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Оригинальная статья

Современные принципы управления
атерогенной дислипидемией в особых
группах больных
М.Г. Бубнова1, Л.Е. Парнес2

1ФГБУ «Национальный медицинский исследовательский центр терапии и профилактической
медицины» Минздрава России, Москва, Россия;
2ГБУЗ «Городская клиническая больница им. М.Е. Жадкевича» Департамента здравоохранения 
г. Москвы, Москва, Россия
mbubnova@gnicpm.ru

Аннотация
Цель. Осветить современные представления об атерогенных нарушениях в липидном спектре крови, принципах на-
значения гиполипидемической терапии в отдельных группах пациентов, вопросы безопасности терапии статинами у
пациентов с хроническими заболеваниями печени.
Материалы и методы. Рассмотрены данные 55 научных источников, опубликованных в российской и зарубежной
печати в 1988–2020 гг.
Результаты. Известно, что атерогенная дислипидемия – ключевой фактор развития атеросклеротических сердечно-
сосудистых заболеваний. Выявляются разные нарушения в липидах и липопротеидах крови. В этой связи имеются опре-
деленные рекомендации к анализу липидов и липопротеидов в определенных ситуациях. Обсуждаются вопросы интер-
претации экстремальных отклонений от нормальных значений показателей липидного спектра крови. Представлены
группы пациентов с разной величиной сердечно-сосудистого риска, имеющего определяющую роль в назначении гипо-
липидемической терапии. Статины – первая линия гиполипидемической терапии как для коррекции дислипидемии, так
и предупреждения развития сердечно-сосудистых осложнений. Уделяется внимание тактике назначения статинов в от-
дельных группах пациентов, вопросам их безопасности. Рассматриваются перспективные пути повышения переноси-
мости статинов у больных с хроническими заболеваниями печени, в первую очередь с неалкогольной жировой бо-
лезнью печени, посредством дополнительного назначения комбинированного гепатопротектора.
Заключение. В целом современная тактика назначения статинов основывается на характеристике дислипидемии и
уровне сердечно-сосудистого риска пациента. При этом статины проявляют клиническую эффективность в особых
группах пациентов и имеют хороший профиль переносимости.
Ключевые слова: дислипидемия, атеросклероз, статины, хронические заболевания печени, гепатопротекторы.
Для цитирования: Бубнова М.Г., Парнес Л.Е. Современные принципы управления атерогенной дислипидемией в осо-
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Сердечно-сосудистые заболевания (ССЗ) в XXI в.
остаются лидирующей причиной заболевае-
мости и смертности населения в мире, несмот-

ря на проводимые профилактические меры [1]. Так, в
2017 г. в Европе проживали 108,7 млн людей с ССЗ, из
которых 34,9 млн человек страдали ишемической бо-
лезнью сердца (ИБС), 20,4 млн перенесли инсульт и
25,8 млн имели периферический атеросклероз [2]. 
В дополнение к этому в 2017 г. было зарегистрирова-
но 19,9 млн новых случаев ССЗ. Ежегодно в Европе от
ССЗ умирают более 4 млн человек [3]. В 2017 г. в Евро-
пе на долю ИБС приходилось 38% всех смертей от
ССЗ у женщин и 44% смертей у мужчин [2]. Всемирная
организация здравоохранения обозначила ближай-
шую цель – к 2025 г. снизить на 25% смертность от
ССЗ, рака, сахарного диабета (СД) и хронической об-
структивной болезни легких [4].

Большинство смертей от ССЗ можно предотвра-
тить путем устранения или коррекции таких моди-
фицированных кардиоваскулярных факторов риска
(ФР), как курение, гиподинамия, нездоровое пита-
ние, ожирение, артериальная гипертония, гиперхо-
лестеринемия (ГХС) [5].

липиды и липопротеиды в атерогенезе
Известно, что атеросклеротические ССЗ (АССЗ)

стартуют рано и могут встречаться даже у детей. 
В исследовании PESA (Progression of Early Subclinical
Atherosclerosis) субклинический атеросклероз (при
неинвазивной визуализации) был выявлен у 49,7%
лиц среднего возраста (от 40 до 54 лет) на фоне от-
сутствия у них традиционных ФР [6]. При этом под-
тверждена прямая линейная зависимость между
встречаемостью атеросклероза и повышением кон-
центрации холестерина (ХС) липопротеидов низ-
кой плотности (ЛПНП) в крови: от 11% при уровне
ХС ЛПНП 1,55–1,8 ммоль/л до 64% при ХС ЛПНП
3,88–4,14 ммоль/л.

Повышение уровня общего ХС в крови и особенно
его наиболее атерогенной фракции ХС ЛПНП – один
из ведущих факторов, предрасполагающих к разви-
тию АССЗ. Проведенное крупномасштабное между-
народное исследование INTERHEART установило
факторы, увеличивающие развитие инфаркта мио-
карда (ИМ): дислипидемия (ДЛП) – отношение апо-
липопротеина (Апо) В к АпоA1 (отношение шансов –
ОШ 3,25), курение (ОШ 2,87), стресс (ОШ 2,67), СД
(ОШ 2,37), артериальная гипертония (ОШ 1,91) и аб-
доминальное ожирение (ОШ 1,62) [7]. К факторам,
напротив, снижающим риск ИМ, были отнесены:
употребление в достаточном количестве овощей и
фруктов (ОШ 0,70) и регулярная физическая актив-
ность (ОШ 0,86).

Влияние ЛПНП на формирование и прогрессиро-
вание атеросклероза, развитие его осложнений про-
демонстрировали эпидемиологические, проспектив-
ные клинические и генетические (с «менделевской
рандомизацией») исследования. В 2020 г. J. Bentzon и
соавт. представили вторую часть консенсуса, в кото-
рой изложили новые доказательства ключевой роли
в атерогенезе как ЛПНП, так и других АпоВ-содержа-
щих липопротеидов (ЛП) с детализацией возможных
молекулярных и клеточных механизмов их участия в
формировании атеротромботических заболеваний.
АпоВ-содержащие ЛП включают в себя, кроме ЛПНП,
все ЛП диаметром менее 70 нм, т.е. ремнанты хило-
микрон, ЛП очень низкой плотности, ЛП промежу-
точной плотности и ЛП(а), которые способны про-

никать через эндотелиальный барьер, особенно в
присутствии эндотелиальной дисфункции, взаимо-
действовать с протеогликанами и накапливаться в
артериальной стенке. Генетические исследования
последних лет подтвердили участие АпоВ-содержа-
щих ЛП, богатых ХС, в формировании атеросклеро-
тической бляшки и сердечно-сосудистых осложне-
ний (ССО) [8].

В 2019 г. были обновлены клинические рекоменда-
ции Европейского общества кардиологов (European
Society of Cardiology, ESC) и Европейского атероскле-
ротического сообщества (European Atherosclerosis
Society, EAS) по управлению ДЛП для снижения сер-
дечно-сосудистого риска (ССР), а в 2020 г. вышли ре-
комендации EAS и Европейской федерации по кли-
нической биохимии и лабораторной медицине
(European Federation of Clinical Chemistry and Labora-
tory Medicine, EFLM) [9, 10] по лабораторной диагно-
стике атерогенной ДЛП. В перечисленных рекомен-
дациях был представлен дифференцированный под-
ход к определению в крови концентраций липидов и
ЛП с учетом поставленной задачи: оценки ССР, харак-
теристики ДЛП, выбора цели терапии или гиполипи-
демического лекарства (табл. 1).

Стандартный липидный профиль включает уровни
общего ХС, триглицеридов (ТГ), ХС липопротеидов
высокой плотности (ЛПВП) и расчетный ХС ЛПНП
(по формуле W. Friedewald при ТГ≤4,5 ммоль/л). В от-
дельных случаях в сыворотке крови определяют уро-
вень АпоВ, отражающий общее количество атероген-
ных ЛП в кровотоке, включая и концентрацию ЛП(a).
Концентрацию ХС не-ЛПВП в сыворотке крови полу-
чают расчетным путем по формуле: общий ХС - 
ХС ЛПВП. Данный параметр указывает на общее ко-
личество ХС во всех атерогенных ЛП – ЛПНП, ЛП(а),
ремнантах – и хорошо соотносится с уровнем АпоВ в
сыворотке крови. Есть основания полагать, что пока-
затель ХС не-ЛПВП является даже лучшим индикато-
ром ССР, чем ХС ЛПНП.

В условиях выявления у пациента высокого уровня
ЛП(а) в крови [уже при уровне ЛП(а)≥30 мг/дл] для
выяснения истинной степени снижения концентра-
ции ХС ЛПНП на терапии статинами (чтобы решить
вопрос о повышении дозы препарата) следует рас-
считать содержание корригированного ХС ЛПНП
(ХС ЛПНПк) по модифицированной формуле 
W. Friedwald, предложенной G. Dаhlen [10]: ХС ЛПНПк
(ммоль/л) = ХС ЛПНП (ммоль/л) - [ЛП(a) (мг/дл) ×
0,0078]. Значение ХС ЛПНПк точнее отражает истин-
ное количество ХС, непосредственно входящего в со-
став ЛПНП.

В клинической практике у пациентов с атероген-
ной ДЛП часто рассчитывают величины соотноше-
ний разных классов ЛП. Например, отношение обще-
го ХС/ХС ЛПВП можно рассматривать как суррогат-
ный маркер количества частиц ЛПНП в кровотоке
[10]. Отношение ХС не-ЛПВП/ХС ЛПВП или
АпоВ/АпоА1 отражает баланс между атерогенными и
антиатерогенными ЛП (т.е. общий атерогенный по-
тенциал сыворотки крови). Перечисленные отноше-
ния ЛП не применяются ни для диагностики наруше-
ний липидного обмена, ни для определения цели те-
рапии, они вычисляются избирательно.

При анализе липидного профиля в концентрациях
липидов и ЛП могут выявляться отклонения от сред-
них значений, в том числе экстремальные, указываю-
щие на серьезные нарушения и требующие активных
терапевтических вмешательств (табл. 2).
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стратификация пациентов по величине ссР
Величина ССР пациента складывается из суммы

воздействия разных ФР и отражает риск развития
фатальных АССЗ. Для оценки ССР используется си-
стема SCORE (Systemic Coronary Risk Estimation),
позволяющая идентифицировать лиц с высоким и
очень высоким риском в первичной профилактике
(т.е. при отсутствии доказанных АССЗ). Особен-
ностью последних Европейских рекомендаций
(2019 г.) явились расширение возрастных границ
до 70 лет при определении ССР по системе SCORE и
уточнение некоторых позиций по заболеваниям/
состояниям в четырех представленных категориях
риска [9].
Пациенты с очень высоким ССР:
• Доказанные АССЗ на основании клиники или ин-

струментальной визуализации: острый коронарный
синдром (ОКС) – ИМ, нестабильная стенокардия;
стабильная стенокардия; коронарная реваскуляриза-
ция – чрескожные коронарные вмешательства, коро-
нарное шунтирование и другие процедуры артери-
альной реваскуляризации; инсульт и транзиторная
ишемическая атака; периферический атеросклероз.
Доказанные АССЗ посредством инструментальных
исследований: атеросклеротическая бляшка, под-
твержденная коронароангиографией или компью-
терной томографией (многососудистая ИБС с пора-

жением основных двух эпикардиальных коронар-
ных артерий и стенозом >50%) или ультразвуковым
исследованием сонных артерий.

• СД с поражением органов-мишеней – ПОМ (мик-
роальбуминурия, ретинопатия или нейропатия)
или с тремя «большими» ФР или раннее начало СД
1-го типа (СД 1) с длительностью >20 лет.

• Тяжелые хронические болезни почек (ХБП): ско-
рость клубочковой фильтрации (СКФ)<30 мл/мин/
1,73 м2.

• 10-летний ССР по SCORE 10%.
• Семейная ГХС с АССЗ или другими «большими» ФР.
Пациенты с высоким ССР:
• Очень высокий уровень одного ФР, например, об-

щий ХС>8 ммоль/л, ХС ЛПНП>4,9 ммоль/л или ар-
териальное давление ≥180/110 мм рт. ст.

• Семейная ГХС без ФР.
• СД без ПОМ, СД длительностью ≥10 лет или с други-

ми ФР.
• ХБП с умеренными нарушениями функции (СКФ

30–59 мл/мин/1,73 м2).
• 10-летний ССР по SCORE 5% и <10%.
Пациенты с умеренным ССР:
• Молодые (СД 1 моложе 35 лет, СД 2-го типа – СД 2

моложе 50 лет) с длительностью СД <10 лет, без
ПОМ и других ФР.

• 10-летний ССР по SCORE 1% и <5%.

таблица 1. Рекомендации по анализу липидов и лп в сыворотке крови [9, 10]

липиды и лп Оценка ссР по SCoRE характеристика длп цели терапии Выбор терапии

первичное тестирование

Общий Хс да нет нет нет

Хс лПнП нет да да (первичная цель) да

тг нет1 да нет да

Хс лПВП да2 да нет нет

Хс не-лПВП нет нет да3 (вторичная цель) нет

дополнительные тесты

апоВ нет да3 возможно4 (вторичная цель) нет

лП(а) да5 да пока нет пока нет

1тг не входят в оценочную систему ScOre, но при их повышенной концентрации ссР пациента увеличивается.
2Определение Хс лПВП улучшает оценку ссР в электронной системе ScOre (HeartScore).
3У лиц с повышенными уровнями тг (2–10 ммоль/л), сД, ожирением, метаболическим синдромом или очень низким уровнем Хс лПнП 
(<1,8 ммоль/л).
4апоВ может использоваться в качестве альтернативы Хс лПнП.
5Измерение по крайней мере один раз в жизни, особенно у пациентов с преждевременным развитием ссЗ (мужчины <55 лет, женщины 
<60 лет), семейной историей повышенного уровня лП(а), наследственной гХс, повторными обострениями ассЗ и аортальным стенозом.

таблица 2. Экстремальные отклонения в концентрациях липидов и лп, требующие терапевтического вмешательства [9–12]

параметр Отклонения от нормы интерпретация

тг
натощак ≥1,7 ммоль/л
не натощак ≥2 ммоль/л

натощак:
1,7–2,3 ммоль/л – легкая гтг;
2,3–9,9 ммоль/л – умеренная гтг – повышен риск развития ассЗ, исключить генетическую
этиологию (гиперлипидемия V типа по Фредриксону);
>10 ммоль/л – выраженная гтг – высокий риск развития острого панкреатита, что требует 
немедленного лечения, исключить генетическую этиологию (гиперлипидемия I типа
по Фредриксону)

Хс лПнП ≥3 ммоль/л
>13 ммоль/л – подозрение на гомозиготную семейную гХс;
>5 ммоль/л – подозрение на гетерозиготную семейную гХс

Хс не-лПВП
натощак ≥3,8 ммоль/л
не натощак ≥3,9 ммоль/л

апоВ ≥1 г/л (100 мг/дл) <0,1 г/л (10 мг/дл) – генетическая абеталипопротеидемия

Хс лПВП
мужчины ≤1,0 ммоль/л
женщины ≤1,2 ммоль/л

повышен риск развития ассЗ (данные популяционных исследований);
есть факты увеличения риска смерти от всех причин при высокой концентрации (>2,3 ммоль/л)

апоа1
мужчины ≤1,2 г/л (120 мг/дл)
женщины ≤1,4 г/л (140 мг/дл)

<0,1 г/л (10 мг/дл) – генетическая гипоальфалипопротеидемия

лП(а) ≥50 мг/дл (105 нмоль/л)

повышен риск развития ассЗ (ИМ, инсульта, ампутаций нижних конечностей из-за атероскле-
роза артерий);
при >120 мг/дл – высокий пожизненный риск развития ИМ и стеноза аортального клапана [10];
при >180 мг/дл – очень высокий ссР – эквивалентен гетерозиготной семейной гХс [9]
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Пациенты с низким ССР:
• 10-летний ССР по SCORE <1%.

