес-
ных маркеров М2 макрофагов является стабилин-1. 
Целью настоящего исследования являлось трансли-
рование экспериментальных данных о субпопуля-
циях сердечных макрофагов в постинфарктной реге-
нерации миокарда в клинические. 

Материал и методы 
В настоящей работе объектом исследования явля-

лись фрагменты миокарда больных, умерших от ИМ 
I типа в 2013-2014гг. Критериями исключения явля-
лись ИМ II-V типов, инфекционные осложнения 
(сепсис, пневмония), онкологические заболевания, 
клапанные пороки, требующие хирургической кор-
рекции, а также случаи, когда ИМ не являлся причи-
ной смерти пациента. 

Аутопсия проводилась на базе патологоанатоми-
ческого отделения. С парафиновых блоков были при-
готовлены микротомные срезы для последующего 
иммуногистохимического исследования. В каждом 
случае проводился забор от трёх до пяти парафино-
вых блоков. С каждого блока выполнено двадцать 

срезов. Срезы фиксировались на стёклах с полилизи-
новым покрытием (по два среза на одно стекло); при 
этом один из срезов в каждом стекле использовался 
для отрицательного контроля. 

Гистологическое и иммуногистохимическое 
исследование проводились на универсальном пря-
мом исследовательском микроскопе. Локализация 
и давность ИМ определяли рутинным гистопатологи-
ческим анализом. Исследовали образцы инфарциро-
ванного миокарда, периинфарктных зон и областей, 
отдаленных от инфаркта. Пациенты разделены 
по группам в зависимости от наступления летального 
исхода: 1-я группа — умершие в течение первых 
суток; 2-я — умершие в течение 24-72 часов; 3-я 
группа — умершие на 4-10-е сутки; и 4-я группа — 
на 11-21-е сутки.

Помимо гистопатологического исследования, 
оценка макрофагальной инфильтрации произведена 
иммуногистохимией. В качестве основного маркера 
макрофагов был использован CD68, а в качестве мар-
кера М2 макрофагов — стабилин-1 [9]. Исследование 
миокарда проводили с помощью набора мышиных 
моноклональных антител к CD68 и кроличьих поли-
клональных антител к стабилин-1. Применяли сис-
тему визуализации HRP-DAB (horseradishperoxidase-
3,3’-diaminobenzidine, пероксидаза-3,3’-диаминобен-
зидин). Количественный анализ проводился двумя 
независимыми исследователями. Количество CD68+ 
и стабилин-1+ макрофагов подсчитано в зоне инфарк-
та, периинфарктной зоне и зоне отдаленной от ИМ. 
Каждая область оценивалась в 20 случайных полях 
зрения (микрофотографии x 630).

Обработка данных выполнялась с использованием 
пакета программ “Statistica 10.0”. Применялись 
методы описательной статистики, ранговый анализ, 
вариация по Краскелу-Уоллису, корреляционный 
анализ по Спирмену и множественный регрессион-
ный анализ. Обсуждались результаты с достовер-
ностью различий при р<0,05. 

Результаты
Основные клинико-анамнестические характери-

стики пациентов, включенных в исследование, пред-
ставлены в таблице 1. 

Результаты иммуногистохимического анализа 
представлены в таблице 2. 

В инфарктной зоне интенсивность CD68+ и ста-
билин-1+ макрофагальной инфильтрации в течение 
воспалительной фазы была ниже, чем в фазе регене-
рации. Количество CD68+ (p

1-3
=0,003; p

2-3
=0,01) 

и стабилин-1+ (p
1-3

=0,009; p
2-3

=0,001) макрофагов 
в зоне инфаркта значительно возрастало и достигало 
пика в регенераторную фазу (с 4-го по 10-й день ИМ). 
На более поздних сроках ИМ (11-21 сутки) содержа-
ние CD68+ и стабилин-1+ макрофагов по-прежнему 
оставалось высоким (рис. 1). 
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В периинфарктной зоне количество CD68+ 
макрофагов начинало увеличиваться в воспалитель-
ную фазу (24-72 часа от начала ИМ; p

1-2
=0,024), 

достигало пика с 4-го по 10-й день ИМ (p
1-3

=0,009) 
и незначительно уменьшалось на более поздних сро-
ках. В то же время, содержание стабилин-1+ макро-
фагов в периинфарктной области оставалось неиз-

менным в течение фазы воспаления, увеличивалось 
в регенераторную фазу (p

1-2
=0,02; p

1-3
=0,02) и не зна-

чимо изменялось на поздних сроках инфаркта. 
Выявлена зависимость количества CD68+ и ста-

билин-1+ макрофагов с фазой течения ИМ. Количе-
ство CD68+ макрофагов коррелировало с фазой ИМ 
следующим образом. Сильная положительная связь 

Таблица 1
Клинико-анамнестические характеристики пациентов, включенных в исследование

Параметры Все пациенты Первая группа Вторая группа Третья группа Четвертая группа

количество пациентов, n 41 13 (32%) 11 (27%) 9 (21%) 8 (20%)

Возраст, года 74±10 73±10 72±9 74±11 78±11

Мужской пол 17 (41%) 5 (38%) 4 (36%) 5 (55%) 3 (37%)

ИМпSt 36 (89%) 12 (92%) 11 (100%) 8 (89%) 5 (62%)*

Локализация инфаркта

Передний ИМ 13 (32%) 5 (39%) 6 (55%) 1 (11%)
†

1 (12,5%)

Задний ИМ 10 (24%) 2 (15%) 4 (36%) 3 (33%) 1 (12,5%)

Циркулярный ИМ 18 (44%) 6 (46%) 1 (9%)
§

5 (56%)
†

6 (75%)*

Факторы риска ИБС

Сахарный диабет 10 (24%) 3 (23%) 2 (18%) 2 (22%) 3 (38%)

Гипертоническая 
болезнь

38 (93%) 13 (100%) 10 (91%) 7 (78%) 8 (38%)

Ожирение 12 (29%) 4 (31%) 4 (36%) 3 (33%) 1 (13%)

дислипидемия 10 (24%) 0 3 (27%) 2 (22%) 1 (13%)

курение 12 (29%) 2 (15%) 4 (36%) 4 (44%) 2 (25%)

Семейный анамнез ССЗ 3 (7%) 0 1 (9%) 2 (22%) 0

Наличие в анамнезе

Нарушения ритма сердца
сердца

6 (15%) 0 1 (9%) 1 (11%) 4 (50%)
‖

ХСН 21 (51%) 2 (15%)
‖

7 (64%) 6 (67%) 6 (75%)

ХОБЛ 15 (36%) 7 (54%) 4 (36%) 1 (11%)
¶

3 (37%)

МкБ 5 (12%) 1 (8%) 0 4 (44%)
‖

0

Хроническая болезнь почек 17 (41%) 1 (8%) 6 (56%) 8 (89%)
‖

2 (25%)

Поражение коронарного русла, стенозы более 70%

Ствол ЛкА 5 (12%) 2 (15%) 1 (9%) 0 2 (25%)

ПНА 16 (39%) 3 (23%) 4 (36%) 4 (44%) 5 (62,5%)

ОА 14 (34%) 2 (15%) 3 (27%) 4 (44%) 5 (62,5%)
#

ПкА 12 (29%) 3 (23%) 1 (8%) 3 (33%) 5 (62,5%)*

Осложнения ИМ

ОСН при поступлении 29 (71%) 12 (92%) 6 (55%)
§

7 (78%) 4 (50%)
#

Аневризма ЛЖ 11 (27%) 1 (8%) 4 (36%) 3 (33%) 3 (37,5%)

рецидив ИМ 11 (27%) 1 (8%) 2 (18%) 3 (33%) 5 (62,5%)
‖

Постинфарктная стенокардия 11 (27%) 1 (8%) 2 (18%) 2 (22%) 6 (75%)
‖

Причина смерти

кардиогенный шок 32 (78%) 10 (77%) 6 (55%) 9 (100%)
†

7 (88%)

разрыв миокарда 6 (15%) 2 (15%) 4 (36%) 0
†

0*

Аритмогенный шок (ФЖ) 3 (7%) 1 (4%) 1 (9%) 0 1(12,5%)

примечания: данные представлены в количественном и процентном выражении или в виде M±Sd. * — p<0,05 — различие между второй и четвертой группой, 
†
 — p<0,05 — различие между второй и третьей группой, 

§
 — p<0,05 — различие между первой и второй группой, 

‖
 — p<0,05 — отличие от других групп, 

¶
 — 

p<0,05 — различие между первой и третьей группой, 
#
 — р<0,05 — различие между первой и четвертой группой. 

Сокращения: ИБС — ишемическая болезнь сердца, ИМ — инфаркт миокарда, ИМпSt — ИМ с подъемом сегмента St, ЛЖ — левый желудочек, ЛкА — левая 
коронарная артерия, ОА — огибающая артерия, ОСН — острая сердечная недостаточность, ПНА — передняя нисходящая артерия, ПкА — правая коронарная 
артерия, ССЗ — сердечно-сосудистые заболевания, ФЖ — фибрилляция желудочков, ХОБЛ — хроническая обструктивная болезнь легких, ХСН — хроническая 
сердечная недостаточность. 
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обнаружена в зоне инфаркта (R=0,67; p=0,001) и уме-
ренная положительная связь в периинфарктной 
области (R=0,55; p<0,001). Аналогичная взаимосвязь 
наблюдалась и в динамике стабилин-1+ макрофагов 
(для зоны инфаркта: R=0,6, p<0,001; для периин-
фарктной зоны: R=0,42, p=0,007). 

Анализ макрофагальной инфильтрации показал, 
что в начале фазы воспаления количество CD68+ 
макрофагов было значительно выше в зоне инфаркта 
(ЗИ), чем в периинфарктной зоне (ПЗ), p=0,002, 
и зонах, отдаленных от инфаркта (ОЗ), p=0,016. 
В течение регенераторной фазы помимо сходной тен-

Таблица 2
Иммуногистохимический анализ сердечных макрофагов у пациентов с ИМ 

Показатель Группа 1
n=13

Группа 2
n=11

Группа 3
n=9

Группа 4
n=8

Cd68+ макрофаги в зоне инфаркта 102,69±112,38 154,90±210,73 505,78±417,43
†‖

465,50±247,48
§¶

Стабилин-1+ макрофаги в зоне инфаркта 4,31±10,77 1,0±2,49
 

232,0±253,87
†‖

236,0±254,85
§¶

Cd68+ макрофаги в периинфарктной зоне 58,92±52,96 95,0±64,16* 179,89±110,20
†

158,25±97,73β
Стабилин-1+ макрофаги в периинфарктной зоне 2,38±4,21 0,64±0,81* 51,11±56,05

†
40,38±40,83

§¶

Cd68+ макрофаги в отдаленной от инфаркта зоне 60,84±53,26 65,45±35,17 127,89±83,03
†

88,17±36,92

Стабилин-1+ макрофаги в отдаленной от инфаркта зоне 2,54±4,89 1,63±2,91 17,0±21,77
‖

6,0±9,36

примечания: данные представлены в виде M±Sd. * — p<0,05 — различие между группой 1 и 2, 
†
 — p<0,05 — различие между группой 1 и 3, 

§
 — p<0,05 — раз-

личие между группой 1 и 4, 
‖
 — p<0,05 — различие между группой 2 и 3, 

¶
 — p<0,05 — различие между группой 2 и 4. 

Рис. 1. динамика сердечных Cd68+ (a) и стабилин-1+ (b) макрофагов в зоне ИМ, иммуногистохимия, scale-bar 50 µm. A — группа 1, B — группа 2, C — группа 
3, d — группа 4.

ba

Рис. 2. Cd68+ и стабилин-1+ макрофаги в зоне инфаркта, периинфарктной зоне и зоне, отдаленной от инфаркта. Infarct area — зона инфаркта, peri-infarct area — 
периинфарктная зона, non-infarct area — зона, отдаленная от инфаркта.
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денции (p
зи-пз

=0,007 and p
зи-оз

=0,011), отмечалось 
дальнейшее увеличение количества CD68+ клеток. 
Далее, на 10-й день ИМ и позднее, содержание 
CD68+ макрофагов в зоне инфаркта снижалось, 
но оставалось выше, чем в периинфарктной области 
(p

зи-пз
=0,018) и отдаленных участках (p

зи-оз
=0,028). 

Также на поздних сроках ИМ количество CD68+ кле-
ток в периинфарктной зоне превышало их количе-
ство в участках, отдаленных от инфаркта (p

пз-оз
=0,028) 

(рис. 2). 
Отличная динамика наблюдалась в количестве 

стабилин-1+ макрофагов. В течение воспалительной 
фазы содержание стабилин-1+ макрофагов не изме-
нялось. Количество стабилин-1+ макрофагов увели-
чивалось в регенераторной фазе и было значимо 
выше в инфарцированном миокарде, чем в периин-
фарктной (p

зи-пз
=0,011) и отдаленной от инфаркта 

зонах (p
зи-оз

=0,012). На 11-28-й день течения ИМ 
интенсивность стабилин-1+ макрофагальной 
инфильтрации в зоне инфаркта оставалась неизмен-
ной и была выше таковой в других зонах (p

зи-пз
=0,028 

и p
зи-нз

=0,043). Помимо этого, содержание стаби-
лин-1+ клеток в периинфарктной области было 
выше, чем в отдаленных от инфаркта участках 
 (p

пз-оз
=0,018) (рис. 2).

По результатам множественного регрессион-
ного анализа, предложены модели, в которых выяв-
лена взаимосвязь между степенью инфильтрации 
макрофагов и клиническими маркерами течения 
ИМ. Выявлена связь частоты развития рецидива 
ИМ со следующими независимыми переменными 
(R=0,73, p=0,00013): сутки от развития ИМ 
(b=0,46), циркулярный ИМ (b=-0,03), хроническая 
болезнь почек (b=0,22), постинфарктная стенокар-
дия (b=0,42) и количество стабилин-1+ макрофа-
гов в зоне инфаркта (b=-0,36). Также обнаружена 
корреляция (R=0,76, p=0,00002) частоты развития 
постинфарктной стенокардии и таких независимых 
переменных, как сутки от развития ИМ (b=0,32), 
циркулярный ИМ (b=0,15), хроническая болезнь 
почек (b=-0,24), рецидив ИМ (b=0,37) и количе-
ство стабилин-1+ макрофагов в зоне инфаркта 
(b=0,31). Частота рецидива ИМ (R=0,54, p=0,008) 
и постинфарктной стенокардии (R=0,52, p=0,01) 
коррелировала с количеством стабилин-1+ макро-
фагов: в зоне инфаркта (b=-0,02 и b=0,39, соответ-
ственно), периинфарктной зоне (b=0,74 и b=0,41) 
и участках, отдаленных от инфаркта (b=-0,71 
и b=-0,62). 

Обсуждение
Исследование по моделированию ИМ у мышей 

продемонстрировало наличие двухфазной реакции 
в миокарде в ответ на ишемию [3]. Благополучное 
течение процесса заживления инфарцированного 
миокарда требовало координированного двухфазного 

ответа клеток иммунной системы. Похожая двухфаз-
ная реакция моноцитов периферической крови 
наблюдалась у пациентов с ИМ [5]. В раннем периоде 
ИМ возрастало количество воспалительных CD16- 
моноцитов, которое достигало пика на день 2,6. Далее 
наблюдалось повышение CD16+ моноцитов, имею-
щее пик в регенераторную фазу на день 4,8. В настоя-
щей работе мы наблюдали бифазный ответ сердечных 
макрофагов в ответ на острую ишемию миокарда. Эта 
реакция напоминала таковую у мышей, однако 
не была идентичной. Различие заключалось в выра-
женной продолжительной CD68+ и стабилин-1+ 
макрофагальной инфильтрации на протяжении позд-
него срока ИМ, в то время как в экспериментальной 
модели количество репаративных Ly-6C

low
 макрофа-

гов уменьшалось к 9-10-му дню ИМ. Данный факт 
может быть результатом различий между экспери-
ментальной моделью, полученной на животных, 
и исследованием, проведенным на клиническом 
материале, однако, нельзя исключить возможность 
того, что подобный ответ был вызван другими факто-
рами, такими как продолжающаяся ишемия, обшир-
ное повреждение миокарда, сопутствующая патоло-
гия.

М2 макрофаги выполняют противовоспалитель-
ные функции и создают условия для процессов 
заживления повреждений и регенерации. С другой 
стороны, длительное воздействие повреждающего 
фактора может приводить к неконтролируемой акти-
вации М2 макрофагов и трансформировать их в анта-
гонистов тканевого заживления. Возможно, в нашем 
исследовании, мы наблюдали неблагоприятный 
“сценарий” чрезмерной активации М2 макрофагов 
на поздних сроках ИМ. 

Молекулярные биомаркеры моноцитов/макрофа-
гов, известные на сегодняшний день, продемонстри-
ровали широкие диагностические возможности [8]. 
Одним из новых и интересных маркеров М2 макро-
фагов является стабилин-1 [9]. М2 макрофаги, экс-
прессируя стабилин-1, принимают участие в про-
цессе деградации ацетилированных липопротеинов 
низкой плотности и гликопротеина SPARC (secreted 
protein acidic and rich in cysteine), являющегося уни-
версальным регулятором процессов репарации, ангио-
генеза и тканевого ремоделирования. Экспрессия 
стабилина-1 была обнаружена на опухоль-ассоци-
ированных макрофагах у мышей и больных мелано-
мой, лимфомой, глиобластомой, инсулиномой 
и раком молочной железы [9]. Исследования, посвя-
щенные роли стабилина-1 в сердечно-сосудистой 
патологии, не так многочисленны. Высокая экспрес-
сия стабилина-1 была обнаружена на поверхности 
циркулирующих моноцитов у больных с нарушени-
ями обмена липидов [10]. Увеличение количества 
стабилин-1+ макрофагов ассоциировалось с разви-
тием обширных зон интерстициального фиброза 
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у больных хронической СН и механической поддерж-
кой левого желудочка [9]. Однако экспрессия и функ-
циональная роль стабилина-1 в процессе постин-
фарктной регенерации миокарда еще не изучена. 
В пилотном исследовании мы подтвердили нали-
чие стабилин-1+ М2 макрофагов в миокарде паци-
ентов с фатальным исходом ИМ, что позволило 
продолжить дальнейшие изучение этого биомар-
кера [11]. Результаты представленной работы, 
а именно, увеличение содержания стабилин-1+ 
макрофагов в инфарцированной зоне в течение 
фазы регенерации и обнаружение сильной положи-
тельной связи между количеством стабилин-1+ 
макрофагов в зоне инфаркта и фазой течения ИМ, 
создают основу для использования стабилина-1 
в качестве диагностического биомаркера М2 макро-
фагов у больных ИМ. Помимо этого, данные мно-
жественного регрессионного анализа показали вза-
имосвязь количества стабилин-1+ макрофагов 

не только с областью и фазой течения ИМ, но и рядом 
постинфарктных осложнений. 

Заключение
Мы впервые оценили динамику сердечных CD68+ 

и стабилин-1+ макрофагов в постинфарктной регенера-
ции миокарда, транслируя экспериментальные знания 
о субпопуляциях сердечных макрофагов в клинические. 
Нами выявлен бифазный ответ сердечных макрофагов 
в ответ на острую ишемию миокарда, напоминающий 
таковой у мышей, а также предложено использование 
стабилина-1 в качестве диагностического биомаркера 
М2 макрофагов у больных ИМ. Полученные результаты 
подтверждают перспективность разработки и внедрения 
технологий, основанных на свойствах и функциях моно-
цитов/макрофагов, в клиническую практику. 
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В РАННЕЙ ДИФФЕРЕНЦИАЛЬНОЙ ДИАГНОСТИКЕ ИНФАРКТА МИОКАРДА: СУБАНАЛИЗ 
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Цель. Уточнить диагностические характеристики теста для качественного 
определения белка, связывающего жирные кислоты, сердечной фракции 
(сБСЖк) у больных с подозрением на острый коронарный синдром (ОкС) 
на основании субанализа исследования ИСПОЛИН.
Материал и методы. В субанализ были включены 592 пациента, поступивших 
в стационары 8 центров 5 городов рФ с подозрением на острый коронарный 
синдром (ОкС) в первые 24 ч с момента возникновения клинических проявле-
ний. При поступлении всем больным проводилось определение содержания 
сБСЖк в цельной венозной крови с помощью иммунохроматографического 
экспресс-теста “кардиоБСЖк” (НПО Биотест, Новосибирск) и уровня сердеч-
ного тропонина (сТн) I качественным или количественным методом. для обоих 
маркеров оценивались показатели чувствительности, специфичности, диа-
гностической точности, положительной и отрицательной прогностической 
значимости в целом, а также в различные временные интервалы с момента 
возникновения клинических проявлений ОкС и типа ЭкГ изменений.
Результаты. В первые 6 ч с момента возникновения болевого синдрома тест 
на сБСЖк превосходил тест на сТн I по показателям чувствительности, диа-
гностической точности и отрицательной прогностической значимости 
(p<0,01), не уступая в специфичности и положительной прогностической зна-
чимости (p>0,05). При длительности болевого синдрома не более 3 ч и от 3 
до 6 ч площади под соответствующими roC-кривыми для сБСЖк превосходят 
аналогичные площади для сТн I. При давности клинических проявлений более 
6 ч чувствительность и диагностическая точность были выше у теста на сТн I. 
У больных с ложноположительными результатами теста на сБСЖк чаще име-
лись в анамнезе заболевания почек и анемия, а также отмечалось снижение 
уровня СкФ <30 мл/мин/1,73 м

2
 при поступлении и более высокая внутри-

больничная летальность (p<0,01).
Заключение. качественный экспресс-тест “кардиоБСЖк” позволяет более 
точно диагностировать ИМ в ранние сроки заболевания по сравнению с сТн I. 
данный тест может найти свое применение в тех случаях, когда диагностика 
ИМ затруднена, а также при невозможности определения уровня сердечных 
тропонинов.
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Ключевые слова: сердечный белок, связывающий жирные кислоты, экспресс-
тест, острый коронарный синдром, инфаркт миокарда, ранняя диагностика.
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QUALITATIVE TEST FOR THE FATTY ACID BINDING CARDIAC PROTEIN IN EARLY DIAGNOSTICS  
OF MYOCARDIAL INFARCTION: SUBANALYSIS OF RUSSIAN MULTI-CENTER STUDY ISPOLIN
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Aim. to specify diagnostic characteristics of the test for qualitative measurement of 
the fatty acid binding protein, cardiac fraction (cFABP), in patients with suspected 
acute coronary syndrome (ACS) based on the subanalysis of ISPoLIN study.

Material and methods. to the subanalysis, 592 patients included, admitted to in-
patient institutions of 8 centers in 5 cities, with suspected ACS during 24 hours from 
the onset of clinical signs. At admittance, all patients underwent cFABP test in whole 
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В ПОМОЩЬ ПРАКТИКУЮЩЕМУ ВРАЧУ

Несмотря на успехи в диагностике и лечении, 
инфаркт миокарда (ИМ) продолжает оставаться 
одной из ведущих причин инвалидизации и смертно-
сти населения экономически развитых стран. По дан-
ным Минздрава РФ, в 2015г в России произошло 
159,6 тыс. новых случаев ИМ и 28,9 тыс. случаев 
повторного ИМ [1]. Своевременная диагностика 
и быстрое начало лечения является важнейшей зада-
чей ведения больных ИМ.

Ранняя диагностика ИМ может быть затрудни-
тельна, особенно, в случаях атипичного течения забо-
левания, наличия факторов, затрудняющих интер-
претацию ЭКГ (блокада левой ножки пучка Гиса 
(ЛНПГ), искусственные водители ритма, хрониче-
ская аневризма ЛЖ, рубцовые изменения, недосто-
верные смещения сегмента ST), а также в связи 
с поздним повышением в крови уровня рекомендо-
ванных в настоящее время маркеров некроза мио-
карда — МВ-фракции креатинфосфокиназы (МВ-
КФК) и сердечных тропонинов (сТн) I и T.

В последние десятилетия был выделен ряд новых 
маркеров некроза миокарда, таких как легкие цепи 
миозина I (MLC-1), дезоксирибонуклеаза I типа 
(DNAse1), гликоген фосфорилаза (GP-BB), высоко-
чувствительные тропонины (hs-cTn), карбоангидаза 
III типа и сердечный миозин-связывающий протеин 
С (cMyC). Среди них особый интерес представляет 
сердечная форма белка, связывающего жирные кис-
лоты (сБСЖК), который является мелким (15 кДа) 
цитозольным белком кардиомиоцитов. сБСЖК имеет 
при ИМ сходную с миоглобином кинетику, повыша-
ясь в крови до диагностических значений через 1-2 ч 
после возникновения клинических проявлений. Мак-
симальные концентрации сБСЖК определяются через 
6 ч после повреждения миокарда, а возвращение 
к нормальным значениям происходит спустя 24 ч.

