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В январском номере журнала Annals of Internal 
Medicine за 2015 г. и еще в девяти общемедицинских
и специализированных медицинских журналах были
опубликованы рекомендации по правилам представ-
ления результатов диагностических и прогностиче-
ских исследований – Transparent Reporting of a multi-
variable prediction model for Individual Prognosis Or Di-
agnosis (TRIPOD) [1]. Основная цель рекомендаций –
повышение качества описания результатов исследова-
ний с использованием прогностических моделей. 

Что же такое рекомендации TRIPOD? 
Это документ, в котором подробно описан порядок

изложения материала в рукописях, представляющих ре-
зультаты исследований по разработке или проверке кор-
ректности (валидизации) многофакторных диагно-
стических и прогностическими моделей. TRIPOD – но-

вая публикация в ряду рекомендаций по представле-
нию результатов рандомизированных клинических
исследований (CONSORT [2]), наблюдательных ис-
следований (STROBE [3]), маркерам опухолей 
(REMARK [4]), молекулярной эпидемиологии (STROBE-ME
[5]), точности диагностических исследований (STARD
[6]) и прогностических генетических исследований
(GRIPS [7]). Основа документа – список (контрольный
лист, checklist) из 22 пунктов (от п. №1 – название статьи
до п. №22 – финансирование работы), где шаг за ша-
гом регламентируется порядок написания рукописи. Да-
лее в самом тексте подробное описание каждого пунк-
та с примерами из известных журнальных публикаций.
Особо хотелось бы подчеркнуть, что впервые даётся по-
нимание о 5 типах диагностических и прогностических
моделей (с и без внешней валидизации). 

Целевая аудитория рекомендаций TRIPOD – наши
авторы, рецензенты и читатели. 

Почему мы думаем, что публикация 
TRIPOD важна для наших авторов 
и читателей? 

Точность диагностических методов исследования и
шкал прогнозирования риска развития того или иного
заболевания определяет решения, ежедневно прини-
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РЕЗУЛЬТАТЫ ДИАГНОСТИЧЕСКИХ 
И ПРОГНОСТИЧЕСКИХ ИССЛЕДОВАНИЙ?
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Рекомендации TRIPOD предназначены для улучшения качества публикации результатов прогностических исследований. В документе описывается обоснование, подробно объясняется
значение каждого пункта перечня и обсуждается, почему важна понятность изложения материала с акцентами на определение риска отклонений и клинической значимости прогно-
стических моделей. Рекомендации упорядочивают процесс редактуры и помогают рецензентам, и, в конечном счете, читателям. Редакция журнала «Рациональная Фармакотерапия
в Кардиологии» надеется, что возможная публикация TRIPOD будет полезна как нашим авторам и рецензентам, так и читателям.
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The TRIPOD Statement aims to improve the transparency of the reporting of a prediction model study. This document describes the rationale; clarifies the meaning of each item; and discusses why
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маемые в клинической практике. Основные вопросы,
решаемые врачом при ведении пациентов: (1) выбор
метода диагностики и своевременного лечения; (2) по-
лучен ли необходимый объем данных, чтобы объяснить
пациенту, что его симптомы не связаны с грозным за-
болеванием? (3) как разработать план профилакти-
ки/лечения с учетом риска развития/прогрессирова-
ния заболевания? 

Каким образом рассчитывается 
точность диагностической или 
прогностической модели?

Для создания модели при планировании исследо-
вания необходимо определить факторы риска или ди-
агностические критерии, которые потенциально могут
иметь значение в прогнозировании. Далее проводится
набор пациентов с «целевым» заболеванием, и соби-
рается информация об определенных ранее факторах
риска, чувствительности и специфичности диагности-
ческих критериев. После сбора информации проводится
статистический анализ (например, многофакторный
регрессионный анализ с расчетом скорректированно-
го отношения шансов), и выбираются наиболее значи-
мые прогностические или диагностические факторы. На
этом первый этап (разработка) может быть завершен.
Для получения «рабочей» модели необходимо прове-
сти проверку ее корректности (валидизацию), это де-
лается для того, чтобы модель стала более практичной,
точной. На основании полученной в процессе разработки
информации создается рабочая модель, которая по-
вторно изучается на другой выборке (другой город, стра-
на, клиника). Полученный результат анализируется и мо-
дель корректируется. 

Зачем нужен такой «трудный» путь?
Информация о точности диагностического метода ис-

следования или прогностической шкалы получается на
основании выбора наиболее значимых диагностических
и прогностических факторов только в рамках специально
спланированных исследований [8]. Riley R.D. и соавт. от-
мечают, что роль одного фактора риска в прогнозировании
часто незначительна [9]. Все широко применяемые мно-
гофакторные диагностические и прогностические модели
проходят непростой этап разработки, валидизации
(проверки), обновления и внедрения в клиническую прак-
тику. Это нужно для повышения точности прогнозиро-
вания, воспроизведения модели в разных популяциях,
что делает модель универсальной. 

Много ли разработано 
прогностических моделей?

В медицинской литературе появляется всё больше
публикаций, посвященных прогностическим моделям
[10-12]. Более того, всё чаще администрация лечебного
учреждения просит аргументировать врачебные реше-
ния теми или иными шкалами риска. Для некоторых за-
болеваний существует большое число таких моделей с
одной целевой группой пациентов и похожими исхо-
дами. Например, описано 100 прогностических моде-
лей расчета риска развития осложнений при травмах го-
ловного мозга [13], более 100 моделей для рака пред-
стательной железы [14], более 60 моделей описывают
прогноз при раке молочной железы [15], 45 моделей рис-
ка развития сердечно-сосудистых осложнений при са-
харном диабете [16], более 40 моделей расчета рас-
пространенности и риска развития сахарного диабета [17]
и 20 моделей риска удлинения пребывания в блоке ин-
тенсивной терапии после кардиохирургических вме-
шательств [18].

Как же выбрать наиболее клинически 
значимую модель как для повседневной 
практики, так и для регулирования 
деятельности врачей на 
административном уровне? 

Ответ на этот вопрос лежит в оценке качества опи-
сания того, как была разработана и проверена та или
иная прогностическая модель [19,20]. В ряде работ было
показано, что качество публикаций с описанием раз-
работки и проверки прогностических и диагностических
моделей при разных заболеваниях в разных журналах
оставляет желать лучшего [12,13,15,17,18,20-22].
Подготовить качественную публикацию с описанием раз-
работки и проверки корректности многофакторной
диагностической или прогностической модели и по-
могают рекомендации TRIPOD. 

Редакция журнала «Рациональная Фармакотерапия
в Кардиологии» постарается найти возможность для пе-
ревода рекомендаций TRIPOD с подробным объясне-
нием всех их пунктов на русский язык в одном из вы-
пусков журнала. Редакция выражает надежду, что пуб-
ликация этого документа поможет авторам повысить ка-
чество представления материала, а рецензентам и чи-
тателям – предоставит инструмент оценки качества ди-
агностических и прогностических исследований. 
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ОРИГИНАЛЬНЫЕ ИССЛЕДОВАНИЯ
RESULTS OF TREATMENT OF ACUTE ST-SEGMENT 
ELEVATION MYOCARDIAL INFARCTION IN PATIENTS WITH
CHRONIC OBSTRUCTIVE PULMONARY DISEASE: 
DATA OF A RETROSPECTIVE, SINGLE-CENTER STUDY 
(IN-HOSPITAL PERIOD)
D.B. Nemick1,2*, G.V. Matyushin1, A.V. Protopopov1,2, S.A. Ustyugov2, A.V. Shulmin1

1 Krasnoyarsk State Medical University named after Prof. V.F. Voino-Yasenetsky
Partizana Zhelezniaka ul. 1, Krasnoyarsk, 660022 Russia
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Myocardial infarction significantly contributes to mortality rates in patients with chronic obstructive pulmonary disease (COPD). The influence of COPD on the course of acute ST-segment eleva-
tion myocardial infarction (STEMI) is controversial.
Aim. To evaluate characteristics of coronary artery lesions and cardiovascular complications in STEMI patients with and without COPD depending on a reperfusion treatment method during in-hos-
pital stay.
Material and methods. A total of 1112 cases of STEMI treatment within the first 6 hours of the symptoms onset were analyzed. All of these patients have undergone reperfusion treatment: pri-
mary percutaneous coronary intervention (PPCI) or pharmacoinvasive strategy (PIS) methods. All the patients were divided into two groups: patients without COPD (952 persons; 83.2%) and
those with COPD (160 patients; 16.8%). COPD impact on in-hospital course of STEMI was assessed.
Results. The presence of COPD had no influence on STEMI in-hospital mortality. Mortality rates in patients with COPD (12 subjects; 7.5%) and without COPD (83 subjects; 8.7%) did not differ
significantly (p=0.2). The study has demonstrated the significant influence of COPD on the patients’ baseline characteristics and treatment results, which can have an impact on long-term prog-
nosis. According to our data COPD presence was associated with more severe coronary artery lesions in both PPCI and PIS subgroups (p<0.001). This has determined more frequent transmural
myocardial damage in STEMI patients with COPD regardless of reperfusion strategy and time factor (79% in patients with COPD and 50% in those without one, p<0.001). The incidence of he-
morrhagic complications also didn’t depend on COPD presence and remained low in all groups.
Conclusion. At COPD presence STEMI was associated with more severe coronary artery lesions and increased frequency of transmural myocardial damage and residual stenosis after thromboly-
tic therapy. COPD did not lead to the increase in in-hospital mortality rates in STEMI patients undergoing reperfusion treatment.
Keywords: thrombolytic therapy, acute ST-segment elevation myocardial infarction, percutaneous coronary intervention, pharmacoinvasive strategy, chronic obstructive pulmonary disease.
Ration Pharmacother Cardiol 2015;11(6):561-570

Результаты лечения острого инфаркта миокарда с подъемом сегмента ST у больных хронической обструктивной болезнью легких: данные ретроспективного одноцентрового
исследования (госпитальный период)
Д.Б.Немик1,2*, Г.В. Матюшин1, А.В. Протопопов1,2, С.А. Устюгов2, А.В. Шульмин1

1 Красноярский государственный медицинский университет имени проф. В.Ф. Войно-Ясенецкого. 660022, Красноярск, ул. Партизана Железняка, 1
2 Краевая клиническая больница. 660022, Красноярск, ул. Партизана Железняка, 3а

Инфаркт миокарда вносит существенный вклад в смертность пациентов с хронической обструктивной болезнью легких (ХОБЛ). Влияние ХОБЛ на течение острого инфаркта миокар-
да с подъемом сегмента ST (ИМпST) носит противоречивый характер. 
Цель. Изучить особенности поражения коронарного русла, сердечно-сосудистые осложнения при ИМпST у больных ХОБЛ и без таковой на госпитальном этапе в зависимости от ме-
тода реперфузионной терапии.
Материал и методы. Проанализировано 1112 случаев лечения пациентов с ИМпST в первые 6 ч от начала симптоматики. Всем этим больным была проведена реперфузионная те-
рапия с помощью первичного чрескожного коронарного вмешательства (пЧКВ) или фармакоинвазивной стратегии (ФИС). Из общего числа больных была выделена группа пациен-
тов без ХОБЛ (952 пациента; 83,2%) и с ХОБЛ (160 пациентов; 16,8%). Проведена оценка влияния ХОБЛ на течение госпитального периода ИМпST. 
Результаты. Наличие ХОБЛ не повлияло на госпитальную летальность при ИМпST. Летальность больных с ХОБЛ (12 больных; 7,5%) и без ХОБЛ (83 больных; 8,7%) достоверно не
отличалась (р=0,2). В исследовании было продемонстрировано важное влияние ХОБЛ на исходные характеристики пациентов, результаты лечения, которые могут оказать влияние
на долгосрочный прогноз. По нашим данным, наличие ХОБЛ ассоциировалось с более тяжелым поражением коронарного русла как при пЧКВ, так и при ФИС (р<0,001). Указанные
данные, не коррелируя с временным фактором и видом выбранной реперфузионной стратегии, обусловили более частое трансмуральное поражение миокарда у больных ХОБЛ и ИМпST
(79% с ХОБЛ и 50% без ХОБЛ, р<0,001). Частота геморрагических осложнений также не зависела от наличия ХОБЛ, оставаясь на низком уровне во всех группах. 
Заключение. ИМпST при наличии ХОБЛ сопровождается более тяжелым поражением коронарного русла, увеличением частоты резидуального стеноза после тромболитической те-
рапии, а также увеличением частоты трансмурального поражения миокарда. ХОБЛ не приводит к увеличению летальности в госпитальном периоде при ИМпST и проведенной реперфузионной
терапии. 
Ключевые слова: Тромболитическая терапия, острый инфаркт миокарда с подъемом сегмента ST, чреcкожное коронарное вмешательство, фармакоинвазивная стратегия, хрониче-
ская обструктивная болезнь легких.
Рациональная фармакотерапия в кардиологии 2015;11(6):561-570

*Corresponding author (Автор ответственный за переписку): drnemik@yandex.ru

Modern approaches to ST-segment elevation
myocardial infarction (STEMI) management spec-
ify the choice of optimal reperfusion therapy for
each patient, depending on the time of symptoms
onset, expected time of infarct-related artery
patency and patient’s baseline characteristics
[1,2].

Современные подходы к лечению инфаркта миокарда
с подъемом сегмента ST (ИМпST) регламентируют выбор оп-
тимальной реперфузионной терапии для каждого кон-
кретного пациента в зависимости от времени возникнове-
ния симптомов, предполагаемого времени до открытия ин-
фаркт-связанной артерии и исходных характеристик па-
циента [1,2]. 
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ST-segment elevation myocardial infarction in COPD
Инфаркт миокарда с подъемом сегмента ST при ХОБЛ 

Patients with chronic obstructive pulmonary dis-
ease (COPD) make a special group. Large-scale epi-
demiological studies have demonstrated coronary
insufficiency but not the respiratory one to be the lead-
ing cause of COPD patients’ mortality [3]. 

According to population studies data COPD patients
have a 2-3 fold increased cardiovascular death risk [4].

Results of large-scale studies estimating COPD in-
fluence on STEMI patients are ambiguous [5]. 

Treatment of STEMI patients with COPD is at the
present time understudied. According to modern
conception, primary percutaneous coronary inter-
vention (PPCI) is the principal method of reperfusion
therapy in STEMI patients [6,7]. At that, sometimes
it is necessary to recourse to pharmacoinvasive strat-
egy (PIS), the efficacy and safety of which in COPD pa-
tients is poorly studied [8]. Despite available data, COPD
prognostic value in different strategies of reperfusion
in patients with myocardial infarction has not been de-
termined [9,10]. 

Our study demonstrates the results of follow-up of
patients with STEMI and COPD treated with both meth-
ods of reperfusion during in-hospital stay.

The aim of the study: to evaluate characteristics of
coronary artery lesions and cardiovascular complica-
tions in STEMI patients with and without COPD de-
pending on reperfusion treatment method during in-
hospital stay.

Material and methods
Single-centre observational retrospective study

of STEMI treatment in patients with and without COPD
has been conducted.

A total of 1112 STEMI patients were admitted to
the Territorial Clinical hospital of Krasnoyarsk city with-
in the first 6 hours of the symptoms onset from 2010
to 2012 years. All of these patients had undergone
reperfusion treatment (PPCI or PIS). All the patients
(Fig. 1) were divided into a main group – patients with
COPD (n=160), and a control group – patients
without COPD (n=952).

Особую группу больных представляют пациенты с хро-
нической обструктивной болезнью легких (ХОБЛ). Крупные
эпидемиологические исследования продемонстрирова-
ли, что ведущей причиной летальности больных ХОБЛ яв-
ляется не дыхательная недостаточность, а осложнения ко-
ронарной недостаточности [3].

Согласно данным популяционных исследований, у
больных ХОБЛ риск сердечно-сосудистой смерти повышен
в 2-3 раза [4].

Результаты крупных исследований, оценивающих влияние
ХОБЛ у пациентов с ИМпST, носят неоднозначный характер [5]. 

В настоящее время лечение ИМпST у пациентов с ХОБЛ
малоизучено. Согласно современным представлениям,
основным методом реперфузионной терапии у пациентов
с ИМпST является первичное чрескожное коронарное вме-
шательство (пЧКВ) [6,7]. Вместе с тем, в ряде случаев
приходится прибегать к фармакоинвазивной стратегии
(ФИС), эффективность и безопасность которой у больных
с ХОБЛ мало изучена [8]. Несмотря на имеющиеся данные
литературы, прогностическое влияние ХОБЛ при различных
стратегиях реперфузии у больных с инфарктом миокарда
(ИМ) не определено [9,10]. 

В нашей работе приведен результат наблюдения за па-
циентами с ИМпST и ХОБЛ в госпитальном периоде с при-
менением обеих методик реперфузионного лечения. 

Цель работы – изучить особенности поражения коро-
нарного русла, сердечно-сосудистые осложнения при
ИМпST у больных ХОБЛ и без таковой на госпитальном эта-
пе в зависимости от метода реперфузионной терапии. 

Материал и методы
Проведено одноцентровое наблюдательное ретро-

спективное исследование лечения ИМпST у больных с
ХОБЛ и без таковой. 

За период с 2010 по 2012 гг. в Краевую клиническую
больницу г. Красноярска поступило 1112 пациентов с
ИМпST в первые 6 ч от начала симптоматики. Всем этим боль-
ным была проведена реперфузионная терапия (пЧКВ или
ФИС). Из общего числа больных (рис. 1) была выделена
группа пациентов с ХОБЛ (основная группа; n=160) и без
таковой (контрольная группа; n=952). 
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Inclusion criteria:
• Verified STEMI;
• Less than 6 hours after symptoms onset;
• Availability of estimated data in medical records;
• Coronary angiography (CAG) performance with-

in the first 12 hours of the symptoms onset.
The COPD diagnosis was determined in all the pa-

tients (1112 people) on the ground of anamnestic data
and spirometry data (FEV1/FVC<70%). Depending
on the COPD presence the patients were divided into
control and main groups.

STEMI was diagnosed on the prehospital stage by
the following signs features:

• Symptoms of myocardial ischemia;
• Diagnostically significant ST segment elevation

(newly revealed ST segment elevation by 0.1 mV
in all leads except for V2-V3, in which elevation
by ≥0.2 mV in men and ≥0.15 mV in women was
taken into consideration.

CAG was performed by the radial access in most
of the cases; the presence of intracoronary thrombosis
was also assessed during this procedure.

After making a prehospital diagnosis a doctor of
ambulance team took a decision of thrombolytic
therapy (TLT) initiation and transportation of a patient
to the PCI center (Fig.1).

Prehospital TLT was performed by emergency
doctor with a single intravenous bolus of tissue plas-
minogen activator (tenecteplase) in a weight-de-
pendent dose. 

After TLT patients were transported to the PCI cen-
ter for CAG conduction. In the PCI center repeated
ECG and patient’s clinical status were assessed. In min-
imal “door-to balloon” time patients of the both
groups were conveyed to the X-ray operating room.

Критерии включения: 
• Верифицированный ИМпST;
• Давность от начала симптомов менее 6 ч;
• Наличие оцениваемых данных в медицинской доку-

ментации;
• Проведение коронароангиографии (КАГ) в течение пер-

вых 12 ч от начала симптомов. 
Диагноз ХОБЛ устанавливался на основании анамне-

стических данных о наличии заболевания и данных спи-
рографии (ОФВ1/ФЖЕЛ<70%) у всех пациентов (1112 па-
циентов). В зависимости от наличия ХОБЛ пациенты раз-
делены в основную или контрольную группы. 

ИМпST диагностировался догоспитально по наличию сле-
дующих признаков: 

• Симптомы ишемии миокарда;
• Диагностически значимый подъем сегмента ST (новое

повышение сегмента ST на 0,1 мВ во всех отведениях
за исключением V2-V3, где учитывается подъем ≥0,2
мВ у мужчин, ≥0,15 мВ у женщин).

КАГ в большинстве случаев проводилась радиальным до-
ступом. При проведении КАГ также оценивалось наличие
интракоронарного тромбоза.

После установления диагноза на догоспитальном этапе
врачом бригады скорой медицинской помощи (СМП) при-
нималось решение о проведении тромболитической тера-
пии (ТЛТ) и транспортировки пациента в центр ЧКВ (рис.1). 

Догоспитальная ТЛТ проводилась тканевым активатором
плазминогена (тенектеплаза) в виде однократного внут-
ривенного болюса в весозависимой дозировке. ТЛТ про-
водилась врачом бригады СМП. 

После проведения ТЛТ пациенты транспортировались в
центр ЧКВ для проведения КАГ. В центре ЧКВ проводилась
оценка повторной ЭКГ и клинического статуса. Макси-
мально сокращая задержку «дверь-баллон», в обеих груп-
пах пациенты направлялись в ангиолабораторию. 

Figure 1. Retrospective study (“case-control”)

Рисунок 1. Ретроспективное исследование («случай – контроль»)

Patient with ACS symptoms 
(duration less than 6 hours)

Пациент с симптомами ОКС
(давность менее 6 часов)

ECG

ЭКГ

STEMI without COPD (n=952; 83.2%)**

ИМпST без ХОБЛ (n=952; 83,2%)**

PPCI (n=99; 61.9%)
пЧКВ (n=99; 61,9)

PIS (n=61; 38.1%)
ФИС (n=61; 38,1%)

STEMI and COPD (n=160; 16.8%)**

ИМпST и ХОБЛ (n=160; 16,8%)**

Emergency
doctor

Врач СМП

Thrombolysis
(yes/no)

Тромболизис
(да/нет)

Transportation to the PCI center
Транспортировка в центр ЧКВ

ACS – acute coronary syndrome, STEMI – ST-elevation myocardial infarction, COPD – chronic obstructive pulmonary disease, 
PPCI – primary percutaneous coronary intervention, PIS – pharmacoinvasive strategy

ОКС – острый коронарный синдром, СМП – скорая медицинская помощь, ИМпST – инфаркт миокарда с подъемом сегмента ST, 
ХОБЛ – хроническая обструктивная болезнь легких, пЧКВ – первичное чрескожное коронарное вмешательство, ФИС – фармакоинвазивная стратегия

PPCI (n=646; 67.8%)
пЧКВ (n=646; 67,8%)

PIS (n= 306; 32.2%)
ФИС (n= 306; 32,2%)
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As for the rest patients’ management at prehos-
pital and in-hospital stages was completely in line with
guidelines for STEMI treatment and did not differ in both
groups. The incidence of beta-blockers prescription was
also similar in both groups.

Statistical analysis
Student’s t-test was used for evaluation and com-

parison of normally distributed quantitative vari-
ables. For quantitative variables with non-normal dis-
tribution Mann-Whitney test was used. The results were
considered statistically significant at the p<0.05.
Statistical analysis of the results was carried out by the
SPSS Statistics 20.0 (IBM, USA). 

Results
Table 1 presents clinical and demographic cha-

racteristics of the patients.
The COPD group was characterized by the preva-

lence of smoking (93.1%) men (82.5%) of a
younger age with more frequent history of MI
(25.6%). Difference in age reflects shorter life ex-
pectancy for smokers. 

В остальном ведение пациентов на догоспитальном и гос-
питальном этапах полностью соответствовало рекомендо-
ванным стандартам лечения пациентов ИМпST и не от-
личалось в обеих группах. Частота назначения бета-адре-
ноблокаторов также не отличалась между группами. 

Статистический анализ
При оценке и сравнении количественных характеристик,

имеющих нормальное распределение, использовался t-кри-
терий Стьюдента для независимых выборок. Для количе-
ственных характеристик, имеющих ненормальное распре-
деление, применялся критерий Манна-Уитни. В качестве
уровня статистической значимости использовалась ве-
личина р<0,05. Статистическая обработка результатов про-
водилась с помощью статистического пакета SPSS Statistics
20.0 (IBM, США). 

Результаты
Клинико-демографическая характеристика больных

представлена в табл. 1. 
В группе с ХОБЛ преобладали курящие (93,1%) мужчины

(82,5%), более молодого возраста, с большей частотой ИМ
в анамнезе (25,6%). Возрастная разница отражает меньшую

Parameter STEMI with COPD STEMI without COPD 
Параметр ИМпST и ХОБЛ ИМпST без ХОБЛ p

(n=160) (n=952)

Young age (under 44 years), n (%)
Молодой возраст (до 44 лет), n (%) 19 (11.8) 44 (4.6) 0.022

Middle age (45-59 years), n (%)
Средний возраст (45-59 лет), n (%) 70 (43.7) 288 (30.2) >0.05

Late adulthood (60-74 years), n (%)
Пожилой возраст (60-74 лет), n (%) 42 (26.2) 371 (38.9) >0.05

Old age (above 75 years), n (%)
Старческий возраст (старше 75 лет), n (%) 17 (10.6) 219 (23) 0.022

Men, n (%)
Мужчины, n (%) 132 (82.5) 600 (63) 0.001

Hypertension, n (%)
Артериальная гипертензия, n (%) 130 (81.2) 802 (84.3) >0.05

Verified diagnosis of IHD, n (%)
Верифицированный диагноз ИБС, n (%) 60 (37.5) 395 (41.4) >0.05

History of myocardial infarction, n (%)
Инфаркт миокарда в анамнезе, n (%) 41 (25.6) 136 (14.2) 0.05

History of stroke, n (%)
ОНМК в анамнезе, n (%) 11 (6.8) 61 (6.4) >0.05

Diabetes mellitus, n (%)
Сахарный диабет, n (%) 14 (8.7) 83 (8.7) >0.05

History of PCI, HB, n (%)
ЧКВ, КШ (в анамнезе), n (%) 15 (9.3) 63 (6.6) >0.05

Current smokers, n (%)
Курение (в настоящее время), n (%) 149 (93.1) 141 (14.8) 0.001

IHD – ischemic heart disease, PCI – percutaneous coronary intervention, HB – heart bypass
ОНМК – острое нарушение мозгового кровообращения, ЧКВ – чрескожное коронарное вмешательство, КШ – коронарное шунтирование

Table 1. Clinical and demographic characteristics of the patients (n=1112)

Таблица 1. Клинико-демографическая характеристика больных (n=1112)
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Majority of the patients had comorbidities. Hy-
pertension and history of ischemic heart disease
were the most frequent ones (>80% and >37%, re-
spectively). Prevalence of diabetes mellitus, history of
stroke and revascularization surgery was comparable.

Key time intervals depending on the reperfusion
method in the studied groups are listed in Table 2. Both
groups revealed smaller time interval from primary med-
ical contact to reperfusion in case of PIS. Time inter-
val from door of reception ward to coronary angiog-
raphy did not differ in all of the groups.

We have conducted comparative evaluation of in-
hospital results of two reperfusion approaches to treat-
ment of STEMI patients with COPD in “real life” prac-
tice. In-hospital mortality was considered as a primary
end point. Mean bed-day index in both groups (STE-
MI patients with and without COPD) was 12.2 and
12.5 days, respectively (p>0.05). This index reflects
mean duration of follow-up in the study.

According to primary CAG data an occlusion of in-
farct-related artery was significantly more often revealed
at PPCI performance (69%) as compared with PIS
(39%) regardless of lung pathology presence (PIS:
35.5% in patients without COPD and 36.1% in
those with COPD; PPCI: 63.7% and 68.7%, respec-
tively; p<0.001).

The efficacy of thrombolysis was assessed by both
ECG and angiography data. TLT was considered to be
successful at ST segment resolution by 50% of initial
level and at the absence of infarct-related artery occlusion.
63% of the PIS-treated patients met these criteria.

It’s worth mentioning, that the group of PIS-
treated patients without COPD was characterized by
best parameters of baseline blood flow in infarct-re-
lated artery (р<0,001; Table 3).

продолжительность жизни в популяции курящих 
пациентов.

Сопутствующие заболевания были найдены у боль-
шинства больных. Чаще встречалась артериальная гипер-
тензия (>80%) и ишемическая болезнь сердца в анамне-
зе (>37%). Встречаемость сахарного диабета, перенесен-
ного острого нарушения мозгового кровообращения в
анамнезе, ранее перенесенных реваскуляризирующих опе-
раций была сопоставима. 

Ключевые временные интервалы в изучаемых группах
в зависимости от метода реперфузии представлены в табл.
2. В обеих группах при ФИС наблюдалось меньшее время
до первичного медицинского контакта и до реперфузии. Вре-
мя от двери приемного покоя до КАГ не отличалось во всех
группах. 

Проведена сравнительная оценка госпитальных ре-
зультатов двух реперфузионных подходов в лечении па-
циентов с ХОБЛ и ИМпST в реальной клинической практи-
ке. Первичной конечной точкой определена госпитальная
летальность. Средний показатель койко-дня в обеих груп-
пах (у больных с ИМпST с ХОБЛ и больных ИМпST без ХОБЛ)
составил 12,2 и 12,5 дней, соответственно (p>0,05). Этот
показатель отражает среднюю продолжительность наблю-
дения в исследовании. 

По данным первичной КАГ при проведении пЧКВ значи-
тельно чаще (69%) по сравнению с ФИС (39%) отмечена
окклюзия инфаркт-зависимой артерии вне зависимости от
наличия патологии легких (ФИС: 35,5% у пациентов без
ХОБЛ и 36,1% с ХОБЛ; пЧКВ: 63,7% и 68,7%, соответ-
ственно; р<0,001). 

Эффективность тромболизиса оценивалась по сово-
купным данным ЭКГ и ангиографии. ТЛТ считалась успеш-
ной при резолюции сегмента ST на 50% от исходного и при
отсутствии окклюзии инфаркт-зависимой артерии. Данным
критериям при ФИС удовлетворяло 63% пациентов. 

ST-segment elevation myocardial infarction in COPD
Инфаркт миокарда с подъемом сегмента ST при ХОБЛ 

Time intervals, minutes STEMI with COPD STEMI without COPD 
Временной интервал ИМпST и ХОБЛ (n=160) ИМпST без ХОБЛ (n=952) 

pPCI / пЧКВ PIS / ФИС pPCI / пЧКВ PIS / ФИС
(n=99) (n=61) (n=646) (n=306)

“symptom-to-PMC”
«симптом-ПМК» 120.0 40.0*** 120.0 60.0***

“door of reception ward-to needle”
«дверь приемного покоя-игла» 44.0 58.0 46.0 50.0

“PMC-to needle” 
«ПМК-игла» 86.0 136*** 54 127***

time before the reperfusion (balloon or TLT)
время до реперфузии (баллон или ТЛТ) 216.0 70.0*** 184.0 90.0***

***p<0.001 as compared with similar value in the PPCI subgroup. 
PMC – primary medical contact, TLT – thrombolytic therapy. Data is shown as median
***p<0.001 по сравнению с аналогичным значением в подгруппе с пЧКВ
ПМК – первичный медицинский контакт, ТЛТ – тромболитическая терапия. Данные представлены в виде медианы

Table 2. Key time intervals

Таблица 2. Ключевые временные интервалы
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We have also carried out topical diagnosis of in-
farct-related artery lesion in the groups and assessed
the lesions of coronary arteries by the Syntax Score
scale (Table 4). The COPD patients in the PPCI sub-
group had the highest incidence of significant left
main coronary artery lesions and the highest score
by the Syntax Score scale as compared with the pa-
tients without COPD. The COPD patients in the PIS
subgroup also demonstrated more severe coronary
artery lesions. Regardless of COPD presence the pa-
tients in the PPCI subgroup had more significant coro-
nary artery lesions as compared with the PIS one,
which was due to the maintenance of infarct-relat-

Стоит отметить, что наилучший показатель исходного кро-
вотока в инфаркт-зависимой артерии отмечался в группе
ФИС без сочетания с ХОБЛ (р<0,001; табл. 3). 

При изучении топической диагностики оценивалось
поражение инфаркт-зависимой артерии в группах, а так-
же проведена оценка поражения коронарных артерий по
шкале Syntax Score (табл. 4). В подгруппе пЧКВ при нали-
чии ХОБЛ отмечена наибольшая частота значимого пора-
жения ствола левой коронарной артерии в сравнении с боль-
ными без ХОБЛ, а также высокого балла по Syntax Score. При
ФИС наличие ХОБЛ также было ассоциировано с более тя-
желым поражением коронарного русла. При этом вне за-
висимости от наличия ХОБЛ при пЧКВ в сравнении с ФИС

The extent of lesion STEMI with COPD STEMI without COPD 
Объем поражения ИМпST и ХОБЛ (n=160) ИМпST без ХОБЛ (n=952) 

pPCI / пЧКВ PIS / ФИС pPCI / пЧКВ PIS / ФИС
(n=99) (n=61) (n=646) (n=306)

IRA occlusion
Окклюзия ИЗА 68 (68.7%) 22 (36.1%)*** 363 (63.7%) 107 (35.5%)***

Residual stenosis (more than 50%-stenosis of IRA)
Резидуальный стеноз (стеноз ИЗА более 50%) 28 (28.3%) 38 (62.3%)*** 187 (32.8%) 153 (50.8%)***

IRA was patent (less than 50%-stenosis)
ИЗА проходима (стеноз менее 50%) 3 (3.0%) 1 (1.6%)* 20 (3.5%) 41 (13.6%)***

*p<0.05, ***p<0.001 as compared with the similar value in the PPCI subgroup
IRA – infarct-related artery

*p<0.05, ***p<0.001 по сравнению с аналогичным значением в подгруппе с пЧКВ
ИЗА – инфаркт-зависимая артерия

Table 3. The extent of infarct-related artery lesion

Таблица 3. Объем поражения инфаркт-зависимой артерии

Infarct-related artery STEMI with COPD STEMI without COPD 
Инфаркт-зависимая артерия ИМпST и ХОБЛ (n=160) ИМпST без ХОБЛ (n=952) 

pPCI / пЧКВ PIS / ФИС pPCI / пЧКВ PIS / ФИС
(n=99) (n=61) (n=646) (n=306)

Left main coronary artery, n (%)
Ствол левой коронарной артерии, n (%) 6 (6.1) 0*** 14 (2.2) 3 (1.0)***

Anterior interventricular artery, n (%)
Передняя межжелудочковая артерия, n (%) 51 (51.5) 24 (39.3) 292 (45.2) 127 (41.5)

Right coronary artery, n (%)
Правая коронарная артерия, n (%) 34 (34.3) 33 (54.1)* 294 (45.5) 141 (46.1)*

Circumflex artery, n (%)
Огибающая артерия, n (%) 18 (18.2) 6 (9.8) 120 (18.6) 49 (16.0)

Syntax Score

<22 scores by the Syntax scale, n (%)
Шкала Syntax<22 баллов, n (%) 77 (77.8) 57 (93.4)* 538 (83.5) 274 (89.8)*

22-32 scores by the Syntax scale, n (%)
Шкала Syntax 22-32 балла, n (%) 17 (17.2) 2 (3.3)* 80 (12.4) 29 (9.5)*

>32 scores by the Syntax scale, n (%)
Шкала Syntax>32 баллов, n (%) 5 (5.1) 2 (3.3) 26 (4.0) 2 (0.7)

*p<0.05, ***p<0.001 as compared with the similar value in the PPCI subgroup

*p<0.05, ***p<0.001 по сравнению с аналогичным значением в подгруппе с пЧКВ

Table 4. The extent of coronary arteries lesions in the groups

Таблица 4. Объем поражения коронарного русла в группах
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ed artery occlusion at the moment of CAG per-
formance.

The COPD patients significantly more often had
transmural myocardial damage (Q-wave MI) both in
the PPCI subgroup [79.8% (n=79) vs 52.5% (n=339)
in patients without COPD; p<0.001] and in the PIS sub-
group [78.7% (n=48) in COPD patients vs 48.4%
(n=148) in patients without COPD; p<0.001].

Table 5 presents brief description of complications.
The incidence of cardiovascular events exceeded
mean values for patients with STEMI. Acute heart fail-
ure of Killip class III and IV occurred more often in the
PPCI subgroup than in the PIS one (р=0.002). Ven-
tricular fibrillation was also more prevalent at PPCI per-
formance (p=0.049). At that, there was no significant
association between these events and COPD presence.

Safety criteria were evaluated by the incidence of
hemorrhagic complications.

In general, mortality rates did not differ significant-
ly in the group of COPD patients (n=12; 7.7%) and in
the one without COPD (n=83; 8.7%) (р=0.2). In the
PIS subgroup patients without COPD showed 4.3% mor-
tality rate and the COPD patients – 1.6% (р=0.002).
Time interval to reperfusion was prolonged in the PPCI
subgroup which resulted in the increase of mortality rate
up to 11.1% in the patients with COPD and to 10.9%
in those without (p<0.05). These data positively cor-
related with the incidence rate of in-hospital complica-
tions (pulmonary edema, cardiogenic shock and ven-
tricular fibrillation). Distinctions between two reperfu-
sion approaches (PPCI and PIS) turned out to be statis-
tically significant regardless of COPD presence (p=0.027).

отмечалось более тяжелое поражение коронарного русла,
что связано с сохранением окклюзии инфаркт-зависимой
артерии на момент проведения КАГ. 

В группе пациентов с ХОБЛ значимо чаще встречалось
трансмуральное поражение миокарда (ИМ с зубцом Q) как
при пЧКВ [79,8% (n=79) против 52,5% (n=339) у паци-
ентов без ХОБЛ; p<0,001], так и при ФИС [78,7% (n=48)
у пациентов с ХОБЛ против 48,4% (n=148) без ХОБЛ;
p<0,001]. 

Краткая характеристика осложнений представлена в
табл. 5. Частота сердечно-сосудистых осложнений превы-
шала средние значения для пациентов с ИМпST. Развитие
острой сердечной недостаточности 3 и 4 градации по Kil-
lip наблюдалось чаще в группе пЧКВ, чем при ФИС
(р=0,002). Фибрилляция желудочков также чаще встреча-
лась при пЧКВ (р=0,049). При этом значимой зависимо-
сти указанных осложнений от наличия ХОБЛ получено не
было. 

Критерии безопасности оценивались по частоте гемор-
рагических осложнений. 

В целом летальность больных с ХОБЛ (n=12; 7,5%) и без
ХОБЛ (n=83; 8,7%) значимо не отличалась (р=0,2). Ле-
тальность при ФИС составила 4,3% у пациентов без ХОБЛ,
и 1,6% у пациентов с ХОБЛ (р=0,002). В подгруппе боль-
ных с пЧКВ наблюдалось увеличение времени до репер-
фузии, и, как следствие, увеличение летальности до 10,9%
у пациентов без ХОБЛ, и 11,1% – с ХОБЛ (р<0,05). Дан-
ные напрямую коррелируют с частотой госпитальных ослож-
нений (отека легких, кардиогенного шока и фибрилляции
желудочков). Различия оказались статистически значимы-
ми между двумя реперфузионными подходами (пЧКВ и
ФИС) вне зависимости от наличия ХОБЛ (р=0,027). 

ST-segment elevation myocardial infarction in COPD
Инфаркт миокарда с подъемом сегмента ST при ХОБЛ 

Index STEMI with COPD STEMI without COPD 
Показатель ИМпST и ХОБЛ (n=160) ИМпST без ХОБЛ (n=952) 

pPCI / пЧКВ PIS / ФИС pPCI / пЧКВ PIS / ФИС
(n=99) (n=61) (n=646) (n=306)

Major bleedings, n (%)
Большие кровотечения, n (%) 0 0 7 (1.1) 3 (1.0)

Ischemic stroke, n (%)
ОНМК (по ишемическому типу), n (%) 1 (1.0) 0 4 (0.6) 0

Recurrent myocardial infarction, n (%)
Рецидив ИМ, n (%) 0 0 9 (1.4) 2 (0.7)

Ventricular fibrillation, n (%)
Фибрилляция желудочков, n (%) 10 (10.1) 2 (3.3)* 41 (6.3) 10 (3.3)

Pulmonary edema, n (%)
Отек легких, n (%) 5 (5.1) 1 (1.6)** 28 (4.3) 2 (0.7)**

Cardiogenic shock, n (%)
Кардиогенный шок, n (%) 11 (11.1) 1 (1.6)* 51 (7.9) 12 (3.9)*

*p<0.05, **p<0.01 as compared with the similar value in the PPCI subgroup

*p<0.05, **p<0.01 по сравнению с аналогичным значением в подгруппе с пЧКВ
ОНМК – острое нарушение мозгового кровообращения, ИМ – инфаркт миокарда

Table 5. In-hospital complications in the groups

Таблица 5. Осложнения госпитального этапа в группах
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Discussion
According to the data from different authors,

11.8% of men and 8.5% of women above 40 years
suffer from COPD. However in the population of pa-
tients with STEMI COPD incidence rate achieves 20-
40%. This is determined by general risk factors, pri-
marily by smoking in both groups [11].

True prevalence of COPD in MI patients is under-
studied. According to the results of study of this
pathology in Russian population, about 20% of patients
initially have anamnestic data consistent with COPD, and
in another 20% the diagnosis may be newly verified by
the results of pulmonary function tests: spirography with
bronchodilator test and body plethysmography [12].

Sung et al. had demonstrated the influence of COPD
on the incidence of cardiovascular events in STEMI pa-
tients. In the group of 1554 examined patients the his-
tory of COPD was present in 9.7% of people. Total in-
dex of reinfarctions and readmissions due to heart fail-
ure decompensation was higher in the COPD group
(р=0.012). The same situation was with the duration
of hospital stay (р=0.003). At that, mortality rates did
not differ in both groups [13].

According to the study carried out in Great Britain
in 2003-2013, mortality rates in MI patients (more than
300 000 patients) were higher in those with con-
comitant COPD both during a hospital stay (4.6% and
3.2%, respectively) and 180 days afterwards (12.8%
and 7.7%, respectively). Increase in relative risk (RR)
of death in case of combination of STEMI with COPD
was 1.24 [95% confidence interval (CI) 1.1-1.4] and
did not change after the elimination of other in-hos-
pital factors and secondary prevention. At that, time de-
lay to reperfusion, type of reperfusion therapy and par-
ticularities of secondary prevention have an impact on
clinical outcomes in STEMI patients with COPD [14].

In some authors’ opinion STEMI patients with COPD
have worse in-hospital clinical outcomes. However, it
is still unclear whether it is due to age, comorbidities,
inadequate treatment or pathogenetic features of the
disease itself [15,16]. 

Among patients (a total of 3670 people) enrolled
into the FAST-MI registry, only 5% (179 patients) had
a history of COPD. This group of patients was also char-
acterized by frequent presence of diabetes mellitus,
previous stroke, heart and renal failure. They re-
ceived β-blockers less often and underwent coronary
angiography and myocardial revascularization more
rarely. At that, in-hospital mortality in COPD pa-
tients was two times higher than in patients without
pulmonary pathology (12.8% and 5.2%, respectively;
р<0.0001). The five-year survival rate revealed the
same correlation (58% and 28%, respectively;
р<0.001). After adjusting for other risk factors, the

Обсуждение
По данным разных авторов, ХОБЛ развивается у 11,8%

мужчин и 8,5% женщин в возрасте старше 40 лет. Одна-
ко в популяции пациентов с ИМпST частота ХОБЛ дости-
гает 20-40%. Этому способствует наличие общих факто-
ров риска, и в первую очередь, курения в обеих группах
больных [11]. 

Истинная распространенность ХОБЛ у пациентов с ИМ
малоизучена. Так, по данным изучения этой патологии на
российской популяции, около 20% пациентов исходно
имеют анамнестические данные, указывающие на ХОБЛ, и
еще у 20% пациентов диагноз впервые может быть вери-
фицирован по данным изучения функции внешнего дыха-
ния методом спирографии с бронходилатационным тестом
и бодиплетизмографией [12].

По данным Sung и соавт. было показано влияние ХОБЛ
у пациентов с ИМпST на частоту сердечно-сосудистых со-
бытий. В группе из 1554 исследуемых частота ХОБЛ в анам-
незе составила 9,7%. Суммарный показатель частоты по-
вторных инфарктов и повторной госпитализации по пово-
ду декомпенсации сердечной недостаточности был выше в
группе ХОБЛ (р=0,012). То же касалось и длительности гос-
питализации (р=0,003). В то же время летальность в обе-
их группах не отличалась [13]. 

По данным, полученным в Великобритании с 2003 по
2013 гг. у пациентов с ИМ (более 300000 пациентов), ле-
тальность была выше при сочетании с ХОБЛ, как в стацио-
наре (4,6% и 3,2%), так и в течение 180 дней (12,8% и
7,7%). Увеличение относительного риска (ОР) смерти в слу-
чаях ИМпST и ХОБЛ составило 1,24 [95% доверительный
интервал (ДИ) 1,1-1,4] и не менялось после устранения влия-
ния других госпитальных факторов и вторичной профи-
лактики. При этом влияние временных задержек до ре-
перфузии, вид реперфузионной терапии и особенности вто-
ричной профилактики влияют на показатели клинических
исходов после ИМпST у пациентов с ХОБЛ [14].

В литературе имеется мнение, что пациенты с ХОБЛ имеют
худшие клинические исходы после ИМпST на госпитальном
этапе. Однако остается неясным, связано ли это с возрастом,
сопутствующими заболеваниями, неадекватным лечением
или патогенетическими особенностями самого заболевания
[15, 16]. 

Среди включенных в регистр FAST-MI пациентов (3670
человек), всего 5% (179 пациентов) имели в анамнезе
ХОБЛ. Эта группа больных отличалась частым наличием
в анамнезе сахарного диабета, перенесенного острого на-
рушения мозгового кровообращения, сердечной и по-
чечной недостаточности. Они реже получали бета-блока-
торы, им реже проводилась КАГ и реваскуляризация
миокарда. При этом госпитальная летальность была в 2 раза
выше, чем у пациентов без поражения легких (12,8% и
5,2%; р<0,0001). Пятилетняя летальность имела ту же кор-
реляцию (58% и 28%; р<0,001). После коррекции по дру-
гим факторам риска влияние ХОБЛ по-прежнему остава-
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influence of COPD still remained high both during 30
days (RR 2.4; 95%CI 1.2-4.5) and for 5 years of fol-
low-up (RR 2.3; 95%CI 1.9-2.8) [17].

According to Lazzeri et al. data, patients with COPD
and STEMI are older (p<0.001) and significantly more
often are smokers (p=0.019). At that, they reveal more
severe ischemic heart disease (p=0.004). At the
same time, COPD did not influence short-term survival
but deteriorated long-term prognosis in patients un-
der 75 years [18].

Campo et al followed 11 118 STEMI patients un-
dergoing PPCI for a long-term period (3 years).
18.2% of these patients had COPD. All-cause mortality
was 16.5% for the whole period. Relative risk for COPD
was 1.4 (95% CI – 1.2-1.6). Myocardial reinfarction
was also more prevalent in COPD patients (10% and
6.9%, respectively; p<0.01). STEMI patients with con-
comitant COPD had higher risk of death and readmission
due to cardiovascular causes as compared with patients
without COPD. Hospitalization of the patients due to
COPD exacerbation was associated with fourfold in-
creased risk of death (RR 4.2; 95% CI 3.4-5.2) as well
as with independent risk of reinfarction (RR 2.1;
95% CI 1.4-3.3) [19]. 

According to data of the Swedish registry, includ-
ing 81 101 people (2005-2010 years), 8.9% of the
patients (n=7200) had COPD and STEMI. Mortality
rate was significantly higher in these patients only when
excluding the influence of other factors (age, gender,
smoking and comorbidities). Adjusted mortality rate
was similar in both groups.

So, in data of literature COPD incidence rate varies
in STEMI patients from 5 to 18%. At that, according
to data of our study, 16.8% of the patients with pre-
viously diagnosed COPD are only “the top of the ice-
berg”. To obtain true data of COPD prevalence this num-
ber can easily be doubled after performing pulmonary
function tests in the rest of the patients [12].

A larger number of men and smokers in the COPD
group is quite reasonable. Age particularities show “re-
juvenation” of bronchopulmonary pathology. At that,
COPD patients have lower chance to reach old age as com-
pared with the patients without a history of COPD.

Our study did not compare reperfusion strategies
of the patients’ management directly. It assessed the
influence of COPD on outcomes of such treatment. At
that, high efficacy (>60%) of TLT in STEMI patients
undergoing PIS was demonstrated regardless of the
COPD presence. COPD presence was associated with
more severe coronary artery lesions both at PPCI and
PIS performance.

This resulted in significantly more frequent trans-
mural myocardial damage in patients with COPD and
STEMI (79% in the COPD group vs 50% in the group

лось высоким, как в течение 30 дней (ОР 2,4; 95% ДИ 1,2
– 4,5), так и за 5 лет наблюдения (ОР 2,3; 95% ДИ 1,9-
2,8) [17]. 

По данным Lazzeri и соавт. пациенты с ХОБЛ и ИМпST
имеют более старший возраст (p<0,001) и значительно
чаще курят (p=0,019). При этом у них выявляется более
тяжелое поражение коронарного русла (p=0,004). В то же
время ХОБЛ не влиял на краткосрочную выживаемость,
ухудшая долгосрочный прогноз у пациентов младше 75 лет
[18]. 

Campo и соавт. наблюдали 11 118 больных с ИМпST
с пЧКВ в отдаленном периоде (3 года). Из них 18,2% па-
циентов имели ХОБЛ. Общая летальность составила
16,5% за весь период. Относительный риск для ХОБЛ со-
ставил 1,4 (ДИ 95% 1,2-1,6). Рецидив ИМ также оказался
выше при ХОБЛ (10% и 6,9% соответственно; р<0,01).
Пациенты с ИМпST и сопутствующей ХОБЛ имеют более
высокий риск смерти и повторной госпитализации из-за
сердечно-сосудистых причин по сравнению с пациента-
ми без ХОБЛ. Госпитализация пациентов в связи с 
обострением ХОБЛ ассоциировалась с 4-кратным уве-
личением риска смерти (ОР 4,2; 95% ДИ 3,4-5,2), а так-
же – с независимым риском повторного ИМ (ОР 2,1; 95%
ДИ 1,4-3,3) [19].