К факторам, повышающим определенную по систе-
ме SCORE величину ССР, относят: ожирение (индекс
массы тела ≥30 кг/м2) и абдоминальное ожирение
(окружность талии ≥94 см для мужчин и ≥80 см для
женщин), низкую физическую активность, стресс, се-
мейную историю преждевременного развития ИБС (у
мужчин <55 лет и женщин <60 лет), аутоиммунные
воспалительные заболевания (ревматоидный артрит,
псориаз и др.), психиатрические нарушения, инъек-
ционное лечение состояния иммунодефицита, фиб-
рилляцию предсердий, гипертрофию левого желудоч-
ка, синдром обструктивного апноэ, неалкогольную
жировую болезнь печени (НАЖБП) [9].

целевые уровни лп в клинической практике
Достижение целевых уровней ЛП и в первую очередь

ХС ЛПНП – это неотъемлемая составляющая стратегии
снижения величины ССР как в популяции, так и у кон-
кретного пациента. Отличительной особенностью Ев-
ропейских рекомендаций 2019 г. явилось [9]:
• разграничение первичной и вторичной профилак-

тики;
• введение более интенсивного снижения ХС ЛПНП

для отдельных категорий ССР;
• приоритетность снижения ХС ЛПНП как можно ни-

же, по крайней мере, у пациентов очень высокого ССР;
• обозначение отсутствия того предельного уровня

ХС ЛПНП, после которого польза от его снижения
исчезает (нет эффекта J-кривой) или появляется
опасность;

• поддержание низкого ССР в течение жизни благо-
даря длительной экспозиции достигнутого низкого
уровня ХС ЛПНП.
Достижение той или иной цели ХС ЛПНП и других

ЛП на фоне гиполипидемической терапии неразрыв-
но связано с исходной величиной ССР конкретного
пациента по принципу «чем выше ССР, тем ниже цель
ХС ЛПНП и других ЛП» (табл. 3).

Для пациентов с АССЗ, переживших два сосудистых
события в течение 2 лет (не обязательно того же ти-
па, что и первое событие) на приеме максимально

переносимой дозы статина, введено новое целевое
значение ХС ЛПНП<1,0 ммоль/л [9].

Использование понятия «целевого уровня» ХС
ЛПНП в клинической практике позволяет улучшить
коммуникацию пациент–врач и повысит у пациента
приверженность гиполипидемической терапии.

Общие принципы гиполипидемической
терапии

Результаты выполненных метаанализов подтверди-
ли прямолинейный и дозозависимый профилакти-
ческий эффект в снижении риска АССЗ и их ослож-
нений на фоне ХС-снижающих препаратов как в пер-
вичной, так и во вторичной профилактике [13, 14].
По данным метаанализа M. Silverman и соавт. на каж-
дые 1 ммоль/л снижения ХС ЛПНП на статинах 
(25 исследований, n=177 088) был получен аналогич-
ный результат в предотвращении относительного
риска (ОР) развития ССО в первичной (на 30%; 95%
доверительный интервал – ДИ 0,53–0,93) и вторич-
ной профилактике (на 21%; 95% ДИ 0,73–0,86) [15].
Клиническая польза от снижения уровня ХС ЛПНП
не зависела от класса применяемого гиполипидеми-
ческого препарата (метаанализ 49 исследований,
n=312 175): снижение уровня ХС ЛПНП на каждый 
1 ммоль/л сопровождалось снижением риска основ-
ных ССО при статинотерапии на 23% (95% ДИ
0,71–0,84; р<0,001) и нестатиновых вмешательствах
на 25% (95% ДИ 0,66–0,86; р=0,002).

Статины в настоящее время остаются препаратами
первого выбора в лечении атерогенной ДЛП. Про-
цент снижения концентрации ХС ЛПНП в крови за-
висит от дозы статина и варьирует между разными
статинами. Для достижения целевого уровня ХС
ЛПНП при умеренном ССР пациента, как правило, до-
статочно назначить терапию статинами умеренной
интенсивности и при высоком ССР – высокой интен-
сивности, а у пациентов с очень высоким ССР требу-
ется переход от монотерапии к комбинированной
двойной (статин + эзетимиб, статин + ингибиторы
пропротеин-конвертазы субтилин/кексин типа 9 –
PCSK9) или тройной (статин + эзетимиб + ингибитор
PCSK9) гиполипидемической терапии (табл. 4).

таблица 3. Рекомендации по достижению целевых уровней хс лпНп и других лп в зависимости от величины ссР пациента

ссР по SCoRE хс лпНп, ммоль/л хс не-лпВп2, ммоль/л апоВ, г/л (мг/дл)

Очень высокий <1,4 и ≥50% снижения от исходного1 <2,2 <0,65 (65)

Высокий <1,8 и ≥50% снижения от исходного1 <2,6 <0,80 (80)

Умеренный <2,6 <3,3 <1,0 (100)

низкий <3,0 – –

1термин «исходный» относится к уровню Хс лПнП пациентов, не получавших какую-либо гиполипидемическую терапию.
2Цель Хс не-лПВП калькулируется как цель Хс лПнП+0,8 ммоль/л; если уровень Хс не-лПВП превышает оптимальное значение 
Хс лПнП>0,8 ммоль/л, то это указывает на повышенную концентрацию Хс ремнантных лП.

таблица 4. Классификация гиполипидемической терапии согласно интенсивности снижения уровня хс лпНп

интенсивность гиполипидемической терапии

умеренная (снижение хс лпНп 30–50%) Высокая (снижение хс лпНп 50–60%) Очень высокая (снижение хс лпНп≥60%)

аторвастатин 10/20 мг аторвастатин 40/80 мг аторвастатин 40/80 мг + эзетимиб 10 мг (≈65%)

Флувастатин Xl 80 мг Розувастатин 20/40 мг Розувастатин 20/40 мг + эзетимиб 10 мг (≈65%)

Питавастатин 2/4 мг Ингибиторы PcSK9 (≈60%)

Розувастатин 5/10 мг
Ингибиторы PcSK9 + аторвастатин 40/80 мг 

или розувастатин 20/40 мг (≈75%)

симвастатин 20/40 мг
Ингибиторы PcSK9 + аторвастатин 40/80 мг или
розувастатин 20/40 мг + эзетимиб 10 мг (≈85%)

Примечание. PcSK9 – эволокумаб, алирокумаб.
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Доказательства эффективности комбинированной
терапии были получены в последние годы в крупных
клинических исследованиях у пациентов очень вы-
сокого ССР. В исследовании IMPROVE-IT (Improved
Reduction of Outcomes: Vytorin Efficacy International
Trial) у пациентов, перенесших ОКС (n=18 144), была
показана лучшая профилактическая эффективность
комбинации – симвастатин 40 мг + эзетимиб 10 мг
против монотерапии симвастатином 40 мг в сниже-
нии риска развития ИМ (-13%, р=0,002) и ишемиче-
ского инсульта (-21%, р=0,008) на фоне дополнитель-
ного снижения ХС ЛПНП (на -24%, р<0,001) [16]. В ис-
следовании FOURIER (Further Cardiovascular Outco-
mes Research with PCSK9 Inhibition in Subjects with Ele-
vated Risk) у пациентов (n=27 564) очень высокого
ССР достижение низкого уровня ХС ЛПНП (0,78
ммоль/л) на комбинированной терапии (статин ±
эзетимиб + ингибитор PCSK9 эволокумаб) против те-
рапии статин ± эзетимиб (ХС ЛПНП – 2,4 ммоль/л)
дало дополнительное снижение риска ССО (сердеч-
но-сосудистой смерти, ИМ, инсульта, госпитализа-
ции из-за нестабильной стенокардии или коронар-
ной реваскуляризации) на 15% (95% ДИ 0,79–0,92;
р<0,001) [17]. Исследование ODYSSEY OUTCOMES
(Evaluation of Cardiovascular Outcomes After an Acute
Coronary Syndrome During Treatment with Alirocumab)
с участием 18 924 пациентов с ОКС в анамнезе (от 
1 до 12 мес) продемонстрировало эффективность до-
бавления другого ингибитора PCSK9 алирокумаба к те-
рапии статинами в снижении риска серьезных ССО на
15% (95% ДИ 0,78–0,93; р<0,001) на фоне достижения
более низкого уровня ХС ЛПНП (1,24 ммоль против
2,38 ммоль/л в группе контроля) [18].

Стартовая стратегия при лечении ГХС – это на-
значение максимально переносимой дозы статина,
далее при отсутствии достижения цели ХС ЛПНП –
переход от моно- к комбинированной гиполипиде-
мической терапии [9]. Инициацию терапии с низких
доз статинов и последующее титрование следует рас-
сматривать при высоком риске развития побочных
явлений на высокоинтенсивной терапии: у пациен-
тов с диагностированными почечными или печеноч-
ными нарушениями, с высоким риском развития

миопатий (при непереносимости статинов), при по-
тенциальном риске взаимодействия сопутствующих
препаратов, а также у пожилых (старше 75 лет) из-за
коморбидных состояний, изменений фармакокине-
тики и фармакодинамики лекарств. В табл. 5 пред-
ставлены рекомендации по медикаментозной тера-
пии при ГХС.

При непереносимости статинов в любой дозе пре-
паратом 1-го выбора становится эзетимиб, ингиби-
рующий всасывание в кишечнике ХС, поступающего с
пищей и из желчи путем взаимодействия с белком
NPC1L1 (класс IIа, уровень С) [9]. При недостаточном
снижении ХС ЛПНП к эзетимибу добавить ингибитор
PCSK9, белок, контролирующий экспрессию ЛПНП-
рецепторов гепатоцитов (класс IIb, уровень С).

Согласно Европейским рекомендациям (2019 г.) и
заключению Совета российских экспертов (2019 г.) у
пациентов высокого ССР с гипертриглицеридемией
(ГТГ) лекарственную терапию следует начинать при
уровне ТГ>2,3 ммоль/л при условии невозможности
их коррекции немедикаментозными методами [9, 19]
(см. табл. 5). При уровне ТГ 1,7–2,3 ммоль/л надо про-
водить немедикаментозную терапию, а при уровне
ТГ≥5,6 ммоль/л первоочередной задачей будет пред-
упреждение развития панкреатита посредством ле-
карств (фибраты – препараты первой линии) [19].

Лечение ГТГ начинают с назначения статинов, да-
лее при достижении целевого уровня ХС ЛПНП со-
гласно индивидуальному ССР пациента, но при со-
хранении повышенного уровня ТГ (>2,3 ммоль/л) не-
обходимо перейти к комбинации статина либо с
производными фиброевой кислоты (например, фе-
нофибратом), либо с этиловыми эфирами омега-3
полиненасыщенной жирной кислоты (ПНЖК) в дозе
2–4 г/сут. При выраженной ГТГ (>10 ммоль/л) рас-
смотреть вопрос о направлении пациента на экстра-
корпоральную терапию (плазмаферез).

гиполипидемическая терапия в отдельных
группах

Женщины. Полезность назначения статинов жен-
щинам в первичной профилактике и аналогичность
их профилактического эффекта (снижение смерти

таблица 5. Рекомендации по лечению атерогенной длп

Рекомендации Класс рекомендаций уровень доказательств

медикаментозная терапия при гхс

статины в высоких или максимально переносимых дозах для достижения цели I а

Если на фоне максимально переносимых доз статинов цель Хс лПнП не достигнута,
добавить эзетимиб

I В

Для вторичной профилактики у пациентов очень высокого ссР при отсутствии
достижения цели Хс лПнП на фоне максимально переносимых доз статинов и
эзетимиба рекомендовать добавление ингибитора PcSK9

I а

Для первичной профилактики у пациентов очень высокого ссР без семейной гХс при
отсутствии достижения целевого уровня Хс лПнП на фоне максимально переносимых
доз статинов и эзетимиба рассмотреть добавление ингибитора PcSK9

IIb с

У пациентов с семейной гХс и очень высоким ссР (с ассЗ или большими ФР) при
недостижении целевого уровня Хс лПнП на фоне максимально переносимых доз
статинов и эзетимиба рекомендовать добавление ингибитора PcSK9

I с

медикаментозная терапия при гтг

терапия статинами рекомендуется в качестве стартовой при уровне тг>2,3 ммоль/л у
пациентов высокого ссР

I В

У больных высокого/очень высокого ссР при уровне тг 1,5–5,6 ммоль/л, несмотря на
терапию статинами, добавить омега-3-ПнЖК (этиловые эфиры эйкозапентаеновой
кислоты)

IIа В

В первичной профилактике у пациентов, достигших целевого уровня Хс лПнП, но с
уровнем тг>2,3 ммоль/л, добавить фенофибрат

IIb В

У больных высокого риска, достигших целевого уровня Хс лПнП, но с уровнем тг>2,3
ммоль/л, добавить фенофибрат

IIb с



от всех причин, ССО и частоты реваскуляризации) с
мужчинами была продемонстрирована в Cochrane-
анализе F. Taylor и соавт. в 2013 г. [20]. Сегодня стати-
ны назначают женщинам в первичной профилакти-
ке только при высоком/очень высоком ССР [9]. С це-
лью вторичной профилактики статины назначают
женщинам по тем же показаниям, что и мужчинам.
Применение гиполипидемических препаратов про-
тивопоказано при планировании беременности, во
время беременности и в период грудного вскармли-
вания. Женщины с семейной ГХС, которым ХС-сни-
жающая терапия рекомендуется по жизненным пока-
заниям, должны получить консультацию по отмене
гиполипидемических средств не позднее, чем за 
4 нед до прекращения предохранения от беременно-
сти, они не должны принимать эти препараты до
окончания грудного вскармливания (в этот период
можно рассматривать прием секвестрантов желчных
кислот или аферез). Женщинам репродуктивного
возраста в период приема статинов следует исполь-
зовать адекватные методы контрацепции.

Пожилые. Число пожилых людей (>65 лет) в по-
пуляции растет с каждым годом, и более 80% из них
умирают от АССЗ. Также увеличилась численность
пожилых, перенесших ИМ в возрасте старше 85 лет.
Доказано, что повышенный уровень ХС связан с рис-
ком АССЗ в любом возрасте, хотя у пожилых людей
эта связь ослабевает.