Результаты ряда исследований свидетельствуют 
о высокой эффективности теста сБСЖК в ранней 
диагностике ИМ: превосходя в первые часы ИМ 

по чувствительности сердечные тропонины и МВ-
КФК, он значительно превышает миоглобин по спе-
цифичности [2-4].

В 2007г Национальная академия клинической 
биохимии (США) включила сБСЖК в перечень реко-
мендованных биомаркеров некроза миокарда, 
а в 2011г эксперты Европейского общества кардиоло-
гов отметили, что определение сБСЖК может улуч-
шить диагностику острого коронарного синдрома без 
подъема сегмента ST (ОКСбпST) на ранних сроках 
[5]. Доказано, что повышенный уровень сБСЖК свя-
зан с неблагоприятным прогнозом и повышенным 
риском осложнений у пациентов с ОКСбпST [6-7]. 
Тем не менее, вплоть до настоящего времени в среде 
специалистов нет единого мнения в отношении целе-
сообразности определения данного биомаркера [8-9].

Количественное определение сБСЖК с помощью 
иммуноферментного анализа в ранние сроки ОКС 
оказывается менее полезным, поскольку требует спе-
циальных условий и значительных временных 
и финансовых затрат. Для практического применения 
большую значимость имеют экспресс-методы качест-
венного определения сБСЖК, основанные на имму-
нохроматографическом методе. Такие тесты находят 
все большее применение в клинической практике, 
могут использоваться как в стационарах, так 
и на догоспитальном этапе, однако исследования их 
эффективности немногочисленны и в большинстве 
своем выполнены на небольших выборках больных 
[10-12].

В РФ наибольшее распространение получил одно-
стадийный экспресс-тест для качественного опреде-
ления сБСЖК в цельной венозной крови “Кардио-
БСЖК” (НПО “БиоТест”, Новосибирск), диагности-
ческая значимость которого была изучена как 
на стационарном, так и на амбулаторном этапах 
лечения [13-15]. В 2011-2012гг Российским научным 
медицинским обществом терапевтов (РНМОТ) было 
проведено многоцентровое некоммерческое ИСсле-

venous blood with immune chromatography express test “CardioFABP” (SPI “Biotest”, 
Novosibirsk, russia) and level of cardiac troponin I by qualitative and quantitative 
methods. For both markers, the values were assessed of sensitivity, specificity, 
diagnostic accuracy, positive and negative predictive value in general, and various 
timing intervals from the moment of clinical ACS signs presentation and eCg changes.
Results. during first 6 hours from the pain onset, cFABP test performed better than 
ctnI by sensitivity, diagnostic accuracy and negative predictive significane (p<0,01), 
and no worse than specificity and positive predictive value (p>0,05). With the pain 
less than 3 hours and 3-6 hours, roC areas for cFABP are better than those for ctnI. 
With the duration of clinical signs more than 6 hours, sensitivity and diagnostic 
accuracy were better than of ctnI. In anamnesis of the patients with false positive 
results of cFABP test there were kidney diseases and anemia. they also had gFr 
<30 mL/min/1,73 m

2
 at admission and higher in-hospital mortality (p<0,01).

Conclusion. Qualitative express-test “CardioFABP” makes it to more accurately 
diagnose MI at early stages of the disease comparing to ctnI. the test might be 
useful in cases when MI diagnostics is complicated or if there are no ways to 
measure levels of troponins.

Russ J Cardiol 2017, 11 (151): 62–67
http://dx.doi.org/10.15829/1560-4071-2017-11-62-67

Key words: fatty acid binding cardiac protein, express test, acute coronary 
syndrome, myocardial infarction, early diagnostics.
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дование ПО изучению кЛИНической эффективно-
сти ранней диагностики острого ИМ с помощью 
белка, связывающего жирные кислоты (ИСПОЛИН), 
в котором была выявлена высокая эффективность 
качественного определения сБСЖК, превосходящая 
сТн I в первые 12 ч ОКС [16]. В исследование были 
включены 1049 пациентов в стационарах 24 центров 
17 городов РФ. Результаты исследования ИСПОЛИН 
опубликованы в ведущих отечественных и ряде зару-
бежных изданий, однако были неоднозначно воспри-
няты российскими экспертами. К основным недо-
статкам работы были отнесены недостаточно четкая 
верификация диагноза, краткосрочный период 
наблюдения за больными (72 ч с момента госпитали-
зации), низкие показатели чувствительности тропо-
нинового теста в сроки 6-12 ч ИМ и недостаточное 
мониторирование исследовательских центров.

Целью нашего субанализа являлось оценить диа-
гностические характеристики теста для качествен-
ного определения сБСЖК в крови по сравнению 
с сердечными тропонинами у больных с подозрением 
на ОКС после верификации окончательного диа-
гноза и расширения периода наблюдения до момента 
выписки из стационара, проанализировать влияние 
на результаты теста на сБСЖК ряда показателей, 
не учтенных в исследовании ИСПОЛИН, и опреде-
лить основные причины ложноположительных 
и ложноотрицательных результатов теста на сБСЖК.

Материал и методы
В 8 центрах 5 городов РФ был проведен анализ 

данных историй болезни 592 пациентов (376 мужчин 
(63,5%) и 216 (36,5%) женщин), из них 496 пациентов, 
участвовавших в исследовании ИСПОЛИН, а также 
96 больных, не включенных первоначально в иссле-
дование из-за более поздних сроков с момента разви-
тия ОКС (12-24 ч). Средний возраст больных соста-
вил 62,6±0,5 лет, индекс массы тела (ИМТ) — 
28,3±0,2 кг/м

2
. Анамнестические характеристики 

пациентов представлены в таблице 1. Длительность 
клинических проявлений на момент проведения 
тестов у 202 больных (34,1%) составляла не более 3 ч, 
у 190 (32,1%) — от 3 до 6 ч и у 200 (33,8%) — свыше 6 ч. 
На ЭКГ у 388 (65,5%) пациентов отмечалась элевация 
сегмента ST, у 103 (17,4%) — депрессия сегмента ST, 
у 18 (3%) — блокада ЛНПГ, у 25 (4,2%) — впервые 
выявленный патологический зубец Q (без изменений 
сегмента ST и зубца T) и в 58 (9,8%) случаях измене-
ния отсутствовали или носили неспецифичный 
характер в виде инверсии зубца Т или недостоверных 
смещений сегмента ST.

Всем больным при поступлении в стационар про-
водилось определение содержания сБСЖК в цельной 
венозной крови с помощью иммунохроматографиче-
ского экспресс-теста “КардиоБСЖК” (НПО Биотест, 
Новосибирск) с порогом определения биомаркера 15 
нг/мл. Содержание сТн I в цельной венозной крови 
496 больным определялось с помощью качественного 
экспресс-теста Troponin I WB-Check-1 (VEDALAB, 
Франция) с чувствительностью теста 1 нг/мл. В 96 
случаях уровень сТн I измерялся количественным 
иммунохемилюминесцентным методом с помощью 
анализатора ADVIA Centaur XP (Siemens, США) 
и наборов реагентов “ADVIA Centaur сTn I Ready 
Pack”. Положительным результатом теста считалось 
повышение уровня тропонина I ≥1,5 нг/мл. Оконча-
тельный диагноз устанавливался согласно Третьему 
универсальному определению ИМ (2012г).

Пациентам при поступлении оценивали демогра-
фические показатели, данные анамнеза, а также опре-
деляли уровни гемоглобина и креатинина сыворотки 
крови с расчетом скорости клубочковой фильтрации 
(СКФ) по формуле CKD-EPI (2009г). Показатель 
фракции выброса (ФВ) левого желудочка (по Симп-
сону) определялся по данным эхокардиографии 
(ЭхоКГ), выполненной в ходе госпитализации. 
Период наблюдения продолжался до выписки из ста-
ционара.

После получения дополнительной информации 
были повторно рассчитаны показатели диагностиче-
ской ценности тестов на сБСЖК и сТнI: чувствитель-
ность, специфичность, точность, положительная 
(ППЗ) и отрицательная (ОПЗ) прогностическая зна-
чимость. Все показатели оценивались для обоих 
тестов в целом, а также в зависимости от времени 

Таблица 1
Анамнестические характеристики  

исследованных больных

Характеристика количество 
больных

% от общего 
числа больных

Перенесенный ИМ 157 26,5

Стенокардия напряжения 293 49,5

Артериальная гипертензия 473 79,9

Предшествующие ЧкВ 41 6,9

Перенесенное АкШ 5 0,8

Фибрилляция предсердий 82 13,9

Активные курильщики 229 38,7

Отягощенная наследственность по ИБС 111 18,8

Ожирение 1 степени
    2 степени
    3 степени

129
42
5

22,5
7,3
0,9

Сахарный диабет 118 19,9

Атеросклероз периферических артерий 25 4,2

Гиперлипидемия 213 36

Перенесенный инсульт или ТИА 52 8,8

Хронические бронхолегочные 
заболевания

69 11,7

Хронические заболевания почек 38 6,4

Анемия 30 5,1
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проведения тестов с момента возникновения клини-
ческих проявлений ОКС и типа ЭКГ изменений.

Статистический анализ проводился с помощью 
компьютерных пакетов Excel (2013г) и SPSS (версия 
22). Для описания показателей, представленных в виде 
альтернативных переменных, приведены число наблю-
дений и доля (в процентах). Данные количественных 
показателей представлены в виде М±m. Для определе-
ния различия частот, полученных диагностическими 
методами, использовался критерий согласия Хи-квад-
рат с проверкой угловым критерием Фишера. Зависи-
мость качественных величин рассчитывалась с по-
мощью коэффициентов сопряжённости Пирсона 
и взаимной сопряжённости Чупрова. Сравнение диа-
гностической ценности теста сБСЖК и сТн I также 
осуществлялось с помощью ROC-анализа с построе-
нием ROC-кривых и оценкой AUC (площади под кри-
вой). Различия считались значимыми при p<0,05.

Результаты
По результатам обследования 434 (73,3%) пациен-

там поставлен диагноз “инфаркт миокарда”, 106 
(17,9%) — “нестабильная стенокардия”, в 27 (4,6%) 
случаях были выявлены другие заболевания сердца 
и у 25 (4,2%) пациентов клиническая симптоматика 
была обусловлена внесердечной патологией. Для 
верификации диагноза в ходе госпитализации коли-
чественное определение МВ-КФК проводилось 553 
(93,4%) пациентам, сТн I — 417 (70,4%), сТн Т — 26 

(4,4%), ЭхоКГ выполнена 526 (88,9%) больным, 
коронаровентрикулография — 294 (49,7%). В 34 слу-
чаях (5,7%) у умерших пациентов диагноз был под-
твержден данными аутопсии. В 428 (72,3%) случаях 
диагноз был установлен на основании количествен-
ного определения как минимум 2 традиционных мар-
керов некроза миокарда (МВ-КФК и сТн I или T). 
Средняя продолжительность госпитализации соста-
вила 16,7±0,4 дней.

Результат теста на сБСЖК оказался положитель-
ным в 342 случаях (57,8%), сТн I — в 262 (44,3%). 
Среди больных с подтвержденным диагнозом ИМ 
тест на сБСЖК был положителен в 328 случаях, 
на сТн I — в 258. Таким образом, чувствительность 
теста на сБСЖК оказалась достоверно выше (75,6% 
против 59,4% у сТн I, p<0,01). Специфичность тестов 
была определена по 158 больным без ИМ и составила 
91,1% у сБСЖК и 97,5% у сТн I (p<0,05). Диагности-
ческая точность теста на сБСЖК составила 79,7%, 
тропонинового теста — 69,6% (p<0,01), ППЗ — 95,9% 
и 98,5% (p>0,05) и ОПЗ — 57,6% и 46,7%, соответ-
ственно (p<0,01). При ROC-анализе показатель пло-
щади под кривой (AUC) составил 0,834 — для теста 
на сБСЖК и 0,785 — для теста на сТн I.

Показатели диагностической ценности тестов 
в различные временные интервалы ОКС и в зависи-
мости от имевшихся ЭКГ изменений представлены 
в таблицах 2 и 3. При ROC-анализе показатель AUC 
в сроки не более 3 ч от начала клинических проявле-

Таблица 2
Диагностические показатели тестов на сБСЖК и тропонин I в общей выборке больных  

в различные временные интервалы с момента развития болевого синдрома

Показатель давность болевого синдром

Не более 3 часов От 3 до 6 часов Свыше 6 часов

сБСЖк Тн I сБСЖк Тн I сБСЖк Тн I

Чувствительность, % 71,5** 34,7 91,8** 67,3 62,9 76,2*

Специфичность, % 87,9 94,8 95,3 100 91,2 98,2

диагностическая точность, % 76,2** 52 92,6** 74,7 71 82,5**

Положительная прогностическая значимость, % 93,6 94,3 98,5 100 94,7 99,1

Отрицательная прогностическая значимость, % 55,4** 36,9 77,4** 47,3 49,5 62,2

Примечание: * — p<0,05, ** — p<0,01.

Таблица 3
Чувствительность и специфичность тестов в зависимости от ЭКГ изменений

ЭкГ изменения Чувствительность, % Специфичность, % Точность, %

сБСЖк Тн I cБСЖк Тн I cБСЖк Тн I

Элевация сегмента St 76,2** 60,9 96,3 96,3 77,6** 63,4

Блокада ЛНПГ 100 20 92,3 100 94,4 77,8

депрессия сегмента St 70,9 56,4 89,6 97,9 79,6 75,7

Отсутствие изменений 66,7 41,7 89,1 95,7 84,5 84,5

Патологический зубец Q 100 100 91,7 100 92 100

Примечание: ** — p<0,01.
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ний соответствовал 0,797 — для теста на сБСЖК, 
и 0,648 — для теста на сТн I, при длительности боле-
вого синдрома от 3 до 6 ч — 0,936 и 0,837, свыше 6 ч — 
0,771 и 0,872, соответственно.

Во временных интервалах до 3 ч и от 3 до 6 ч 
с момента возникновения клинических проявлений 
ОКС чувствительность, диагностическая точность 
и ОПЗ теста на сБСЖК была достоверно выше, чем 
у тропонинового теста, не уступая ему в специфично-
сти и ППЗ. При давности клинических проявлений 
более 6 ч чувствительность и диагностическая точ-
ность были выше у теста на сТн I, а показатели специ-
фичности, ППЗ и ОПЗ достоверно не различались.

Таким образом, чувствительность теста на сБСЖК 
достигала максимума во временном интервале от 3 
до 6 ч с момента развития ИМ. В первые 6 ч ИМ чув-
ствительность теста на сБСЖК достоверно превосхо-
дила тропониновый тест, незначительно уступая ему 
в специфичности. Положительная прогностическая 
значимость теста на сБСЖК в целом и во все времен-
ные интервалы не уступала тесту на сТн I, в то время 
как отрицательная прогностическая значимость теста 
на сБСЖК была выше, чем у тропонина I в целом 
и в сроки до 6 ч. При длительности болевого син-
дрома не более 3 ч и от 3 до 6 ч площади под соответ-
ствующими ROC-кривыми для сБСЖК превосходят 
аналогичные площади для сТн I, что подтверждает 
большую прогностическую ценность метода.

При оценке результатов тестов в зависимости 
от изменений ЭКГ выявлена большая чувствитель-
ность и диагностическая точность теста на сБСЖК 
по сравнению с тропониновым тестом у больных 
с элевацией сегмента ST (p<0,01). При других типах 
изменений ЭКГ по изученным характеристикам 
достоверных различий не было, хотя отмечена тен-
денция к более высоким показателям чувствительно-
сти у теста на сБСЖК. Специфичность тестов 
на сБСЖК и сТн I достоверно не отличалась при 
любом типе изменений на ЭКГ.

У больных без ИМ с положительным результатом 
теста на сБСЖК (n=14) в анамнезе достоверно чаще 
имелись заболевания почек (p<0,01), анемия (p<0,01) 
и операция АКШ (p<0,05), а также отмечалось сни-
жение СКФ <30 мл/мин/1,73 м

2
 при поступлении 

в стационар (p<0,01). Летальность среди больных 
с ложноположительным результатом теста была зна-
чительно выше, чем у пациентов без ИМ с отрица-
тельным результатом теста (21,4% против 2,8%, 
p<0,01). Разницы в результатах теста на сБСЖК 
в зависимости от пола, возраста, ИМТ, наличия 
в анамнезе перенесенного ИМ или инсульта, стено-
кардии напряжения, артериальной гипертензии, 
сахарного диабета, дислипидемии, курения, фибрил-

ляции предсердий, отягощенной наследственности 
по ИБС, заболеваний дыхательной системы, уровней 
гемоглобина (не ниже 90 г/л) и ФВ ЛЖ выявлено 
не было (p>0,05).

Ложноотрицательные результаты теста на сБСЖК 
(n=106) чаще выявлялись у больных в более поздние 
сроки ИМ (в интервале от 6 до 24 ч, p<0,01). У таких 
пациентов отмечалась более сохранная глобальная 
сократимость ЛЖ (ФВ ≥50%, p<0,01). По остальным 
изученным показателям достоверных различий 
не отмечено.

Заключение
Проведенный субанализ, в целом, подтвердил 

результаты исследования ИСПОЛИН и позволил 
получить более точные сведения о диагностической 
значимости качественного определения сердечного 
белка, связывающего жирные кислоты у больных, 
госпитализированных с подозрением на ОКС. В пер-
вые 6 ч с момента возникновения болевого синдрома 
тест на сБСЖК достоверно превосходил тест на сТн I 
по показателям чувствительности, диагностической 
точности и отрицательной прогностической значи-
мости, незначительно уступая по специфичности 
и положительной прогностической значимости. 
Обладая высокой чувствительностью, тест на сБСЖК 
более эффективен в определении пациентов с ИМ, 
в то время как более высокая специфичность тропо-
нинового теста позволяет с его помощью лучше 
исключать диагноз ИМ. У больных с ложноположи-
тельными результатами теста на сБСЖК чаще име-
лись в анамнезе заболевания почек и анемия, а также 
отмечалось снижение уровня СКФ <30 мл/
мин/1,73 м

2
 при поступлении. Учитывая высокую 

внутрибольничную летальность у таких больных, 
повышение уровня сБСЖК может рассматриваться 
как предиктор неблагоприятного прогноза и при 
отсутствии ИМ.

Таким образом, качественный экспресс-тест 
“КардиоБСЖК”, позволяет более точно диагности-
ровать ИМ в ранние сроки заболевания, по сравне-
нию с сТн I. Наибольшую практическую значимость 
данный тест может иметь в тех ситуациях, когда диа-
гностика ИМ затруднена, а также в случаях невоз-
можности определения уровня сердечных тропони-
нов, в том числе, на догоспитальном этапе. Дальней-
шие исследования позволят оценить возможности 
сБСЖК по сравнению с другими новыми маркерами 
некроза миокарда, прежде всего, высокочувствитель-
ными тропонинами в ранней диагностике ИМ, 
а также изучить целесообразность мультимаркерного 
подхода для диагностики и прогнозирования течения 
различных форм ОКС.
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Сердечно-сосудистые заболевания и, особенно, 
ишемическая болезнь сердца (ИБС), продолжают 
оставаться наиболее частой причиной смерти, что 
приводит к высоким затратам системы здравоохране-
ния. При наличии значимых стенозов коронарных 
артерий (КА), как считается, коронарная реваскуля-
ризация в дополнение к медикаментозной терапии 
способна улучшить состояние и прогноз больных [1, 
2]. Поэтому действия врачей направлены на выявле-
ние пациентов с вероятным стенозирующим пораже-
нием КА для проведения в последующем коронарной 
ангиографии (КАГ). При наличии документирован-
ной ИБС (например, при перенесенном инфаркте 
миокарда) вероятность выявления таких поражений 
заметно выше [3], однако усилия клиницистов 
направлены на выявления таких стенозов на более 
ранних стадиях, еще до развития серьезных сердечно-
сосудистых событий. Понятно, что целевой группой 

для такого обследования являются пациенты с боле-
вым синдромом в грудной клетке с подозрением 
на ИБС. 

Проблема необструктивных поражений КА при КАГ
Традиционно действия врача в такой ситуации 

состоят в клинической оценке симптомов пациента, 
физикальном обследовании, выявлении факторов 
риска, проведении лабораторных и неинвазивных 
инструментальных обследований с последующим 
направлением на инвазивную КАГ [4]. Однако 
в реальной клинической практике у значительного 
числа пациентов при инвазивной КАГ не выявляется 
обструктивных поражений КА [3, 5-8]. Количество 
таких пациентов может существенно варьировать 
в различных центрах: в национальном регистре 
США — у 58,4% больных с подозрением на ИБС [6], 
в более раннем подобном исследовании — у 62,4% 
[5]. В бразильском исследовании обструктивные 

ОЦЕНКА пРЕДТЕСТОВОЙ ВЕРОЯТНОСТИ В ДИАГНОСТИКЕ ОБСТРУКТИВНЫХ пОРАЖЕНИЙ 
КОРОНАРНЫХ АРТЕРИЙ: НЕРЕШЕННЫЕ ВОпРОСЫ 

Сумин А. Н.

Инвазивная коронароангиография является золотым стандартом диагностики 
ИБС, однако в значительном числе случаев при ее проведении не выявляются 
обструктивные поражения коронарных артерий. В настоящее время предло-
жен диагностический алгоритм, основой которого является оценка претесто-
вой вероятности (ПТВ) наличия ишемической болезни сердца. Следует отме-
тить, что существующие международные руководства по-разному рекомен-
дуют рассчитывать ПТВ, есть отличия и в дальнейшей тактике неинвазивного 
и инвазивного обследования. кроме того, реальная клиническая практика 
свидетельствует о существенном завышении ПТВ при использовании реко-
мендованных в руководствах шкал. В обзоре рассматриваются различные 
шкалы оценки ПТВ, обсуждаются причины отличий получаемых результатов 
при их использовании, что способствует взвешенному применению в конкрет-
ных клинических ситуациях. 
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THE ASSESSMENT OF PRETEST PROBABILITY IN OBSTRUCTIVE CORONARY LESION DIAGNOSTICS: 
UNRESOLVED ISSUES

Sumin A. N.

Invasive coronary arteriography is a gold standard in CHd diagnostics, however in 
many cases it ends with none significant obstructive lesions revealed. recently, an 
algorithm was implemented, based on the assessment of pretest probability (PtP) 
of coronary heart disease. It is noteworthy that current international guidelines do 
differently recommend the PtP calculation, there are differences in further tactics of 
non-invasive and invasive investigation. Also, real clinical practice witness on 
significant overestimation of PtP when the recommended scores are in use. the 
review is focused on different PtP scores, the reasons discussed for differences in 
results of application. this helps to make clinical usage more conscious.
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поражения КА выявляли в 23,8% случаях [7], в стра-
нах Европы — от 42,9% (Финляндия) до 68,1% (Швей-
цария), в российском центре — 75,5% [9, 10]. В иссле-
дованиях отечественных авторов нулевых годов 
незначимые поражения коронарного русла при КАГ 
выявлялись в 20-30% [10]. Однако с повышением 
доступности КАГ в России ситуация изменилась: 
в недавнем исследовании пограничные и гемодина-
мически значимые стенозы КА выявлены только 
в 40% случаев [11]. Как следствие, пациенты подвер-
гаются ненужному риску инвазивной процедуры, 
нерационально используются ресурсы рентгенхирур-
гической службы. Поэтому проблема выявления 
больных стабильной ИБС с обструктивными пораже-
ниями КА остается актуальной в настоящее время [4, 
12]. 

Диагностические алгоритмы у больных с подозре-
нием на ИБС

Поскольку традиционная схема обследования 
больных с подозрением на ИБС приводит к результа-
там, далеким от оптимальных, для решения этой про-
блемы экспертами разработаны специальные диагно-
стические алгоритмы, которые содержатся в между-
народных и национальных рекомендациях [1, 2, 13]. 

На начальном этапе в этих алгоритмах рекоменду-
ется проводить оценку претестовой вероятности 
(ПТВ) наличия поражения КА (как правило, с учетом 
трех факторов — характера болевого синдрома в груд-
ной клетке, пола и возраста пациента). Это позволяет 
стратифицировать больных по степени ПТВ и опре-
делить дальнейшую диагностическую стратегию. При 
низкой ПТВ не требуется дополнительного обследо-
вания, данных за ИБС у больного нет, необходим 
поиск некардиальных причин болевого синдрома 
в грудной клетке. При высокой вероятности устанав-
ливается диагноз ИБС, больному необходимо прове-
дение инвазивной КАГ для решения вопроса о воз-
можной реваскуляризации миокарда. При промежу-
точной ПТВ больному показаны неинвазивные 
тесты, к которым могут относиться как функцио-
нальные пробы с целью выявления ишемии мио-
карда, так и исследования, непосредственно направ-
ленные на выявление стенозов КА [1, 2, 13]. 