По данным Шведского регистра 2005-2010 гг. (n=
81 101) 8,9% (n=7200) имели ХОБЛ и ИМпST. Летальность
оказалась значительно выше только без учета влияния
других факторов риска (возраст, пол, курение и сопут-
ствующие заболевания). Скорректированная летальность не
отличалась в обеих группах. 

Таким образом, в литературе частота ХОБЛ у больных
с ИМпST варьирует от 5 до 18%. При этом 16,8% паци-
ентов с диагностированной ранее ХОБЛ по данным нашего
наблюдения представляют собой лишь вершину «айс-
берга». Для получения истинной распространенности
ХОБЛ эту цифру вполне можно увеличить вдвое, прове-
дя исследование функции внешнего дыхания у оставшихся
пациентов [12]. 

Вполне логично наличие большого количества мужчин
и курящих в группе ХОБЛ. Возрастные особенности пока-
зывают «омоложение» поражения бронхолегочной систе-
мы. При этом шанс достичь старческого возраста у пациентов
с ХОБЛ не велик по сравнению с пациентами без ХОБЛ в
анамнезе.

В нашем исследовании не сравнивались напрямую ре-
перфузионные стратегии ведения пациентов. Была прове-
дена оценка влияния ХОБЛ на исходы такого лечения.
При этом показана высокая эффективность (>60%) ТЛТ у
пациентов с ИМпST при ФИС вне зависимости от наличия
ХОБЛ. Наличие ХОБЛ ассоциировалось с более тяжелым по-
ражением коронарного русла как при пЧКВ, так и при
ФИС. 

Указанные данные, не коррелируя с временным факто-
ром и видом выбранной реперфузионной стратегии, 
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without COPD; p<0.001) without any correlation with
time factor and type of chosen reperfusion strategy.

Despite the above mentioned aspects, according to
our data, the incidence of complications and mortali-
ty did not depend on the COPD presence. We have ob-
served clear correlation with time factors in the groups:
the most significant influence had the time prior to pri-
mary reperfusion, but not the “primary medical contact–
to-needle” time. The group of PPCI, in which this time
exceeded 180 minutes (generally, because of delays in
seeking for medical help) revealed the highest mortal-
ity rates. In the PIS group this time was significantly short-
er despite the prolongation of time till angioplasty (throm-
bolysis was conducted in patients with short time pe-
riod from the symptoms onset). For this very reason, the
best results were obtained in the PIS COPD subgroup
(time to reperfusion was only 70 minutes). At that, the
presence of COPD did not influence the end result.

The frequency of hemorrhagic complications did
not depend on the COPD presence as well and re-
mained at a low level in all of the groups.

Conclusion
The presence of COPD in STEMI patients leads to

more severe coronary artery lesions, increased incidence
of residual stenosis after TLT and also to the in-
creased incidence of transmural myocardial damage.
COPD doesn’t increase STEMI in-hospital mortality rate
after reperfusion treatment.

Disclosures. All of the authors declare the absence
of potential conflict of interest which needs to be dis-
closed in this article.

обусловили значительно более частое трансмуральное по-
ражение миокарда у больных ХОБЛ и ИМпST (79% с ХОБЛ
и 50% без ХОБЛ; р<0,001). 

Несмотря на вышесказанные особенности, по нашим дан-
ным частота осложнений и летальность не зависели от на-
личия ХОБЛ. Прослеживалась четкая корреляция с вре-
менными факторами в группах, из которых наибольшее влия-
ние оказало не время «ПМК- игла», а время до первичной
реперфузии. Наибольшие показатели летальности отмече-
ны в группе пЧКВ, где это время превышало 180 мин (в ос-
новном, из-за позднего обращения пациентов за мед. по-
мощью). При ФИС это время было значительно короче, не-
смотря на удлинение времени до ангиопластики (тромбо-
лизис проводился в группе с коротким периодом от нача-
ла симптомов). Именно поэтому лучшие результаты были
получены в группе ФИС и ХОБЛ (время до реперфузии со-
ставило всего 70 мин) При этом наличие ХОБЛ не приво-
дило к изменению конечного результата. 

Частота геморрагических осложнений также не зависе-
ла от наличия ХОБЛ, оставаясь на низком уровне во всех груп-
пах. 

Заключение
ИМпST при наличии ХОБЛ сопровождается более тя-

желым поражением коронарного русла, увеличением ча-
стоты резидуального стеноза после ТЛТ, а также увеличением
частоты трансмурального поражения миокарда. ХОБЛ не при-
водит к увеличению летальности в госпитальном периоде
при ИМпST и проведенной реперфузионной терапии. 

Конфликт интересов. Все авторы заявляют об отсутствии
потенциального конфликта интересов, требующего рас-
крытия в данной статье.
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Введение
По данным Госкомстата в 2014 г. в России смертность

от сердечно-сосудистых заболеваний (ССЗ) состави-
ла 687 на 100 тыс. населения (53,5% от общей
смертности). Более чем у половины из них причиной
смерти стала ишемическая болезнь сердца (ИБС) [1].
Основные данные о прогнозе жизни больных хрони-
ческой ИБС были получены в эпидемиологических и
клинических исследованиях, имеющих целый ряд
ограничений (например, жесткие критерии отбора па-

циентов, обычно исключающие пациентов с комор-
бидной патологией, женщин, молодых или очень по-
жилых лиц и т.д., которые не позволяют экстраполи-
ровать полученные в них результаты на всю популяцию
больных) [2-7]. Наиболее объективную и полную ин-
формацию о прогнозе жизни больных хронической ИБС
в условиях реальной клинической практики можно по-
лучить на основании данных популяционных иссле-
дований и регистров [8]. Это подтверждает растущее
число статей в ведущих научных медицинских журналах
с анализом данных, полученных в регистрах [8-13].
Большинство известных регистров являются ино-
странными или международными, тогда как в России
их количество крайне мало, и они значимо отстают по
количеству включенных пациентов. В первую оче-
редь это обусловлено недостаточной материально-тех-
нической базой, отсутствием финансирования со сто-

ВЛИЯНИЕ СОПУТСТВУЮЩИХ ЗАБОЛЕВАНИЙ 
НА ОТДАЛЕННЫЙ ПРОГНОЗ ПАЦИЕНТОВ 
С ХРОНИЧЕСКОЙ ИШЕМИЧЕСКИЙ БОЛЕЗНЬЮ 
СЕРДЦА ПО ДАННЫМ РЕГИСТРА «ПРОГНОЗ ИБС»
С.Н. Толпыгина*, С.Ю. Марцевич, А.Д. Деев 
Государственный научно-исследовательский центр профилактической медицины
101990, Москва, Петроверигский пер., 10

Цель. Оценить частоту встречаемости сопутствующих заболеваний и их влияние на прогноз у больных ишемической болезнью сердца (ИБС), включенных в регистр
ПРОГНОЗ ИБС. 
Материал и методы. В анализ включены данные пациентов из регистра ПРОГНОЗ ИБС, которым во время референсной госпитализации при помощи коронарной ан-
гиографии был подтвержден диагноз ИБС (n=541; 432 мужчин и 109 женщина). В анализ выживаемости включены 504 пациента (93%). В качестве сопутствующих
заболеваний учитывали наличие факторов риска сердечно-сосудистых заболеваний (CCЗ), ассоциированных с атеросклерозом или являющихся осложнениями ИБС.
Также учитывали не ССЗ: хроническую обструктивную болезнь легких, бронхиальную астму и хроническую болезнь почек (ХБП).
Результаты. Средний срок наблюдения составил 7,3±2,19 года. Среднее число сопутствующих заболеваний у больных ИБС составило 1,83. Наличие сопутствующих
заболеваний ухудшало прогноз жизни: относительный риск (ОР) развития первичной конечной точки повышало наличие сахарного диабета (СД) в 1,7 раза, сочета-
ние СД с артериальной гипертензией (АГ) – в 2,4 раза, перенесенного инсульта – в 2,3 раза (p<0,05); 2-х и 3-х ССЗ, соответственно, в 2,3 и в 3,2 раза (р<0,05), со-
четания хронических заболеваний легких и ХБП 3-5 стадий – в 1,4 раза (р=0,06); наличие 2, 3, 4 и 5-ти сопутствующих заболеваний, соответственно, в 4, 5, 6,4 и
13 раз (р<0,001). Риск смерти от всех причин определялся количеством сопутствующих ССЗ: наличие 2-х ССЗ повышало ОР в 2,3 раза, 3-х ССЗ – в 4,6 раза, сочета-
ние 4-х любых заболеваний – в 3,5 раза, 5-ти заболеваний – в 5 раз (р<0,05). 
Заключение. Прогноз жизни больных ИБС ухудшает наличие нескольких сопутствующих заболеваний: факторов риска ССЗ (СД и АГ), ССЗ, ассоциированных с ате-
росклерозом или являющихся осложнениями ИБС, хронических заболеваний легких и ХБП.
Ключевые слова: сопутствующие заболевания, регистр, ишемическая болезнь сердца, отдаленный прогноз.
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The influence of concomitant diseases on a long-term prognosis in patients with chronic ischemic heart disease according to the PROGNOZ IBS register
S.N. Tolpygina*, S.Yu. Martsevich, A.D. Deev
State Research Centre for Preventive Medicine. Petroverigsky per. 10, Moscow, 101990 Russia

Aim. To study the incidence of comorbidities and their impact on the prognosis in patients with ischemic heart disease (IHD) included into the PROGNOZ IBS Register.
Material and methods. Data from the PROGNOZ IBS register of patients diagnosed with IHD using coronary angiography during the reference hospitalization (n=541; 432 male
and 109 female) was included in the analysis. 504 (93%) patients were included in the survival analysis. Risk factors of cardiovascular diseases, associated with atherosclerosis,
or those that were complications of IHD were considered as comorbidities as well as not cardiovascular diseases – chronic obstructive pulmonary disease, bronchial asthma and
chronic kidney disease (CKD).
Results. The average duration of follow-up was 7.3±2.19 years. The average number of comorbidities in patients with IHD was 1.83. Comorbidities worsened the prognosis of
life: the presence of diabetes mellitus (DM) increased the relative risk (RR) of primary endpoint occurrence by 1.7 times, the combination of DM with hypertension – by 2.4 times,
a history of stroke – by 2.3 times (p<0.05); 2 and 3 heart diseases – respectively, by 2.3 and 3.2 times (p<0.05); a combination of chronic lung diseases and CKD stages 3-5 –
by 1.4 times (p=0.06); the presence of 2, 3, 4 and 5 comorbidities – respectively, by 4, 5, 6.4 and 13 times (p<0.001). The risk of death from all causes was determined by the
number of concomitant cardiovascular diseases: 2 diseases increased RR by 2.3 times, 3 diseases – by 4.6 times, a combination of any 4 diseases – by 3.5 times, of 5 diseases
– by 5 times (p<0.05).
Conclusion. Prognosis of life in IHD patients is worsened by the presence of several comorbidities: risk factors of cardiovascular disease (DM and hypertension), cardiovascular
diseases associated with atherosclerosis or those that are complications of IHD, chronic lung diseases and CKD.
Keywords: comorbidities, register, coronary heart disease, long-term prognosis.
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роны государства и сложностью отслеживания судьбы
пациентов из-за отсутствия единого реестра смерти и
доступа к медицинской документации больных. В
России в настоящее время проводится крупный регистр
РЕКВАЗА, включивший амбулаторных пациентов с
ССЗ [артериальная гипертензия (АГ), ИБС, хронической
сердечной недостаточностью (ХСН) и фибрилляцией
предсердий (ФП)], что позволяет анализировать частоту
встречаемости как ряда ССЗ, так и иных коморбидных
заболеваний, и их влияние на прогноз [14,15]. Наличие
сопутствующих заболеваний не только ухудшает ка-
чество жизни [16], но повышает риск смерти [17,18],
и приводит к полипрагмазии, что увеличивает стоимость
лечения и снижает приверженность пациентов к лече-
нию [19]. 

В более ранних публикациях нами были представ-
лены данные о принципах формирования регистра ПРО-
ГНОЗ ИБС, характеристике включенных в него больных
[20,21], прогностическом значении данных лабора-
торных и инструментальных методов исследования
[22-24], лекарственной терапии [25-29]. В данной
статье впервые представлены результаты анализа частоты
встречаемости различных сопутствующих заболеваний
и их влияния на прогноз жизни больных ИБС из реги-
стра ПРОГНОЗ ИБС.

Цель исследования: оценить частоту встречаемости
сопутствующих заболеваний и их прогностическое
значение у больных ИБС, включенных в регистр ПРО-
ГНОЗ ИБС. 

Материал и методы 
В анализ включены данные пациентов из регистра

ПРОГНОЗ ИБС, которым во время референсной гос-
питализации в стационаре ГНИЦ ПМ с 01.01.2004 по
31.12.2007 г.г. была проведена коронарная ангиография
(КАГ), и подтвержден диагноз ИБС (n=541; 432 муж-
чин и 109 женщин). В анализ выживаемости включе-
ны 504 пациента (93%). В качестве сопутствующих за-
болеваний (зарегистрированных в историях болезни па-
циентов при референсной госпитализации) учитыва-
ли наличие факторов риска (ФР) ССЗ [АГ и сахарный
диабет (СД)] – группа 1; ССЗ, ассоциированных с ате-
росклерозом [острое нарушение мозгового кровооб-
ращения (ОНМК) в анамнезе и атеросклеротический
стеноз аортального клапана] или являющиеся ослож-
нениями ИБС (ХСН, ФП) – группа 2; общесоматические
не ССЗ: хроническая обструктивная болезнь легких
(ХОБЛ), бронхиальная астма (БА), хроническая болезнь
почек (ХБП) – группа 3.  

Конечные точки
Первичная комбинированная конечная точка включа-

ла случаи смерти от всех причин, случаи фатальных и
нефатальных сердечно-сосудистых событий. 

Наряду с компонентами первичной комбиниро-
ванной конечной точки вторичная комбинированная ко-
нечная точка включала проведение реваскуляриза-
ции любого сосудистого бассейна и госпитализации по
поводу ухудшения течения ИБС. Дополнительно ана-
лизировалась смертность от всех причин. 

Статистический анализ 
Статистический анализ данных проводился лабо-

раторией биостатистики ГНИЦ ПМ в системе SAS вер-
сия 6.12. Для тестирования прогностической значимости
факторов применялись методы описательной статистики
(t-тест Стьюдента, критерий Фишера, дисперсионный
анализ, хи-квадрат Вальда). Для оценки частоты событий
применялись соответствующие методы анализа вы-
живаемости. Данные представлены в виде M±m.

Результаты
Средний срок наблюдения достиг 7,3±2,19 лет. 
Как видно из табл. 1, больные, включенные в регистр

ПРОГНОЗ ИБС с подтвержденным диагнозом ИБС при
выписке, характеризовались высокой распространен-
ностью ФР ССЗ, ССЗ, ассоциированных с атеросклерозом
или являющихся осложнениями ИБС, и не сердечно-
сосудистых заболеваний. Среднее число сопутствующих
заболеваний в дополнение к ИБС составило 1,83. 

Среди пациентов 373 (69%) имели СД и 68 (13%)
– АГ (группа 1). Из ССЗ 173 (32%) пациента имели ХСН,
43 (8%) – ФП, 6 (1%) – ОНМК в анамнезе и 1 (0,2%)
– аортальный стеноз (группа 2). Кроме того из не-ССЗ
173 (32%) пациентов имели заболевания легких
(ХОБЛ/БА) и 14 (2,6%) – ХБП 3-5 стадии (группа 3).

С возрастом частота встречаемости сопутствующих
как сердечно-сосудистых, так и не ССЗ достоверно уве-
личивалась, тогда как распространенность ФР уве-
личивалась до 65 лет, а затем снижалась у пациентов
старших возрастных групп (рис. 1).

Сочетание различных сопутствующих заболеваний
представлено следующими комбинациями (рис. 2):
больные ИБС имели выраженную отягощенность со-
путствующими заболеваниями, как сердечно-сосуди-
стыми, так и не-ССЗ. 

За 7,3 лет наблюдения из 504 больных с подтвер-
жденным диагнозом ИБС при выписке с установленным
жизненным статусом умерло 96 человек, общая смерт-
ность составила 19%. Наиболее частой причиной
смерти явились ССЗ (67%). Суммарная частота развития
фатальных и нефатальных осложнений составила для
первичной конечной точки 120 (23,8%), а для вто-
ричной конечной точки – 253 (50,2%). 

Наличие сопутствующих заболеваний значимо ухуд-
шало прогноз жизни больных ИБС (табл. 2). Относи-
тельный риск (ОР) развития первичной конечной точ-
ки повышало наличие ФР ССЗ: СД в 1,7 раз, а сочета-
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ние СД с АГ – в 2,4 раза. Перенесенный инсульт повы-
шал ОР первичной конечной точки в 2,3, а наличие до-
полнительно к ИБС 2-х или 3-х заболеваний из груп-
пы 2, соответственно, в 2,3 и 3,2 раза. Наличие соче-
тания ХОБЛ/БА и ХБП 3-5 стадий повышало риск при
ИБС в 1,4 раза (р=0,06). Характерно, что вклад не-ССЗ
в ухудшение прогноза по первичной конечной точке со-
хранял тенденцию к статистической значимости при вве-
дении поправки на вклад ССЗ и ФР – ОР 1,5 (р=0,06).
Наибольшее значение в ухудшении прогноза у паци-
ентов с подтвержденной ИБС имело суммарное коли-
чество имеющихся заболеваний, носившее прогреди-
ентный характер. Так, наличие 2, 3, 4, 5 любых сопут-
ствующих заболеваний повышало ОР развития пер-
вичной конечной точки в 4, 5, 6 и 13 раз, а риск смер-
ти от всех причин – в 3,5 раза, и в 5 раз – при наличии
4-х и 5-и заболеваний, соответственно.

Таким образом, у больных с подтвержденной ИБС
наличие и количество сопутствующих заболеваний
оказывают влияние на прогноз жизни, значимо ухуд-
шая его. Серьезное влияние на прогноз имеют как ФР
и ССЗ, включая осложнения ИБС, так и общесомати-
ческие (заболевания легких и нарушение функции
почек). 

Обсуждение
Сопутствующие заболевания были достаточно ши-

роко распространены в когорте больных регистра ПРО-
ГНОЗ ИБС, что позволило оценить их влияние на про-
гноз жизни больных с подтвержденной ИБС. Так, па-

Признак Подтвержденная ИБС
(n=541)

Средний возраст, лет
Мужчины 57,5 ± 0,4 
Женщины 60,9 ± 0,9

Женский пол, n (%) 109 (20)

Стенокардия напряжения, n (%) 469 (86,7)
• 1 ФК 7 (1,32)
• 2 ФК 165 (30,5)
• 3 ФК 157 (29)
• 4 ФК 4 (0,74)

Инфаркт миокарда в анамнезе, n (%) 285 (52,7)

ЧКВ в анамнезе, n (%) 53 (9,8)

Коронарное шунтирование в анамнезе, n (%) 21 (4)

Хроническая сердечная недостаточность, n (%) 157 (29%)

Артериальная гипертензия, n (%) 435 (80)
• 1 степень 27 (5)
• 2 степень 193 (35,7)
• 3 степень 203 (37,5)

Нарушения ритма сердца, n (%) 121 (22)

Ожирение (ИМТ>30кг/м2), n (%) 137 (25,3)

ХБП 3-5 стадии (СКФ<60мл/м2/мин), n (%) 137 (25,3)

Курение, n (%) 258 (48)
• В настоящее время 179 (33,1)
• В прошлом 79 (14,6)

Среднее число сопутствующих заболеваний 1,83
ФК – функциональный класс; ЧКВ – чрескожное коронарное вмешательство;
ИМТ – индекс массы тела; ХБП – хроническая болезнь почек; СКФ – скорость
клубочковой фильтрации

Таблица 1. Основные характеристики пациентов, вклю-

ченных в регистр ПРОГНОЗ ИБС с подтвер-

жденным диагнозом ИБС при выписке

Рисунок 1. Частота встречаемости 3-х групп сопутствующих заболеваний в зависимости от возраста  
(среднее количество сопутствующих заболеваний на 1 пациента)
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циенты с ИБС имели большую отягощенность сопут-
ствующими заболеваниями: 69% пациентов имели фак-
торы риска ССЗ (АГ или СД), 41% имели ССЗ из груп-
пы 2 (чаще 1 или 2), как ассоциированные с атеро-
склерозом (ОНМК, атеросклеротический стеноз аорталь-
ного клапана), так и являющихся осложнениями ИБС
(ХСН, ФП). Заболевания группы 3 (не-ССЗ общесома-
тические – заболевания легких или ХБП) регистриро-
вались у 35% пациентов с ИБС. Среднее число сопут-
ствующих заболеваний на 1 больного ИБС составило
1,83, а вместе с ИБС общее число заболеваний соста-

вило 2,83. Схожие результаты были получены в рос-
сийском регистре РЕКВАЗА [29], в котором анализи-
ровался прогноз амбулаторных пациентов с АГ, ИБС, ХСН
и ФП. В данной когорте диагноз АГ был зафиксирован
в амбулаторной карте у 98,9% пациентов: ИБС – у
69,1%, ХСН – у 73,9%, ФП – у 14,4%. В 79,5% слу-
чаев имела место сочетанная сердечно-сосудистая па-
тология. В среднем у одного больного было 2,6 диаг-
ноза из 4 анализируемых. Мозговой инсульт имели в
анамнезе 9,5% пациентов, СД – 19,1%. У пациентов
регистра ПРОГНОЗ ИБС выявлено возраст-зависимое

Рисунок 2. Частота встречаемости 3-х групп сопутствующих заболеваний и их комбинаций у больных ИБС
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ФР – факторы риска; ССЗ – сердечно-сосудистые заболевания

Сопутствующее заболевание ОР (95%ДИ) p

Артериальная гипертензия >0,05

Сахарный диабет 1,696 (1,082-2,658) 0,02

Инсульт в анамнезе 2,336 (1,120-4,871) 0,024

Хроническая сердечная недостаточность >0,05
3-4 ФК 7,180 (0,968-53,269) 0,0539

Фибрилляция предсердий >0,05

БА >0,05

ХОБЛ >0,05

ХБП 3-5 стадий (СКФ<60мл/мин/м2) >0,05

Группа 1 (СД+АГ) 2,325 (1,133-4,768) 0,0214

Группа 2 (ССЗ) 
2 2,300 (1,338-3,955) 0,0026
3 3,222 (0,976-10,641) 0,0561
4 >0,05

Группа 3 (ХОБЛ/БА + ХБП) 1,443 (0,980-2,125) 0,0634

Общее число сопутствующих заболеваний 
2 3,963 (1,399-11,224) 0,0095
3 4,752 (1,624-13,908) 0,0044
4 6,394 (1,973-20,724) 0,0020
5 13,233 (3,319-52,762) 0,0003

ФК – функциональный класс; ХОБЛ – хроническая обструктивная болезнь легких; БА – бронхиальная астма; ХБП – хроническая болезнь почек; 
СКФ – скорость клубочковой фильтрации; СД – сахарный диабет; АГ – артериальная гипертензия

Таблица 2. Влияние сопутствующих заболеваний на относительный риск развития ПКТ у пациентов с ИБС с поправ-

кой на пол и возраст
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увеличение числа сопутствующих заболеваний, как
сердечно-сосудистых, так и общесоматических, что впол-
не объяснимо и соответствует литературным данным.
Согласно данным Fortin M., полученным при анализе
980 амбулаторных карт пациентов семейного врача, рас-
пространенность коморбидности составляла от 69% у
больных молодого возраста (18-44 лет) до 93% сре-
ди лиц средних лет (45-64 лет) и до 98% — у пациен-
тов старшей возрастной группы (старше 65 лет). При
этом число хронических заболеваний варьирует от
2,8 у молодых пациентов до 6,4 у стариков [30]. В рам-
ках регистра РЕКВАЗА было выявлено, что риск смер-
ти, развития ИМ, инсульта увеличивался на 5-9% с каж-
дым годом жизни пациента [31]. 

В нашем регистре отягощенность сопутствующими
заболеваниями ухудшала прогноз жизни пациентов с
ИБС. Значимое влияние на прогноз имели как ССЗ, так
и общесоматические (заболевания легких и нарушение
функции почек). Аналогичные данные были получены
в результате 1-годичного наблюдения в рамках амбу-
латорно-поликлинического регистра РЕКВАЗА. Было вы-
явлено, что при риске смерти от всех причин риск смер-
ти от ССЗ был значимо выше (в 1,3-6,4 раза) при на-

личии в анамнезе ИМ, мозгового инсульта, СД, ХОБЛ,
ХСН ФК 3-4 у лиц мужского пола, а также при АД
<110/75 мм рт.ст., ЧСС >90/ мин, скорости клубочковой
фильтрации (СКФ) <45 мл/мин [15]. В регистре ПРО-
ГНОЗ ИБС у лиц с ИБС риск смерти от всех причин опре-
делялся, в основном, количеством сопутствующих ССЗ
(наличие 2-х ССЗ повышало ОР общей смертности в 2,3
раза, 3-х – в 4,6 раза) и общим количеством всех за-
болеваний (сочетание 4-х заболеваний повышало
риск смерти в 3,5 раза, а 5-ти – в 5 раз). 

Заключение 
Прогноз жизни больных ИБС ухудшает наличие не-

скольких сопутствующих заболеваний: факторов
риска ССЗ (СД и АГ), сердечно-сосудистых заболе-
ваний, ассоциированных с атеросклерозом или яв-
ляющихся осложнениями ИБС, хронических забо-
леваний легких и хронической почечной недоста-
точности.

Конфликт интересов. Все авторы заявляют об от-
сутствии потенциального конфликта интересов, тре-
бующего раскрытия в данной статье.
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Введение
Хроническую сердечную недостаточность (ХСН) и

фибрилляцию предсердий (ФП) по праву можно назвать
эпидемиями XXI века среди сердечно-сосудистых за-
болеваний. Эпидемиологические исследования ЭПОХА-
ХСН (8 регионов Российской Федерации, 19500 рес-
пондентов) и ЭПОХА-О-ХСН (одномоментное госпи-
тальное исследование в 22 регионах РФ), проведенные
в нашей стране, показывают, что ХСН I-IV ФК наблюдается
у 7% населения (7,9 млн. человек). Клинически выра-
женная ХСН (II-IV ФК) имеет место у 4,5% населения (5,1
млн. человек), а распространенность терминальной
ХСН (III-IV ФК) достигает 2,1% (2,4 млн. человек)
[1,2]. Наиболее частыми причинами развития ХСН в Рос-
сийской Федерации являются артериальная гипертен-
зия (АГ; 88%) и ишемическая болезнь сердца (ИБС; 59%)
[3]. По данным популяционных исследований распро-

страненность ХСН в последнюю декаду удвоилась [4,5],
в то время как прогноз пациентов по-прежнему остается
неблагоприятным. Независимо от этиологии ХСН пя-
тилетняя выживаемость составляет 25-38% [5]. 

Важно отметить, что высокий процент больных ХСН
имеет сохраненную фракцию выброса левого желу-
дочка (ФВ ЛЖ). Так, в исследовании ЭПОХА-О-ХСН у
56,8% пациентов фракция выброса была более 50% [6].
Прогноз пациентов с сохраненной ФВ ЛЖ не менее серь-
езный. Данные Американского регистра GWTG-HF (n=40
239) показывают, что больные со сниженной фракцией
выброса (менее 40%) имели значимо больший уровень
смертности в течение года по сравнению с пациентами
с сохраненной фракцией выброса – 37,5% против
35,6% (p<0,001). Однако после корректировки рисков
эта разница перестала быть значимой [7]. 

Фибрилляция предсердий является самым частым
нарушением ритма сердца среди больных ХСН. Рас-
пространенность ФП среди пациентов ХСН увеличи-
вается параллельно возрастанию функционального
класса ХСН от 5% у бессимптомных пациентов до
50% и более у пациентов с IV ФК по NYHA [8,9]. Ре-
зультаты Фрамингемского исследования показали, что
у лиц старше 50 лет, страдающих ФП, риск развития ХСН
составляет 33 на 1000 пациенто-лет, а среди больных
ХСН риск развития ФП составляет 54 на 1000 пациенто-
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лет [10]. Данные европейских регистров сообщают, что
среди популяции больных ХСН частота встречаемости
ФП составляет 42%, а среди больных ФП частота ХСН
достигает 34% [11,12]. Частое сочетание ФП и ХСН ча-
стично можно объяснить общими факторами риска, та-
кими как АГ, ИБС, патология клапанов сердца, кар-
диомиопатии, сахарный диабет, ожирение, синдром об-
структивного апноэ сна [13].

В лечении пациентов с ХСН в сочетании с ФП оста-
ется много нерешенных проблем. Во-первых, наличие
у пациента ХСН является ограничением к использова-
нию некоторых групп препаратов, применяемых для
лечения пациентов ФП, например, недигидропири-
диновых антагонистов кальция, антиаритмических
препаратов I класса [14]. Во-вторых, патофизиологи-
ческие основы причинно-следственной связи между ХСН
и ФП до настоящего времени полностью не определе-
ны. В большинстве клинических ситуаций при острой
декомпенсации ХСН нельзя точно сказать, являлась ли
ФП причиной декомпенсации, или была ее следстви-
ем. В первом случае целесообразно лечение ФП, а во
втором – оптимизация терапии ХСН. В-третьих, выбор
тактики лечения пациентов с ФП в отсутствии ХСН ос-
нован на симптомах заболевания, в то время как те-
рапевтические цели у больных ХСН в сочетании с ФП
до конца не определены. Единственной доказавшей свое
влияние на прогноз стратегией остается антикоагу-
лянтная терапия. 

Число больных ХСН в сочетании с ФП неуклонно рас-
тет. Информация об уровне соблюдения клинических
рекомендаций, распространенности длительной ан-
тикоагулянтной терапии у данной группы больных в на-
шей стране ограничена. В связи с этим созрела не-
обходимость проведения Российского регистра боль-
ных по проблеме хронической сердечной недоста-
точности и фибрилляции предсердий. Это позволит оце-
нить ситуацию в реальной клинической практике, вы-
явит проблемы в диагностике и лечении данной груп-
пы больных, укажет пути для их решения. 

Дизайн исследования
На базе ФГБУ РКНПК инициирован первый Рос-

сийский регистр по проблеме хронической сердечной
недостаточности и фибрилляции предсердий. Проект
получил название РИФ-ХСН. Координаторами иссле-
дования являются профессор С.П. Голицын и профес-
сор С.Н. Терещенко В многоцентровое проспективное
когортное исследование планируется включить 1000
больных ХСН в сочетании с ФП. Набор пациентов на-
чался 9 февраля 2015 г. В исследовании принимает уча-
стие 38 медицинских центров из разных регионов
Российской Федерации. Минимальное количество
больных от каждого центра составляет 30 человек. При
планировании исследования совместно со статистиками

было рассчитано, что 1000 больных – это минималь-
ное число для получения достоверных результатов. Из-
за того, что не все центры смогут набрать необходимое
число больных, мы включили большее число центров,
чем это было необходимо. Если по итогам исследова-
ния число больных будет больше 1000, это повысит до-
стоверность полученных данных. Набор пациентов в ис-
следование осуществляется как в амбулаторном звене,
так и в стационарах. В исследовании участвуют отделения
кардиологического и терапевтического профиля, а
также кардиологи и терапевты амбулаторного звена,
предполагается включение примерно равного числа ам-
булаторных и стационарных больных. Так как в боль-
шинстве центров совмещено амбулаторное и стацио-
нарное звено, мы не указываем соотношение амбула-
торных и стационарных центров. Для больных, вклю-
ченных в стационаре, учитывается причина, послу-
жившая поводом для госпитализации. По результатам
исследования будет выявлено число больных, которые
были госпитализированы в связи с декомпенсацией ХСН.
Для стационара датой включения пациента в исследо-
вание является дата выписки, а для поликлиники – дата
обращения. В каждом центре выполняется условие
сплошного набора больных в исследование, плани-
руемый допустимый процент отклика – 80%. 

Для внесения данных пациентов изучаемой когор-
ты разработана индивидуальная регистрационная кар-
та, которая включает в себя анкетную информацию боль-
ного, название медицинского учреждения, в котором на-
блюдается пациент, фамилию врача и дату визита. Да-
лее заполняются данные анамнеза, где подробно от-
ражена сердечно-сосудистая патология пациента и со-
путствующие заболевания. Следующий раздел включает
объективные данные, полученные при осмотре больного,
функциональный класс ХСН по NYHA, оценку тяжести
симптомов ФП по шкале EHRA. Проводится расчет
риска кровотечений по шкале HAS-BLED, бальная оцен-
ка риска тромбоэмболических осложнений по шкале
CHA2DS2VASc. В карту заносятся данные инструмен-
тальных методов исследования, такие как электрокар-
диография (ЭКГ), эхокардиография, рентгенография ор-
ганов грудной клетки, суточное мониторирование ЭКГ,
коронароангиография, показатели лабораторных ме-
тодов исследования. Также в регистр вносятся данные
о хирургических методах лечения (коронарная ревас-
куляризация, имплантация устройств по поддержанию
нормальной сердечной деятельности, катетерная аб-
лация). Проводится детальная оценка медикаментозной
терапии каждого больного с указанием препаратов. Для
простоты заполнения протокола все лекарственные
средства разбиты по фармакологическим группам. 

Дизайн исследования (рис. 1) предполагает по-
вторную оценку состояния пациента через 6 и 12 мес
с момента включения больного в исследование. Целью
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проведения повторного визита является определение
частоты повторных госпитализаций в связи с деком-
пенсацией ХСН, сердечно-сосудистых событий, тром-
боэмболических и геморрагических осложнений,
смертности, изменения функционального класса ХСН
и медикаментозной терапии. Для проведения повтор-
ной оценки состояния больного личная явка пациента
не требуется, достаточно телефонного звонка. Разуме-
ется, оценка терапии на основании телефонного звон-
ка затруднена, однако мы не можем обязывать центры,
участвующие в исследовании, проводить повторную гос-
питализацию или явку в поликлинику только для про-
ведения визита в регистре. 

Сбор информации по пациентам осуществляется че-
рез специально разработанную единую электронную си-
стему сбора данных. 

Цели исследования
Цель исследования заключается в проведении ана-

лиза особенностей диагностики и лечения больных
сердечной недостаточностью и фибрилляцией пред-
сердий в реальной клинической практике. Проведение
данного исследования позволит выявить демографи-
ческие особенности ФП у пациентов с ХСН, определить
клинические характеристики пациентов и особенности
медикаментозной терапии данной когорты больных. Бу-
дет проведена детальная оценка степени внедрения в
клиническую практику международных рекомендаций
по лечению ХСН в сочетании с ФП, выявлена распро-
страненность длительной антикоагулянтной терапии с
проведением анализа ее эффективности и безопасно-
сти. Кроме того, планируется определить предикторы вы-
бора тактики контроля ЧСС и ее прогностическое значе-
ние в оценке исходов в этой популяции, выявить эф-
фективность контроля ритма сердца у пациентов с ХСН
и ФП в реальной клинической практике. Главной зада-
чей исследования является оценка влияния фармако-
терапии на клинические исходы, а именно – на часто-

ту повторных госпитализаций в связи с декомпенсаци-
ей ХСН, сердечно-сосудистую смертность, тромбоэм-
болические и геморрагические осложнения. 

Характеристика пациентов
Условиями включения пациентов в исследование яв-

ляются возраст старше 18 лет, гемодинамически ста-
бильная ФП неклапанной этиологии, зафиксированная
на ЭКГ или при проведении суточного мониторирова-
ния ЭКГ, документально подтвержденная симптома-
тическая ХСН в течение как минимум 3 мес до скрининга.
В исследование включаются пациенты с любой формой
ФП, давность последнего пароксизма не должна быть
более 6 мес до момента включения в исследование. Для
пациентов с ФВ ЛЖ 40% и менее не требуется допол-
нительного подтверждения заболевания, в то время как
для больных с сохраненной фракцией выброса лево-
го желудочка (более 40%) для включения необходи-
мо дополнительное лабораторное подтверждение – уро-
вень NT-proBNP ≥300 пг/мл или BNP ≥100 пг/мл. 

Критериями исключения являются любые сердечно-
сосудистые события (острый инфаркт миокарда, тран-
зиторная ишемическая атака, любой инсульт, тром-
боэмболические осложнения, тромбоз венозный или ар-
териальный) в течение 14 дней до включения в иссле-
дование, клапанная патология, которая в значительной
степени обусловливает сердечную недостаточность (на-
пример, стеноз аорты с градиентом давления более 40
мм рт. ст. или митральная регургитация с фракцией ре-
гургитации ≥60%), сердечная недостаточность, вы-
званная инфекционными агентами (например, ВИЧ, ост-
рый миокардит), болезнями накопления (например,
амилоидоз), преходящими обратимыми состояниями
(например, тиреотоксикоз), злоупотребление психо-
активными веществами, перипартальная сердечная
недостаточность. Также к критериям невключения от-
носятся: запланированная трансплантация сердца или
имплантация устройства механической поддержки ра-

Рисунок 1. Дизайн исследования РИФ-ХСН

Разработка индивидуальной регистрационной карты

Отбор пациентов для исследования в 38 медицинских центрах РФ,
включая Российский кардиологический научно-производственный комплекс

Включение в регистр 1000 пациентов с ХСН и ФП

Повторная оценка состояния больных через 6 и 12 месяцев

Статистическая обработка данных
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боты левого желудочка, любое тяжелое состояние,
ограничивающее продолжительность жизни до менее
3 мес (например, злокачественные новообразования и
т.д.), планируемое на момент скрининга вмешательство,
которое может осложниться неконтролируемым кро-
вотечением или повысит риск развития инсульта (на-
пример, крупное оперативные вмешательство).

В качестве комбинированной первичной конечной
точки исследования принята общая смертность, де-
компенсация ХСН, повторная госпитализация по при-
чине декомпенсации ХСН. Результаты исследования ожи-
даются к декабрю 2016 г.

Обсуждение
Прогноз больных ХСН в сочетании с ФП остается

крайне неблагоприятным, вместе с тем, в подавляющем
большинстве случаев эти больные составляли лишь не-
большую часть выборки в РКИ. В регистре EORP-AF 
(EURObservational Research Programme Pilot survey on Atri-
al Fibrillation) однолетняя смертность больных с ХСН и
ФП была достоверно выше, чем у больных без ХСН
(10,7% против 3,0%; р<0,0001). В то же время значи-
мых различий по уровню общей смертности между
больными ХСН со сниженной и сохраненной ФВ ЛЖ по-
лучено не было (13,1% против 9,7%; р=0,113) [15]. 

До настоящего времени не разработано оптималь-
ной лечебно-диагностической стратегии для пациен-
тов ХСН в сочетании с ФП. Длительная антикоагу-
лянтная терапия пока остается единственной доказан-
ной возможностью влияния на прогноз в данной по-
пуляции больных [16-19]. Результаты популяционных
исследований показывают низкую распространенность
длительной антикоагулянтной терапии. В исследовании
Euro Heart Survey AF 32% больных не получали анти-
коагулянтную терапию, несмотря на отсутствие проти-
вопоказаний [20]. В регистре GARFIELD (The Global An-
ticoagulant Registry in the FIELD) 38% больных с риском
развития тромбоэмболических осложнений по шкале
CHADS2≥2 не получали антикоагулянты, в то время как
42,5% больных из группы низкого риска (CHADS2 – 0
баллов) проводилась антикоагулянтная терапия [21].
Наконец, довольно большое число больных ХСН и ФП
получает антикоагулянтную терапию вместе с анти-
агрегантной, что, несомненно, увеличивает риск ге-
моррагических осложнений. В ретроспективном ис-
следовании больных ХСН в сочетании с ФП и сопут-
ствующей патологией коронарных или периферических
артерий (n=37 464) добавление антиагреганта к те-
рапии антагонистами витамина К не снижало риск тром-
боэмболичесих осложнений [относительный риск (ОР)
0,91; 95% доверительный интервал (ДИ) 0,73-1,12]
или сердечно-сосудистых событий (ОР 1,11; 95% ДИ
0,96-1,28), но значимо увеличивало число крово-
течений (ОР 1,31; 95% ДИ 1,09-1,57) [22].

Несмотря на кажущуюся пользу удержания синусо-
вого ритма у пациентов с ХСН, результаты исследова-
ния AF-CHF (n=1378) не показали преимущества конт-
роля ритма над контролем ЧСС у больных с ФП и си-
столической ХСН в снижении смертности [13]. Вероятно,
потенциальные выгоды удержания синусового ритма
были нейтрализованы негативным воздействием ан-
тиаритмических препаратов [23].

Выбирая тактику контроля ЧСС и назначая с этой це-
лью β-адреноблокаторы или дигоксин, мы также не мо-
жем быть уверены, что положительно влияем на про-
гноз пациента с ХСН в сочетании с ФП. К настоящему вре-
мени получены данные двух мета-анализов по приме-
нению β-адреноблокаторов у пациентов с систолической
ХСН и ФП, которые показали отсутствие влияния тера-
пии β-адреноблокаторами на прогноз больных данной
группы [24, 25]. Принимая во внимание, что терапия 
β-адреноблокаторами безоговорочно доказала свою эф-
фективность в отношении прогноза больных с систо-
лической ХСН и синусовым ритмом [26-29], возникает
вопрос, следует ли продолжать терапию β-адренобло-
каторами, если у больного с ХСН развилась ФП. Недавно
получены результаты Шведского регистра (n=18 858)
в котором проводилась оценка влияния на прогноз те-
рапии β-адреноблокаторами у больных ХСН со сни-
женной фракцией выброса левого желудочка [30]. В ре-
гистре принимали участие больные как с синусовым рит-
мом (n=11466), так и с ФП (n=7392). В отличие от боль-
ных с синусовым ритмом, у которых риск смерти начи-
нал увеличиваться при ЧСС покоя более 60 в мин., уве-
личение смертности у больных с ФП ассоциировалось
только с возрастанием ЧСС покоя более 100/мин. Ис-
пользование β-адреноблокаторов достоверно снижало
смертность как у пациентов с синусовым ритмом (ОР
0.77; 95% ДИ 0,63-0,94; p=0,011), так и с ФП (ОР 0,71;
95% ДИ 0.61-0,84; p<0,001). Вопрос о соотношении
риска и пользы от назначения дигоксина для контроля
ЧСС у больных ХСН в сочетании с ФП также остается от-
крытым. Рандомизированных исследований на эту
тему до настоящего времени нет. Данные многочис-
ленных мета-анализов показывают противоречивые
результаты. Так как дигоксин чаще назначается более тя-
желым пациентам, полученные результаты, свидетель-
ствующие об увеличении смертности на фоне приема
дигоксина, вероятно, связаны не с эффектом препара-
та, а с неблагоприятным прогнозом пациентов, которым
он назначался [31].

Учитывая, что фармакологический контроль ритма
не показал эффективности в отношении влияния на про-
гноз у больных ХСН в сочетании с ФВ, все большее вни-
мание уделяется нефармакологическим способам
удержания синусового ритма, в частности, катетерной
аблации. В настоящее время положительное влияние
катетерной аблации доказано только для уменьшения
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симптомов ФП и улучшения качества жизни [32, 33].
Ожидаются данные исследований RAFT AF (A Ran-
domized Ablation-based Atrial Fibrillation Rhythm Control
Versus Rate Control Trial in Patients With Heart Failure and
High Burden Atrial Fibrillation) и CASTLE-AF (Catheter Ab-
lation Versus Standard Conventional Treatment in Patients
With Left Ventricular Dysfunction and Atrial Fibrillation), ко-
торые, возможно, покажут положительное влияние
катетерной аблации на жесткие конечные точки у па-
циентов ХСН в сочетании с ФП [34, 35]. 

Заключение
Проведение регистра больных ХСН в сочетании с ФП

позволит оценить уровень диагностики и лечения паци-
ентов ХСН и ФП в Российской Федерации. В результате
работы будут определены клинические характеристики

данной группы пациентов, степень внедрения в лечебную
практику международных рекомендаций по диагности-
ке и лечению ХСН в сочетании с ФП, распространенность
длительной антикоагулянтной терапии, ее эффективность
и безопасность в реальной клинической практике. Ис-
следование поможет выявить недостатки в оказании
медицинской помощи данной категории пациентов,
оценить использование современных методов диагностики
и лечения. Мы ожидаем получить результаты, которые по-
могут выработать наиболее рациональную лечебно-ди-
агностическую стратегию и, в конечном итоге, улучшить
клинические исходы данной когорты больных.

Конфликт интересов. Все авторы заявляют об от-
сутствии потенциального конфликта интересов, тре-
бующего раскрытия в данной статье.
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Цель. Изучить частоту и характер употребления алкоголя у амбулаторных больных с сердечно-сосудистыми заболеваниями и выяснить предпочтения этих пациентов
относительно помощи в ограничении потребления алкоголя. 
Материал и методы. Добровольное анонимное анкетирование с использованием опросников АУДИТ-С и CAGE проведено среди 199 пациентов. В анализ включе-
ны данные 182 пациентов (82 женщины и 100 мужчин; средний возраст 56,4±5,8 лет). 
Результаты. Среди нозологических форм преобладали артериальная гипертензия (70%), нарушения ритма сердца (25%), ишемическая болезнь сердца (20%), хро-
ническая сердечная недостаточность I-II ФК (21%). Положительный тест AUDIT-С выявлен у 30% мужчин и у 7,3% женщин. Совсем не употребляли алкоголь 17% муж-
чин и 23,2% женщин. По CAGE положительные ответы на все 4 вопроса дали 3% мужчин и никто из женщин, положительные ответы на 3 вопроса – 15% мужчин и
никто из женщин, на два вопроса – 17% мужчин и 11% женщин. Из всех опрошенных мужчин положительный ответ на вопрос о необходимости сокращения потребления
алкоголя дали 36%, и 13,4% от всех опрошенных женщин. 
Заключение. Одновременное тестирование по опросникам AUDIT-C и CAGE амбулаторных больных с сердечно-сосудистыми заболеваниями позволяет выявить под-
группу пациентов (больше – мужчины), которые имеют возможную проблему с избыточным потреблением алкоголя и нуждаются в сокращении потребления спирт-
ных напитков.
Ключевые слова: сердечно-сосудистые заболевания, этанол, алкогольная зависимость. 
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Aim. To study the frequency and characteristics of alcohol use in outpatients with cardiovascular diseases and to determine their preferences regarding the help in limiting alco-
hol consumption.
Material and methods. Voluntary and anonymous survey using AUDIT-C and CAGE questionnaires was conducted in 199 patients. The data of 182 patients (82 women and
100 men, mean age 56.4±5.8 years) was included in the analysis.
Results. Arterial hypertension (70%), heart rhythm disorders (25%), ischemic heart disease (20%), functional class I-II chronic heart failure (21%) predominated among all
clinical entities. Positive AUDIT-C test was found in 30% of men and 7.3% of women. 17% of men and 23.2% of women did not use alcohol at all. Positive responses to all 4
questions of the CAGE test were given by 3% of men and none of women, positive answers to 3 questions – by 15% of men and none of women, to 2 questions - by 17% of
men and 11% of women. Positive answer to the question about the need to reduce alcohol consumption was given by 36% of men and 13.4% of women.
Conclusion. Simultaneous testing using AUDIT-C and CAGE questionnaires in outpatients with cardiovascular diseases allows identifying a subgroup of patients (more in men)
who have a potential problem with an excessive alcohol consumption and need to reduce the intake of alcoholic beverages.
Keywords: cardiovascular diseases, ethanol, alcohol dependence.
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К сожалению, одной из главных причин высокой
смертности российского населения является избы-
точное потребление алкоголя, что подтверждает ряд
специальных исследований [1,2]. Так, в Российской Фе-
дерации смертность мужчин, обусловленная алкого-
лем, в 5 раз выше аналогичного показателя в Запад-
ной Европе [3]. В структуре различных причин смерт-
ности больных алкоголизмом основное место занимают
смертельные исходы от соматических заболеваний –
58% [4]. Эти данные получены на основе анализа 5122
случаев смерти больных алкоголизмом по данным нар-
кологической службы [4]. В свою очередь, среди со-
матической патологии, ставшей причиной смерти
больных алкоголизмом, заболевания сердечно-сосу-
дистой системы (острый инфаркт миокарда, острая сер-
дечно-сосудистая недостаточность) занимают 2-е ме-
сто – 16% [4]. Сверхвысокое потребление алкоголя в
России – это около 30% смертности мужчин и 15% –
женщин, оно приводит к преждевременной, пред-
отвратимой смерти около 500 тысяч человек ежегод-
но (!) [5]. 