Приверженность терапии статинами с возрастом
снижается, как и их назначение врачом. В рамках
российской программы ЭФФОРТ, в которую вошли
959 пациентов пожилого возраста (≥65 лет), нами
были проанализированы причины этого [21]. Среди
основных причин низкой приверженности статино-
терапии пожилых указали: страх перед развитием
побочных явлений (46% пациентов), отсутствие мо-
тивации к лечению (29,4%), полипрагмазию (27,6%),
ухудшение памяти (26,5%) и низкую эффективность
лечения (18,8%). При этом терапию статинами высо-
кой интенсивности получали только 14,5% пожилых
пациентов.

При назначении статинов пожилым вопросы 
безопасности и развития побочных явлений являют-
ся предметом пристального внимания. Пожилые па-
циенты имеют сопутствующие заболевания и полу-
чают много лекарственных препаратов, что увеличи-
вает вероятность развития нежелательных эффектов,
включая развитие миалгии. Поэтому у пожилых па-
циентов (при отсутствии противопоказаний) во из-
бежание потенциальных лекарственных взаимодей-
ствий старт начинают с низких доз статинов, а далее
их титруют до достижения целевого уровня ХС
ЛПНП (класс I, уровень С).

Согласно Европейским рекомендациям статины
рекомендуются пожилым с АССЗ во вторичной про-
филактике (класс I, уровень А). Метаанализ 28 иссле-
дований с включением 186 854 пациентов, среди ко-
торых 14 483 (8%) были пожилые (>75 лет), проде-
монстрировал пользу от назначения статинов: у по-
жилых на каждый 1 ммоль/л снижения ХС ЛПНП
риск развития основных ССО уменьшался на 21%
(95% ДИ 0,77–0,81) [22]. У пожилых с доказанными
АССЗ статины оказались такими же эффективными,
как и у молодых.

В первичной профилактике пожилым в возрасте
65–75 лет статины рекомендуют назначать в соот-
ветствии с величиной риска (класс I, уровень А), а в
возрасте старше 75 лет назначение статинов может
рассматриваться только при высоком и очень высо-

ком ССР (класс IIb, уровень В). Следует отметить
ограниченное количество данных об эффективно-
сти статинов в возрасте 80–85 лет. Поэтому при под-
боре терапии пациентам старческого возраста следу-
ет руководствоваться клинической ситуацией.

ХБП. Пациенты с ХБП стадии 3 имеют высокий
ССР и стадий 4–5 – очень высокий ССР.

Статины или их комбинацию с эзетимибом следует
рекомендовать пациентам с ХБП стадий 3–5
(СКФ<60 мл/мин/1,73 м2) поражения почек при от-
сутствии гемодиализа (класс I, уровень А) [9]. Метаана-
лиз CTT (Cholesterol Treatment Trialists) с включением
28 исследований и 183 419 пациентов продемонстри-
ровал достоверное снижение риска основных ССО на
терапии статинами в широком диапазоне поражения
почечной функции [23]. Так, на каждый 1% снижения
уровня ХС ЛПНП риск ССО снижался у пациентов со
СКФ≥60 мл/мин/1,73 м2 на 22% (99% ДИ 0,75–0,82), у
пациентов с СКФ 45–<60 мл/мин/1,73 м2 – на 24% (99%
ДИ 0,70–0,81) и у пациентов с СКФ<45 мл/мин/ 
1,73 м2 – на 15% (99% ДИ 0,75–0,96), тогда как у пациен-
тов, находившихся на гемодиализе, достоверного сни-
жения риска не было (ОР 0,94; 99% ДИ 0,79–1,11).

Согласно современным рекомендациям у пациен-
тов, уже принимающих статины или комбинацию
статин + эзетимиб, в период прохождения гемодиа-
лиза не рекомендуется прерывать лечение, особенно
при наличии АССЗ (класс IIа, уровень С). У пациентов
c ХБП, находящихся на гемодиализе и без АССЗ, начи-
нать терапию статинами не рекомендуется (класс III,
уровень A).

В рекомендациях делается акцент на целесообраз-
ность назначения статина до инвазивных процедур с
целью снижения риск контрастиндуцированного
повреждения почек, что важно учитывать в клиниче-
ской практике [9].

К настоящему времени нет четких данных о небла-
гоприятном влиянии статинов на функцию почек.
Частота протеинурии низкая, и она характерна для
всех статинов. Установлены транзиторный характер
протеинурии на терапии статинами и отсутствие ее
связи с почечной дисфункцией.

СД. Атерогенная ДЛП, выявляемая при СД, – один
из важных факторов развития АССЗ. При СД вы-
является кластер липидных нарушений, характери-
зующийся повышением уровней ТГ как натощак, так
и после еды, количества малых плотных частиц
ЛПНП, концентрации АпоВ на фоне снижения со-
держания ХС ЛПВП и его апобелка А1. У пациентов с
СД необходимо рассчитывать показатель ХС не-
ЛПВП, который является хорошим маркером количе-
ства ТГ-богатых ЛП и их ремнантов в кровотоке.

Снижение уровня ХС ЛПНП при СД рассматривает-
ся как первичная цель гиполипидемической терапии
[9]. Поэтому назначение статинов – это первый шаг к
коррекции атерогенной ДЛП при СД 1 и 2. Эта пози-
ция четко обозначена и в вышедших в 2019 г. реко-
мендациях ESC совместно с Европейской ассоциаци-
ей по изучению диабета (European Association for the
Study of Diabetes, EASD) по СД, предиабету и ССЗ [24].

При СД 1 статины рекомендованы лицам с высо-
ким/очень высоким риском (класс I, уровень А). На-
значение статинов при СД 1 и 2 в возрасте ≤30 лет
возможно при наличии ПОМ и/или уровне ХС
ЛПНП>2,5 ммоль/л (а у женщин и при отсутствии
планируемой беременности, класс IIb, уровень С).
Назначение статинов может рассматриваться также у
асимптомных пациентов с СД 1 в возрасте старше 
30 лет (класс IIb, уровень С) [24].
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Интенсивность терапии статинами выбирается с
учетом возможности достижения целевого уровня ХС
ЛПНП и величины ССР пациента, если требуется, то
назначают максимально переносимые дозы (класс IIa,
уровень С) [24]. Если цель ХС ЛПНП не достигается, к
статинам добавляется эзетимиб (класс I, уровень В).

У больных СД очень высокого риска (с ОКС/ИМ в
анамнезе) показана клиническая польза от назначе-
ния ингибиторов PCSK9 (в исследованиях FOURIER и
ODYSSEY) [25, 26]. Поэтому пациентам с очень высо-
ким ССР при недостижении цели ХС ЛПНП на макси-
мально переносимой дозе статина, или на комбина-
ции статин + эзетимиб, или при непереносимости
статинов в любой дозе рекомендуется назначение
ингибитора PCSK9 (класс I, уровень А) [24].

При низком ХС ЛПВП и высоких ТГ пациентам с СД
рекомендуют изменить стиль жизни и начать прием
фибратов (класс IIa, уровень В), хотя эффект этих
препаратов на исходы АССЗ у пациентов с 
ТГ>2,3 ммоль/л до конца не определен [24]. Метаана-
лиз исследований с фибратами, выполненный у 
11 590 пациентов с СД 2, показал достоверное сниже-
ние риска развития нефатального ИМ (на 21%) без
влияния на общую и коронарную смертность [27].

НАЖБП. В обновленных Европейских рекоменда-
циях по управлению ДЛП в список факторов, уве-
личивающих ССР пациента, впервые введена патоло-
гия печени – НАЖБП [9]. Ее распространенность со-
ставляет в среднем 20–33% среди взрослого населе-
ния, но в будущем прогнозируется рост заболеваемо-
сти в связи с увеличением числа больных с ожирени-
ем (ожидаемый рост до 75%) и СД (ожидаемый рост
до 50%) [28]. НАЖБП включает широкий спектр пора-
жений печени (на фоне отсутствия потребления ал-
коголя): от жировой дистрофии печени (стеатоза) к
неалкогольному стеатогепатиту (жировой дистро-
фии с воспалением и повреждением гепатоцитов),
способному в 64,2% случаях прогрессировать к фиб-
розу [29].

Есть основания полагать, что у пациентов с умерен-
ным повышением аланинаминотрансферазы (АЛТ)
из-за НАЖБП назначение статинов не ухудшает тече-
ние болезни [30]. Главный аргумент в пользу приема
статинов при НАЖБП – это повышенный риск разви-
тия АССЗ при данной патологии. Кроме того, извест-
но, что при НАЖБП значимо увеличивается содержа-
ние в гепатоцитах свободного ХС и ТГ-богатых ЛП,
участвующих в процессах повреждения печени, а в
крови у большинства пациентов выявляется атеро-
генная ДЛП [31]. Однако в клинической практике
лечение атерогенных липидных нарушений у паци-
ентов с НАЖБП неудовлетворительное, поскольку
имеются указания на потенциальный риск гепато-
токсичности статинов, фибратов и других гиполипи-
демических препаратов.

В то же время в исследовании Dallas Heart Study с
участием 2264 пациентов не было получено дан-
ных о высоком риске развития стеатоза или повы-
шения печеночных трансаминаз печени у пациен-
тов с диагностированной НАЖБП на терапии ста-
тинами [32]. На низкую частоту (1,1%) развития по-
бочных явлений, связанных с гепатотоксичностью,
указывалось в рost-hoc-анализе 3-летнего крупного
проспективного исследования GREACE (The Greek
Atorvastatin and Coronary Heart Disease Evaluation)
[33]. По данным метаанализа R. Kim и соавт. с уча-
стием более 120 тыс. пациентов, страдающих хро-
ническим заболеванием печени, прием статинов
помимо липидснижающего эффекта вызывал сни-

жение уровня печеночных трансаминаз, выражен-
ности стеатоза и степени внутридолькового (лобу-
лярного) воспаления, риска развития фиброза
печени, активности гепатокарциногенеза и общей
смертности [34].

Несмотря на продолжающуюся дискуссию вокруг
клинической пользы статинов при НАЖБП, этот
класс препаратов следует использовать у больных с
данной патологией для первичной и вторичной
профилактики АССЗ. Очевидно, что у пациентов со
стабильной хронической болезнью печени и нор-
мальными или слегка повышенными уровнями
трансаминаз (до 2 раз от верхней границы нормы)
назначение статинов нужно рассматривать при
атерогенной ДЛП и высоком/очень высоком ССР
[30, 31, 35].

При недостаточном эффекте монотерапии стати-
нами (не достигнута цель ХС ЛПНП) у больных с
НАЖБП целесообразно рассмотреть переход к ком-
бинированной гиполипидемической терапии (ста-
тин + эзетимиб). Рost-hoc-анализ исследования 
IMPROVE-IT (Improved Reduction of Outcomes: Vytorin
Efficacy International Trial), выполненный в подгруппе
больных с НАЖБП и высоким риском развития фиб-
роза печени (по Шкале оценки стадии фиброза при
НАЖБП – значение NAFLD fibrosis score >0,67), про-
демонстрировал преимущественное снижение ОР
развития ССО во вторичной профилактике на фоне
комбинации симвастатина с эзетимибом против мо-
нотерапии симвастатином [36].

При непереносимости статинов у больных с
НАЖБП можно начать прием эзетимиба. Несколько
небольших исследований, оценивающих эффект
приема эзетимиба у больных с НАЖБП/неалкоголь-
ным стеатогепатитом, показали его способность по-
давлять воспалительную активность цитокинов на
фоне хорошего липидснижающего действия [37, 38].

Однако для получения достаточных доказательств
клинической эффективности и благоприятного воз-
действия на гистологическую картину печени гипо-
липидемической терапии, и в первую очередь стати-
нов, при хронических заболеваниях печени, включая
НАЖБП, необходимо выполнить крупные проспек-
тивные клинические исследования.

пути повышения безопасности
гиполипидемических препаратов

Развитие нежелательных явлений на терапии лю-
бым препаратом снижает приверженность пациен-
тов лечению. В связи с расширением показаний для
статинотерапии, перехода к новой стратегии лече-
ния высокоинтенсивными дозами, применения ком-
бинированной гиполипидемической терапии и сни-
жения ХС ЛПНП до более низких значений в течение
длительного срока вопросы минимизации нежела-
тельных эффектов от гиполипидемического вмеша-
тельства активно дискутируются. Известно, что забо-
леваемость вследствие гепатотоксичности статинов
имеет дозозависимый эффект.

Согласно современным рекомендациям уровень
АЛТ следует определять до начала терапии статина-
ми, рутинный контроль в процессе лечения не реко-
мендуется, хотя может выполняться при повышении
дозы препарата или переходе к комбинированной
терапии. На терапии фибратами регулярное монито-
рирование уровня АЛТ сохраняется. У больных с по-
вышенными уровнями печеночных трансаминаз 
(>3 раз от верхней границы нормы) или с НАЖБП
показано регулярное определение АЛТ.
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Сообщается, что от 30 до 50% пациентов с НАЖБП
не получают терапию статинами из-за опасения раз-
вития гепатотоксического эффекта даже при нали-
чии у них атерогенной ДЛП и высокого ССР [39–41].
Исследование в реальной клинической практике,
проводимое в США, показало, что из 937 врачей об-
щей практики только около 50% готовы выписывать
статины пациенту с уровнем АЛТ>1,5 раза от верхней
границы нормы, а при выявлении заболевания пече-
ни статины сразу будут отменены у 40% пациентов
[42]. Поэтому проблемы безопасности назначения
статинов, особенно в категории пациентов с хрони-
ческими заболеваниями печени, постоянно требуют
не только обсуждения, но и их решения.

Известно, что эссенциальные фосфолипиды (ЭФЛ)
оказывают антиоксидантное и противовоспалитель-
ное действие, восстанавливают целостность клеточ-
ных мембран, а у больных с НАЖБП уменьшают вы-
раженность стеатоза, тормозят фиброгенез и сни-
жают уровень сывороточных трансаминаз [43]. Есть
факты улучшения эхоструктуры и гистологической
картины печени при НАЖБП на фоне 6-месячного
приема ЭФЛ (1800 мг/сут, по 2 капсулы 3 раза в день)
у пациентов с СД [44–47].

В.Т. Ивашкин и соавт. в исследовании GOLD (Global
Observation of Liver Disease treatment with Eslidin®)
продемонстрировали возможности комбинирован-
ного препарата Эслидин®, состоящего из ЭФЛ в дозе
300 мг и метионина в дозе 100 мг, в улучшении кли-
нической картины болезни, снижении уровней сы-
вороточных трансаминаз, маркеров холестаза, липи-
дов и ЛП крови у пациентов с доказанным диагнозом
НАЖБП [48].

Незаменимая аминокислота метионин, необходи-
мая для синтеза липотропного вещества – холина и
синтеза природного антиоксиданта – глутатиона, в
составе препарата Эслидин® усиливает действие ЭФЛ
в повышении устойчивости гепатоцитов к повреж-
дающему воздействию свободных радикалов [49].
При дефиците метионина увеличиваются способ-
ность ЛПНП к окислению и активное формирование
наиболее атерогенных окисленных форм ЛПНП,
усиливается экспрессия PCSK9, вовлекаемой в дегра-
дацию печеночных и внепеченочных ЛПНП-рецеп-
торов, а значит, нарастает концентрация ХС ЛПНП в
крови (ГХС) [50].