Однако, несмотря на схожесть подходов, в деталях 
эти алгоритмы различаются и порой весьма сущест-
венно, прежде всего это относится к оценке ПТВ. 
По-видимому, требуется дополнительный сравни-
тельный анализ данных рекомендаций, а также поиск 
возможных причин разночтений в предложенных 
диагностических алгоритмах. 

Оценка претестовой вероятности ИБС (базовые 
модели)

До настоящего времени одной из наиболее часто 
встречающихся методик расчета ПТВ ИБС является 
шкала Diamond-Forrester [1]. В данной шкале увязы-
вается характеристика болевого синдрома в грудной 

клетке (типичная стенокардия, атипичная стенокар-
дия, кардиалгия), пол и возраст пациентов с вероят-
ностью выявления обструктивных поражений КА 
при инвазивной КАГ. Основой для разработки этой 
шкалы послужил ретроспективный анализ 4952 боль-
ных в американских клиниках, которым проведена 
инвазивная КАГ [14]. Однако значения ПТВ, полу-
ченные по этому калькулятору, значительно завы-
шены при сопоставлении с реально выявленными 
обструктивными поражениями КА, что показали 
исследования последних лет [9, 15, 16]. 

В работе Genders TS, et al. [9] для верификации 
поражения КА была использована инвазивная КАГ, 
критерием наличия обструктивных поражений КА 
считали их стеноз ≥50%. Среди включенных 2260 
больных у 1319 выявили обструктивные поражения 
КА, при расчете ПТВ по шкале Diamond-Forrester 
было показано, что данная шкала завышала вероят-
ность наличия ИБС при типичной и атипичной сте-
нокардии, особенно у женщин. Например, при 
типичной стенокардии у мужчин в возрасте 50-59 лет 
предсказанная частота ИБС составила 92%, реаль-
ная — 86,1%, в возрасте 60-69 лет — 94,3% и 86,1%, 
соответственно. Обратная картина наблюдалась у лиц 
с неангинозной болью в грудной клетке: у мужчин 
в возрасте 50-59 лет предсказанная частота ИБС ока-
залась 21,5%, реальная — 28,6%, в возрасте 60-69 
лет — 28,1% и 50,5%, соответственно [9]. Возможно, 
причиной выявленных различий были повышение 
доступности инвазивной КАГ и более либеральное 
отношение врачей к направлению больных на данное 
исследование.

При верификации шкалы Diamond-Forrester дан-
ными мультиспиральной компьютерной ангиогра-
фии (МСКТ-АГ) КА различия между предсказан-
ными и реальными результатами становятся еще 
более заметными. Так, в исследовании Pickett CA, et 
al. [16] среди 1027 больных у 4% были неангинозные 
боли в грудной клетке, у 63% — атипичная стенокар-
дия, у 7% — типичная стенокардия и 26% пациентов 
были асимптомными. Частота выявления гемодина-
мически значимых стенозов у больных с кардиалгией 
составила 3%, при атипичной стенокардии — 9%, при 
типичной стенокардии — 19%, при отсутствии сим-
птомов — 9% (p<0,001). Шкала Diamond-Forrester 
существенно завышала частоту реально выявляемых 
стенозов КА при всех типах болевого синдрома, 
в разных возрастах и независимо от пола (p<0,001 
во всех случаях) [16]. В схожем по дизайну исследова-
нии CONFIRM [15] при проведении МСКТ-АГ 
наблюдаемая частота обструктивных поражений КА 
(стенозы ≥50%) оказалась существенно ниже пред-
сказанной как в целом в когорте обследованных (18% 
против 51%, р<0,001), так и при наличии атипичной 
(15% против 47%) и типичной (29% против 86%) сте-
нокардии. 
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Наиболее распространенным объяснением таких 
разночтений является мнение, что с момента разра-
ботки шкалы Diamond-Forrester в 1979г прошло более 
30 лет, что не могло не сказаться на распространенно-
сти ИБС, это и привело к столь существенным разли-
чиям между предсказанной и реальной частотами 
поражений КА [12]. Пожалуй, такой довод сомните-
лен, поскольку шкала относится не ко всей популя-
ции в целом, а лишь к больным с подозрением 
на ИБС. Даже если их стало меньше в популяции, 
диагностические и тактические подходы у этой кате-
гории пациентов не должны меняться кардинально. 
Следует учесть, что значения шкалы Diamond-
Forrester получены из ретроспективного анализа 
больных, которым проведена инвазивная КАГ (то 
есть с высокой вероятностью наличия ИБС) [14]. 
Применение ее в другой когорте, а именно у больных 
только с подозрением на ИБС (среди которых много 
пациентов с низкой и промежуточной вероятностью) 
в реальной клинической практике приводит к завы-
шению вероятности ИБС. Интересно, что сами 
авторы шкалы Diamond-Forrester отдавали себе отчет 
в ограниченности ее возможностей, были хорошо 
осведомлены о недостатках их гетерогенных баз дан-
ных и утверждали: “… данные, представленные в таб-
лицах, не следует рассматривать в качестве абсолют-
ных стандартов, но, скорее, в качестве предваритель-
ных оценок, которые потребуют некоторой 
модификации, когда более точные данные станут 
доступными” [14]. 

Тем не менее, попытка модификации данной 
шкалы осуществлена только через 30 лет, для верифи-
кации поражения КА была использована инвазивная 
КАГ, критерием наличия обструктивных поражений 
КА считали стенозы ≥50% [9]. На этой базе была раз-
работана модификация шкалы Diamond–Forrester, 
основанная на оценке тех же параметров (характера 
болевого синдрома в грудной клетке, пола, возраста) 
с расширением возрастного лимита до 80 лет. Это 
позволило повысить эффективность оценки ПТВ, 

60% мужчин и 64% женщин были более правильно 
реклассифицированы по сравнению со шкалой 
Diamond-Forrester [9]. Разработанный новый вариант 
калькулятора получил название шкалы CAD 
Consortium, именно он использован в рекомендациях 
ЕОК [2]. При сопоставлении ПТВ по данным шкал 
Diamond-Forrester и CAD Consortium (табл. 1) можно 
отметить, что в последнем случае ни же значения 
ПТВ, особенно для женщин с типичной и атипичной 
стенокардией. В целом, данная модель показала 
достаточно высокую предсказательную способность: 
С-статистика составила 0,79 у мужчин и 0,82 у жен-
щин. Основным ограничением исследования явля-
ется то, что в него включены только пациенты, про-
шедшие инвазивную КАГ, т. е. исходно с наибольшей 
вероятностью выявления коронарной патологии. 
Разработчиками калькулятора сделана попытка прео-
долеть эти ограничения, в частности, путем введения 
специального поправочного коэффициента. Для 
этого были использованы дополнительные данные 
о частоте направления на инвазивную КАГ больных, 
обратившихся к кардиологу по поводу болевого син-
дрома в грудной клетке, в зависимости от пола, воз-
раста и характера болевого синдрома [9]. Возможно, 
именно введение такого поправочного коэффици-
ента помогло достичь более приемлемого результата. 

Валидизация шкалы консорциума ИБС на других 
выборках дала противоречивые результаты. По дан-
ным исследования The Partners Registry [17] данная 
шкала оказалась более точной в выявлении обструк-
тивных поражений КА, чем шкала Diamond-Forrester 
(площадь под ROC-кривой составила 0,752 и 0,713, 
соответственно; р<0,001). Также по шкале CAD 
Consortium больше больных были отнесены к низ-
кому риску (24,6% против 8,3%; р<0,001) и меньше — 
к высокому риску (1,1% против 18%; р<0,001), чем 
при использовании шкалы Diamond-Forrester [17]. 

В то же время, в одноцентровом исследовании при 
проведении МСКТ-АГ у больных с подозрением 
на ИБС обструктивное поражение КА выявлено 

Таблица 1
Дотестовая вероятность ИБС у больных со стабильными симптомами болей  

в грудной клетке по шкалам DF и CAD Consortium (цит. по [12])

Возраст Типичная стенокардия Атипичная стенокардия Неангинозная боль

Мужчины Женщины Мужчины Женщины Мужчины Женщины

dF CAd dF CAd dF CAd dF CAd dF CAd dF CAd

30-39 76 59 26 28 34 29 12 10 4 18 2 5

40-49 87 69 55 37 51 38 22 14 13 25 3 8

50-59 93 77 73 47 65 49 31 20 20 34 7 12

60-69 94 84 86 58 72 59 51 28 27 44 14 17

70-79 - 89 - 68 - 69 - 37 - 54 - 24

>80 - 93 - 76 - 78 - 47 - 65 - 32

Сокращение: dF — diamond-Forrester.
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в 13,8% случаев. Ретроспективная оценка возможно-
сти использования шкалы CAD Consortium показала, 
что она завышает реальную частоту значимых коро-
нарных стенозов на 140,1% [8]. Данные исследования 
CONFIRM также свидетельствуют о более низкой 
частоте выявления обструктивных поражений КА, 
чем предсказано по шкале CAD Consortium [15]. Сле-
дует отметить, что в этих работах обструктивные 
поражения оценивали с помощью МСКТ-АГ КА, 
а данная методика завышает частоту обструктивного 
поражения КА (т. е. реальная частота поражения КА 
еще ниже). При верификации обструктивных пора-
жений КА при инвазивной КАГ рассчитанная 
по шкале CAD Consortium ПТВ составила 68%, 
а реальная частота обструктивных стенозов КА — 
только 40%. Более того, у больных с отсутствием 
поражения КА ПТВ хотя была и ниже (58%), чем 
у пациентов с выявленными стенозами КА (75%; 
p<0,001), но предполагала наличие обструктивного 
поражения КА более чем у половины пациентов 
с интактными артериями [11]. 

Соответственно, высказывается мнение, что каль-
куляторы расчета претестовой вероятности нужда-
ются в дальнейшей доработке [12], либо за счет совер-
шенствования исходной базовой модели расчета, 
основанной лишь на трех параметрах (пола, возраста, 
характера болевого синдрома в грудной клетке), либо 
путем включения в модель других параметров. 

Ключевой характеристикой в базовой модели 
являются наличие и характеристика болевого син-
дрома в грудной клетке, однако этот показатель 
не может быть так полезным, как на него рассчиты-
вали. Предполагается, что вид боли в груди (то есть 
типичная стенокардия, атипичная стенокардия или 
кардиалгия) напрямую связан с вероятностью 
обструктивного поражения КА, поэтому при типич-
ной стенокардии обструктивные поражения КА 
должны выявляться максимально часто, а при 
неангинальной боли в грудной клетке — очень 
редко. Однако результаты МСКТ-АГ КА в регистра 
CONFIRM [15] не подтверждают это предположе-
ние: отмечены лишь небольшие различия в распро-
страненности поражений КА между мужчинами 
и женщинами с типичной стенокардией и при 
отсутствии симптомов, в то же время в группах 
с отсутствием симптомов, при наличии кардиалгии 
и атипичной стенокардии не выявлено существен-
ных различий в частоте выявления коронарных 
стенозов. 

Следующий вопрос, на который необходимо 
найти ответ, — является ли одышка эквивалентом 
стенокардии в диагностике обструктивного пораже-
ния КА? Действительно, одышка является наиболее 
распространенным симптомом среди больных с кар-
диальной и легочной патологией и независимым пре-
диктором смертности у пожилых пациентов. 

В большом регистре больных, прошедших неинва-
зивные тесты на выявление ишемии миокарда [20], 
смертность от кардиальных причин и общая смерт-
ность были существенно выше среди больных 
с одышкой, чем среди пациентов с болевым синдро-
мом в грудной клетке любого характера (типичная 
и атипичная стенокардия, кардиалгия) или с отсут-
ствием симптомов. Однако данная когорта больных 
состояла в основном из пожилых пациентов либо 
с дилатационной кардиомиопатией, либо с поздними 
стадиями микрососудистой дисфункции и развитием 
диастолической сердечной недостаточности как 
следствия давней артериальной гипертензии. Именно 
эта патология, а не наличие обструктивного пораже-
ния КА, вероятно, объясняла неблагоприятный про-
гноз, наблюдаемый у этих больных [12]. Хотя в иссле-
довании отмечалась тенденция к более частому выяв-
лению патологических результатов при сцинтиграфии 
миокарда у больных с одышкой по сравнению с асим-
птомными пациентами (19,4% против 16,7%), про-
цент ишемизированного миокарда был малым (2,4% 
левого желудочка) и не отличался существенно 
от величины ишемии у асимптомных больных (2,2%) 
[18]. То есть, было показано, что симптом одышки 
часто ассоциирован с заболеваниями сердца и что 
ИБС может быть причиной одышки. Однако в дан-
ной работе не удалось показать, что повышенный 
риск неблагоприятного прогноза у больных с одыш-
кой вызван обструктивным поражением КА [12]. 
Подобные результаты получены и в регистре 
CONFIRM [15]. И мужчины, и женщины с одышкой 
реже имели поражение КА, чем больные с типичной 
стенокардией. Частота существенных стенозов 
(≥50%) была только минимально выше у мужчин 
с одышкой по сравнению с асимптомными мужчи-
нами. Однако не было различий в частоте выявления 
стенозов и тяжести поражения коронарного русла 
у женщин с одышкой и асимптомных. Результаты 
данного исследования показывают, что направление 
каждого пациента с одышкой на неинвазивные тесты 
либо даже на КАГ может быть излишне агрессивным 
подходом [12].

С учетом не вполне удовлетворительных результа-
тов использования калькуляторов ПТВ, основанных 
на трех обсужденных выше критериях, были пред-
приняты попытки дополнить эти шкалы клиниче-
скими показателями. 

Оценка ПТВ с использованием клинических показа-
телей

Использование клинических факторов в шкалах 
оценки ПТВ призвано более точно стратифицировать 
больных по вероятности наличия у них коронарных 
стенозов (табл. 2). Исторически первой из них была 
клиническая шкала Duke, разработанная в 1993г Pryor 
DB, et al. [19] на большой когорте пациентов, под-
вергнутых инвазивной КА. Помимо трех вышепере-
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численных критериев, она включала также модифи-
цируемые факторы риска (курение, сахарный диабет, 
дислипидемию), а также такие клинические показа-
тели как инфаркт миокарда в анамнезе и наличие 
изменений ЭКГ (Q-зубец, изменения сегмента ST-T). 
С учетом того, что при разработке данной шкалы 
были включены больные с более высокой вероят-
ностью наличия ИБС, в общей популяции больных 
с подозрением на ИБС эта шкала завышала частоту 
выявления обструктивных поражений КА. В иссле-
дованиях с использованием МСКТ-АГ КА (то есть 
с включением пациентов с исходно меньшей вероят-
ностью ИБС) это и было продемонстрировано, как, 
например, в работе Genders TS, et al. [20]. 

Тем не менее, данная шкала оценки ПТВ приво-
дится в рекомендациях АСС/АНА [1], а также в бри-
танских рекомендациях NICE [13]. В последнем слу-
чае предложено делить пациентов на подгруппы 
высокого и низкого риска. Высоким риск считается 
при наличии хотя бы одного из факторов — сахарного 
диабета, курения, дислипидемии, низким — при их 
отсутствии (табл. 3). При практическом использова-
нии данной шкалы было показано, что шкала NICE 
переоценивает риск ИБС на 18-20% по сравнению 
со шкалой консорциума ИБС [21, 22]. Это неудиви-

тельно, поскольку даже сами разработчики рекомен-
даций NICE отмечали, что значения ПТВ по данной 
шкале, вероятно, переоценивают наличие ИБС 
в когорте обследованных в первичном звене [13].

Необходимость существенной доработки извест-
ных шкал привела к созданию клинического варианта 
калькулятора CAD Consortium или CAD Consortium-2 
[20]. При его разработке в дополнение к базовой 
модели калькулятора данного консорциума учитывали 
такие факторы, как курение, наличие сахарного диа-
бета, дислипидемии и артериальной гипертензии. Для 
верификации обструктивных поражений КА исполь-
зовали не только инвазивную КАГ, но и МСКТ-ангио-
графию КА. Это позволило включить в модель и паци-
ентов с более низким исходным риском наличия ИБС. 
Соответственно, клиническая модель калькулятора 
позволила улучшить предсказание ПТВ по сравнению 
с базовой моделью (улучшение c-статистики с 0,77 
до 0,79, улучшение реклассификации на 35%) [20]. 
Данная шкала предложена в виде on-line калькулятора 
(http://rcc.simpal.com/NpfpV5) и имеется в программе 
“Кардиоэксперт” для смартфонов, что делает удобным 
ее использование в клинической практике. 

Следует отметить, что предложена еще одна кли-
ническая шкала — CONFIRM, которая была разрабо-

Таблица 2
Информация о разработке шкал оценки предтестовой вероятности 

Шкалы diamond-Forrester CAd-1 duke CAd-2 CoNFIrM

кем рекомендована АСС/АНА еОк NICe

Включенные 
признаки

Возраст, пол, 
характер болевого 
синдрома

Возраст, пол, 
характер болевого 
синдрома

Возраст, пол, характер 
болевого синдрома; Сд, 
курение, дислипидемия, 
инфаркт миокарда 
в анамнезе, ЭкГ изменения 
(Q-зубец; изменения St-t)

Возраст, пол, характер 
болевого синдрома; Сд, 
курение, дислипидемия, 
артериальная гипертензия

Возраст, пол, характер 
болевого синдрома; Сд, 
курение, дислипидемия, 
артериальная гипертензия, 
наследственность по ИБС

Валидизация Пациенты, 
прошедшие 
инвазивную кАГ 
в 70-е годы в США

Современные 
пациенты, 
прошедшие 
инвазивную кАГ

Инвазивная кАГ Современные пациенты, 
прошедшие инвазивную кАГ 
или МСкТ-АГ кА

Больные подвергнутые 
МСкТ-АГ коронарных 
артерий в исследовании 
CoNFIrM

Сокращения: Сд — сахарный диабет, CAd-1 — базовая шкала CAd-consortium, CAd-2 — клиническая шкала CAd-consortium. 

Таблица 3
Дотестовая вероятность ИБС у больных со стабильными симптомами болей  

в грудной клетке по шкале NICE (цит. по [13])

Возраст Типичная стенокардия Атипичная стенокардия Неангинозная боль

Мужчины Женщины Мужчины Женщины Мужчины Женщины

Низкий Высокий Низкий Высокий Низкий Высокий Низкий Высокий Низкий Высокий Низкий Высокий

35 30 88 10 78 8 59 2 39 3 35 1 19

45 51 92 20 79 21 70 5 43 9 47 2 22

55 80 95 38 82 45 79 10 47 23 59 4 25

65 93 97 56 84 71 86 20 51 49 69 9 29

примечания: для мужчин старше 70 лет с атипичной и типичной стенокардией ПТВ >90%. для женщин старше 70 лет ПТВ 61–90%, за исключением женщин 
с высоким риском и типичной стенокардией ПТВ составляет >90%; Высокий = высокий риск = наличие хотя бы одного из факторов (Сд, курение, дислипидемия, 
т. е. общий холестерин >6,47 ммоль/л); Низкий = низкий риск — отсутствие хотя бы одного из трех факторов.
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тана на основе данных МСКТ-АГ КАГ прежде всего 
для стратификации риска развития сердечно-
сосудис тых событий и включала дополнительно 
семейный анамнез по ИБС (помимо показателей, 
использованных в шкале CAD Consortium-2). Однако 
ее применение оказалось способным достаточно 
точно предсказывать ПТВ [23], поэтому в некоторых 
исследованиях ее использовали и для этих целей. Так, 
при проведении МСКТ-АГ КА у больных с подозре-
нием на ИБС обструктивное поражение КА выявлено 
в 13,8% случаев [8]. Ретроспектиная оценка возмож-
ности использования шкалы CAD Consortium-1 
показала, что она завышает реальную частоту значи-
мых коронарных стенозов на 140,1%. При использо-
вании клинических шкал результаты оказались суще-
ственно лучше: шкала CAD Consortium-2 завышала 
вероятность ИБС только на 9,8%, шкала CONFIRM — 
на 18,8%. Соответственно, шкала CAD Consortium-2 
превосходила по диагностической способности пер-
вый вариант данной шкалы (p>0,001), а шкала 
CONFIRM — нет (p=0,492). Реклассификация ПТВ 
с использованием шкал CAD Consortium-2 или 
CONFIRM позволяла изменить диагностическую 
стратегию примерно у половины больных [8]. 

Сопоставление диагностических стратегий в между-
народных рекомендациях 

Различия в диагностических алгоритмах, предло-
женных разными группами экспертов, отличаются 
не только в методе подсчета ПТВ. Во-первых, отнесе-
ние ПТВ к промежуточным значениям в этих реко-
мендациях различается: в британских они находятся 
в пределах 10-90% [13], в рекомендациях ЕОК — 

15-85% [2], в американских — 20-70% [1]. Во-вторых, 
как можно видеть из таблицы 4, рекомендации разли-
чаются и по дальнейшей диагностической стратегии. 
Если эксперты ЕОК считают, что направление паци-
ентов сразу на КАГ происходит при ПТВ более 85%, 
то в американских рекомендациях это относится уже 
к ПТВ >70%, а в британских — к ПТВ >60%. Если 
учесть, что в этих рекомендациях использованы каль-
куляторы, существенно завышающие ПТВ, то в таком 
случае можно ожидать большого числа необструктив-
ных поражений КА при КАГ. Действительно, прове-
дение специального анализа показало, что в когорте 
больных, подвергнутых стресс-ЭхоКГ в одном 
из центров, при вычислении ПТВ согласно калькуля-
тору CAD consortium непосредственно на КАГ 
должны быть направлены только 0,3% пациентов, 
а согласно калькулятору NICE — 44% [21].

Заметны тактические различия в диагностике при 
промежуточной ПТВ. В то время как рекомендации 
ЕОК не запрещают использование нагрузочной ЭКГ 
у больных при ПТВ в нижнем промежуточном диапа-
зоне [2], этот метод настоятельно рекомендуется 
в руководстве АСС/АНА в той же группе пациентов 
[1], но больше не рассматривается в рекомендациях 
NICE [13]. 

Стресс-визуализация является предпочтительным 
тестом в руководстве ЕОК и единственно рекомендуе-
мым тестом на ишемию у больных с высокой проме-
жуточной ПТВ. При этом нет дифференциальных 
рекомендаций в отношении использования конкрет-
ных методов визуализации. В отличие от руководства 
ЕОК, рекомендации АСС/АНА ограничивают исполь-

Таблица 4
Диагностическая стратегия у стабильных больных с болевым синдромом  

в грудной клетке и подозрением на ИБС (сопоставление рекомендаций ESC, AHA/ACC и NICE)

Показатели руководство критерии Тактика обследования

Низкая ПТВ еОк <15% Нет ИБС, поиск другой 
причины болей в грудной 
клетке

АСС/АНА <20%

NICe <10%

Промежуточная ПТВ еОк 15-85% 15-65% Стресс-тесты с ЭкГ

66-85% Стресс-тесты с визуализацией

АСС/АНА 20-70% Стресс-тесты с ЭкГ, при 
неинтерпретируемой ЭкГ — 
стресс-тесты с визуализацией

NICe 10-90% 10-30% МСкТ: оценка кальциевого 
индекса ± ангиография 
коронарных артерий 

30-60% Неинвазивные функциональные 
тесты с визуализацией

60-90% Инвазивная кАГ

Высокая ПТВ еОк >85% Инвазивная кАГ

АСС/АНА >70% Инвазивная кАГ

NICe >90% диагностические тесты не нужны, 
дЗ ИБС установлен
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зование стресс-тестов с визуализацией только у паци-
ентов, у которых неинтерпретируемая ЭКГ покоя или 
высокая ПТВ. Фармакологические стресс-тесты 
с визуализацией рекомендуются для пациентов, кото-
рые не в состоянии осуществлять тесты с физической 
нагрузкой. У пациентов с умеренной-высокой ПТВ 
также может быть проведена МСКТ КА. Эксперты 
ЕОК высказываются против использования коронар-
ного МСКТ у этих пациентов, объясняя это тем, что 
из-за кальциноза КА высока вероятность выраженных 
артефактов, не позволяющих адекватно определять 
степень локальных стенозов [24]. 

Еще одной категорией пациентов, у которых руко-
водство АСС/АНА рекомендует коронарную МСКТ, 
являются те, у кого есть противопоказания к стресс-
тестам. В отличие от этих весьма ограниченных реко-
мендаций по использованию коронарной МСКТ 
в руководстве АСС/АНА, рекомендации ЕОК пред-
лагают МСКТ КА как выбор второй линии после 
стресс-тестов у пациентов с ПТВ в нижнем промежу-
точном диапазоне (до 50%). Этот уровень ПТВ был 
выбран в качестве суррогата верхнего предела 400-600 
единиц кальциевого индекса, за которым специфич-
ность коронарной МСКТ снижается до неприемлемо 
низкого уровня [25, 26].