Однако данные о распространенности алкоголиз-
ма, пагубного потребления алкоголя и, в целом, 
паттерне потребления спиртных напитков среди кар-
диологических больных малочисленны и не система-
тизированы. Имеются сведения, что в общемедицин-
ской практике 20-40% больных имеют расстройства,
связанные с употреблением алкоголя [6, 7], а не ме-
нее чем у 20% больных, обратившихся к врачу общей
практики, можно подозревать наличие алкоголизма [8].
В работе отечественных авторов [9] сообщается, что за-
болевания, ассоциированные со злоупотреблением ал-
коголя, имели место у 7-20% больных стационара ско-
рой медицинской помощи, а хроническая алкогольная
интоксикация являлась фоновым заболеванием у
15% мужчин и 5% женщин в кардиологических от-
делениях многопрофильных стационаров [9]. В дру-
гом исследовании, проведенном среди ургентных
пациентов многопрофильного соматического стацио-
нара (в Научно-исследовательском институте скорой
помощи им. И.И. Джанелидзе, Санкт-Петербург), вы-
явлено 24,4% больных с наркологической патологи-
ей, и 20,2% имеет диагноз «алкогольная зависи-
мость» или «употребление алкоголя с вредными по-
следствиями», примерно такое же количество больных
поступает в стационар в разной степени алкогольного
опьянения, и абсолютное большинство из них (82,7%)
имеет диагнозы «пагубное употребление» или «син-
дром зависимости» (F10.1 и F10.2). По данным теста
AUDIT у 20,9% человек имеется потребление алкого-
ля с вредными последствиями или алкогольная зави-
симость. Также установлено, что среди больных, по-
ступающих в соматический стационар, «скрытый»
контингент людей, имеющих алкогольные диагнозы,

намного превышает «учтенный» (т.е. состоящих на нар-
кологическом учете), причем большая часть этого
скрытого контингента не обращается за наркологиче-
ской помощью [10]. 

В то же время представляется крайне актуальным 
изучение потребления алкоголя среди больных кар-
диологического профиля в амбулаторных учреждениях
для своевременного выявления проблем, связанных с
потреблением алкоголя и их коррекции. Поскольку из-
вестно, что позднее распознавание алкоголизма в со-
матической клинике приводит к плохим результатам
лечения как соматической патологии, так и алкоголь-
ной зависимости [11]. 

Цель исследования: изучить частоту и характер
употребления алкоголя у амбулаторных больных с
сердечно-сосудистыми заболеваниями, и выяснение
предпочтений этих пациентов относительно помощи в
ограничении потребления алкоголя. 

Материал и методы исследования
На базе двух амбулаторных учреждений (ГБУЗ ЯО

Ярославская областная клиническая больница и ГБУЗ
Республиканский кардиологический центр, г. Уфа) было
проведено добровольное анонимное анкетирование
на тему употребления алкоголя у пациентов, при-
шедших на прием к кардиологу. В исследование
включались все больные в возрасте 18 лет и старше,
обратившиеся за кардиологической помощью в ам-
булаторные учреждения (кардиологические диспан-
серы). После получения информированного согласия
всем больным предлагали самостоятельно запол-
нить два опросника: краткую версию шкалы АУДИТ –
АУДИТ-С (первые 3 вопроса шкалы АУДИТ) и CAGE.
Тест АУДИТ (AUDIT – Alcohol Use Disorders Identifica-
tion Test) – это опросник, разработанный Всемирной
организацией здравоохранения (ВОЗ), состоящий
из 10 вопросов и применяющийся для получения под-
робной информации о характере потребления алко-
голя [12]. Этот тест можно использовать для выявле-
ния недавнего злоупотребления алкоголем, потреб-
ления с вредными последствиями, а также и воз-
можной алкогольной зависимости. В повседневной
практике для первичной и быстрой оценки уровня по-
требления (злоупотребления) алкоголем или алко-
гольной зависимости можно использовать краткую вер-
сию шкалы АУДИТ – АУДИТ-С (первые 3 вопроса шка-
лы АУДИТ) [13]. 

Каждый пункт оценивается путем выбора вари-
анта ответа, который ближе всего по значению к от-
вету пациента. В зависимости от количества на-
бранных баллов производят интерпретацию шка-
лы АУДИТ-С: количество баллов 0 отражает отсут-
ствие употребления алкоголя, тест считается по-
ложительным, если: у мужчины ≥4 баллов, а у жен-
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щины ≥3 баллов [13]. Как правило, чем больше
баллов, тем больше вероятность того, что паттерн
потребления алкоголя оказывает негативное влия-
ние.

Опросник CAGE (Cutdown – уменьшение, Annoy-
ance – раздражение, Guilt – вина, Eyeopener – про-
буждающийся) [14, 15] является одним из хорошо
апробированных и достаточно информативных тестов
в мире, который позволяет заподозрить у пациента ал-
когольную зависимость. Тест прост для заполнения
больными, легко и быстро оценивается врачом и по-
этому имеет преимущества по сравнению с другими
тестами аналогичного назначения. Оценка теста CAGE
[14, 15]:

• положительный ответ на один из четырех вопро-
сов (даже если таковым является последний чет-
вертый) не дает оснований для конкретных выво-
дов;

• положительные ответы на два вопроса свиде-
тельствуют об эпизодическом употреблении спирт-
ных напитков (эпизодическое пьянство);

• положительные ответы на три вопроса позволяют
предполагать систематическое употребление ал-
коголя (бытовое пьянство);

• положительные ответы на все четыре вопроса
почти наверняка указывают на систематическое упо-
требление алкоголя, приближающееся к состоянию
алкогольной зависимости (алкоголизму) или уже
сформировавшейся зависимости. В этом случае не-
обходимо предпринять меры для коррекции сло-
жившейся ситуации или, возможно, обратиться к
специалисту. 

Карта пациента включала пол, возраст и диаг-
ноз соматического заболевания (указывался вра-
чом после заполнения анкеты), а также вопрос о
предпочтении пациента в выборе специалиста
для возможной консультации в случае наличия
проблем с алкоголем (… чьей бы помощью Вы пред-
почли воспользоваться?) с 3-я вариантами отве-
та (…нарколога; лечащего врача; справлюсь са-
мостоятельно). 

Всего в исследовании приняли участие 199 больных.
17 опросников были исключены из обработки, таким
образом, оценены данные 182 пациентов в возрасте 18-
78 лет. 

Статистический анализ результатов проводили с
помощью статистического пакета SPSS Statistics 20. Для
описания показателей, представленных в виде аль-
тернативных переменных, приведены число наблю-
дений и доля пациентов (в процентах).

Пол 18-29 лет 30-39 лет 40-49 лет 50-59 лет ≥60 лет Итого

Мужчины, n 10 6 18 51 15 100

Женщины, n 8 10 10 43 11 82

Итого, n 18 16 28 94 26 182

Таблица 1. Распределение обследованных больных по полу и возрасту

Диагноз n (%)

Артериальная гипертензия 127 (69,8)

Нейро-циркуляторная дистония 19 (10,4)

ИБС, стенокардия 1-3 ФК 36 (19,8)

ИБС, инфаркт миокарда в анамнезе 36 (19,8)

ИБС, нестабильная стенокардия 1 (0,5)

Хроническая сердечная недостаточность 1-2 ФК 38 (20,9)

Стентирование коронарных артерий 11 (6)

Аорто-коронарное шунтирование 6 (3,3)

Нарушение ритма, из них 45 (24,7)

• фибрилляция предсердий 20 (11)

• трепетание предсердий 1 (0,5)

Искусственный водитель ритма 2 (1,1)

Дислипидемия 8 (4,3)

Атеросклероз сонных артерий 17 (9,3)

Атеросклероз артерий нижних конечностей 1 (0,5)

Атеросклеротический стеноз аортального клапана 2 (1,1)

Врожденный порок сердца: 

(двустворчатый аортальный клапан) 4 (2,2)

Ревматический порок сердца: 2 (1,1)

• недостаточность аортального клапана 1 (0,5)

• комбинированный митрально-аортальный порок 1 (0,5)

Митральный порок сердца 

(после инфекционного эндокардита) 1 (0,5)

Аневризма аорты 1 (0,5)

Дилятационная кардиомиопатия 3 (1,6)

Гипертрофическая кардиомиопатия 1 (0,5)

Пролапс митрального клапана 8 (4,3)

Протезирование аортального или митрального клапана 2 (1,1)

Миокардиодистрофия 1 (0,5)

Инсульт в анамнезе 7 (3,8)

Транзиторная ишемическая атака в анамнезе 1 (0,5)

ИБС – ишемическая болезнь сердца, ФК – функциональный класс

Таблица 2. Распределение больных по кардиологиче-

ским диагнозам и состояниям
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Результаты 
Средний возраст пациентов составил 56,4+5,8 лет,

из них 82 женщин (45,1%) и 100 мужчин (54,9%). 
В табл. 1 представлено распределение обследо-

ванных больных по полу и возрасту.
Как видно из таблицы, в исследовании приняли уча-

стие примерно поровну мужчин и женщин, среди лиц
обоего пола чуть больше половины составили пациенты
в возрасте 50-59 лет (51,6 %). В основном преобла-
дали больные в возрасте от 40 лет и старше (148 че-
ловек, 81,3%), что соответствует контингенту пациен-

тов с сердечно-сосудистыми заболеваниями на амбу-
латорном приеме.

Характеристика пациентов по наличию сердечно-
сосудистых заболеваний или проведенным вмеша-
тельствам (согласно записям врачей в карте исследо-
вания) представлена в табл. 2. 

Большинство пациентов (70%) имели артериальную
гипертензию, 20% больных были с ИБС (стенокарди-
ей и/или постинфарктным кардиосклерозом), также у
20% больных имелась хроническая сердечная недо-
статочность I-II ФК. По поводу нарушений ритма на-
блюдались около 25% больных, однако только 10% об-
следованных пациентов имели фибрилляцию пред-
сердий. Из сопутствующих заболеваний чаще всего име-
лось указание на наличие сахарного диабета – 8% 
(табл. 3).

Учитывая заведомо разное потребление алкоголя у
мужчин и женщин, анализ полученных данных анке-
тирования проводили раздельно.

Согласно опроснику AUDIT-С 30 мужчин (30%) име-
ли положительный тест (4 и более баллов), из них 3
человека в возрасте 18-29 лет (30% среди мужчин дан-
ной возрастной группы), 4 человека в возрасте 30-39
лет (66,7%), 5 человек в возрасте 40-49 лет (27,8%)
и 18 человек – в возрасте 50-59 лет (35,3%). Среди
мужчин в возрасте 60 лет и старше положительного те-
ста по опроснику AUDIT не было. Напротив, мужчин,
совсем не употребляющих алкоголь, выявлено 17 че-
ловек (17%): один в возрастной группе 30-39 лет
(16,7% среди мужчин данной возрастной группы), по
5 человек в возрастных группах 40-49 лет (27,8%) и
60 лет и старше (66,7%), а также 6 человек в возрас-

Возраст 18-29 лет 30-39 лет 40-49 лет 50-59 лет ≥60 лет Всего
Баллы n=10 n=6 n=18 n=51 n=15 n=100

0 0 1 5 6 5 17

1 3 1 5 15 5 29

2 3 0 2 5 2 12

3 1 0 1 7 3 12

4 0 1 3 6 0 10

5 1 0 0 3 0 4

6 0 0 0 4 0 4

7 0 0 1 1 0 2

8 0 1 1 2 0 4

9 2 1 0 2 0 5

10 0 0 0 0 0 0

11 0 1 0 0 0 1

12 0 0 0 0 0 0

≥4 3 4 5 18 0 30

Таблица 4. Результаты AUDIT-С у мужчин с сердечно-сосудистой патологией

Диагноз n (%)

Сахарный диабет 14 (7,7)

Заболевания щитовидной железы: 3 (1,6)

• тиреотоксикоз 1 (0,5)

• узловой зоб 2 (1,1)

Ожирение 2 (1,1)

Бронхиальная астма 2 (1,1)

Хроническая обструктивная болезнь легких 2 (1,1)

Цирроз печени 1 (0,5)

Болезнь Бехтерева 1 (0,5)

Миастения 1 (0,5)

Хроническая венозная недостаточность 1 (0,5)

Гранулематоз Вегенера 1 (0,5)

Панические атаки 1 (0,5)

Таблица 3. Сопутствующие заболевания у обследованных

больных с сердечно-сосудистой патологией
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те 50-59 лет (11,8%). Подробные результаты тести-
рования мужчин по опроснику AUDIT представлены в
табл. 4.

Из 30 мужчин с положительным результатом теста
AUDIT-С 24 (80%) хотят сократить количество по-
требляемого алкоголя, из них двое обратились бы к
лечащему врачу, один пациент – к наркологу, осталь-
ные 21 будут справляться сами. Оставшиеся 6 больных
(20%) не хотят ограничивать употребление спиртных
напитков, из них двое имеют 4 балла по AUDIT, двое –
по 5 баллов, один – 6 баллов, и еще один пациент – 9
баллов. Все они, если бы решили уменьшать употреб-
ление алкоголя, делали бы это сами, без помощи вра-
чей. Однако имеется один интересный факт: ограничи-
вать потребление алкоголя хотят еще 12 мужчин, у ко-
торых по опроснику AUDIT-C результат тестирования был
отрицательным (менее 4-х баллов). Половина из них
(6 человек) по AUDIT-C набрали 3 балла, а вторая по-
ловина – вообще один балл. Эти факты вызывают опре-
деленные сомнения относительно искренности боль-
ных при ответах на вопросы AUDIT-С. Из этих 12 боль-
ных один обратился бы за помощью к наркологу, а
остальные будут справляться сами.

Более детальный анализ результатов тестирования
по AUDIT-С позволили выявить следующее. Совсем не
употребляют алкоголь 17% мужчин, один раз в нед и
реже пьют 46% (или 55,4% от употребляющих алко-
голь 83 мужчин), 2-4 раза в мес – 29% (34,9%), 2-3
раза в нед – 5% (6% от употребляющих спиртные на-
питки) и ≥4 раз в нед – 3% мужчин (3,6% от упо-
требляющих алкоголь). При этом практически половина
мужчин (41 человек, 49,4%) употребляет за один раз
всего 1-2 дозы, еще четверть (21 человек, 25,3%) – 3-
4 дозы. 12 мужчин (14,5%) обычно принимают 5-6 доз,
7-9 доз – 5 человек (6,0%), а 10 и более доз – 4 па-
циента (4,8%). 

Шесть и более доз за один раз употребляют 35 из 83
мужчин (42,2%), при этом 17 человек (20,5%) упо-
требляют их реже 1 раза в мес, четверо (4,8%) – один
раз в мес, 13 пациентов – один раз в нед (15,7%) и один
(1,2%) – ежедневно. 

Результаты тестирования мужчин по CAGE пред-
ставлены в табл. 5.

Положительные ответы на все 4 вопроса дали трое
мужчин (один в возрасте 30-39 лет и двое из возраст-
ной группы 50-59 лет) – 3%. Следует отметить, что по-
ложительные ответы на все 4 вопроса почти наверня-
ка указывают на систематическое употребление алко-
голя, приближающееся к состоянию алкогольной за-
висимости (алкоголизму) или уже сформировавшей-
ся зависимости. В этом случае необходимо предпри-
нять меры для коррекции сложившейся ситуации,
или, возможно, обратиться к специалисту. Из этих
мужчин двое хотят сократить употребление спиртных
напитков (по AUDIT-C имеют 6 и 11 баллов), но пред-
почитают сделать это самостоятельно. Один пациент не
считает, что ему необходимо ограничить употребление
алкоголя (по AUDIT-C – 2 балла), однако отмечает, что
если он сочтет необходимым это сделать, то обратит-
ся к наркологу.

Положительные ответы на 3 вопроса дали 15 муж-
чин (9 в возрасте 50-59 лет, трое в возрасте 60 лет и
старше, и по одному – в других возрастных группах)
– 15%. Напомним, что положительные ответы на 3 во-
проса позволяют предполагать систематическое упо-
требление алкоголя (бытовое пьянство). Из них 14 че-
ловек полагает, что надо сократить потребление спирт-
ных напитков, 13 будет справляться самостоятельно,
один обратится за помощью к лечащему врачу. При-
мечательно, что по опроснику AUDIT-C у этих 14-ти
мужчин количество баллов очень сильно колеблется –
от 1 (2 человека) до 9 (3 человека), при этом 6 чело-
век имеют по опроснику AUDIT-C менее 4-х баллов (2
по 1 баллу, и 4 – по 3 балла). То есть, если бы анкети-
рование было ограничено только одним опросником
AUDIT, мы не заподозрили бы у этих мужчин проблем
с алкоголем. Один пациент из 15-ти не считает, что ему
надо ограничить потребление алкоголя (балл по 
AUDIT-C - 9), но, если он решит это делать, то будет
справляться самостоятельно. 

Положительные ответы на 2 вопроса, что свиде-
тельствует об эпизодическом употреблении спиртных
напитков, дали 17 мужчин (17%).

Из всех опрошенных мужчин положительный от-
вет на вопрос о необходимости сокращения потреб-
ления алкоголя дали 36 человек (36%). Как уже упо-

Возраст 18-29 лет 30-39 лет 40-49 лет 50-59 лет ≥60 лет Всего
Баллы n=10 n=6 n=18 n=51 n=15 n=100

0 4 2 10 25 12 53

1 3 1 3 5 0 12

2 2 1 4 10 0 17

3 1 1 1 9 3 15

4 0 1 0 2 0 3

Таблица 5. Результаты теста СAGE у мужчин с сердечно-сосудистыми заболеваниями
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миналось выше, только у 24 из них (66,7%) резуль-
тат тестирования по AUDIT-C оказался положитель-
ным, а у остальных 12 (33,4%) он был отрицатель-
ным. Другими словами, если бы тестирование
ограничилось одним опросником (AUDIT-C), не
было бы причин подозревать данных пациентов в из-
быточном потреблении алкоголя. Более того, из этих
12 пациентов, один набрал только 1 балл по CAGE
(итоговый результат тестирования сомнителен), 5 муж-
чин – 2 балла (эпизодическое употребление алкого-
ля), а остальные 6 человек – по 3 балла (системати-
ческое употребление или бытовое пьянство). Данные
результаты свидетельствуют о необходимости очень
тщательной оценки результатов ответов на каждый во-
прос CAGE, независимо от суммы баллов как по
СAGE, так и по AUDIT-C.

Чувство вины испытывают 36 мужчин (43,4%),
чувство раздражения – 18 человек (21,7%), а желание
принять спиртное утром имеет место у 9 мужчин
(10,8% от 83 мужчин, употребляющих алкоголь), что
свидетельствует об алкогольной зависимости.

Из 36 мужчин, которые хотят уменьшить потребле-
ние спиртных напитков, 2 обратились бы к наркологу,
2 – к лечащему врачу, остальные 32 хотят справлять-
ся сами.

Несколько иные результаты были получены при те-
стировании женщин. В целом они свидетельствуют, что
женщины, в отличие от мужчин, употребляют алкоголь
реже и в значительно меньших количествах. В табл. 6
представлены результаты тестирования женщин по
опроснику AUDIT-С.

Положительный тест по опроснику AUDIT (3 и более
баллов) имели всего 6 женщин (7,3%), тогда как 19
женщин (23,2%) совсем не употребляют алкоголь. Ни-
кто из женщин не набрал более 4-х баллов. Детально
результаты анкетирования представлены в табл. 6.

Из 6-ти женщин с положительным результатом по
AUDIT сократить употребление алкоголя хотят 3 (50%),
2 будут решать этот вопрос самостоятельно, а одна об-
ратится к лечащему врачу. 

Более детальный анализ вопросов по AUDIT-С поз-
волил выявить следующее. Из 63 женщин, которые упо-
требляют алкоголь, 57 (90,5%) употребляют его один
раз в мес и реже, а остальные 6 женщин (9,5%) – 2-4
раза в нед. Из всех 82 женщин, принявших участие в
данном опросе, 23,2% женщин совсем не употребляют
алкоголь, 69,5% употребляет его очень редко (один раз
в мес и реже), а 7,3% – 2-4 раза в мес. Учитывая, что
подавляющее большинство женщин были моложе 60
лет, результат, что почти каждая четвертая женщина не
употребляет алкоголь вообще, вызывает определенные
сомнения.

Относительно количество доз – 58 из 63 женщин
(92,1%) употребляет обычно 1-2 дозы, 4 женщины
(6,3%) – 3-4 дозы, и лишь одна (1,6%) – 7-9 доз. Од-
новременно 6 и более доз употребляют 8 женщин из
63 (12,7%), то есть всего 9,8% от всех обследованных
женщин, да и то реже 1 раза в мес. 

В табл. 7 представлены результаты тестирования жен-
щин по шкале CAGE. 

Никто из женщин не дал 4-х или 3-х положитель-
ных ответов на вопросы опросника CAGE. Положи-

Возраст 18-29 лет 30-39 лет 40-49 лет 50-59 лет ≥60 лет Всего
Баллы n=10 n=6 n=18 n=51 n=15 n=100

0 2 3 1 7 6 19 (23,2%)

1 4 6 6 28 5 49 

2 1 1 1 5 0 8

3 1 0 1 2 0 4

4 0 0 1 1 0 2

≥3 1 0 2 3 0 6

Таблица 6. Результаты AUDIT-С у обследованных женщин с сердечно-сосудистой патологией

Возраст 18-29 лет 30-39 лет 40-49 лет 50-59 лет ≥60 лет Всего
Баллы n=10 n=6 n=18 n=51 n=15 n=100

0 5 9 8 36 11 69

1 1 0 1 2 0 4

2 2 1 1 5 0 9

3 0 0 0 0 0 0

4 0 0 0 0 0 0

Таблица 7. Результаты теста СAGE у обследованных женщин с сердечно-сосудистыми заболеваниями
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тельные ответы на 2 вопроса, что свидетельствует об
эпизодическом употреблении спиртных напитков,
дали 9 женщин (11%). То есть и здесь, на первый
взгляд, налицо картина практически идеальная. Тем
не менее, на вопрос «хотите ли Вы сократить упо-
требление спиртных напитков?» положительный от-
вет дали 11 женщин (13,4% от всех опрошенных,
17,5% от числа употребляющих алкоголь). При этом
никто из них не имел 3 или 4 баллов по CAGE: у 9-ти
было 2 балла, а у 2-х – по одному. Еще более инте-
ресные факты выявляются, если у этих 11 женщин оце-
нить результаты одновременного тестирования по
AUDIT – только трое имели 3 и более баллов (то есть
положительный результат теста AUDIT), 2-ое – 2 бал-
ла и остальные 6 – только один балл. Закономерно воз-
никает вопрос – зачем эти пациентки хотят сократить
потребление алкоголя, если они и так практически не
пьют (реже 1 раза в нед по 1-2 дозе)? Все эти факты
заставляют задуматься о том, что, опросник CAGE бо-
лее информативен, а также о том, что положительный
ответ даже на один вопрос этого опросника, незави-
симо от результатов тестирования по AUDIT-C, должен
быть поводом для доверительной беседы c пациент-
кой по поводу алкоголя. Из тех 11 женщин, которые
хотят сократить потребление алкоголя, 2 обратились
бы к наркологу, а остальные 9 считают, что справятся
сами.

Чувство вины, связанное с употреблением спиртных
напитков, испытывают 10 женщин из 63-х (15,9%), а
чувство раздражения – всего одна (1,5%). Никто не ис-
пытывает желания принять спиртное утром.

Обсуждение 
Таким образом, одновременное тестирование

по опросникам AUDIT-C и CAGE амбулаторных боль-
ных с сердечно-сосудистой патологией позволяет вы-
явить подгруппу пациентов (больше мужчин), ко-
торые имеют возможную проблему с избыточным по-
треблением алкоголя, и нуждаются в помощи. Так-
же выявлены некоторые явные противоречия в ответах
больных, которые позволяют сделать предположение
о том, что многие пациенты, как мужчины, так и жен-
щины, неискренне ответили на вопросы о количестве
и частоте потребления алкоголя, возможно, стесня-
ясь признаться в этом своему лечащему врачу. Учи-
тывая специфичность тематики, а также и возмож-
ное недопонимание некоторых вопросов, пред-
ставляется крайне важным, по возможности, со-
провождать тестирование или опрос разъяснениями
о том, что данные не будут разглашаться, а также в
необходимости правдивых ответов для подбора бо-
лее качественной и персонифицированной помощи
(возможно, необходимых дополнительных обсле-
дований, консультаций, а также назначения препа-

ратов, сопровождения и т.п.), и без этих данных ни-
как не обойтись. Поэтому, на наш взгляд, оценивая
результаты тестирования, врач должен принять во
внимание положительные ответы даже на один во-
прос и даже один «положительный» ответ должен
быть поводом для дальнейших доверительных бе-
сед с пациентом. 

Учитывая, что 36% мужчин и 13,4% женщин из
принявших участие в анкетировании хотят уменьшить
потребление алкоголя, такой ответ уже можно рас-
сматривать почти как призыв к помощи. Однако
лишь немногие из них обратились бы к наркологу
(при этом еще не факт, что действительно обратят-
ся), и еще меньше больных – к лечащему врачу. По-
видимому, нежелание обращаться к наркологу свя-
зано с определенными возможными социальными
последствиями такого шага, а в отношении лечаще-
го врача многие больные считают, что он не обладает
должным объемом специальных знаний по данно-
му вопросу (это мнение больных, к сожалению, во
многом обосновано). Поэтому подавляющее боль-
шинство опрошенных больных предпочитают или
предпочитали бы справляться с проблемой избы-
точного употребления алкоголя самостоятельно. На-
лицо необходимость более широкого информиро-
вания как врачей соматического профиля, так и па-
циентов о современных взглядах на вопросы упо-
требления алкоголя, его влиянии на течение их со-
матических заболеваний и на эффективность ле-
карственных препаратов, применяемых для лечения
соматических заболеваний, а также о современ-
ных подходах к коррекции избыточного потребления
спиртных напитков (как немедикаментозных, так и
медикаментозных).

Заключение
Среди амбулаторных кардиологических больных,

которые добровольно согласились заполнить тесты по
употреблению ими спиртных напитков, примерно
каждый третий из мужчин и каждая десятая из жен-
щин систематически потребляют алкоголь на риско-
ванном уровне, что позволяет это квалифицировать
как бытовое пьянство, либо свидетельствует об уже
сформировавшейся алкогольной зависимости или,
приближающемся к этому состоянию. Эти пациенты
нуждаются в специальной консультации специалиста
для обязательного ограничении употребления алко-
голя. Одновременное тестирование по двум опрос-
никам – AUDIT-C и CAGE повышает информативность
тестирования. Внедрение данных методик в обще-
врачебную практику позволит более дифференци-
рованно и индивидуально подойти к немедикамен-
тозным методам лечения больных с сердечно-сосу-
дистыми заболеваниями.
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Ограничение исследования
Анкетирование было строго добровольным, и его

результаты могут приуменьшать реальную распро-
страненность избыточного потребления алкоголя в
кардиологической практике, потому что ряд боль-
ных, действительно избыточно потребляющих ал-
коголь, могли отказаться от участия в анкетирова-
нии.
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В настоящее время Российская Федерация находится
на одном из первых мест в мире по распространенно-
сти артериальной гипертензии (АГ) среди взрослого на-
селения [1,2]. На долю резистентных к антигипертен-

зивной терапии (АГТ) форм артериальной гипертензии
(АГ) приходится около 1-5% от общего их числа [3,4].
Большинство исследователей констатирует, что диаг-
ностика причин резистентного к АГТ течения хрониче-
ской АГ, как и лечение таких форм заболевания является
большой и нерешенной медицинской проблемой ХХI
века [4,5]. 

Цель исследования: изучить распространенность по-
чечных и вазоренальных нарушений в развитии и
прогрессировании первичной АГ, резистентной к ком-
бинированной АГТ среди пациентов кардиологических
и терапевтических отделений многопрофильного ста-
ционара. 

Материал и методы 
Анализ основан на данных 10-летнего исследова-

ния на базе клинической многопрофильной больницы
№15 г. Москвы в период с 2005 по 2014 гг. с участи-

НЕФРОГЕННЫЕ ФАКТОРЫ ФОРМИРОВАНИЯ 
РЕЗИСТЕНТНОСТИ К АНТИГИПЕРТЕНЗИВНОЙ 
ТЕРАПИИ У БОЛЬНЫХ ПЕРВИЧНОЙ 
АРТЕРИАЛЬНОЙ ГИПЕРТЕНЗИЕЙ
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Цель. Изучить распространенность почечных и вазоренальных нарушений в развитии и прогрессировании первичной артериальной гипертензии (АГ), резистентной
к комбинированной антигипертензивной терапии (АГТ) среди кардиологических и терапевтических пациентов многопрофильного стационара. 
Материал и методы. В исследование включены 286 больных с первичной АГ 1-3 степени тяжести, в том числе 105 больных АГ 2-3 степени с признаками резистентной
АГ. Всем больным подбирали индивидуальную медикаментозную АГТ согласно действующим рекомендациям по лечению АГ. Выполнялась лабораторно-инструмен-
тальная оценка функционального статуса почек.
Результаты. Группа больных с резистентной АГ составила 36,7% от всего числа исследованных. Наиболее значимым отличием больных с резистентной АГ была вы-
сокая частота изменений почечных сосудов и инфраренального отдела аорты. Деформация брюшной аорты (9,7%), извитость почечных артерий (7,3%), вазоурет-
ральный конфликт (4,8%) выявлялись в этой группе существенно чаще. 
Заключение. У больных с резистентными к терапии формами первичной АГ в несколько раз чаще диагностируются врожденные и приобретенные поражения почечных
артерий.
Ключевые слова: резистентная артериальная гипертензия, заболевания почек, вазоренальные поражения.
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Aim. To study the prevalence of renal and renovascular disorders in the development and progression of primary arterial hypertension (HT) resistant to combination antihyper-
tensive therapy (AHT) in cardiac and therapeutic patients of general hospital.
Material and methods. 286 patients with essential HT stages 1-3, including 105 patients with stages 2-3 with the signs of treatment resistance were included into the study.
All patients were treated with personalized AHT in accordance with current guidelines for the management of HT. Laboratory and instrumental assessment of a functional status
of kidneys was performed.
Results. A group of patients with resistant HT made 36.7% of the total number of examined patients. The most significant distinction in patients with resistant HT was a high in-
cidence of changes in renal vessels and infrarenal aorta. Deformation of the abdominal aorta (9.7%), renal arteries tortuosity (7.3%), vasourethral conflict (4.8%) were detect-
ed in this group significantly more often.
Conclusion. Congenital and acquired lesions of renal arteries are detected several times more often in patients with resistant essential HT.
Keywords: resistant hypertension, renal diseases, vasorenal lesions.
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ем 286 больных первичной АГ 1-3 степени, в том чис-
ле 105 больных АГ 2-3 степени, резистентной к АГТ. Ис-
пользовали классификацию АГ европейских меди-
цинских обществ ЕОГ/ЕОК (2013) [6]. У 87 больных ди-
агностировали АГ 1 степени тяжести (возраст от 27 до
65 лет; мужчин 36, женщин 51). Больных с АГ 2 степени
тяжести было 82 (возраст от 34 до 68 лет; мужчин 38
и женщин 44); с АГ 3 ст. – 117 человек (мужчин 49, жен-
щин 68; возраст от 42 до 72 лет). 

Все пациенты подписали добровольное информи-
рованное согласие на участие в исследовании. Прото-
кол исследования был одобрен локальным этическим
комитетом.

Всем больным c АГ 1-3 степени проводили меди-
каментозную АГТ согласно рекомендациям [6], в том чис-
ле монотерапию ингибитором АПФ или блокатором ре-
цепторов ангиотензина II, или антагонистом кальция,
или бета-адреноблокатором. Дозу препарата при не-
обходимости увеличивали, в том числе – до макси-
мальной терапевтической. В случаях тяжелого течения
АГ терапию начинали с комбинаций двух препаратов:
ингибитор АПФ+диуретик или ингибитор АПФ+ан-
тагонист кальция или ингибитор АПФ+бета-адрено-
блокатор или бета-адреноблокатор+диуретик. Целе-
вых значений АД (120/80 мм рт.ст. и ниже) удалось до-
стичь у 87 больных АГ 1 ст. и у 29 с АГ 2 ст., составив-
ших 1 группу исследования; n=116). Частичная ста-
билизация АД с уровнем не выше 140/90 мм рт.ст. от-
мечена у 65 больных (у 53 больных АГ 2 ст. и у 12 с АГ
3 ст.), составивших 2 группу. У 105 больных (34 боль-
ных с АГ 2 ст. и у 83 c АГ 3 ст.) не удалось добиться устой-
чивой стабилизации АД. Даже при использовании 
3-4-х компонентной АГТ по результатам 6-8 офисных
измерений за сут уровень систолического АД (САД) 
достигал 180 и/или диастолического АД (ДАД) 
110 мм рт.ст. Эти пациенты составили 3 группу – 
резистентной АГ.

В исследование не включали больных АГ с ранее ве-
рифицированным диагнозом нефрогенной, вазоре-
нальной, надпочечниковой гипертензии, клинически
выраженным гипертиреозом, микседемой, коарктацией
аорты, выраженным отечным синдромом, декомпен-
сированной сердечной и почечной недостаточностью,
тяжелым сахарным диабетом, кетоацидозом, желтухой,
печеночно-клеточной недостаточностью, декомпен-
сированным легочным сердцем, генерализованной
формой псориаза, онкологической патологией, анемией
с гемоглобином ниже 80 г/л.

Всем пациентам проводился общий анализ мочи,
анализы мочи по Нечипоренко и Зимницкому, оценка
скорости клубочковой фильтрации по клиренсу эндо-
генного креатинина. Инструментальная диагностика
включала динамическую сцинтиграфию почек, стати-
ческую сцинтиграфию почек, ультразвуковое иссле-

дование почек и мочевыводящей путей, по показаниям
– экскреторную урографию, компьютерную томографию
надпочечников и радионуклидную и рентгеноконт-
растную ангиографию почечных сосудов. Динамическую
сцинтиграфию почек и радионуклидную ангиогра-
фию проводили на сцинтилляционной гамма-камере
«МБ 9200», «Гамма», Венгрия. Кривые накопления-вы-
ведения индикатора обрабатывали в автоматическом
режиме [7]. Патологическими считали значения пара-
метров при их различии на 15% и более. Статическую
сцинтиграфию почек проводили на сцинтилляционной
гамма-камере с препаратом 99Тс-DMSA (ДМСА-ди-
меркапто-янтарная кислота) ТСК-12. Метод высоко-
чувствителен при определении дистопии, нефроптоза,
сморщивания, отсутствии почки после нефрэктомии, не-
функционирующей почке. Ультразвуковое исследова-
ние почек выполняли на ультразвуковом сканере «Log-
ic-400» (General Eleсtric, США), в В-режиме и реальном
масштабе времени. Оценивали размеры, положение по-
чек и состояние их чашечно-лоханочной системы. Тол-
щину паренхимы почек измеряли в средней трети по-
чек на границе пирамидок и мозгового слоя. Критерием
патологических изменений размеров почек считали от-
клонение от нормальных величин продольного размера
90-120 мм (правая – меньше 10-15 мм) и толщины па-
ренхимы (в норме от 15 до 22 мм) на 15% [8,9]. Для
оценки микроальбуминурии использовали радио-
иммунный метод и наборы реагентов «Альбумин»
(Чехия) и «β2-micro-RIA-100» (Pharmacia Diagnostics АВ,
Швеция).

Результаты
Характер патологии почек, их сосудов и структур

мочевыводящей системы в 3 выделенных группах
больных имел целый ряд отличий, но при сравнении
данных между 2 и 3 группами различий было вы-
явлено существенно меньше (табл. 1). Основными
формами патологии почек, выявленных у больных 3
группы были: хронический пиелонефрит (29%), ано-
малии развития и стенозы почечных артерий (22%),
аномалии развития почек и чашечно-лоханочной
системы (ЧЛС; 17%), кисты/поликистоз почек (9%).
По данным инструментальной диагностики измене-
ния функции и структуры почек были выявлены у всех
больных 3 группы. Между 2 и 3 группами наиболь-
шие отличия касались частоты нарушений со стороны
почечных сосудов, аномалий развития почек и ЧЛС,
стенозов почечных артерий и мочекаменной болезни
(МКБ). Патологические изменения мочевого осадка
чаще выявлялись в 1 группе больных, чем в 3 группе
(∆28,3%; р<0,05). Экскреция бета-2-микроглобулина
в среднем была в 2,7 раза выше в 3 группе больных,
но это различие не было статистически значимым из-
за большого разброса показателей. Частота наруше-
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ний азотовыделительной функции почек в сравни-
ваемых группах больных АГ с различной чувстви-
тельностью к терапии была значимо выше в 3 группе,
по сравнению с таковыми в 1 и 2 группах. При этом
доля больных с увеличением сывороточной кон-
центрации креатинина и мочевины была в 2 раза выше
во 2 и 3 группах, чем в 1 группе. Средние значения по-
казателя канальцевой реабсорбции были выше в 1
группе по сравнению с 3 группой на 1,7% (р<0,05).
По данным динамической сцинтиграфии признаки од-
новременного замедления и секреторной и экскре-
торной фазы одной или двух почек чаще выявлялись
у больных 3 группы (∆17,6%; р<0,05) по сравнению
с 1 группой. 

Пациенты 2 и 3 групп различались только по двум
из изученных признаков патологии почек: более высокая
суммарная частота нарушений поглотительно-выде-
лительной функции почек, (∆27,3%; p<0,03) и сред-
ний уровень альбуминурии (∆37%; р<0,01). Напро-
тив, нефроптоз по данным статической сцинтиграфии
выявлялся чаще у больных 1 группы (∆26,8%; p<0,01).
Из наиболее значимых отличий между 1 и 3 группами
следует назвать частоту и характер патологических из-
менений почечных сосудов и инфраренального отде-
ла аорты. Всего выявленных случаев такой патологии
было в 3 группе больных – 55,6% (р<0,01; табл. 2). Су-
щественными были различия между группами и по ча-
стоте выявленных атеросклеротических стенозов по-
чечных артерий. Такие виды патологии, как деформа-
ция брюшной аорты, извитость почечных артерий,
вазоуретральный конфликт не выявлялись у больных
1 группы, но наблюдались у 11,8% больных 3 группы.
Признаки патологии почек, их сосудов, ЧЛС и органов
мочевыводящих путей были выявлены более чем у 70%
больных 3 группы, а в 1 группе – на 28% реже
(p<0,05).

У больных 2 и 3 групп нами были выявлены более
разнообразные и многочисленные формы патологии по-
чечных артерий, чем в 1 группе: добавочные артерии
(9,2%), стеноз добавочной артерии (1,6%), изви-
тость добавочной артерии (1,3%), стеноз одной по-

чечной артерии (2,7%), фибромаскулярная дисплазия
(5,8%), стеноз двух почечных артерий (1,8%), вазо-
уретральный конфликт (1,6%), аорто-мезентериаль-
ный «пинцет» (1,9%), ангиосклероз одной почки
(2,6%), замедление венозного оттока от почки (1,3%),
дефект кровотока в корковом слое одной из почек
(1,7%), компрессия почечной артерии (1,8%). Семь
из этих видов вазоренальной патологии отмечались
только у больных 2 и 3 групп. Частота случаев нефро-
птоза во 2 и 3 группах не превышала 14%, и была в 3,2
раза ниже, чем в 1 группе, что свидетельствует о роли
патологической подвижности почки, в основном, в тран-
зиторном повышении АД. 

Пациенты 3 группы по сравнению со 2 группой име-
ли более высокую частоту нарушений поглотительно-
выделительной функции почек и более высокий уро-
вень альбуминурии. Активность ренина в плазме кро-
ви у пациентов 3 группы незначимо превышал анало-
гичный показатель во 2 группе на 37,6% (р>0,2).

Проведенное исследование позволило установить,
что в подавляющем большинстве случаев резистентной
АГ (82%) инструментальная диагностика позволяет вы-
явить почечные, вазоренальные повреждения, аномалии
и дисфункции, разнообразные по семиотике. Вы-
явленные поражения сосудов почек, такие как стеноз
двух почечных артерий, атероматоз брюшной аорты и
гидронефроз почки у больных резистентной АГ ассо-
циировались со старшим возрастом пациентов в этой
группе. В то же время аномалии развития почек, их со-
судов и мочевыводящих структур чаще отмечались у
больных АГ более молодого возраста.

Обсуждение 
Почечный и вазоренальный факторы, возможно, яв-

лялись самыми значимыми в развитии и патогенезе ре-
зистентной АГ у исследованных нами больных. Про-
веденное комплексное обследование позволило уста-
новить, что доля больных с верифицированными при-
знаками поражения почек и нарушениями их функции
была в этой выборке достаточно велика (82% в груп-
пе больных резистентной АГ). 

Выявленные нарушения Группа 1 (n=116) Группа 2 (n=65) Группа 3 (n=105)

Хронический пиелонефрит, % 8,7% 23,6% 23,9%

Мочекаменная болезнь, % 8,7% 12,3% 3,3%

Аномалии развития почек и ЧЛС, % 7,8% 6,1% 15,2%

Аномалии развития и патология почечных сосудов, 7,5% 13,4% 23,9%
в т.ч. атеросклеротические стенозы, % 0,9% 4,2% 8,7%

Гидронефроз почки, % 4,9% 1,7% 0

Кисты/поликистоз почек, % 1,0% 7,9% 7,8%

Хронический гломерулонефрит, % 0,9% 0 2,2%

Всего, % 39,5% 65% 76,3%

Таблица 1. Частота выявленных нарушений почек и органов мочевыводящих путей у больных АГ
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В немногочисленных современных исследованиях, по-
священных изучению этого вопроса были получены су-
щественно меньшие значения удельного веса нефро-
генных и вазоренальных причин у больных с рези-
стентной АГ. Исследователи приводят данные о диагно-
стике симптоматических АГ при резистентной АГ с частотой
от 11 до 45%, а доля больных с первичной АГ превышает
при этом 55% [1, 10, 11]. Различия наших данных и дан-
ных цитируемых исследований, на наш взгляд, кроют-
ся в объеме применяемых диагностических методик и
различных алгоритмах их применения. Так, отсутствие у
больного с АГ изменений в мочевом осадке и в анамнезе
почечной патологии дает врачу право, согласно имею-
щимся стандартам дифференциальной диагностики,
не проводить далее инструментальный поиск патологии
структуры и функции почек, или ограничиться только ульт-
развуковым сканированием почек.

Характер выявленных в нашем исследовании из-
менений функции и структуры почек и органов моче-

выводящих путей у больных с различной тяжестью АГ
позволил прийти к выводу, что семиотика диагности-
рованных поражений у больных АГ с различной чув-
ствительностью к АГТ и резистентностью к ней была при-
мерно сходной. Различия в основном касались часто-
ты и выраженности нарушений поглотительно-выде-
лительной функции почек.

Причины развития истинной медикаментозной ре-
зистентности при АГ до настоящего времени называются
в литературе только предположительно. Среди основ-
ных причин развития резистентной АГ исследователи
чаще всего называют ишемию мозгового вещества по-
чек, с последующей активацией ренин-ангиотензино-
вой и симпато-адреналовой систем почек, декомпен-
сацией простагландин-синтетической функции пора-
женной почки при острых и хронических нефрогенных
и вазоренальных поражениях. Видимо, значительная
роль в развитии этой формы АГ принадлежит и про-
цессам, приводящим к стенозированию почечных ар-

Методы, показатели Группа 1 Группа 2 Группа 3

Динамическая сцинтиграфия почек n=81 n= 62 n=76

Замедление секреции и экскреции:
• одной почки, n (%) 1 (1,2) 8 (9,1) 1 (1,3)
• двух почек, n (%) 17 (21) 20 (22,7) 30 (39,5)*

Без изменений, n (%) 17 (21) 30 (34,1)† 7 (9,2)*

Статическая сцинтиграфия n=73 n=62 n=69

Неравномерность накопления:
• в одной почке, n (%) 6 (8,2) 28 (32,9)* 18 (26)
• в двух почках, n (%) 13 (17,8) 23 (27) 11 (15,9)

Птоз: 
• одной почки, n (%) 30 (41,1) 12 (14,1)* 9 (13)*
• двух почек, n (%) 3 (4,1) 1 (1,2) 2 (2,9)

Аортография n=26 n=33 n=41

Деформация брюшного отдела аорты, n (%) 0 1 (3) 4 (9,7)

Стеноз почечных артерий, n (%) 1 (3,8) 5 (15,1) 8 (19,5)

Фибромаскулярная дисплазия почечных артерий, n (%) 1 (3,8) 1 (3) 3 (7,3)

Вазо-уретральный конфликт, n (%) 0 1 (3) 2 (4,8)

Без изменений, n (%) 20 (76,9) 16 (48,5)* 23 (56,1)*

Компьютерная томография надпочечников n=24 n=27 n=18

Увеличение надпочечника, n (%) 1 (4,2) 2 (7,4) 4 (22,2)*

Опухоль надпочечника, n (%) 0 1 (3,7) 1 (5,5)

Без изменений, n (%) 23 (95,8) 24 (88,9) 13 (72,2)*

УЗИ почек и надпочечников n=103 n=65 n=105

Хронический пиелонефрит:
• двух почек, n (%) 4 (3,9) 5 (4,4) 4 (4,3)
• одной почки, n (%) 0 15 (13,1) 15 (16,3)

Деформация почки, n (%) 4 (3,9) 15 (13,1) 15 (16,3)

Вклинение паренхимы в ЧЛС, n (%) 2 (2) 4 (3,5) 5 (5,4)

Без изменений, n (%) 28 (27,2) 29 (25,4) 19 (20,6)

*р<0,05 по сравнению с аналогичным показателем в 1 группе; †р<0,05 по сравнению с аналогичным показателем в 1 группе
ЧЛС – чашечно-лоханочная система

Таблица 2. Частота патологических изменений органов мочевыводящих путей по данным инструментальной диагно-

стики у больных АГ
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терий. По данным статистики вазоренальных АГ у со-
судистых хирургов [12], резистентное течение АГ с устой-
чиво высоким уровнем диастолического АД, является
одним из признаков реноваскулярной гипертензии, чаще
при двухстороннем стенозе почечной артерии или
стенозе сосуда единственной почки. Высокие уровни АД,
часто не снижающиеся даже при назначении комби-
нированной АГТ, считаются специалистами-нефроло-
гами характерными для прогресссирующих паренхи-
матозных поражений почек (нефропатий) [8]. 

В проведенном исследовании нами были получены
данные в пользу значимости почечной недостаточно-
сти в формировании синдрома резистентной АГ.

Объемному фактору, в том числе связанному с
почечной недостаточностью, отводится основное ме-
сто в развитии резистентности к АГТ и формировании
синдрома резистентной АГ [13]. Применение диуре-
тиков и антагонистов альдостерона повышает чув-
ствительность к АГТ у больных с резистентным течением
АГ по данным многоцентровых контролируемых ис-
следований [14].

Заключение
Больные с тяжелым течением первичной АГ, рези-

стентные к проводимой комбинированной АГТ, в от-
личие от пациентов с достаточной чувствительностью
к лечению имеют более высокую частоту нарушений по-
глотительно-выделительной функции (секреции и экс-
креции одной или двух почек) и существенное сниже-
ние азотовыделительной функции почек.

Врожденные и приобретенные поражения почечных
артерий в несколько раз чаще диагностируются у боль-
ных с тяжелыми, резистентными к терапии формами
первичной АГ по сравнению с больными АГ с сохра-
ненной чувствительностью. Различные нарушения и ано-
малия развития инфраренального отдела аорты и по-
чечных вен выявляются методами инструментальной ди-
агностики почти в два раза чаще при наличии рези-
стентности к АГТ. 

Конфликт интересов. Все авторы заявляют об от-
сутствии потенциального конфликта интересов, тре-
бующего раскрытия в данной статье
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Изолированный инфаркт миокарда (ИМ) правого
желудочка (ПЖ) встречается примерно в 3% случаев,
при этом до 50% случаев он встречается при ИМ ниж-
ней стенки левого желудочка (ЛЖ) [1,2]. Сочетание ИМ
ПЖ с ИМ нижней стенки ЛЖ увеличивает летальность
в 2,6 раза – с 6,3% (при изолированном ИМ нижней
стенки ЛЖ) до 17% (при сочетанном ИМ) [1,2]. Дан-
ный факт объясняется высокой частотой развития кар-
диогенного шока [3]. Летальность от кардиогенного шока
при ИМ ПЖ достигает 60% [4]. Данные факты опре-
деляют течение острого периода ИМ. Комплекс ком-
пенсаторных изменений сердца, затрагивающих его раз-
меры, геометрию и функции, объясняется как постин-

фарктное ремоделирование [5-7]. Последнее опре-
деляет прогноз позднего восстановительного периода.
Взаимосвязь между дезадаптивным постинфарктным
ремоделированием и возрастанием риска сердечной
смерти, повторного ИМ и развития сердечной недо-
статочности продемонстрирована в ряде работ [8,9]. На
сегодняшний день наиболее востребован с практиче-
ской точки зрения и наиболее изучен ЛЖ как основная
камера, напрямую зависимая от поражения венечных
артерий. Функциональное состояние ЛЖ определяет
перспективы выживания. В связи с этим представляет
интерес выявление взаимосвязи между анализом по-
казателей раннего острого периода ИМ и дальнейшим
дезадаптивным ремоделированием ЛЖ при вовлече-
нии в зону ИМ ПЖ. 

Целью нашего исследования было изучение ремо-
делирования ЛЖ, межжелудочковой и внутрижелу-
дочковой асинхронии при изолированном ИМ нижней
стенки ЛЖ и сочетанном ИМ нижней стенки ЛЖ 
и ПЖ.