Предпринимаются попытки оценки связи кон-
центрации метионина с АССЗ. Например, в исследо-
вании I. Dhar и соавт. (4156 пациентов со стабильной
стенокардией на терапии статинами, 7,5 года наблю-
дения) дефицит метионина в плазме крови был свя-
зан с повышенным риском развития ИМ [51]. Со-
общается о возможной позитивной связи уровня
PCSK9 в крови с гистологическими маркерами
НАЖБП (выраженностью стеатоза, воспаления и
фиброза), но, с другой стороны, исследование 
M. Wargnya и соавт. не показало подобных взаимо-
отношений [52, 53]. Очевидно, этот вопрос нуждается
в дополнительном изучении в связи с введением в
клиническую практику ингибиторов PCSK9, приме-
няемых для коррекции атерогенной ДЛП и снижения
ССР пациента.

Выполненное нами сравнительное рандомизиро-
ванное клиническое исследование оценивало эффек-
тивность 12-недельной терапии комбинированным
препаратом Эслидин® (по 2 капсулы 3 раза в день, су-
точная доза 1800 мг) в комплексе с терапией аторва-
статином (20 мг/сут) против монотерапии аторваста-
тином (20 мг/сут) у больных (n=60) с СД 2 и ССЗ, в со-

четании с атерогенной ДЛП, абдоминальным ожире-
нием и НАЖБП [54, 55]. Данный препарат рекомендо-
ван к назначению при НАЖБП (рекомендации Рос-
сийского общества по изучению печени и Российской
гастроэнтерологической ассоциации) [43].

Добавление препарата Эслидин® к терапии аторва-
статином против монотерапии аторвастатином при-
вело к более выраженному снижению атерогенных
липидов и ЛП сыворотки крови: ХС ЛПНП на 54,6%
против 46,9% соответственно (р<0,05) и ТГ на 47,2%
против 36,2% соответственно (р<0,05). При этом
имелось улучшение профиля печеночных фермен-
тов на комбинации Эслидин® + аторвастатин: актив-
ность АЛТ не изменялась, снижались уровни глута-
милтранспептидазы (на 25,8% р<0,05), общего били-
рубина (на 29,3%, р<0,01) и желчных кислот (на
22,4%, р<0,05), тогда как на приеме одного аторваста-
тина, напротив, активность АЛТ повышалась (на 47%,
р<0,05) и другие перечисленные параметры не изме-
нялись.

Среди других благоприятных сдвигов на комбина-
ции препарата Эслидин® с аторвастатином отмеча-
лись достоверное снижение окислительной активно-
сти крови (на 30,1%, р<0,05), уровня глюкозы крови
(на 15,7%, р<0,001), маркера воспаления – высоко-
чувствительного С-реактивного белка (на 72,7%,
р<0,05) и повышение показателя активности эндоте-
лиальной функции – концентрации конечных мета-
болитов оксида азота (на 49,2%, р<0,05). У больных,
получавших только аторвастатин, имелись снижение
концентрации высокочувствительного С-реактивно-
го белка (на 42,5%, р<0,05) и повышение концентра-
ции конечных метаболитов оксида азота (на 32,7%,
р<0,05), как видно, в меньшей степени.

Таким образом, прием комбинированного гепато-
протектора – препарата Эслидин® – совместно со
статинами (как и с другими гиполипидемическими
средствами) усиливает благоприятное липидсни-
жающее и плейотропное (противовоспалительное,
вазопротективное, антиоксидативное и метаболиче-
ское) действия и существенно повышает порог 
безопасности статинов, улучшая функциональное
состояние печени через подавление активности син-
дрома цитолиза (активности АЛТ) и синдрома холе-
стаза (активности глутамилтранспептидазы). Тактика
назначения статинов на фоне комбинированного ге-
патопротектора позволяет рекомендовать этот класс
препаратов более широко, в том числе пациентам с
хроническими заболеваниями печени.

Конфликт интересов: при поддержке компании
ООО «ШТАДА Маркетинг».
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Оригинальная статья

Влияние метаболических 
и провоспалительных факторов 
на формирование диастолической 
сердечной недостаточности у женщин 
с гипертонической болезнью
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Аннотация
Актуальность. Диастолическая хроническая сердечная недостаточность (ХСН) – характерное осложнение гиперто-
нической болезни.
Материалы и методы. Обследованы 62 женщины с гипертонической болезнью. Первая группа (n=47, средний воз-
раст 51,5±6,2 года) – лица с артериальной гипертензией (АГ), осложненной диастолической ХСН, 2-я (n=15, 49,8±6,7 го-
да) – лица с неосложненной АГ. Диагноз ХСН у женщин 1-й группы подтвержден данными теста с 6-минутной ходьбой,
повышенным содержанием в крови N-концевого предшественника мозгового натрийуретического пептида, наличием
дилатации левого предсердия, гипертрофии и нарушенной релаксации левого желудочка (ЛЖ). Исследован уровень по-
казателей липидного, углеводного, пуринового метаболизма, медиаторов системного воспаления (С-реактивного бел-
ка), фактора некроза опухоли a (ФНО-a), интерлейкина (ИЛ)-6, и проведен корреляционный анализ всей совокупности
лабораторных данных с данными теста с 6-минутной ходьбой и интегрального показателя диастолической дисфункции
ЛЖ (Е/е’).
Результаты. Женщины с АГ, осложненной начальными проявлениями диастолической ХСН, характеризуются досто-
верно более высоким, но соответствующим референсному диапазону значений, содержанием в крови ФНО-a, ИЛ-6 по
сравнению с женщинами, имеющими неосложненную АГ. У женщин с АГ, осложненной начальными проявлениями диа-
столической ХСН, установлена значимая корреляция между уровнем в крови атерогенных липидов и липопротеинов,
глюкозы, мочевой кислоты, С-реактивного белка, ФНО-a, ИЛ-6, с одной стороны, и показателями, характеризующими
снижение толерантности к физической нагрузке, диастолическую дисфункцию ЛЖ – с другой.
Заключение. Формирование клинического синдрома диастолической сердечной недостаточности, а также нарушений
релаксивной функции ЛЖ у женщин предполагает участие метаболических факторов и провоспалительного паттерна.
Ключевые слова: артериальная гипертензия, диастолическая хроническая сердечная недостаточность, сердечно-сосу-
дистая система, метаболизм, провоспалительный статус, корреляционный анализ, женский пол.
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Abstract
Relevance. Diastolic chronic heart failure (CHF) is a characteristic complication of essential hypertension (EH).
Materials and methods. 62 females with EH were examined. The first group (n=47, mean age 51.5±6.2 years) – persons with EH
complicated by diastolic CHF, the second group (n=15, 49.8±6.7 years) – persons with uncomplicated EH. The diagnosis of CHF in
females of the first group is confirmed by the data of the test with 6-minute walking, increased blood content of the N-terminal
precursor of the brain natriuretic peptide, the presence of left atrial dilatation, hypertrophy and disturbed left ventricle (LV) rela-
xation. The levels of indices of lipid, carbohydrate, purine metabolism, mediators of systemic inflammation (С-reactive protein),
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Введение
В патогенезе так называемого гипертонического

сердца важная роль отводится нарушению релаксив-
ной функции левого желудочка (ЛЖ). Артериальная
гипертензия (АГ) оказывает доминирующее влияние
на развитие так называемой диастолической хрони-
ческой сердечной недостаточности (ХСН). В про-
фессиональной среде широко распространен тер-
мин «ХСН с сохраненной фракцией выброса (ФВ)
ЛЖ», по существу являющийся синонимом понятия
«диастолическая сердечная недостаточность» (ДСН).
Не менее 1/2 популяции пациентов с клинической
картиной недостаточности общего кровообращения
имеют нормальную сократительную способность
ЛЖ [1]. Женский пол признан одним из факторов, ас-
социируемых с ДСН [2].

Современная парадигма патогенеза ХСН с неском-
прометированной сократительной способностью
ЛЖ у пациентов с гипертензией предполагает уча-
стие системного низкоинтенсивного воспаления и
нарушений основных видов обмена веществ [3]. Вы-
полненные в данном направлении работы охваты-
вают преимущественно гетерогенные по половому
признаку разновозрастные популяции с различным
уровнем артериального давления (АД) и полимор-
бидным фоном (перенесенным инфарктом миокар-
да, фибрилляцией предсердий – ФП, сахарным диа-
бетом – СД) [4–6]. Очевиден недостаток исследова-
ний, направленных на изучение гендерных особен-
ностей патогенеза ХСН при гипертонической болез-
ни (ГБ) в группах пациентов, которые уравнены по
ряду клинико-анамнестических признаков.

Цель исследования – установить корреляцион-
ную взаимосвязь показателей углеводного, липидно-
го, пуринового метаболизма, провоспалительного
статуса с параметрами, характеризующими толе-
рантность к физической нагрузке и нарушение диа-
столической функции ЛЖ у женщин с ГБ, осложнен-
ной начальными проявлениями ДСН.

материалы и методы
В ходе исследования изучены данные, полученные у

62 специально отобранных женщин с ГБ, разделен-
ных согласно дизайну работы на 2 группы. Первую
(основную) группу составили 47 женщин с эссенци-
альной АГ 1–2-й степени (которая осложнена ХСН с
сохраненной ФВ ЛЖ), имеющих при этом диастоли-
ческую дисфункцию данной камеры сердца. Стадию
ГБ и степень повышения АД устанавливали согласно
текущим рекомендациям отечественных и европей-
ских экспертов [7, 8]. Диагноз ХСН с сохраненной ФВ
ЛЖ устанавливали с учетом Национальных рекомен-
даций по диагностике и лечению ХСН (ОССН, РКО и

РНМОТ) [9]. В 1-ю группу включали только женщин с
клинической картиной, соответствующей I–II функ-
циональному классу (ФК) ХСН, наличием ФВ ЛЖ≥50%,
синусовым ритмом, содержанием в плазме крови 
N-концевого предшественника мозгового натрийуре-
тического пептида (NT-proBNP)>125 пг/мл. Уровень
NT-proBNP определяли методом иммуноферментного
анализа на аппарате COBAS h 232 KIT (Франция). ФК
ХСН подтверждали результатами теста с 6-минутной
ходьбой (ТШХ). Наличие ХСН с сохраненной ФВ ЛЖ
верифицировали на основании следующих критери-
ев, рекомендованных экспертами Европейского об-
щества кардиологии (2016 г.): гипертрофии ЛЖ (дока-
занной по признаку значения индекса массы миокар-
да ЛЖ более 95 г/м2), дилатации левого предсердия –
ЛП (индекса объема ЛП>34 мл/м2), нарушения диасто-
лической функции ЛЖ (ДФЛЖ) [10]. При определении
степени диастолической дисфункции ЛЖ (ДДЛЖ) ру-
ководствовались рекомендациями по оценке диасто-
лической функции ЛЖ Европейской ассоциации спе-
циалистов по методам визуализации сердечно-сосу-
дистой системы и Американского общества эхокар-
диографии (ASE/EACI, 2016) [11].

В качестве группы сравнения (2-й) нами отобраны
15 женщин с ГБ II стадии (1–2-я степень повышения
АД) без клинических проявлений ХСН, обладавших
нормальными систолической и диастолической
функцией ЛЖ и не имевших критериев исключения.
Основная группа и группа сравнения были сопоста-
вимы по возрасту, индексу массы тела, значению гли-
кированного гемоглобина (HbA1c) крови, офисному
уровню систолического и диастолического АД.

В исследование не включали пациенток с 3-й сте-
пенью АГ, вторичным характером АГ, инфарктом
миокарда в анамнезе, некоронарогенной и клапан-
ной патологией сердца, ФП и другими клинически
значимыми нарушениями ритма и проводимости,
хронической болезнью почек V стадии, любой кли-
нически значимой бронхолегочной патологией, дис-
функцией щитовидной железы, острыми воспали-
тельными заболеваниями или обострениями хрони-
ческих заболеваний в течение 2 нед до скрининга,
онкозаболеваниями, при невозможности обеспече-
ния должного качества эхокардиографии или невоз-
можности оценки ДФЛЖ в достаточном объеме.

Биохимические анализы крови выполняли на ап-
парате Spectrum (США). Всем участницам исследова-
ния натощак производили забор крови для определе-
ния уровня общего холестерина (ОХС), триглицери-
дов (ТГ), ХС липопротеинов низкой (ЛПНП) и высо-
кой плотности (ЛПВП), глюкозы, HbA1c, мочевой кис-
лоты. У обследованных лиц в сыворотке крови также
исследовали содержание С-реактивного белка (СРБ),
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tumor necrosis factor alpha (TNF-a), interleukin-6 (IL-6) were studied and a correlation analysis of the whole set of laboratory
data with 6-minute walking test results and an integral index of diastolic LV dysfunction (E/e').
Results. Females with EH complicated initial manifestations of diastolic heart failure, characterized by significantly higher, but the
corresponding values of the reference range, the content in blood TNF-a, IL-6 compared with females with uncomplicated EH. In
females with hypertension complicated initial manifestations of diastolic heart failure is established significant correlation bet-
ween blood levels of atherogenic lipids and lipoproteins, glucose, uric acid, CRP, TNF-a, IL-6 on the one hand and indices charac-
terizing reduced tolerance to physical load, diastolic LV dysfunction.
Conclusion. Formation of diastolic heart failure clinical syndrome as well as disturbances of LV relax function in hypertensive
females allows participation of metabolic factors and pro-inflammatory pattern.
Key words: essential hypertension, diastolic chronic heart failure, cardiovascular system, metabolism, proinflammatory status,
correlation analysis, female gender.
For citation: Barsukov A.V., Seidova A.Yu., Shcherbakova K.A. Influence of metabolic and proinflammatory factors on diastolic
heart failure formation in females with essential hypertension. Cardiosomatics. 2020; 11 (1): 17–23. DOI:
10.26442/22217185.2020.1.200099
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фактора некроза опухоли a (ФНО-a), интерлейкина
(ИЛ)-6. Уровень СРБ в венозной крови испытуемых
исследовали методом иммуноферментного анализа
на аппарате Saphire-400 (Италия), принимая за норму
значения менее 5,0 мг/л. Содержание ФНО-a и ИЛ-6 в
сыворотке крови оценивали посредством твердофаз-
ного иммуноферментного метода с использованием
высокочувствительных тест-систем («Вектор-Бест»,
Россия). Референсным интервалом условной нормы
ФНО-a считали 0–6 пг/мл, а ИЛ-6 – 6–10 пг/мл.

Электрокардиограмму в 12 отведениях регистри-
ровали на аппарате ECG-9812 (Китай). Эхокардио-
графию выполняли по стандартным методикам на
аппарате Philips Epiq 7 G. ДФЛЖ исследовали в режи-
ме тканевой допплерэхокардиографии, оценивая
усредненную пиковую тканевую скорость раннего
диастолического смещения септальной и латераль-
ной частей кольца митрального клапана (e’, м/с), а
также рассчитывая показатель E/e’, позволяющий
установить давление наполнения ЛЖ [12]. Значения
показателя e’<10 м/с свидетельствовали о наличии
ДДЛЖ. Значения расчетного показателя Е/e’<8 счита-
ли нормальными, от 8 до 13 – пограничными, более
13 – достоверно указывающими на наличие ДДЛЖ.