В рекомендациях NICE предлагается использовать 
кальциевый индекс при МСКТ КА в качестве исследо-
вания первой линии у пациентов с низкой ПТВ (от 
10% до 30%). У этих пациентов, отсутствие кальция 
в КА указывает на то, что причиной симптомов, веро-
ятно, не является обструктивная ИБС [27]. При значе-
ниях кальциевого индекса от 1 до 400 рекомендуется 
проводить МСКТ-АГ КА, у больных с высоким содер-
жанием кальция (>400) — инвазивную КАГ [13]. Таким 
образом, наибольшие различия между международ-
ными рекомендациями в отношении неинвазивного 
тестирования относятся к МСКТ КА.

Также экспертами CAD consortium [20] предложено 
включить значения кальциевого индекса в расчет исход-
ной ПТВ, это позволило существенно улучшить страти-
фикацию больных по данному параметру, соответству-
ющая шкала получила название CAD consortium-3 
(+ кальциевый индекс). Строго говоря, данный подход 
не является определением дотестовой вероятности 
ИБС, поскольку уже включает в себя неинвазивный 
тест — оценку кальциевого индекса. Кроме того, необ-
ходимость использования дополнительного оборудова-
ния — мультиспирального томографа — существенно 
снижает возможность применения данной шкалы 
в первичном звене здравоохранения. 

Опыт использования диагностических стратегий 
в клинической практике

В одноцентровом исследовании при проведении 
2600 последовательных инвазивных КАГ обструктив-
ные поражения КА выявлены в 48,8% случаев. Боль-
шинство пациентов при ретроспективной оценке 

имели промежуточную ПТВ по шкале Diamond-
Forrester (в 85% случаев), и в 86% случаев были прове-
дены неинвазивные нагрузочные тесты. В исследова-
нии получены противоречивые результаты. С одной 
стороны, в группе с наличием обструктивной ИБС 
ПТВ была выше, чем у больных с ее отсутствием 
(66,0±21,3 и 45,8±22,5; соответственно; р<0,001). 
С другой стороны, наиболее мощным фактором, 
ассоциированным с наличием гемодинамически зна-
чимых стенозов КА, было наличие тяжелой стенокар-
дии (ОР 9,1). Включение ПТВ и неинвазивных 
стресс-тестов в последовательную модель не увели-
чило предсказательную способность модели, осно-
ванной на оценке факторов риска и клинических 
данных (C-statistic 0,738; 0,754; и 0,735, соответ-
ственно; p=0,28) [28]. Неслучайность полученных 
в этом исследовании данных подтверждают резуль-
таты обширного регистра с включением 661063 боль-
ных [6], которым была проведена инвазивная КАГ. 
Необструктивные поражения КА (<50%) выявлены 
у 58,4% больных, неинвазивные тесты выполнены 
в 64% случаев; в 51,9% выявлены патологические 
изменения при их проведении, но только в 9% они 
соответствовали высокому риску. Данные неинвазив-
ных тестов имели минимальную добавочную цен-
ность по сравнению с клиническими данными 
в предсказании обструктивных поражений КА 
(C индекс составил 0,74 для клинических факторов 
против 0,75 для данных неинвазивных тестов).

Таким образом, оценка ПТВ далека от совершен-
ства: во-первых, заметно завышает вероятность выяв-
ления обструктивной ИБС, а, во-вторых, у основной 
массы больных рекомендует проведение неинвазив-
ных диагностических тестов, которые в регистровых 
исследованиях оказались неспособны улучшить диа-
гностику значимых стенозов КА. То есть, предложен-
ный в настоящее время диагностический алгоритм 
по факту не может уверенно выявлять больных 
с высокой вероятностью наличия обструктивных 
поражений, а зачастую, наоборот, настраивает кли-
ницистов на избыточное обследование больных. Тем 
не менее, как замечают авторы недавнего обзора [4], 
эти подходы редко используются формально. Скорее 
традиционные модели практики, клиническая 
оценка, давление пациента или лечащего врача, пра-
вовые вопросы или даже догадки более часто исполь-
зуются в качестве основы для направления на дорого-
стоящее специализированное тестирование. То есть 
существует несовпадение между увеличением доступ-
ности специализированных и дорогостоящих тестов 
для диагностики ИБС и факторами, используемыми 
для определения дотестовой вероятности ИБС 
и соответствующего применения показаний для про-
ведения данных тестов [4]. 

Какими могут быть выходы из данной ситуации? 
Один из вариантов действий — дальнейшее совер-
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шенствование диагностических алгоритмов с более 
широким применением традиционных методов кли-
нической оценки как средство установления более 
точного, клинически практичного и современного 
подхода к оптимизации использования ресурсов при 
обследовании больных с подозрением на ИБС [4]. 
Другой возможный выход — признать, что при обсле-
довании таких пациентов невозможно до инвазивной 
КАГ четко выявить тех, у кого наиболее вероятны 
значимые стенозы КА, и что в определенном про-
центе выявление необструктивных поражений КА 
неизбежно. Третий вариант решения проблемы — 
проведение КАГ у больных с уже установленной 
ИБС, конечно, позволит значительно снизить число 
пациентов с интактными КА при КАГ, но у значи-
тельного числа пациентов мы таким образом не смо-
жем предотвратить развитие острых коронарных 
событий. Наконец, возможным выходом из данной 
ситуации является перенос внимания не на наилуч-
шие неинвазивные методы выявления анатомиче-
ских изменений КА, а на методы, способные адек-
ватно оценить и корригировать прогноз у больных 
[12, 29]. Безусловно, еще одним подходом к оценке 
информативности неинвазивных тестов для выявле-
ния пациентов с предполагаемым обструктивным 
поражением КА является сопоставление результатов 
таких тестов с показателями оценки фракционного 
резерва кровотока соответствующего сегмента КА. 

Заключение
В настоящее время не удается разработать 

эффективную стратегию выявления обструктивных 

поражений коронарных артерий у больных с подо-
зрением на ИБС. Концепция с пошаговым алго-
ритмом, основанная на предварительной оценке 
предтестовой вероятности ИБС, пока недостаточно 
эффективна. Базовые шкалы оценки ПТВ с оцен-
кой минимального набора показателей (пола, воз-
раста, характера болевого синдрома в грудной 
клетке), которые рекомендуется использовать 
в основных международных руководствах, сущест-
венно завышают вероятность ИБС, что ведет 
к избыточному проведению неинвазивных и инва-
зивных диагностических исследований. Более пер-
спективным видится использование шкал с оцен-
кой клинических показателей, прежде всего шкалы 
CAD Consortium-2. Неинвазивные тесты на выяв-
ление ишемии миокарда (с оценкой ЭКГ или 
с визуализацией) входят в стандартный набор диа-
гностических тестов, но их эффективность в выяв-
лении обструктивных поражений КА поставлена 
под сомнение в обширных регистрах последних лет. 
С другой стороны, неинвазивная анатомическая 
оценка состояния КА при МСКТ выглядит пер-
спективным подходом. Без сомнения, современные 
руководства требуют дальнейшего совершенство-
вания, как в плане оценки ПТВ, так и выбора наи-
более оптимального варианта неинвазивной диа-
гностики. Пока же этого не произошло, в практиче-
ской деятельности существующий диагностический 
алгоритм следует применять с учетом индивидуаль-
ных особенностей пациента, данных традиционного 
обследования, наличия факторов риска и клиниче-
ской картины заболевания. 
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ОпТИМА — 2017
2-я конференция

Образовательного проекта
“Тромбозы И тромбоэМболии в прАктике врачей разных специальностей”

Дата проведения: 13 декабря 2017 г. начало в 10:00
Место проведения: г. Москва, Измайловское шоссе д.71, гостиничный комплекс “Вега Измайлово”
Количество участников образовательного проекта – 500-600 врачей
Для кого этот проект? 

• Акушеры-гинекологи
• Анестезиологи — реаниматологи
• Врачи общей практики 
• Гематологи
• Кардиологи 
• Неврологи

• Онкологи
• Сосудистые хирурги
• Терапевты 
• Травматологи
• Фармакологи
• Хирурги 

Основные темы образовательного проекта:
• Венозный тромбоз. Варикозная болезнь как фактор риска тромбоза
• Тромбоэмболия легочных артерий
• Антитромботическая терапия при фибрилляции предсердий
• Антитромботическая терапия при хронических и острых формах ИБС
• Тромбозы и антитромботическая терапия в неврологии
• Антитромботическая терапия при вмешательстве на сердце и сосудах
• Антитромботическая терапия в акушерстве и гинекологии
• Тромбозы и антитромботическая терапия в онкологии
• Тромбозы и антитромботическая терапия в хирургии и травматологии
• Особенности антитромботической терапии у пожилых
• Комбинированная антитромботическая терапия. Выбор схем и медикаментозных средств
• Тромбофилические состояния
• Управление рисками побочных эффектов антитромботической терапии (гастропротекция, выбор/

замена препаратов, повышающих риск кровотечений (НПВП, глюкокортикостероиды), вопросы кардио-
безопасности)

• Подготовка к плановым и экстренным оперативным вмешательствам
• Профилактика и лечение кровотечений. Тактика антитромботической терапии после перенесенного 

кровотечения
• Лабораторный контроль эффективности и безопасности антитромботической терапии

Подробности о проекте ОПТИМА — на сайте www.congress-med.ru
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РОЛЬ ГЕНДЕРНЫХ ОСОБЕННОСТЕЙ В РЕМОДЕЛИРОВАНИИ МИОКАРДА, РАЗВИТИИ СЕРДЕЧНО-
СОСУДИСТЫХ ОСЛОЖНЕНИЙ И ЭФФЕКТИВНОСТИ ФАРМАКОТЕРАпИИ У пАЦИЕНТОВ 
С СЕРДЕЧНОЙ НЕДОСТАТОЧНОСТЬю, пОДВЕРГШИХСЯ КАРДИОХИРУРГИЧЕСКИМ ОпЕРАЦИЯМ

Лискова Ю. В.
1,2

, Стадников А. А.
1
, Саликова С. П.

2

Цель. Изучить влияние пола на ремоделирование миокарда, эффективность 
фармакотерапии и развитие осложнений у пациентов с хронической сердеч-
ной недостаточностью (ХСН), подвергшихся кардиохирургическим операциям 
(кХО). 
Материал и методы. В исследование включены 87 пациентов обоего пола 
с ХСН, направленных на плановую кХО. Всем проводилось стандартное обсле-
дование и лечение ХСН и сопутствующей патологии. Миокард биоптатов ушка 
правого предсердия (УПП), полученных при кХО, изучен общегистологиче-
скими, иммуногистохимическими (экспрессия ММП-9, ТИМП-1 и р38αMAPK) 
методами. для оценки влияния терапии на миокард выделены группы воздей-
ствия: группа эналаприла и метопролола, периндоприла и амлодипина (Пре-
станс®, “Лаборатории Сервье”, Франция). У всех обследуемых на 10-14 сут. 
после операции оценивали частоту осложнений в группах. Наличие хотя бы 
одного осложнения относили к неблагоприятному госпитальному исходу. 
Изучали взаимосвязь послеоперационных осложнений с данными ЭхокГ 
и морфологическими изменениями в миокарде УПП с учетом пола и фракции 
выброса левого желудочка (ФВ ЛЖ).
Результаты. В группе женщин до кХО с сердечной недостаточностью с сохра-
ненной ФВ (СНсФВ) при увеличении Фк ХСН сохранялась нормальная ФВ ЛЖ 
и наблюдалось ухудшение диастолической функции (дФ). У мужчин с СНсФВ 
отмечалось снижение ФВ с переходом в “серую зону” к III Фк, преобладало 
эксцентрическое ремоделирование ЛЖ, без изменений дФ. В группе с сер-
дечной недостаточностью со средней ФВ (СНсрФВ) независимо от пола пре-
обладало эксцентрическое ремоделирование ЛЖ. В миокарде УПП у женщин 
отмечалась меньшая степень миокардиального фиброза и участков монону-
клеарной инфильтрации, при этом выявлялась большая частота как сердечно-
сосудистых, так и внекардиальных осложнений. Выявлена высокая степень 
экспрессии ММП-9 в миокарде УПП в группе с СНсрФВ с неблагоприятным 
исходом без учета пола и высокая экспрессия р38αMAPK у женщин данной 
группы. В группе лечения периндоприлом и амлодипином отмечалась мень-
шая степень экспрессии ММП-9 и р38αMAPK.
Заключение. результаты исследования продемонстрировали гендерные 
отличия в ремоделировании миокарда у пациентов с СНсФВ, позволяя рас-
сматривать женский пол, СНсрФВ, экспрессию ММП-9 в миокарде УПП в каче-
стве прогностических маркеров неблагоприятного исхода кХО. комбинация 
периндоприла и амлодипина продемонстрировала протективное действие 
на миокард, с более значимым эффектом у женщин.

Российский кардиологический журнал 2017, 11 (151): 77–85
http://dx.doi.org/10.15829/1560-4071-2017-11-77-85

Ключевые слова: сердечная недостаточность, ремоделирование, кардио-
хирургическая операция, пол, матриксная металлопротеиназа-9, фармако-
терапия.
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ROLE OF GENDER SPECIFICS IN MYOCARDIAL REMODELLING, CARDIOVASCULAR COMPLICATIONS 
DEVELOPMENT AND EFFICACY OF PHARMACOTHERAPY IN HEART FAILURE PATIENTS AFTER CARDIAC 
SURGERY

Liskova Yu. V.
1,2

, Stadnikov А. А.
1
, Salikova S. P.

2

Aim. to assess gender influence on myocardial remodelling, pharmacotherapy 
efficacy and complications development in chronic heart failure patients (CHF) post 
cardiac surgery. 
Material and methods. In the study, 87 patients included, both genders, with CHF, 
who had been planned for cardiac surgery. All underwent standard investigations 
and CHF treatment, as other pathologies. Myocardium specimens from the right 
atrium appendage (rAA) were collected during surgery, investigated with general 
histology, immune histochemistry (expression of MMP-9, tIMP-1 and р38αMAPK) 
methods. For the evaluation of treatment influence on myocardium, intervention 
groups were selected: enalapril and metoprolol, perindopril and amlodipine 
(Prestance®, “Les Laboratoires Servier”, France). In all participants, at 10-14 day 
post surgery, the rate of complications was evaluated, by groups. At least one 
complication led to selection the participant as adverse in-hospital outcome. the 

relations were studied, of post-surgery complications with echoCg data and 
morphological changes in LAA myocardium, taken the gender and left ventricle 
ejection fraction (LVeF).
Results. In cardiac surgery group with heart failure and preserved LVeF (HFpeF) 
with the increase of CHF functional class, normal LVeF remained, and there was 
worsening of the LV diastolic function. In HFpeF males there was decrease of eF with 
transition to “grey zone” by III functional class, and eccentric remodelling 
predominated with unchanged diastolic function. In HF mid-range eF group, 
regardless of gender, there was eccentric LV remodelling. In rAA myocardium of 
women there was lower grade of myocardial fibrosis and mononuclear areas of 
infiltration, and there was higher rate of cardiovascular as extracardiac complications. 
High grade of MMP-9 in rAA revealed in the group of HF mid-range eF and adverse 
outcome, regardless gender, and increased expression of р38αMAPK in females of 
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this group. In perindopril and amlodipine group there was lower grade of MMP-9 and 
р38αMAPK expression. 
Conclusion. the study demonstrated gender differences in remodelling of 
myocardium in HFpeF patients. this makes to consider female gender, HF mid-
range eF, MMP-9 expression in rAA myocardium, as prognostic markers of surgery 
adverse outcome. Combination of perindopril and amlodipine demonstrated 
protective influence on myocardium, with more prominent effect in females.

Russ J Cardiol 2017, 11 (151): 77–85
http://dx.doi.org/10.15829/1560-4071-2017-11-77-85

Key words: heart failure, remodelling, cardiac surgery, gender, matrix 
metalloprotease-9, pharmacotherapy
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Многочисленные исследования, опубликованные 
за последние годы, показали очевидные, связанные 
с полом различия в развитии сердечной недостаточ-
ности (СН). Как правило, у женщин СН развивается 
на 10-20 лет позже, чем у мужчин, но имеет более 
неблагоприятное клиническое течение. Наиболее 
значимыми факторами риска хронической СН (ХСН) 
у женщин являются артериальная гипертензия (АГ), 
сахарный диабет (СД) и клапанные пороки сердца 
[1]. Важнейшей особенностью СН у женщин счита-
ется формирование концентрического типа геомет-
рии левого желудочка (ЛЖ) с развитием в большин-
стве случаев СН с сохраненной фракцией выброса 
(СНсФВ) в отличие от мужчин, где преобладающим 
фенотипом является СН с низкой фракцией выброса 
(СНнФВ) [2]. Недавние исследования связывают 
данный факт с кардиопротективным действием 
эстрогенов на миокард [3]. При этом в других работах 
было показано, что независимо от менопаузы и воз-
раста процесс ремоделирования сердца протекает 
более благоприятно у женщин, чем у мужчин [4]. 
Гендерные различия ХСН ряд исследователей объяс-
няет экспрессией у женщин ключевых генов в Х-хро-
мосоме (GATAD1, SCLA12, PDE6B), контролирующих 
процессы ремоделирования миокарда, которые инак-
тивированы у мужчин активностью других генов 
в Y-хромосоме (KCNK1, CD24, PLEKHA8) [5]. При-
надлежность к женскому полу, как показано в работе 
Heer T. (2017), коррелирует с менее значимым успе-
хом чрескожного коронарного вмешательства 
и аорто-коронарного шунтирования (АКШ), что 
можно, вероятно, объяснить меньшим диаметром 
сосудов у женщин, являющимся сильным предикто-
ром рестеноза, а при АКШ меньшим временем функ-
ционирования шунта [6, 7]. Отмечены половые раз-
личия также в фармакодинамике и фармакокинетике 
ряда сердечно-сосудистых препаратов, которые свя-
зывают с меньшей массой тела, более высоким про-
центом жировой ткани и высокой активностью 
цитохрома р450 изоформы CYP3A4 у женщин [5]. 
Таким образом, возрастает необходимость в исследо-
ваниях, направленных на понимание влияния ген-
дерных различий для установления индивидуализи-
рованного подхода к заболеванию, оптимизации 
лечения, снижения частоты сердечно-сосудистых 
осложнений (ССО) и прогрессирования ХСН.

В связи с вышесказанным, целью настоящей 
работы стала оценка влияния пола на ремоделирова-
ние миокарда (по данным эхокардиографии (ЭхоКГ) 
и морфологических маркеров внеклеточного мат-
рикса и гипертрофии миокарда), эффективность 
фармакотерапии и развитие осложнений у пациентов 
с ХСН, подвергшихся кардиохирургическим опера-
циям (КХО). 

Материал и методы
Протокол исследования был одобрен этическим 

комитетом Оренбургского государственного меди-
цинского университета. Исследование было выпол-
нено в соответствии со стандартами Надлежащей 
клинической практики (Good Clinical Practice) 
и принципами Хельсинкской Декларации. Всеми 
участниками подписано добровольное информиро-
ванное согласие. В исследование включены 87 паци-
ентов (43 мужчины и 44 женщины) с ХСН I, IIA и IIБ 
стадией, I-III функциональным классом (ФК) 
по NYHA, госпитализированных в кардиохирургиче-
ское отделение ГБУЗ “ООКБ” г. Оренбурга в период 
с сентября 2013г по октябрь 2014г для проведения 
плановой КХО. Всем пациентам до КХО проводи-
лись: физикальный осмотр, определение клинико-
функционального состояния (тест с 6-минутной 
ходьбой (ТШХ), Миннесотский опросник качества 
жизни, шкала оценки клинического состояния (по 
В. Ю. Марееву), эхокардиографическое исследование 
в одномерном, двухмерном и допплеровском режи-
мах на аппарате “Acuson 128X10” (Япония) и стан-
дартный объем лабораторно-инструментальных 
методов исследования. Биоптаты миокарда УПП, 
полученные в процессе КХО, были изучены с исполь-
зованием общегистологических, иммуногистохими-
ческих (оценка экспрессии синтеза белков внекле-
точного матрикса (ВМ) миокарда: матриксной метал-
лопротеиназы 9 (ММП-9), тканевого ингибитора 
металлопротеиназы 1 (ТИМП-1) и р38α-митоген-
активируемой протеинкиназы (р38αMAPK) с исполь-
зованием моноклональных антител и набора реакти-
вов “Spring Bioscience” и “Sigma-Aldrich”) и морфо-
метрических методов. Оценку локализации 
и интенсивности иммунной реакции ММП-9, 
ТИМП-1 и р38αMAPK проводили полуколичествен-
ным методом +/+++ в случайно выбранных 20 полях 
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ков определяли долю объектов в выборке, обладаю-
щих этим признаком. Доли различных выборок 
сравнивали друг с другом посредством критерия хи-
квадрат Пирсона с поправкой на непрерывность 
Йейтса. Исследование взаимосвязи между призна-

зрения (100%) под микровизором мVizo-101. Диагноз 
ХСН установлен согласно национальным рекоменда-
циям ОССН, РКО и РНМОТ по диагностике и лече-
нию ХСН 2012г [8]. Все пациенты получали базисную 
и симптоматическую терапию, соответствующую 
общим принципам лечения больных ишемической 
болезнью сердца (ИБС), ХСН и АГ (Национальные 
рекомендации 2008-2012гг): ограничение поваренной 
соли (<5 г/сут.), соблюдение гипохолестериновой 
диеты, бета-адреноблокаторы (чаще метопролола 
сукцинат 25-100 мг/сут.), ингибиторы ангиотензин-
превращающего фермента (периндоприла аргинин 
5-10 мг/сут.; эналаприла малеат 5-20 мг/сут.), антаго-
нисты рецепторов ангиотензина (лозартан калия 
25-100 мг/сут.), диуретики (гидрохлортиазид 12,5-
25 мг/сут., индапамид 1,5 мг/сут., спиронолактон 
25-50 мг/сут.), блокаторы медленных кальциевых 
каналов (амлодипин 5-10 мг/сут.) или их фиксиро-
ванные комбинации. По показаниям назначались 
также антиагреганты, антикоагулянты, нитраты, ста-
тины. Для оценки влияния проводимой терапии 
на структурно-функциональное состояние миокарда 
выделены группы пациентов, получающих одинако-
вое лечение, продолжительностью 10,4±4,8 недель 
до КХО: группа эналаприла и метопролола, группа 
периндоприла и амлодипина, фиксированная комби-
нация, чаще 5/5 и 10/5 (Престанс®, оригинальный 
препарат, “Лаборатории  Сервье”, Франция). У всех 
обследуемых на 10-14 сут. после операции оценивали 
частоту развития ССО и внекардиальных осложне-
ний. Наличие хотя бы одного из осложнений отно-
сили к проявлению неблагоприятного госпитального 
исхода. Изучали взаимосвязи частоты и тяжести 
послеоперационных осложнений с данными ЭхоКГ 
и морфологическими изменениями в миокарде УПП 
с учетом пола и фракции выброса (ФВ) ЛЖ. Конт-
рольную группу составили 42 человека (22 женщины 
и 20 мужчин) с АГ без ХСН, не отличавшиеся 
от основной по возрасту. В исследование не включа-
лись пациенты с сопут ствующими острыми воспали-
тельными, инфекционными, онкологическими, 
иммунокомплексными заболеваниями и хрониче-
скими заболеваниями в стадии обострения. 