РЕМОДЕЛИРОВАНИЕ ЛЕВОГО ЖЕЛУДОЧКА У ПАЦИЕНТОВ
С ИНФАРКТОМ МИОКАРДА ПРАВОГО ЖЕЛУДОЧКА
М.Т. Бейшенкулов, З.М. Чазымова, А.С. Абылгазиева, К.Р. Калиев*
Национальный центр кардиологии и терапии им. академика М.Миррахимова
Кыргызстан, 720040 Бишкек, ул.Тоголока Молдо, 3

Цель. Изучить ремоделирование левого желудочка (ЛЖ), межжелудочковую (МЖА) и внутрижелудочковую асинхронию (ВЖА) при изолированном инфаркте мио-
карда (ИМ) нижней стенки ЛЖ или сочетанном ИМ нижней стенки ЛЖ и правого желудочка (ПЖ).
Материал и методы. В проспективное исследование длительностью 6 мес были включены 57 больных первичным нижним ИМ ЛЖ в сочетании или без ИМ ПЖ. Боль-
ные разделены на 2 группы: 1 группа – больные ИМ нижней стенки ЛЖ (n=30); 2 группа – больные ИМ нижней стенки ЛЖ в сочетании с ИМ ПЖ (n=27). Электро-
кардиография и эхокардиография (ЭхоКГ) проводились всем пациентам при поступлении, на 3, 30 и 180 дни после ИМ.
Результаты. На 3 сутки после ИМ у больных 2 группы отмечались достоверные признаки систолической дисфункции ПЖ (конечно-диастолическая площадь ПЖ 29,21±2,0
см2). На 30 сутки после ИМ во 2 группе отмечено значимое увеличение объемных показателей ЛЖ, а также диастолического индекса сферичности (с 0,54±0,02 до
0,59±0,03 ед) и увеличение МЖА (с 37,4±4,2 до 44,6±4,2 мс). На 6 мес заболевания у больных 2 группы значения величин ВЖА и МЖА имели тенденцию к уве-
личению, несмотря на отсутствие патологического ремоделирования ЛЖ.
Заключение. Пациенты с ИМ ПЖ имеют более выраженные процессы дезадаптивного ремоделирования ЛЖ и меж/внутрижелудочковой асинхронии, а также отмечается
более выраженная диастолическая дисфункция ЛЖ.
Ключевые слова: инфаркт миокарда правого желудочка, эхокардиография, ремоделирование левого желудочка, диастолическая функция, межжелудочковая и внут-
рижелудочковая асинхрония.
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Left ventricular remodeling in patients with right ventricular myocardial infarction 
M.T. Beyshenkulov, Z.M. Chazymova, A.S. Abylgazieva, K.R. Kaliev*
National Center of Cardiology and Therapy named after Academician M.M. Mirrahimov
Togoloka Moldo ul. 3, Bishkek, 720040 Kyrgyzstan

Aim. To study left ventricular (LV) remodeling, interventricular and intraventricular asynchrony in isolated inferior LV myocardial infarction (MI) or combined inferior LV MI with
right ventricular (RV) MI.
Material and methods. 57 patients with inferior LV MI with or without RV MI (n=57) were included in a 6-month prospective study. The patients were divided into 2 groups:
Group 1 - patients with inferior LV MI (n=30); Group 2 - patients with inferior LV MI in combination with RV MI (n=27). Electrocardiography and echocardiography were per-
formed in all patients at admission, on days 3, 30 and 180 after MI.
Results. Significant signs of diastolic dysfunction (RV end-diastolic area 29.21±2.0 cm2) were found in group 2 on the third day after MI. A significant increase in the LV volume
indices and diastolic sphericity index (from 0.54±0.02 to 0.59±0.03 units) and an increase in interventricular asynchrony (from 37.4±4.2 to 44.6±4.2 ms) were found in group
2 in 30 days after MI. Increasing tendency towards intraventricular and interventricular asynchrony, despite the absence of pathological LV remodeling, occurred in group 2 in 6
months after MI.
Conclusion. Patients with RV MI have more pronounced maladaptive LV remodeling, intraventricular and interventricular asynchrony and greater LV diastolic dysfunction.
Keywords: right ventricular myocardial infarction, echocardiography, left ventricular remodeling, diastolic function, interventricular and intraventricular asynchrony.
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Материал и методы 
Обследовано 57 мужчин с первичным неослож-

ненным ИМ нижней стенки левого желудочка с или без
вовлечения ПЖ. Острый ИМ ПЖ диагностировали по
данным электрокардиограммы (ЭКГ; отведение RV4) и
эхокардиографии (ЭхоКГ; наличие гипокинеза в ПЖ). 

Критерии включения в исследование:
• Острый ИМ нижней стенки ЛЖ
• Острый ИМ нижней стенки ЛЖ и правого желудочка
Критерии исключения из исследования:
• Постинфарктный и атеросклеротический кардио-

склероз (клинические и электрокардиографические при-
знаки);

• Гипертрофия левого предсердия (ЛП), ЛЖ, правого
предсердия (ПП), ПЖ;

• Атриовентрикулярные блокады I, II, III степеней.
• Блокада левой ножки пучка Гиса;
• Блокада правой ножки пучка Гиса;
• Сопутствующие тяжелые заболевания печени, по-

чек, сахарный диабет.
• Врожденные или приобретенные пороки сердца.
• Артериальная гипотония/кардиогенный шок.
Группы больных: 1-я группа – ИМ нижней стенки ЛЖ

неосложненное течение (n=30); 2-я группа – ИМ
нижней стенки ЛЖ в сочетании с инфарктом ПЖ не-
осложненное течение (n=27).

Лечение
Все пациенты получали тромболитическую терапию

(стрептокиназа 1,5 млн внутривенно капельно в тече-
ние 30 мин на догоспитальном этапе), ацетилсалици-
ловую кислоту (250 мг однократно на догоспитальном
этапе), клопидогрел (первая доза 300 мг, затем по 75
мг/сут), гепарин (по 7,5 тыс Ед 2 р/сут подкожно в тече-
ние 5 дней), эналаприл (20 мг однократно в сут), би-
сопролол (сначала 1,25 мг однократно в сут, затем уве-
личение дозы до 2,5 мг/сут, затем постепенное уве-
личение дозы каждые 2 нед до 10 мг/сут), статины
(аторвастатин 20 мг однократно в сут). 

Методы исследования
ЭКГ регистрировали в 12 стандартных отведениях

и RV4. 
Эхокардиография. Анализировались следующие

показатели: переднезадний размер левого предсердия
(ЛП, см) в диастолу; конечный диастолический размер
ЛЖ (КДР ЛЖ, см); конечный систолический размер ЛЖ
(КСР ЛЖ, см); конечный диастолический объем ЛЖ (КДО
ЛЖ, мл3); конечный систолический объем ЛЖ (КСО ЛЖ,
мл3); фракция выброса ЛЖ (ФВ ЛЖ, %) (по Симпсо-
ну); конечно-диастолическая площадь ПЖ (КДП ПЖ,
см2); конечно-систолическая площадь ПЖ (КСП ПЖ,
см2); фракция выброса ПЖ (ФВ ПЖ, %); TAPSE (экс-
курсия трикуспидального кольца, мм).

Оценка ремоделирования ЛЖ производилась путем
расчета геометрических показателей: 
• индекс сферичности систолический (ИС с, ед), рас-

считанный по формуле: 
ИСс= КСР ЛЖ/Нс, где Нс - высота ЛЖ в систолу; 

• индекс сферичности диастолический (ИС д, ед), рас-
считанный по формуле: 

ИСд= КДР ЛЖ/Нд, где Нд - высота ЛЖ в диастолу; 

• миокардиальный стресс диастолический (МСд, ед),
рассчитанный по формуле: 

МСд=АДс×КСР ЛЖ/ 4 × ТЗСс × (1 + ТЗСс/КСР ЛЖ); 

• относительная толщина межжелудочковой перего-
родки (ОТ МЖП, см), рассчитанная по формуле: 

ОТ МЖП = 2 × ТМЖПд/ КДР ЛЖ; 

• относительная толщина ЗСЛЖ (ОТ ЗСЛЖ, см), рас-
считанная по формуле: 

ОТ МЖП = 2 × Т ЗСЛЖд / КДР ЛЖ; 

• относительная толщина стенок ЛЖ (2Н/D) по 
А. Canauetal (1992): 

2Н/D = (Т ЗСЛЖд + Т МЖПд)/ КДР ЛЖ; 

• конечное диастолическое давление ЛЖ (КДД ЛЖ, мм
рт. ст): 

КДД = 1,06+15,15 х Аi/Еi [10, 11]. 

Определение глобальной внутрижелудочковой
асинхронии (ГВЖА) и межжелудочковой асинхронии
(МЖА). 

Определение ГВЖА проводилось в М-модальном ре-
жиме. Оценивалась величина задержки между пиком
систолического движения перегородочной и задней сте-
нок ЛЖ. Для определения ВЖА значение данной ве-
личины составила более 130 мс. Межжелудочковую
асинхронию рассчитывали в допплеровском режиме.
Оценивалась разница интервалов предизгнания меж-
ду аортальным потоком (от Q на ЭКГ до начала аорталь-
ного потока) и легочным потоком (от Q на ЭКГ до на-
чала легочного потока). МЖА диагностировали при пре-
вышении значения 40 мс. В норме данное значение у
здоровых лиц составляет в пределах 10-20 мс [12]. 

Статистический анализ полученных результатов
проводили с использованием программы Statistica 6.1
(Statsoft Inc., США). Анализ распределения перемен-
ных выполняли с помощью критерия Шапиро-Уилка.
Данные представлены в случае нормального распре-
деления в виде среднего арифметического и стан-
дартного отклонения. В отсутствии нормального рас-
пределения значений для сравнения совокупностей ис-
пользовали непараметрические критерии Манна-Уит-
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ни и Вилкоксона, для оценки связи между показателями
– коэффициент Спирмена. Уровнем статистической
значимости был принят p<0,05. 

Результаты
Характеристика больных представлена в табл. 1. 
Анализ результатов ЭхоКГ на 3 сут заболевания по-

казал, что у больных ИМ обоих желудочков отмеча-
лись достоверные признаки систолической дис-
функции ПЖ в виде повышения КДП ПЖ и КСП ПЖ
(табл. 2). В то же время показатели систолической
функции левого желудочка хоть и показали досто-
верные различия, однако не превышали нормальных
значений. Кроме того, на 3 сут заболевания показа-
тели индекса сферичности, как систолический, так и
диастолический, не имели значимых различий меж-
ду группами. Разницы между группами по толщине
межжелудочковой перегородки (МЖП) и задней
стенки ЛЖ не наблюдалось. Из чего следует, что во-
влечение ПЖ в зону ИМ не повлияло на изменение
геометрии ЛЖ. 

При ИМ ухудшение наполнения ЛЖ происходит из-
за нарушения расслабления, повышения конечно-
диастолического давления ЛЖ, что изменяет градиент
давления между ЛП и ЛЖ и является причиной снижения
кровенаполнения ЛЖ в раннюю фазу диастолы (умень-
шается пик Е) и компенсаторного увеличения систолы
ЛП (увеличивается пик А).

На 3 сут заболевания у больных обеих групп уста-
новлено формирование релаксационного типа нару-
шения диастолического расслабления левого желу-
дочка: увеличение А, уменьшение Е, Е/А. Более выра-
женное нарушение релаксации отмечались у больных
2 группы по сравнению с 1 группой. 

На 3 сут заболевания у больных обеих групп также
отмечены признаки нарушения релаксации ПЖ: уве-
личение А, уменьшение Е, Е/А, более выраженные во
2 группе (табл. 1). Интересно, что у больных ИМ ниж-
ней стенки ЛЖ без поражения ПЖ выявлена тоже диа-
столическая дисфункция ПЖ. Скорее всего, это можно
объяснить смещением межжелудочковой перегород-

ки при ИМ в полость ЛЖ и нарушенной перфузией ПЖ
из-за окклюзии правой коронарной артерии.

Учитывая анатомические особенности нижней стен-
ки ЛЖ, прогноз ИМ более благоприятен в результате со-
хранения индекса сферичности ЛЖ и сохранения не-
измененным миокардиального стресса ЛЖ.

Анализ данных на 30 сут заболевания показал
значимое увеличение объемных показателей ЛЖ 2
группы (КДО ЛЖ, КСО ЛЖ). Примечательно, что
данные показатели не превышали нормальных
значений. В то же время отмечена тенденция к
уменьшению размеров ПЖ у больных 2 группы,
при сохранении значимой разницы между группа-
ми по КДП ПЖ и КСП ПЖ. Кроме того, во 2 группе в
динамике увеличились показатели экскурсии три-
куспидального клапана (TAPSE; р<0,007). У больных
2 группы на 30 сут заболевания отмечалось значи-
мое увеличение диастолического индекса сферич-
ности (р<0,002). Однако показатели диастолического
и систолического индекса сферичности не превышали
нормальных значений, что свидетельствует о со-
хранении эллипсовидной формы ЛЖ. Нами от-
мечено значимое увеличение межжелудочковой
асинхронии у больных 2 группы на 30 сут заболе-
вания в виде увеличения МЖА (<0,02). Значимой ди-
намики глобальной внутрижелудочковой асинхро-
нии в обеих группах не зафиксировано.

У больных 2 группы на 30 сут заболевания в 25,9%
случаев выявлены тяжелые типы диастолической дис-
функции ЛЖ, при этом диастолическая функция ЛЖ нор-
мализовалась у 22,2%, а у 51,8% пациентов сохра-
нялись нарушения релаксации. У больных 1 группы к
этому сроку диастолическая функция ЛЖ нормализо-
валась у 28,5% больных, и у 71,5% больных отмеча-
лись признаки нарушения релаксации, а неблагопри-
ятных типов диастолической дисфункции не зафикси-
ровано. 

На 6 мес заболевания у больных обеих групп из-
менения формы ЛЖ не отмечено, о чем свидетель-
ствовал сохранный индекс сферичности. К 6 мес за-
болевания у больных 2 группы усилилась степень вы-

Параметр 1 группа (n=30) 2 группа (n=27)

Возраст, лет 55,27±6,95 57,11±6,98

Систолическое АД, мм рт. ст. 122,27±12,18 104,11±6,18***

Диастолическое АД, мм рт. ст. 77,37±9,95 62,96±6,65***

Рост, см 173,50±4,87 171,30±3,78

Вес, кг 81,90±6,95 78,37±4,79*

Общий холестерин, ммоль/л 4,66±0,77 4,82±0,42

*р<0,05; ***р<0,001 по сравнению с аналогичным значением в противоположной группе

Таблица 1. Характеристика больных, включенных в исследование
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раженности глобальной внутрижелудочковой асин-
хронии (рис. 1), в то время как у больных 1 группы он
оставался в пределах нормы. Степень выраженности
МЖА на 6 мес увеличилась во 2 группе. Несмотря на

отсутствие патологического ремоделирования ЛЖ, в обе-
их группах отмечено нарушение диастолической функ-
ции и увеличение глобальной внутрижелудочковой
асинхронии (табл. 1). 

Параметр 1 группа (n=30) 2 группа (n=27)

На 3 сут Через 6 мес На 3 сут Через 6 мес

ЛП, см 3,16±0,19 3,32±0,18 3,22±0,18 3,42±0,18

КДР ЛЖ, см 5,56±0,3 5,05±0,26 5,44±0,29 5,73±0,24***

КСР ЛЖ, см 3,44±0,14 3,61±0,19 3,5±0,15 3,95±0,45*

КДО ЛЖ, мл3 130,7±2,8 140,26±3,55 134,8±3,0*** 161,79±8,35***

КСО ЛЖ, мл3 64,2±2,2 72,50±4,08 68,3±3,0*** 82,98±4,08***

ФВ ЛЖ, % 50,8±2,5 51,69±3,13 49,6±2,6 39,75±4,48***

КДП ПЖ, см2 25,4±1,9 27,48±1,8 29,21±2,0*** 30,34±1,9

КСП ПЖ, см2 15,2±2,2 16,4±2,1 18,6±2,0*** 18,7±1,9

ФИП ПЖ, % 40,2±3,2 41,1±3,4 36,3±4,1*** 37,2±3,8

TAPSE (ЭТК), мм 20,1±1,8 21,2±1,7 15,2±1,6 16,4±1,8

МЖП, см 0,93±0,03 0,93±0,07 0,94±0,04 0,95±0,07

ЗСЛЖд, см 0,87±0,04 0,89±0,05 0,88±0,03 0,92±0,05***

ИСд, ед 0,53±0,02 0,57±0,03 0,54±0,02 0,59±0,03

ИСс, ед 0,49±0,02 0,48±0,02 0,50±0,02 0,49±0,02

2Н/Д, ед 0,31±0,02 0,30±0,02 0,32±0,02 0,31±0,02

МСд, ед 190,2±5,2 194,7±4,8 188,5±5,4 183,3±3,6

ОТмжп, см 0,28±0,02 0,29±0,03 0,29±0,02 0,33±0,04

ОТзслж, см 0,30±0,02 0,33±0,03 0,29±0,02 0,32±0,02

КДД, мм рт.ст. 13,94±0,5 13,95±0,35 14,12±0,45 14,45±0,41

МЖА, мс 36,4±3,6 37,5±3,8 37,4±4,2 44,6±4,2

ГВЖА, мс 124,8±2,2 128,2±2,4 123,6±2,4 133,2±2,3*

Елж, см/с 52,6±2,4 52,66±2,18 53,3±2,0 54,43±2,85**

Алж, см/с 62,4±2,6 53,63±2,13 64,7±2,5*** 53,23±2,54

Е/Алж, ед 0,84±0,03 1,00±0,08 0,82±0,04* 0,98±0,09

DTлж, мс 213,4±7,2 186,32±6,1 215,4±9,2 162,17±3,4**

Епж, см/с 45,8±3,9 52,18±2,71 41,2±3,2*** 44,84±9,43

Апж, см/с 58,3±3,1 44,05±8,71 60,1±3,4* 38,64±8,5

Е/Апж, ед 0,78±0,05 1,24±0,27 0,72±0,04*** 1,27±0,44

ЕТпж, мс 292,6±7,4 296,7±7,1 284,0±6,4*** 287,2±6,6

*р<0,05; **р<0,01; ***р<0,001 по сравнению с аналогичным значением в противоположной группе

ЛП – левое предсердие; КДР ЛЖ – конечный диастолический размер левого желудочка; КСР ЛЖ – конечный систолический размер левого желудочка; КДО ЛЖ – конеч-

ный диастолический объем левого желудочка; КСО ЛЖ – конечный систолический объем левого желудочка; ФВ ЛЖ – фракция выброса левого желудочка; КДП ПЖ – ко-

нечно-диастолическая площадь правого желудочка; КСП ПЖ – конечно-систолическая площадь правого желудочка; ФИП ПЖ – фракция изменения площади правого

желудочка; TAPSE (ЭТК) – экскурсия трикуспидального кольца; МЖП – межжелудочковая перегородка; ЗСЛЖд – задняя стенка левого желудочка в диастолу; ИСд – ин-

декс сферичности диастолический; ИСс – индекс сферичности систолический; 2Н/Д – относительная толщина стенок левого желудочка; МСд – миокардиальный стресс

диастолический; ОТмжп – относительная толщина межжелудочковой перегородки; ОТзслж – относительная толщина задней стенки левого желудочка; КДД – конечно-

диастолическое давление; МЖА – межжелудочковая асинхрония; ГВЖА – глобальная внутрижелудочковая асинхрония; Елж – максимальная скорость раннего наполне-

ния левого желудочка; Алж – максимальная скорость позднего наполнения левого желудочка; Е/Алж – соотношение максимальных скоростей раннего и позднего

наполнения левого желудочка; DTлж – время замедления раннего наполнения левого желудочка; Епж – максимальная скорость раннего наполнения правого желудочка;

Апж – максимальная скорость позднего наполнения правого желудочка; Е/А – соотношение максимальных скоростей раннего и позднего наполнения правого желу-

дочка; ЕТпж – время выброса из правого желудочка в легочную артерию

Таблица 2. Показатели систолической, диастолической функций ЛЖ и ПЖ, ремоделирования ЛЖ у больных ИМ 
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На 6 мес заболевания летальных исходов в обеих
группах больных не наблюдалось, повторных случаев
ОКС у больных 1 группы не зафиксировано, в то время
как у больных 2 группы ОКС отмечался в 3,7% случаев. 

На 6 мес заболевания развитие сердечной недо-
статочности отмечено в 16,7% случаев у больных 1 груп-
пы против 44,4% во 2 группе (р<0,05; рис. 2). 

Обсуждение
При ИМ наблюдается патологическое ремодели-

рование ЛЖ. Некроз мышечных волокон сопровожда-
ется дилатацией полости ЛЖ, перераспределением
регионального напряжения на стенки ЛЖ, компенса-
торной гиперкинетической активностью здоровых уча-
стков миокарда, направленной на сохранение общей
фракции выброса и фракции укорочения мышечных во-
локон ЛЖ [13]. Эти изменения структуры стенки ЛЖ,
объемов и формы (геометрии) камер сердца часто пред-
шествуют клиническому проявлению синдрома сер-
дечной недостаточности, являются предвестниками
декомпенсации сердечной деятельности и отрица-
тельно влияют на качество жизни и выживаемость
больных [14]. При ИМ ПЖ восстановительный процесс
менее сложен и сопровождается улучшением сокра-
тительной способности ПЖ [15]. Функциональное вос-
становление ПЖ уменьшает летальность больных ИМ
нижней стенки ЛЖ и ПЖ [16].

В настоящее время острый ИМ по-прежнему является
одной из основных причин летальности больных с
ИБС [17]. Особенности кровоснабжения ПЖ определяют
редкое возникновение изолированного ИМ ПЖ (менее
чем в 3% случаев) [18,19]. ИМ ПЖ происходит за счет
окклюзии проксимального отдела правой коронарной
артерии в сочетании с ИМ нижней стенки ЛЖ в 50% слу-

чаев [18,19]. ИМ ПЖ сопровождает около 50% ИМ ЛЖ
передней локализации [20]. 

Гемодинамические проявления ИМ ПЖ возникают ме-
нее чем у 50% больных. Ишемия, некроз ПЖ вызыва-
ет снижение сократительной функции ПЖ, увеличение
его КДО, нарушение релаксации. Это приводит к сни-
жению выброса ПЖ и, соответственно, к снижению транс-
пульмонального кровотока и снижению преднагрузки
ЛЖ. Следующим этапом является снижение общего сер-
дечного выброса, несмотря на относительно сохра-
ненную сократительную функцию ЛЖ. Перегрузка объе-
мом ПЖ смещает МЖП в сторону ЛЖ [21], а также при-
водит к увеличению давления в правом предсердии (ПП).
По данным других авторов [22] ишемическая дис-
функция ПЖ возникает на начальном этапе ИМ ПЖ, но
в долгосрочной перспективе обычно происходит вос-
становление его функции, даже у пациентов, которым
не проведена реваскуляризация. По нашим данным так-
же выявлялись нарушения как систолической, так и диа-
столической функции ПЖ, но к 30 сут происходили по-
ложительные изменения. Ишемия ПП усугубляет тече-
ние ИМ ПЖ за счет увеличения эпизодов нарушений рит-
ма, нарушений атриовентрикулярной проводимости,
фибрилляции предсердий [18]. В мета-анализе 22 ис-
следований с участием в общей сложности 7136 па-
циентов с ИМ ЛЖ наличие ИМ ПЖ привело к увеличе-
нию в 2,6 раза риска летальности, а также сопровож-
далось высоким уровнем атрио-вентрикулярных бло-
кад и желудочковых аритмий, кардиогенного шока
[23, 24]. Хотя прогноз при ИМ ПЖ более благоприятен,
чем при ИМ ЛЖ, однако ранняя диагностика ИМ ПЖ име-
ет первостепенное значение в плане выбора специфи-
ческой терапии [25].

Рисунок 1. Динамика степени выраженности глобальной

внутрижелудочковой асинхронии у больных
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Заключение 
Таким образом, ИМ ПЖ не влияет на сферич-

ность и диссинхронию ЛЖ. В группе больных с соче-
танным ИМ значимо больше были КДО и КСО ЛЖ,
ниже ФВ ЛЖ. Это, по всей видимости, и оказало не-
благоприятное влияние на исход заболевания, при

этом патологическое ремоделирование ЛЖ не имело
большого значения. 

Конфликт интересов. Все авторы заявляют об от-
сутствии потенциального конфликта интересов, тре-
бующего раскрытия в данной статье.
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Венозные тромбоэмболические осложнения (ВТЭО),
объединяющие понятия тромбоза глубоких вен (ТГВ)
и тромбоэмболии легочных артерий (ТЭЛА), на про-
тяжении многих десятилетий остаются одними из ак-
туальных клинических проблем, затрагивающих про-
фессиональную сферу врачей всех без исключения спе-
циальностей [1]. Ежегодно ВТЭО регистрируются с ча-
стотой от 105 до 143 случаев на 100000 населения [2,3],
и являются третьей причиной смерти после инфаркта
миокарда и инсульта [4]. 

Согласно эпидемиологическим данным [1] для
ВТЭО характерна высокая частота рецидивов: от 7% че-
рез 6 мес до 25% в течение 5 лет. Увеличение риска ре-
цидива ВТЭО в большинстве случаев обусловлено не-
эффективной антикоагулянтной терапией на начальном

этапе, а также неадекватной степенью антикоагуляции
и длительностью приема антикоагулянтов на амбула-
торном этапе лечения.

Экономические потери, связанные с госпитализацией
пациентов ВТЭО, в США достигают 10 млрд долларов
в год [5]. 

Несмотря на то, что антикоагулянтная терапия яв-
ляется основой лечения больных ТГВ, цель которой –
предотвращение повторных тромбозов, тромбоэмбо-
лий, смертельных исходов, а также осложнений – по-
сттромботического синдрома (ПТФС) и хронической
тромбоэмболической легочной гипертензии (ХТЭЛГ),
частота применения оптимальных режимов антикоа-
гулянтной терапии в реальной клинической практике
по-прежнему остается низкой [6,7].

В соответствии с современными рекомендациями по
лечению ВТЭО [8-10] антикоагулянтная терапия долж-
на быть начата до верификации диагноза при подо-
зрении на него. Фармакотерапия осуществляется в
несколько этапов: назначение инъекционных форм

КЛИНИКО-ЭКОНОМИЧЕСКИЙ АНАЛИЗ ПРИМЕНЕНИЯ 
АПИКСАБАНА ДЛЯ ЛЕЧЕНИЯ ВЕНОЗНЫХ 
ТРОМБОЭМБОЛИЧЕСКИХ ОСЛОЖНЕНИЙ
О.В. Шаталова*
Волгоградский государственный медицинский университет
400131, Волгоград, площадь Павших борцов, 1

Цель. Провести клинико-экономическую оценку применения апиксабана по сравнению с традиционной терапией у больных с венозными тромбоэмболическими ослож-
нениями (ВТЭО). 
Материал и методы. Экономическая оценка проведена с позиции системы здравоохранения. Выполнен анализ затрат, анализ «затраты-эффективность», анализ влия-
ния на бюджет и анализ чувствительности. 
Результаты. В условиях реальной клинической практики прямые медицинские затраты при назначении апиксабана в условиях стационара для лечения тромбоза глу-
боких вен и тромбоэмболии легочной артерии составляют 2331,67 и 3142,98 руб, соответственно, в то время как затраты при назначении стандартной терапии – 6192,15
и 6225,75 руб. Возможная экономия ресурсов позволит в 2,65 раза уменьшить расходы системы здравоохранения. Доля расходов на лечение неблагоприятных по-
бочных эффектов (кровотечения) в группе традиционной терапии в 4,8 раза превышает расходы в группе апиксабана. Результаты анализа влияния на бюджет демонстрируют
снижение нагрузки на бюджет при включении апиксабана в схемы лечения ВТЭО. Так, возможная экономия ресурсов системы здравоохранения при лечении 1000 па-
циентов апиксабаном составит 3911860 руб по сравнению с традиционной терапией. 
Заключение. Применение апиксабана при ВТЭО позволит существенно снизить нагрузку на бюджет системы здравоохранения. 
Ключевые слова: фармакоэкономическое исследование, антикоагулянты, апиксабан, венозные тромбоэмболические осложнения.
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Clinical and economic analysis of the use of apixaban for the treatment of venous thromboembolic events
O.V. Shatalova*
Volgograd State Medical University. Pavshikh Bortsov pl., 1, Volgograd, 400131 Russia

Aim. Pharmacoeconomic analysis of apixaban use compared to conventional therapy in patients with venous thromboembolism (VTE). 
Material and methods. Economic evaluation was performed from a position of the health care system. The cost analysis, "cost-effectiveness" analysis, "impact on the budget”
analysis, and sensitivity analysis were fulfilled.
Results. In real clinical practice in hospitals direct medical costs of apixaban treatment of deep vein thrombosis and pulmonary embolism make up 2331.67 and 3142.98 rubles,
respectively, while the costs of the standard therapy - 6192.15 and 6225.75 rubles. Potential resource savings will reduce 2.65 times the cost of the health system. The share of
the costs of treatment of adverse effects (bleeding) in the conventional therapy group was 4.8 times higher than the costs in apixaban group. The results of analysis of the effect
on the budget show a decrease in the load on the budget when apixaban was included in the treatment regimen of VTE. Potential resource savings of the health system in the treat-
ment of 1,000 patients with apixaban will account 3,911,860 rubles in comparison with conventional therapy.
Conclusion. The inclusion of apixaban in the therapy of VTE can significantly reduce the burden on the budget of the health care system.
Keywords: pharmacoeconomics, new oral anticoagulants, apixaban, venous thromboembolism.
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нефракционированного или низкомолекулярного ге-
парина на протяжении 8-10 дней. Одновременно на-
значаются антагонисты витамина К (АВК) в дозе, не-
обходимой для поддержания МНО в терапевтиче-
ском диапазоне 2,0-3,0. Продолжается лечение до 
3-6 мес (в зависимости от клинической ситуации)
только пероральными антикоагулянтами. 

До недавнего времени основным пероральным ан-
тикоагулянтом был варфарин. Однако его применение
было сопряжено со значительными практическими
сложностями, связанными с необходимостью лабора-
торного мониторинга, подбором дозы, вариабель-
ностью ответа и фармакокинетическими особенностями. 

На сегодняшний день получил одобрение МЗ РФ и
разрешен к применению на территории РФ новый пе-
роральный ингибитор Xa фактора: апиксабан (Эликвис)
[11]. Апиксабан характеризуется быстрым началом
действия, предсказуемой фармакокинетикой, что поз-
воляет назначать фиксированную дозу препарата по схе-
ме, и отсутствием необходимости лабораторного мо-
ниторинга. Это, в свою очередь, позволит расширить
и упростить возможности фармакотерапии ВТЭО. 

В настоящее время система здравоохранения Рос-
сийской Федерации проходит этап системных изме-
нений с целью соответствия современным требованиям
и выполнения поставленных перед нею задач. При этом
указанные изменения не ограничиваются внедрением
инновационных профилактических, лечебно-диагно-
стических и реабилитационных технологий, но, глав-
ным образом, затрагивают область управления и при-
нятия решений в системе здравоохранения. Одним из
важнейших направлений в управлении системой здра-
воохранения является разработка правил/алгоритмов
включения медицинских технологий в государственные
программы здравоохранения.

Очевидно, что выбор метода лечения в реальной
клинической практике производится с учетом не толь-
ко клинических, но и экономических факторов. Это 
обусловлено созданием новых лекарственных средств
и появлением все более дорогостоящих новых меди-
цинских технологий с одной стороны, а с другой – не-
рациональным расходом ограниченных финансовых
ресурсов при применении малоэффективных техно-
логий.

Поиск эффективных механизмов управления в
деятельности отечественного здравоохранения вы-
явил целесообразность использования экономиче-
ских методов управления. Постановление Прави-
тельства РФ от 28.08.2014 №871 «Об утверждении
Правил формирования перечней лекарственных пре-
паратов для медицинского применения и минималь-
ного ассортимента лекарственных препаратов, не-
обходимых для оказания медицинской помощи» рег-
ламентирует правила формирования перечня, в ко-

тором содержатся положения о необходимости пре-
доставления данных о фармакоэкономической ха-
рактеристике препарата.

Поэтому выбор медицинских технологий для лече-
ния ВТЭО в современном здравоохранении необходимо
рассматривать по результатам оценки клинической и эко-
номической эффективности. Проведение клинико-
экономического анализа способствует оптимальному
выбору эффективной фармакотерапии в условиях
ограниченного государственного финансирования.

Цель исследования: клинико-экономическая оцен-
ка применения апиксабана по сравнению с тради-
ционной терапией низкомолекулярными гепарина-
ми/антагонистом витамина К у больных ВТЭО.

Материал и методы
Экономическая оценка проведена с позиции системы

здравоохранения. Все виды клинико-экономического
анализа выполнены в соответствии с отраслевым стан-
дартам «Клинико-экономические исследования», при-
меняемым в РФ [12], руководствуясь методологиче-
скими основами проведения фармакоэкономических
исследований [13], а также в соответствии с рекомен-
дациям ISPOR по проведению анализа влияния на
бюджет [14].

Выполнен анализ затрат, анализ «затраты-эффек-
тивность», анализ влияния на бюджет и анализ чув-
ствительности.

Анализ «затраты-эффективность» позволяет соот-
нести расходы и клиническую эффективность меди-
цинских вмешательств. Показатель «затраты/эффек-
тивность» представляет собой отношение стоимости вме-
шательства к единице медицинской эффективности. Чем
меньше величина показателя «затраты/эффектив-
ность», тем менее значимых затрат требует достижение
эффекта, и тем более целесообразным можно считать
применение вмешательства. Данный метод представ-
ляет собой важнейшее качественное изменение в
управлении системой здравоохранения – переход от
цены лечения к цене его результата.

Расчет показателя «затраты/эффективность» про-
изводится по формуле: 

CER=Cost/Ef,
где: Cost – затраты на ЛС, руб; Ef – показатель эф-

фективности лечения.
Анализ «влияния на бюджет» (budget impact analy-

sis – BIA) предоставляет информацию организаторам
здравоохранения о необходимом для внедрения ЛС
объеме финансирования. Этот метод является важным
дополнением к анализу «затраты-эффективность»
(CEA) и позволяет провести более полную экономиче-
скую оценку новой технологии. 

При проведении клинико-экономического анализа учи-
тывались только прямые затраты системы здравоохранения:
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• Стоимость лекарственной терапии ТЭЛА и ТГВ апик-
сабаном, низкомолекулярным гепарином (НМГ) –
эноксапарином натрия и варфарином;

• Стоимость стационарного лечения ТЭЛА и ТГВ;
• Стоимость обращения пациента за амбулаторной

помощью (консультация и лабораторный мониторинг
международного нормализованного отношения (МНО);

• Затраты на терапию рецидива ТЭЛА и ТГВ;
• Затраты на лечение нежелательных явлений.
Для сравнительной оценки эффективности и без-

опасности апиксабана и традиционной терапии ТЭЛА
и ТГВ был проведен поиск клинических исследований
в базе данных Medline. Исследования проанализиро-
ваны по следующим критериям: дизайн, число и ха-
рактеристики включенных пациентов, вероятность си-
стематических ошибок.

В качестве критерия эффективности была исполь-
зована действенность (efficacy), которая является ре-
зультатом лечения, полученного в ходе рандомизиро-
ванного контролируемого клинического исследова-
ния (AMPLIFY). Главной конечной точкой эффективности
считали частоту рецидива ТГВ и развитие фатальной/
нефатальной ТЭЛА. Безопасность оценивалась на ос-
новании определения частоты развития массивных
кровотечений и клинически значимых небольших кро-
вотечений. 

В расчетах учитывалась суточная доза апиксабана,
эноксапарина натрия и варфарина, которые применя-
лись в исследовании AMPLIFY [15]. Схемы терапии, ко-
торые были рассчитаны при проведении данного кли-
нико-экономического анализа:

I группа пациентов (апиксабан; Эликвис):
- апиксабан: по 1 таблетке 10 мг дважды в/д в тече-

ние 7 дней, затем – по 1 таблетке 5 мг дважды в/д;
II группа пациентов (традиционная терапия):
- эноксапарин натрия: подкожно по 1 мг/кг массы

тела каждые 12 час до достижения целевого МНО (Me
6, 5 дней);

- варфарин: таблетки вместе с эноксапарином, в дозе,
необходимой для поддержания МНО в терапевтическом
диапазоне 2,0-3,0, и далее – после отмены эноксапарина.

Затраты на лечение оценивали на основании данных
фармацевтического портала www.pharmindex.ru, Ге-
нерального тарифного соглашения ОМС и Программы
государственных гарантий оказания гражданам РФ
бесплатной медицинской помощи [16].

На основании действующих стандартов оказания спе-
циализированной медицинской помощи в стациона-
ре при ТЭЛА (приказ Министерства здравоохранения
РФ № 873н от 13.02.2013) длительность госпитали-
зации составляет 24 дня. Длительность госпитализации
при тромбозе глубоких вен – 16 дней (стандарт оказания
специализированной медицинской помощи при остром
тромбозе в системе верхней и нижней полых вен,

утвержденный приказом Министерства здравоохра-
нения РФ № 835н от 01.02.2013). Длительность прие-
ма препаратов на госпитальном этапе была принята рав-
ной рекомендованной в стандартах. 

В соответствии с Генеральным тарифным соглашением
фонд ОМС (г. Волгоград) возмещает лечебному учреж-
дению 34786,5 руб за один случай ТЭЛА (КСГ 1400060).
Тариф ОМС за законченный случай ТГВ составляет
18685,3 руб (КСГ 1400156), тариф «внутричерепное кро-
воизлияние» – 56056 руб (КСГ 1400076), желудочно-
кишечное кровотечение – 11728 руб (КСГ 1300170).

При оказании медицинской помощи в амбулаторных
условиях учитывались лишь затраты на одно обраще-
ние к врачу-хирургу (781,1 руб) по тарифам ОМС. 

Чтобы проверить устойчивость полученных резуль-
татов к изменениям ключевых параметров, выполнен
анализ чувствительности.

Результаты
Клиническая эффективность и безопасность апик-

сабана для лечения и профилактики рецидива ВТЭО
была изучена в крупном международном многоцент-
ровом рандомизированном контролируемом иссле-
довании AMPLIFY. 

Основная цель РКИ – изучение эффективности,
безопасности и удобства применения нового орального
антикоагулянта апиксабана по сравнению с тради-
ционной терапией. 

РКИ AMPLIFY включало 5395 пациентов ВТЭО. В пер-
вой группе пациентам назначался апиксабан (n=2691)
в режиме по 10 мг 2 р/д в течение 7 дней, далее по 5
мг 2 р/д. Во второй группе (n=2704) назначался низ-
комолекулярный гепарин (НМГ) - эноксапарин натрия
в дозе 1 мг/кг подкожно 2 р/д в течение минимум 5
дней. Медиана длительности назначения эноксапари-
на натрия в исследовании составила 6,5 дней (5-8 дней)
с одновременным началом приема перорального АВК
– варфарина до достижения значений МНО в диапа-
зоне 2,0-3,0. После отмены эноксапарина продолжался
приём АВК. Длительность терапии – 6 мес. 

Анализ эффективности свидетельствует о статисти-
чески значимом снижении частоты рецидива ТГВ±фа-
тальная или нефатальная ТЭЛА в случае применения
апиксабана (2,3%), по сравнению с эноксапарином и
АВК (2,7%), относительный риск (ОР) 0,84 [95% до-
верительный интервал (ДИ) 0,60-1,18; p<0,001]. 

Анализ результатов исследования свидетельствует
о статистически значимом снижении риска кровотече-
ний в случае применения апиксабана (0,6%), по
сравнению с эноксапарином и АВК (1,8%), ОР 0,31
(95% ДИ 0,17- 0,55; p<0,001) . 

При этом в наибольшей степени снижалась часто-
та самых тяжелых кровотечений – внутричерепных и же-
лудочно-кишечных. 
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Результаты РКИ применения апиксабана при ВТЭО
представлены в табл. 1.

Поскольку в исследовании рассматриваются затра-
ты с позиции системы здравоохранения, была про-
анализирована стоимость антикоагулянтной терапии в
стационаре с учетом длительности госпитализации
для ТЭЛА и ТГВ (табл. 2).

Стоимость одного дня стандартной терапии (энок-
сапарин/варфарин) составляет 946,5 руб, при этом ос-
новная доля приходится на парентеральные антикоа-
гулянты. Прямые затраты на приобретение апиксаба-
на не превышают 202,74 руб/сут.

В условиях реальной клинической практики пря-
мые медицинские затраты (на лекарственные препа-
раты) при назначении апиксабана в условиях ста-
ционара для лечения ТГВ составляют 2331,67 руб, в
то время как затраты при назначении стандартной те-

рапии – 6192,15 руб, что в 2,65 раза превышает рас-
ходы системы здравоохранения по сравнению с те-
рапией апиксабаном.

Лечение ТЭЛА для системы здравоохранения при на-
значении апиксабана обходится в 3142,98 руб, в то вре-
мя как затраты при назначении традиционной терапии
– 6225,75 руб, что в два раза превышает расходы си-
стемы здравоохранения по сравнению с терапией
апиксабаном (рис. 1).

Средняя стоимость антикоагулянтной терапии апик-
сабаном ВТЭО составляет 2737,32 руб, терапией энок-
сапарином натрия/варфарином – 6208,95 руб.

При расчете затрат системы здравоохранения учи-
тывали не только стоимость антикоагулянтной терапии,
но и стоимость терапии рецидива ТГВ и ТЭЛА, а также
стоимость терапии нежелательных побочных реакций.
Наиболее распространенными нежелательными явле-

Параметр I группа (n = 2691) II группа (n = 2704) ОР  (95% ДИ)
Эффективность (n=2609) (n=2635) 
Рецидив, n (%) 59 (2,3) 71 (2,7) 0,84 (0,60–1,18)***

• фатальная ТЭЛА 1 (<0,1) 2 (0,1)
• фатальная, не исключая ТЭЛА 11 (0,4) 13 (0,5)
• нефатальная ТЭЛА±ТГВ 27 (1) 23 (0,9)

ТГВ, n (%) 20 (0,8) 33 (1,3)
Безопасность (n=2676) (n=2689)
Большие кровотечения, n (%) 15 (0,6) 49 (1,8) 0,31 (0,17–0,55)***
Фатальные, n (%) 1 (<0,1) 2 (0,1)
Нефатальные, n (%) 4 (0,1) 14 (0,5)

• внутричерепные 3 (0,1) 6 (0,2)
• внутрибрюшные 1 (<0,1) 3 (0,1)
• внутригрудные 0 1 (<0,1)
• внутриглазные 0 2 (0,1)
• внутрисуставные 0 2 (0,1)

другие нефатальные, n (%) 10 (0,4) 33 (1,2)
• желудочно-кишечные 7 (0,3) 18 (0,7)
• внутримышечные 0 5 (0,2)
• почечные 1(<0,1) 1 (<0,1)
• подкожные гематомы 1 (<0,1) 6 (0,2)
• урогенитальные 1 (<0,1) 3 (0,1)

ТЭЛА – тромбоэмболия легочной артерии, ТГВ – тромбоз глубоких вен, ОР – относительный риск
I группа – апиксабан; II группа – традиционная терапия (эноксапарин натрия/варфарин)

Таблица 1. Результаты РКИ AMPLIFY (n=5395) [по 15]

Лекарственный препарат Эноксапарин натрия Варфарин Апиксабан
(Клексан) (Варфарин Никомед) (Эликвис)

Дозировка 8000 анти Xa ME 2,5 мг 5 мг
Кратность назначения 2 2 2
Путь введения подкожно перорально перорально
Упаковка, n таблеток №10 №100 №60
Стоимость упаковки, руб 4711,55 209,27 3041,18
Длительность назначения, дни 6,5 дней 16 дней 10 мг – 7 дней/ 5 мг – 9 дней
Стоимость одного дня терапии, руб 942,3 4,20 202,74/ 101,4
Затраты на лечение ТГВ (16 дней), руб 6124,95 67,2 2331,67
Затраты на лечение ТЭЛА (24 дня), руб 6124,95 100,8 3142,98
ТЭЛА – тромбоэмболия легочной артерии; ТГВ – тромбоз глубоких вен

Таблица 2. Затраты на лекарственную терапию ТГВ и ТЭЛА 
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ниями при применении антикоагулянтной терапии яв-
ляются кровотечения. Стоимость одного законченного слу-
чая массивного кровотечения принята как среднее
значение стоимости законченного случая желудочно-ки-
шечного и внутричерепного кровотечения – 39756 руб.
Таким образом, затраты системы ОМС на лечение одного
случая кровотечения на фоне применения апиксабана со-
ставят 238,53 руб, а при назначении традиционной те-
рапии –715,61 руб. Структура суммарных затрат, со-
стоящих из стоимости законченного случая, затрат на ле-
карственную терапию, на коррекцию неблагоприятных
побочных реакций (кровотечений) и лечение рециди-
ва на одного больного представлена в табл. 3.

Суммарные затраты в группе апиксабана составили
26311,6 руб, что на 13% меньше затрат в группе тра-
диционной терапии. При этом доля расходов на ле-
карственную терапию и на лечение неблагоприятных по-
бочных эффектов (кровотечения) в группе тради-
ционной терапии в 2,3 раза и в 4,8 раз, соответствен-
но, превышает расходы в группе апиксабана. 

Процент пациентов, получивших эффективную те-
рапию ТГВ и ТЭЛА в группе апиксабана, составил
79,2% а в группе традиционной терапии – 64,4%. Это
те пациенты, у которых на протяжении исследования
(6 мес) не наблюдалось серьезных событий за время
лечения, а именно – смерть от любых причин, разви-
тие клинически значимых кровотечений, рецидива
ТГВ и ТЭЛА.

Данные об эффективности и суммарных затратах поз-
волили соотнести расходы и клиническую эффектив-
ность данных медицинских вмешательств. 

Терапия апиксабаном является наиболее экономи-
чески эффективной, поскольку характеризуется мень-
шими затратами и большей эффективностью. 

Таким образом, стоимость эффективного лечения
ВТЭО апиксабаном одного пациента для системы здра-
воохранения составляет 33221,7 руб за 6 мес терапии,
в то время как расходы системы здравоохранения 
при назначении традиционной терапии составили
46930, 83 руб. (рис. 2). Следовательно, терапия апик-
сабаном позволяет расходовать средства в системе ОМС
с максимальным клинико-экономическим эффектом.

Схема терапии ВТЭО апиксабаном является доми-
нирующей, поскольку она более эффективна и менее
дорогостоящая. Именно поэтому проведение анализа
влияния на бюджет будет дополнять анализ «затраты-
эффективность».

Если выполнить анализ на 1000 пациентов, то эко-
номия затрат при лечении апиксабаном составит
3.911.860 руб. На эту сумму можно дополнительно про-
лечить апиксабаном 148 пациентов. 

Несмотря на то, что данное исследование является
ограниченным (учитывались данные РКИ с горизонтом
6 мес, не рассматривались затраты на лабораторный мо-
ниторинг МНО при назначении варфарина, учитыва-
лись только прямые медицинские затраты), фарма-
коэкономический анализ применения антикоагулянт-
ной терапии ВТЭО в условиях стационара показал, что
применение апиксабана является наиболее экономи-
чески целесообразно для системы здравоохранения РФ.
Рассчитанная экономия на одного больного составляет
от 3793,28 руб (учитывая только затраты на антикоа-
гулянтные лекарственные препараты) до 3911,86 руб

Параметр I группа II группа
(n=2691) (n=2704)

Стоимость лечения ВТЭО, руб 23424,8 23298,9

Затраты на лекарственные средства, руб 2737,32 6208,95

Затраты на лечение массивных 
кровотечений, руб 149,48 715,61

Итого, руб 26311,6 30223,46

ВТЭО – венозные тромбоэмболические осложнения. I группа – апиксабан; II
группа – традиционная терапия (эноксапарин натрия/варфарин)

Таблица 3. Структура суммарных затрат фармакотера-

пии ВТЭО 

Рисунок 1. Стоимость антикоагулянтной терапии 
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Рисунок 2. Стоимость эффективного лечения ВТЭО 
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Клинико-экономический анализ применения апиксабана

(учитывая стоимость законченного случая, затраты на
лекарственную терапию, на коррекцию неблагоприятных
побочных реакций (кровотечений) и лечение рецидива).

Обсуждение
В условиях российского здравоохранения проведен

комплексный клинико-экономический анализ целе-
сообразности применения апиксабана по сравнению
с традиционной терапией (НМГ/варфарин) у больных
ВТЭО. Данный анализ предполагает взаимосвязанную
оценку последствий (результатов) применения и стои-
мости медицинских вмешательств. Наиболее прин-
ципиальным в данном определении является именно
взаимосвязанная оценка, т. е. речь идет не просто о
сравнении затрат, а об оценке соотношения между за-
тратами и результатами. Это означает, что целью яв-
ляется не поиск наиболее дешевых вмешательств, а рас-
чет затрат, необходимых для достижения желаемой эф-
фективности, и соотнесение этих затрат с возможно-
стями. 

В данном исследовании рассчитаны прямые затра-
ты с перспективы системы здравоохранения. При про-
ведении фармакоэкономического исследования было
показано, что схема терапии, включающая апикса-
бан, характеризуется наименьшей стоимостью при
наибольшей эффективности. 