Среди ультразвуковых маркеров нарушений релак-
сивной функции ЛЖ учитывали также увеличенный
индекс объема ЛП, принимая за норму значения ме-
нее 34 мл/м2 [12]. Общая характеристика обследован-
ных женщин с ГБ приведена в табл. 1.

Полученные данные обработаны с помощью про-
граммы Statistic for Windows (версия 10.0). Проверку
нормальности распределения проводили методом
Колмогорова–Смирнова с поправкой Лиллиефорса.
Оценку групповых различий выполняли путем опре-
деления значения t-критерия Стьюдента и зависимо-
сти между категориальными переменными по Пирсо-
ну (критерия c2). Критическим уровнем значимости
считали р<0,05. Для выявления взаимосвязей между
анализируемыми показателями рассчитывали коэф-
фициенты корреляции, как линейной Пирсона, так и
ранговой Спирмена. Корреляционную связь считали
слабой при коэффициенте корреляции r<0,2; умерен-
ной – при r=0,2–0,49; сильной – при r≥0,5.

Результаты
Показатели липидного, углеводного, пурино-

вого видов обмена. Как следует из табл. 2, пациентки
с АГ в сочетании с ХСН характеризовались умеренным

таблица 1. Общая характеристика женщин с гб, включенных в основную группу и группу сравнения (M±SD)

показатель 1-я группа (аг+хсН; n=49) 2-я группа (аг без хсН; n=15) р-значение

Возраст, лет 51,5±6,2 49,8±6,7 0,36

Индекс массы тела, кг/м2 30,3±3,6 29,2±3,1 0,68

Nt-proBNP, пг/мл 282±105 нет данных –

тШХ, м 420±80 812±92,3 <0,001

Офисное систолическое аД, мм рт. ст. 148±6,4 145,3±9,8 0,67

Офисное диастолическое аД, мм рт. ст. 85,5±5,7 92,4±10,4 0,14

Частота сердечных сокращений в покое, мин 76,1±8,7 76,3±8,7 0,62

ФВ лЖ, % 61,6±0,73 65,6±3,34 0,88

Индекс массы миокарда лЖ, г/м2 121±1,17 105±7,14 0,045

Индекс объема лП, мл/м2 36,1±0,34 27,6±2,20 0,034

Е/е’ среднее, ед 8,63±0,38 6,46±0,58 0,008

e’ среднее, м/с 8,31±0,24 12,1±1,09 0,009

таблица 2. показатели липидного, углеводного, пуринового обмена у обследованных женщин (M±SD)

показатель 1-я группа (аг+хсН; n=49) 2-я группа (аг без хсН; n=15) р-значение

ОХс, ммоль/л 5,66±0,24 5,26±0,46 0,78

Хс лПнП, ммоль/л 2,73±0,16 3,16±0,38 0,16

Хс лПВП, ммоль/л 1,31±0,09 1,27±0,28 0,66

тг, ммоль/л 2,27±0,15 1,49±0,52 0,05

глюкоза плазмы, ммоль/л 5,32±0,09 5,24±0,09 0,82

Hba1c, % 5,92±0,08 5,62±0,08 0,10

Мочевая кислота, мкмоль/л 394±34,0 374±51 0,56

таблица 3. показатели провоспалительного статуса у обследованных женщин (M±SD)

показатель 1-я группа (аг+хсН; n=49) 2-я группа (аг без хсН; n=15) р-значение

сРБ, мг/л 3,77±0,17 3,42±0,16 0,46

ФнО-a, пг/мл 4,74±0,29 3,33±0,37 <0,001

Ил-6, пг/мл 4,21±0,22 3,09±0,29 0,002



отклонением содержания ОХС, ХС ЛПНП, ТГ от диапа-
зона значений, определенного текущими отечествен-
ными рекомендациями для лиц высокого сердечно-
сосудистого риска [13]. Содержание липидов и липо-
протеинов у женщин группы сравнения расценено
как погранично повышенное, поскольку большинство
из них соответствовали категориям среднего сердеч-
но-сосудистого риска. Уровень ОХС, ХС ЛПНП, ХС
ЛПВП, ТГ у женщин основной группы и группы
сравнения достоверно не различался (p>0,05 для каж-
дого показателя). Содержание глюкозы плазмы
натощак находилось в референсном диапазоне значе-
ний у женщин каждой группы, уровень HbA1c у жен-
щин с АГ в сочетании с ХСН соответствовал погранич-
ным значениям, а у пациенток с изолированной АГ –
верхней границе нормы. Каждый из показателей угле-
водного обмена не различался между группами
(p>0,05). Урикемия у женщин 1-й (основной) группы
умеренно превышала должный диапазон значений, а у
женщин 2-й группы (группы сравнения) – незначи-
тельно, при этом межгрупповых различий в величи-
нах этого показателя нами не установлено (p>0,05).

Показатели провоспалительного статуса. Как
следует из табл. 3, содержание СРБ, ФНО-a, ИЛ-6 в
крови у женщин с АГ в сочетании с ХСН и изолиро-
ванной АГ соответствовало референсному диапазону
значений. Уровень СРБ у женщин 1 и 2-й групп раз-
личался несущественно (p>0,05), а сывороточная
концентрация ФНО-a и ИЛ-6 у женщин с АГ в сочета-
нии с ХСН достоверно превышала таковую у пациен-
ток с АГ без ХСН (p<0,001; p=0,002 соответственно).

Данные корреляционного анализа. В табл. 4, 5
приведены достоверные корреляционные связи из-
ученных лабораторных параметров с показателями,
характеризующими толерантность к физической
нагрузке и нарушение ДФЛЖ у женщин основной
группы.

Женщины с АГ в сочетании с ХСН характеризова-
лись наличием достоверных обратных корреляций
сывороточного уровня ОХС (р<0,001), ХС ЛПНП

(p<0,001), ТГ (p<0,001), мочевой кислоты (р=0,019),
СРБ (p<0,001), ИЛ-6 (р=0,001), ФНО-a (p<0,001), на-
тощаковой глюкозы плазмы (р=0,002) с пройденной
за 6 мин дистанцией.

Пациенткам с АГ в сочетании с ХСН оказалась
свойственной прямая достоверная корреляция сыво-
роточного содержания ОХС (р=0,022), ХС ЛПНП
(p=0,016), ТГ (p=0,005), СРБ (p<0,001), ИЛ-6 (р<0,001),
ФНО-a (p<0,001) с интегральным расчетным показа-
телем Е/е’, увеличение которого свидетельствует о
ДДЛЖ.

На рисунке отражена отрицательная, фактически
линейная, взаимосвязь дистанции, пройденной за 
6 мин, с уровнем СРБ, ИЛ-6 и ФНО-a сыворотки кро-
ви среди женщин основной группы.

Обсуждение
Как следует из данных обсервационных исследова-

ний, в когортах с так называемой ДСН женщины коли-
чественно преобладают относительно мужчин. Наи-
более четко это прослеживается в пожилых популя-
циях [14]. Иммуновоспалительный процесс имеет важ-
ное значение в развитии и прогрессировании сердеч-
ной недостаточности независимо от лежащих в ее ос-
нове заболеваний [3]. Патогенетическая парадигма
субклинического системного иммунного воспаления
при ХСН гипертензивного происхождения имеет
твердые аргументы для учета в реальной клинической
практике с целью оптимизации лечебных решений.

В целом среди обследованных нами пациенток с
АГ уровень показателей провоспалительного 
паттерна (СРБ, ФНО-a, ИЛ-6) соответствовал нор-
мальным пределам, однако наличие диастоличе-
ской ХСН сопровождалось достоверно большей
концентрацией данных показателей. Взаимосвязь
сывороточного уровня СРБ, ФНО-a, ИЛ-6 со сни-
женной толерантностью к физической нагрузке и
нарушением релаксивной функции ЛЖ у обследо-
ванных женщин основной группы, по-видимому,
поддерживает концепцию об участии субклиниче-
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таблица 4. достоверные корреляции изученных лабораторных показателей с дистанцией, пройденной в период тШх у женщин 
с гб, осложненной начальными проявлениями дсН

лабораторный показатель Коэффициент r р-значение

ОХс -0,53 <0,001

Хс лПнП -0,47 <0,001

тг -0,55 <0,001

глюкоза -0,35 0,002

Мочевая кислота -0,69 0,019

сРБ -0,61 <0,001

Ил-6 -0,37 0,001

ФнО-a -0,51 <0,001

таблица 5. достоверные корреляции изученных лабораторных показателей с ультразвуковым параметром е/е’ у женщин с гб,
осложненной начальными проявлениями дсН

лабораторный показатель Коэффициент r р-значение

ОХс 0,25 0,022

Хс лПнП 0,26 0,016

тг 0,31 0,005

сРБ 0,42 <0,001

Ил-6 0,39 <0,001

ФнО-a 0,45 <0,001



| КАРДИОСОМАТИКА | 2020 | ТОМ 11 | № 1 | con-med.ru |                                                                                                                     | CARDIOSOMATICS | 2020 | VOL. 11 | No 1 | con-med.ru  | 21

A N T O N  V .  B A R S U K O V ,  E T  A L .  /  C A R D I O S O M A T I C S .  2 0 2 0 ;  1 1  ( 1 ) :  1 7 – 2 3 .

ского воспаления в патогенезе ДСН при ГБ. Без-
условно, определенное значение могут иметь ко-
морбидные факторы у женщин нашей выборки,
предопределяющие высокую вероятность обнару-
жения напряженности провоспалительного па-
ттерна. Так, все пациентки характеризовались на-
личием эссенциальной гипертензии как таковой. 
У большинства женщин основной группы конста-
тировано абдоминальное ожирение начальных
степеней, некоторые участницы обладали СД 2-го
типа и/или бессимптомной гиперурикемией. Более
1/2 пациенток характеризовались наличием ти-
пичного метаболического синдрома. Наконец, у
каждой участницы, согласно дизайну работы, вери-
фицирована диастолическая ХСН I–II ФК при нали-
чии нормальной сократительной способности ЛЖ.
Каждая из названных особенностей клинического
портрета обследованных женщин сопровождается
повышением напряженности провоспалительного
паттерна, который, в свою очередь, оказывает не-
благоприятное влияние на структурно-функцио-
нальное состояние сердечно-сосудистой системы.
В условиях совокупности указанных патологиче-
ских состояний и заболеваний, как правило, одно-
временно принимают патогенетическое участие 
(и взаимно отягощают) субклиническое иммунное
воспаление, оксидативный стресс, нарушения ли-
пидного, углеводного, пуринового метаболизма,
дисфункция эндотелия, функциональная избыточ-
ность нейрогормональных регуляторных систем
(симпатоадреналовой, ренин-ангиотензин-альдо-
стероновой). Заслуживает внимания установлен-
ный линейный (с отрицательным знаком) характер
взаимоотношений медиаторов системного воспа-
ления и результата ТШХ.

Клиническое значение метаболического синдрома
для женской постменопаузальной популяции доста-
точно велико, поскольку увеличение массы тела за
счет висцеральной жировой ткани ассоциировано
со значительным ростом кардиоваскулярных рисков.
Так, в обсервационном исследовании C. Eaton и со-
авт. (2016 г.) установлено, что среди 1952 случаев ост-
рой сердечной недостаточности 46% из них убеди-
тельно интерпретированы как сердечная недоста-
точность с сохраненной ФВ ЛЖ и лишь 26% – убеди-
тельно как сердечная недостаточность с низкой ФВ
ЛЖ [15]. Висцеральная жировая ткань считается ис-

точником гиперпродукции факторов системного
воспаления. Объем висцеральной жировой ткани ас-
социирован с ДДЛЖ, а содержание медиаторов си-
стемного воспаления в крови тесно взаимосвязано с
количеством ретроперитонеального и перикарди-
ального жира [16].

Установлена патогенетическая роль гиперэкспрес-
сии СРБ, ФНО-a, ИЛ-1b, ИЛ-6 в поддержании систем-
ной гипертензии, развитии структурно-функциональ-
ного ремоделирования сердца и сосудов, почечной
дисфункции, прогрессировании сердечной недоста-
точности [17]. В целом установленные нами и ранее
опубликованные данные указывают на сходство на-
правленности и достоверность взаимосвязи СРБ,
ФНО-a, ИЛ-6 с массой миокарда ЛЖ, объемом ЛП, на-
рушениями ДФЛЖ у мужчин и женщин с ГБ, осложнен-
ной начальными проявлениями ХСН с сохраненной
ФВ ЛЖ [18]. Нарушение ДФЛЖ, как правило, сопутству-
ет умеренному приросту содержания в сыворотке кро-
ви и ткани миокарда провоспалительных цитокинов,
подчеркивая их патогенетическую взаимосвязь.

В другом ранее опубликованном нами материале
[19] показано, что основные «поставщики» ДСН (ги-
пертензия, СД 2-го типа, ФП) ассоциированы с на-
пряженностью провоспалительного паттерна. При-
мечательным оказалось то, что концентрация ФНО-a
у пациентов с АГ в сочетании с СД 2-го типа и ФП 
(1-я группа) оказалась выше, чем у обследованных с
АГ в сочетании только с СД 2-го типа (2-я группа) или
только с ФП (3-я группа) [48,9±5,31, 10,5±2,37 и
30,2±6,14 пг/мл соответственно; значимость разли-
чий показателей между 1 и 2-й группами – р<0,001;
между 1 и 3-й – р=0,0219, между 2 и 3-й – р=0,0059].

При ГБ расстройства релаксации ЛЖ сопряжены с
увеличением темпов образования интерстициальной
фиброзной ткани. Нарушение баланса между про- и
антифибротическими процессами ассоциировано с
расстройствами регуляции синтеза коллагена из про-
коллагенов I и III типов. Фибробласты и кардиомиоци-
ты синтезируют такие профибротические медиаторы,
как альдостерон, ИЛ-6, ФНО-a, ФНО-b. Иммунные
клетки крови (макрофаги и лейкоциты) продуцируют
цитокины, факторы роста, галектин-3, также стимули-
рующие развитие фиброза в кардиоваскулярной си-
стеме [17]. Таким образом, в генезе ДДЛЖ важное
значение имеет повышенный темп образования ин-
тракардиальной фиброзной ткани. Местное интра-

зависимость результата тШх от сывороточных значений медиаторов системного воспаления у женщин с гб, осложненной
начальными проявлениями дсН.



кардиальное воспаление, способствующее экспрессии
профибротических факторов, следует учитывать в ка-
честве одного из механизмов структурно-функцио-
нального ремоделирования сердца у пациентов с ГБ и
ассоциированной с ней ХСН.