При статистической обработке полученных 
результатов проверка нормальности распределения 
данных проводилась с использованием критерия 
Колмогорова-Смирнова (при числе исследуемых n 
>50) или критерия Шапиро-Уилка (при n <50). Коли-
чественные признаки представлены в виде среднего 
значения (М) и стандартного отклонения (σ). Для 
оценки достоверности различий между опытными 
и контрольными группами в случае нормального рас-
пределения количественных данных использовали 
t-критерий Стьюдента для несвязанных совокупно-
стей, в других случаях непараметрический U-крите-
рий Манна-Уитни. В случае альтернативных призна-

Таблица 1
Клинико-анамнестическая характеристика пациентов 

с ХСН, подвергшихся КХО

Показатели Значения, абс. (%) и (M±m)

Женщины (n=44) Мужчины (n=43)

ИБС 34 (77,3) 39 (90,7)

Стенокардия: I Фк 4 (9) 1 (2,3)

II Фк 7 (16) 12 (28)

III Фк 22 (50) 29 (67,4)

IV Фк 1 (2,3) 1 (2,3)

ИМ в анамнезе 17 (38,6) 25 (58,1)

ФП постоянная форма 6 (13,6) 2 (4,65)

ФП пароксизмальная форма 17 (38,6) 10 (23,3)

АГ: 1степени 0 (0) 8 (18,6)

2 степени 10 (22,7) 3 (6,9)

3 степени 30 (68,3) 32 (74,4)

ХрБС 8 (18,2) 3 (6,9)

Пороки сердца: МС 9 (20,5) 3 (6,9)

МН 18 (40,9) 6 (14)

АС 11 (25) 5 (11,6)

АН 11 (25) 8 (18,6)

ТН 4 (9,1) 2 (4,6)

кПС 17 (38,6) 9 (20,9)

ХСН: I стадия 8 (18,1) 12 (27,9)

II А стадия 35 (79,5) 29 (67,4)

II Б стадия 1 (2,3) 2 (4,65)

ХСН Фк по NYHA: I 3 (6,8) 5 (11,6)

Фк II 15 (34,1) 29 (67,5)

Фк III 26 (59,1) 9 (20,9)

ТШХ, м 315±92,02 343,9±83,18

ШОкС, баллы 5,8±2,2 4,9±1,9*

ОНМк в анамнезе 1 (2,3) 5 (11,6)

ХОБЛ+БА 13 (29,5) 16 (37,2)

Заболевания ЖкТ 28 (63,6) 21 (48,8)

Заболевания почек 16 (36,4) 8 (18,6)

Сд 2 типа 12 (27,3)% 6 (13,9%)

ИМТ, кг/м
2

30,4±5,9 28,1±5,7%

Миннесотский опросник, баллы 41,83±15,04 36,67±14,69*

примечание: * — р<0,05 при сравнении групп мужчин и женщин.

Сокращения: Фк — функциональный класс, ИМ — инфаркт миокарда, 
ФП — фибрилляция предсердий, АГ — артериальная гипертензия, ХрБС — 
хроническая ревматическая болезнь сердца, МС — митральный стеноз, МН — 
митральная недостаточность, АС — аортальный стеноз, АН — аортальная 
недостаточность, ТН — трикуспидальная недостаточность, кПС — комбиниро-
ванный порок сердца, ХСН — хроническая сердечная недостаточность, ТШХ — 
тест с 6-минутной ходьбой, ШОкС — шкала оценки клинического состояния 
(модификация В. Ю. Мареева, 2000), ОНМк — острое нарушение мозгового 
кровообращения, ХОБЛ — хроническая обструктивная болезнь легких, БА — 
бронхиальная астма, ЖкТ — желудочно-кишечный тракт, Сд — сахарный 
диабет, ИМТ — индекс массы тела.
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ками осуществляли при помощи парного коэффици-
ента линейной корреляции Спирмена (r). Во всех 
процедурах статистического анализа уровень значи-
мости p принимался равным 0,05.

Результаты
В таблице 1 представлена клинико-анамнестиче-

ская характеристика пациентов, участвующих в иссле-
довании. При сравнительном анализе получаемой 
фармакотерапии до КХО отмечалось более частое 
назначение женщинам в отличие от мужчин блокато-
ров медленных кальциевых каналов (32,4/16,2%), диу-
ретиков (27,3/16,2%), антикоагулянтов (16,5/6,9%) 
и снотворных препаратов (65,9/27,8%). Мужчинам 
чаще назначались нитраты (53,8/33,1%) и статины 
(76,7/50,8%). В связи с введением нового термина для 
пациентов с ХСН и ФВ ЛЖ =40-49%, как “СН с диа-
пазоном средних ФВ (СНсрФВ)” в рекомендациях 
ESC 2016 г [9], мы посчитали важным изучить данную 
группу пациентов в исследовании. Средний возраст 
обследуемых с СНсФВ составил у мужчин 57,18±7,58 
лет, у женщин 61,27±8,10 год. Женщины были досто-
верно старше мужчин (р=0,0055), имели длительный 
(11,46±7,05 лет) менопаузальный период. У женщин 
в сравнении с мужчинами с СНсФВ отмечено досто-
верно более тяжелое течение ХСН (по данным ШОКС 
5,64±2,21/4,50±1,70 баллов, р=0,0026) и более низкое 

качество жизни (по Миннесотскому опроснику 
40,60±14,71/33,84±13,79 баллов, р=0,0114). При срав-
нении женщин и мужчин с СНсрФВ достоверных 
отличий по возрасту, тяжести ХСН, качеству жизни 
нами не выявлено. При оценке данных ЭхоКГ в зави-
симости от ФК ХСН и пола, полученных до КХО, 
отмечались достоверные отличия в группах по ряду 
показателей ЭхоКГ, представленных в таблице 2. Как 
видно из таблицы, женщины имели меньшие линей-
ные и объемные размеры полости левого желудочка, 
нормальную ФВ при всех ФК ХСН, при этом досто-
верно снижающуюся у мужчин с увеличением ФК 
ХСН. У женщин с III ФК, а у мужчин со II и III ФК 
ХСН отмечалось повышенное давление в легочной 
артерии. У всех обследованных наблюдались наруше-
ния геометрической адаптации (рис. 1): у мужчин 
достоверно чаще встречалось эксцентрическое ремо-
делирование ЛЖ (масса миокарда ЛЖ — 331,96±93,69 
г; индекс относительной толщины (ИОТ) стенки 
ЛЖ — 0,36±0,047), чем у женщин (масса миокарда 
ЛЖ — 285,17±85,79 г; ИОТ — 0,39±0,066). У пациен-
тов обоего пола с СНсрФВ отмечалась эксцентриче-
ская гипертрофия ЛЖ. При оценке типов диастоличе-
ский дисфункции (ДД) в группах мужчин/женщин 
с ХСН — 1 тип ДД встречался в 84,2/78,6% мужчин/
женщин, 2 тип 10,5/17,9%, 3 тип 5,3/3,6% случаев, 
соответственно. 

Таблица 2
Сравнительная характеристика данных ЭхоКГ у пациентов 

в зависимости от пола и функционального класса ХСН до КХО

Показатели ЭхокГ Значения (M±m)

Женщины (n=44) Мужчины (n=43)

I Фк II Фк III Фк I Фк II Фк III Фк

кдр, мм 48,25±4,025* 51,63±5,62^ 55,85±7,72
#

57,00±3,19* 59,05±6,56^ 63,38±6,85
#

кСр, мм 31,58±3,55* 33,62±5,39^ 37,20±6,64 36,81±3,21* 39,23±6,88^ 47,84±7,56
#

кдО, мл 124,0±47,44 138,82±36,64^ 172,84±48,42
#

168,00±25,45 191,13±44,47^ 230,55±48,98
#

кСО, мл 43,0±17,44 49,41±20,16^ 69,26±29,13
#

56,00±8,42 77,80±27,30^ 120,22±35,07
#

ФВ, % 62,58±6,27 62,21±6,77^ 60,25±8,68
#

63,54±5,41 58,60±7,70^ 49,30±9,42
#

∆ S 34,0±4,70 33,68±5,23^ 32,19±6,65
#

34,33±3,96 30,27±3,99^ 25,00±4,86
#

ЛП1, мм 37,16±4,08 38,70±4,57^ 46,52±17,71 40,22±4,76 44,83±12,27^ 46,33±8,38

ЛП2, мл 51,33±2,82* 55,22±4,69 55,90±16,99 59,83±9,82* 56,55±6,02 52,33±6,50

ПП, мм 37,0±3,82 39,16±5,26^ 41,58±8,56
#

38,70±7,84 41,45±4,66^ 45,75±5,29
#

УО, мл 80,33±30,17 89,82±22,77^ 99,84±29,21 99,60±12,58 112,62±30,59^ 106,28±16,05

ЛА, мм рт.ст. 24,58±5,93 29,72±10,81 33,44±9,70 29,37±6,23 32,45±9,20 35,54±11,42

e/A 0,85±0,35 0,85±0,11 0,96±0,37 1,02±0,28 0,98±0,27 0,84±0,31

IVrt, мс 110,0±42,42 112,50±10,37^ 116,20±16,81 100,0±28,28 85,75±13,37^ 108,00±10,13

dt, мс 248,31±44,57 252,59±57,63 218,73±67,05 233,87±64,74 241,59±46,35 240,41±38,94

примечание: * — р<0,05 при сравнении групп мужчин и женщин с I Фк ХСН, ^ — р<0,05 при сравнении групп мужчин и женщин со II Фк ХСН, 
#
 — р<0,05 при 

сравнении групп мужчин и женщин с III Фк ХСН. 

Сокращения: кдр — конечно-диастолический размер, кСр — конечно-систолический размер, кдО — конечно-диастолический объем, кСО — конечно-систо-
лический объем, ФВ — фракция выброса, ∆ S — степень систолического укорочения переднезаднего размера левого желудочка, ЛП1 — вертикальный размер 
левого предсердия, ЛП2 — объем левого предсердия, ПП — правое предсердие, УО — ударный объем, ЛА — давление в легочной артерии, e/A — отношение 
максимальных скоростей раннего и позднего наполнения, IVrt — время изоволюмического расслабления левого желудочка, dt — время замедления раннего 
диастолического наполнения. 
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КЛИНИКА И ФАРМАКОТЕРАПИЯ

 У мужчин и женщин с СНсФВ нами получены 
достоверные отличия показателей линейных и объ-
емных размеров ЛЖ, ЛП, ПП. У мужчин и женщин 
с СНсрФВ достоверных различий размеров полостей 
сердца в нашем исследовании выявлено не было. При 
сравнении длительности КХО у пациентов в зависи-
мости от ФВ без учета пола установлены достоверные 
отличия в группах: СНсФВ — 157,91±31,46 мин 
и СНсрФВ — 181,18±52,56 мин (р=0,0233). При 
оценке продолжительности операции у пациентов 
с учетом пола в группах с СНсФВ и СНсрФВ досто-
верных отличий обнаружено не было. При анализе 
госпитального периода наблюдения из 87 обследуе-
мых после КХО выявлен 1 (1,1%) летальный исход 
в связи с развитием острой сердечно-сосудистой 
недостаточности в группе мужчин. Общая частота 
сердечно-сосудистых и внекардиальных осложнений 
с учетом пола представлена на рисунке 2.

У женщин с ХСН отмечалась более высокая частота 
как ССО, так и внекардиальных осложнений (рис. 1). 
После КХО в группах женщин/мужчин диа-
гностированы следующие виды ССО: 13/7 случай 
пароксизмальной формы фибрилляции предсердий, 
1/0 пароксизм фибрилляции желудочков, 1/1 полной 
АВ-блокады с постановкой кардиостимулятора, 1/0 
инфаркта миокарда, 1/1 тампонады сердца; из внекар-
диальных осложнений 2/1 случай острого нарушения 
мозгового кровообращения, 0/1 — острой энцефало-
патии, 1/0 — острого калькулезного холецистита, 
1/0 — пневмонии. При анализе неблагоприятного 
госпитального исхода после КХО в зависимости от ФВ 
без учета пола выявлено, что при СНсФВ их частота 
составила 26,76% (у 19 из 71 пациента), при СНсрФВ — 
31,25% (у 5 из 16 человек). При оценке частоты ослож-
нений после КХО в группах пациентов с учетом пола 
и ФВ выявлено: у женщин с СНсФВ частота неблаго-
приятного госпитального исхода составила 31,57%, 
у женщин с СНсрФВ — 50%. У мужчин с СНсФВ 
частота неблагоприятного госпитального исхода 
составила 21,1%, у мужчин с СНсрФВ — 20%.

 При изучении миокарда УПП у пациентов с ХСН 
обнаружены структурно-функциональные измене-
ния, выраженность которых достоверно не зависела 
от стадии и ФК ХСН, при этом у женщин отмечалась 
меньшая степень миокардиального фиброза и участ-
ков мононуклеарной инфильтрации миокарда, чем 
у мужчин. При иммуногистохимическом (ИГХ) 
исследовании миокарда УПП во всех группах наблю-
далась экспрессия белков ММП-9, ТИМП-1 
и р38αMAPK (р38α). Так как все пациенты получали 
различные комбинации лекарственных препаратов, 
мы постарались выделить группы с одинаковой тера-
пией для сравнительного анализа морфологических 
изменений с учетом пола: группа эналаприла с мето-
прололом (Э+М) и периндоприла с амлодипином 
(П+А) (табл. 3).

При ИГХ исследовании миокарда УПП в группе 
женщин с ХСН, получавших Э+М, обнаруживались 
кардиомиоциты с умеренной/высокой экспрессией 
ММП-9 и легкой/умеренной — ТИМП-1. У мужчин 
преобладала высокая экспрессия ММП-9 и умерен-
ная ТИМП-1. При оценке степени выраженности 
р38α в КМЦ у мужчин отмечалась высокая ее экс-
прессия, а у женщин умеренная/высокая. В группе 
лечения П+А наблюдалась менее выраженная актив-
ность ММП-9 со значимым снижением экспрессии 
р38α у женщин по сравнению с мужчинами. ИГХ 
картина в группах пациентов с СНсФВ и СНсрФВ без 
учета пола отличалась более выраженной экспрес-
сией ММП-9 в группе с СНсрФВ. При сравнении 
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Рис. 1. Сравнительная характеристика типов ремоделирования миокарда ЛЖ 
у пациентов с ХСН до кХО.
примечание: * — р<0,05 при сравнении групп мужчин и женщин. 1 тип — 
концентрическое ремоделирование, 2 тип — концентрическая гипертрофия, 
3 тип — эксцентрическая гипертрофия.

Рис. 2. Сравнительная характеристика частоты (%) сердечно-сосудистых 
и внекардиальных осложнений на 10-14 сут. в группах наблюдения после кХО.
Сокращения: ССО — сердечно-сосудистые осложнения, ХСН — хроническая 
сердечная недостаточность.
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морфологических изменений с учетом пола и ФВ 
обнаруживалась более высокая степень экспрессии 
р38αMAPK в группе женщин с СНсрФВ и неблаго-
приятным исходом, высокая экспрессия ММП-9 — 
в группе неблагоприятного исхода у пациентов обо-
его пола.

Обсуждение
Данные, полученные в настоящем исследовании, 

показали, что женщины с ХСН были достоверно 
старше мужчин и имели более низкое качество жизни 
по оценке Миннесотского опросника. Среди этиоло-
гических факторов ХСН у женщин чаще диагности-
ровалась АГ, приобретенные клапанные пороки серд-
ца и ИБС, у мужчин на первом месте выступает ИБС 
в сочетании с АГ, что согласуется с результатами дру-
гих исследователей [1]. Из сопутствующей патологии 
у женщин преобладали СД 2 типа, избыточная масса 
тела и ожирение, заболевания желудочно-кишечного 
тракта, почек. В отличие от женщин, у мужчин 
в анамнезе из сопутствующей патологии превалиро-
вали в большем проценте случаев острое нарушение 
мозгового кровообращения и заболевания легких. 

По данным ЭхоКГ и показателям морфометрии 
миокарда биоптатов УПП, у пациентов с ХСН отме-
чались явные гендерные отличия в ремоделировании 
сердца. Известно, что сердечное ремоделирование 
представляет собой комплекс клеточных, биохимиче-
ских и молекулярных событий, возникающих в ответ 
на повреждение миокарда или повышенную нагрузку 
(ишемия, давление или объемная перегрузка), приво-
дящих к дилатации камер сердца без относительного 
увеличения толщины стенки (эксцентрическая 
гипертрофия) или утолщению стенок желудочков без 
их дилатации (концентрическая гипертрофия) [10]. 
Гипертрофия миокарда — это компенсаторный ответ 
на увеличивающийся миокардиальный стресс, под-
держивающий систолическую функцию сердца. 
В нашем исследовании женщины с ХСН, по данным 
ЭхоКГ, имели лучше показатели систолической 
функции сердца и меньшие конечно-систолические 
и конечно-диастолические размеры по сравнению 
с мужчинами. У пациентов с СНсФВ чаще встреча-

лась эксцентрическая гипертрофия ЛЖ со значимым 
преобладанием в группе мужчин. Данный факт неко-
торые исследователи объясняют особенностью 
гипертрофии миокарда неишемического генеза 
у женщин [11]. В работе Piro M., (2010) половые осо-
бенности ремоделирования миокарда связывают 
с различием в экспрессии ключевых генов, отвечаю-
щих за сократительную функцию сердца. Авторы 
отмечают, что у мужчин с ХСН в отличие от женщин 
снижена экспрессия Са

2+
-активируемой АТФазы сар-

коплазматического ретикулума [11]. В группе жен-
щин с увеличением ФК ХСН наблюдается ухудшение 
диастолической функции сердца, характеризующееся 
увеличением ДД по 2 типу. У мужчин данная тенден-
ция была менее выражена. При этом, как видно 
из таблицы 2, с увеличением ФК ХСН у женщин 
сохраняется нормальная ФВ ЛЖ, а у мужчин к III ФК 
ФВ переходит в “серую зону” 40-49%. Выделение 
пациентов с СНсрФВ, которые, вероятно, первично 
имеют незначительную систолическую дисфункцию, 
но с особенностями диастолической дисфункции, 
было предложено в рекомендациях ESC 2016г, как 
отдельной категории с “промежуточным” фенотипом 
между СНсФВ и СНнФВ [9]. При сравнении данных 
ЭхоКГ в зависимости от ФВ у женщин с СНсФВ 
были достоверно лучше показатели систолической 
и диастолической функции, чем у мужчин. При срав-
нении результатов ЭхоКГ у пациентов с СНсрФВ, 
достоверных половых отличий нами получено 
не было, у всех отмечалось эксцентрическое ремоде-
лирование ЛЖ. При оценке ИГХ картины в зависи-
мости от ФВ и пола нами установлено, что женщины 
с СНсФВ имели менее выраженную экспрессию как 
ММП-9, так и ТИМП-1, в отличие от мужчин с высо-
кой степенью активности ММП-9 и умеренной экс-
прессией ТИМП-1. Известно, что ММП активно 
участвуют в процессах реорганизации ВМ, разрушая 
коллаген, эластин, фибронектин, гликозаминогли-
каны, что позволило считать их эффекторами ремо-
делирования [12]. Дисбаланс активности MMP 
и TIMP может коррелировать со степенью гипертро-
фии и фиброза миокарда, что отмечено у пациентов 
с ХСН и в нашей работе. Как показано в ряде иссле-

Таблица 3
Влияние фармакотерапии	на	экспрессию сигнальных белков  

(ММп-9, ТИМп-1 и р38αMAPK) в миокарде Упп у пациентов с ХСН

Показатели Значения (M±m)

Э+М (n=17) П+А (n=15)

М (n=10) Ж (n=7) М (n=7) Ж (n=8)

ММП-9 ++/+++ (20/80%) ++/+++ (40/60%) ++/+++ (30/70%) +/++ (50/50%)

ТИМП-1 +/++ (20/80%) +/++ (35/65%) +/++ (20/80%) +/++ (35/65%)

р38αMAPK ++/+++ (20/80%) ++/+++ (40/60%) ++/+++ (40/50%) ++/+++ (70/30%)

Сокращения: Э — эналаприл, М — метопролол, П — периндоприл, А – амлодипин, М — мужчины, Ж — женщины.
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дований, TIMP-1 способен связываться с неактивной 
формой рro-MMP-9, образуя комплекс, в котором 
ТИМП-1 сохраняет свою способность ингибировать 
активность других активных MMП. Известно, что 
высокие значения ММП-9 и нарушение баланса 
ММП-9/ТИМП-1 являются независимым предикто-
ром неблагоприятных событий у пациентов с ХСН 
[13]. Данный факт подтверждается и нашим исследо-
ванием: у пациентов с СНсрФВ и неблагоприятным 
исходом после КХО отмечалась высокая экспрессия 
ММП-9 и умеренная ТИМП-1, что отражает их дис-
баланс. Высокий уровень ММП-9, возможно, играет 
прогностическую роль у пациентов с СНсФВ для 
предсказания перехода в группу с СНсрФВ и СНнФВ. 

При оценке влияния фармакотерапии в группе 
СНсФВ более благоприятный эффект на ВМ мио-
карда отмечался при использовании у пациентов обо-
его пола комбинации периндоприла и амлодипина. 
Вероятно, данный эффект связан как с положитель-
ным действием на ВМ периндоприла, подавляющего 
активность ММП-9, которая играет важную роль 
в регулировании синтеза цитокинов и экспрессии их 
рецепторов [14], так и с антиоксидантным плейо-
тропным эффектом амлодипина в отношении норма-
лизации баланса ММП/ТИМП путем ингибирова-
ния секреции ММП макрофагами и активации эндо-
телиальной NO-синтазы [15]. 

При оценке экспрессии р38α в миокарде у муж-
чин и женщин с ХСН без учета ФВ отмечалась более 
высокая ее выраженность в группе мужчин. При 
этом, в группе женщин с неблагоприятным исходом 
с СНсрФВ наблюдалась также высокая степень экс-
прессии р38αMAPK. Длительную активацию р38α 
МАРК-путей ряд авторов связывает с ишемией/
реперфузионным повреждением в сердце, патологи-
ческим ремоделированием и развитием СН [16]. 
Известно, что р38α индуцирует гипертрофию миоци-
тов, апоптоз и аутофагию, отрицательно влияя 
на сократимость миокарда [16], что согласуется 
с результатами нашего исследования. У пациентов 
с СНсФВ, получающих лечение комбинацией перин-
доприла и амлодипина, отмечалась менее выражен-
ная экспрессия р38α в сравнении с группой энала-
прила и метопролола, что подтверждается данными 
других работ [17]. Возможно, полученные нами факты 
можно объяснить способностью амлодипина умень-
шать кальциевую перегрузку миоцитов в условиях 
ишемии, приводящую к нарушению процесса сокра-

щения–расслабления миокарда и подавлять экспрес-
сию гена роста/пролиферации гладких мышечных 
клеток сосудов, как отмечено в ряде исследований 
[15, 17]. У пациентов с СНсрФВ значимых половых 
отличий в эффективности фармакотерапии не наблю-
далось. Результаты нашей работы, свидетельствую-
щие об отсутствии достоверных гендерных различий 
в группе пациентов с СНсрФВ не только по данным 
ЭхоКГ и типу ремоделирования ЛЖ, но и по возрас-
ту, тяжести ХСН по ШОКС, влиянию фармакотера-
пии, требуют дальнейшего уточнения. 

Заключение
Данные, полученные в нашем исследовании, 

демонстрируют наличие явной гендерной составляю-
щей в адаптивном ответе миокарда на хроническое 
воздействие патологических факторов, развитии 
ССО и фармакотерапии. Изучение СНсрФВ дает 
новые клинические и прогностические результаты, 
свидетельствующие о том, что СНсрФВ представ-
ляют собой специфический фенотип ХСН с особен-
ной реорганизацией миокарда, характеризующейся 
высокой экспрессией ММП-9 и умеренной/высокой 
экспрессией р38α. Клиническая картина СНсрФВ 
подобна СНсФВ, однако по структурно-функцио-
нальным особенностям ремоделирования миокарда 
СНсрФВ больше приближается к СНнФВ. СНсрФВ 
может являться фактором риска неблагоприятных 
исходов КХО. Осложнения после КХО носят гендер-
ный характер, при этом, значимо выше у женщин. 
Категория пациентов с СНсрФВ, вероятно, будет 
нуждаться в специфической фармакотерапии. 
В нашем исследовании комбинация периндоприла 
с амлодипином (Престанс

®
, оригинальный препарат, 

“Лаборатории Сервье”, Франция) продемонстриро-
вала благоприятное воздействие на миокард 
и в группе с СНсФВ и с СНсрФВ, с более значимым 
эффектом у женщин.

Таким образом, результаты нашего исследования 
продемонстрировали важность изучения гендерных 
особенностей ХСН, что позволяет рассматривать 
женский пол, СНсрФВ, экспрессию ММП-9 в мио-
карде УПП в качестве прогностических маркеров 
неблагоприятного исхода кардиохирургических опе-
раций у пациентов с ХСН. 

Благодарности. Работа выполнена при поддержке 
РФФИ (проект № 11-04-97000 р_поволжье_а).
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Ишемическая болезнь сердца (ИБС) считается 
актуальной проблемой кардиологии XXI века в связи 
с высокой летальностью и инвалидизацией населе-
ния разных стран мира, а также с многофактор-
ностью патологических процессов, лежащих в ее 
основе. Наряду с общепринятой дислипидемической 
теорией атерогенеза, в настоящее время широко 
обсуждается роль факторов воспаления в формирова-
нии локальных и системных клинических проявле-
ний данного процесса [1]. Как известно, в продукции 
медиаторов воспаления принимает участие большое 
число клеток, ведущую роль среди которых играют 
лейкоциты. Признанию воспалительной концепции 
атерогенеза во многом способствовали результаты 
патоморфологических и гистологических исследова-
ний коронарного русла у больных ИБС. Показано, 
что Т-лимфоциты и моноциты/макрофаги обнару-
живаются в интиме сосудов уже на ранней стадии 
формирования атеросклеротического поражения, 
а в нестабильных бляшках они составляют более 40% 
клеточного состава воспалительных инфильтратов 
[2]. При этом, если моноциты/макрофаги встреча-
ются на всем протяжении фиброзной капсулы, 
то Т-лимфоциты располагаются преимущественно 
в краевых отделах бляшек. В то же время, показано, 

что В-клетки, в отличие от Т-лимфоцитов, малочи-
сленны в местах атеросклеротических поражений [3]. 