Поскольку наиболее распространенными нежела-
тельными явлениями при применении антикоагулянт-
ной терапии являются кровотечения, была рассчитана
стоимость одного законченного случая массивного
кровотечения. Суммарные затраты на лечение небла-
гоприятных побочных эффектов (кровотечения) в

группе традиционной терапии в 4,8 раз превышают рас-
ходы в группе апиксабана. 

При анализе влияния на бюджет было показано, что
назначение апиксабана позволяет уменьшить затраты
системы здравоохранения. На сэкономленные средства
(39118,60 руб из расчета на 1000 пациентов), можно
дополнительно пролечить апиксабаном 148 пациентов. 

Заключение 
Несмотря на то, что данное исследование является

ограниченным (учитывались данные РКИ с горизонтом
6 мес, не рассматривались затраты на лабораторный мо-
ниторинг МНО при назначении варфарина, учитывались
только прямые медицинские затраты), фармакоэконо-
мический анализ применения антикоагулянтной терапии
ВТЭО в условиях стационара показал, что применение
апиксабана является наиболее экономически целесо-
образно для системы здравоохранения РФ. Рассчитан-
ная экономия на одного больного составляет от 3793,28
руб (учитывая только затраты на антикоагулянтные ле-
карственные препараты) до 3911,86 руб (учитывая
стоимость законченного случая, затраты на лекарствен-
ную терапию, затраты на коррекцию кровотечений).

При проведении фармакоэкономического анализа
было продемонстрировано, что применение апиксабана
по сравнению с традиционной терапией у пациентов с
ВТЭО позволяет уменьшить расходы системы здраво-
охранения в 2,65 раза. 

Конфликт интересов. Исследование проведено при
финансовой поддержке  Pfizer. Последнее не оказало
влияние на результаты, полученные автором.

Литература
1. Richard H., White R.H. The epidemiology of venous thromboembolism. Circulation 2003;107(23 Sup-

pl 1):I4-I8.
2. Goldhaber SZ. Venous thromboembolism: epidemiology and magnitude of the problem.// Best Pract

Res Clin Haematol 2012; 25: 235-42.
3. Bĕlohlávek J, Dytrych V, Linhart A. Pulmonary embolism, part I: Epidemiology, risk factors and risk strat-

ification, pathophysiology, clinical presentation, diagnosis and nonthrombotic pulmonary embolism.
Exp Clin Cardiol 2013; 18: 129-38.

4. Goldhaber SZ, Bounameaux H. Pulmonary embolism and deep vein thrombosis. Lancet 2012;379:
1835-46.

5. Mahan CE, Holdsworth MT, Welch SM, et al. Deep-vein thrombosis: a United States cost model for apre-
ventable and costly adverse event. Thromb Haemost 2011;106:405-15.

6. Petrov VI, Shatalova OV, Maslakov AS. Monitoring of anticoagulant therapy in patients with deep vein
thrombosis. Kardiovaskulyarnaya Terapiya i Profilaktika2014; 13 (4): 54-9. In Russian (Петров В.И.,
Шаталова О.В., Маслаков А.С. Мониторинг антикоагулянтной терапии у пациентов с тромбо-
зом глубоких вен. Кардиоваскулярная Терапия и Профилактика 2014;13(4):54-9).

7. Petrov VI, Maslakov AS, Shatalova OV et al. Analysis of the consumption of drugs in the treatment of
deep vein thrombosis of the lower limbs. Vestnik Volgogradskogo Gosudarstvennogo Meditsinskogo
Universiteta 2013; 4 (48): 12-5. In Russian (Петров В.И., Маслаков А.С., Шаталова О.В., и др. Ана-
лиз потребления лекарственных средств при лечении тромбоза глубоких вен нижних конечно-
стей. Вестник Волгоградского Государственного Медицинского Университета 2013;4(48):12-5. 

8. National guidelines for diagnosis, treatment and prevention of venous thromboembolic complications.
Flebologiia 2010; 4: 3-37. In Russian (Национальные рекомендации по диагностике, лечению и
профилактике венозных тромбоэмболических осложнений. Флебология 2010; 4: 3-37). 

9. Kearon C, Akl EA, Comerota AJ, et al. Antithrombotic therapy for VTE disease: Antithrombotic Thera-
py and Prevention of Thrombosis, 9th ed: American College of Chest Physicians Evidence-Based Clin-
ical Practice Guidelines. Chest 2012;141: Suppl:e419S-e494S. 

10. 2014 ESC Guidelines on the diagnosis and management of acute pulmonary embolism. Eur Heart J
2014;35(43):3033-69.

11. Instructions for use of the drug for medical-Application-of Elikvis. Available at:http://grls.rosminz-
drav.ru/ImgInstr.aspx?folder=ScanVavilova&Filepath=\Ne_trebuet_vnesenia\Net_ND_IZM\464752\I
P&idReg=85745&isOld=1&fileType=jpg&pfolder=2. Accessed by 12/18/2015. In Russian (Ин-
струкция по применению лекарственного препарата для медицинского применения Эликвис.
Доступно на: http://grls.rosminzdrav.ru/ImgInstr.aspx?folder=ScanVavilova&Filepath=\Ne_tre-
buet_vnesenia\Net_ND_IZM\464752\IP&idReg=85745&isOld=1&fileType=jpg&pfolder=2.
Проверено 18.12.2015).

12. The system of standardization in the health of the Russian Federation. The industry standard clinico-
economic study. General provisions 91500.14.0001-2002. The Ministry of Health of the Russian Fed-
eration. Order from 27.05.2002 №163. In Russian (Система стандартизации в здравоохранении
Российской Федерации. Отраслевой стандарт клинико-экономического исследования. Общие
положения 91500.14.0001-2002. Министерство Здравоохранения Российской Федерации.
Приказ от 27.05.2002 №163).

13. Khabriev RU, Kulikov AY, Arinina EE. Methodological bases farmakoeko-Economic Analysis. Moscow:
Medicine; 2011. In Russian (Хабриев Р.У., Куликов А.Ю., Аринина Е.Е. Методологические осно-
вы фармакоэкономического анализа. М.: Медицина; 2011). 

14. Sullivan S., Mauskopf J., Augustovski F., et al. Budget ImpactAnalysis—Principles of GoodPractice: Re-
port of the ISPOR 2012 Budget Impact Analysis Good Practice IITask Force. Value in health 2014; 17(1):
5-14.

15. Agnelli G, Buller H, Cohen A, et al.; AMPLIFY Investigators. Oral Apixaban for the Treatment of Acute
Venous Thromboembolism. N Engl J Med 2013; 369:799-808.

16. The collective agreement CHI 2015, Volgograd. Available at: http://www.volgatfoms.ru/anorm_gen-
sogl.html. Accessed by 12/18/2015. In Russian (Генеральное тарифное соглашение ОМС на 2015
год, г. Волгоград. Доступно на: http://www.volgatfoms.ru/anorm_gensogl.html. Проверено
18.12.2015). 

Поступила: 07.12.2015
Принята в печать: 10.12.2015



Рациональная Фармакотерапия в Кардиологии 2015;11(6) 607

Введение  
За последнее десятилетие нарастает интерес к кар-

дио-ренальным (рено-кардиальным) взаимоотноше-
ниям. Предложена концепция 5 их разновидностей: 

1) развитие острого повреждения почек при острой
сердечной (сосудистой) недостаточности; 

2) нарушение структуры и функции почек при ате-
росклеротическом (реже – ином) поражении
почечных артерий, хронической сердечной не-
достаточности (ХСН); 

3) дисфункция сердечно-сосудистой системы в ре-
зультате острого повреждения почек; 

4) изменение структуры и функции сердца и сосу-
дов при хронической болезни почек (ХБП); 

5) симультанная патология сердечно-сосудистой
системы и почек в ответ на инфекционный и/или
токсический факторы, обладающие как кардио,
так и нефротоксичностью [1-4].

Объективными причинами резкого роста первого ва-
рианта кардио-ренального синдрома являются совре-
менные стандарты ведения пациентов с острым коро-
нарным синдромом (ОКС), предусматривающие мак-
симально быстрое от начала клинической симптоматики
выполнение коронарной ангиографии (КАГ) и, при не-
обходимости, эндоваскулярную или (реже) кардио-
хирургическую коррекцию выявленных гемодинами-
чески значимых стенозов и/или окклюзий коронарных

артерий. При этом риск контрастиндуцированного
острого повреждения почек колеблется от 1-6% до 50%
и более при наличии факторов риска. Такими факторами
являются [5-7]: 

• метаболические нарушения [сахарный диабет
(СД), гиперурикемия, гиперхолестеринемия]; 

• ряд заболеваний и синдромов [исходная ХБП, ар-
териальная гипертензия (АГ), церебро-васкуляр-
ная патология, гипотония, анемия, гиповолемия,
острая сердечная недостаточность, ХСН, цирроз
печени, множественная миелома, стенозирую-
щие поражения периферических сосудов]; 

• лекарственные средства (нестероидные противо-
воспалительные средства, циклоспорин, такро-
лимус, нефротоксичные антибиотики, противо-
грибковые препараты, салуретики); 

• объем и характер (осмолярность) рентген-конт-
растного средства, повторное его применение; 

• поражение ствола левой коронарной артерии; 
• уровень тропонина ≥1,73 нг/мл, лейкоцитоз

≥9,35×106/л; 
• возраст пациента, женский пол.

Клинический случай
Приводим наше наблюдение. Пациент А., 41 год, по-

ступил в клинику 22.08.2014 г. через 1,5 часа от начала
типичного приступа стенокардии, не купируемого нит-
роглицерином. При КАГ (рентгеноконтрастное средство
йогексол 350 мг/мл - 100 мл) выявлен стеноз оги-
бающей артерии 96% с окклюзией среднего её сегмента.
Выполнена реканализация, баллонная ангиопластика
и стентирование данной артерии (йогексол 350 мг/мл
– 500 мл). В анамнезе у пациента имеет место АГ в тече-
ние 15 лет. В 2011 г. при обследовании диагностиро-
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Контраст-индуцированное острое повреждение почек при коронарографии

вана гипертоническая форма гломерулонефрита, па-
циент был «комиссован» из армии. Тогда же выявлен
СД 2 типа (получает метформин, строго диету не со-
блюдает). За последние 3 года было два эпизода арт-
рита плюснефалангового сустава 1-го пальца левой сто-
пы на фоне гиперурикемии. Около двух лет назад ди-
агностирована ИБС (стабильная стенокардия II ФК). Ре-
гулярно принимает бета-адреноблокаторы, ситуа-
ционно при болях – препараты нитроглицерина, а при
повышениях АД – амлодипин.

При поступлении в клинику состояние пациента
удовлетворительное, избыточного питания (индекс
массы тела 33 кг/м2), пульс 76/мин, АД 190/120 на
обеих руках. При аускультации определялся акцент II
тона над аортой; дыхание везикулярное. При паль-
пации живот мягкий, безболезненный. В клиническом
анализе крови: лейкоциты 11,2×109/л (полиморф-
ноядерные 7%, сегментоядерные 85%, моноциты 2%,
лимфоциты 6%), эритроциты 4,05×1012/л, гемо-
глобин 11,7 г/дл, тромбоциты 302×109/л. В био-
химическом анализе крови уровень глюкозы 
9,72 ммоль/л, мочевины 13,6 ммоль/л, креатинина
287 мкмоль/л (скорость клубочковой фильтрации по
формуле CKD-EPI 23 мл/мин/1,73 м2), мочевой
кислоты 511 мкмоль/л, тропонина Т >2,5 нг/мл, Na+

– 139 ммоль/л, К+ – 2,63 ммоль/л. Липидный
спектр: общий холестерин 4,05 ммоль/л, липопро-
теиды низкой плотности – 2,19 ммоль/л, триглице-
риды – 2,70 ммоль/л, липопротеиды высокой плот-
ности – 0,63 ммоль/л. Клинический анализ мочи: от-
носительная плотность – 1002, белок – 0,40‰, лей-
коциты – 2-4 в поле зрения, эритроциты 5-6 в поле
зрения, цилиндры гиалиновые – 0-1 в поле зрения,
единичные кристаллы мочевой кислоты. На ЭКГ от-
мечалась элевация сегмента ST на 3-4 мм в отведениях
II, III, avF (исследования до КАГ).

После оперативного вмешательства (22.08.2014) со-
стояние пациента и его динамика соответствовали тя-
жести выполненной операции. Суточный диурез был со-
поставим с количеством выпиваемой жидкости (от
1,5 до 3,0 литров). Уровень гликемии натощак нахо-
дился в пределах 4,1-6,4 ммоль/л. На 3-й день после
вмешательства (24.08.2014) выявлено повышение
креатинина плазмы до 647 мкмоль/л (+125% по
сравнению с уровнем до КАГ), а на 5-й день
(26.08.2014) – до 1034,4 мкмоль/л (+360%, мак-
симально за период наблюдения). Уровень протеинурии
в этот период составил от 1,1‰ до 2,7‰ при относи-
тельной плотности 1004-1015, скудном мочевом осад-
ке и отсутствии роста бактериальной флоры при посе-
ве мочи. На 8-е сут (30.08.2014) отмечено нарастание
уровня калиемии до 5,75 ммоль/л.

При ультразвуковом исследовании (УЗИ) выявлено
значительное обеднение кровотока в почечной па-

ренхиме. Дуплексное сканирование продемонстри-
ровало крайнее снижение кровотока в почечном ар-
териолярном русле и почечных венах.

Связь резкого возрастания уровня креатининемии
с использованием контраста свидетельствовала в поль-
зу развития у пациента контрастиндуцированного ост-
рого повреждения почек. При этом диагностически
значимо нарастание креатинемии более чем на 25% от
исходной величины или более чем на 0,5 мг/дл в тече-
ние 48 час после выполнения диагностического или ле-
чебного вмешательства, в ходе которого были приме-
нены рентген-контрастные агенты при отсутствии дру-
гих причин, способных обусловить нарастание ухуд-
шения фильтрационной функции почек [6, 7]. Отсутствие
олигоанурии и значимой гиперкалиемии позволили
провести коррекцию данного синдрома консерватив-
но без заместительной терапии.

При выписке (10.09.2014 – 19-й день после вме-
шательства) креатинин плазмы составил 489 мкмоль/л,
СКФ 12 мл/мин/1,73 м2 (CKD-EPI). 

Диагноз при выписке: ИБС: Q-позитивный инфаркт
миокарда нижней стенки левого желудочка (от
22.08.2014). Реканализация, баллонная ангиопла-
стика и стентирование огибающей артерии
(22.08.2014г.). Атеросклероз аорты. АГ III ст.

Фоновые заболевания: подагра, подагрический
артрит в анамнезе. Сахарный диабет 2 типа, медика-
ментозная компенсация. Ожирение 1 степени.

Осложнения: контрастиндуцированное острое по-
вреждение почек на фоне подагрической и диабети-
ческой нефропатии. Хроническая болезнь почек V ста-
дии.

К сожалению, после выписки отмечено прогресси-
рование хронической болезни почек и через 4 мес воз-
никла необходимость проведения гемодиализа. Эпи-
зодов стенокардии и рецидивов острого подагрического
артрита не отмечалось.

Представленное наблюдение – один из немногих
случаев документированного контрастиндуцированного
острого повреждения почек на десятки тысяч выпол-
ненных в клинике исследований более чем за 20 лет.
До 2013 г. экстренная КАГ при ОКС выполнялась в Орен-
бурге редко, а при проведении плановых исследова-
ний учитывали факторы риска контрастиндуцирован-
ного острого повреждения почек, профилактические ме-
роприятия проводили в полном объеме. За 2 года ра-
боты в центре выполнено более 1500 экстренных КАГ.
По-видимому, немало случаев контрастиндуцирован-
ного острого повреждения почек не было диагности-
ровано, т.к. оно протекало по неолигурическому ва-
рианту, как и в приведенном случае. Так, Калаева В.В.
и соавт. сообщают о 7,2% контрастиндуцированной
нефропатии после КАГ у больных ИМ с подъемом сег-
мента ST [8], а Таскина А.А. и соавт. – о 15% таких ослож-
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нений после отсроченных чрескожных коронарных
вмешательств [9].

Анализ данного случая показал, что в ведении па-
циента не выявлено ошибок, кроме недооценки ис-
ходного риска контрастиндуцированного острого по-
вреждения почек. Последний у пациента оказался
очень высоким: 17 баллов (3 балла – наличие сахар-
ног диабета, 6 баллов – 600 мл контраста, по 4 балла
– уровень креатинина плазмы и скорость клубочковой
фильтрации) [10]. Возможно, подключение инфу-
зионной терапии сразу после операции, а не на фоне
роста креатининемии, и исключение фуросемида (от
40 до 120 мг/сут) могло бы предотвратить развитие ост-
рого повреждения почек или способствовать более лег-
кому его течению. Констатация целесообразности при-
менения теофиллина и N-ацетилцистеина при конт-
растиндуцированном остром повреждении почек тре-
бует дальнейших исследований [5-7]. Рекомендуе-
мые антагонисты кальция пациенту были назначены в
достаточной дозе (амлодипин 10 мг/сут) в качестве ан-
тигипертензивных препаратов.

Заключение 
Активное выявление данного синдрома, прежде все-

го, в группах риска его развития следует включить в стан-
дарты ведения больных ОКС, т.к. перенесенное конт-
растиндуцированное острое повреждение почек со-
провождается возрастанием риска последующих ослож-
нений в 5 раз (!) даже при исходной нормальной
креатининемии и СКФ [8]. Наиболее точным прогно-
стическим фактором развития данного осложнения ока-
залось нарастание концентрации креатинина через
12 час после введения контрастного препарата по
сравнению с исходным его уровнем [7]. Наличие и вы-
раженность хронической болезни почек, развитие
послеоперационного острого повреждения почек опре-
деляют также ближайший и отдаленный кардиоре-
нальный прогнозы у больных после аорто-коронарного
шунтирования [11] и иных кардиохирургических вме-
шательств [12-13].

Конфликт интересов. Все авторы заявляют об от-
сутствии потенциального конфликта интересов, тре-
бующего раскрытия в данной статье.
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Введение 
Поражения внутренних органов, и, в частности,

сердца при различных лимфопролиферативных забо-
леваниях представляются крайне важными в клини-
ческой медицине, и описываются как экстранодальные
процессы. Если говорить о лимфомных экстранодаль-
ных поражениях (вне лимфатических узлов), то сюда
следует отнести и поражение легких, органов желудочно-
кишечного тракта, печени, почек, центральной нервной
системы, а также других органов и тканей.

Вообще, поражение сердца при различных гисто-
генетически развивающихся опухолях известно давно,
в первую очередь наиболее часты доброкачественные

опухоли – миксомы [1]. Поражение сердца при лим-
фомах встречается намного реже. Подтверждением это-
му служит работа Hoffmeier A. и соавт. [1]. В период с
1989 по 2012 гг. было проведено ретроспективное ис-
следование на базе Вестфальского университетского гос-
питаля им. Вильгельма (Мюнстер, Германия). Автора-
ми был описан 181 случай опухолевого поражения серд-
ца (рис.1).

Эпидемиология поражения сердца 
при лимфомах

Эпидемиологические данные свидетельствуют, что
кардиальные поражения у умерших пациентов с лим-
фомами выявляются в 8,7-20% аутопсий. Очевидно,
что на эту статистику влияют, как, собственно симпто-
матология поражения миокарда и имеющиеся методы
идентификации экстранодальных поражений, так и эф-
фективность проводимого лечения. В некоторых слу-
чаях поражение сердца вообще не диагностируется,
даже при успешном химиолучевом лечении лимфо-
пролиферативных заболеваний [2]. Вместе с тем сле-
дует рассматривать как первичные лимфомы сердца (ис-
ходная локализация опухоли сердца), так и вторичные
(метастатические) очаги при лимфопролифератив-
ных заболеваниях. Обзоры литературы четко приводят
данные о преобладании частоты метастатических по-
ражений сердца при злокачественных опухолях по
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сравнению с первичными опухолями сердца [1, 3]. Ча-
стота первичных лимфом сердца крайне небольшая, и
колеблется от 0,25% до 1,3% среди всех первичных опу-
холей данной локализации, что ставит их в ранг ред-
ких заболеваний сердца [3]. Распространенность же ме-
тастатических поражений сердца при лимфомах в
продвинутых этапах их развития наблюдается в 10-20%
аутопсий [2, 4]. Весьма интересен и характер лим-
фомного поражения сердца с точки зрения патомор-
фологии: наиболее часто в литературе описаны пора-
жения правых отделов сердца, включая правое пред-
сердие и правый желудочек, с прорастанием лим-
фомных масс в систему полых вен, а также поражение
межпредсердной и/или межжелудочковой перегоро-
док сердца с развитием обструкции выходного тракта
из левого желудочка. Также имеются данные о во-
влечении в процесс клапанного аппарата сердца, кор-
ня аорты и прорастании опухоли в перикард и плевру
[5-8]. Микроскопическая картина лимфомных пора-
жений определяется наличием инфильтрации раз-
личных отделов сердца (прежде всего миокарда) опу-
холевыми лимфомными клетками, которые иденти-
фицируют иммуногистохимическими методами [4]. 

Семиотика поражений сердца 
при лимфомах

Клиницисту необходимо исходить из того, что се-
миотика экстранодальных поражений сердца крайне не-
специфична (табл. 1) [9-12].

Как видно из табл. 1, наиболее значимые симпто-
мы — это одышка, признаки нарушения ритма сердца,
признаки поражения перикарда и синдромокомплекс
бивентрикулярной сердечной недостаточности. Снача-
ла это заставляет предполагать достаточно широкий диф-
ференциально-диагностический круг наиболее часто
встречающихся заболеваний сердца, но никак не спе-
цифического опухолевого поражения. С этим и связа-
на более отсроченная, и, подчас, «случайная» диаг-
ностика лимфомного поражения в сердце. 

Более того, так называемые, «клинические маски»
опухоли сердца напоминают семиотику артериаль-
ной гипертензии, ишемической болезни сердца, ги-
пертрофической кардиомиопатии, пороков сердца,
идиопатических нарушений ритма и проводимости. Экс-
судативные признаки в перикарде и плевре, соответ-
ственно, заставляют думать о перикардите, плеврите [13-
15], прежде всего подозревая специфическую их ми-
кобактериальную этиологию. По данным литературы из-
вестно, что правожелудочковые поражения при пер-
вичной лимфоме сердца проявляются чаще всего
симптоматикой хронической сердечной недостаточности
и аритмиями [9,10,12]. Также в клинике наиболее ча-
сто встречается сочетание предсердных аритмий и ат-
риовентрикулярных (АВ) блокад [9]. Описаны случаи
манифестации только АВ-блокадой [14]. Однако ред-
ко клиническая симптоматика может дебютировать с
жизнеугрожающих желудочковых нарушений ритма
[16-18]. 

Рисунок 1. Виды опухолевого поражения сердца [по 1]
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Диагностика поражения сердца 
при лимфомах

В настоящее время существует большое разнообразие
методов визуализации, позволяющих идентифици-
ровать опухолевые поражения сердца. Безусловно, в ин-
струментальной диагностике неопластических пора-
жений сердца применимы т.н. скрининговые, хорошо
известные методы. Так, кардиомегалию, дилатацию ка-
мер сердца, признаки сердечной недостаточности и т.п.
можно обнаружить при обзорной рентгенографии
органов грудной клетки. Электрокардиография поз-
воляет выявить наличие аритмий и другие неспеци-
фические признаки поражения сердца [19]. Данные ме-
тодики не обладают высокой специфичностью и диаг-
ностической информативностью именно при опухоле-
вых поражениях сердца.

Первым неинвазивным и более чувствительным
методом выявления опухолей сердца является эхо-
кардиография [20, 21]. Но трансторакальная ультра-
звуковая методика проведения исследования ограничи-
вает полную визуализацию сердца [22], поэтому для бо-
лее детального исследования необходимо проведение
чреспищеводной эхокардиографии [23]. По данным ста-
тистики в более чем 60% случаев первичные лимфо-
мы сердца выявляются при трансторакальной эхокар-
диографии, и в 97-100% – при чреспищеводной эхо-
кардиографии [24]. 

Компьютерная томография, магнитно-резонанс-
ная томография позволяют определить размер ново-
образования, степень инфильтрации [25], точную ло-
кализацию опухоли [26] и распространенность мета-
статического процесса.

Проведение современного метода метаболиче-
ской визуализации – позитронно-эмиссионной то-
мографии (ПЭТ) является неотъемлемой частью ди-
агностики неоплазий, и, в том числе, лимфом. Наи-
более часто для диагностики опухолей применим ра-
диофармпрепарат – 18F-фтордезоксиглюкоза [27,
28]. При этом чувствительность данного метода в

дифференциальной диагностике доброкачественно-
го и злокачественного процесса составляет около 90%
[5]. При помощи ПЭТ можно оценить распространен-
ность опухолевого процесса при первоначальном
определении стадии и рестадировании, in vivo оценить
степень агрессивности лимфомы, выбрать оптималь-
ное место для проведения биопсии, выявить чув-
ствительность или резистентность к проводимому
лечению, оценить эффективность лечения, планиро-
вать поля облучения при лучевой терапии и определить
прогноз заболевания [29-31]. 

Как известно, достоверная постановка диагноза
неоплазий сердца основывается на результатах гисто-
логического исследования. Ранее для этой цели про-
водили торакотомию с последующей биопсией. В на-
стоящее время предпочтение отдается менее инва-
зивным методикам: это биопсия под контролем чрес-
пищеводной эхокардиографии, эндомиокардиальная
биопсия, чрескожная внутрисердечная биопсия под
контролем рентгена и чреспищеводной эхокардио-
графии, взятие перикардиальной жидкости [12, 33-35]. 

Возможности терапии 
при лимфомах сердца

Еще одной важной проблемой при лимфомах серд-
ца является подход к выбору более эффективного те-
рапевтического воздействия на эту группу онкогема-
тологических заболеваний. Сложность заключается в от-
сутствии на сегодняшнем этапе программного поли-
химиотерапевтического (ПХТ) лечения при выявлении
первичного или вторичного лимфомного поражения
сердца, и химиотерапия проводится по общим правилам
комбинированного лечения при лимфопролифера-
тивных заболеваниях, что в ряде случаев дает хорошие
терапевтические результаты.

Клинический пример
В качестве примера приводим следующее клини-

ческое наблюдение. 

Клинические проявления Petrich (2011) [9] Ikeda (2004) [10] Anghel (2004) [11] Ceresoli (1997) [12]
n=197 n=40 n=56 n=48

Одышка, % 64 50 46 -
Аритмия, % 56 (n=149) 10 18 12
Сердечная недостаточность,% 47 (n=178) 7 28 52
Общие симптомы (лихорадка, озноб, 
потливость, потеря веса), % 26 - - -
Болевой синдром, % 24 - 13 17
Перикардиальный выпот, % 58 (n=183) - 30 -
Новообразования перикарда, % 30 (n=183) 37 - -
Тампонада, % 20 7 - 12
Периферические отеки, % 9 10 26 -
Синдром верхней полой вены, % 5 2 5 8

Таблица 1. Семиотика экстранодальных поражений сердца [по 9-12].
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Пациент Г., 46 лет поступил в Клинику госпитальной
терапии им. А.А. Остроумова в марте 2014 г. с гисто-
логически ранее установленным диагнозом «В-круп-
ноклеточная лимфома». Настоящая госпитализация
планировалась с целью дообследования (уточнения ста-
туса пациента, стадирования процесса) и последующего
проведения первого курса ПХТ. Диагноз больному
был поставлен на предыдущем этапе обследования по
данным биопсии почки (имелись признаки опухолевого
поражения обеих почек). 

Субъективно пациент чувствовал себя удовлетво-
рительно, на момент госпитализации беспокоили толь-
ко общая слабость и ночная потливость. При осмотре:
общее состояние относительно удовлетворительное,
нормостеническое телосложение, кожные покровы
смуглые, умеренно влажные, чистые. Периферические
лимфатические узлы не увеличены. Периферических
отеков нет. Частота дыхания 17/мин. Над легкими
перкуторный звук ясный легочный, при аускультации вы-
слушивалось везикулярное дыхание с жестким оттен-
ком, хрипов нет. Тоны сердца ясные, ритм правильный.
ЧСС=пульс 137 уд/мин; АД 110/70 мм рт. ст. Живот при
пальпации мягкий, безболезненный во всех отделах. Пе-
чень пальпировалась по краю реберной дуги, селезенка
– на 5-6 см ниже реберной дуги, определялся дефект
ее контура. Стул регулярный, полуоформленный, без
патологических примесей. Дизурических явлений не от-
мечено. Поколачивание по поясничной области без-
болезненно с обеих сторон. Очаговой неврологической
симптоматики не выявлено, сон не нарушен. 

При регистрации ЭКГ были зафиксированы трепе-
тание предсердий с частотой сокращений желудочков
до 127 уд/мин (правильная форма с проведением 2:1),

блокада передней ветви левой ножки пучка Гиса (НПГ),
признаки неполной блокады правой НПГ (рис. 2).

Был поставлен вопрос о восстановлении ритма в
условиях отделения интенсивной терапии. В связи с этим
была выполнена эхокардиография (ЭхоКГ) для оцен-
ки состояния сердца и сосудов. Выявлено новообра-
зование предсердий, исходящее из межпредсердной
перегородки (МПП), для уточнения характеристик ко-
торого проведена чрезпищеводная ЭхоКГ (табл. 2).

Объемные образования обоих предсердий соеди-
нялись между собой широкой «ножкой» через МПП (2,5
см), размер образования в ПП 6,1×2,8 см, в ЛП
5,9×3,3 см. Образование в ПП было почти неподвиж-
но, а в ЛП пролабировало с током крови в полость ЛЖ.
Аорта не расширена, клапаны сердца интактны. Сепа-
рация листков перикарда 0,98 см по задней стенке ЛЖ,
0,64 см по задней стенке ПЖ, 0,98 см по ПП. Заключе-
ние: объемные образования обоих предсердий, про-
растающие МПП. Выпотной перикардит (около 200 мл).
Выпотной плеврит с двух сторон (больше справа – се-
парация листков плевры до 5,0 см, с наличием сгустков
(метастазов?), сепарация листков плевры слева до 1,8
см). Наличие жидкости в брюшной полости. Увеличе-
ние ПП, глобальная и локальная сократимость не сни-
жена. Клапанный аппарат без значимых изменений. Три-
куспидальная регургитация 1 ст. (рис 3а,б).

По данным КТ органов грудной клетки (рис. 4) в плев-
ральных полостях с обеих сторон визуализировалась
жидкость с толщиной слоя справа до 30 мм, слева до
8 мм. Справа по главной междолевой щели в верхних
отделах отмечался участок жидкости. В правой плев-
ральной полости выявлена неровность контуров ко-
стальной плевры в задних отделах правого легкого. Ба-

Рисунок 2. Электрокардиограмма пациента при поступлении в стационар (пояснения в тексте)
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зальные отделы правого легкого незначительно ком-
премированы. Структуры средостения и корней легких
дифференцированы. Трахея и крупные бронхи свободно
проходимы, не деформированы. Лимфатические узлы
средостения: бифукарционный размером до 14 мм, па-
рааортальные – размером до 14 мм, паратрахеальные
– размером до 8 мм, подмышечные – размером до 11
мм. В артериальную фазу в проекции межпредсердной
перегородки, расправляясь в полость правого и лево-
го предсердий, определяется объемное образование
с нечеткими неровными контурами, однородной струк-
туры, изоденсно паренхиме в нативную фазу (46 ед Н),
слабо накапливающее контрастный препарат – до 65
ед Н в паренхиматозную фазу. Размер образования
86×76×75 мм. В полости перикарда определялась жид-
кость с толщиной слоя 20 мм. Заключение: образова-
ние сердца. Нельзя исключить образования плевры пра-
вого легкого (вероятно, вторичного характера). Дву-
сторонний гидроторакс. Гидроперикард.

По данным КТ органов брюшной полости (рис. 5):
печень нормальных размеров, однородной структуры,

обычной плотности. В левой доле печени определялись
2 кисты: субкапсулярно размером 20 мм, и в паренхиме
размером 8 мм. Внутрипеченочные желчные протоки
не расширены. Окружающая жировая клетчатка не
изменена. Забрюшинные лимфоузлы не увеличены.
Надпочечники без особенностей. Левая почка распо-
ложена обычно, с бугристыми контурами. Паренхима
почки однородна, обычной плотности. По нижнелате-
ральному контуру, преимущественно экстраренально,
без распространения в синус почки, визуализировалось
бугристое образование однородной структуры раз-
мером 70×34×50 мм. Правая почка расположена
обычно, паренхима однородна, обычной плотности. По
латеральному контуру экстраренально определялось об-
разование однородной структуры размером 33×50×11
мм. Селезенка увеличена в размерах до 122×63×69
мм. Селезеночная вена диаметром 10 мм. В нижнем сег-
менте селезенки определяется многоузловое образо-
вание однородной структуры, размером 66×75 мм. 

Заключение: спленомегалия. Образование селе-
зенки. Образование обоих почек. Кисты печени.

Параметр При поступлении (21.03.2014) После курса ПХТ (22.04.2014)

КСР ЛП, см 3,7 3,4

Объем ЛП, мл 67 58

Правый желудочек, см 2,95 2,90

Объем ПП, мл 108 83

КДР ЛЖ, см 4,5 4,8

КДО ЛЖ, мл 59 98

КСО ЛЖ, мл 26 45

ФВ ЛЖ, % 56 63

Пиковая скорость волны Е, см/с 71 85

Пиковая скорость волны А, см/с - 42

КСР – конечный систолический размер; ЛП – левое предсердие; ПП – правое предсердие; КДР – конечный диастолический размер; 
КДО – конечный диастолический объем; ЛЖ – левый желудочек; КСО – конечный систолический объем; ФВ – фракция выброса

Таблица 2. Динамика ЭхоКГ-параметров пациента с лимфомой сердца на фоне ПХТ

Рисунок 3. Эхокардиограмма пациента
ЛЖ – левый желудочек; ПЖ – правый желудочек; ЛП – левое предсердие; ПП – правое предсердие. Стрелками указано новообразо-
вание в предсердиях
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Исследование костного мозга. Трепанобиоптат боль-
шой по объему, фрагментирован. Костные балки с
признаками очаговой резорбции. В костномозговых по-
лостях гиперклеточный (по отношению к возрастной
норме) костный мозг. В костномозговых полостях вы-
деляются множественные крупноочагово-интерстици-
альные лимфоидные инфильтраты из клеток средних
размеров с округло-овальными и неправильной фор-
мы ядрами, небольшой примесью укрупненных раз-
меров клеток, расположенных меж- и паратрабекулярно.
Мегакариоцитный росток распределен неравномерно,

очагово расширен, мегакариоциты небольших разме-
ров с гиполобулярными ядрами. Эритроидный росток
очагово расширен, эритрокариоциты нормобластиче-
ского типа. Гранулоцитарный росток в достаточном
количестве, представлен элементами различной степени
зрелости, преобладают промежуточные формы. Стро-
ма полнокровна, с очаговыми кровоизлияниями. За-
ключение: в костном мозге морфологическая картина
поражения при лимфоме со зрелоклеточной морфо-
логией.

Так же было принято решение о повторной кон-
сультации готовых препаратов (биопсия из образова-
ния правой почки): картина типичных, атипичных мо-
номорфных крупных лимфоидных клеток. При имму-
ногистохимическом (ИГХ) исследовании: Ki-67 более
90%, CD20, PAX-5, LCA – резко положительны. За-
ключение: картина В-клеточной лимфомы (вариант
крупноклеточная).

Таким образом, по данным обследования диагноз
был верифицирован: диффузная В-крупноклеточная
лимфома IV стадии, с поражением сердца, почек, се-
лезенки, внутриабдоминальных, внутригрудных лим-
фоузлов, перикарда, плевры, костного мозга. Ослож-
нения: нарушения ритма и проводимости сердца (тре-
петание предсердий 2:1, неполная блокада ножек
пучка Гиса).

За время обследования (6 дней) пациент по-преж-
нему субъективно чувствовал себя удовлетворитель-
но, велось постоянное наблюдение за уровнем АД и
ЧСС, ежедневно и ситуационно проводилась регист-
рация ЭКГ. Артериальное давление в среднем нахо-
дилось на уровне 110/70 мм рт. ст., ЧСС 110-120
уд/мин. Пациент получал терапию антикоагулянтами
и ситуационно (при пульсе выше 120 уд/мин) несе-
лективными бета-адреноблокаторами, но без значи-
мого эффекта. На 7-й день госпитализации пациенту
проведен первый курс ПХТ по программе R-CHOP (ри-
туксимаб, циклофосфан, адриамицин, винкристин,
преднизолон). Терапию пациент перенес хорошо. На
12-й день терапии в общем анализе крови зафикси-
рована лейкопения с агранулоцитозом, однако одно-
кратное введение гранулоцитарного колониестиму-
лирующего фактора (филграстим) дало положитель-
ный эффект. Несмотря на то, что изначально плани-
ровалась терапия по программе R-CHOP-14 (интервал
между курсами 14 дней), в связи с вышеприведенной
ситуацией было принято решение о проведении те-
рапии по программе R-CHOP-21 (интервал между кур-
сами 21 день). Был проведен второй курс ПХТ, на 
4-й день курса пациент отметил отсутствие ощущения
сердцебиения. На снятой ЭКГ регистрировался сину-
совый ритм с ЧСС 90 уд/мин (рис. 6). 

При контрольном ЭхоКГ (табл. 1) объемные обра-
зования обоих предсердий в динамике значительно

Рисунок 4. Компьютерная томография органов грудной
клетки пациента

Стрелками указана жидкость в плевральной полости

Рисунок 5. Компьютерная томография органов брюш-
ной полости пациента

Печ – печень; Сел – селезенка; ППч – правая почка; 
ЛПч – левая почка
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уменьшились в размерах. Образование в правом пред-
сердии представлено двумя фрагментами. Аорта не рас-
ширена, клапаны интактны. Заключение: в динамике
значительное уменьшение в размерах объемных об-
разований обоих предсердий, целостность МПП не на-
рушена. Отмечается уменьшение размеров ЛП и ПП. ПП
осталось умеренно увеличенным (рис. 7).

Позитронно-эмиссионная томография (ПЭТ): на
серии томограмм всего тела (от уровня глазниц до верх-
ней трети бедра) определяется единичный патологи-
ческий очаг гиперметаболической активности в па-
ренхиме селезенки 38×23 мм с SUVmax=3,6. При на-
стоящем исследовании физиологического накопле-
ния препарата в миокарде не определялось, поэтому с
высокой вероятностью можно говорить об отсутствии
патологического накопления препарата в сердце. Опре-
деляются 2 кисты в S2 печени 22×16 мм и 8 мм без при-
знаков патологического гиперметаболизма. Заключе-
ние: имеются данные о наличии активной специфиче-
ской ткани в селезенке. Кисты левой доли печени.

В дальнейшем больному было поведено еще 4
курса ПХТ в режиме R-CHOP с достижением полной ре-
миссии заболевания.

Особенностями описания нашего случая явилось
практически «случайное» выявление метастатическо-
го поражения межпредсердной перегородки сердца
лимфомой, по данным ЭхоКГ, выполненного с целью
оценки состояния сердца при попытке купирования
имеющейся тахиаритмии – трепетания предсердий.
Проведение двух курсов ПХТ в режиме R-CHOP дока-
зало полную санацию сердца от опухолевых масс,
подтвержденную по ЭхоКГ и ПЭТ, и, что немаловажно
с клинической точки зрения – стойкое восстановление
синусового ритма сердца.

Говоря о химиотерапии, мы чаще сталкиваемся с ее
кардиотоксическим, в том числе, аритмогенным эф-
фектом (например, при применении антрациклинов,
циклофосфамида, митоксантрона, цисплатина и пр., а
также ритуксимаба и других моноклональных антител)
[36,37]. Коррекция сердечно-сосудистых осложне-
ний в данных ситуациях обычно проводится путем ис-
пользования менее агрессивных схем ПХТ, а также пре-
паратов с кардиопротективными и/или антиаритми-
ческими свойствами (пропионил-L-карнитин [38], ин-
гибиторы АПФ [39,40], блокаторы ангиотензиновых ре-
цепторов [41], бета-адреноблокаторы [42,43]). Наш па-
циент также получал неселективные бета-адренобло-
каторы, но собственно антиаритмический эффект ПХТ
был обусловлен, скорее, устранением влияния опухо-
левых масс на миокард и проводящие пути предсердий. 

Заключение 
Таким образом, наше наблюдение еще раз под-

тверждает все клинические особенности течения лим-
фом сердца, описываемые в литературе, и диктует кли-
ницистам более внимательно оценивать имеющиеся ми-
нимальные и «неспецифические» жалобы, с приме-
нением современных методов визуализации сердца.

Рисунок 6. Электрокардиограмма пациента после ПХТ (пояснения в тексте)

Рисунок 7. Эхокардиограмма пациента после ПХТ
ЛЖ – левый желудочек; ПЖ – правый желудочек; 
ЛП – левое предсердие; ПП – правое предсердие. 
Стрелками указано новообразование в предсердиях
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Введение
В последнее время в качестве одного из важнейших

компонентов эффективности получаемого больными
лечения рассматривается фактор приверженности
больных к назначениям врача. На приверженность
пациентов к лечению влияют несколько разных фак-
торов, среди которых нельзя не упомянуть регулярность

посещения пациентами врачей лечебно-профилак-
тических учреждений. 

Проблема низкой приверженности пациентов к по-
сещению амбулаторных учреждений является актуаль-
ной уже долгое время. Еще в 1960-х гг. S. Carne, H.N. Levitt,
A.E. Mallett, J.S.K. Stevenson в своих работах анализиро-
вали частоту и причины пропусков пациентами заранее
назначенных визитов к врачу [1,2]. Само понятие non-
attendance, под которым подразумевается низкая при-
верженность пациентов к посещению врачей лечебных
учреждений по самым разным причинам, впервые ста-
ло использоваться в литературе в конце 1970-х [3].

Несмотря на очевидную значимость проблемы низ-
кой приверженности пациентов к посещению амбула-

АНАЛИЗ ПРОБЛЕМЫ НИЗКОЙ ПРИВЕРЖЕННОСТИ 
ПАЦИЕНТОВ К ПОСЕЩЕНИЮ АМБУЛАТОРНЫХ 
УЧРЕЖДЕНИЙ И ПРОГРАММ КАРДИОРЕАБИЛИТАЦИИ 
ПО ДАННЫМ ОПУБЛИКОВАННЫХ ИССЛЕДОВАНИЙ
Ю.В. Семенова*, Н.П. Кутишенко, С.Ю. Марцевич
Государственный научно-исследовательский центр профилактической медицины
101990, Москва, Петроверигский пер., 10

Целью данного обзора было изучение проблемы низкой приверженности пациентов к посещению амбулаторных учреждений на основании анализа данных литера-
туры. Источниками данных явились статьи и абстракты на тему низкой приверженности пациентов к посещению амбулаторных учреждений и программ кардиореа-
билитации, вошедшие в единую базу данных сайтов PubMed и Cyberlenica за 1966-2015 гг. Рассматривались публикации на тему распространенности низкой приверженности
пациентов к посещению амбулаторных учреждений, вызывающих ее причин, ее влияния на исходы заболеваний и поиска возможных способов ее коррекции. Про-
блема низкой приверженности пациентов к посещению амбулаторных учреждений и курсов кардиореабилитации является актуальной в разных странах и зависит от
множества факторов. Наиболее изучена эта проблема в контексте причин, ее вызывающих. Основную роль играют факторы, связанные с самим пациентом, но и влия-
ние факторов, связанных с медицинским учреждением и врачом, также вносят существенный вклад. Предложены разные способы повышения приверженности па-
циентов к посещению амбулаторных учреждений. Причины низкой приверженности, на которые может воздействовать либо сам пациент, либо врач в ходе общения
с пациентом: забывчивость, недостаточная информированность и мотивация. Небольшое количество работ проведено на тему изучения влияния низкой привержен-
ности пациентов к посещению амбулаторных учреждений на их приверженность к медикаментозной терапии и исходы заболеваний. 
Низкая приверженность больных к посещению лечебных учреждений – проблема распространенная и актуальная во всем мире. Она может оказывать влияние на при-
верженность к медикаментозной терапии, что особенно значимо в отношении длительной регулярной первичной и вторичной медикаментозной профилактики сер-
дечно-сосудистых заболеваний. Изучение вопроса низкой приверженности пациентов к посещению лечебных учреждений является актуальной научной и практиче-
ской проблемой.
Ключевые слова: низкая приверженность к посещению лечебных учреждений, пропуски посещений, врачи общей практики, поликлиники, кардиореабилитация. 
Рациональная фармакотерапия в кардиологии 2015;11(6):618-625

Analysis of the problem of low adherence of patients to attendance at outpatient clinics and cardiorehabilitation programs according to the data 
from published studies 
Yu. V. Semenova*, N.P. Kutishenko, S.Yu. Martsevich
State Research Centre for Preventive Medicine. Petroverigsky per. 10, Moscow, 101990 Russia

The aim of this review was to study a problem of outpatient non-attendance by the analysis of relevant literature data.
Pubmed and Cyberlenica articles and abstracts, published in 1966-2015, concerning the problem of non-attendance at outpatient clinics and cardiac rehabilitation programs,
were used as data sources. The search included articles that reviewed the prevalence of outpatient non-attendance, reasons for it, it’s effect on disease outcomes and search for
possible ways of its correction. The problem of patients’ non-attendance at outpatient clinics and cardiac rehabilitation programs is urgent in many countries and depends on var-
ious factors. This problem is best studied from a perspective of its causes. Factors related to the patient himself play the major role, although the influence of factors related to hos-
pital and doctor’s characteristics also significantly contribute to the problem. Various methods to improve attendance were suggested. Causes that can be effected by the patient
himself or by the doctor at visits: forgetfulness, lack of awareness and motivation. There are few studies that evaluate the effect of non-attendance on medication adherence and
outcomes of diseases.
Non-attendance at healthcare clinics is a common and urgent issue all over the world. It can affect medication adherence, which is crucial for a long-term regular primary and sec-
ondary preventive therapy of cardiovascular diseases. Study of non-attendance at healthcare clinics is an important scientific and clinical problem.
Keywords: non-attendance at healthcare clinics, missed appointments, general practitioner, outpatient clinics, cardiac rehabilitation. 
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Низкая приверженность к посещению амбулаторных учреждений: обзор статей

торных учреждений, ее до последнего времени редко
подвергали объективной оценке. 

Целью данного обзора было изучение проблемы низ-
кой приверженности пациентов к посещению амбула-
торных учреждений на основании анализа литератур-
ных данных.

Были проанализированы статьи и абстракты на
тему низкой приверженности пациентов к посеще-
нию амбулаторных учреждений и программ кардио-
реабилитации, вошедшие в единую базу данных сай-
тов PubMed и Cyberlenica за 1966-2015 гг. В анализ
включались публикации на тему распространенности
низкой приверженности пациентов к посещению ам-
булаторных учреждений, вызывающих ее причин, ее
влияния на исходы заболеваний и поиска возможных
способов ее коррекции.

Критерии выбора
Рассматривались публикации, затрагивающие тему

низкой приверженности пациентов к посещению спе-
циалистов амбулаторного звена (поликлиники, частные
и семейные клиники), а также курсов кардиореаби-
литации после выписки из стационара. Ключевыми сло-
вами для поиска были выбраны: «низкая привержен-
ность к посещению лечебных учреждений», «пропус-
ки посещений», «врачи общей практики», «поликли-
ники», «кардиореабилитация».

Анализ посещаемости амбулаторных 
учреждений

В исследованиях, описанных в рассмотренных пуб-
ликациях, приверженность к посещению амбулаторных
учреждений оценивалась путем подсчета количества со-
стоявшихся посещений из заранее назначенных визи-
тов к врачам амбулаторных учреждений. Для этого либо
анализировались базы данных амбулаторных учреж-
дений, либо в рамках исследования пациентам высы-
лали приглашения на прием, в дальнейшем подсчитывая
количество состоявшихся визитов. Проблема низкой
приверженности к посещению амбулаторных учреж-
дений случайного потока больных ввиду нежелания, от-
сутствия жалоб или по иным причинам, в исследова-
ниях освещена не была.

Важно отметить, что экономическая составляющая
играет немаловажную роль в оценке проблемы посе-
щаемости амбулаторных учреждений. Системы здра-
воохранения разных стран предлагают своим гражда-
нам разные виды медицинской помощи. Не во всех стра-
нах предлагается оказание медицинской помощи за счет
средств государственного бюджета. Результаты сравне-
ния частоты посещений врачей платных частных кли-
ник и бесплатных поликлиник отличаются. Неожи-
данной была более низкая приверженность к посеще-
нию амбулаторных учреждений среди пациентов, по-

стоянно наблюдавшихся в поликлиниках, по сравнению
с пациентами, наблюдавшимися у врачей семейных кли-
ник. Например, по данным Sharp D.J., пропущенные ви-
зиты к врачам поликлиник в Великобритании состав-
ляют от 5% до 34% среди разных регионов, в среднем
– 12%. Пропуски визитов к врачам общей практики ана-
лизировались реже, но предоставлены данные о 3-6,5%
[4]. Похожие результаты демонстрируют Oppenheim G.L.
и соавт.: в поликлиниках пропуски заранее назначен-
ных приемов к врачу составляют 19-28%, а в платных
семейных клиниках – 5-11% [5].