Обнаруженная нами достоверная зависимость со-
держания медиаторов воспаления и расстройств
ДФЛЖ ранее наблюдалась некоторыми другими ис-
следователями. Так, C. Wu и соавт. (2013 г.) сообщили
о взаимосвязи сывороточного уровня ФНО-a и ИЛ-6
с тканевыми допплерографическими показателями
Е/е’ и e’ [20]. Авторы этой работы высказали суждение
о способности кардиомиоцитов синтезировать
ФНО-a в количествах, пропорциональных степени
выраженности диастолического миокардиального
стресса. В текущем собственном исследовании уда-
лось показать, что сывороточное содержание ХС, ХС
ЛПНП, глюкозы, мочевой кислоты, СРБ, ФНО-a, ИЛ-6
у женщин с АГ, осложненной начальными проявле-
ниями ДСН, отчетливо ассоциировано с нарушенной
релаксивной функцией ЛЖ, а также снижением пере-
носимости физических нагрузок.

Выводы
По сравнению с женщинами, которые имеют не-

осложненную АГ, пациентки с ГБ, сочетанной с на-
чальными проявлениями диастолической ХСН, ха-
рактеризуются достоверно более высоким, но соот-
ветствующим референсному диапазону значений,
содержанием в крови ФНО-a, ИЛ-6.

У женщин с ГБ, осложненной начальными проявле-
ниями диастолической ХСН, наблюдается достовер-
ная взаимосвязь между уровнем в крови атерогенных
липидов и липопротеинов, глюкозы, мочевой кисло-
ты, СРБ, ФНО-a, ИЛ-6, с одной стороны, и показателя-
ми, характеризующими снижение толерантности к
физической нагрузке, ДДЛЖ – с другой.
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Оригинальная статья

Геометрия левого желудочка у спортсменов
силовых видов спорта тяжелых весовых
категорий с артериальной гипертензией
А.Б. Мирошников, А.В. Смоленский
ФГБОУ ВО «Российский государственный университет физической культуры, спорта, молодежи 
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Аннотация
Цель. Провести сравнительный анализ геометрии левого желудочка (ЛЖ) у спортсменов тяжелых весовых категорий
силовых видов спорта (СВС) с артериальной гипертензией (АГ).
Материалы и методы. Были обследованы 238 представителей СВС (тяжелая атлетика, пауэрлифтинг, бодибилдинг),
имеющих спортивную квалификацию кандидата в мастера спорта, мастера спорта со средней массой тела 102,7±6,4 кг и
артериальным давлением (АД) покоя: систолическое АД 157,4±5,6 мм рт. ст., диастолическое АД 91,2±5,3 мм рт. ст. Всем
обследованным спортсменам наряду с осмотром проводились биоимпедансометрия, стандартная электрокардиограм-
ма покоя, двукратное измерение АД, трансторакальная эхокардиография.
Результаты. Обследование 238 спортсменов СВС тяжелых весовых категорий с АГ показало повышенный жировой
компонент у спортсменов-пауэрлифтеров (подкожная жировая ткань 31,8±3,3%; индекс массы тела 34,4±1,3 кг/м2; Fat
Mass Index 10,9±1,1 кг/м2; Fat-to-Muscle Ratio 0,5±0,1) и достаточно большой мышечный компонент: бодибилдинг Fat Free
Mass Index (FFMI) 26,9±2,1 кг/м2; пауэрлифтинг FFMI 23,5±1,6 кг/м2 и тяжелая атлетика FFMI 23,7±1,8 кг/м2. Также обсле-
дование показало нарушение геометрии ЛЖ. Для спортсменов-пауэрлифтеров отмечались следующие параметры ЛЖ:
масса миокарда ЛЖ (ММЛЖ) 270,2±28,7 г; индекс ММЛЖ (ИММЛЖ) 123,7±7,9 г/м2; относительная толщина стенки ЛЖ
(ОТСЛЖ) 0,46±0,03 см. Для представителей тяжелой атлетики: ММЛЖ 267,8±32,3 г; ИММЛЖ 121,4±8,6 г/м2; ОТСЛЖ
0,45±0,02 см. Для атлетов-бодибилдеров: ММЛЖ 271,4±18,9 г; ИММЛЖ 120,1±6,3 г/м2; ОТСЛЖ 0,30±0,01 см.
Заключение. Таким образом, закономерности, полученные в отношении нарушений геометрии сердца спортсменов
СВС тяжелых весовых категорий с АГ, могут служить научной основой для формирования профилактической програм-
мы физической реабилитации с приоритетной ориентацией на группы риска у таких мужчин.
Ключевые слова: артериальное давление, артериальная гипертензия, силовые виды спорта, спортивное сердце, вне-
запная сердечная смерть, гипертрофия миокарда, ремоделирование сердца.
Для цитирования: Мирошников А.Б., Смоленский А.В. Геометрия левого желудочка у спортсменов силовых видов
спорта тяжелых весовых категорий с артериальной гипертонией. CardioСоматика. 2020; 11 (1): 24–28. DOI:
10.26442/22217185.2020.1.200095
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Left ventricular geometric sportsmen power sports
heavyweight with arterial hypertension
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Abstract
Aim. To conduct a comparative analysis of the geometry of the left ventricle (LV) at sportsmen heavyweight power sports with
hypertension.
Material and methods. We examined 238 representatives of power sports (weightlifting, powerlifting, bodybuilding) with an
average body weight of 102.7±6.4 kg and arterial blood pressure at rest: systolic blood pressure – 157.4±5,6, diastolic blood pres-
sure – 91.2±5.3. Along with the examination, all examined athletes underwent: bioimpedansometry, standard resting electrocar-
diogram, two-fold measurement of blood pressure, transthoracic echocardiography.
Results. A survey of 238 weightlifting athletes of heavy weight categories with arterial hypertension showed an increased fat
component in powerlifters (SAT 31.8±3.3%; BMI 34.4±1.3 kg/m2; Fat Mass Index 10.9±1,1 kg/m2; Fat-to-Muscle Ratio 0.5±0.1) and
a sufficiently large muscle component: bodybuilding Fat Free Mass Index (FFMI) 26.9±2.1 kg/m2; powerlifting FFMI 
23.5±1.6 kg/m2 and weightlifting FFMI 23.7±1.8 kg/m2. The examination also showed a violation of the geometry of the LV. For
athlete powerlifters, the following LV parameters were noted: LVMM 270.2±28.7 g; LVMI 123.7±7.9 g/m2; RWTLV 0.46±0.03 sm.
For representatives of weightlifting; LVMM 267.8±32.3 g; LVMI 121.4±8.6 g/m2; RWTLV 0.45±0.02 sm. For bodybuilder athletes:
LVMM 271.4±18.9 g; LVMI 120.1±6.3 g/m2; RWTLV 0.30±0.01 sm.
Conclusion. Thus, the patterns obtained in relation to the geometry of the heart of athletes of power sports, heavy weight cate-
gories with arterial hypertension, can serve as a scientific basis for the formation of some aspects of the preventive program of
physical rehabilitation with a priority focus on “risk groups” in such men.
Key words: blood pressure, arterial hypertension, strength sports, sports heart, sudden cardiac death, myocardial hypertrophy,
heart remodeling.
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Введение
Гипертензия – диагноз, при котором высокое арте-

риальное давление (АД) является основным модифи-
цируемым фактором риска сердечно-сосудистых за-
болеваний (ССЗ) [1]. Люди с высоким АД имеют повы-
шенный риск развития ССЗ [2], а высокое АД является
основной причиной развития ССЗ, смерти и инва-
лидности во всем мире [3]. Известно, что гипертензия
уносит около 7 млн человеческих жизней ежегодно
[4]. В современной популяции наблюдается значи-
тельная распространенность артериальной гипер-
тензии (АГ), например, по данным Американского
колледжа кардиологов (American College of Cardiolo-
gy) и Американской ассоциации сердца (American
Heart Association), распространенность АГ среди аме-
риканцев в 2017 г. составила 46% [5], а в России рас-
пространенность АГ среди мужчин в некоторых ре-
гионах достигает 47%, а среди женщин повышенное
АД встречается у 40% [6].

Ожидалось, что из-за своей приверженности регу-
лярным тренировкам и здоровому образу жизни у
спортсменов распространенность АГ будет ниже,
чем у населения в целом. И действительно, у моло-
дых спортсменов в исследовании S. Caselli и соавт.
(2040 спортсменов в возрасте 25±6 лет, 64% мужчин,
олимпийские виды спорта) было зарегистрировано
всего 3% распространенности гипертонии [7]. Од-
нако существуют виды спорта, в которых АГ встре-
чается достаточно часто. Например, J. Longhurst и
соавт. (1997 г.) одними из первых указали на повы-
шенное АД и уязвимость сердечно-сосудистой систе-
мы спортсменов силовых видов спорта (СВС) [8]. 
А общая распространенность гипертензии среди ат-
летов СВС тяжелой весовой категории (115–120 кг)
Китая (тяжелая атлетика, дзюдо, борьба, а также легко-
атлетические метания – метание копья, диска и толка-
ние ядра), по данным J. Guo и соавт. [9], составила
55,4% (у 49,5% спортсменов была легкая и умеренная
гипертензия и высокая АГ – у 5,9%. Таким образом, су-
ществует очевидный парадокс между ожидаемой и за-
регистрированной распространенностью системной
гипертензии в спортивной популяции СВС.

Также интересно, что в современной научной пе-
риодике полностью опровергается догма, что сило-
вая работа (СР) может привести к повышению пост-
нагрузочного АД и к ССЗ. Метаанализ и систематиче-
ский обзор 2019 г. показали, что тренировки с отяго-
щениями связаны с более низкой смертностью и
имеют дополнительный лечебный эффект, когда СР
сочетают с аэробными упражнениями [10]. В обсле-
довании Y. Liu и соавт., в котором принял участие 
12 591 человек, было показано, что даже 1 ч в неделю
СР, независимо от аэробной работы, связан со сниже-
нием риска ССЗ и смертности от всех причин [11].
Однако, несмотря на эти преимущества, существуют
разногласия относительно влияния СР на морфоло-
гию левого желудочка (ЛЖ). Предыдущие обзоры по-
казали, что СР увеличивает размер внутренней поло-
сти ЛЖ, толщину стенки межжелудочковой перего-
родки, толщину задней стенки, относительную тол-
щину стенки (ОТСЛЖ) и массу ЛЖ [12, 13].

Возможно, из-за большого статического компо-
нента в тренировочной программе или высокого АД
во время силовой тренировки сердце спортсменов
СВС подвергается дополнительной гемодинамиче-
ской нагрузке. В отличие от динамической работы,
статические упражнения характеризуются повыше-
нием периферического сосудистого сопротивления
и нормальным или слегка повышенным сердечным

выбросом. Это увеличение периферического сосуди-
стого сопротивления вызывает переходные состоя-
ния с потенциальным риском гипертензии и уве-
личением постнагрузки. Увеличение напряжения
стенки ЛЖ, например, вызванное гипертензией, ин-
дуцированной увеличением постнагрузки, будет сти-
мулировать гипертрофию миоцитов, образование
коллагена и фибробластов и, таким образом, приво-
дить к ремоделированию миокарда с непропорцио-
нальным увеличением фиброзной ткани. Эти изме-
нения впоследствии уменьшают податливость ЛЖ,
что приведет к диастолической дисфункции. Уве-
личение напряжения стенки ЛЖ является основным
механическим фактором развития гипертрофии
миокарда ЛЖ (ГЛЖ), а АД – наиболее мощным детер-
минантом массы ЛЖ. Тем не менее некоторые допол-
нительные факторы гемодинамики играют важную
роль в развитии и поддержании ГЛЖ, таким образом,
объемная перегрузка также вносит важный вклад в
развитие гипертрофии сердца. Кроме того, увеличе-
ние общего периферического сосудистого сопро-
тивления может быть обусловлено увеличением 
жесткости артериальной системы.

У атлетов тяжелых весовых категорий к статиче-
ской нагрузке и высокому АД во время СР добавляет-
ся регулярная гипертензия, которая, возможно, яв-
ляется адаптивным ответом на большую мышечную
массу. Наблюдаемое увеличение мышц, которые
имеют гораздо более высокую метаболическую по-
требность (1кг = 13 ккал/кг в сутки), является основ-
ной причиной повышения сердечного выброса (ре-
акция на высокую метаболическую потребность),
что приводит к повышению уровня АД у спортсме-
нов, которые сознательно тренируются для мышеч-
ной гипертрофии. Это подтверждается исследовани-
ем J. Bella и соавт. [14], в котором они показали, что
масса ЛЖ более тесно связана с мышечной массой,
чем с жировой массой тела, хотя жировая масса так-
же вносит существенный вклад в развитие АГ [15]. Тип
тренировок и состав тела у гипертензивных спорт-
сменов СВС тяжелых весовых категорий (бодибил-
динг, пауэрлифтинг и тяжелая атлетика) отличается,
а вот геометрия ЛЖ недостаточно изучена. На осно-
вании анализа проблемной ситуации, данных лите-
ратурных источников, запросов клиницистов и
спортивных врачей была поставлена цель исследова-
ния.

Цель исследования – провести сравнительный
анализ геометрии ЛЖ у спортсменов тяжелых весо-
вых категорий СВС.

материалы и методы
Исследование проходило на базе кафедры «Спор-

тивная медицина» Российского государственного
университета физической культуры, спорта, молоде-
жи и туризма с января 2017 по май 2019 г. В исследо-
вании приняли участие 238 представителей СВС: тя-
желая атлетика (n=65), пауэрлифтинг (n=90), боди-
билдинг (n=83), – имеющих спортивную квалифика-
цию кандидата в мастера спорта, мастера спорта.
Средний возраст спортсменов-мужчин составил
31,0±5,2 года. Средняя масса тела атлетов составила
102,7±6,4 кг, а среднее систолическое АД составило
157,4±5,6 мм рт. ст. и диастолическое АД 91,2±5,3 мм
рт. ст., АГ II стадии, более 70% спортсменов узнали об
этом впервые, остальные не смогли ответить о сроке
заболевания. Оказалось, что спортсмены не прини-
мают антигипертензивные препараты и срок приема
анаболических андрогенных стероидов (ААС) 3 года



26 | КАРДИОСОМАТИКА | 2020 | ТОМ 11 | № 1 | con-med.ru |                                                                                                                   | CARDIOSOMATICS | 2020 | VOL. 11 | No 1 | con-med.ru |

ФАКТОРЫ РИСКА: ДИСЛИПИДЕМИЯ И АРТЕРИАЛЬНАЯ ГИПЕРТОНИЯ / RISK FACTORS: DYSLIPIDEMIA AND ARTERIAL HYPERTENSION

и более. Все участники исследования дали добро-
вольное информированное согласие на участие в ис-
следовании согласно Хельсинкской декларации. 