Анализ результатов экспериментальных и клини-
ческих исследований показал, что лейкоцитоз явля-
ется таким же независимым фактором риска ИБС, 
как уровень общего холестерина, артериальная 
гипертензия, курение, сахарный диабет (СД), утол-
щение комплекса интима-медиа [4, 5].

Наиболее частым осложнением ИБС является 
инфаркт миокарда (ИМ). Полагают, что изменение 
количества лейкоцитов, их функциональной активно-
сти и кинетики при ИМ могут привести к десинхрони-
зации фаз некробиоза и формирования грануляцион-
ной ткани, что предрасполагает к развитию его ослож-
нений: разрыву миокарда, формированию аневризмы 
левого желудочка, появлению фибрилляции желудоч-
ков, рецидиву заболевания и т. д. [6]. Кроме того, обна-
ружено, что лейкоцитоз связан не только с увеличе-
нием размера ИМ и развитием его осложнений, 
но и с более низким эффектом от проводимой тера-
пии. Согласно полученным результатам, повышенный 
уровень лейкоцитов крови ассоциировался с рези-
стентностью к тромболитической терапии, выражен-
ностью тромбоза коронарных артерий и ухудшением 
микроциркуляторной перфузии [7].

МНОЖЕСТВЕННАЯ РОЛЬ ЛЕЙКОЦИТОВ пРИ ИШЕМИЧЕСКОЙ БОЛЕЗНИ СЕРДЦА
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более прочная адгезия происходит с участием интег-
ринов лейкоцитов, содержащих одну из трех различ-
ных α-цепей (CD11a, CD11b, CD11c) и общую 
β-субъединицу (CD18) и являющихся лигандами для 
МКА эндотелия из суперсемейства иммуноглобули-
нов: межклеточной молекулы адгезии — 1 (intercellular 
adhesion molecule 1; ICAM-1), молекулы сосудистой 
адгезии-1 (vascular cellular adhesion molecule 1; VCAM-
1) и тромбоцитарно-эндотелиальной молекулы кле-
точной адгезии (platelet/endothelial cell adhesion 
molecule; PECAM). Интегрины, ICAM-1, VCAM-1 
и PECAM обеспечивают лейкоцитарно-эндотелиаль-
ное взаимодействие, трансэндотелиальную мигра-
цию лейкоцитов, а также адгезию клеток к внекле-
точному матриксу. 

На поверхности не стимулированных лейкоцитов 
ICAM-1 практически отсутствует, в крови отмечается 
очень низкий уровень ее растворимой формы 
(sICAM-1). Такие факторы риска ИБС, как гиперли-
пидемия, артериальная гипертензия, курение, нару-
шение толерантности к глюкозе, ожирение — способ-
ствуют повышению уровня sICAM-1 в крови. Стиму-
ляторами экспрессии ICAM-1 являются интер- 
лейкин-1β, фактор некроза опухоли-α (ФНО-α), 
окЛПНП, С-реактивный белок (СРБ), напряжение 
сдвига [13]. Отмечено, что сохраняющийся повышен-
ный уровень sICAM-1 у пациентов, подвергшихся 
коронарной ангиопластике, может быть предиктором 
рестеноза. 

Другая молекула клеточной адгезии, VCAM-1, 
экспрессируется только после стимуляции эндоте-
лиальных клеток и взаимодействует с рецептором 
VLA-4 (very late antigen-4) лимфоцитов, моноцитов, 
эозинофилов. VCAM-1 играет важную роль в нако-
плении мононуклеарных клеток в процессе смены 
острой фазы воспаления хронической, в также в раз-
витии мононуклеарной инфильтрации при атеро-
склерозе. Повышенный уровень растворимой 
формы sVCAM-1 выявляется при различных клини-
ческих формах ИБС [14]. 

PECAM-1 широко экспрессируется на эндотели-
альных клетках, тромбоцитах, лейкоцитах. В физио-
логических условиях данная молекула обеспечивает 
барьерную функцию эндотелия, влияя на степень 
его проницаемости и адгезивности. В условиях вос-
палительного процесса, развивающегося в сосудах, 
пораженных атеросклерозом, отмечено снижение 
функциональной активности молекулы PECAM-1, 
что приводит к усиленной адгезии нейтрофилов 
к эндотелию, нарушению целостности интимы 
с последующим усилением трансмиграции лейкоци-
тов в толщу сосудистой стенки [15]. Исследование 
полиморфизма гена PECAM-1 выявило связь между 
частотой встречаемости различных аллелей данного 
гена и распространенностью ИБС среди контроль-
ной группы [16].

В ряде работ число лейкоцитов, помимо взаимо-
связи с острыми сердечно-сосудистыми событиями, 
оценивалось как фактор отдаленного прогноза ИБС. 
Так, доказано, что повышение количества лейкоци-
тов в позднем послеоперационном периоде у пациен-
тов, подвергшихся процедуре чрескожной коронар-
ной ангиопластике (ЧКА), прямо коррелировало 
с увеличением вероятности возникновения повтор-
ных сосудистых катастроф и смерти [8]. 

В данном обзоре мы остановимся на некоторых 
аспектах роли лейкоцитов в атерогенезе.

Провоспалительные цитокины
Известно, что активированные провоспалитель-

ными цитокинами (в частности фактором некроза 
опухолей-альфа (ФНО-α), интерлейкинами-1, -6, -8 
(ИЛ-1, ИЛ-6, ИЛ-8) и др.) лейкоциты, сами по себе 
являются их источниками. Эта особенность опреде-
ляет важные звенья участия цитокинов в атерогенезе: 
они способны активировать продукцию хемоаттрак-
тантов — белков, регулирующих направленное дви-
жение лейкоцитов в зону воспаления; в сложном 
механизме лейкоцитарно-эндотелиального взаимо-
действия цитокины стимулируют экспрессию моле-
кул клеточной адгезии. ФНО-α, ИЛ-1 и макрофа-
гальный колониестимулирующий фактор, продуци-
руемые лейкоцитами, принимают участие в регуляции 
уровня ферментов, разрушающих межклеточное 
вещество в атеросклеротической бляшке, что способ-
ствует ее нестабильности [9]. Результаты проведен-
ных исследований свидетельствуют о том, что более 
высокий уровень цитокинов в крови отмечается 
у больных ИМ и нестабильной стенокардией относи-
тельно пациентов со стабильным течением заболева-
ния [10]. Более того, что концентрация цитокинов 
при стабильной стенокардии повышается с нараста-
нием тяжести заболевания, достигая максимальных 
значений при III-IV функционального классе [11]. 
В настоящее время получены данные, что высокий 
уровень провоспалительных цитокинов у пациентов 
после эндоваскулярного стентирования или коронар-
ного шунтирования ассоциируется со значительной 
частотой рецидивов стенокардии, ухудшением пер-
фузии миокарда, прогрессированием атеросклероза 
в нативных коронарных артериях [12].

Молекулы клеточной адгезии
Одним из важных этапов развития воспалитель-

ного ответа на ишемию и повреждение является адге-
зия лейкоцитов к эндотелиальным клеткам (ЭК), 
которая осуществляется с участием молекул клеточ-
ной адгезии (МКА). На первоначальном этапе крат-
ковременная адгезия лейкоцитов к эндотелию сосу-
дов осуществляется через L-, P- и E-селектины. 
P-селектины содержатся в ЭК и тромбоцитах: 
E-селектины выявляются на поверхности активиро-
ванного эндотелия; L-селектины постоянно экспрес-
сированы на поверхности лейкоцитов. В дальнейшем 
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Хемокины 
В процессах адгезии и последующей миграции 

лейкоцитов в пораженную сосудистую стенку, 
помимо МКА, принимают участие и хемокины, 
относящиеся к семейству хемотаксических цитоки-
нов с низкой молекулярной массой (5-20 кД) и объ-
единяемых наличием в NH2-терминальном домене 
четырёх аминокислотных остатков цистеина. 
В зависимости от количества и расположения кон-
сервативных остатков цистеина различают 4 класса 
(подсемейства) хемокинов: СС (два цистеиновых 
остатка находятся рядом), СХС (два цистеиновых 
остатка разделены одной аминокислотой), С (нет 
первого и третьего цистеиновых остатков), СХ3С 
(между двумя цистеиновыми остатками располо-
жены три аминокислоты) [17].

Хемокины продуцируются макрофагами, Т-лим-
фоцитами, клетками эндотелия. Биологическая 
активность малых цитокинов преимущественно 
обусловлена хемоаттрактивной активностью по отно-
шению к разным типам лейкоцитов. Их эффекты 
опосредуются через хемокиновые рецепторы, при 
этом один и тот же рецептор может связываться 
с несколькими хемокинами, а определенный хемо-
кин может быть лигандом для нескольких рецепто-
ров. Считается, что трансэндотелиальная миграция 
лейкоцитов осуществляется по хемотаксическому 
градиенту в основном с участием трёх хемокинов: 
моноцитарного хемотаксического белка (monocyte 
chemoattractant protein; MCP — подсемейство СС); 
интерлейкина-8 (interleukin-8; ИЛ-8; подсемейство 
СXС) и фракталкина (семейство CX3C). При этом, 
установлено, что хемокины влияют на способность 
интегринов обеспечивать клеточную адгезию: после 
контакта с эндотелием лейкоциты катятся по поверх-
ности, воспринимая сигналы хемотаксических аген-
тов, регулирующих активацию интегринов, тем 
самым подготавливая клетку к прочной адгезии [18].

Результирующее действие того или иного хемо-
кина зависит не только от прямого воздействия 
на клетку-мишень, но и особенностей взаимодей-
ствия с другими факторами хемотаксиса. Так, пока-
зано синергичное действие фракталкина и МСР-1 
на направленный хемотаксис моноцитов из общей 
популяции клеток к участку воспаления. В свою оче-
редь, окисленные ЛПНП увеличивают экспрессию 
СХСR2 моноцитами, способствуя адгезии и мигра-
ции этих клеток под влиянием ИЛ-8 [19].

Окислительный стресс
Активированные лейкоциты в очагах воспаления 

становятся мощными продуцентами активных форм 
кислорода (АФК), к которым относятся разные 
по своей химической структуре соединения: суперок-
сидный анион-радикал (О

2

–
), гидроксильный ради-

кал (ОH
•
), синглетный кислород (

1
О

2
), перекись водо-

рода (Н
2
О

2
), пероксинитрит (ONOO

–
), гипогалоиды 

(окисленные галогены — HOCl, HOBr, HOI), оксид 
азота (NO

•
) и др. Генерация АФК начинается с акти-

вации в мембране лейкоцитов ферментного ком-
плекса: никотинамидадениндинуклеотидфосфат 
(НАДФ)-оксидазы. Стимулированная НАДФ-окси-
даза катализирует реакцию НАДФ + О

2
 → НАДФ

+
+ 

О
2

•
 + Н

+
 с образованием супероксидного анион-

радикала, являющегося предшественником боль-
шинства других АФК [20]. Активация свободноради-
кальных процессов вследствие усиленного образова-
ния АФК и/или снижения факторов антиоксидантной 
защиты обусловливает развитие окислительного 
стресса (ОС). В условиях ОС происходит поврежде-
ние мембраносвязанных белков, ингибирование фер-
ментов, стимуляция продукции провоспалительных 
цитокинов, снижение синтеза оксида азота эндоте-
лием сосудов [21]. Одним из важнейших последствий 
избыточного образования АФК является некон-
тролируемая активация процессов перекисного окис-
ления липидов (ПОЛ). ПОЛ в структуре ЛПНП — 
сложный многоступенчатый процесс, включающий 
образование гидроперекисей ненасыщенных жирных 
кислот и распад их до моноальдегидов. Окисленные 
ЛПНП, обладая выраженными проатерогенными 
и провоспалительными свойствами, вовлечены 
во многие этапы атерогенеза [22].

Другой фермент, участвующий в генерации реак-
ционноспособных соединений — миелопероксидаза 
(МПО) — содержится в азурофильных гранулах акти-
вированных нейтрофилов и в макрофагах. МПО 
катализирует образование гипогалогенов, в основ-
ном, хлорноватистой кислоты (HOCl

–
) — мощного 

прооксиданта, основными мишенями которой 
в липидах являются ненасыщенные связи в составе 
свободных жирных кислот, жирнокислотных цепей 
фосфолипидов, триглицеридов, холестерина и его 
эфиров. Более того, модифицированные МПО-сис-
темой липопротеины высокой плотности (ЛПВП) 
не обладают способностью выполнять реверсивный 
транспорт холестерина из кровотока в печень, что 
усугубляет течение атеросклероза [23]. Подтвержде-
нием концепции существования свободно-радикаль-
ного звена в патогенезе атеросклероза и ИБС явля-
ются результаты многочисленных эксперименталь-
ных и клинических исследований. Так, отмечено, что 
у больных с развившимися в течение года повтор-
ными коронарными событиями и при нормальном 
уровне тропонина Т наблюдалась более выраженная 
эндотелиальная дисфункция, сопровождавшаяся 
активацией кислородзависимого метаболизма ней-
трофилов и процессов ПОЛ [24]. 

Ферменты лейкоцитов
Повреждающее действие на эндотелий и кардио-

миоциты также могут оказывать ферменты лейкоци-
тов, секретируемые в экстрацеллюлярное простран-
ство. В гранулах лейкоцитов содержится свыше 20 
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различных ферментов, из которых эластаза, коллаге-
наза, желатиназа и фосфолипаза обладают, по-види-
мому, наибольшим деструктивным потенциалом.

Эластаза является одноцепочечным гликопротеи-
ном с катионными свойствами, локализованным 
в азурофильных гранулах нейтрофилов. Она спо-
собна повреждать все три основных компонента сое-
динительной ткани (коллаген, эластин, протеогли-
кан), расщеплять фибрин и фибриноген, компо-
ненты комплемента (С3, С5), кининогены, 
гемоглобин. Кроме того, эластаза участвует в стиму-
ляции процессов инфильтрации лейкоцитами очагов 
воспаления. Данная функция обусловлена наличием 
ее рецепторов на поверхности нейтрофилов и макро-
фагов. Обнаружено, что под влиянием эластазы 
повышается экспрессия β-субъединицы (CD18) гли-
копротеинового комплекса CD11/CD18, опосредую-
щего адгезивные свойства нейтрофилов. Связывание 
эластазы с рецепторами макрофагов вызывает уси-
ленное образование и секрецию лейкотриена В4 — 
мощного хемоаттрактанта и стимулятора трансэндо-
телиальной миграции нейтрофилов [25].

Коллагеназа и желатиназа относятся к цинк-зави-
симому семейству матриксных металлопротеиназ 
(ММП). Эти ферменты способны гидролизовать все 
компоненты соединительно-тканного матрикса: 
фибриллярные коллагены, эластин, протеогликаны, 
коллаген базальных мембран. Активность ММП 
может регулироваться как на уровне генной транс-
крипции, так и тканевыми ингибиторами эндопепти-
даз. Коллагеназа (МПП-8) синтезируется лейкоци-
тами при их дифференцировке в костном мозге, 
сохраняется в специфических гранулах в латентной 
форме и становится активной в очаге воспаления под 
действием ФНО-α, ИЛ-1β, что делает атеросклероти-
ческие бляшки нестабильными [26].

Желатиназы (ММП-9 и ММП-2) разрушают 
денатурированный коллаген (желатин), а также рас-
щепляют коллагены I-VI, X типов, фибронектин 
и фибриллин. ММП-2, помимо воздействия на мат-
риксные белки, в настоящее время также рассматри-
вается как и внутриклеточный фермент, обеспечива-
ющий протеолиз сократительных белков, в том 
числе, тропонина I и легких цепей миозина, локали-
зованных в тонких миофиламентах кардиомиоци-
тов. По-видимому, во внутриклеточной среде 
МПП-2 может быть активирована с помощью перок-
синитрита (ONOO

–
) — продукта взаимодействия 

супероксиданиона и оксида азота [27]. С повыше-
нием активности ММП, во многом, зависимых 
от количества макрофагов в очаге воспаления, свя-
зывают дестабилизацию атеросклеротической 
бляшки и развитие ОКС [28]. 

Рядом авторов предлагается рассматривать коэф-
фициент отношения уровня МПП-9 к тканевому 
ингибитору металлопротеиназ-1 (tissue inhibitor of 

metalloproteinase-1, TIMP-1) в качестве независимого 
предиктора обострения ИБС [29]. 

Другим активно изучаемым ферментом является 
фосфолипаза А

2
 (ФЛ-А

2
), секретирующаяся из лизо-

сом лейкоцитов и способствующая гидролизу окис-
ленных фосфолипидов с образованием медиаторов 
воспаления — лизофосфатидилхолина и окисленных 
жирных кислот [30]. В настоящее время исследуются 
как липопротеин-ассоциированная фосфолипаза 
(ЛП-ФЛ-А2), так и секреторная ФЛ-А2. В плазме 
80% ЛП-ФЛА2 связаны с липопротеинами низкой 
плотности; 20% — с липопротеинами высокой плот-
ности. Обнаружено, что в атеросклеротической 
бляшке ЛП-ФЛ-А2 продуцируется макрофагами de 
novo и при ее повреждении попадает в кровоток, тем 
самым являясь высокоспецифичным маркером де-
стабилизации последней [31]. В отличие от ЛП-
ФЛА2, секреторная ФЛА2 является Ca

2+
-зависимым 

ферментом с молекулярной массой 14 кДа [32]. 
Результаты ряда крупных эпидемиологических и кли-
нических исследований показали, что высокий уро-
вень фосфолипазы группы А2 является независимым 
фактором риска развития неблагоприятных сер-
дечно-сосудистых событий [33]. В то же время, уста-
новлено, что ЛП-ФЛА2 может обладать и антиатеро-
генным эффектом, снижая предрасположенность 
к тромбо образованию за счет гидролиза фактора 
активации тромбоцитов [34]. 

Феномен no-reflow
Усугубить повреждение миокарда может и обструк-

ция микроциркуляторного русла лейкоцитами 
на участке ишемии — феномен “no reflow”, который 
представляет собой недостаточную перфузию мио-
карда после устранения окклюзии эпикардиальной 
коронарной артерии. Развитие данного феномена свя-
зано с ишемическим и реперфузионным поврежде-
нием миокарда, что приводит к накоплению лейкоци-
тов в капиллярах. Этому способствует их сферическая 
форма и отсутствие деформируемости. Дополнитель-
ное повреждающее действие на микроциркуляторное 
русло оказывают и АФК, которые после реперфузии 
могут приводить к возникновению “оглушенного” 
миокарда и апоптоза [35].

Важное значение имеет гранулоцитарно-тромбо-
цитарное взаимодействие, приводящее к эмболиза-
ции дистальных отделов коронарных сосудов. Лейко-
циты играют одну из основных ролей в современной 
концепции инициации гемостаза. Тромбогенный 
потенциал лейкоцитов проявляется в их возможно-
сти влиять на экспрессию тканевого фактора, кото-
рый представляет собой трансмембранный глико-
протеин, способный инициировать каскад коагуля-
ции вследствие образования высокоаффинного 
комплекса с VII/VIIа фактором свертывания крови 
[36]. Данная реакция активирует IX и X факторы 
свертывания крови с последующим образованием 
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тромбина, являющимся не только активатором 
фибриногена, но и медиатором воспаления. Прово-
спалительное действие тромбина проявляется в сти-
муляции адгезии нейтрофилов к эндотелию и про-
дукции ими фактора активации тромбоцитов, кото-
рый, в свою очередь, также усиливает агрегацию, 
хемотаксис, адгезию и миграцию лейкоцитов [37]. 
В лейкоцитарно-тромбоцитарном взаимодействии 
важную роль играет система CD40/CD40L. CD40 — 
трансмембранный гликопротеин, экспрессируемый 
на поверхности как тромбоцитов, так и лейкоцитов, 
растворимая форма которого может находиться 
в кровотоке в виде растворимого лиганда (sCD40L). 
sCD40L, взаимодействуя с рецептором CD40, явля-
ется одним из ключевых факторов лейкоцитарно-
тромбоцитарного взаимодействя [38]. Циркулирую-
щие в кровотоке лейкоцитарно-тромбоцитарные 
комплексы, являющиеся индикатором протромботи-
ческого и воспалительного статуса клеток, выявля-
ются при различных вариантах течения ИБС [39]. 

Апоптоз лейкоцитов
Изменение активности лейкоцитов в системе 

гуморально-клеточной кооперации, в том числе, про-
граммированная гибель — апоптоз, делает их чув-
ствительным индикатором нарушений гомеостаза. 
Апоптоз представляет собой процесс, посредством 
которого внутренние или внешние факторы, активи-
руя генетическую программу клетки, приводят ее 
к гибели и последующему удалению посредством 
фагоцитоза. Апоптозу принадлежит важнейшая роль 
как в физиологических процессах, так и при патоло-
гии, так как и подавление, и неадекватное усиление 
данного механизма гибели клеток ведет к необрати-
мым изменениям на уровне клеток, органов и тканей 
[40]. В качестве индуктора апоптоза могут выступать 
АФК, продуцируемые лейкоцитами. Кислородные 
радикалы способны изменять функцию редокс-чув-
ствительных сигнальных каскадов, в частности, 
митоген-активируемых протеинкиназ и фосфорили-
руемых ими траснкрипционных факторов NF-kB 
и p53, которые связываются с регионами генов-
мишеней и, изменяя их транскрипцию, в конечном 
счете, влияют на синтез и функцию ряда белков 
семейства Bcl-2 — ключевых регуляторов программи-
рованной гибели клеток. Активация NF-kB обладает 
как к про-, так и антиапоптотическим эффектом, 
нарушая баланс белков семейства Bcl-2, что приводит 
к изменению активности процесса апоптоза монону-
клеарных лейкоцитов в условиях окислительного 
стресса [41]. Биохимические и морфологические 
изменения в лейкоцитах развиваются по стандарт-
ному для апоптоза сценарию, через Fas-опосредован-
ный и митохондриальный механизмы: каскадная 
активация сериновых протеаз приводит к расщепле-
нию ряда молекул-мишеней, в том числе и ядерных. 
Далее эндонуклеазы расщепляют ядерную ДНК 

на мелкие фрагменты. Следствием этого является 
конденсация и фрагментация хроматина с последую-
щей отшнуровкой от клетки фрагментов ядра, окру-
женных цитоплазматической мембраной — так назы-
ваемых “апоптотических телец” [42]. Изучение про-
граммированной гибели отдельных клеточных 
компонентов сосудистой стенки коронарных артерий 
на различных морфологических стадиях атероскле-
роза показало, что апоптоз клеток, в том числе, 
макрофагов, снижает степень воспалительной 
инфильтрации и на ранних стадиях может тормозить 
атерогенез. Показано, что при сформировавшейся 
атероме апоптотический процесс способствует рас-
ширению зоны атероматоза, дестабилизации бляшки 
и увеличивает риск развития тромбозов [43].

Теломеры лейкоцитов
Изменение соотношения апоптоза и пролифе-

рации клеток определяет скорость старения орга-
низма. Одним из качественных маркеров этого 
процесса является длина теломер лейкоцитов (ТЛ). 
Теломеры — концевые участки хромосом, состоя-
щие из полинуклеотидных повторов ДНК (у чело-
века — TTAGGG). Число повторов и, следова-
тельно, длина хромосом являются значимой гене-
тической детерминантой и варьируют у различных 
индивидуумов на протяжении жизни. Известно, 
что теломеры клеток укорачиваются пропорцио-
нально числу клеточных делений вследствие того, 
что ДНК-полимераза не способна полностью 
реплицировать 3’-конец молекулы ДНК в процессе 
митоза. Восстановление теломерных повторов 
в клетках осуществляет фермент теломераза (reverse 
transcriptase; ревертаза) [44]. Длина теломер 
и активность теломеразы лейкоцитов могут отра-
жать индивидуальные особенности в возникнове-
нии ИБС. Установлена достоверная связь между 
длиной ТЛ и маркерами воспаления (С-реактив-
ный белок, фибриноген), что, по мнению авторов, 
может иметь значение в появлении кардиальной 
патологии в более позднем периоде жизни [45]. 
В настоящее время отсутствует однозначное пред-
ставление о связи длины ТЛ с изменениями массы 
миокарда, что требует дальнейшего изучения этого 
вопроса [46]. Существуют данные, что у пациентов 
с нестабильным течением ИБС была обнаружена 
более высокая активность теломеразы нейтрофи-
лов в атеросклеротической бляшке коронарных 
сосудов. Также повышение активности теломеразы 
ассоци ировалось с резистентностью к апоптозу 
лейкоцитов [47]. В литературе приводятся данные, 
что у пациентов с застойной сердечной недостаточ-
ностью, лиц старческого возраста (>85 лет) с умень-
шением фракции выброса левого желудочка без 
предшествующего ИМ отмечались более короткие 
теломеры в мононуклеарах периферической крови 
[48]. Ряд авторов в своих исследованиях обнару-
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жили одновременное укорочение длины теломер 
лейкоцитов и стволовых клеток. Полагают, что 
ускоренное укорочение теломер лейкоцитов в кост-
ном мозге может быть как генетически обусловлен-
ным, так и приобретенным, что влияет на исход-
ную длину ТЛ всех популяций клеток перифериче-
ской крови [49].