В данном анализе посещаемость амбулаторных уч-
реждений преимущественно оценивалась на примере
работы частных и семейных клиник, получивших ши-
рокое распространение на Западе. В рассмотренных пуб-
ликациях сравнения проводились по разным пара-
метрам: пол и возраст пациентов, их социально-эко-
номический статус и платежеспособность, время ожи-
дания приема, специальность врача, отзывы о враче,
стаж и квалификация специалиста и др. 

Распространенность низкой 
приверженности пациентов к посещению
амбулаторных учреждений

Проводились исследования для оценки распро-
страненности пропусков заранее назначенных вра-
чебных приемов в амбулаторных учреждениях. 

В ходе исследований пациентов приглашали на
прием, в дальнейшем оценивая количество пропу-
щенных визитов. По результатам данных, полученных
на 2002 г., процент пропущенных визитов к врачам ам-
булаторных учреждений в США варьировал от 5 до
55%, в Саудовской Аравии и Израиле данные более точ-
ные – 29,5 и 36%, соответственно, а в Великобритании
– 2,9-11,7% [6]. 

По результатам когортного исследования, прове-
денного Hamilton W. и соавт., из 1972 пациентов, которым
было выслано приглашение на визит к врачу общей прак-
тики, 106 пациентов (5,4%) не явились на прием [7]. 

Более значимый процент неявок на прием к врачам
амбулаторных учреждений был продемонстрирован в
исследовании, проведенном Giunta D. в итальянском
госпитале Буэнос-Айреса, где из 113716 приемов,
назначенных путем высылки приглашений, было про-
пущено 25687 (22,7%) визитов [8]. Похожие данные
были предоставлены в другом исследовании, где из
1181 пациентов 213 человек (18%) не явились на на-
значенный прием к врачу по разным причинам [9]. 

Факторы, влияющие на низкую 
приверженность пациентов к посещению
амбулаторных учреждений

Hamilton W. и соавт. подразделили причины низкой
приверженности пациентов к посещению амбулатор-
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ных учреждений на факторы, связанные с пациентом,
с медицинским учреждением и со специалистом [7]. 

Большинство исследований, анализирующих по-
сещаемость пациентами амбулаторных учреждений, за-
давались целью именно выявить причины низкой при-
верженности пациентов к посещению врачей. 

Факторы, связанные с пациентом
Считается, что факторы, связанные с пациентом, ока-

зывают наиболее значимое влияние на частоту посе-
щений амбулаторных учреждений [10]. 

Самыми распространенными факторами со сторо-
ны пациента, отрицательно влияющими на привер-
женность к посещению врачей амбулаторных учреж-
дений, стали: молодой возраст пациентов (17-40 лет)
[4,6-9,11-20] и низкий социально-экономический
статус (в частности, проживание в районах с низким
уровнем социально-экономического развития) [4-
7,11-13,17]. Прослеживалась четкая связь финансо-
вого состояния пациента с регулярностью посещения ле-
чебного учреждения: пациенты без страховки, сами
оплачивавшие свое лечение, систематически про-
пускали приемы врачей [6,13,15,21]. 

Также важную роль сыграли трудности, связанные
с пропуском работы ради посещения врача [4,7],
транспортные проблемы (особенно среди женщин)
[7,22,23], расстояние от дома до клиники [13]. Паци-
енты, не посещавшие амбулаторные учреждения, чаще
всего не имели машину, являлись безработными или
занимали низкооплачиваемую должность [4]. 

Семейный статус и семейные проблемы тоже ока-
зывали влияние на снижение посещаемости амбула-
торных учреждений [5,17,20,21,24]. Трудности с вы-
бором времени для визита к врачу стали проблемой для
молодых родителей из-за сложностей организации при-
смотра за ребенком [4]. 

В ряде исследований было показано, что пол может
рассматриваться в качестве фактора, влияющего на при-
верженность к посещению амбулаторных учрежде-
ний [4,7,12,16,19], в то время как в других исследо-
ваниях гендерного различия между пациентами, по-
сещающими и пропускающими прием врача, не от-
мечалось [5,8,18,20]. По данным некоторых исследо-
ваний расовые различия сказывались на посещаемо-
сти [9,13,21] и выражались в том, что азиаты и евро-
пейцы более привержены к посещению [13]. А Gruzd
D.C. и соавт. отметил, что языковой барьер служил бо-
лее весомой причиной низкой приверженности к по-
сещению амбулаторных учреждений, чем раса сама по
себе [21]. 

Среди пациентов с хроническими заболеваниями от-
мечалась более высокая приверженность к посещению
амбулаторных учреждений [6,14,21,25]. По данным
Hermoni D. и соавт. 76% состоявшихся визитов были на-

несены пациентами с хроническими заболеваниями,
нуждающимися в контрольном визите к врачу. Особенно
высока посещаемость среди детей с хроническими за-
болеваниями (92%). Напротив, посещаемость пожи-
лых пациентов с острыми проблемами составила все-
го 16%. Большинство пожилых больных, пропустивших
прием, высказалось, что им тяжело добраться до вра-
ча по причине тяжести состояния [25]. Также хорошей
посещаемостью отличались те, кто считал свое со-
стояние требующим неотложной помощи. Проводилось
сравнение между пациентами, прибегнувшими к экс-
тренному обращению в лечебное учреждение и паци-
ентами, записывающимися на прием за 10 дней. Сре-
ди экстренных пациентов чаще встречались одинокие
женщины, чаще с детьми, разведенные люди и паци-
енты с социальными проблемами [6]. Также пациенты,
пропускавшие посещения, считали свои проблемы не
столь ургентными и серьезными, в отличие от тех, кто
не пропускал [6,26]. 

Анализ посещаемости пациентами врачей поли-
клиник и врачей общей практики, проведенный Sharp
D.J. и соавт., не связал пропуски визитов к врачу с тя-
жестью состояния пациентов, за исключением случаев
психологических проблем или психических заболева-
ний [4,6,9], когда низкая приверженность к посещению
амбулаторных учреждений могла быть маркером тя-
жести заболевания [27]. 

В ряде исследований в качестве вероятного предик-
тора низкой приверженности к посещению амбулаторных
учреждений были названы частые пропуски назначенных
приемов врачей в анамнезе [6,8,9,11,17,24], что, однако,
не подтвердилось в других исследованиях [6,18]. 

Также в качестве причин пропусков назначенных
приемов пациенты называли: забывчивость, нечеткое
указание даты и времени визита сотрудниками амбу-
латорного учреждения во время записи, регресс симп-
томов или, наоборот, называли себя «слишком боль-
ными» для выхода из дома для посещения врача [22-
24,26,28].

Факторы, связанные с медицинскими 
учреждениями

Самым распространенным фактором, связанным с
медицинскими учреждениями, стало большое время
ожидания приема [4-8,13,14,16,18,26,29]. Например,
в исследовании Beckler C.B. 19% всех пропущенных ви-
зитов к врачу пришлось на приемы, назначенные за 1-
2 нед до назначенного дня [18]. Было отмечено, что про-
цент непосещений больше связан с длительностью
времени ожидания, чем со специальностью доктора [7].
В этом случае у пациентов могут поменяться планы или
они могут просто забыть о визите. 

Часто пациенты пропускали повторные визиты вра-
ча, получив достаточный, по их мнению, объем ин-
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формации за время первого визита [6,8,18], а также
приемы, назначенные не лечащим врачом, а другими
сотрудниками (медсестры, практиканты) [6,15]. 

Худшей посещаемостью характеризовались приемы,
назначенные на праздничные мес (июнь, июль, декабрь)
[8,25], которые также совпадают со временем макси-
мальных/минимальных температур воздуха за год. В
течение недели посещаемость наиболее высокая по по-
недельникам, и снижается к концу нед [6,18,22]. Наи-
менее удобными для посещения показали себя прие-
мы, назначенные на середину дня [22]. 

Факторы, связанные с врачом
Главным фактором, связанным с врачом, влияющим

на низкую посещаемость амбулаторных учреждений,
стала высокая обращаемость к специалисту, характе-
ризующаяся большим количеством назначенных прие-
мов в сутки [7]. Вероятнее всего, пациенты этих врачей
пропускают свои посещения, считая свое обращение не-
нужным, не желая отстаивать очередь или по причине
улучшения самочувствия. Не отмечалось значимых
различий среди врачей различных специальностей. 

Gruzd D.C. и соавт. в качестве фактора, влияющего
на низкую приверженность к посещению амбулаторных
учреждений, также отметили нежелание женщин на-
блюдаться у врачей-мужчин и наоборот [21].

Способы повышения приверженности 
пациентов к посещению амбулаторных
учреждений

В 2001 г. на базе диабетической клиники в Прескотте
(графство Мерсисайд) Hardy K.J. и соавт. было вы-
полнено проспективное нерандомизированное конт-
ролируемое исследование, в котором была предложена
новая развернутая система оповещения пациентов пе-
ред посещением клиники. За 3-4 мес до дня посеще-
ния пациентам высылались приглашения на плановое
посещение врача клиники, за 2 нед больные получа-
ли развернутые письма с подробной информацией о
клинике, специалисте, планах обследования и даль-
нейшего наблюдения в клинике, а за нед до посещения
пациенты получали напоминание по телефону. Из 325
больных 147 (45%) получили письмо и звонок, а
178 (55%) – только письмо. По результатам исследо-
вания на прием не явилось 4,6% пациентов, про-
информированных посредством информационного
письма или звонка (из неявившихся больных 1,4% по-
лучили как письмо, так и звонок, а 7,3% – что-то одно),
в сравнении с 15% больных, не получивших опове-
щение. Таким образом, количество пропущенных ви-
зитов к врачу было снижено с 15-19% до 7% за счет
полного предоставления информации пациентам [30]. 

В свою очередь, Wilkinson и соавт. доказали, что на-
поминание пациентам о необходимости заблаговре-

менно отменять назначенный прием к врачу при не-
возможности явки повышало процент посещений ам-
булаторных учреждений [6]. Самыми удобными для по-
сещения и наименее затратными были названы напо-
минания посредством телефонного звонка и элек-
тронных писем [5].

Среди других эффективных методов повышения при-
верженности пациентов к посещению амбулаторных уч-
реждений рассмотрены такие способы, как повышение
эффективности общения врача с пациентом, мотива-
ции к регулярной посещаемости, совершенствование
систем записи на прием [17]. По данным Lloyd M. и со-
авт., пациенты, которые не могли доверительно обсу-
дить свои проблемы с врачом, чаще пропускали прие-
мы [31].

Влияние низкой приверженности 
пациентов к посещению амбулаторных
учреждений на приверженность 
к медикаментозной терапии

Влияние низкой приверженности пациентов к по-
сещению амбулаторных учреждений на приверженность
к медикаментозной терапии было рассмотрено в про-
спективном когортном исследовании, проанализиро-
вавшем приверженность к медикаментозной терапии
пациентов после выписки из стационара, проведенном
в многопрофильной больнице Бейлинсон (в составе Ме-
дицинского центра им. И. Рабина, Израиль) [32]. Сни-
женная приверженность отмечалась среди пациен-
тов, которым было прописано 7 и более препаратов в
день, и была связана с низкой приверженностью боль-
ных к посещению врачей общей практики после выписки
из стационара. Анализ также показал, что основными
факторами, влияющими на изменения режима терапии,
стали наблюдения у врачей общей практики и наличие
хронических заболеваний. Таким образом, частая сме-
на терапии, проводимая врачами общей практики, сни-
жает приверженность пациентов к соблюдению реко-
мендаций по их приему, особенно среди больных с хро-
ническими заболеваниями, потому что, как известно,
быстрый подбор эффективной терапии положительно
влияет на медикаментозную приверженность. Меньшее
число смен препаратов оказывает позитивный психо-
логический эффект на больного и способствует его ком-
плаентности [33,34]. 

Анализ приверженности пациентов 
к посещению программ 
кардиореабилитации

Широкую распространенность на Западе получили
курсы кардиореабилитации для прохождения пациентов
после выписки из стационара, где им проводилось ме-
дикаментозное или оперативное [чрескожное коро-
нарное вмешательство (ЧКВ)/аорто-коронарное шун-
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тирование (АКШ)] лечение. Курс кардиореабилитации
состоит из 3 этапов оказания помощи: консультации спе-
циалистов, образовательные программы, и непосред-
ственно комплексы занятий лечебной физкультурой
(ЛФК). На практике процент пациентов, посещающих
и не прерывающих курс кардиореабилитации, невы-
сок. Посещение курсов кардиореабилитаций реко-
мендуется пациентам, выписанным из стационара,
где им проводилось медикаментозное или оператив-
ное лечение. Посещаемость курсов кардиореабилита-
ций оценивалась по количеству полученных откликов.

Результаты исследования European 
Cardiac Rehabilitation Inventory 
Survey (2010 г.)

European Cardiac Rehabilitation Inventory Survey про-
анализировало вопросы, касающиеся программ кар-
диореабилитации в европейских странах [35]. Были по-
лучены данные из 28 стран, из которых 61% имели на-
циональные ассоциации кардиореабилитации, 57% –
национальные руководства по кардиореабилитации.
Первый этап программы кардиореабилитации (гос-
питальный) был распространен в большинстве стран
(86%), но с разным уровнем доступности. Только 29%
стран предлагали доступные услуги более 80% паци-
ентов. Второй этап программы также был широко рас-
пространен, но 15 стран предлагали доступные услуги
менее 30% больных. В 46% стран программа кар-
диореабилитации поддерживается национальным за-
конодательством. В 75% стран программа спонсируется
государством. Третий этап программы оказался наименее
финансово поддерживаемым, однако также является
доступным в большинстве стран. 11 стан не могут пре-
доставить условия всем участникам программ. 13
стран сообщили, что все расходы покрываются сами-
ми пациентами.

Распространенность посещения 
курсов кардиореабилитации

В исследовании, проведенном в 1996-1997 гг., из
1245 пациентов, перенесших инфаркт миокарда (ИМ),
ЧКВ/АКШ курс посетило только 28,4% [36].

Современные исследования, анализирующие частоту
посещений курсов кардиореабилитации, не отмечают
изменений к лучшему. По данным Worcester и соавт. из
573 пациентов после ИМ или планового ЧКВ/АКШ 272
человека (47,5%) не посетили курс кардиореабили-
тации после выписки из стационара [37]. 

В исследовании, сравнивающем посещаемость кур-
сов кардиореабилитации среди пациентов из регионов
с высоким и низким уровнем социально-экономического
развития, результаты были еще ниже: только 4,2% па-
циентов с ИБС прошли весь курс без прерывания про-
граммы [38].

В другом исследовании из 416 больных 151 чело-
век (36,2%) посетило курс, причем из них только 111
пациентов (73,4%) продержалось в программе более
6 нед [39].

Факторы, влияющие на низкую 
приверженность пациентов к посещению
курсов кардиореабилитации

В анализе посещений программ кардиореабилита-
ции после выписки из стационара среди пациентов с
ишемической болезнью сердца (ИБС), в т.ч. после
острого коронарного синдрома (ОКС), получавших в ста-
ционаре медикаментозное или хирургическое
(ЧКВ/АКШ) лечение, зависимости посещаемости от
пола пациента не отмечалось [36,39,40]. Индекс мас-
сы тела (ИМТ), характер поражения коронарных арте-
рий, тяжесть заболевания до госпитализации, ослож-
нения после выписки из стационара также не показа-
ли существенного влияния [25,36]. 

Возраст старше 70 лет как для мужчин, так и для жен-
щин в некоторых исследованиях показал себя факто-
ром риска низкой приверженности пациентов к посе-
щению курсов кардиореабилитации [36,37], в других
– не оказал на результат существенного влияния [39].

По данным опроса пациентов через год после вы-
писки из стационара, где они были пролечены по по-
воду ОКС консервативно или путем ЧКВ/АКШ, се-
мейный статус также повлиял на результаты: пациенты,
живущие одни, продемонстрировали низкую привер-
женность к прохождению кардиореабилитационных
программ [40,41]. 

Значимыми предикторами низкой приверженности
пациентов к прохождению курсов кардиореабилитации
стали: перенесенное ЧКВ [37], хроническая обструк-
тивная болезнь легких или бронхиальная астма, а так-
же неврологические и когнитивные нарушения в анам-
незе [36], психологические проблемы и депрессии [42],
транспортные проблемы [37,41], большое расстояние
от дома до клиники [40], неудобное расписание заня-
тий курсов [41]. Было отмечено, что пациенты, не по-
сещавшие курсы кардиореабилитации, имели низ-
кий социально-экономический статус и были, как пра-
вило, менее образованы [41]. Также причиной непо-
сещения могли послужить ненастойчивые рекоменда-
ции врача и, как следствие, непонимание необходи-
мости посещения курсов со стороны пациента и недо-
статочная мотивация для посещения [43].

Большая вероятность посещения программ кар-
диореабилитации прослеживалась среди пациентов,
не имевших языкового барьера, городских жителей, ку-
рящих пациентов [36], а также среди мужчин с сидя-
чим образом жизни и ожирением и неодиноких жен-
щин [44]. Значимая связь отмечалась между посеще-
нием курсов кардиореабилитации и доступностью



Рациональная Фармакотерапия в Кардиологии 2015;11(6) 623

Низкая приверженность к посещению амбулаторных учреждений: обзор статей

программы, обеспеченностью пациента стабильной
работой, перенесенным АКШ, наличием сахарного
диабета, артериальной гипертензии и доступным для
выполнения базовым уровнем предлагаемых на кур-
се кардиореабилитации упражнений [39].

Прерывание программ реабилитации чаще всего
было связано с уровнем физической нагрузки, и про-
исходило на последней стадии реабилитационного кур-
са, включающего в себя комплекс занятий ЛФК [39]. Сре-
ди наиболее частых причин прерывания курса паци-
ентами молодого возраста было названо отсутствие вре-
мени на занятия в связи с занятостью на работе, а па-
циентами пожилого возраста – неадекватные физиче-
ские программы с учетом индивидуальной физической
подготовки. Часть опрошенных пациентов старше 75 лет
высказалась, что считают реабилитационную про-
грамму бесполезной для себя [40]. 

Прерывание курса реабилитации отмечалось сре-
ди следующих категорий мужчин: курящие, пациенты
с сахарным диабетом, безработные. Среди женщин пре-
рывали курс физически неактивные пациентки [37]. Па-
циенты из районов с низким уровнем социально-эко-
номического развития реже посещали и чаще преры-
вали курс кардиореабилитации по сравнению с паци-
ентами из районов с высоким уровнем социально-эко-
номического развития [38].

Способы повышения приверженности к
посещению курсов кардиореабилитации

В рассмотренных публикациях тема повышения
приверженности к посещению курсов кардиореаби-
литации подробно не рассматривалась. Mikkelsen T. и
соавт. в ходе своего исследования отметили возмож-
ность повышения приверженности пациентов после пе-
ренесенного ОКС к посещению курсов кардиореаби-
литации после выписки из стационара, связываясь с
ними напрямую [40]. 

Влияние посещаемости курсов 
кардиореабилитации на исходы

По данным Тaylor R.S. и соавт., проанализировавших
48 исследований (n=8940), посещение курсов кар-
диореабилитации связано со снижением общей и
сердечно-сосудистой смертности, уменьшением уров-
ня общего холестерина и триглицеридов, снижением
систолического АД, а также способствовало отказу от ку-
рения. Не отмечалось значимого влияния посещения
курсов кардиореабилитации на частоту нефатальных
ИМ, реваскуляризаций, уровень липопротеинов высокой
и низкой плотности, диастолического АД. Влияние по-
сещения курсов кардиореабилитации на снижение
общей смертности не зависело от диагноза, типа про-
граммы кардиореабилитации и уровня физической на-
грузки [45].

Clark A.M. и соавт. по результатам 63 рандомизи-
рованных исследований (21295 пациентов с коро-
нарной патологией) сделали вывод, что эффект про-
грамм кардиореабилитации, включавших в себя все 3
этапа, не отличался от эффекта программ, состоявших
только из 2 этапов, и не включавших в себя занятия ЛФК.
Большинство программ кардиореабилитации значи-
тельно улучшили качество жизни пациентов [46].

Российские данные
Анализ приверженности к посещению 
амбулаторных учреждений

Оценка посещаемости пациентами амбулаторных уч-
реждений до госпитализации по поводу ОКС была
проведена в рамках регистра ЛИС. По данным иссле-
дования из 272 пациентов только половина наблюда-
лась у врачей амбулаторных учреждений на догоспи-
тальном этапе, причем 88,7% посещали поликлинику
по месту жительства. 40,1% пациентов посещали леча-
щего врача 1 раз в полгода, 11,2% – 1 раз в 6-12 мес,
8,6% – реже 1 раза в год, 40,1% – наблюдались не-
регулярно или не посещали вообще. В качестве причин
низкой приверженности к посещению амбулаторных уч-
реждений 53,7% больных назвали отсутствие жалоб,
17,1% сослались на недостатки организации меди-
цинской помощи и сложности записи врачу, 26,8% ска-
зали, что боятся узнать правду о своем здоровье. По ре-
зультатам валидированного теста Мориски-Грина 44,1%
пациентов были привержены к лечению, а 51,8% – не-
привержены. В качестве мер для повышения привер-
женности к посещению амбулаторных учреждений па-
циентами были названы получение подробной ин-
формации о своем заболевании и методах терапии от
лечащего врача (46%), снижение цен на лекарственные
препараты (11,8%). Была выявлена связь между при-
верженностью к рекомендованной медикаментозной те-
рапии и регулярным наблюдением у врача по поводу
хронических заболеваний, подробным информирова-
нием врачом по поводу заболевания, местом наблю-
дения (наиболее популярным местом для регулярного
наблюдения у врача стали районные поликлиники). По
данным анализа большую приверженность к лечению
продемонстрировали молодые пациенты. Связи меж-
ду полом пациента, уровнем образования, семейным
положением, наличием факторов риска сердечно-со-
судистых заболеваний и приверженностью к посещению
амбулаторных учреждений выявлено не было [47].

Результаты анализа российской части европей-
ского регистра по кардиореабилитации (European
Cardiac Rehabilitation Database-EuroCaReD) с уча-
стием 13 стран

Единый европейский регистр по кардиореабили-
тация – European Cardiac Rehabilitation Database (Euro-
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CaReD) – это совместный проект Европейского обще-
ства кардиологов и Европейской ассоциации по кар-
диоваскулярной профилактике и реабилитации. В ре-
гистре приняло участие 44 центра из 13 стран Европы,
в том числе и 3 центра из России, включившие за 2010-
2012 гг. в общей сложности 151 пациента. 

По результатам полученных данных можно отметить,
что, как и в других европейских странах, в нашей
стране на реабилитацию в основном направляются муж-
чины. Но, в отличие от других стран Европы, в России
пожилые пациенты направляются в 3 раза реже, и па-
циентам с хронической сердечной недостаточностью и
стабильной стенокардией посещение программ кар-
диореабилитации не предлагается. Как и в Европе, рос-
сийские пациенты перед началом реабилитации име-
ли в среднем 3 фактора риска сердечно-сосудистых за-
болеваний, однако в нашей стране имели место неко-
торые различия с европейскими странами по распро-
страненности и выраженности отдельных факторов
риска сердечно-сосудистых заболеваний [48].

Влияние низкой приверженности 
к посещению амбулаторных учреждений 
на исходы заболеваний

В рамках регистра ПРОФИЛЬ было проанализиро-
вано влияние посещаемости кардиолога на привер-
женность к терапии статинами и показатели липидно-
го обмена. По результатам исследования привержен-
ность к терапии статинами среди пациентов, впервые
обратившихся на консультацию в центр, была равна
25,6%, среди пациентов, наблюдавшихся в центре в
течение последних 2 лет – 70,7%, а среди тех, кто ре-
гулярно наблюдался более 2 лет назад и не обратился
к кардиологу центра за последние 2 года ни разу – 52%.
Также отмечалась значительная разница между уров-
нем общего холестерина пациентов, ранее не обра-
щавшихся на консультацию врача центра, и пациентов,
посещавших кардиолога центра – 5,3 ммоль/л и 4,8
ммоль/л, соответственно, и уровнем липопротеидов
низкой плотности – 3,4 ммоль/л и 2,9 ммоль/л, соот-
ветственно [49].

Обсуждение
Смертность от сердечно-сосудистых заболеваний за-

нимает ведущее место в структуре общей смертности.
Профилактика направлена на минимизацию факторов
риска и на улучшение прогноза заболеваний и прово-
дится на популяционном, групповом и индивидуаль-
ном уровнях. Амбулаторное звено функционирует для
профилактики заболеваний на популяционном уров-
не. В большинстве стран Западной Европы и Северной
Америки амбулаторное звено особенно развито и
включает в себя поликлиники, частные и семейные кли-
ники и программы реабилитации, состоящие из 3 эта-

пов оказания помощи: консультации специалистов,
образовательные программы и непосредственно ком-
плексы занятий ЛФК.

Проблема низкой приверженности пациентов к по-
сещению амбулаторных учреждений и курсов кардио-
реабилитации является актуальной в разных странах и
зависит от множества факторов. Наиболее изучена эта
проблема в контексте причин, ее вызывающих. Основ-
ную роль играют факторы, связанные с самим пациен-
том, но и влияние факторов, связанных с медицинским
учреждением и врачом, также вносят существенный
вклад. Предложены разные способы повышения при-
верженности пациентов к посещению амбулаторных уч-
реждений, влияющие на причины, на которые может воз-
действовать либо сам пациент, либо врач в ходе общения
с пациентом: забывчивость, недостаточная информи-
рованность и мотивация. Небольшое количество работ
проведено на тему изучения влияния низкой привер-
женности пациентов к посещению амбулаторных уч-
реждений на их приверженность к медикаментозной те-
рапии и исходы заболеваний. 

Несмотря на недостаточную изученность, проблема
низкой приверженности пациентов к посещению ам-
булаторных учреждений является камнем преткнове-
ния эффективной пропаганды первичной и вторичной
профилактики хронических заболеваний, в том числе
и сердечно-сосудистых заболеваний. Она ассоцииро-
вана со снижением борьбы с факторами риска сердечно-
сосудистых заболеваний, своевременного распозна-
вания заболеваний, определения прогноза и назначе-
ния терапии, эффективного контроля динамики тече-
ния заболевания и качества проводимой медикамен-
тозной терапии. Низкая приверженность пациентов к
посещению амбулаторных учреждений – проблема си-
стем здравоохранения разных стран, пациентов разных
возрастов, социально-экономических слоев населения,
наблюдающихся у разных специалистов узкого или ши-
рокого профиля. Вопрос о пропусках заранее запла-
нированных приемов врача отражается не только на про-
гнозе конкретного пациента (повышение риска забо-
леваемости, смертности, увеличение частоты госпита-
лизаций), но также является важной социально-эко-
номической проблемой, снижающей эффективность ра-
боты амбулаторных учреждений, увеличивая время
ожидания приема другими пациентами и дезоргани-
зуя работу специалистов. 

Знание причин, влияющих на снижение привер-
женности пациентов к посещению амбулаторных уч-
реждений, позволит улучшить работу амбулаторного
звена, направляя силы здравоохранения в нужное
русло, организуя должным образом работу поликли-
ник, проводя обучение населения для повышения эф-
фективности сотрудничества врач-пациент, что также мо-
жет улучшить результаты профилактики. 
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Заключение
Таким образом, низкая приверженность больных к по-

сещению лечебных учреждений является достаточно
распространенным явлением во всем мире. Очевидно,
что она может оказывать существенное влияние на качество
медикаментозной терапии, получаемой больными, ины-
ми словами – на приверженность к терапии. На сего-
дняшний день отсутствуют данные о том, как посещаемость
сказывается на исходах заболеваний. Этот вопрос особенно

актуален в отношении сердечно-сосудистых заболеваний,
часто требующих длительной регулярной медикамен-
тозной профилактики (как первичной, так и вторич-
ной). Соответственно, изучение этого вопроса является ак-
туальной научной и практической проблемой.

Конфликт интересов. Все авторы заявляют об от-
сутствии потенциального конфликта интересов, тре-
бующего раскрытия в данной статье.
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Введение 
Чрескожные коронарные вмешательства (ЧКВ) со

стентированием стали одним из самых распростра-
ненных методов лечения ишемической болезни серд-
ца (ИБС) [1].

Концепция особого течения атеросклеротического
процесса – «неотеросклероз» была разработана в ре-
зультате анализа вариантов течения коронарной болезни
сердца после ЧКВ [2]. Непредсказуемые осложнения,
возникавшие на отдаленных сроках после применения,
казалось бы, прогрессивной технологии – постановки
в коронарные артерии (КА) стентов с лекарственным по-
крытием (СЛП) – создали предпосылки для форми-
рования представления об особом варианте течения ате-
росклероза.

Гистологические исследования динамики процесса
рестенозирования стентированных КА у больных с

фатальным исходом показали, что у данной группы па-
циентов возможен тромбоз внутри стента. Основания
для формирования понятия «неоатеросклероз» бази-
руются на данных гистологических, ангиоскопических
и внутрисосудистых ультразвуковых изображений и
определяют новый взгляд на механизмы развития
поздних осложнений после имплантации непокрытых
лекарством стентов (НПС) и СЛП. 

В целом процесс рестенозирования расценивался как
стабильное состояние, а в отдельных случаях сопро-
вождался ранней дисплазией интимы с последующей
регрессией после 1 года наблюдения [3,4]. Более дли-
тельные 3-х летние клинические наблюдения [3] по-
казали, что наряду с ранним рестенозированием – ро-
стом интимы отмечена регрессия с увеличением про-
света сосуда при последующих ангиографиях. Гисто-
логические исследования коронарных поражений
после ангиопластики показали, что возможным меха-
низмом поздней регрессии неоинтимы является со-
зревание гладкомышечных клеток и изменения экс-
трацеллюлярного матрикса [4]. Длительное наблюде-
ние продемонстрировало трехфазный ответ просвета
артерии после имплантации НПС, характеризующий-
ся ранним рестенозом, промежуточной регрессией и
последующим ростом в просвет сосуда [5]. Голометал-
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лические стенты не решили проблему раннего ресте-
нозирования [6-8]. Кроме того, в одном из исследований
показано, что 1/3 пациентов c рестенозом в НПС были
взяты в рентгеноперационную с клиникой острого ко-
ронарного синдрома (ОКС), что отражало нестабиль-
ность клинической ситуации [8].

Многоплановость и мозаичность исходов стенти-
рования подтверждал и новый этап в развитии коро-
нарной технологии – применение СЛП. При отсут-
ствии рестенозирования на ранних и средне удаленных
сроках выявлен продолжительный неоинтимальный рост
в отдаленном периоде. Этот феномен был обозначен
как «late catch-up», что можно дословно перевести как
«поздно догоняющий» [9,10]. В подисследовании 
ASPECT с использованием внутрисосудистого ультразвука
(ВСУЗИ) у людей показаны примеры подавления ин-
тимального роста при сроке 6 мес наблюдения с после-
дующим поздним «late catch-up» феноменом на 2-м году
наблюдения после имплантации стента с неполимер-
ным высокодозным покрытием паклитакселем [11]. В
ходе исследований было отмечено, что у больных со
стентами, покрытых сиролимусом, имела место высо-
кая частота повторной реваскуляризации [12]. В ис-
следованиях с последовательными ВСУЗИ через 6 мес
и 2 года после стентирования, показано, что при ран-
нем ослаблении роста интимы непосредственно после
имплантации стентов, покрытых сиролимусом и пак-
лисактелем, наблюдалось сужение просвета сосуда в бо-
лее поздние сроки [13]. Поздний рестеноз СЛП объ-
яснялся длительно текущим заживлением на фоне
стойкого воспалительного процесса [14,15]. Поздний
рост неоинтимы, развивающийся внутри СЛП, также был
отмечен в нескольких исследованиях на животных. В мо-
дели на свиньях после имплантации стента, покрыто-
го сиралимусом, не наблюдалось длительного инги-
бирования гиперплазии неоинтимы, возможно из-за
потери действия лекарства, или из-за постоянной сти-
муляции воспаления с последующей клеточной про-
лиферацией [16]. Подобным образом другое иссле-
дование на животных с использованием стентов, по-
крытых паклитакселем, продемонстрировало позд-
ний неоинтимальный рост с запаздывающим зажив-
лением, возможно, как проявление локальной ток-
сичности из-за высокой дозы паклитакселя [17].

Гистологические доказательства 
неоатеросклероза
Голометаллические стенты

При проведении гистологических исследований
было показано, что компоненты неоинтимы после им-
плантации СЛП были подобны таковым в артерии
после имплантации НПС – это неоинтима, состоящая,
в основном, из пролиферативных гладкомышечных кле-
ток с богатым протеогликанами экстрацилюлярным мат-

риксом [18,19]. Кроме этого, появились доказательства,
предполагающие, что хроническое воспаление и/или
эндотелиальная дисфункция побуждает к позднему об-
разованию неоатеросклероза внутри как голометал-
лических стентов, так и СЛП, которая может быть важ-
ным механизмом не только поздней фазы рестеноза
внутри стента, но и тромбоза. Inoue и соавт. [20] со-
общили, что при гистологическом исследовании ауто-
псийных образцов у 19 пациентов с некардиальной
смертью с имплантированным коронарным стентом «Pal-
maz-Schatz» найдено воспаление вокруг балок, вы-
званное реакцией на инородное тело и коррозией
металла, которое могло ускорять медленные атеро-
склеротические изменения внутри стентов. Hasegava и
соавт. [21], подвергнув анализу аутопсийный матери-
ал 14 пациентов с имплантированными НПС и с ре-
стенозами, развившимися через 5 лет, продемонстри-
ровали, что рестенотические ткани, полученные с по-
мощью направленной коронарной атерэктомии, со-
стояли из вновь развившегося атеросклероза, который
находился на поверхности уже восстановившейся ин-
тимы [21]. Также интересно, что 4 из полученных об-
разцов были взяты у больных с клиникой ОКС, а ги-
стологическая морфология в неоинтиме стента имела
сходство с картиной нестабильной бляшки в других не-
стентированных КА.

Стенты с лекарственным покрытием
Nakazawa и соавт. [22] проанализировали резуль-

таты аутопсий из регистра CVPath (Gaithersburg, Mary-
land). В исследовании было проведено сравнение 66
поражений стентов, покрытых сиролимусом, с 77 ре-
стенозами после имплантации НПС. Большое количе-
ство липидов в пенистых клетках (макрофагах) чаще об-
наруживалось в стентах, покрытых сиролимусом, по
сравнению с НПС (35% против 10%; р<0,001). Инте-
ресен тот факт, что была выявлена разница во време-
ни развития атеросклеротических изменений с ин-
фильтрацией пенистыми клетками (макрофагами)
между различными стентами: так, неоатеросклероз
после имплантации стентов, покрытых сиролимусом,
начинался на 4-м мес, тогда как подобные изменения
в НПС редко обнаруживались только через 2-4 года
после имплантации (рис. 1).

Формирование некротического ядра бляшки начи-
нается с 9 мес в СЛП, в то время как в НПС эти изменения
обнаруживаются к 5 году. 

Не так давно были просмотрены гистологические
препараты, полученные при аутопсии 299 пациентов,
подвергнувшихся стентированию: в 197 случаях это
были поражения с НПС и в 209 – с покрытыми [23]. Доля
неоатеросклероза была выше в поражениях с СЛП –
31%, против 16% – в НПС. И медиана времени обра-
зования неоатеросклероза после имплантации была ко-
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роче у СЛП по сравнению с НПС, соответственно 420
дней (361-683 дня) против 2160 дней (1800-2880).
Нестабильные поражения, такие как тонкая капсула 
фиброатеромы или разрыв интимы, были отмечены у
СЛП раньше (1,5±0,4 года) по сравнению с НПС
(6±1,5 года). Эти результаты показывают, что развитие
неоатеросклероза в СЛП происходит чаще и раньше чем
в НПС (рис. 2). 

Далее возник вопрос о факторах, провоцирующих
неоатеросклероз среди различных СЛП. К настоящему
времени наиболее известна информация о стентах, по-
крытых сиролимусом и паклитакселем, для которых со-
храняется тенденция к более быстрым неоатероскле-
ротическим изменениям. У стентов, покрытых сиро-
лимусом, в сравнении со стентами, покрытыми пак-
литакселем, частота неоатеросклероза была выше чем
у голометаллических (кумулятивная частота к 6 годам:
сиролимус-стенты – 38% против паклитаксель-стентов
– 24% и 10% – у НПС).

Ангиоскопические доказательства 
формирования неоатеросклероза

В последовательных ангиоскопических исследова-
ниях на сроках: исходно, через 6-12 мес и 4 и более лет
после имплантации 26 НПС показаны неоинтимальные
изменения, которые варьировали от раннего заживления
до атеросклеротической трансформации в виде жел-
той бляшки [25]. Было отмечено заметное увеличение
случаев появления желтой бляшки с течением време-
ни: от 3 случаев (4%) на первых этапах исследования
до 15 (58%) ко 2-му этапу наблюдения. Позднее
сужение просвета, определяемое как увеличение про-
цента стеноза в диаметре между первой и второй точ-
ками наблюдения было значимо больше в сегментах с
образовавшейся желтой бляшкой по сравнению с
теми, где таковой не было (18,4% против 3,6%;

р=0,011), что указывает на атеросклеротическое пе-
рерождение внутри НПС, которое может способство-
вать позднему сужению просвета. С помощью после-
довательных ангиоскопических исследований [26]
продемонстрировано, что НПС к 1-4 нед после им-
плантации не были полностью покрыты интимой, что
часто сопровождалось тромбозом, а к 2-5 мес были пол-
ностью покрыты неоинтимой, и тромбы были замече-
ны лишь в редких случаях – 13%.

Что касается СЛП, ангиоскопические исследова-
ния, выполненные Higo и соавт. показали, что у стен-
тов, покрытых сиролимусом, к 10 мес формируется ате-
росклеротическая желтая неоинтима с большим коли-
чеством липидов с интрамуральным тромбом (рис. 3).

Хотя на сегодняшний день нет данных в отношении
корреляции ангиоскопии и гистологии в оценке инти-
мальной ткани, ангиоскопически определяемая жел-
тая неоинтима, вероятнее всего, соответствует пенистым
клеткам (макрофагам), инфильтрирующим фиброзную
капсулу и/или подлежащее скопление липидов. Ин-
тенсивность желтого цвета, возможно, отражает ис-
тонченность фиброзной капсулы и соответствует ко-
личеству некротических ядер. Также, возможно, что ан-
гиоскопически обнаруженная желтая неоинтима с вы-
раженной атеросклеротической дегенерацией спо-
собна разрываться, что ведет к дальнейшей неоинти-
мальной прогрессии и к поздним тромботическим
событиям [27].

Внутрисосудистое ультразвуковое 
исследование и виртуальная гистология 
в доказательстве неоатеросклероза

Виртуальная гистология (ВГ) при ВСУЗИ включает в
себя спектральный анализ с определением частоты и
мощности сигнала для построения «карты» ткани, тем
самым разделяя состав бляшки на 4 компонента (фиб-
розный – зеленый цвет, фиброзно-жировой – светло-
зеленый, некротическое ядро – красный, плотный
кальций – белый цвет) [28]. Хотя на ВСУЗИ сложно раз-
личать или классифицировать неоинтимальную ткань,
что связано с помехами от металлических балок стен-
та, существует несколько публикаций, описывающих по-
пытки определения неоинтимальных тканей с помощью
ВСУЗИ. Так в одном из клинических случаев на ВСУЗИ
с градациями серого была показана кальцифициро-
ванная неоинтима через 8 лет после имплантации
стента [29]. В других статьях описан разрыв бляшки и
клапаннообразная диссекция внутри рестенозирован-
ного стента [30,31]. Кроме того, с помощью ВСУЗИ с ВГ
обнаружена неонтимальная гиперплазия с нестабиль-
ной морфологией, которая схожа по своим свойствам
с фиброатеромой с тонкой капсулой.

King и соавт. [32] опубликовали данные об инти-
мальной гиперплазии >50%, выявленной с помощью

Рисунок 1. Различные временные точки развития 

неоатеросклероза
Процент пациентов с атеросклеротическими изменениями
внутри стентов с лекарственным покрытием (СЛП) и непокры-
тых лекарством стентах (НПС) в соотношении с продолжитель-
ностью после имплантации при аутопсии [22]
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Рисунок 2. Гистологические находки неоатеросклероза
(A) Поперечный гистологический разрез голометаллического стента (НПС), имплантированного в коронарную артерию 7 лет назад при-
жизненно (Movat, ×20); (B) Изображение на большой мощности участка с рисунка A (×100). Большое некротическое ядро (НЯ), содержащее
включения холестерина, обнаруженное внутри неоинтимы. Фиброзная покрышка на некротическом ядре инфильтрирована множеством
пенистых клеток (макрофагов) и заметно истончена (желтыми стрелочками отмечена наиболее тонкая часть). Имеет сходство с нестабиль-
ной бляшкой, встречающейся в «непролеченных» коронарных артериях. Звездочкой (*) показаны металлические балки стента; (С) По-
перечный гистологический разрез стента, покрытого паклитакселем (СЛП), имплантированного в коронарную артерию 4 года назад
прижизненно (Movat, ×40); (D) Изображение на большой мощности участка с рисунка C (×200). Относительно небольшое некротическое
ядро (NC), содержащее кристаллы холестерина, сформированное вокруг металлических балок стента (*). Фиброзная капсула инфильтри-
рована множеством пенистых клеток (макрофагов) и заметно истончена (желтыми стрелочками отмечена наиболее тонкая часть) [24]

Рисунок 3. Показательный случай формирования желтой неоинтимы на стенте с лекарственным покрытием. Мужчина

44 лет, со стабильной стенокардией напряжения, выполнена ЧКВ стентом Cypher в передней нисходящей ар-

терии (указана желтыми стрелками). Представлены ангиографические и ангиоскопические изображения

непосредственно после стентирования (A) и через 12 мес (B). Стент покрыт желтой неоинтимой (2 степень,

указан красной стрелкой) через 12 мес [24]
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Рисунок 4. Пример внутрисосудистого ультразвукового исследования с виртуальной гистологией – состав неоинтимы

в местах максимальной гиперплазии
(A) исследование через 6 мес в стенте, покрытом паклитакселем (процент некротического ядра [%NC] 10%, процент плотного кальция [%DC]
2%); (B) исследование через 9 мес в стенте, покрытом паклитакселем (%NC 28%, %DC 8%); (C) исследование через 22 мес в стенте, покры-
том паклитакселем (%NC 39%, %DC 20%); (D) исследование через 48 мес в стенте, покрытом паклитакселем (%NC 40%, %DC 25%); (Е) ис-
следование через 57 мес в стенте, покрытом паклитакселем (%NC 57%, %DC 15%) [24]

Рисунок 5. Неоинтима на ОКТ внутри стента с лекарственным покрытием
Белыми стрелками показаны балки стента. Оптико-когерентная томография (ОКТ) у женщины 71 года, которой был имплантирован стент с
лекарственным покрытием в средний отдел ПКА 65 мес ранее по поводу стабильной стенокардии: (A) разрыв интимы (красная стрелка); (B)
неоинтима, содержащая тонкую капсулу фиброатеромы, окруженную плохим сигналом липидной области (красная стрелка); (C) фиброти-
ческая неоинтима с мелкими сосудами (красная стрелка); ОКТ у мужчины 70 лет, которому был имплантирован стент с лекарственным по-
крытием в ПМЖВ 60 мес ранее с проявлением клиники нестабильной стенокардии; (D) внутрипросветный красный тромб с быстрым
затуханием свечения (красная стрелка); (E) Неоинтима, содержащая фиброатерому с тонкой капсулой (красные стрелки) с липидной тканью
и (F) интимальным разрывом (красные стрелки). Минимальная толщина фиброзной покрышки 60 мкм [24].
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ВСУЗИ с ВГ, стентированных участков в 70 рестенози-
рованных СЛП и 47 рестенозированных НПС [32].
Область интереса была определена между границей про-
света артерии и внутренней границей балок стента, со-
став ткани представлен как процент интимальной пло-
щади (рис. 4). Среднее время наблюдения было 43,5
мес для НПС и 11,1 мес для СЛП. В обеих группах, как
у пациентов после постановки СЛП, так и НПС некро-
тическое ядро и кальций, указывающие на неоатеро-
склероз внутри стента, выявлялись чаще в зависимости
от времени, прошедшего с момента стентирования. Не-
смотря на то, что ВСУЗИ и ВГ имеет высокую точность для
определения состава обычной атеросклеротической
бляшки, так как полученные результаты сравнимы с ги-
стологическими исследованиями (94% для некроти-
ческого ядра, 99% для кальция), использование этих дан-
ных для внутристентовых тканей все еще требует под-
тверждения [33]. Учитывая сложность тканей внутри стен-
та, методология ВСУЗИ с ВГ требует пересмотра для оцен-
ки неоинтимальных характеристик.

Оптико-когерентная томография 
в доказательстве неоатеросклероза

Оптико-когерентная томография (ОКТ) – это мето-
дика визуализации с помощью ближнего инфракрас-
ного свечения со сверхвысоким разрешением. Благо-
даря великолепному разрешению (10-20 мкм), ОКТ по-
казала огромный потенциал в способности оценки
сосудистой реакции после имплантации стента.

Habara и соавт. [33] исследовали рестенотические
сужения при сроке >5 лет после имплантации НПС и об-
наружили высокую частоту (90,7%) неоатеросклеро-
тических изменений, определяемых как гетерогенные
участки малой интенсивности, тогда как поражения про-
должительностью <1 года после имплантации НПС по-
казали неоатеросклероз только в 17,9% случаев. Раз-
рыв неоинтимы морфологически сходен с разорвав-
шейся фиброатеромой в КА, не подвергавшейся вме-
шательству. Такой разрыв происходил чаще в пораже-
ниях при сроке наблюдения >5 лет (18,6%) после ин-
тервенционного лечения по сравнению с пациентами,
наблюдавшимися <1 года (0%).

Gоnzalo и соавт. [34] сообщили о разных моделях
рестенотической ткани после стентирования (84% па-
циентов были с различными СЛП). Средний срок на-
блюдения в этом исследовании составил 12 мес.

Takano и соавт. [35] описали неоинтимальные ОКТ
характеристики НПС на ранних (<6 мес) и отдаленных
сроках наблюдения (>5 лет). Неоинтима на ОКТ име-
ет гомогенную структуру. На ранней фазе внутри нее бы-
вает мало липидов. Напротив, наделенная большим ко-
личеством липидов интима, интимальный разрыв,
или формирование тромба в просвете сосуда более ча-
сто наблюдались на поздних сроках наблюдения по

сравнению с ранней фазой, соответственно: 67% про-
тив 0%, 38% против 0% и 52% против 5% (р<0,05).
Исходя из этого, можно сделать вывод, что неоинтима
внутри НПС подвергается неоатеросклеротическому про-
цессу за более длительный промежуток времени. 
Неоатеросклероз способствует сужению просвета сосуда
и может играть роль в развитии ОКС в отдаленном пе-
риоде после имплантации НПС. 

Анализ ОКТ у 50 пациентов с рестенозами в СЛП
(средний период наблюдения 32,2 мес) показал, что
52% всех поражений имели как минимум 1 капсулу
фиброатеромы с тонкой стенкой, находившуюся в 
неоинтиме, 58% имели разрыв неоинтимы внутри
стента, 58% показали внутрипросветный тромб [36].

Картина, обнаруженная при ОКТ у пациентов с кли-
никой нестабильной стенокардии по сравнению со ста-
бильной формой, показала более тонкую фиброзную
капсулу и большее число нестабильных субстратов,
включая неоинтиму с фиброатеромой с капсулой с
тонкой покрышкой, разрыв неоинтимы, тромб (рис. 5).
При сравнении характера атеросклеротического процесса
после имплантации СЛП в зависимости от срока на-
блюдения было обнаружено, что более высокая часто-
та образования неоинтимы с фиброатеромой с тонкой
капсулой и красных тромбов встречалась при сроке на-
блюдения <20 мес (наиболее вероятный срок образо-
вания неоинтимы с тонкокапсульной фиброатеромой)
по сравнению с периодом >20 мес после имплантации,
соответственно, 69% против 33% (р=0,012), и крас-
ных тромбов – 27% против 0% (р=0,007). Эти данные
позволяют предположить, что метод оценки неоатеро-
склеротических изменений внутри стента с помощью ОКТ
может быть важным для изучения механизма рестено-
зирования в СЛП, а также предположить возможные
осложнения в отдаленные сроки после имплантации.

Taniwaki M. и соавт. в своем исследовании исполь-
зовали для сравнения данные SYNTAX Score и ОКТ после
имплантации СЛП через 5 лет и доказали, что неоате-
росклероз имеет те же патологические механизмы, что
и атеросклероз [37].

Iijima R. и соавт. описали 33 случая синдрома Late
Catch-up после имплантации СЛП [38]. Интересно,
что особенно высокий риск развития этого синдрома
был у пациентов с бифуркационным поражением и на-
ходившихся на гемодиализе. 

Также сообщается о различных атипичных находках
в неоинтиме после имплантации стента. Так Granata F.
и соавт. сообщили о необычном проявлении неоате-
росклероза в виде появления фрагментов вакуума в 
неоинтимальной ткани в стенте [39].

Yonetsu T. и соавт. в ретроспективном исследовании
с использованием ОКТ регистра выявили наличие пре-
дикторов неоатеросклероза. В одномерном анализе до-
стоверно значимыми факторами оказались длитель-
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ность после имплантации стента >48 мес, СЛП, возраст
старше 65 лет, курение, хроническая почечная недоста-
точность. Использование ингибиторов АПФ и блокаторов
рецепторов ангиотензина, напротив, уменьшали веро-
ятность развития неоатеросклероза более чем в 2 раза [40].