При выполнении поставленных в работе задач ис-
пользовались следующие методы: биоимпедансомет-
рия, стандартная электрокардиограмма покоя, дву-
кратное измерение АД, трансторакальная эхокардио-
графия и методы математической статистики. Био-
импедансометрия выполнялась на аппарате «Медасс –
АВС-02» (Россия), при ней оценивали процент мы-
шечной и жировой ткани, далее рассчитывались ин-
дексы: Fat Mass Index (FMI), Fat Free Mass Index (FFMI)
и Fat-to-Muscle Ratio (FMR). Всем обследованным
спортсменам наряду с осмотром проводилась транс-
торакальная эхокардиография на аппаратах Aloka
3500 (Япония), кардиологическим секторным датчи-
ком с частотой 3,5 МГц с использованием В- и М- ре-
жимов, импульсноволнового, цветного и тканевого
допплера. Массу миокарда ЛЖ (ММЛЖ) рассчитыва-
ли по модифицированной формуле ASE [16]:
М М Л Ж = 0 , 8× [ 1 , 0 4× ( ( К Д Р + Т М Ж П + Т З С Л Ж ) 3 -
КДР3)]+0,6, где КДР – конечный диастолический диа-
метр ЛЖ, ТМЖП – толщина межжелудочковой пере-
городки в диастоле, ТЗСЛЖ – толщина задней стенки
ЛЖ в диастоле. Индекс ММЛЖ (ИММЛЖ) рассчиты-
вался к площади поверхности тела, определяемой по
формуле Dubois и Dubois. К ГЛЖ относили мужчин с
ИММЛЖ от 116 г/м2 и выше. А вид ГЛЖ определялся
по формуле согласно рекомендациям R. Lang и соавт.:
ОТСЛЖ=2ТЗСЛЖ/КДР, где ОТСЛЖ – ОТСЛЖ в диа-
столу [17].

Результаты и обсуждение
Известно, что процент подкожной жировой ткани

является лучшим предиктором АГ и заболеваний сер-
дечно-сосудистой системы [18], чем индекс массы те-
ла. В 1990 г. T. VanItallie и соавт. [19] предложили ис-
пользовать индексы FMI и FFMI для более детальных
антропометрических измерений. Позже K. Rao и со-
авт. показали, что FMI 6,6 кг/м2 хорошо коррелировал
у мужчин с АГ [20]. Также для лучшей корреляции с АД
и компонентами метаболического синдрома в 2016 г.
J. Park и соавт. предложили использовать индекс FMR,
который определяли как отношение массы жира к
обезжиренной мышечной массе тела [21]. Позже в
крупном популяционном обсервационном исследо-
вании (34 182 мужчин и 32 647 женщин в возрасте 
20 лет и старше) было показано, что индекс FMR хо-
рошо коррелировал с АГ [22]. Антропометрические

измерения спортсменов СВС тяжелых весовых кате-
горий показали (табл. 1), что спортсмены имеют до-
статочно высокие показатели мышечной массы. Ат-
леты пауэрлифтинга имеют достаточно высокий
процент подкожной жировой ткани. Для сравнения,
в нашем обследовании у футболистов Национальной
футбольной лиги обнаружено, что FMI 2,7 кг/м2, а
FFMI 21,0±0,7 кг/м2. Современная периодика показы-
вает, что ожирение тесно связывают с уменьшением
объема ЛЖ, увеличением массы ЛЖ и, как правило, с
увеличением ОТСЛЖ [23, 24].

В настоящее время имеется ограниченное число
исследований, где сравниваются морфологические
адаптации ЛЖ у разных атлетов, тренированных с
отягощениями. Анализируя их, становится очевидно,
что сердечно-сосудистая адаптация зависит от режи-
ма СР. Например, J. Falkel и соавт. [25] сравнивали 
пауэрлифтеров и культуристов, выполняющих суб-
максимальное и максимальное разгибание голени и
приседания. У бодибилдеров выявлена перегрузка
сердечного объема со значительно более высоким
ударным объемом и реакциями сердечного выброса.
Следовательно, СР, выполняемая культуристами, 
может вызвать увеличение полости ЛЖ, в отличие 
от тренировочных программ, предпочитаемых 
пауэрлифтерами. Это предположение согласуется с
результатами работ A. Pelliccia и соавт. [26]. Они обна-
ружили, что у бодибилдеров значительно больший
размер диастолической полости и массы ЛЖ, чем у
пауэрлифтеров или спортсменов тяжелой атлетики.
M. Haykowsky и соавт. [27] в своем обзоре, в который
вошли 13 исследований, показали, что концентриче-
ская гипертрофия встречается у 37,5% атлетов, а у
25% спортсменов наблюдалась эксцентрическая ги-
пертрофия. Большинство тренированных с отягоще-
ниями спортсменов, у которых выявлена концентри-
ческая гипертрофия, были тяжелоатлетами, а мень-
шее число (<20%) были пауэрлифтерами. Наконец, в
четырех исследованиях, в которых наблюдали экс-
центрическую ГЛЖ, спортсмены были либо тяжело-
атлетами, либо бодибилдерами. Наше исследование
позволяет дополнить общее понимание геометрии
сердца спортсменов СВС (см. рисунок).

Согласно руководству, опубликованному R. Lang и
соавт. [17], ГЛЖ определяется как значительное уве-
личение ММЛЖ, выраженной в виде массы ЛЖ, ин-
дексированной к площади поверхности тела (>115
г/м2 для мужчин). Вычисляя ОТСЛЖ, можно опреде-
лить геометрическое различие массы ЛЖ и класси-
фицировать ГЛЖ. Хорошо известно, что если
ОТСЛЖ>0,42, гипертрофия является концентриче-
ской [28]. Обследование спортсменов СВС (бодибил-
динг, пауэрлифтинг, тяжелая атлетика) тяжелых весо-
вых категорий с АГ показало (табл. 2), что у этих
спортсменов наблюдается ярко выраженная кон-
центрическая ГЛЖ у пауэрлифтеров и тяжелоатлетов
и эксцентрическая ГЛЖ – у бодибилдеров. В зависи-
мости от величины ОТСЛЖ выделено 4 типа геомет-
рии ЛЖ, причем наиболее неблагоприятными вари-
антами являются концентрическая ГЛЖ и концент-
рическое ремоделирование, поскольку формирова-
ние этих вариантов изменения ЛЖ сопряжено с раз-

таблица 1. антропометрические характеристики спортсменов сВс тяжелых весовых категорий с аг

группа (n=238) подкожная жировая ткань, % индекс массы тела, кг/м2 FMi, кг/м2 FFMi, кг/м2 FMR

Пауэрлифтинг (n=90) 31,8±3,3 34,4±1,3 10,9±1,1 23,5±1,6 0,5±0,1

Бодибилдинг (n=83) 16,9±1,9 32,4±2,8 5,5±0,9 26,9±2,1 0,2±0,03

тяжелая атлетика (n=65) 24,7±1,5 31,5±2,5 7,8±0,9 23,7±1,8 0,3±0,03

сравнительная характеристика геометрии лЖ 
у спортсменов сВс тяжелых весовых категорий с аг: 
а – нормальная геометрия; б – концентрическая
гипертрофия: тяжелая атлетика и пауэрлифтинг;
в – эксцентрическая гипертрофия: бодибилдинг.

а б в
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витием наиболее тяжелых нарушений диастоличе-
ской функции сердца, повышением диастолического
и систолического сосудистого сопротивления, пере-
грузкой левого предсердия, гипертрофией стенки
правого желудочка сердца [16]. Согласно Националь-
ным рекомендациям по допуску спортсменов с от-
клонениями со стороны сердечно-сосудистой систе-
мы к тренировочно-соревновательному процессу
[29] у спортсменов при стойком повышении уровня
АД>160/90 мм рт. ст. и даже при отсутствии пораже-
ния органов-мишеней (ГЛЖ) спортсмены должны
быть отстранены от занятий высокоинтенсивными
статическими видами спорта до стабильной норма-
лизации уровня АД. Однако у спортсменов с АГ с уме-
ренным риском рекомендованы все виды спорта, за
исключением видов спорта с высокой динамической
и статической нагрузкой (IIIС). Спортсмены – пред-
ставители тяжелой атлетики, бодибилдинга и 
пауэрлифтинга относятся к видам спорта с высоки-
ми статическими нагрузками и низкой или умерен-
ной динамической нагрузкой (IIIА, IIIВ), и это не про-
тиворечит возможности занятий этими видами
спорта. Следует отметить, что большинство включен-
ных в исследование спортсменов впервые узнали о
наличии у них повышенного АД.

Также хорошо известно, что спортсмены СВС регу-
лярно используют ААС. Опрос D. Wagman и соавт. [30]
показал, что 2/3 пауэрлифтеров используют ААС для
улучшения спортивных результатов, а 90% респон-
дентов указали, что исключали стероиды за 1–3 мес
до соревнований. Также установлено, что у 67%
спортсменов – потребителей ААС (пауэрлифтинг, тя-
желая атлетика) отмечается выраженная концентри-
ческая ГЛЖ, а эксцентрическая ГЛЖ встречается
лишь в 20% у бодибилдеров [31]. Большинство иссле-
дований показало, что хроническое злоупотребле-
ние ААС может повысить как систолическое, так и
диастолическое АД в результате почечной задержки
натрия и спазма сосудов, индуцированных приемом
стероидов.

заключение
Литературный обзор M. Haykowsky и соавт. [27] по-

казал картину нарушения геометрии ЛЖ у спортсме-
нов СВС, где тяжелоатлеты в основной своей массе
имеют концентрическую ГЛЖ, бодибилдеры – экс-
центрическую ГЛЖ, а пауэрлифтеры – нормальную
геометрию сердца. Наше исследование дополняет
работу M. Haykowsky и показывает, что пауэрлифте-
ры тяжелых весовых категорий, отягощенные АГ,
имеют концентрическую ГЛЖ. Хорошо известно, что
лишняя жировая масса тела, повышенное АД или
прием ААС изменяют геометрию ЛЖ в сторону утол-
щения стенок ЛЖ. Сравнительный анализ геометрии
ЛЖ спортсменов-гипертоников показал, что в
ММЛЖ и ИММЛЖ не было достоверных отличий
между видами спорта, однако ОТСЛЖ статистически
значимо отличалась у бодибилдеров. Можно предпо-
ложить, что сама тренировочная нагрузка (которая
имеет меньший статический компонент и больше
динамический) вносит существенный вклад в фор-

мирование геометрии ЛЖ. Данная закономерность,
полученная в отношении геометрии ЛЖ бодибилде-
ров, может служить научной основой для построения
программ физической реабилитации спортсменов
СВС, в которой будет больше динамического аэробно-
го компонента. В связи с тем, что когорта спортсменов
СВС тяжелых весовых категорий имеют достаточно
большой процент развития гипертонической болез-
ни и концентрической гипертрофии миокарда, вра-
чам спортивной медицины необходимо установить
более пристальный контроль за этой категорией
спортсменов.

Ограничения исследования. Главное ограниче-
ние исследования заключалось в отсутствии конт-
рольной группы спортсменов СВС тяжелых весовых
категорий, не отягощенных АГ. Данные M. Haykowsky
и соавт. [27], наблюдавших геометрию сердца спорт-
сменов СВС разных весовых категорий без АГ, можно
использовать для группы сравнения, однако с по-
правкой на разность в весовых категориях атлетов.
Требуется дальнейшее изучение данной темы.

Конфликт интересов. Авторы заявляют об от-
сутствии конфликта интересов.

Conflict of interests. The authors declare that there
is not conflict of interests.

литература/References
1. World Health Organization. A Global Brief on Hypertension, Si-

lent Killer, Global Public Health Crisis. Geneva. Document Num-
ber: WHO/ DCO/WHD/2013.

2. Козьмин-Соколов Н.Б. Гипертоническая болезнь и вторич-
ные артериальные гипертензии – современное состояние
проблемы (обзор литературы – лекция). Авиценна. 2017;
9: 20–39.
[Koz'min-Sokolov N.B. Gipertonicheskaia bolezn' i vtorichnye
arterial'nye gipertenzii – sovremennoe sostoianie problemy
(obzor literatury – lektsiia). Avitsenna. 2017; 9: 20–39 (in
Russian).]

3. Чазова И.Е. Артериальная гипертония в свете современ-
ных рекомендаций. Терапевтический архив. 2018; 90 (9):
4–7.
[Chazova I.E. Arterial'naia gipertoniia v svete sovremennykh re-
komendatsii. Therapeutic Archive. 2018; 90 (9): 4–7 (in Russi-
an).]

4. Fagard RH. Resistant hypertension. Heart 2012; 98: 254–61.
5. Atasoy S, Johar H, Peters A, Ladwig KH. Association of hyperten-

sion cut-off values with 10-year cardiovascular mortality and
clinical consequences: a real-world perspective from the pro-
spective MONICA/KORA study. Eur Heart J 2019; 40 (9): 732–8.

6. Чазова И.Е., Ощепкова Е.В., Жернакова Ю.В. и др. Клиниче-
ские рекомендации диагностика и лечение артериальной
гипертонии. Кардиологический вестн. 2015; 10 (1): 3–30.
[Chazova I.E., Oshchepkova E.V., Zhernakova Iu.V. et al. Kliniche-
skie rekomendatsii diagnostika i lechenie arterial'noi gipertonii.
Kardiologicheskii vestn. 2015; 10 (1): 3–30 (in Russian).]

7. Caselli S, Vaquer SequУ A, Lemme E et al. Prevalence and Mana-
gement of Systemic Hypertension in Athletes. Am J Cardiol 2017;
119: 1616–22.

8. Longhurst J, Charles S. The power athlete. Cardiology Clin 1997;
15: 413–29.

таблица 2. сравнительный анализ геометрии сердца спортсменов сВс с аг

группа (n=238) ммлЖ, г иммлЖ, г/м2 ОтслЖ, cм

Пауэрлифтинг (n=90) 270,2±28,7 123,7±7,9 0,46±0,03

Бодибилдинг (n=83) 271,4±18,9 120,1±6,3 0,30±0,01*

тяжелая атлетика (n=65) 267,8±32,3 121,4±8,6 0,45±0,02

*статистически значимые различия показателей между группами p<0,01.



28 | КАРДИОСОМАТИКА | 2020 | ТОМ 11 | № 1 | con-med.ru |                                                                                                                   | CARDIOSOMATICS | 2020 | VOL. 11 | No 1 | con-med.ru |

ФАКТОРЫ РИСКА: ДИСЛИПИДЕМИЯ И АРТЕРИАЛЬНАЯ ГИПЕРТОНИЯ / RISK FACTORS: DYSLIPIDEMIA AND ARTERIAL HYPERTENSION

9. Guo J, Zhang X, Wang L et al. Prevalence of metabolic syndrome
and its components among Chinese professional athletes of
strength sports with different body weight categories. PLoS One
2013; 8: 1–7.

10. Saeidifard F, Medina-Inojosa JR, West CP et al. The association of
resistance training with mortality: A systematic review and me-
ta-analysis. Eur J Prev Cardiol 2019; p. 1–19.

11. Liu Y, Lee DC, Li Y et al. Associations of Resistance Exercise with
Cardiovascular Disease Morbidity and Mortality. Med Sci Sports
Exerc 2019; 51 (3): 499–508.

12. Fagard RH. Athlete’s heart: a meta-analysis of the echocardiog-
raphic experience. Int J Sports Med 1996; 17 (Suppl. 3): S140–4.

13. Pluim BM, Zwinderman AH, van der Laarse A et al. The athlete’s
heart: a meta-analysis of cardiac structure and function. Circu-
lation 2000; 101: 336–44.

14. Bella JN, Devereux RB, Roman MJ et al. Relations of left ventricu-
lar mass to fat-free and adipose body mass: the strong heart stu-
dy. The Strong Heart Study Investigators. Circulation 1998; 98
(23): 2538–44.