Таким образом, лейкоциты крови являются источ-
ником множества факторов, оказывающих как пря-
мое, так и опосредованное влияние на возникнове-
ние и течение атеросклероза. Более глубокое понима-
ние механизмов, лежащих в основе их функцио- 
нирования, имеет важное значение для диагностики 
и лечения различных форм ИБС.
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ПЕРЕДОВАЯ СТАТЬЯОБЗОРЫ ЛИТЕРАТУРЫ

Острые коронарные синдромы (ОКС) остаются 
одной из ведущих причин госпитализации и смерт-
ности больных. По данным ряда авторов [1-3], в пер-
вый час инфаркта миокарда (ИМ) умирают около 
30% пациентов, в течение первых 4 часов — около 
40%, и еще 10% на протяжении первого года после 
перенесенного заболевания. Поэтому ранняя диагно-
стика, своевременное и адекватное лечение больных 
с ОКС чрезвычайно важны.

В дифференциальной диагностике различных 
форм ОКС большое значение принадлежит кардио-
специфическим маркерам некроза: тропонинам 
(Tn) Т и I, МВ-фракции креатинкиназы (КК-MB). 
Согласно ныне действующим рекомендациям 
по диагностике ИМ, среди всех маркеров некроза 
кардиомиоцитов предпочтение следует отдавать 
Tn как наиболее специфичным [4]. С внедрением 
в клиническую практику Tn, определяемых вы- 
сокочув ствительными методами (hs-cTn), экспер-
тами Европейского общества кардиологов предло-
жены сначала трехчасовой, а затем одночасовой 

алгоритмы диагностики ИМ без подъема сегмента 
ST на ЭКГ [5, 6].

Тем не менее, диагностика ИМ в ранние сроки 
в реальной клинической практике может быть сложна 
в связи с тем, что ангинозный синдром нередко имеет 
атипичный характер, показатели кардиоспецифиче-
ских маркеров некроза не превышают верхние значе-
ния нормы, а данные электрокардиограммы (ЭКГ) 
в первые часы заболевания не всегда диагностически 
значимы, либо оценка показателей ЭКГ затруднена 
из-за изменений, имевшихся исходно (аневризма 
левого желудочка, блокады ножек пучка Гиса и др.). 
Поэтому возникла настоятельная необходимость 
в разработке дополнительных биохимических марке-
ров, которые позволяли бы диагностировать ИМ уже 
в первый час от начала симптомов. 

Среди таких маркеров сегодня широко обсужда-
ется копептин. Копептин — это гликопротеид, состо-
ящий из 39 аминокислот, являющийся карбокситер-
минальной частью вазопрессина [7]. Вазопрессин — 
гормон, продуцируемый в ответ на стресс с целью 

ЗНАЧЕНИЕ КОпЕпТИНА ДЛЯ ДИАГНОСТИКИ ИНФАРКТА МИОКАРДА

кремнева Л. В.

В литературном обзоре представлены результаты исследований, посвящен-
ных значению нового лабораторного маркера копептина в диагностике инфарк-
та миокарда (ИМ) и оценке последующего прогноза. копептин (суррогатный 
маркер вазопрессина) отражает выраженность эндогенного нейро-гормо-
нального стресса, значимо повышается в крови уже в первый час ИМ и снижа-
ется к десятому часу от начала заболевания. Отрицательные значения копеп-
тина и тропонина Т позволяют с высокой степенью достоверности исключить 
ИМ. Степень повышения копептина коррелирует с величиной очага некроза 
сердечной мышцы и последующим прогнозом заболевания: риском развития 
сердечной смерти и прогрессирования хронической сердечной недоста-
точности. 
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SIGNIFICANCE OF COPEPTIN IN DIAGNOSTICS OF MYOCARDIAL INFARCTION

Kremneva L. V.

In the review, studies results are presented on the significance of laboratory marker 
copeptin in diagnostics of myocardial infarction (MI) and further prognosis 
evaluation. Copeptin (surrogate marker of vasopressin) represents the severity of 
endogenic neurohormonal stress and significantly increases in blood during the first 
hour of MI course, declining at tenth hour from onset. Negative values of copeptin 
and troponin t make it with high grade of credibility to rule out MI. grade of copeptin 
increase correlates with the size of myocardium necrosis focus and further 
prognosis of the disease: sudden death risk and progression of chronic heart failure.
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копептина в диагностике ИМ невелико. По данным 
Reichlin Т, et al. (2009) [14], положительная прогно-
стическая ценность маркера в диагностике ИМ коле-
балась от 34,9% до 57,9% и зависела от значения 
копептина, принятого за норму (9, 14, 20 или 24 
пмоль/л). Поэтому в качестве самостоятельного теста 
для диагностики ИМ копептин не используется.

Однако этими же исследователями (Reichlin Т, et 
al., 2009) [14] высказано предположение о возможно-
сти совместного применения копептина и Tn для 
диагностики ИМ. Было обследовано 492 больных 
с ОКС. У всех пациентов при поступлении в стацио-
нар, через 3 и 6-9 часов были отобраны пробы крови 
для определения копептина и Tn Т. Выявлено, что 
уровни копептина при поступлении в стационар 
были существенно выше у больных ИМ, чем у паци-
ентов с нестабильной стенокардией, а также с карди-
алгиями. Наиболее высокие значения копептина 
зарегистрированы в первые 4 часа от начала заболева-
ния, в то время как Tn Т в это время был отрицатель-
ным. При использовании двух маркеров с диагности-
ческими уровнями для копептина — 14 пмоль/л 
и менее и для Tn Т — 0,01 мкг/л и менее их отрица-
тельная прогностическая ценность в диагностике 
ИМ составила 99,7%, а чувствительность — 98,8%.

Аналогичные данные получены в крупном иссле-
довании Keller T, et al. (2010) [17], включавшем 1386 
пациентов, госпитализированных в клинику с подо-
зрением на ОКС. Выявлено, что при использовании 
двух маркеров для диагностики ИМ (с диагностиче-
скими значениями для Tn I — на уровне 99-го про-
центиля, для копептина — 9,8 пмоль/л) их отрица-
тельная прогностическая ценность составила 99%. 
Авторы отмечают разнонаправленную динамику 
содержания в крови Tn I и копептина у больных ИМ: 
максимальные значения копептина в первый час 
с последующим снижением и нарастание уровня Tn I 
в первые 6 часов от начала симптомов. Keller Т, et al. 
(2010) [17] обращают внимание на тот факт, что цен-
ность тестирования копептина зависит от времени, 
прошедшего от начала ИМ до момента отбора проб 
крови для измерения уровня маркера. Если пробы 
крови отобраны поздно от начала ИМ, то определе-
ние копептина вряд ли принесет какую-то дополни-
тельную информацию, т. к. у большинства пациентов 
Tn I будет уже повышен. 

Оценке эффективности совместного использова-
ния двух маркеров — Tn и копептина в диагностике 
ИМ были посвящены исследования Afzali D, et al. 
(2013) [18], Folli Ch, et al. (2013) [19], Sayed ZH, et al. 
(2014) [20].

Afzali D, et al. (2013) [18] обследовали 230 больных, 
госпитализированных в клинику с подозрением 
на ОКС. Tn I и копептин были определены при посту-
плении пациентов в стационар и дополнительно 
через 3-6 часов. ИМ диагностирован у 107 больных 

адаптации и восстановления гомеостатического 
баланса. Вазопрессин регулирует в организме баланс 
жидкости и внутрисосудистое давление. 

Прямое определение содержания вазопрессина 
сегодня затруднительно, т. к. гормон в крови нестаби-
лен, имеет короткий период полувыведения и 90% 
циркулирующего гормона связано с тромбоцитами 
[8]. Поэтому точная, воспроизводимая и надежная 
методика оценки содержания вазопрессина в крови 
на сегодня отсутствует. В клинике используют сурро-
гатный маркер вазопрессина — копептин.

Функции копептина в организме остаются недо-
статочно изученными. Копептин секретируется 
в эквимолярном вазопрессину количестве. В отличие 
от вазопрессина уровень копептина остается стабиль-
ным в крови несколько суток и поэтому более досту-
пен для определения [9]. Однако будучи маркером 
нейрогормонального стресса, копептин не является 
специфичным для патологии сердечно-сосудистой 
системы. 

Повышение копептина в крови зарегистрировано 
у больных с инфекционными заболеваниями дыха-
тельных путей [10], при сепсисе [11], при инсульте 
[12], при остром панкреатите [13]. Обнаружена взаи-
мосвязь между уровнем копептина в крови и тя-
жестью указанных заболеваний.

Несмотря на то, что копептин не является кардио-
специфическим тестом, предложено использовать 
данный маркер для диагностики ИМ, т. к. его уровень 
значимо повышается в крови уже в ранние сроки 
заболевания [14].

В недавно проведенных исследованиях показано, 
что копептин существенно повышается в крови уже 
в первый час ИМ и затем снижается на протяжении 
нескольких часов. Так, в исследовании Gu YL, et al. 
(2011) [15] у 145 больных ИМ с подъемом сегмента ST 
на ЭКГ определяли в динамике уровни в крови 
копептина, КК-МВ и Tn Т. Обнаружено, что пик 
содержания копептина регистрировался немедленно 
после развития симптомов ИМ и составлял 249 
пмоль/л. Пиковые значения КК-МВ и Tn Т регистри-
ровались гораздо позже и составляли 275 ед./л и 5,75 
мкг/л, соответственно. Уровень копептина снижался 
к 10 часу от начала ИМ, а уровни КК-МВ и Tn Т — 
гораздо позже. Степень повышения копептина была 
существенно выше у больных ИМ с подъемом сег-
мента ST на ЭКГ, чем у пациентов с ИМ без подъема 
сегмента ST на ЭКГ. В исследовании [16] обнаружена 
взаимо связь между содержанием копептина в крови 
и размером ИМ (площадь поражения миокарда 
 пределяли с помощью магнитно-резонансной томо-
графии).

Механизм повышения копептина в крови при 
ИМ, по мнению Gu YL, et al. (2011) [15], обусловлен 
снижением сердечного выброса, изменениями гемо-
динамики и/или АД. Самостоятельное значение 
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(ИМ с подъемом сегмента ST на ЭКГ у 24, без подъ-
ема сегмента ST на ЭКГ — у 83). Выявлено, что уро-
вень копептина был значимо выше у больных ИМ 
в сравнении с пациентами, не имевшими ИМ (меди-
ана 20,8 против 12,2 пмоль/л, Р<0,0001). Уровни Tn I 
менее 0,04 нг/мл и копептина менее 14 пмоль/л обла-
дали высокой отрицательной предиктивной значи-
мостью (97,3%) в отношении диагноза ИМ.

Folli Сh, et al. (2013) [19] при обследовании 472 
больных диагностировали ИМ с подъемом сег-
мента ST на ЭКГ у 5,9%, ИМ без подъема сегмента 
ST на ЭКГ — у 9,1%, нестабильную стенокардию — 
у 9,1%, жизнеугрожающие состояния, не связан-
ные с ОКС (диссекция аорты, тромбоэмболия 
легочной артерии, отек легких, сепсис), — у 2,8% 
пациентов. 76,2% лиц имели другие причины болей 
в грудной клетке. Авторы данного исследования, 
так же, как и Afzali D, et al. (2013) [18], отмечают, 
что уровень копептина был выше у больных ИМ 
в сравнении с пациентами, имевшими другие при-
чины болей в грудной клетке. Комбинация копеп-
тина и TnT обладала высоким отрицательным пре-
диктивным значением (86,6%) в отношении диа-
гноза ИМ. 

В небольшое исследование Sayed ZH, et al. (2014) 
[20] включено 22 больных с ИМ, 33 с нестабильной 
стенокардией и 23 практически здоровых пациента. 
Выявлено, что уровень копептина был значимо выше 
у больных с ИМ и с нестабильной стенокардией 
в сравнении со здоровыми лицами. В группе больных 
с ИМ выявлена тесная взаимосвязь между уровнями 
копептина и Tn T (r=0,72, P<0,001). Установлено 
также, что совместное определение копептина и Tn T 
обладает высокой отрицательной предиктивной зна-
чимостью в отношении ИМ. 

Аналогичные данные получены в крупном много-
центровом исследовании COPED-MIRRO (2014) [21]. 
В исследование включали больных, поступающих 
в приемные отделения стационаров с подозрением 
на ОКС в первые 12 часов от начала симптомов забо-
левания с исходно “не измененной ЭКГ” и отрица-
тельными значениями Tn. Повторно Tn был опреде-
лен через 6 часов. Исследования проведены у 1018 
больных, из них ИМ без подъема сегмента ST на ЭКГ 
имели 107 пациентов. Отрицательное предиктивное 
значение копептина в диагностике ИМ составило 
94,2% и было более высоким у больных старше 70 лет 
(95,1% и 92,6%, Р<0,05), а также при сроке заболева-
ния менее 6 часов (97,8% и 93,9%, Р<0,01).

В целом, авторы проведенных исследований 
делают вывод о том, что отрицательное предиктивное 
значение обоих маркеров позволяет надежно исклю-
чить ИМ.

Несмотря на полученные результаты, свидетель-
ствующие о высоком отрицательном предиктивном 
значении копептина и Tn в отношении диагноза ИМ, 

Hillinger P, et al. (2015) [22] высказано предположение 
о том, что двукратное измерение копептина и hs-cTn 
(исходно и повторно через час) позволит еще более 
повысить надежность исключения ИМ. Авторами 
обследовано 1439 больных, госпитализированных 
в стационар по поводу острых болей в грудной клетке. 
У всех пациентов при поступлении и повторно через 
час измерены уровни копептина и hs-cTn Т. ИМ диа-
гностирован у 18,6% пациентов от числа обследован-
ных. Отрицательное предиктивное значение копеп-
тина и hs-cTn Т, измеренных исходно, в отношении 
ИМ составило 98,6%. Повторное измерение копеп-
тина через час после госпитализации больных 
не повысило отрицательное предиктивное значение 
маркера (Р=0,751).

К настоящему времени имеется только одно ран-
домизированное многоцентровое исследование, 
посвященное разработке новой тактики ведения 
больных с ОКС на основании измерения уровня 
копептина при поступлении больного в стационар. 
Результаты этого исследования опубликованы в 2014г 
[23]. Авторами обследовано 902 больных, госпитали-
зированных в стационар с подозрением на ОКС. 
Пациенты рандомизированы на 2 группы: группу 
стандартной тактики ведения и экспериментальную 
группу. При поступлении больным обеих групп опре-
делен уровень Tn, пациентам экспериментальной 
группы — дополнительно копептин. Если оба мар-
кера были отрицательными, то, с учетом клиниче-
ской картины заболевания, пациенты могли быть 
выписаны на амбулаторное лечение. В группе стан-
дартной тактики ведения дополнительно определяли 
Tn и копептин через 3-6 часов. Всех пациентов наблю-
дали на протяжении 30 дней, регистрировали случаи 
внезапной сердечной смерти, ИМ, повторных госпи-
тализаций в связи с ОКС, первичных чрескожных 
коронарных вмешательств, коронарного шунтирова-
ния, жизнеугрожающих аритмий и общую смерт-
ность. Авторы выявили, что суммарная частота ука-
занных событий не различалась между анализируе-
мыми группами больных (5,17% в стандартной 
и 5,19% в экспериментальной). Однако срок пребы-
вания пациентов в стационаре был значимо короче 
в экспериментальной группе в сравнении с группой 
стандартного ведения (медиана — 4 против 7 часов, 
соответственно, Р<0,001). Авторы исследования при-
ходят к выводу о том, что одновременная оценка Tn 
и копептина позволяет диагностировать или исклю-
чить ИМ в более ранние сроки (в первый час заболе-
вания) и, в случае отрицательных результатов обоих 
маркеров, существенно сократить срок пребывания 
больного в стационаре, а также избежать ненужного 
антитромботического и антитромбоцитарного лече-
ния. Моckel М, et al. (2014) [23] отмечают безопас-
ность и эффективность новой стратегии ведения 
больных с ОКС.
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Как показали проведенные исследования, копеп-
тин может быть использован не только для диагно-
стики ИМ, но и для оценки прогноза заболевания. 

В крупном исследовании LAMP сравнили прогно-
стическое значение копептина и маркера сердечной 
недостаточности (СН) N-терминального фрагмента 
предшественника мозгового натрийуретического 
пептида (NT-proBNP) у больных, перенесших ИМ 
[24]. В исследование включено 980 больных с ИМ (из 
них 79,6% имели ИМ с подъемом сегмента ST на ЭКГ) 
и 700 практически здоровых лиц. Уровни маркеров 
измеряли на 3-5 сутки от начала ИМ. Медиана наблю-
дения больных составляла 342 дня (не менее 60 дней 
для выживших). Первичная конечная точка включала 
смерть от любой причины и госпитализации в связи 
с СН, вторичная — общую смертность, повторные 
ИМ и госпитализации в связи с СН. 

Выявлено, что уровень копептина был выше 
у больных ИМ с подъемом сегмента ST на ЭКГ, имев-
ших хроническую СН в анамнезе, а также при нали-
чии сахарного диабета. Выявлена корреляция уровня 
копептина с функциональным классом СН по Killip, 
скоростью клубочковой фильтрации и содержанием 
NT-proBNP. При многофакторном регрессионном 
анализе обнаружено, что копептин и NT-proBNP 
являются независимыми предикторами достижения 
первичной конечной точки на протяжении последу-
ющих 60 дней наблюдения. Как показано при ROC-
анализе, прогностическая значимость маркеров была 
сходной (0,75 для копептина и 0,76 для NT-proBNP). 
Комбинация копептина и NT-proBNP повышала 
прогностическое значение маркеров до 0,84. При 
включении в анализ значений NT-proBNP более 
медианы (более 90 пмоль/л) было правильно опреде-
лено 68 конечных точек, а значений копептина более 
медианы (более 7 пмоль/л) — 69 конечных точек, 
имевших место на протяжении 60 дней после перене-
сенного ИМ. При использовании двух маркеров 
только 8 событий не были определены верно. 

В зависимости от уровня анализируемых маркеров 
все больные разделены на 3 группы, каждая из кото-
рых имела различный риск развития смерти от любой 
причины и СН. Показано, что если уровни обоих 
тестов были ниже медианы (менее 90 пмоль/л для 
NT-proBNP и менее 7 пмоль/л для копептина), 
то риск развития осложнений был низким; если уро-
вень только одного из показателей был выше меди-
аны, то риск развития осложнений был промежуточ-
ным; а если уровни обоих маркеров был выше меди-
аны, то пациенты имели высокий риск анализируемых 
событий. 

В целом, в исследовании LAMP показано, что 
копептин является независимым от традиционных 
факторов риска предиктором общей смертности 
и прогрессирования СН. Точность прогноза повыша-
ется при использовании совместно с копептином 

маркера СН NT-proBNP. В зависимости от уровней 
обоих тестов можно провести стратификацию боль-
ных ИМ в группы низкого, промежуточного и высо-
кого риска развития смертности от любой причины 
и прогрессирования СН. Однако ни один из марке-
ров не предсказывает развитие повторного ИМ.

Этой же группой авторов было выполнено иссле-
дование LAMP II [25], в которое включено 754 боль-
ных ИМ без подъема сегмента ST на ЭКГ. Отбор проб 
крови для определения копептина проводили в пер-
вые 24 часа от начала ИМ. На протяжении последую-
щих 6 месяцев регистрировали случаи смерти от всех 
причин. При статистическом анализе выявлено, что 
копептин является независимым предиктором общей 
смертности на протяжении 6 месяцев после перене-
сенного ИМ.

Прогностическое значение копептина у больных, 
перенесших ИМ, было проанализировано также 
в исследованиях Potocki М, et al. (2012) [26] и Afzali D, 
et al. (2013) [18].

В многоцентровое проспективное исследование 
Potocki М, et al. (2012) [26] включено 433 больных 
ИМ. Измерение уровней маркеров в крови прово-
дили в период поступления больных в клинику. Дли-
тельность наблюдения составляла 1 год. Регистриро-
вали случаи смерти от всех причин. Установлено, что 
копептин и Tn T являются независимыми предикто-
рами смертности от всех причин. Использование двух 
маркеров — копептина и Tn T, измеренного высоко-
чувствительным методом, значительно повышает 
точность прогноза.

В исследовании Afzali D, et al. (2013) [18] обнару-
жено, что уровень копептина ассоциирован со случа-
ями смерти от всех причин, имевшими место на про-
тяжении 180 дней после перенесенного ИМ. При 
унивариантном регрессионном анализе Кокса копеп-
тин явился независимым предиктором общей смерт-
ности пациентов. При этом, предиктивное значение 
копептина в сравнении с Tn T в отношении 180-днев-
ной смертности было значимо выше (Р=0,01). 

Данные о высоком прогностическом значении 
копептина в отношении риска развития сердечной 
смерти и прогрессирования СН после перенесенного 
ИМ без подъема сегмента ST на ЭКГ получены также 
в крупном исследовании O`Malley RG, et al. (2014) 
[27], включавшем 4432 пациента.

Представленные результаты получили подтвер-
ждение в недавно опубликованном исследовании 
Searle J, et al. (2015) [28]. При обследовании 537 боль-
ных, госпитализированных в стационар по поводу 
острых болей в грудной клетке, обнаружено, что уве-
личение копептина более 10 пмоль/л ассоциировано 
с повышением риска смерти на протяжении последу-
ющих 3 месяцев более чем в 5 раз (Р=0,003).

Проводится еще одно крупное исследование 
COPAS (Мorawiec В, et al., 2016) [29], в котором будет 
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оценено прогностическое значение копептина 
у больных с ОКС в отношении риска развития сер-
дечно-сосудистой смерти (первичная конечная 
точка), а также повторных событий: нефатального 
ИМ, нестабильной стенокардии, инсульта, повтор-
ных реваскуляризаций миокарда.

Таким образом, копептин как суррогатный маркер 
вазопрессина отражает выраженность эндогенного 
нейрогормонального стресса. Копептин повышается 
в крови сразу после ангинозных болей в грудной 
клетке и снижается к 10 часу от начала ИМ. Уровень 
копептина в крови коррелирует с величиной очага 
некроза сердечной мышцы. Самостоятельное значе-
ние копептина для диагностики ИМ невелико, т. к. 
повышение маркера не является специфичным 
только для патологии сердечно-сосудистой системы. 
Для исключения ИМ без подъема сегмента ST на ЭКГ 
в ранние сроки экспертами Европейского общества 
кардиологов рекомендована стратегия использова-

ния одновременно двух маркеров — hs-cTn и копеп-
тина [30]. Отрицательные значения копептина и Tn 
у больных с острыми болями в грудной клетке позво-
ляют надежно исключить ИМ уже в ранние сроки. 
Установлено высокое прогностическое значение 
копептина у больных ИМ в отношении риска разви-
тия сердечной смерти, общей смертности и прогрес-
сирования СН. 

К недостаткам проведенных исследований авторы 
относят тот факт, что остается недостаточно ясным 
тот оптимальный период времени, на протяжении 
которого следует проводить измерение копептина 
у больных с ОКС. Кроме того, проведенные к насто-
ящему времени исследования пока не предоставили 
какой-либо дополнительной информации о возмож-
ности использования копептина для оптимизации 
лечения больных ИМ с целью улучшения прогноза. 
Будущие исследования, вероятно, позволят ответить 
на эти вопросы. 
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9 декабря 2017г исполнилось 80 лет известному 
российскому кардиологу, ученому, клиницисту, заслу-
женному деятелю науки РФ, лауреату Государствен-
ной премии РСФСР, лауреату премии Правительства 
РФ, Почетному Президенту Российского кардиоло-
гического общества, главному редактору нашего жур-
нала, доктору медицинских наук, профессору, акаде-
мику РАН Оганову Рафаэлю Гегамовичу. 

Р. Г. Оганов родился в рабочей семье в г. Москве. 
Он прошел большой жизненный и творческий путь 
от клинического ординатора до академика РАМН, 
ученого, врача и педагога, широко известного в Рос-
сии и за рубежом.