Yonetsu T. при сравнении НПС и СЛП на различных
сроках наблюдения (<9 мес, ≥9 – <48 мес и ≥48 мес)
с использованием ОКТ установили, что интима с
включением липидных бляшек на ранних сроках чаще
встречалась у СЛП, а на отдаленных сроках в обоих ви-
дах стентов липидные включения определялись с оди-
наковой частотой [41].

Yoshida K., Sadamatsu K. сообщили о случаях поздней
кальцификации в неоинтиме через 9 лет после имплан-
тации НПС, что было подтверждено данными ВСУЗИ и
мультиспиральной компьютерной томографии [42].

Yumoto K. и соавт. описали интересный случай ре-
стеноза в покрытом сиролимусом стенте через 6 лет
после имплантации. Через 8 мес после имплантации
стента, покрытым паклитакселем, при баллонной ан-
гиопластике рестеноза с помощью ОКТ обнаружили при-
знаки увеличения просвета артерии, мальпозиции
стента, а также «пустоты» между балками стента [43].

Неоатеросклероз и тромбоз
На сегодняшний день известно несколько факторов

риска для позднего тромбоза стента. Это замедленное
заживление артерии с неполной эндотелизацией; хро-
ническое воспаление и реакция гиперчувствительности;
отдаленная мальпозиция, связанная с позитивным ре-
моделированием; устьевое и/или бифуркационное
стентирование; прорыв балки стента в некротическое
ядро [8,43-45]. Помимо этих факторов, в последнее вре-
мя появилось много данных, указывающих на важность
неоатеросклероза в стенте как механизма отдаленного
тромбоза после имплантации как СЛП так и НПС. 

Nakasava и соавт. провели исследование, вклю-
чающее гистологические данные [23]. Они подтвердили
наличие неоатеросклероза как в группах с НПС, так и
со СЛП, причем, в последних он обнаруживался рань-
ше. Хотя непокрытые балки стента, как признак неза-
вершенной эндотелизации, оставались основной при-
чиной тромбоза СЛП, нельзя исключить важную роль
прогрессирующего неоатеросклероза с разрывом 
неоинтимы как другого провоцирующего фактора
поздних тромботических событий.

Ангиоскопические данные Higo и соавт. [46] пока-
зали, что стенты, покрытые сиролимусом, способ-
ствуют образованию атеросклеротической желтой 
неоинтимы с большим количеством липидов к 10 мес,
а тромбоз внутри стента преобладал в месте вновь сфор-
мировавшейся желтой неоинтимы. Lee и соавт. [47]
опубликовали данные о разрыве неоинтимы внутри стен-
та, полученные с помощью ВСУЗИ, который наблюдался

в 44% случаев в СЛП (среднее время наблюдения со-
ставило 33 мес) и в 100% НПС (среднее время на-
блюдения составило 108 мес). Полученные результа-
ты говорят, что прогрессирование неоатеросклероза с
интимальным разрывом является одним из механиз-
мов отдаленного тромбоза стента. Хотя биологические
механизмы, лежащие в основе тромбоза стента, зави-
сят от типа стента, абсолютно очевидно, что неоатеро-
склероз играет значимую роль как фактор риска ре-
стеноза и позднего тромбоза стента, причем в СЛП это
происходит раньше [23]. Более быстрое развитие
позднего тромбоза после вмешательства, происходя-
щее в СЛП, по сравнению с НПС связано с более быст-
рым образованием неоатеросклеротической интимы и
с ее последующим разрывом [45]. 

K.Yamaji и соавт. аспирировали тромбы у 48 паци-
ентов после имплантации СЛП при развитии раннего
тромбоза (<30 дней после имплантации), а также на
отдаленных сроках (>1 года). При гистологическом ис-
следовании тромбов выявлялось значительно большее
содержание эозинофилов в тромбах на отдаленных сро-
ках после имплантации. Интересно отметить, что наи-
большее количество эозинофилов содержали тромбы
с выраженным контрастированием области вокруг
стента и неполным прилежанием стента к стенке арте-
рии [48].

Терещенко А.С. и соавт. описали сравнительную ха-
рактеристику СЛП различных генераций. Было показано,
что очень поздний тромбоз стентов (более 1 года), по-
крытых зотаралимусом, встречается реже, чем у стен-
тов с покрытиями первого поколения [49]. 

Карпов А.Ю. и соавт. в описании случаев отдален-
ных тромбозов стентов отразили данные об очень от-
даленных тромбозах. В данном наблюдении у пациентов
с ОКС при рестенозе стента при использовании ВСУЗИ
было выявлено неполное прилегание стента к стенке ар-
терии [50].

Заключение
Неоатеросклероз как поздний этап формирования

пролиферативного заболевания коронарных артерий
на установленных стентах характеризуется развитием
своеобразной гистологической картиной атеромы,
способной к разрыву и тромбообразованию. Клини-
ческие методы внутрикоронарной визуализации под-
тверждают формирование атеромы и ее отличие от фиб-
ромышечных рестенозов. Дальнейшие профилакти-
ческие и лечебные воздействия на отдаленных сроках
после стентирования коронарных артерий могут быть
дополнены с учетом развития неоатеросклероза.

Конфликт интересов. Все авторы заявляют об от-
сутствии потенциального конфликта интересов, тре-
бующего раскрытия в данной статье.
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Введение
В настоящее время статины (ингибиторы 3-гидро-

кси-3-метилглютарил коэнзимА-редуктазы) – наибо-
лее распространенные препараты для борьбы с ги-
перхолестеринемией, одним из основных факторов рис-
ка развития атеросклероза. Их эффективность была про-
демонстрирована в широко известном исследовании
4S (Scandinavian Simvastatin Survival Study) [1].

Наряду с гиполипидемическим действием статинов
(снижение содержания холестерина и липопротеи-
нов низкой плотности, повышение уровня липопро-
теинов высокой плотности, снижение уровня тригли-
церидов) обнаруживаются плейотропные (нелипидные)
свойства, основными из которых являются улучшение
функции эндотелия, подавление воспалительной ак-
тивности в сосудистой стенке, снижение агрегации
тромбоцитов и пролиферативной активности гладко-
мышечных клеток, а также ряд других свойств, меха-
низмы которых недостаточно изучены [2]. При этом от-
мечается, что их плейотропные эффекты могут суще-

ственно различаться. Подтверждением этого является
работа [3], в которой было выявлено разнонаправленное
действие аторвастатина и правастатина на фактор Вил-
лебранда: повышение в случае применения праваста-
тина и понижение при использовании аторвастатина.
Со времени той публикации прошло много лет, одна-
ко в доступной нам литературе мы не обнаружили объ-
яснения этому феномену.

В нашей работе выдвигается гипотеза, что возмож-
ные особенности в проявлении плейотропности статинов
могут быть связаны, в частности, с различиями их
взаимодействия с клеточной мембраной. Для обосно-
вания предположения был использован метод ядерно-
магнитного резонанса (ЯМР) высокого разрешения –
наиболее эффективный метод для целей структурно-
динамического анализа в растворах. В качестве объектов
исследования были выбраны используемые в клини-
ческой практике статины: правастатин и симвастатин,
сходные по химической структуре, но отличающиеся по
своим плейотропным свойствам [4]. Симвастатин яв-
ляется лактоном и не активен до тех пор, пока в ре-
зультате биохимических процессов, происходящих в
печени, не раскроется циклическое кольцо (рис. 1,б)
и не образуется оксикислота. Кроме того, молекула сим-
вастатина имеет в алифатической цепи синтетически вве-
денную дополнительную метильную группу СН3-23
(рис. 1,б). В отличие от симвастатина правастатин
изначально представляет собой оксикислоту. Модель-
ными мембранами служили мицеллы додецилсульфата
натрия (ДСН). 

ПЛЕЙОТРОПНОСТЬ СТАТИНОВ. 
ИМЕЮТСЯ ЛИ ВОЗМОЖНОСТИ ОБЪЯСНЕНИЯ ФЕНОМЕНА?
И.А. Латфуллин*, Л.Ф. Галиуллина, И.З. Рахматуллин, В.В. Клочков, А.В. Аганов
Казанский Федеральный университет, Институт физики. 420008, Казань, ул. Кремлевская, 18
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Материал и методы
Правастатин и симвастатин были приобретены в Sig-

ma-Aldrich Rus (Москва, Россия) и использованы без до-
полнительной очистки (степень очистки правастатина
>98%, симвастатина >97%). Для ЯМР экспериментов
были приготовлены растворы веществ в D2O (с заме-
щением 99%) с концентрацией 6 г/л с добавлением
ДСН с концентрацией выше критической концентрации
мицеллообразования (23 ммоль/л), приготовленные
непосредственно в стандартных 5 мм ампулах (XR-55).
Объем каждого из образцов – 500 мкл.

Спектры ЯМР были записаны на импульсном ЯМР
спектрометре с Фурье-преобразованием Bruker Avance
500 с частотой 1Н 500,13 МГц, 13С 125,758 МГц с ис-
пользованием с 5 мм z-градиентного инверсного дат-
чика при температуре 303 (±0,1) K. Химические сдви-
ги 1Н отсчитывали от соответствующих линий остаточ-
ных протонов растворителя Н2О (δ 1Н 4,72 м.д.). 1Н ЯМР
спектры записаны с использованием 90° импульсов дли-
тельностью 7,0 мкс и задержкой между импульсами 
2 с; ширина спектра sw=9,4 м.д. Полное отнесение 1Н
ЯМР спектров произведено с использованием 2D COSY,
HSQC и HMBC экспериментов. Точность в измерении хи-
мических сдвигов 1Н составляла ±0,01 м.д. Структура
молекулярных комплексов исследовалась с помощью
экспериментов 2D NOESY. Время между двумя накоп-
лениями NOESY спектров было не менее, чем в три раза
длиннее времени продольной релаксации Т1 для мо-
лекул ДСН и статинов.

Результаты
На рис. 1 приведены химические структуры права-

статина и симвастатина и додецилсульфата натрия.
Химические структуры правастатина и симвастати-

на были подтверждены одномерными 1Н и 13С, и
двумерными ЯМР экспериментами. Сигналы в спектре
ЯМР 1Н были отнесены с использованием двумерных

экспериментов, таких как 1H-1H COSY, 1H-13C HSQC и 
1H-13C HMBC.

Чтобы исследовать расположение молекул права-
статина и симвастатина в модельной мембране, были
проведены 2D NOESY ЯМР эксперименты (рис. 2,3).

Обсуждение
Ранее группой Mason и соавт. высказывалось пред-

положение, что особенности в фармакологических
свойствах статинов могут объясняться различиями в их
взаимодействии с клеточной мембраной [5]. Однако ис-
следования этой группы проводились методом рент-
геновского дифракционного анализа, соответствен-
но, для твердотельных образцов, и поэтому их ре-
зультаты не могут быть достоверно применены к орга-
низму человека, где все процессы происходят в жид-
кой среде – растворах. Одной из наиболее эффектив-

Рисунок 1. Химические структуры правастатина (а), симвастатина (б), додецилсульфата натрия (в)

Рисунок 2. 2D NOESY ЯМР спектр правастатина в рас-

творе D2O+мицеллы додецилсульфата нат-

рия при 303K. Время смешивания τm=50 мс

(пояснения в тексте)
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ных методик ЯМР для исследования пространственного
строения молекул и молекулярных комплексов в рас-
творе является спектроскопия 2D NOESY. Недиаго-
нальные кросс-пики в таком двумерном спектре соот-
ветствуют ядерным эффектам Оверхаузера, возни-
кающим между близко расположенными ядрами (<50
нм) или ядрами, находящимися в химическом обме-
не. Однако непосредственное исследование структуры
клеточных мембран с помощью метода ЯМР затруднено,
поскольку время протонной релаксации для фосфо-
липидных агрегатов оказывается слишком малым в шка-
ле ЯМР химических сдвигов (<10-6 c), что приводит к
сильному уширению линий в спектрах и затрудняет их
анализ. В связи с этим в данной работе взаимодействие

статинов с поверхностью клеточной мембраны иссле-
довалось на модельных мембранах, в качестве которых
были выбраны мицеллы додецилсульфата натрия
(ДСН) (рис. 1,в), в последние годы часто применяемые
в подобных исследованиях [6-11]. В отличие от фос-
фолипидов, которые формируют бислои и мультислои
в водных растворах, молекулы додецилсульфата нат-
рия в растворах способны формировать мицеллы – от-
носительно небольшие агрегаты сферической формы,
распределенные по всему раствору [12]. Наличие у ДСН
полярной гидрофильной головной группы и гидро-
фобного «хвоста» по аналогии с фосфолипидными мо-
лекулами делает ДСН подходящей модельной системой
для изучения взаимодействия различных составляющих
клеточных мембран, в том числе холестерина, с фос-
фолипидными мембранами.

2D NOESY спектры правастатина (рис. 2) и симва-
статина (рис. 3) содержат несколько кросс-пиков с сиг-
налами мицелл ДСН. При этом в спектре на рис. 2 на-
блюдаются эффекты Оверхаузера между протонами пра-
вастатина и протонами группы СН2О ДСН, близкими к
полярной части молекул, образующей поверхность
модельной мембраны. В то же время в спектре на рис.
3 имеются кросс-пики между сигналами симвастати-
на и сигналами протонов ДСН гидрофобного «хвоста»
(СН2-2, СН2-(3-11)), которые расположены внутри
мицелл и имитируют внутреннюю часть клеточной
мембраны. Таким образом, можно сделать вывод, что
правастатин локализуется практически только на по-
верхности клеточной мембраны за счет взаимодействия
кислородных атомов правастатина с полярной частью
молекул ДСН. В отличие от него симвастатин, по-ви-
димому, проникает во внутреннюю часть клеточной мем-
браны, располагаясь между гидрофобными «хвостами»
ДСН. Это объясняет, почему правастатин не может
пассивно проникать внутрь клетки, в отличие от сим-

Рисунок 4. Схематическое изображение структуры комплексов правастатина (а) и симвастатина (б) с мицеллами до-

децилсульфата натрия

Рисунок 3. 2D NOESY ЯМР спектр симвастатина в рас-

творе D2O+мицеллы додецилсульфата нат-

рия при Т=303K. Время смешивания τm=100

мс (пояснения в тексте)
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вастатина, и может служить ключом к пониманию от-
личий в их плейотропности. Расположение исследо-
ванных статинов в модельной клеточной мембране схе-
матично представлено на рис. 4.

Вероятно, правастатин образует комплекс с по-
верхностью модельной мембраны путем электроста-
тического взаимодействия частично отрицательно за-
ряженных атомов кислорода, связанных с алифатиче-
скими цепочками, с ионами Na+ и с полярными груп-
пами «головной» части молекул ДСН. Симвастатин же
является электрически нейтральной молекулой, поэтому
способен проникать внутрь мицеллы за счет гидро-
фобных взаимодействий.

Заключение
ЯМР исследования молекулярных комплексов пра-

вастатина и симвастатина с модельными мембранами
показали, что молекулы статинов могут отличаются

расположением в клеточной мембране. Правастатин
взаимодействует практически только с поверхностью
мембраны и поэтому для его проникновения внутрь
клетки требуется активная транспортная система, сим-
вастатин же локализуется внутри модельной клеточной
мембраны, поэтому может пассивно проникать в клет-
ки организма. Возможно, это обуславливает различие
в проявлении плейотропности рассмотренных статинов.
Мы полагаем, что необходимы дальнейшие исследо-
вания с использованием других препаратов этой груп-
пы, особенно – влияющих на инсулинорезистентность. 

Конфликт интересов. Работа выполнена за счет
средств субсидии, выделенной в рамках государственной
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Введение 
Некомпактная кардиомиопатия левого желудочка

(НКМЛЖ) представляет собой редкое заболевание
сердца неишемической природы, характеризующееся
повышенной трабекулярностью миокарда левого же-

лудочка (ЛЖ) с наличием глубоких межтрабекулярных
«карманов», ремоделированием его полости и посте-
пенным снижением сократительной способности. 

Несмотря на появление в мировой литературе но-
вых работ, посвященных клиническим проявлениям, ди-
агностике и лечению НКМЛЖ, эта форма кардиомио-
патии остается малоизвестной широкому кругу кли-
ницистов. Учитывая крайне неблагоприятный прогноз
для пациентов с НКМЛЖ, ранняя диагностика и свое-
временное начало лечения являются единственной
возможностью для пациента снизить риск тромбоэм-
болических осложнений и проявлений сердечной не-
достаточности (СН).

В настоящее время интерес к проблеме ранней ди-
агностики НКМЛЖ среди кардиологов растет. Послед-
нему способствует появление современных методов ви-
зуализации сердца, внедрение в широкую практику ге-
нетических методов исследования, и это позволяет на-
деяться на определение четких клинических, генети-
ческих и инструментальных предикторов неблагопри-
ятного исхода у пациентов с НКМЛЖ в будущем и поз-
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ЖЕЛУДОЧКА: ОСОБЕННОСТИ КЛИНИЧЕСКОГО ТЕЧЕНИЯ 
И ВОЗМОЖНОСТИ ДИАГНОСТИКИ 
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Некомпактная кардиомиопатия левого желудочка (НКМЛЖ) относится к неклассифицируемым кардиомиопатиям, генез её до конца не ясен. Данный вид кардиомиопатии
характеризуется повышенной трабекулярностью с образованием глубоких межтрабекулярных карманов. НКМЛЖ может существовать как в виде изолированной фор-
мы, так и в сочетании с другими врожденными заболеваниями. Клиническая картина кардиомиопатии различна: выявляются как бессимптомные формы, так и фор-
мы с прогрессивным течением заболевания, проявляющимся сердечной недостаточностью, стенокардией, тромбоэмболическими осложнениями, желудочковыми зло-
качественными нарушениями ритма сердца. В некоторых случаях болезнь дебютирует с развития внезапной сердечной смерти. В то же время существует проблема
внезапной декомпенсации НКМЛЖ, существенный вклад в развитие которой вносит присоединение острого миокардита. 
Ключевые слова: некомпактная кардиомиопатия левого желудочка, дилатационная кардиомиопатия, сердечная недостаточность, внезапная сердечная смерть, маг-
нитно-резонансное исследование сердца. 
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The non-compact left ventricle cardiomyopathy: clinical features and diagnostic capabilities
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The non-compact left ventricular cardiomyopathy (NCLVC) refers to the non-classified cardiomyopathies. Its cause is not completely clear. NCLVC is characterized by an increased
trabecular with the formation of deep intertrabecular crypts. It can exist either in isolated form or in combination with other congenital diseases. The clinical features of NCLVC are
different: asymptomatic forms are identified as well as forms with the progressive course of the disease, with heart failure, angina, thromboembolic complications, and ventricu-
lar arrhythmias. In some cases, the disease starts with the sudden cardiac death. The sudden decompensation of NCLVC also could arise due to the development of acute myocarditis.
Keywords: non-compact left ventricle cardiomyopathy, dilated cardiomyopathy, heart failure, sudden cardiac death, magnetic resonance imaging of the heart. 
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волит вывести проблему тактики ведения этих больных
на более высокий уровень. 

Эпидемиология
Американская ассоциация сердца относит НКМЛЖ

к первичным генетическим кардиомиопатиям, а ВОЗ вы-
деляет ее в группу неклассифицируемых кардиомио-
патий. Benjamin и соавт. под некомпактностью миокарда
ЛЖ понимают «губчатый» миокард, сформирован-
ный вследствие нарушения внутриутробной закладки
миокарда, характеризующийся тонким компактным
эпикардиальным слоем и толстым некомпактным эн-
докардиальным слоем с выраженной трабекуляр-
ностью и щелевидными пространствами, сообщаю-
щимися с полостью левого желудочка (ЛЖ), а не с ко-
ронарным кровотоком [1]. Согласно литературным
данным распространенность заболевания колеблется
в пределах 0,014% до 0,17% [2,3], однако, учитывая
проблему гипо- и гипердиагностики НКМЛЖ, эти дан-
ные носят весьма условный характер. Во-первых, рас-
пространенность некомпактного миокарда в прошлом
была недооценена из-за отсутствия знаний о заболе-
вании и его сходства с другими кардиомиопатиями (ги-
пертрофической, дилатационной). Во-вторых, доста-
точно часто выраженную трабекулярность и добавоч-
ные хорды ошибочно принимают за некомпактный мио-
кард, что приводит к гипердиагностике заболевания. 

В литературе описаны различные варианты возник-
новения НКМЛЖ, начиная от спорадических форм и за-
канчивая семейными случаями заболевания. Первые со-
общения о НКМЛЖ появились в детской практике, при
этом семейная форма наблюдалась в 40-50% случаев.
Во взрослой популяции семейная форма НКМЛЖ
встречается в 18% случаев [4]. В ряде научных публи-
каций [5-7] описываются изменения в генотипе боль-
ных с семейной формой НМЛЖ, однако гены, ответ-
ственные за спорадические формы, еще мало изучены.
В настоящее время известны два типа наследования –
аутосомно-рецессивный [6] и сцепленный с полом.
Последние исследования [8,9] свидетельствуют о на-
личии мутаций в гене G4, 5, расположенном в локусе
Xq28 [10,11]. Данная мутация может проявляться не
только при изолированной форме НКМЛЖ, но и при на-
личии других врожденных заболеваний. Существует связь
между нейромышечными заболеваниями и НКМЛЖ.

Патогенетические аспекты
Впервые некомпактный миокард описал в 1932 г. Bеl-

let S. [3], который при аутопсии новорожденного с атре-
зией аорты и коронарно-желудочковой фистулой вы-
явил губчатую структуру миокарда. Следующее 
упоминание о некомпактном миокарде относятся к 
1986 г., когда на основании данных аутопсии у женщины
33-х лет был описан случай сохранившихся «желу-

дочковых синусов», характерных для внутриутробно-
го состояния сердца, что привело к развитию тяжелой
кардиомиопатии и летальному исходу [12].

Патогенез некомпактного миокарда до конца не ясен;
существует несколько точек зрения на процесс разви-
тия заболевания, одной из которых является патология
эмбрионального развития сердечной мышцы. 

В раннем периоде эмбриогенеза миокард пред-
ставляет собой губчатую структуру с глубокими меж-
трабекулярными карманами, сообщающимися с по-
лостью левого желудочка. На 6-8 нед нормального эм-
бриогенеза происходит уплотнение губчатого слоя,
начиная от эпикарда к эндокарду, от основания серд-
ца к его верхушке. В это же время начинает формиро-
ваться коронарный кровоток, и глубокие межтрабеку-
лярные пространства уменьшаются до капилляров
[13,14]. Заключительным этапом формирования ком-
пактного миокарда является развитие трехслойной
спиральной системы волокон миокарда (продольных,
косых и циркулярных), обеспечивающей идеальную
контрактильность, расслабление и переносимость на-
грузок давлением. 

При нарушении формирования компактного мио-
карда в процессе эмбриогенеза наблюдается сохранение
патологического слоя некомпактного миокарда и обед-
нение капиллярной сети. Поступление крови в капил-
лярное русло при этом происходит непосредственно из
полости левого желудочка. Эти изменения постепенно
вызывают развитие микроциркулярторных наруше-
ний в многочисленных трабекулах и несоответствие мас-
сы миокарда с количеством кровоснабжающих его
капилляров. В конечном итоге оба процесса приводят
к уменьшению субэндокардиальной перфузии, не-
смотря на отсутствие стенозов коронарных артерий.

Другая теория патофизиологии НКМЛЖ базируется
на вторичном характере изменений и предполагает фор-
мирование повышенной трабекулярности в течение всей
жизни под действием различных факторов [16]. 

Например, микроциркуляторная дисфункция или на-
рушение обмена веществ могут привести к ишемии мио-
карда, тем самым стимулируя увеличение трабеку-
лярности [10]. Кроме того, повышенная трабекулярность
сочетается с заболеваниями клапанного аппарата и хро-
нической почечной недостаточностью, которые харак-
теризуются повышенной пред- и постнагрузкой [16]. 

Клинические проявления
Как правило, основными синдромами, определяю-

щими прогноз и качество жизни у пациентов с НКМЛЖ,
являются СН, аритмический, тромбоэмболический и
ишемический синдромы [17, 18] (рис. 1). В то же вре-
мя все чаще в современной литературе обсуждается роль
миокардита при НКМЛЖ как пускового фактора де-
компенсации кардиомиопатии [19] (рис. 2). 
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Механизм развития СН при НКМЛЖ обусловлен на-
рушением нормальной архитектоники миокарда в
процессе эмбриогенеза, что приводит к нарушению диа-
столической функции ЛЖ по рестриктивному типу

[20]. В дальнейшем при прогрессировании заболева-
ния происходит выраженное снижение сократительной
способности миокарда, что напрямую связано с отсут-
ствием адекватного сокращения некомпактного слоя
миокарда, занимающего большую часть от общей
массы сердца. Кроме этого, свой вклад в развитие СН
вносит хроническая микроциркуляторная ишемия,
возникающая из-за недостаточного кровоснабжения не-
компактного слоя [21].

Наличие межтрабекулярных пространств, сопут-
ствующая фибрилляция предсердий, а также снижение
насосной функции сердца создают условия для развития
внутрисердечных тромбов (рис.3). Согласно литера-
турным данным тромбоз полости левого желудочка
встречается в 9% случаев, тромбоэмболия по большому
кругу кровообращения – в 21% [22]. Тромбоэмболи-
ческие осложнения – это основная причина тяжелой ин-
валидизации пациентов с некомпактным миокардом,
известны случаи манифестации заболевания с тром-
боэмболическими осложнениями [23]. 

Нарушения ритма и проводимости характерны для
данного заболевания. Ведущими в структуре наруше-
ний ритма являются желудочковые нарушения ритма:
пароксизмальная неустойчивая и устойчивая желу-
дочковая тахикардия, желудочковая экстрасистолия
[20]. Механизмы развития аритмий до конца не ясны,
существуют предположения, что губчатое строение
некомпактного слоя приводит к электрической неста-
бильности миокарда, что, в свою очередь, приводит к
развитию аритмий [24-26]. 

Daimon Y. и соавт. показали, что неоднородность сиг-
нала от зоны некомпактного миокарда, выявляемая по
данным магнитно-резонансной томографии (МРТ) с
контрастным усилением, может коррелировать с раз-

Рисунок 1. Женщина, 24 года. Некомпактная кардио-

миопатия левого желудочка. 
Состояние после протезирования митрального клапана. Рас-
ширение полости левого желудочка с выраженным снижением
его сократительной способности – фракция выброса 10%. Уча-
стки некомпактного миокарда выявляются в области верхушки,
передней и боковой стенок (сплошные стрелки), соотношение
толщины некомпактного и компактного слоев более 2,3. В ниж-
неперегородочном сегменте межжелудочковой перегородки и
в нижней стенке ЛЖ определяется зона трансмурального на-
копления контрастного препарата – постишемические измене-
ния (пунктирные стрелки). При генетическом анализе выявлена
мутация в гене MYH7. ЛЖ – левый желудочек, ПЖ – правый же-
лудочек

Рисунок 2. Женщина, 36 лет. Некомпактная кардиомиопатия левого желудочка. 
По данным ЭКГ и результатам холтеровского мониторирования выявлены нарушения ритма сердца. Расширение полости левого же-
лудочка до 68 мм с выраженным снижением его сократительной способности – фракция выброса 25%. Участки некомпактного мио-
карда выявляются в области верхушки, передней, нижней и боковой стенок (сплошные стрелки), соотношение толщины
некомпактного и компактного слоев более 2,3. В среднем переднем и среднем передне-боковом сегментах ЛЖ определяются участки
интрамурального накопления контрастного препарата – поствоспалительные изменения (пунктирные стрелки). ЛЖ – левый желу-
дочек, ПЖ – правый желудочек
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витием желудочковых аритмий [27]. Фибрилляция
предсердий также весьма характерна для пациентов с
НКМЛЖ, и встречается в 25% случаев [22]. Причиной
этому является прогрессирующий эндокардиальный
фиброз с постепенным вовлечением проводящей си-
стемы сердца. 

Казалось бы, что, несмотря на понятный генез и кли-
нику заболевания, верификация некомпактного мио-
карда затруднительна из-за особенностей диагностики
заболевания. Одним из стандартов диагностики НКМЛЖ
является эхокардиографическре исследование. Суще-
ствует ряд критериев, позволяющих поставить верный
диагноз. Первыми критерии диагностики предложили
Chin и соавт. [4], подсчитавшие соотношение между рас-
стоянием от эпикарда до основания трабекул (Х) и рас-
стоянием от эпикарда до верхушки трабекул (Y), из-
меренное в конце диастолы [4]. Прогрессирующее сни-
жение отношения Х/Y было замечено у пациентов с не-
компактной кардиомипатией [4]. Последние исследо-
вания показали, что отношение <0,5 на основе изме-
рений, полученных в парастернальной проекции по ко-
роткой оси, лучше всего подходит для установления ди-
агноза НКМЛЖ [28]. В критериях некомпактности мио-
карда по Chin и соавт. [4] отсутствуют условия наличия
определенного количества трабекул, также не учиты-
ваются признаки кровотока в межтрабекулярных про-
странствах при цветной допплерографии. Наиболее ча-
сто в клинической практике используются критерии
Jenni с соавт. [29]: соотношение толщины некомпактного
слоя к толщине компактного >2,0 (в конце систолы, в про-
екции короткой оси) при отсутствии других сердечных
аномалий. Критерии Stollberger С. с соавт. включают в
себя наличие как минимум 3-х отдельных трабекул [30],
а также соотношение толщины некомпактного слоя и ком-
пактного >2,0 [7].

Используя метод эхокардиографии как скрининго-
вый для исключения НКМЛЖ, можно столкнуться с про-
блемами гиподиагностики в связи с трудностью ви-
зуализации и оценки структуры миокарда, и гиперди-
агностики у пациентов с доброкачественной повы-
шенной трабекулярностью. 

«Золотым стандартом» диагностики НКМЛЖ яв-
ляется МРТ сердца, которое позволяет визуализировать
двухслойную структуру миокарда с более высоким
пространственным разрешением, чем рутинная эхо-
кардиография. Сканирование в косых проекциях дает
возможность выявить изменения в области верхушки
ЛЖ и дифференцировать их с апикальной формой ги-
пертрофической кардиомиопатии (ГКМП), комбина-
ции апикальной формы ГКМП и НКМЛЖ. Также диф-
ференциальный диагноз проводится с декомпенси-
рованным гипертоническим сердцем, аномальными
хордами, тромбозом верхушки ЛЖ, дилатационной кар-
диомиопатией [28].

Существует два различных метода диагностики не-
компактного миокарда с помощью МРТ. Первый метод
бы предложен Jaquier с соавт. [31]. Они предложили вы-
числять соотношение массы некомпактного слоя и об-
щей массы миокарда. Критерием некомпактности
миокарда ЛЖ является значение данного соотношения
20% и более. Чувствительность и специфичность дан-
ного метода составляют 91,6% и 86,5%, соответ-
ственно. У пациентов с критериями некомпактности, нор-
мальными размерами и функцией ЛЖ при первом ис-
следовании впоследствии, при дилатации полости ЛЖ
и угнетении его систолической функции, критерии не-
компактности сохраняются [28].

Petersen с соавт. [32] в своей работе сравнивали тол-
щину некомпактного и компактного слоев и пришли к
заключению, что соотношение этих величин более 2,3

Рисунок 3. Мужчина, 49 лет. Некомпактная кардиомиопатия левого желудочка. 
По данным ЭКГ и результатам холтеровского мониторирования выявлены нарушения ритма сердца. Расширение полости левого же-
лудочка до 73 мм с выраженным снижением его сократительной способности (фракция выброса 16%), митральная регургитация 2 ст.
(пунктирная стрелка). Участки некомпактного миокарда выявляются в области верхушки, передней, нижней и боковой стенок, соот-
ношение толщины некомпактного и компактного слоев более 2,3.. В межтрабекулярных «карманах» визуализируются множествен-
ные мелкие гипоинтенсивные тромбы (сплошная стрелка). ЛЖ – левый желудочек, ПЖ – правый желудочек, ЛП – левое предсердие,
ПП – правое предсердие
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позволит дифференцировать патологический неком-
пактный миокард с повышенной трабекулярностью
ЛЖ. Чаще всего наличие некомпактного слоя вы-
является в области верхушки, верхушечных и средних
сегментов ЛЖ, крайне редко – и в области базальных
сегментов. 

Исследование в отсроченную фазу после внутри-
венного введения контрастного препарата позво-
ляет выявить или исключить наличие участков фиб-
роза, воспалительных или рубцовых изменений, а так-
же внутрисердечных тромбов в глубоких межтрабе-
кулярных полостях. Чаще всего в отсроченную фазу
визуализируются мелкие субэндокардиальные участки
накопления контрастного препарата в основании
трабекул.

Заключение
В настоящее время понимание этиологии НКМЛЖ,

эмбриогенеза миокарда, возможности генетических и
визуализационных методов диагностики существенно
изменились [28]. Некомпактность миокарда левого же-
лудочка в первую очередь отражает изменения в про-
цессе эмбриогенеза, является корректным термином для

описания утолщения миокарда ЛЖ, состоящего из 2-х
слоев – компактного субэпикардиального и более тол-
стого субэндокардиального некомпактного слоя. Чаще
эта особенность встречается при различных кардио-
миопатиях и может быть ассоциирована с другими
врожденными патологиями (врожденные пороки серд-
ца, генетические синдромы). Изолированная НКМЛЖ
встречается реже [28].

Для врачей-диагностов и кардиологов важно из-
бегать гипердиагностики этой патологии. Некомпакт-
ность миокарда ЛЖ отражает морфологические из-
менения и чаще является промежуточным вариантом
между нормальным и патологически измененным
миокардом с клиническими проявлениями. Важен
вдумчивый подход к диагностике, использование
различных методов визуализации, скрининговое об-
следование ближайших родственников пациентов с
НКМЛЖ для ранней диагностики, клиническое и ге-
нетическое обследование.

Конфликт интересов: Все авторы сообщили об от-
сутствии потенциального конфликта интересов, тре-
бующего раскрытия в данной статье
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Введение 
При решении вопроса о необходимости написания

статьи о роли фармакоинвазивной тактики лечения боль-
ных с острым инфарктом миокарда с подъемом сегмента
ST (ОИМпST) с точки зрения здравого смысла необхо-
димо просто обратиться к последнему варианту кли-
нических рекомендаций [1] и оценить, в какой степе-
ни они отвечают на поставленный вопрос. И если такой
ответ может быть получен при обращении к совре-
менным клиническим рекомендациям, то опять же, с
точки зрения обычной логики, отпадает необходимость
в написании статьи с подробным обоснованием ука-
занной тактики. 

Однако реальная практика не подтверждает такое
мнение. В реальной клинической практике, особенно
в некоторых регионах нашей страны, на том или ином
этапе распространяются прямо противоположные мне-
ния о роли тромболитической терапии (ТЛТ) у больных

с ОИМпST. Они варьируют от необходимости выпол-
нения ТЛТ у всех больных с таким типом острого ИМ,
независимо от доступности чрескожных коронарных
вмешательств (ЧКВ), до полного отрицания право-
мочности выполнения ТЛТ при доступности в регионе
первичного ЧКВ. 

Такая ситуация, сложившаяся в нашей стране, отчасти
обусловлена так называемым дихотомическим мыш-
лением, которое досталось нам в наследство от марк-
систко-ленинской философии, распространенной в
течение многих лет на территории нашей страны. Под
дихотомическим мышлением подразумевают мыш-
ление в абсолютных категориях, расположенных на
асимптотах проявления объекта исследования, таких как
«да-нет», «хорошо-плохо». Опасность такого мышле-
ния состоит в построении высказываний, трактовка ко-
торых будет однозначной, что в жизни и науке часто ока-
зывается невозможным. В качестве одного из решений
предлагается использовать более гибкие типы мыш-
ления. Таким образом, в статье будет представлена по-
пытка представить существующий в современной кар-
диологии гибкий подход к использованию ТЛТ при лече-
нии больных с ОИМпST в качестве составляющей так на-
зываемого фармакоинвазивного подхода. При по-
следнем на начальном этапе предпринимается по-
пытка достижения реперфузии миокарда с помощью ТЛТ
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с последующим выполнением коронароангиографии
(КАГ) в течение 24 ч, и решением вопроса о возмож-
ности механических вмешательств на коронарных ар-
териях (в основном, ЧКВ со стентированием). В первую
очередь, обратимся к современным клиническим ре-
комендациям.

Роль фармакоинвазивной тактики 
в соответствии с клиническими 
рекомендациями

В последнем варианте клинических рекомендаций
по тактике лечения больных Европейского общества кар-
диологов, которые были опубликованы в 2012 г. [1], роль
фармакоинвазивной тактики определяется следую-
щим образом. 

Если первичное ЧКВ не может быть выполнено в тече-
ние 120 мин после первого контакта больного с меди-
цинским персоналом, который представляет собой
опытную бригаду неотложной скорой помощи, следу-
ет учитывать возможность выполнения ТЛТ, особенно
в тех случаях, когда ее можно применить на догоспи-
тальном этапе (например, в машине скорой помощи)
[2-4] и в течение первых 120 мин после развития кли-
нических проявлений заболевания [5,6]. При выпол-
нении ТЛТ в случае ее неэффективности следует учи-
тывать необходимость применения так называемого спа-
сительного ЧКВ. 

По данным как рандомизированных клинических ис-
следований (РКИ), так и регистров, отсрочка в выпол-
нении первичного ЧКВ сопровождается ухудшением
клинических исходов. Продолжительность отсрочки в
выполнении ЧКВ можно рассчитать как разницу меж-
ду теоретической продолжительностью периода меж-
ду первым контактом с медицинским персоналом до
раздувания баллона или до начала выполнения ТЛТ (т.е.
разница межу продолжительностью периода «дверь-
баллон» и периодом «дверь-игла»). 

Вопрос о том, в какой степени отсрочка выполнения
ЧКВ уменьшает преимущества последней по сравнению
с ТЛТ, изучался в ходе выполнения многих анализов. 

Однако в связи с отсутствием специальных иссле-
дований, посвященных таким вопросам, следует с осто-
рожностью относиться к интерпретации результатов
вторичных анализов данных об участниках каких-либо
исследований. По данным, полученным в ходе РКИ, рас-
считанное время отсрочки выполнения ЧКВ, при кото-
ром уменьшаются преимущества механического вме-
шательства, составляет от 60 до 110 мин. По данным дру-
гого анализа преимущества первичного ЧКВ по сравне-
нию с ТЛТ отмечались при продолжительности перио-
да отсрочки 120 мин [7]. Результаты анализа данных о
192509 больных, включенных во 2-4 Национальный ре-
гистр инфаркта миокарда США (NRMI – National Reg-
istry of Myocardial Infarction) показали, что средняя рас-

считанная продолжительность периода отсрочки ЧКВ,
при которой смертность при использовании двух тактик
достижения реперфузии была сопоставимой и дости-
гала 114 мин. Полученные в ходе выполнения такого ис-
следования данные также свидетельствовали о том, что
продолжительность периода отсрочки существенно
варьировала в зависимости от возраста больных, про-
должительности периода после развития клинических
проявления и локализации инфаркта. Так, при перед-
ней локализации ИМ у больных моложе 65 лет и про-
должительности периода после развития клинических
проявлений менее 2 ч отсрочка составляла менее 1 ч,
а при другой локализации инфаркта у больных старше
65 лет и продолжительности периода после развития
клинических проявлений более 2 ч отсрочка достигала
почти 3 ч. Несмотря на то, что эти данные были получены
в ходе выполнения ретроспективного анализа данных
регистра, а указанное время отсрочки было неточным,
результаты данного исследования позволяют предпо-
ложить, что скорее индивидуальный, а не единый под-
ход более приемлем для выбора оптимальной тактики
вмешательства, направленного на достижение репер-
фузии, в тех случаях, когда нет возможности быстро вы-
полнить ЧКВ. При оценке качества лечения больных с
ОИМпST следует считать, что выполнение первичного ЧКВ
(введение проводника в коронарную артерию) во всех
случаях должно быть выполнено в течение 90 мин
после первого контакта с медицинским персоналом. У
больных, которые обращаются за медицинской помо-
щью в ранние сроки после развития инфаркта миокар-
да и имеющих большую площадь миокарда с высоким
риском поражения, отсрочка выполнения ЧКВ может
быть меньше (<60 мин). Для больных, которых до-
ставляют непосредственно в стационар, где возможно
выполнение ЧКВ, оптимальная тактика лечения вклю-
чает выполнение первичного ЧКВ в течение 60 мин после
первого контакта с медицинским персоналом. Несмот-
ря на отсутствие специальных исследований, эксперты
считают, что у таких больных допустимая отсрочка в вы-
полнении ЧКВ составляет только 90 мин. Следует, тем не
менее, отметить, что указанные отсрочки в выполнении
первичного ЧКВ касаются критериев оценки качества
лечения больных с ОИМпST, и отличаются от макси-
мально допустимой отсрочки в выполнении ЧКВ (120
мин). Таковая считается обоснованной при отборе
больных для выполнения первичного ЧКВ, а не немед-
ленного проведения ТЛТ как предпочтительной такти-
ки достижения реперфузии.

Таким образом, коротко указанные мнения экс-
пертов, выражены в следующих рекомендациях:

• ТЛТ рекомендуется в течение 12 ч после развития
клинических проявлений инфаркта миокарда в от-
сутствие противопоказаний, если выполнение пер-
вичного ЧКВ не может быть выполнено опытной
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бригадой врачей в течение 120 мин после перво-
го контакта с медицинским персоналом (класс
рекомендаций I, уровень доказательности А) [8,9].

• У больных, которые обращаются за медицинской
помощью в ранние сроки (менее 2 ч) после раз-
вития клинических проявлений заболевания, в слу-
чае больших размеров инфаркта миокарда и низ-
кого риска развития кровотечения, следует учи-
тывать возможность выполнения ТЛТ, если про-
должительность периода между первым контактом
с медицинским персоналом и раздуванием баллона
превышает 90 мин (класс рекомендаций IIа, уро-
вень доказательности В) [4, 5, 9].

• По возможности ТЛТ должна начинаться на до-
госпитальном этапе (класс рекомендаций IIа, уро-
вень доказательности А) [3, 4, 10].

• В первую очередь рекомендуется применять пре-
параты со специфичным действием на фибрин 
(тенектеплаза, алтеплаза или ретеплаза) (класс ре-
комендаций IIа, уровень доказательности А) [10, 12].

Преимущества тромболитической 
реперфузионной терапии

Какие же преимущества тромболитической репер-
фузионной терапии отмечают авторы клинических ре-
комендаций? Эксперты рассматривают ТЛТ как важную
составляющую тактики достижения реперфузии, осо-
бенно в тех случаях, когда у больных с ОКСпST первичное
ЧКВ не может быть выполнено в рекомендуемые сро-
ки. Преимущества выполнения ТЛТ у больных под-
тверждены: по сравнению с применением плацебо за
счет такой терапии можно предотвратить примерно 30
смертельных исходов в ранние сроки после развития
ИМ на каждые 1000 леченных больных в течение
первых 6 ч после развития клинических проявлений ин-
фаркта. В целом наиболее выраженные преимущества
применения ТЛТ отмечаются у больных, имеющих
максимальный риск развития неблагоприятных исхо-
дов, несмотря на то, что относительное снижение рис-
ка у больных с разным риском может быть сходным. Сле-
дует отметить, что преимущества применения ТЛТ от-
мечались также и у больных пожилого возраста. Так, в
подгруппе больных (n=3300) старше 75 лет, которые
обращались за медицинской помощью в течение 12 ч
после развития клинических проявлений заболевания
при наличии либо подъема сегмента ST, либо блокады
левой ножки пучка Гиса при использовании ТЛТ смерт-
ность снижалась статистически значимо [13]. 

Остановимся подробнее на мнении экспертов об оп-
тимальных сроках применения ТЛТ. Результаты анали-
за РКИ, включавших более 6000 больных, в ходе вы-
полнения которых ТЛТ применялась либо на догоспи-
тальном этапе, либо после доставки больного в ста-
ционар, свидетельствовали о статистически значимом

снижении (на 17%) относительного риска (ОР) смер-
ти в ранние сроки после развития ИМ при догоспи-
тальном использовании тромболитической терапии
[3]. В ходе выполнения мета-анализа 22 исследований
более выраженное снижение смертности было от-
мечено при применении ТЛТ в течение первых 2 ч после
развития клинических проявлений ИМ. Такие данные
подтверждают обоснованность начала ТЛТ на догос-
питальном этапе лечения в тех случаях, когда имеют-
ся показания для использования такого метода репер-
фузионной терапии. Результаты вторичного анализа дан-
ных, полученных в ходе выполнения нескольких РКИ,
а также данные регистров подтвердили клинические
преимущества выполнения ТЛТ на догоспитальном
этапе [5, 14-16]. В отчетах о результатах большинства
таких исследований сообщалось о сходной частоте раз-
вития неблагоприятных исходов при применении ТЛТ
и первичного ЧКВ при условии возможности раннего
выполнения КАГ и ЧКВ в случае необходимости вы-
полнения такого вмешательства (особенно при недо-
статочной эффективности ТЛТ). 

На момент опубликования клинических рекомен-
даций по тактике ведения больных с ОИМпST еще не
были получены результаты исследования STREAM
(STrategic Reperfusion Early After Myocardial infarction) [17].
Последнее выполнялось для ответа на вопрос о том, при-
водит ли выполнение ТЛТ по сравнению с первичным
ЧКВ к сходным или лучшим клиническим эффектам у
больных, которые обращаются за медицинской помо-
щью в ранние сроки после развития клинических про-
явлений ИМ. В связи с этим целесообразно подробнее
рассмотреть результаты этого исследования.

Эффективность применения 
фибринолитической терапии 
с использованием тенектеплазы 
по сравнению с первичной ЧКВ 
в ранние сроки инфаркта миокарда

Еще раз напомним, что, несмотря на то, что в соот-
ветствии с современными клиническими рекоменда-
циями при лечении больных с ОИМпST предпочти-
тельным подходом к достижению реперфузии счита-
ется первичное ЧКВ, его эффективность зависит от свое-
временности его выполнения [1,18]. Во многих регионах
возникает проблема транспортировки больных в те ста-
ционары, где имеется возможность выполнения ЧКВ в
соответствующие учреждения [19]. Несмотря на попытки
решения данной проблемы, большинству больных
ОИМпST, первоначально госпитализированных в ста-
ционары, где не проводят ЧКВ, в последующем такие
вмешательства в рекомендованные сроки так и не вы-
полняются [20]. Такая отсрочка в последующем об-
условливает соответствующее увеличение частоты раз-
вития различных осложнений и смертности. 
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Цель международного многоцентрового проспек-
тивного открытого исследования исследования STREAM
состояла в проверке гипотезы о том, что тактика лече-
ния больных ОИМпST, которые обращаются за меди-
цинской помощью в ранние сроки после начала кли-
нических проявлений ИМ, частота развития неблаго-
приятных исходов в случае применения тактики лече-
ния, включающей выполнение ТЛТ тенектеплазой на до-
госпитальном этапе в сочетании с применением со-
временных антиагрегантов и антикоагулянтов, а также
при своевременно выполненной КАГ сравнима по ис-
ходам с таковой при выполнении первичного ЧКВ в тече-
ние 30 дней наблюдения. 

В исследование были включены мужчины и жен-
щины, которые обращались за медицинской помощью
в течение 3 ч после начала клинических проявлений за-
болевания, при наличии на зарегистрированной ЭКГ
признаков ОИМпST (подъем сегмента ST изоэлектри-
ческой линии ≥2 мм не менее чем в 2-х последова-
тельных отведениях ЭКГ от конечностей или грудных),
у которых невозможно было выполнить первичное ЧКВ
в течение 1 ч после первого контакта больного с ме-
дицинским персоналом. 

В соответствии с результатами рандомизации, вы-
полняемой до госпитализации больных, в группе на-
чальной тактики лечения с использованием ТЛТ (груп-
па ТЛТ) больным вводили тенектеплазу на фоне при-
менения антиагрегантов и антикоагулянтов с после-
дующим выполнением КАГ в течение 6-24 ч. В случаях,
когда выраженность подъема сегмента ST в отведении
ЭКГ, в котором она была максимальной, уменьшалась
менее чем на 50%, а также при наличии клинических
признаков неэффективной реперфузии в течение 90 мин
после завершения ТЛТ, выполнялось так называемое спа-
сительное ЧКВ.

Эффективность ЧЛТ и первичного ЧКВ сравнивали
в соответствии с локальными рекомендациями, кото-
рые включают раннее сопутствующее использование ан-
тиагрегантов и антикоагулянтов, а также применение,
в случае необходимости, ингибиторов гликопротеи-
новых рецепторов IIb/IIIa тромбоцитов. Доза тенекте-
плазы зависела от массы тела (30 мг – при массе тела
от 55 до 60 кг, 35 мг – при массе от 60 до 70 кг, 40 мг
– при массе от 70 до 80 кг, 45 мг – при массе от 80 до
90 кг, и 50 мг – при массе тела 90 кг или более). При-
менение тенектеплазы сочетали с введением низко-
молекулярного гепарина эноксапарина (30 мг внут-
ривенно болюсом с последующим подкожным введе-
нием в дозе 1 мг на 1 кг массы тела; у больных в воз-
расте 75 лет или старше – 0,75 мг на 1 кг массы тела)
каждые 12 ч. Больным в возрасте 75 лет или старше
эноксапарин не вводили внутривенно болюсом. Ан-
тиагрегантная терапия включала прием клопидогрела
в насыщающей дозе 300 мг (такая насыщающая доза

не применялась у больных в возрасте 75 лет или стар-
ше) с последующим приемом ацетилсалициловой
кислоты (по 150-325 мг/сут.), которую затем исполь-
зовали длительно по 75-325 мг/сут. Выполнение экс-
тренной КАГ в группе ТЛТ допускалось в любое время
при наличии признаков нестабильной гемодинамики,
электрической нестабильности миокарда, утяжеления
ишемии, а также в случае увеличения выраженности
подъема сегмента ST или в отсутствие его динамики, при
которых, по мнению исследователя, требуется немед-
ленное ЧКВ. 

Рандомизацию выполняли с использованием ин-
терактивной голосовой системы. В конечном итоге все
больные доставлялись в лечебные учреждения, в ко-
торых имелась возможность выполнения ЧКВ. Для
исследовательских центров, располагавшихся на базе
государственных больниц, в которых такой возможности
не было, в случае необходимости перевода в лечебные
учреждения, в которых была возможность выполнения
ЧКВ, организовывали транспортировку больных авиа-
ционным транспортом. 

Эффективность терапии оценивали с помощью ос-
новного комбинированного показателя общей смерт-
ности, частоты развития кардиогенного шока (КШ), за-
стойной сердечной недостаточности (ЗСН) или по-
вторного ИМ в течение 30 дней после рандомизации.
Кроме того, отдельно учитывали частоту развития не-
благоприятных исходов, включенных в основной по-
казатель. Также учитывали частоту развития ишемиче-
ского инсульта, внутричерепного кровоизлияния (ВЧК),
кровотечений другой локализации и частоту развития
других тяжелых неблагоприятных исходов.

В ходе выполнения исследования были получены
следующие результаты. 

В целом были рандомизированы 1892 больных. В
большинстве случаев (у 81% больных) рандомизация
была выполнена на этапе транспортировки в машине
скорой помощи. Исходные характеристики больных обе-
их групп были сходными, за исключением наличия за-
стойной сердечной недостаточности, которая чаще от-
мечалась в группе первичного ЧКВ.

Медиана продолжительности периодов между ран-
домизацией и периодом, в течение которого развились
симптомы ИМ, и произошел первый контакт с меди-
цинским персоналом, была сходной в обеих группах.
Медиана продолжительности периода между развитием
клинических проявлений ИМ и началом реперфу-
зионной терапии (введение тенектеплазы болюсом
или введение проводника в артерию) в группе ТЛТ и
группе первичного ЧКВ достигала 100 и 178 мин, со-
ответственно (p<0,001). Как и предполагалось, медиана
продолжительности периода до выполнения КАГ в
группе ТЛТ была больше, чем в группе первичного ЧКВ:
она достигала 2,2 ч у 36% больных группы ТЛТ, у ко-



Рациональная Фармакотерапия в Кардиологии 2015;11(6) 647

Фармакоинвазивный подход к лечению больных ОКС

торых было выполнено спасительное или неотложное
ЧКВ, и 17 ч у остальных 64% больных этой группы.

Неблагоприятные клинические исходы, включенные
в основной показатель общей смертности, частоты
развития кардиогенного шока, застойной сердечной не-
достаточности или повторного ИМ в течение 30 дней
после рандомизации, в группе ТЛТ и группе первичного
ЧКВ развились у 12,4 и 14,3% больных, соответ-
ственно [ОР=0,86 при 95% доверительном интерва-
ле (ДИ) от 0,68 до 1,09; p=0,21]. Результаты расчета
95% ДИ ОР развития таких исходов в группе ТЛТ поз-
воляют исключить относительное увеличение частоты
неблагоприятных исходов на 9% (или абсолютное
увеличение риска на 1,1%) по сравнению с выполне-
нием первичного ЧКВ. Хотя в данном исследовании за-
ранее не определялись границы ДИ для анализа (в ходе
которого проверялась гипотеза о не меньшей эффек-
тивности ТЛТ по сравнению с ПЧВКА), следует отметить,
что обычно допустимые верхние границы ДИ для ана-
лиза такого типа находятся в диапазоне от 15 до 20%
[17,21]. Частота развития неблагоприятных исходов,
включенных в основной показатель, в заранее опре-
деленных подгруппах была сходной с частотой, уста-
новленной в ходе выполнения анализа в целом. Не вы-
явлено статистически значимых взаимодействий меж-
ду определенными характеристиками больных и при-
меняемой тактикой лечения.

Следует отметить тенденцию к увеличению частоты
развития КШ и ЗСН в группе первичного ЧКВ по
сравнению с группой ТЛТ. Частота развития других не-
благоприятных клинических исходов была сходной в
обеих группах. По данным первой КАГ, выполненной до
ЧКВ, в группе ТЛТ статистически значимо чаще вы-
являлась проходимость коронарных артерий. 

Частота развития инсульта в обеих группах была
очень небольшой, но частота развития как ВЧК, так и пер-
вичного ишемического инсульта в группе ТЛТ была ста-
тистически значимо выше, чем в группе первичного ЧКВ.
После снижения дозы тенектеплазы у больных в возрасте
75 лет или старше (в соответствии с поправкой к про-
токолу) случаи ВЧК не регистрировались (такой исход
не развился ни у одного из 97 больных указанного воз-
раста), в то время как до принятия поправки к прото-
колу в этой возрастной подгруппе ВЧК развились у 3
(8,1%) из 37 больных. Не отмечено статистически
значимых различий между группами по частоте развития
тяжелых кровотечений, отличные от ВЧК, которые в груп-
пе ТЛТ и группе первичного ЧКВ развились у 6,5 и 4,8%
больных, соответственно (p=0,11). Частота перелива-
ния крови также была сходной в группе ТЛТ и группе пер-
вичного ЧКВ, и достигала 2,9 и 2,3%, соответственно
(p=0,47). 

Таким образом, результаты исследования STREAM
позволили сделать вывод о том, что выполнение ТЛТ на

догоспитальном этапе в сочетании со своевременно вы-
полненной КАГ приводит к эффективной реперфузии
миокарда у больных, которые обращаются за меди-
цинской помощью в ранние сроки после развития
клинических проявлений ОИМпST, но у которых не-
возможно выполнение первичного ЧКВ в течение 1 ч
после первого контакта с медицинским персоналом. Од-
нако выполнение ТЛТ сопровождалось небольшим
увеличением частоты развития ВЧК. 

Следует отметить, что применяемый в ходе иссле-
дования STREAM подход обеспечивал существенное
уменьшение продолжительности периода между по-
явлением симптомов ИМ до реперфузии с помощью од-
ной из применяемых тактик. Причем предполагалось,
что возможная отсрочка достижения реперфузии при
использовании первичного ЧКВ по сравнению с ТЛТ бу-
дет составлять более 1 ч. 

Представляет интерес сравнение продолжитель-
ности периода между развитием симптомов заболе-
вания до реперфузии в группах соответствующей так-
тики в исследовании STREAM и исследовании DANA-
MI-2 (Danish Trial in Acute Myocardial Infarction 2) [5], ко-
торое было наиболее крупным из ранее выполненных
исследований. В исследовании DANAMI-2 установле-
ны преимущества первичного ЧКВ по сравнению с
ТЛТ, выполняемой после госпитализации. В исследо-
вании STREAM медиана продолжительности периода
между рандомизацией и применением вмешательства,
направленного на достижение реперфузии, в группе ТЛТ
и группе первичного ЧКВ достигала 100 и 178 мин, со-
ответственно, что было более чем на 1 ч меньше ме-
дианы соответствующих периодов в исследовании
DANAMI-2. Более того, продолжительность периода
между применением ТЛТ и выполнением ЧКВ в ис-
следовании DANAMI-2 была существенно меньше,
чем в исследовании STREAM.

Следует отметить, что в обеих группах исследуемая
тактика лечения применялась в сочетании с современной
лекарственной терапией. 

В ходе выполнения исследования довольно быстро
(после включения в исследования примерно 20% от
предполагаемого числа больных) стало очевидным
увеличение риска развития ВЧК в группе ТЛТ у больных
в возрасте 75 лет или старше. Это стало основанием для
снижения дозы тенектеплазы у таких больных, что в
последующем обусловило приемлемую безопасность
применения тенектеплазы в этой возрастной группе. 

При обсуждении результатов исследования следу-
ет сопоставить их с данными, полученными в ходе вы-
полнения исследования ASSENT-4 PCI (Assessment of the
Safety and Efficacy of a New Treatment Strategy with Per-
cutaneous Coronary Intervention) [16]. В последнем
сравнивалась эффективность применения фарма-
коинвазивной тактики по сравнению с первичным
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ЧКВ. Исследование ASSENT-4 PCI было прекращено до-
срочно в связи с увеличением частоты развития инсульта
и тромботических осложнений в ранние сроки после
вмешательства при обязательном выполнении у всех
больных ЧКВ в течение 1-3 ч после проведения ТЛТ, не-
зависимо от наличия или отсутствия признаков ее эф-
фективности. Следует также отметить, что в отличие от
применения оптимальной дополнительной лекарст-
венной терапии, которая была определена в протоко-
ле исследования, в исследовании ASSENT-4 PCI такти-
ка применения антиагрегантов и антикоагулянтов не
была соблюдена.

Полученные в ходе выполнения исследования
STREAM данные подтверждают результаты других ис-
следований, в которых ТЛТ применялась в очень ран-
ние сроки после развития клинических проявлений
ОИМпST [22], а также сочеталась с частым выполнением
дополнительной реваскуляризации [23].

Авторы исследования отмечают ряд преимуществ и
недостатков STREAM. Оно было первым проспективным
исследованием с включением достаточно большого чис-
ла больных, у которых результаты лечения оценивались
после его применения в ранние сроки после развития
клинических проявлений заболевания. В реальной
клинической практике таких больных достаточно мно-
го. Учитывая несколько факторов, включая доступ-
ность финансирования, тенденцию к увеличению ча-
стоты выполнения первичного ЧКВ, а также ограни-
ченные возможности рандомизации и применения
ТЛТ на догоспитальном этапе, авторы выбрали средний
размер выборки и поисковый статистический подход
к анализу полученных данных без выдвижения пер-
вичной гипотезы. Поскольку из исследования были ис-
ключены больные ОИМпST, у которых имелась воз-
можность выполнения первичного ЧКВ в течение 1 ч
после первого контакта с медицинским персоналом, по-
лученные в ходе исследования STREAM результаты не
могут распространяться на таких больных. Точно так же
нельзя определенно высказаться по поводу примени-
мости полученных результатов у больных ОИМпST,
которые обращаются за медицинской помощью более
чем через 3 ч после начала клинических проявлений ИМ,
или больных, характеристики которых не соответ-
ствуют критериям включения в данное исследование. 

Полученные в ходе исследования STREAM резуль-
таты свидетельствуют о возможности достижения эф-
фективной реперфузии в случае применения ТЛТ с по-
мощью тенектеплазы на догоспитальном этапе или в ран-
ние сроки при использовании современной анти-
тромботической терапии в сочетании со своевремен-
ным выполнением КАГ у больных ОИМпST, которые об-
ращаются за медицинской помощью в течение первых
3 ч после развития симптомов ИМ, но при невозмож-
ности выполнения ЧКВ в течение 1 ч после первого кон-

такта с медицинским персоналом. Однако следует от-
метить, что такая тактика сопровождается небольшим
увеличением риска развития ВЧК.

Безопасность выполнения 
фибринолитической терапии

Следует отдельно остановиться на мнении экспер-
тов по поводу безопасности выполнения ТЛТ [1]. Вы-
полнение ТЛТ сопровождается небольшим, но стати-
стически значимым увеличением частоты развития
инсульта. Причем, такое увеличение отмечается в пер-
вые сутки после применения ТЛТ. Случаи раннего раз-
вития инсульта после выполнения ТЛТ в основном об-
условлены развитием геморрагического инсульта. В бо-
лее отдаленные сроки инсульты чаще обусловлены
тромбозами или эмболиями. Пожилой возраст, низкая
масса тела, женский пол, сосудисто-мозговое заболе-
вание в анамнезе, а также повышенный уровень си-
столического и диастолического артериального давле-
ния относят к наиболее значимым прогностическим фак-
торам развития внутричерепного кровоизлияния [24].
В более поздних исследованиях частота развития ВЧК
в целом составляла 0,9-1% [11]. Частота развития тя-
желых кровотечений других локализаций составляла 4-
13%. Следует отметить, что применение стрептокина-
зы может сопровождаться развитием артериальной ги-
потонии, но тяжелые аллергические реакции отмечаются
редко. Повторного назначения стрептокиназы следует
избегать, поскольку образование антител приводит к
уменьшению активности препарата и увеличению рис-
ка развития аллергических реакций. 

Сравнение фибринолитических 
препаратов

В ходе выполнения исследования GUSTO (Global Uti-
lization of Streptokinase and Tissue plasminogen activa-
tor for Occluded coronary arteries) [12] применение тка-
невого активатора плазминогена алтеплазы в сочета-
нии с внутривенным введением нефракционирован-
ного гепарина (с подбором его дозы с помощью
оценки активированного частичного тромбопласти-
нового времени) приводило к уменьшению числа
смертельных исходов на 10 из каждых 1000 леченых
больных по сравнению с использованием стрептоки-
назы. Однако это сопровождалось увеличением чис-
ла инсультов на 3 из каждых 1000 пролеченых боль-
ных, только один из которых приводил к стойкому раз-
витию неврологических симптомов. Изучено не-
сколько тканевых активаторов плазминогена. Имеют-
ся данные о том, что введение болюсом одной дозы
тканевого активатора плазминогена тенектеплазы
обусловливает сходное снижение смертности в тече-
ние 30 дней по сравнению с ускоренным протоколом
введения алтеплазы, но сопровождается статистиче-
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ски значимым снижением частоты развития крово-
течений, не связанных с ВЧК, и меньшей потребности
в переливании крови. По мнению экспертов [1], ис-
пользование тенектеплазы имеет преимущество в
связи с облегчением его применения на догоспи-
тальном этапе лечения. 

Следует еще раз напомнить, что применение ТЛТ (при
отсутствии противопоказаний) рекомендовано в тече-
ние 12 ч от начала симптомов при невозможности вы-
полнения первичного ЧКВ в течение 90 мин от на-
значения ТЛТ и в течение 120 мин после первого кон-
такта с медицинским персоналом. Чем в более поздние
сроки (особенно после 6 ч) больной обращается за ме-
дицинской помощью, тем в большей степени может быть
обоснованным транспортировка больного для выпол-
нения первичного ЧКВ, а не выполнения ТЛТ. Послед-
нее обусловлено снижением эффективности и клини-
ческих преимуществ ТЛТ с увеличением периода от на-
чала клинических проявлений инфаркта. В таких слу-
чаях при позднем обращении больного, по мнению экс-
пертов, допустима более длительная отсрочка вмеша-
тельства при транспортировке больного для выполне-
ния первичного ЧКВ.

При наличии требуемого оборудования и имеющего
соответствующие навыки медицинского персонала
или парамедиков (за рубежом), которые могут оценить
изменения электрокардиограммы и передать их для ана-
лиза в медицинское учреждение, ТЛТ должна начинаться

на догоспитальном этапе. ТЛТ следует начинать в тече-
ние 30 мин после первого контакта с медицинским пер-
соналом. Для больных, которые доставляются в ста-
ционар, реально начинать ТЛТ в течение 30 мин (вре-
мя «дверь-баллон»). Во всех случаях целесообразно ис-
пользовать препараты, специфично действующие на
фибрин [1]. В связи с указанными требованиями оче-
видно предпочтительное использование тенектеплазы
в качестве фибринолитического препарата при лечении
больных с ОКСпST.

Заключение
Таким образом, «дихотомическое» отношение к

использованию ТЛТ при лечении больных с ОКСпST не-
правомочно. Напротив, в настоящее время эксперты
предлагают достаточно гибкий алгоритм принятия ре-
шения о выборе метода достижения реперфузии у боль-
ных с таким типом ИМ. Причем, соответствующее
применение ТЛТ или использование фармакоинва-
зивной тактики, обеспечивающей оптимальные сроки
реперфузии, во многих случаях остается единственным
подходом к улучшению результатов лечения больных
с таким тяжелым и смертельно опасным заболевани-
ем, как ОИМпST.

Конфликт интересов. Все авторы заявляют об от-
сутствии потенциального конфликта интересов, тре-
бующего раскрытия в данной статье.
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Введение
Артериальная гипертензия (АГ) остается наиболее

распространенным сердечно-сосудистым заболева-
нием как во всем мире, так и России. По данным Все-
мирной Организации Здравоохранения за 2014 г. в Рос-
сии повышение систолического артериального давле-
ния (САД) >140 мм рт. ст. и диастолического артери-
ального давления (ДАД) >90 мм рт. ст. встречается у
33,3% населения старше 18 лет. Несмотря на богатый
арсенал антигипертензивных препаратов АГ сохра-
няет позицию основного фактора риска сердечно-со-
судистых осложнений наряду с дислипидемией, куре-
нием, метаболическим синдромом, сахарным диабе-
том. Данные российских исследований [1] свидетель-
ствуют о том, что более 50% амбулаторных пациентов
с АГ имеют сочетание с ишемической болезнью серд-
ца (ИБС) и проявлениями хронической сердечной не-
достаточности (ХСН), у 20% регистрируется сахарный
диабет (СД), а более 90% пациентов наряду с АГ
имеет гиперхолестеринемию и около 10% – избыточ-
ную массу тела. 

Достижение целевых уровней АД (САД<140 мм
рт.ст.; ДАД<90 мм рт.ст.) является основной задачей те-
рапии АГ. Доказано, что достижение этого уровня АД сни-

жает частоту сердечно-сосудистых заболеваний, ос-
новной причиной которых является атеросклероз: ИБС
(инфаркт миокарда, стенокардия, нарушения сердеч-
ного ритма); цереброваскулярная болезнь (инсульт, тран-
зиторные ишемические атаки); заболевания перифе-
рических артерий (перемежающаяся хромота). Со-
временные Рекомендации по диагностике и лечению
АГ [2,3] отдают предпочтение использованию пяти
классов антигипертензивных препаратов, которые на-
ряду со снижением уровня АД оказывают положительное
влияние на снижение риска развития сердечно-сосу-
дистых катастроф. К таким группам относятся диуретики,
β-адреноблокаторы, антагонисты кальция, ингибито-
ры ангиотензинпревращающего фермента (иАПФ) и ан-
тагонисты рецепторов ангиотензина II (АРА). 

В настоящее время в качестве антигипертензивных
препаратов первой линии все чаще используют инги-
биторы ренин-ангиотензин-альдостероновой систе-
мы (РААС) – иАПФ и АРА.

Ренопротективные свойства ингибиторов 
ренин-ангиотензин-альдостероновой системы

Ингибиторы РААС эффективно устраняют спазм
эфферентных артериол почечных клубочков, уменьшая
гиперфильтрацию, и, следовательно, снижая микро-
альбуминурию и препятствуя развитию макропротеи-
нурии. Особенную актуальность этот механизм при-
обретает при сочетании АГ и СД 2 типа, когда одним из
основных органов-мишеней выступают почки. На се-

КАРДИОМЕТАБОЛИЧЕСКИЕ СВОЙСТВА ТЕЛМИСАРТАНА:
НОВЫЕ ПЕРСПЕКТИВЫ ДЛЯ ИСПОЛЬЗОВАНИЯ
О. М. Драпкина*, Е.И. Фомичева 
Государственный научно-исследовательский центр профилактической медицины
101990, Москва, Петроверигский пер., 10

Современные клинические наблюдения периодически открывают новые перспективы для использования давно известных препаратов, освещая другие грани и точ-
ки приложения этих лекарств. В качестве такого примера можно рассмотреть использование последних представителей сартанов, не только как препаратов с доказанным
антигипертензивным эффектом, но и с точки зрения воздействия на метаболические процессы. 
Ключевые слова: артериальная гипертензия, антагонисты рецепторов ангиотензина II, телмисартан, кардиометаболические эффекты.
Рациональная фармакотерапия в кардиологии 2015;11(6):650-654

Cardiometabolic properties of telmisartan: new perspectives for use
O. M. Drapkina*, E.I. Fomicheva 
State Research Centre for Preventive Medicine. Petroverigsky per. 10, Moscow, 101990 Russia

Modern clinical studies periodically open new prospects for the use of well-known products, lighting other facets of the point of application of these drugs. Application 
of the last representatives of sartans, not only as a drug with proven antihypertensive effect, but also in terms of their effects on metabolic processes, can be considered as such
an example.
Keywords: arterial hypertension, angiotensin II receptor blockers, telmisartan, cardiometabolic effects.
Ration Pharmacother Cardiol 2015;11(6):650-654

*Автор, ответственный за переписку (Corresponding author): drapkina@bk.ru 

Сведения об авторах: 
Драпкина Оксана Михайловна – д.м.н., профессор, первый 
заместитель директора по научной и лечебной работе ГНИЦ ПМ
Фомичева Екатерина Игоревна – клинический ординатор 
ГНИЦ ПМ

АКТУАЛЬНЫЕ ВОПРОСЫ 
КЛИНИЧЕСКОЙ ФАРМАКОЛОГИИ



Рациональная Фармакотерапия в Кардиологии 2015;11(6) 651

годняшний день внимание привлекает такой предста-
витель АРА, как телмисартан, который является одним
из наиболее изученных АРА. Принимая во внимание
данные многочисленных клинических и эксперимен-
тальных исследований, телмисартан продемонстрировал
не только мощный антигипертензивный эффект, но и
достоверные нефропротективные свойства, не уступая
в этом отношении иАПФ и другим АРА. 

В рамках крупномасштабного проекта PROTECTION
было выполнено несколько исследований, посвящен-
ных нефропротективным влияниям телмисартана – 
DETAIL, TRENDY, VIVALDI, AMADEO и INNOVATION 
[4-7]. Рандомизированное мультицентровое 5-летнее
исследование DETAIL подтвердило данные, что тел-
мисартан обладает явным ренопротективным эффек-
том, и способен замедлять развитие нефропатии у боль-
ных с АГ и СД 2 типа, не уступая в этом иАПФ энала-
прилу. При этом переносимость телмисартана была луч-
ше, чем эналаприла. Также отмечено значимое и со-
поставимое в обеих группах снижение сердечно-со-
судистой смертности. Согласно результатам исследо-
вания TRENDY телмисартан у больных с диабетической
нефропатией повышал почечную перфузию лучше,
чем рамиприл. В обеих группах отмечено снижение со-
противления почечных сосудов, повышение почечно-
го плазмотока и снижение микроальбуминурии, однако
в группе телмисартана эти эффекты были более выра-
женными [4]. В исследовании AMADEO у больных с АГ,
СД 2 типа и нефропатией сравнивались телмисартан и
лосартан. По результатам AMADEO была доказана
большая эффективность телмисартана в уменьшении
протеинурии (более чем на 30%) по сравнению с ло-
сартаном при одинаковом антигипертензивном эффекте
обоих [5]. В исследовании VIVALDI изучалась эффек-
тивность телмисартана в сравнении с валсартаном у па-
циентов с СД 2 типа, АГ и нефропатией; было показа-
но, что телмисартан предотвращал прогрессирование
диабетической нефропатии [6]. Результатом исследо-
вания INNOVATION стало достоверное замедление
развития нефропатии у пациентов без АГ, но с СД 2 типа:
на фоне терапии телмисартаном микроальбуминурия
уменьшалась значительно в большей степени, чем в
группе плацебо [7]. 

Если нефропротективный эффект АРА в настоящее
время не вызывает никаких сомнений, то влияние на
развитие сердечно-сосудистых событий и прогноз па-
циентов с высоким сердечно сосудистым риском оста-
вались сомнительными. Большой вклад в понимание
этой проблемы внесли результаты самого крупного
рандомизированного двойного слепого многоцент-
рового международного клинического исследования
ONTARGET по сравнению эффективности влияния тел-
мисартана при монотерапии и в комбинации с рами-
прилом на исход заболевания у пациентов с высоким

риском развития сердечно-сосудистых осложнений. В
нем участвовали более 25 тысяч пациентов из 733 ме-
дицинских центров в 40 странах Европы, Азии и Аф-
рики. В исследование включались пациенты высокого
сердечно-сосудистого риска – старше 55 лет, с АГ,
ИБС, облитерирующим атеросклерозом артерий ниж-
них конечностей, СД, а также перенесшие инфаркт мио-
карда, инсульт. После рандомизации пациентам на-
значалась терапия телмисартаном 80 мг/сут (n=8542),
рамиприлом 10 мг/сут (n=8576) или их комбинаци-
ей (n=8502). Средняя длительность наблюдения со-
ставила 56 мес. Результаты показали, что телмисартан
не уступает рамиприлу в снижении риска развития фа-
тальных и нефатальных сердечно-сосудистых ослож-
нений у пациентов c имеющейся сердечно-сосудистой
патологией или СД 2 с поражением органов-мишеней
без признаков сердечной недостаточности. В то время
как комбинированная терапия, несмотря на более вы-
раженное снижение АД, значительно увеличивает риск
развития побочных эффектов [8]. 

Перспективные кардиометаболические свойства
антагонистов рецепторов ангиотензина II

Современные сартаны имеет высокую избиратель-
ность в отношении рецепторов ангиотензина II 1-типа
(АТ1- рецепторов), тем самым блокируя патологические
эффекты АТ II (вазоконстрикцию, активацию протеин-
киназы С, NADPH-оксидазы, передачу и активацию
транскрипционного каскада, выделение катехоламинов
надпочечниками, секрецию альдостерона и проли-
ферацию клеток) [9]. Основные представители этой груп-
пы – валсартан, ирбесартан, кандесартан, лозартан, тел-
мисартан, эпросартан в настоящее время по своим фар-
макодинамическим характеристикам подразделяются
на два поколения: первое оказывает влияние только на
ренин-ангиотензин-альдостероновую систему (РААС)
через блокаду АТ1-рецепторов, второе поколение 
АРА II – это бифункциональные лекарственные препа-
раты, не только блокирующие АТ1-рецепторы, но и ак-
тивирующие PPAR-γ (ядерные рецепторы, активируе-
мые пероксисомальными пролифераторами-γ), уча-
ствующие в регуляции внутриклеточного углеводного
и липидного обменов. 

В отношении частичного агонизма PPAR-γ-рецеп-
торов привлекают внимание некоторые положитель-
ные метаболические эффекты использования высоких
доз телмисартана, проявляющих активность в регуля-
ции метаболизма углеводов и процессах атерогенеза
[10]. Этот эффект наблюдается в увеличении чув-
ствительности тканей к инсулину, что может найти ши-
рокое применение у пациентов с артериальной ги-
пертензией и сахарным диабетом или инсулинорези-
стентностью. Из-за своей способности активировать
PPAR-γ-рецепторы телмисартан имеет высокий шанс
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занять позицию перспективного кардиометаболического
сартана (табл. 1) [11]. 

Химическая структура телмисартана похожа на
структуру пиоглитазона, тиазолидиндионового 
антигипергликемического препарата. Исследования
in vitro по изучению влияния телмисартана, ирбесартана
и лозартана на PPAR-γ- рецепторы показали, что тел-
мисартан стимулирует PPAR-γ- рецепторы при низкой
концентрации, в то время как подобный эффект у ир-
бесартана проявляется только при использовании
средних и высоких доз этих препаратов [12]. 

Терапевтическая доза телмисартана, оказывающая
антигипертензивный эффект, активирует 20-30% 
PPAR-γ- рецепторов по сравнению с такими противо-
диабетическими препаратами, как пиоглитазон и ро-
зиглитазон, которые являются полными агонистами
PPAR-γ- рецепторов [13, 14].

В мета-анализ по оценке эффективности влияния тел-
мисартана на обмен глюкозы по сравнению с другими
сартанами вошло 8 рандомизированных контроли-
руемых исследований, в общей сложности включавших
763 пациента с АГ и СД 2 или инсулинорезистентностью
(344 в группе телмисартана и 419 в группе других АРА).
На фоне проводимой терапии контролировался уровень
глюкозы плазмы натощак, уровень инсулина плазмы
натощак, уровень адипонектина, индекс HOMA-IR – наи-
более простой количественный метод оценки рези-
стентности к инсулину [15].

По результатам мета-анализа телмисартан в дозе 80
мг в сравнении с другими АРА (в том числе эпросар-
таном, ирбесартаном, кандесартаном, валсартаном и
олмесартаном) снижал уровень глюкозы плазмы
натощак в большей степени (95% доверительный ин-
тервал [ДИ] от -12,29 мг/дл до -4,98 мг/дл;
p<0,00001). В семи исследованиях проводилась оцен-
ка влияния телмисартана и других АРА на уровень ин-
сулина плазмы крови: значительное снижение инсулина
плазмы натощак зафиксировано только при исполь-
зовании телмисартана в дозе 80 мг (медиана -6,06
мг/дл; 95 % ДИ от -9,27 до -2,84 мг/дл; p=0,0002),

в том время как телмисартан в дозе 40 мг и другие АРА
в низких дозах существенно не влияли на уровень по-
следнего. В шести клинических исследованиях имеют-
ся данные об увеличении уровня адипонектина при ис-
пользовании телмисартана по сравнению с контроль-
ной группой (медиана 0,93 мкг/дл; 95% ДИ от 0,28
мкг/дл до 1,59 мкг/дл; p=0,005). Стоит отметить, что
этот положительный эффект имел место только при ис-
пользовании телмисартана в дозе 80 мг. Адипонектин
синтезируется адипоцитами при активации рецепторов
PPAR-γ, и рассматривается как основной белок, регу-
лирующий процессы свободного окисления жирных
кислот и повышающий чувствительность к инсулину
мышц и печени. Тем самым рост концентрации ади-
понектина в плазме крови позволяет снижать рези-
стентность к инсулину, препятствуя развитию метабо-
лического синдрома и сахарного диабета 2 типа [15, 16].
Только в исследовании Francischetti, Celoria, Francischetti,
Genelhu, где телмисартан использовался в дозе 80 мг,
зафиксировано значительное снижение индекса HOMA-
IR по сравнению с другими АРА II (медиана 1,60;
95% ДИ от -3,18 до -0,02; p=0,05) [17].

Еще один систематический обзор, посвященный
оценке кардиометаболических свойств телмисартана,
включил 10 проспективных рандомизированных конт-
ролируемых исследований [18]. В общей сложности
были проанализированы данные о 546 больных с ме-
таболическим синдромом, рандомизированных на
две группы: получавшие терапию телмисартаном, и конт-
рольная группа. Результатом проведенного анализа
явилась доказанная эффективность использования
телмисартана в отношении обмена глюкозы: подтвер-
ждено снижение уровня глюкозы плазмы натощак,
уровня инсулина плазмы натощак, индекса HOMA-IR
и концентрации гликированного гемоглобина (HbA1c)
[19-21].

Одним из предикторов метаболических расстройств
и инсулинорезистентности, которые можно количе-
ственно определить в крови, является высокомолеку-
лярный адипонектин. По сравнению с уровнем обще-
го адипонектина именно высокомолекулярный ади-
понектин имеет прогностическое значение в отношении
метаболических параметров, в том числе, для разви-
тия инсулинорезистентности [22]. 

Изучение уровня высокомолекулярного адипонек-
тина стало целью открытого перспективного рандоми-
зированного исследования, включившего пациентов с
сахарным диабетом 2 типа и неконтролируемой АГ. В
исследование вошло 68 пациентов, разделенных на две
группы без существенных различий по возрасту, полу,
длительности сахарного диабета и индекса массы тела
(ИМТ). Первая группа из 34 человек получала комби-
нацию телмисартан 40 мг+амлодипин 5 мг, а вторая –
монотерапию телмисартаном 80 мг. На протяжении все-

Блокатор рецепторов Кратность 
ангиотензина II активации PPARγ
Телмисартан 27
Ирбесартан 4
Валсартан 2
Кандесартан 2
EXP 3174 (активный 
метаболит лозартана) 2
Олмесартан 1
Эпросартан 1

PPARγ - peroxisome proliferator–activated receptor-γ.

Таблица 1. Селективность активации PPAR-γ сартанами

[адаптировано по 11].
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го срока исследования больные придерживались толь-
ко диетических рекомендаций по коррекции уровня глю-
козы, прием пероральных антагонистов рецепторов
PPAR-γили инсулина был исключающим фактором. Пер-
вичной конечной точкой была оценка уровня высоко-
молекулярного адипонектина через 3 мес. после начала
исследования. Вторичные конечные точки включали уро-
вень артериального давления, изменение метаболи-
ческих параметров обмена глюкозы (гликированный ге-
моглобин (HbA1c), глюкоза плазмы натощак, инсулин
плазмы натощак, индекс инсулинорезистентности
HOMA-IR) и оценку липидного профиля (общий хо-
лестерин (ОХ), липопротеины низкой плотности (ЛПНП),
липопротеины высокой плотности (ЛПВП), триглице-
риды (ТГ). В результате обе схемы в равной степени по-
казали эффективность снижения уровня как систоли-
ческого, так и диастолического артериального давле-
ния. При оценке первичной начальной точки через 3 мес.
от начала исследования уровень высокомолекулярно-
го адипонектина существенно не изменился в группе тел-
мисартан 40 мг+амлодипин 5 мг, но значительно вы-
рос в группе телмисартан 80 мг, причем темпы роста
были выше при изначальном уровне высокомолеку-
лярного адипонектина <4 мкг/дл. Касательно вторич-
ных конечных точек, включавших параметры обмена
глюкозы, то в группе телмисартан 40 мг+амлодипин 5
мг не отмечалось изменения уровня HbA1с, но значи-
тельно увеличилась концентрация инсулина и глюко-
зы плазмы натощак, возросло значение индекса HOMA-
IR. Данный эффект авторы связывают с низкой дозой
телмисартана, которая недостаточна для активации
PPAR-γ- рецепторов. С другой стороны в группе тел-
мисартан 80 мг не отмечалось изменений HbA1c и кон-
центрации глюкозы плазмы натощак, однако, значи-
тельно снизился уровень инсулина плазмы натощак и
индекс HOMA. Относительно параметров липидного об-
мена уровень ЛПВП оставался неизменным в обеих груп-

пах наблюдения, однако, в группе телмисартан 
40 мг+амлодипин 5 мг зарегистрировано увеличение
уровня общего холестерина и холестерина ЛПНП. Эти
результаты показывают, что у пациентов с артериальной
гипертензией и сахарным диабетом монотерапии тел-
мисартаном в дозе 40 мг недостаточно, чтобы активи-
ровать PPAR-γ- рецепторы и оказывать положительное
действие на метаболические показатели, такие как
повышение уровня адипонектина и снижение рези-
стентности к инсулину, улучшение липидного профи-
ля [23]. 

Имеются данные, что агонисты рецепторов PPAR-γ
пиоглитазон и росиглитазон, используемые при лече-
нии СД, могут приводить к задержке жидкости в орга-
низме и стать причиной появления отеков, в особенности
у пациентов получающих высокие дозы этих препара-
тов [24]. В противоположность этому телмисартан, яв-
ляясь лишь частичным агонистом рецепторов PPAR-γ,
имеет меньшую вероятность вызывать данный побоч-
ный эффект. 

Заключение
Таким образом, кардиометаболические свойства тел-

мисартана позволяют рассматривать его как перспек-
тивный препарат при лечении пациентов с артериаль-
ной гипертензией и такими метаболическими рас-
стройствами, как сахарный диабет, ожирение. Наряду
с эффективным снижением АД телмисартан также
оказывает положительное влияние на уровень глюко-
зы плазмы, высокомолекулярного адипонектина, тем
самым препятствуя прогрессированию нарушений уг-
леводного обмена и снижая возможные неблагопри-
ятные эффекты сахароснижающей терапии.

Конфликт интересов. Все авторы заявляют об от-
сутствии потенциального конфликта интересов, тре-
бующего раскрытия в данной статье.
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Максим Петрович еще в первых классах школы твердо
решил: он хочет быть врачом. Скорей всего, сыграли свою
роль гены –  дед Максима Петровича был морским врачом,
о нем много рассказывал отец. О том, чтобы идти, напри-
мер, в модную в то время юриспруденцию не было и мыс-
ли. Конечно, практика юриста сулила хороший доход,
большие деньги, в которых студент Кончаловский понача-
лу очень нуждался, но желание лечить людей, помогать им
было сильнее.

После окончания третьего курса университета в 1897 г. Кон-
чаловского пригласили на работу в Архангельск. Там, у мест-
ного фельдшера, он впервые приобрел  практические знания
в медицине. Начинал с элементарного: вскрытие флегмон, уда-
ление зубов. Он получил и зарплату, поэтому, вернувшись в
Москву к новому учебному году, чувствовал себя уверенно:
в голове – первый практический опыт, в кармане – внуши-
тельная сумма денег.

М. П. Кончаловский полностью окунулся в клиническую
диагностику, с удовольствием посещал лекции признанных
мэтров того времени – профессоров Московского университета
Владимира Петровича Филатова, Сергея Сергеевича Корса-
кова, Алексея Александровича Остроумова, Григория Алек-
сандровича Кожевникова. В это же время начали формиро-
ваться основы будущей теории лечения М. П. Кончаловско-
го, которой медики пользуются и по сей день.

В 1899 г. молодой врач Максим Петрович Кончаловский
поступил экстерном в факультетскую терапевтическую клинику

своей «almamater», возглавлял которую профессор Шер-
винский. Здесь и были написаны его первые труды. 

В 1911 г. М. П. Кончаловский начал работу над диссер-
тацией. Свой труд он написал за считанные месяцы, и на за-
щите единогласно был провозглашён доктором медицины.
В это время он по собственной инициативе начал читать цик-
лы лекций, первая из которых называлась «Секреторные нев-
розы желудка». Именно тогда он становится «кузнецом»
клинической медицины, в основе каждой его научной работы
лежат клинические случаи.  

В 1918 г. Максим Петрович Кончаловский получил кафедру
Госпитальной клиники на Высших женских курсах. Особен-
но тяжело было первый год: клиника не отапливалась, ходить
на работу приходилось пешком, питание было очень плохое.
Но коллектив работал дружно, с энтузиазмом. Вместе с про-
фессором Минцем Максим Петрович начал читать соеди-
ненные лекции по смежным вопросам внутренней медици-
ны и хирургии. Эти лекции имели большой успех, вдобавок
в те годы огромное распространение имела язва желудка, то-
гда же определилась и рентгеновская картина этой болезни,
а хирургическое лечение стало более совершенным. С этого
же времени Кончаловский начал оттачивать свой знамени-
тый метод клинической диагностики: 

Максим Петрович Кончаловский обладал удивительно при-
ятным тембром голоса и доверительной интонацией речи. Вку-
пе с солидной внешностью эти факторы оказывали благо-
творное влияние на пациентов – рекомендованные им ле-

В истории отечественной медицины сияет много
ярких имен, чьи труды не могут и не должны быть
забыты. Великие русские врачи обладали энцик-
лопедическими знаниями, истинной интелли-
гентностью, высокой культурой слова. Их глубокая
эрудиция и огромный врачебный опыт должны
быть полезными современному врачу, и поэтому
важно сохранить память о мастерах русской ме-
дицины.
В октябре этого года исполнилось 140 лет со дня
рождения Максима Петровича Кончаловского.
Современники называли его отцом русской кли-
нической медицины. Это был блестящий клини-
цист и высокообразованный врач, великолеп-
ный педагог и мастер интуиции, признанный уче-
ный и автор крупнейших открытий. 

МАКСИМ ПЕТРОВИЧ 
КОНЧАЛОВСКИЙ: 
ТЕРАПЕВТ, ПЕДАГОГ, НОВАТОР

НАШИ УЧИТЕЛЯ

Максим Петрович Кончаловский в 1935 г.
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карства нередко были более эффективны, чем те же препа-
раты, назначенные участковым врачом, потому что к воз-
действию медикаментов добавлялся положительный пси-
хологический эффект.

Вскоре Н. А. Семашко пригласил Кончаловского предсе-
дательствовать в Центральную Курортную комиссию. Максим
Петрович с головой окунулся в новую для него работу по раз-
работке проекта курортной клиники в Москве. Он органи-
зовывает Курортный Институт, внедряет методики научной ра-
боты на курортах.  

Кончаловский всегда утверждал, что медицина – самая
важная из наук. И если еще можно допустить существование
плохих писателей, художников, артистов, то врач не может
быть плохим, он не имеет права на ошибку. Понимая, что для
накопления нужного клинического опыта недостаточно никакой
человеческой жизни, Максим Петрович настойчиво реко-
мендовал своим ученикам знакомиться с историей науки, с
опытом великих врачей прошлого. 

Параллельно Кончаловский начинает работу консультан-
том в Институте профессиональных заболеваний имени 
В.А. Обуха, где был настоящий кладезь необычных клиниче-
ских случаев. Как правило, их разбор происходил экспромтом. 

Из воспоминаний М. П. Кончаловского: «Эти разборы
я очень любил. Мне представляли больных с массой все-

возможных анализов, и я быстрыми и смелыми ударами
отбрасывал всё лишнее и лепил диагностическую гипотезу.
Я чувствовал, что эти разборы приносили в равной степени
пользу и мне и врачам. Я приучал себя выбирать ведущие,
главные признаки и отбрасывать шелуху, а они привыкали
к более часто повторяющимся закономерностям и к боль-
шей последовательности мышления. Я убедился в том, что
специально профессиональных болезней нет, что все бо-
лезни одинаковы, причина их всегда сложна, и в ней надо
всегда искать главный, решающий момент».

Главный постулат метода Кончаловского – болезнь как «со-
вокупность сложнейших функциональных актов с нарушением
реактивной способности организма». Максим Петрович на-
стаивал на тщательном индивидуальном подходе к больно-
му, более того, считал ненаучным при обследовании при-
держиваться готовой, заранее выработанной схемы истории
болезни. Он четко видел, что морфологический диагноз не
может удовлетворить врача, что анатомия бессильна отразить
динамику живого организма.

М. П. Кончаловский впервые обосновал понятие о син-
дроме. Свое первое сообщение о гепатолиенальном синдроме
он представил на Х съезде Российских терапевтов в Ленин-
граде в 1926 г. Некоторыми учеными оно было встречено скеп-
тически, но скоро понятие вошло в клинику, физиологи и кли-
ницисты приняли синдромную точку зрения как наиболее рель-
ефно обрисовывающую характер болезни. 

Из воспоминаний М. П. Кончаловского: «Диагноз на ос-
новании динамического направления клиники не пред-
ставляется понятием стабильным. Он подвижен, изменчив
и состоит из трех фаз: фаза морфологическая, фаза па-
тогеническая, освещающая механизмы, двигающие бо-
лезнь и, наконец, фаза этиологическая. Это распростра-
нённое, проникновенное понимание диагноза позволяет
лучше осветить вопросы прогноза и, что очень важно у нас
особенно, прогнозы для трудоспособности. Вариации
болезни сталкиваются с вопросами течения болезни».

Максим Петрович начал интересоваться предболезнен-
ными состояниями и явлениями малой функциональной па-
тологии. Ученый отчетливо понимал: болезни не разви-
ваются внезапно, при внимательном наблюдении можно ви-
деть некоторые, еще неясные черты будущего серьезного стра-
дания, что некоторые болезни только и могут развиваться на
специально подготовленной почве. Например, рак не растет
из нормального эпителия, раку бронха предшествует брон-
хит, или повторные пневмонии, или запыление, а язве желудка
– длительный период функциональных расстройств отправ-
лений желудка. Методы функциональной диагностики того
времени позволяли изучать эти скрытые состояния, и от-
крывали путь для наблюдений и построения методов пред-
упредительного лечения. 

Особую роль Кончаловский сыграл в изучении отече-
ственной ревматологии, через тридцать лет он сделает зна-
менитый доклад о патогенезе ревматизма на II Междуна-
родном конгрессе по ревматизму в Льеже (Бельгия), а в 1932

Наши учителя

Портрет М.П. Кончаловского кисти его младшего брата 
П.П. Кончаловского, 1934 г.
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году на XI Всесоюзном съезде терапевтов расскажет о на-
чальных признаках хронического ревматизма. Он будет
идейным вдохновителем  и организатором знаменитого IV
Международного конгресса по ревматизму в Москве, где пред-
ставит свою работу о циклическом течении острого ревма-
тизма, и первым в СССР досконально исследует роль рев-
матизма в происхождении заболеваний сердечно–сосуди-
стой системы. 

На XI Всесоюзном съезде терапевтов свой программ-
ный доклад профессор Кончаловский начал следующими
словами: «Настало время, когда, наконец, медицина со-
единенными усилиями врачей всех специальностей долж-
на сбросить завесу и открыть тайну интимной природы рев-
матизма, и таким образом рассеять тот туман, который еще
до сих пор стелется над этой болезнью. Едва ли найдется
в клинике более сложный и более запутанный вопрос, как
вопрос об этиологии и патогенезе так называемых рев-
матических заболеваний». «Тайну интимной природы
ревматизма» XI съезд не открыл, но зато в полной мере об-
судил и утвердил новую концепцию ревматизма как опре-
деленной нозологической единицы. Стоит, впрочем, от-
метить, что многие из выступавших на съезде не успели еще
осознать все своеобразие ревматизма как строго обособ-
ленной нозологической единицы и, говоря об этиологии,
патогенезе и лечении ревматизма, имели в виду заболе-
вания суставов самого разнообразного происхождения.
Именно поэтому профессор Талалаев, один из коллег
Кончаловского, имел полное основание сказать, что «пре-
одоление уже устаревшего представления о ревматическом
заболевании как о болезни суставов встречает сейчас не-
малые затруднения». 

К тому времени заслуги великого врача были впечат-
ляющими. В 1933 г. под его редакцией был издан учебник по
внутренним болезням, с 1933 по 1935 годы – знаменитый
трехтомник клинических лекций: первый том профессор
посвятил заболеваниям сердечно-сосудистой системы, вто-
рой – заболеваниям желудочно-кишечного тракта, почек, же-
лез внутренней секреции, третий рассказывал о заболеваниях
органов дыхания и кроветворения. Каждая книга, каждая лек-
ция Максима Петровича вызывали шквальные овации. Вот как
профессор описывал одну из своих лекций того периода, по-
священную атеросклерозу (или, как было принято говорить
в то время, артериосклерозу) и гипертонии:

Из воспоминаний М. П. Кончаловского: «Я, признать-
ся, был смущен той грандиозной аудиторией, которая там
собралась. Две самые большие аудитории были пере-
полнены. В одной я читал, а в другую передавали по ра-
дио… Многие стояли на улице и не могли протолкнуться
в зал. Я читал с увлечением, но едва ли удовлетворил слу-
шателей, ибо они все хотели выздороветь от моей лекции
в один вечер. Тема сама по себе очень интересная, и я ста-
рался в более или менее популярной форме изложить со-
временное учение об артериосклерозе с его сложным па-
тогенезом».

Стоит отметить, что уже в конце 30-х годов Кончаловский
понимал необходимость научного контакта внутренней ме-
дицины с неврологией. Он постоянно подчеркивал важ-
ность работ И. П. Павлова, и считал, что терапевты всегда долж-
ны опираться на его труды. Недаром Максим Петрович на-
зывал Павлова «величайшим терапевтом» и полагал, что до-
стижения этого ученого необходимо изучать и использовать
не только психиатрам, но и врачам других специальностей. 

Последний терапевтический съезд в жизни М. П. Конча-
ловского состоялся в мае 1935 г. Тогда основная полемика раз-
вернулась вокруг тем «гастрит» и «сердечно-сосудистая не-
достаточность». Кончаловский выступил с докладом по га-
стритам, в котором подвел итог клинико-физиологической ра-
боты своей клиники, где на протяжении последних лет велись
работы по изучению экскреторной, всасывающей, водной и
слизевой функции желудка. Этот доклад вскоре был напечатан
в «La Presse Medicale». 

Даже во время Великой Отечественной войны Максим Пет-
рович продолжал читать лекции, хотя, как он сам признавался,
после бомбежек и бессонных ночей ему было очень нелег-
ко собираться с мыслями, чтобы разбирать перипетии болезни.
В середине октября 1941 г. Максим Петрович с большим тру-
дом вместе с семьей смог выехать в Куйбышев. 

В эвакуации Кончаловский почувствовал себя плохо. На-
чались частые и сильные боли в животе, пропал аппетит, мучи-
ла жажда. К весне 42-го он ослабел настолько, что перестал
выходить из дома. Но профессор не мог переносить без-
деятельность, конечно, он пытался вести прием в местной по-
ликлинике, но разве такая работа могла сравниться с его ак-
тивным образом жизни в Москве? И, как только появилась
возможность вернуться в Москву, Максим Петрович воспрял.
Он даже пробовал читать лекции, сделал доклад в Терапев-
тическом обществе и провел ответственную консультацию. Но
болезнь уже не отпускала, возобновились резкие боли в жи-
воте, и 29 ноября 1942 г. великий врач скоропостижно
скончался. 

Сегодня, спустя годы, понимаешь, что медицинский мир
в тот день осиротел. Но выдающиеся советские ученые 
Е.М. Тареев, В.Н. Смотров, С.А. Поспелов, С.А. Гиляревский,
А.Г. Гукасян и многие другие продолжили его научную рабо-
ту, а его семья, друзья и благодарные пациенты сохранили па-
мять об этом необыкновенном человеке, великом Враче. 
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