В 1966г, окончив с отличием лечебный факультет 2 
Московского медицинского института, обучался 
в клинической ординатуре и аспирантуре на кафедре 
госпитальной терапии, возглавляемой академиком 
П. Е. Лукомским. Впоследствии, будучи ассистентом 
кафедры, приобрел хороший клинический и педагоги-
ческий опыт. Во время работы на кафедре научные 
интересы Рафаэля Гегамовича касались изучения сим-
патоадреналовой системы и нарушений углеводного 
обмена при инфаркте миокарда и других формах ише-
мической болезни сердца. Полученные результаты 
послужили основой его кандидатской и докторской 
диссертаций.

С 1976г под руководством академика Е. И. Чазова 
работал во ВКНЦ АМН СССР, сначала в должности 
Ученого секретаря, а с 1982г — директора Института 
профилактической кардиологии. В период 1988-
2011гг он принял участие в создании, и затем возгла-
вил Государственный научно-исследовательский 
центр профилактической медицины (ГНИЦПМ). 
Благодаря усилиям Рафаэля Гегамовича в Советском 
Союзе был создан научно-исследовательский центр, 
основной задачей которого стали изучение и анализ 
эпидемиологической ситуации в стране, и на этой 
основе, разработка и внедрение профилактических 
программ для снижения заболеваемости и смертно-
сти от сердечно-сосудис тых и других хронических 
неинфекционных заболеваний.

В 1997г был избран членом-корреспондентом, 
а в 2000г — действительным членом РАМН, в настоя-
щее время — действительный член РАН, состоял 
в членах президиума ВАК Минобрнауки России 
в 2012-2017гг. 

Круг научных интересов академика Р. Г. Оганова 
очень широк и разнообразен. Выполненные под его 
руководством научные исследования позволили 
в СССР, и потом в РФ, получить данные о распро-
страненности основных сердечно-сосудистых забо-
леваний и их факторов риска. Впервые были разрабо-
таны программы, позволяющие прогнозировать риск 

ОГАНОВ РАФАЭЛЬ ГЕГАМОВИЧ (К 80-ЛЕТИю СО ДНЯ РОЖДЕНИЯ) 

смерти от сердечно-сосудистых заболеваний на 5-10 
лет вперед и оценивать эффективность профилакти-
ческих мероприятий. Успешно выполнялись иссле-
дования, в которых изучалась распространенность 
факторов риска сердечно-сосудистых заболеваний 
среди детей, школьников и студентов, что позволило 
разработать и в процессе длительного наблюдения 
апробировать профилактические программы по фор-
мированию здорового образа жизни в детском и под-
ростковом возрастах. 

На основе эпидемиологических исследований, 
выполненных под руководством академика Р. Г. Ога-
нова, в России были созданы и претворены в жизнь 
крупные кооперативные программы не только по про-
филактике сердечно-сосудистых заболеваний, 
но и по интегрированной профилактике неинфекци-
онных заболеваний, основанной на общности факто-
ров риска, такие как MONICA (координатор, 1983-
2001), межправительственная Россия-США коопера-
тивная программа по “Эпидемиологии и профилактике 
сердечно-сосудистых и легочных заболеваний” (коор-
динатор, 1988-1998), программа СИНДИ (координа-
тор, 1991-2006), получившие широкую известность 
в стране и признание за рубежом. Результаты этих 
работ и в настоящее время активно используются 
в научных исследованиях, а также в практическом 
здравоохранении при организации профилактических 
программ на национальном и региональном уровнях.

Обладая высоким научным профессионализмом, 
мастерством, глубоким чувством долга и ответствен-
ности Рафаэль Гегамович Оганов по праву пользуется 
влиянием и уважением в научном и медицинском 
мире, достойно представляет отечественную меди-
цинскую науку на международном уровне. Призна-
нием международного авторитета Р. Г. Оганова, 
 крупномасштабных, эпидемиологических работ 
ГНИЦПМ служит включение его в состав Координа-
ционного комитета по созданию новой Европейской 



99

ЮБИЛЕИ

модели оценки риска сердечно-сосудистых заболева-
ний, SCORE, которая в настоящее время получила 
дальнейшее развитие, и широко внедрена в России 
и странах Европы. Академик Р. Г. Оганов — член 
Европейского общества кардиологов с 1991г, член 
Американского колледжа кардиологов с 2010г. 

Академиком Р. Г. Огановым создана и плодот-
ворно функционирует научная школа эпидемиологии 
неинфекционных заболеваний и профилактической 
медицины, в т. ч. и организационная структура в прак-
тическом здравоохранении. Он автор и соавтор более 
680 научных работ, опубликованных в центральных 
медицинских журналах в России и за рубежом, автор 
и соавтор 8 патентов, 16 книг и монографий, наибо-
лее значимыми из которых являются “Preventive 
Cardiology” 1985, “Кардиология” 2004, “Болезни 
серд ца” 2006, “Кардиология: национальное руковод-
ство” 2007, “Руководство по медицинской профилак-
тике” 2007, “Профилактическая Кардиология (Руко-
водство для врачей)” 2007, “Основы доказательной 
медицины. Учебное пособие для системы послеву-
зовского и дополнительного профессионального 
образования врачей” 2010, “Качественная клиниче-
ская практика с основами доказательной медицины 
(учебное пособие для системы послевузовского 
и дополнительного профессионального образования 
врачей)” 2011.

Под его руководством подготовлены и защищены 
16 докторских и 30 кандидатских диссертаций. Ака-
демик Р. Г. Оганов имеет самые высокие индексы 
научного цитирования в отечественных и междуна-
родных базах: РИНЦ, WoS, Scopus. 

Высокое чувство долга и ответственность, чест-
ность, требовательность, богатая научная эрудиция 
в сочетании с большим клиническим опытом — эти 
качества, характерные для Рафаэля Гегамовича Ога-
нова, благодаря им, он заслуженно пользуется уваже-

нием своих учеников, сотрудников, медицинской 
общественности России и международным призна-
нием. 

Опыт ученого, клинициста, руководителя и хоро-
шие организаторские способности академика РАН 
Оганова Р. Г. были востребованы не только в рамках 
ГНИЦПМ. Благодаря его энергии, высокой научной 
эрудиции и человеческим качествам были достиг-
нуты большие успехи в творческом объединении кар-
диологов России. 12 лет Рафаэль Гегамович занимал 
пост президента Всероссийского научного общества 
кардиологов (ВНОК). Он — главный редактор журна-
лов “Кардиоваскулярная терапия и профилактика”, 
заместитель главного редактора журнала “Рацио-
нальная фармакотерапия в кардиологии”, член ред-
коллегии журналов “Профилактическая Медицина”, 
“Кардиология”. 

Р. Г. Оганов награжден Орденом “Знак почета”, 
медалями ВДНХ. 

Обладая высокой внутренней культурой, личным 
обаянием, активной жизненной позицией, чувством 
справедливости и ответственности за судьбы людей 
он успешно продолжает лучшие традиции отечест-
венной медицины, свой юбилей встречает полным 
сил, творческих замыслов и планов. Сейчас Р. Г. Ога-
нов является главным научным сотрудником и руко-
водителем отдела профилактики коморбидных состо-
яний НМИЦ ПМ, председателем международной 
группы экспертов по неинфекционным заболева-
ниям Партнерства Северное Измерение в области 
Здравоохранения и Социального Благополучия. 

Коллектив НМИЦ ПМ и редколлегия Россий-
ского кардиологического журнала искренне поздрав-
ляют глубокоуважаемого Рафаэля Гегамовича Ога-
нова с юбилеем, от всей души желают ему долгих лет 
здоровой и творческой жизни на благо здоровья рос-
сиян! 



100

Российский кардиологический журнал № 11 (151) | 2017

29 декабря исполняется 65 лет со дня рождения 
ректора ФГБОУ ВО Читинская государственная 
медицинская академия, заведующего кафедрой 
факультетской терапии, Заслуженного врача РФ, 
доктора медицинских наук, профессора Говорина 
Анатолия Васильевича. 

 Анатолий Васильевич родился в селе Нерчинский 
Завод Читинской области. В 1970г поступил на лечеб-
ный факультет Читинского государственного меди-
цинского института, после окончания которого 
в 1976г прошел обучение в интернатуре по терапии. 
С 1977г работал врачом-ординатором в кардиологи-
ческом отделении Городской клинической больницы 
№ 1, а с сентября 1979г стал ассистентом кафедры 
госпитальной терапии Читинского мединститута. 
В 1984г успешно защитил кандидатскую диссертацию 
на тему: “Клинико-диагностическое значение экс-
креции с мочой гликозаминогликанов и фукозосо-
держащих гликопротеинов при инфаркте миокарда” 
в ММИ им. И. М. Сеченова. С апреля 1989г Анатолий 
Васильевич стал заведующим кафедрой факультет-
ской терапии, которую возглавляет по настоящее 
время. В 1992г в ММИ им. И. М. Сеченова успешно 
защитил докторскую диссертацию на тему: “Неста-
бильная стенокардия: вопросы патогенеза и прин-
ципы фармакотерапии с учетом психопатологиче-
ских нарушений”, и в этом же году получил звание 
профессора. В июне 1999г профессор Говорин А. В. 
был избран на должность ректора Читинской госу-
дарственной медицинской академии, где продолжает 
работать в настоящее время. С 2007г Анатолий Василь-
евич возглавляет Совет ректоров вузов Забайкаль-
ского края.

Важным направлением научной деятельности 
профессора А. В. Говорина явилось изучение психо-
соматических взаимоотношений при ишемической 
болезни сердца, механизмов развития и прогрессиро-
вания поражений сердца при хирургическом кли-
максе, тиреотоксикозе и гипотиреозе, железодефи-
цитной анемии, сахарном диабете, подагре, остео-
артрозе, хроническом простатите; разработаны 
критерии их ранней диагностики и возможность про-
гнозирования. С именем Анатолия Васильевича свя-
зано изучение механизмов поражений сердечно-
сосудистой системы у больных с острым отравлением 
уксусной кислотой, алкоголем, лекарственными пре-
паратами с кардиотоксическим действием (верат-
рин), уточнены подходы к их диагностике и лечению. 
Большое количество научных исследований посвя-
щено прогнозированию развития внезапной смерти 
при нестабильной стенокардии и остром алкоголь-
ном поражении сердца, выявлению и профилактике 
сердечной недостаточности при гипертонической 

К 65-ЛЕТИю СО ДНЯ РОЖДЕНИЯ ГОВОРИНА АНАТОЛИЯ ВАСИЛЬЕВИЧА

болезни и ишемической болезни сердца. Уникальные 
исследования проведены под руководством профес-
сора А. В. Говорина по изучению механизмов пораже-
ния внутренних органов при гриппе (Н1N1, их ран-
ней диагностики и особенностям лечения.

За годы научных исследований профессор 
А. В. Говорин опубликовал более 550 печатных работ, 
в том числе 12 монографий, имеет 12 патентов на изо-
бретения.

Профессор А. В. Говорин создал в Забайкалье 
научную школу кардиологов и на протяжении ряда 
лет является бессменным председателем Забайкаль-
ского регионального отделения Всероссийского 
научного общества кардиологов, входит в Правление 
РКО. Под руководством А. В. Говорина защищены 12 
докторских и 27 кандидатских диссертации. 

 Наряду с активной научной деятельностью, про-
фессор А. В. Говорин более 28 лет возглавляет кафед-
ру факультетской терапии Читинской государствен-
ной медицинской академии. Является автором более 
20 учебных и учебно-методических пособий по вну-
тренним болезням. Профессор А. В. Говорин явля-
ется главным редактором научно-практического жур-
нала “Забайкальский медицинский вестник”, входит 
в редакционный совет ряда Всероссийских изданий: 
“Дальневосточный медицинский журнал”, “Россий-
ский кардиологический журнал”, “Кардиология 
и ревматология”, “Неотложная кардиология”, “Вест-
ник СО РАМН” (Иркутск).

Анатолий Васильевич высоковалифицированный 
врач кардиолог и терапевт, более 40 лет он выполняет 
лечебную и консультативную работу на базе первой 
городской клинической больницы. Преданность 
профессии врача и его профессионализм вызывают 
глубокое уважение у коллег и пациентов.

 За время работы в должности ректора Анатолий 
Васильевич сделал многое для улучшения матери-
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ально-технической базы медицинской академии. 
По его инициативе в 2002г была открыта новая кли-
ника, где эффективно работает центр микрохирургии 
глаза, центр челюстно-лицевой хирургии и оказыва-
ется на самом высоком уровне медицинская помощь 
профильным больным. Создано и современное поли-
клиническое отделение, где ведут прием доктора наук 
и профессоры медицинской академии. На базе меди-
цинской академии создан современный научно-
исследовательский центр (НИИ молекулярной меди-
цины), где на мировом уровне проводятся научные 
исследования. 

В 2007г по инициативе Говорина А. В. было при-
нято решение о строительстве на территории меди-
цинской академии православного храма в честь свя-
тителя Луки (Войно-Ясенецкого) — известного 

хирурга, ученого и священника. 11 июня 2014г храм 
был освящен и начал работу. 

Анатолий Васильевич Заслуженный врач РФ 
(1997г), награжден медалями “За заслуги перед отече-
ственным здравоохранением”, “За заслуги перед 
Читинской областью”, Орденом Серафима Соров-
ского. Профессор Говорин А. В. является почетным 
гражданином города Читы.

Сотрудники Читинской государственной меди-
цинской академии желают уважаемому Анатолию 
Васильевичу крепкого здоровья, личного счастья 
и долгих лет жизни, а также дальнейшей плодотвор-
ной работы на благо медицинской науки и практиче-
ского здравоохранения. Редакция Российского кар-
диологического журнала присоединяется к поздрав-
лениям.
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Уважаемые коллеги!
Приглашаем Вас принять участие в VII Междуна-

родном Форуме кардиологов и терапевтов, который 
состоится 27-29 марта 2018 г. в г. Москва, в Новом 
здании Президиума Российской академии наук 
по адресу: Ленинский проспект, 32А; проезд: ст. 
метро “Ленинский проспект”.

Тематика Форума
• Совершенствование организации помощи кар-

диологическим и терапевтическим  больным
• Неотложная и скорая помощь при сердечно-

сосудистых и других соматических  заболеваниях 
• Новые медицинские технологии в диагно-

стике, лечении и реабилитации кардиологических 
больных

• Факторы риска сердечно-сосудистых заболеваний
• Интервенционная кардиология и хирургические 

методы лечения сердечно-сосудистых заболеваний
• Коморбидные заболевания (состояния) в прак-

тике врача терапевта: особенности диагностики, 
лечения, профилактики.

• Надвигающиеся эпидемии: ожирение, сахар-
ный диабет и другие эндокринные заболевания 

• Хронические легочные заболевания в терапев-
тической практике 

• Заболевания почек 
•  Желудочно-кишечные патологии 
• Психосоматические и неврологические рас-

стройства в практике терапевта  
• Системные заболевания соединительной ткани
• Семейная медицина
• Сестринское дело в клинике внутренних болезней
Научная программа Форума включает лекции, пле-

нарные заседания, научные симпозиумы, секционные 
заседания, стендовые доклады и школы для практику-
ющих врачей с участием российских и международных 
экспертов. По традиции, в рамках Форума будет орга-
низован симпозиум молодых ученых, в котором могут 
принять участие лица в возрасте до 35 лет.

Для официального участия специалистов в работе 
Форума будут изданы соответствующие приказы 
Департамента здравоохранения г. Москвы, Мини-
стерства здравоохранения Московской области,  
а также Министерства здравоохранения РФ. 

Полная научная программа будет размещена 
на официальном сайте Форума (www.cardioprogress.
ru) за 1 месяц до начала мероприятия.

Информация о Международном форуме кардио-
логов и терапевтов доступна на официальном сайте 
Форума www.cardioprogress.ru, а также сайтах партне-
ров: www.roscardio.ru, www.rpcardio.ru, www.internist.ru, 
www.bionika-media.ru, www.medvestnik.ru, www.
pharmvestnik.ru.

Тезисы 
Сборник тезисов Форума будет опубликован в виде 

приложения журнала, рекомендованного ВАК (Кар-
диоваскулярная терапия и профилактика). Наиболее 
интересные работы будут отобраны для стендовых 
и устных докладов. Просим внимательно ознако-
миться с правилами оформления тезисов.

Правила оформления тезисов:
1. Объем тезисов – 1 страница (А4), поля сверху, 

снизу, справа и слева — 3 см. Шрифт Times New 
Roman — 12 пт., через 1 интервал. Не допускается 
размещение в тексте таблиц и рисунков, ссылок 
на источники литературы.

2. В заглавии должны быть указаны: название 
(заглавными буквами), с новой строки — фамилии 
и инициалы авторов, с новой строки — учреждение, 
город, страна (название города пишется без буквы 
“г.”, название страны — Россия (например)). В конце 
заглавия точка не ставится! В названии тезисов 
не допускаются сокращения.

3. В содержании тезисов должны быть отражены: 
цель, методы исследования, полученные результаты, 
заключение. Эти разделы выделяются полужирным 
шрифтом, начинаются с новой строки. Оформляются 
точкой в конце. 

Пример оформления:
МЕТАБОЛИЧЕСКИЙ СИНДРОМ И ЕГО КОМ-

ПОНЕНТЫ В ОТКРЫТОЙ ПОПУЛЯЦИИ — АССО-
ЦИАЦИИ С ФАКТОРАМИ ХРОНИЧЕСКОГО 
СОЦИАЛЬНОГО СТРЕССА

Акимова Е. В., Каюмов Р. Х., Загородных Е. Ю., 
Гафаров В. В., Кузнецов В. А.

Филиал НИИ кардиологии “Тюменский кардио-
логический центр”, Тюмень; Межведом ственная 
лаборатория эпидемиологии сердечно-сосудистых 

Министерство здравоохранения РФ 
Российская академия наук 

Всемирная Федерация Сердца 
Фонд содействия развитию кардиологии “Кардиопрогресс” 

VII МЕЖДУНАРОДНЫЙ ФОРУМ КАРДИОЛОГОВ И ТЕРАпЕВТОВ 

27-29 марта 2018 г., г. Москва

ИНФОРМАЦИОННОЕ пИСЬМО
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ИНФОРМАЦИЯ

заболеваний (НИИ терапии и профилактической 
медицины, НИИ кардиологии, филиал НИИ кардио-
логии), Новосибирск, Россия

Цель. Определение взаимосвязи …..
Материал и методы. Эпидемиологическое иссле-

дование проводилось …
Результаты. У лиц с наличием и … 
Заключение. Таким образом, в … 
Последовательность действий для направления 

тезисов:
1). Сохранить файл с тезисами как ИвановИИМо-

сква1
Имя файла, под которым будет сохранена работа, 

оформляется по следующему правилу: фамилия 
и инициалы первого автора, название населенного 
пункта, порядковый номер работы. Например, Ива-
новИИМосква1 для одной (первой) работы и Ивано-
вИИМосква2 для второй работы. Имя файла задается 
русскими буквами без пробелов.

2). Создать файл с контактной информацией Кон-
тактИвановИИМосква1, где необходимо указать: 
название тезисов, авторы, учреждение, город, страна, 
Фамилия Имя Отчество одного из авторов для пере-
писки, его адрес, телефон/факс, e-mail.

3). Тезисы направлять в электронном виде в фор-
мате Word на tesisi.cardio@gmail.com. В теме письма 
указатьТезисыИвановИИМосква1. Письмо должно 
содержать:

• файл с тезисами (в одном файле должны содер-
жаться одни тезисы);

• файл с информацией о контактном лице;
• скан платежного документа.

Стоимость публикации одного тезиса (одна 
работа) — 400 руб. (сумма не включает стоимость 
сборника тезисов). Все суммы включают НДС.

Реквизиты для перечисления средств за публикацию 
тезисов: Фонд содействия развитию кардиологии “Кар-
диопрогресс”. 

127106, Москва, Гостиничный проезд, дом 6, кор-
пус 2, оф. 213, 

ИНН/КПП 7715491092/771501001
ОГРН 1127799005179
Банковские реквизиты: 
р/с № 40703810938120000359 в ОАО “Сбербанк 

России” г. Москва, БИК 044525225, к/с 
30101810400000000225

Пожалуйста, указывайте в квитанции назначение 
платежа. Например: взнос за публикацию тезисов 
Иванова И. И. в материалах VII Международного 
форума кардиологов и терапевтов.

ВНИМАНИЕ! Тезисы должны быть получены 
Оргкомитетом до 15 февраля 2018 г. Убедительная 

просьба, заблаговременно подавать ваши тезисы. 
Тезисы, полученные позднее указанной даты, рассмат-
риваться не будут. От одного автора принимаются 
не более 5 тезисов. Сборник научных трудов будет раз-
мещен на сайте www.cardioprogress.ru. Тезисы, вклю-
ченные в сборник научных трудов, не могут рассматри-
ваться в качестве научных статьей для публикации 
в НЭБ.

Выставка 
Для производителей лекарственных препаратов 

и медицинского оборудования будут организованы:
— Сателлитные симпозиумы;
— Выставка лекарственных препаратов, совре-

менного медицинского оборудования, специализи-
рованных изданий, изделий медицинского назначе-
ния. 

E-mail для заявки на участие в научной программе: 
programma.cardio@gmail.com 

E-mail для заявки на участие в выставке:  vistavka.
cardio@gmail.com 

Финансово-административные вопросы по проведе-
нию VII Международного форума кардиологов и тера-
певтов осуществляет Фонд содействия развитию кар-
диологии “Кардиопрогресс”. 

127106, Москва, Гостиничный проезд, дом 6 кор-
пус 2, оф. 213

ИНН/КПП 7715491092/771501001
ОГРН 1127799005179
Банковские реквизиты 40703810938120000359 

ОАО “Сбербанк России” г. Москва, БИК 044525225 
к/с 30101810400000000225

Ответственный — вице президент Фонда Мамедов 
Мехман Ниязи оглы действующий на основании 
доверенности от 08.04.2015 г.

mmamedov@mail.ru
телефон 8 926 228 3309 
Проживание
Проживание иногородних участников планиру-

ется в ближайших к месту проведения Форума гости-
ницах “Спутник”, “Салют” и др. Делегаты также 
могут самостоятельно бронировать гостиницу 
по адресу http://www.booking.com/.

Свидетельства с кредитными часами 
Планируется подача документов для получения 

аккредитации в рамках непрерывного медицинского 
образования Минздрава РФ.  

Регистрация
Регистрационные взносы для участия делегатов 

в работе VII Международного форума кардиологов 
и терапевтов не требуются. Регистрационную форму 
необходимо выслать в Оргкомитет до 3 марта 2018 г. 
по электронному адресу: registraciya.cardio@gmail.com.
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РЕГИСТРАЦИОННАЯ ФОРМА

VII МЕЖДУНАРОДНЫЙ ФОРУМ КАРДИОЛОГОВ И ТЕРАпЕВТОВ 
Москва, 27-29 марта 2018 г.

Пожалуйста, заполняйте форму печатными буквами
Фамилия   Имя  
Отчество   Должность 
Ученая степень   Ученое звание 
Место работы  
Полный адрес места работы, включая почтовый индекс  
   Домашний адрес с индексом  
   
Телефон:   служебный, с кодом города 
   домашний, с кодом города 
Факс с кодом города   E-mail 
Просьба поставить отметку  в соответствующих квадратах:
Нуждаетесь ли Вы в гостинице:  □ да                                      □ нет 
Тип номера:                                    □ одноместный                  □ одно место в двухместном номере
Дата приезда   Дата отъезда  
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В НОМЕРЕ:

Шестимесячные исходы у пациентов 
с острым коронарным синдромом, включённых  
в российский регистр РЕКОРД-3

Острый коронарный синдром с подъемом  
сегмента ST у пациентов с необструктивным  
поражением коронарного русла: данные  
регистра РЕКОРД-3

Анализ показателей смертности от инфаркта  
миокарда в Российской Федерации в 2006  
и 2015 годах

Множественная роль лейкоцитов  
при ишемической болезни сердца

Качественное определение сердечного белка,  
связывающего жирные кислоты в ранней  
дифференциальной диагностике ИМ: субанализ  
российского многоцентрового исследования  
ИСПОЛИН

Оптимизация лечения больных с инфарктом  
миокарда, сочетанным с неалкогольной жировой  
болезнью печени

В ФОКУСЕ:

Ишемическая болезнь сердца, инфаркт миокарда

Рис. 1. Причины летальных исходов пациентов, перенесших ИМ, при пяти-
летнем наблюдении.

Сокращения: ОНМК — острое нарушение мозгового кровообращения, 
ТЭЛА — тромбоэмболия легочной артерии, ИМ — инфаркт миокарда.  
См. на стр. 29.

Повторный ИМ 37%

Хроническая 
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21%
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