15. Han TS, Al-Gindan YY, Govan L et al. Associations of body fat and
skeletal muscle with hypertension. J Clin Hypertens 2018; p. 1–9.

16. Devereux R, Wachtell K., Gerdts E et al. Prognostic significance of
left ventricular mass change during treatment of hypertension.
JAMA 2004; 292: 2350–6.

17. Lang R, Bierig M, Devereux R et al. Recommendations for cham-
ber quantification. Eur J Echocardiogr 2006; 7: 79–108.

18. Wang Z, Zeng X, Chen Z et al. Association of visceral and total bo-
dy fat with hypertension and prehypertension in a middle-aged
Chinese population. J Hypertens 2015; 33 (8): 1555–62.

19. VanItallie TB, Yang UM, Heymsfield SB et al. Height-normalized
indices of the body’s fat-free mass and fatmass: potentially useful
indicators of nutritional status. Am J Clin Nutr 1990; 52: 953–9.

20. Rao KM, Arlappa N, Radhika MS et al. Correlation of Fat Mass In-
dex and Fat-Free Mass Index with percentage body fat and their
association with hypertension among urban South Indian adult
men and women. Ann Hum Biol 2012; 39 (1): 54–8.

21. Park J, Kim S. Validity of muscle-to-fat ratio as a predictor of
adult metabolic. J Phys Ther Sci 2016; 28 (3): 1036–45.

22. Chen Y-Y, Fang W-H, Wang C-C et al. Fat-to-muscle ratio is a use-
ful index for cardiometabolic risks: A population-based observa-
tional study. PLoS ONE 2019; 14 (4): 113.

23. Gjesdal O, Bluemke DA, Lima JA. Cardiac remodeling at the po-
pulation level – risk factors, screening, and outcomes. Nat Rev
Cardiol 2011; 8: 673–85.

24. Marwick TH, Gillebert TC, Aurigemma G et al. Recommendations
on the Use of Echocardiography in Adult Hypertension: A Report
from the European Association of Cardiovascular Imaging 
(EACVI) and the American Society of Echocardiography (ASE). 
J Am Soc Echocardiogr 2015; 28 (7): 727–54.

25. Falkel JE, Fleck SJ, Murray TF. Comparison of central hemodyna-
mics between powerlifters and bodybuilders during resistance
exercise. J Appl Sport 1992; 6: 24–35.

26. Pelliccia A, Spataro A, Caselli G et al. Absence of left ventricular
wall thickening in athletes engaged in intense power training. Am
J Cardiol 1993; 72: 1048–54.

27. Haykowsky MJ, Dressendorfer R, Taylor D et al. Resistance trai-
ning and cardiac hypertrophy: unravelling the training effect.
Sports Med 2002; 32 (13): 837–49.

28. Ganau A, Devereux R, Roman M et al. Patterns of left ventricular
hypertrophy and geometric remodeling in essential hyperten-
sion. J Am Coll Cardiol 1992; 19: 1550–8.

29. Национальные рекомендации по допуску спортсменов с
отклонениями со стороны сердечно-сосудистой систе-
мы к тренировочно-соревновательному процессу. Ра-
циональная фармакотерапия в кардиологии. 2011; 
7 (6).
[Natsional'nye rekomendatsii po dopusku sportsmenov s otklo-
neniiami so storony serdechno-sosudistoi sistemy k trenirovoch-
no-sorevnovatel'nomu protsessu. Ratsional'naia farmakoterapi-
ia v kardiologii. 2011; 7 (6) (in Russian).]

30. Wagman DF, Curry LA, Cook DL. An investigation into anabolic
androgenic steroid use by elite U.S. powerlifters. J Strength Cond
Res 1995; 9: 149–54.

31. McKillop G, Todd IC, Ballantyne D. The effects of body building
and anabolic steroids on left ventricular structure and function. J
Cardiovasc Technol 1989; 8: 23–9.

информация об авторах / information about the authors
Мирошников Александр Борисович – канд. биол. наук, доц. каф. спортив-
ной медицины ФГБОУ ВО РГУФКСМиТ. E-mail: benedikt116@mail.ru

Alexander B. Miroshnikov – Cand. Sci. (Med.), Russian State University of Phy-
sical Culture, Sports, Youth and Tourism. E-mail: benedikt116@mail.ru

Смоленский Андрей Вадимович – д-р мед. наук, проф., зав. каф. спортив-
ной медицины, ФГБОУ ВО РГУФКСМиТ

Andrey V. Smolensky – D. Sci. (Med.), Prof., Russian State University of Physi-
cal Culture, Sports, Youth and Tourism

Статья поступила в редакцию / The article received: 20.02.2020
Статья принята к печати / The article approved for publication: 08.05.2020



| КАРДИОСОМАТИКА | 2020 | ТОМ 11 | № 1 | con-med.ru |                                                                                                                     | CARDIOSOMATICS | 2020 | VOL. 11 | No 1 | con-med.ru  | 29

B A K H R A M  G .  I S K E N D E R O V ,  E T  A L .  /  C A R D I O S O M A T I C S .  2 0 2 0 ;  1 1  ( 1 ) :  2 9 –  3 5 .

Численность пациентов с имплантированным элек-
трокардиостимулятором (ЭКС) во всем мире посто-
янно растет, в том числе за счет широкого применения
имплантируемых кардиовертеров-дефибрилляторов
(ИКД) и кардиоресинхронизирующей терапии (КРТ)
[1–4]. В странах Европы ежегодно имплантируются в
среднем около 800 ЭКС на 1 млн взрослого населения
[5–7], а также во всем мире имплантируются около 
700 тыс. ЭКС ежегодно [4]. Каждый год в России прово-
дится около 40 тыс. имплантаций ЭКС, более 2 тыс. им-
плантаций ИКД и около 1 тыс. – КРТ-систем [3, 8]. Не-

смотря на то, что ежегодно растет число имплантаций
ЭКС в среднем на 8–10%, тем не менее, по данным
Минздрава России, в имплантации ЭКС нуждаются
350–400 человек на 1 млн населения в год [3, 9].

Факторы, определяющие характер
медицинской реабилитации пациентов 
с имплантированным ЭКс

Причины, которые должны учитываться при разра-
ботке реабилитационных мероприятий, можно раз-
делить на 3 группы:

https://doi.org/10.26442/22217185.2020.1.200096
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Подходы к медицинской реабилитации
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Аннотация
В обзорной статье обсуждаются принципы и подходы к медицинской реабилитации пациентов с имплантированным
электрокардиостимулятором (ЭКС). Показано, что кумулятивный терапевтический эффект реабилитации у пациентов с
ЭКС складывается из положительного влияния медикаментозной, физической и психологической реабилитации, а так-
же определяется потенцированием их эффективности за счет оптимизации режима и параметров электростимуляции.
Для успешной социальной адаптации пациентов важно учесть специфику трудовой реабилитации, которая исключает
воздействие внешних электромагнитных полей на ЭКС, что чревато его отключением (ингибицией), представляющим
угрозу для жизни самих пациентов и окружающего персонала. Одним из важных аспектов жизнедеятельности пациен-
тов с имплантированным ЭКС является определение показаний и выполнение лечебно-диагностических процедур, в
том числе физиотерапевтических методов, потенциально вызывающих электромагнитную интерференцию ЭКС. Не-
уклонный рост частоты имплантации ЭКС во всем мире диктует необходимость организации комплексной медицин-
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Ключевые слова: электрокардиостимулятор, реабилитация, электростимуляция, имплантируемые антиаритмические
устройства, электромагнитная интерференция.
Для цитирования: Искендеров Б.Г., Иванчукова М.Г., Беренштейн Н.В. Подходы к медицинской реабилитации пациен-
тов с имплантированным электрокардиостимулятором. CardioСоматика. 2020; 11 (1): 29–35. DOI:
10.26442/22217185.2020.1.200096

review

Medical rehabilitation approaches in patients 
with implanted pacemaker
Bakhram G. Iskenderov, Marina G. Ivanchukova, Natalya V. Berenshtejn
Penza Institute for Advanced Medical Education – branch Russian Medical Academy of Continuous Professional
Education, Penza, Russia
iskenderovbg@mail.ru

Abstract
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1) пациентсвязанные факторы;
2) ЭКС-связанные факторы;
3) факторы, связанные со спецификой трудовых и

бытовых условий [10, 11].
Среди пациентсвязанных факторов необходимо

отметить преобладание лиц пожилого возраста. Так,
примерно 70% пациентов, которым выполняется им-
плантация ЭКС, находятся в возрасте старше 60 лет, и
около 30% пациентов – старше 70 лет [12, 13]. Как пра-
вило, пациенты с имплантированным ЭКС имеют тя-
желые сердечно-сосудистые заболевания и/или
осложнения, в частности перенесенный инфаркт
миокарда, ишемический инсульт, застойную хрони-
ческую сердечную недостаточность (ХСН), перене-
сенные операции на сердце и т.д. [2, 7]. Для них также
характерными являются относительно высокий ин-
декс коморбидности и невысокая физическая актив-
ность. Также следует отметить наличие синкопальных
состояний у 60–70% пациентов, нуждающихся в им-
плантации ЭКС, что во многом определяет их психо-
эмоциональную дезадаптацию [14–16]. Кроме того,
при разработке комплекса реабилитационных меро-
приятий необходимо учитывать среднюю продолжи-
тельность жизни пациентов с имплантируемым ЭКС,
которая в среднем не превышает 5 лет среди лиц, опе-
рированных в возрасте старше 70 лет [13, 14].

Важными ЭКС-связанными факторами, которые
необходимо учитывать при проведении медицин-
ской реабилитации, являются [17–19]:
1) необходимость постоянного и регулярного конт-

роля работы ЭКС;
2) неизбежность повторных операций – реимплан-

таций в связи с плановой заменой аппарата из-за
истощения батареи ЭКС и/или возникновением
осложнений системы электростимуляции (ЭС);

3) повышенная обеспокоенность/тревога за работу
ЭКС, риск развития осложнений, требующих ре-
имплантации, а также из-за возможности воз-
обновления синкопальных приступов;

4) пейсмекер-зависимость пациента, которая опре-
деляется отсутствием спонтанного ритма при пре-
кращении ЭС или во время теста искусственной
ингибиции ЭКС;

5) необходимость соблюдения ограничений, связан-
ных с внешними факторами жизнедеятельности, а
также при назначении некоторых лечебно-диаг-
ностических процедур с использованием источ-
ников электромагнитных полей.

Факторами, связанными со спецификой трудовых
условий для пациентов с имплантируемыми ЭКС, яв-
ляются:
1) влияние внешних электромагнитных волн, спо-

собное вызвать внезапное прекращение работы
ЭКС или, наоборот, провоцировать нарушение ре-
жима/параметров ЭС;

2) последствия внезапного прекращения работы ЭКС
при выполнении непрерывного производствен-
ного процесса, представляющего опасность для
самого пациента и окружающих людей.

Организация диспансерного наблюдения и меди-
цинской реабилитации пациентов с имплантирован-
ным ЭКС во многом определяется системой оказания
специализированной, в том числе высокотехноло-
гичной медицинской помощи пациентам с наруше-
ниями ритма и проводимости сердца. В последние
годы в Российской Федерации сформировалась по-
этапная и взаимодополняющая система медицин-
ской помощи данной категории пациентов [3, 8, 14].
Оперативное и интервенционное лечение наруше-

ний сердечного ритма выполняется в федеральных
центрах сердечно-сосудистой хирургии и специали-
зированных региональных кардиохирургических
отделениях, имеющих современное техническое
оснащение, подготовленный кадровый потенциал и
большой клинический опыт. Важными звеньями реа-
билитации пациентов с имплантированным ЭКС так-
же являются кардиологическое или аритмологиче-
ское отделения стационара и кардиологический дис-
пансер, консультативно-диагностическая поликли-
ника при федеральном центре сердечно-сосудистой
хирургии и региональных кардиохирургических
центрах.

Необходимо отметить, что эти медицинские орга-
низации имеют кабинеты, оснащенные необходи-
мым оборудованием, которое позволяет произвести
проверку системы ЭС, определить наличие наруше-
ний и при необходимости осуществлять перепро-
граммирование параметров ЭКС. В задачи врача кар-
диолога-аритмолога также входит назначение ин-
струментальных исследований для диагностики на-
рушений системы ЭС, в случае выявления техниче-
ских осложнений системы ЭС пациенты направ-
ляются на оперативное лечение – реимплантацию
ЭКС и/или электрода.

технология персонального телемониторинга
для повышения эффективности
реабилитации пациентов 
с имплантированным ЭКс

В последние годы приобретает актуальность ис-
пользование интерактивных телекоммуникационных
технологий для решения лечебно-диагностических и
реабилитационных мероприятий у пациентов с им-
плантированным ЭКС с функцией Home Monitoring –
постоянный домашний мониторинг пациента [8, 20–
23]. Как отмечено в клинических рекомендациях по
применению имплантируемых антиаритмических
устройств (ИАУ) Всероссийского научного общества
специалистов по клинической электрофизиологии,
аритмологии и кардиостимуляции, динамическое на-
блюдение процесса лечения и реабилитации пациен-
тов с ЭКС и ИКД становится совершенно новым на-
правлением в кардиологии [9]. Согласно рекоменда-
циям Европейского общества кардиологов необходи-
мо обеспечить телемониторинг всех пациентов с ИКД,
КРТ-системами и пейсмекер-зависимых пациентов,
составляющих около 20% от общего числа пациентов
с ЭКС, а также лиц с дисфункцией левого желудочка и
фракцией выброса менее 40% [22].

Функция Home Monitoring наряду с передачей отче-
тов стандартного наблюдения пациента с ЭКС позво-
ляет получать ежедневно информацию о значимых
физиологических параметрах пациента (см. рисунок).
Доказано, что использование ИАУ с функцией Home
Monitoring способствует значительному снижению
неблагоприятных сердечно-сосудистых событий бла-
годаря быстрому реагированию в замкнутой меди-
цинской информационной системе «пациент – сер-
висный центр – врач – пациент» в ответ на клиниче-
ски важные сообщения Home Monitoring [20].

Для выработки предсказательного алгоритма, обла-
дающего высокой специфичностью о неблагопри-
ятных кардиальных событиях, используют следую-
щие параметры Home Monitoring: средняя частота
сердечных сокращений за 24 ч; частота сердечных
сокращений в состоянии покоя; активность пациен-
та; частота желудочковых экстрасистол; оценка ва-
риабельности сердечного ритма; импеданс желудоч-
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ковых электростимулов [8, 21]. Кроме того, в рандо-
мизированном клиническом исследовании показа-
но, что автоматический постоянный телемонито-
ринг такого параметра ЭС, как кумулятивная продол-
жительность правожелудочковой ЭС, является пре-
диктором прогрессирования сердечной недостаточ-
ности, госпитализации и отдаленной выживаемости
[23].

Необходимо отметить, что комплексное решение
вопросов медико-социальной реабилитации паци-
ентов с имплантированным ЭКС с учетом наличия
коморбидных заболеваний и расстройств их психи-
ческого здоровья, безопасности применения лечеб-
но-диагностических процедур, необходимости по-
стоянного технического контроля системы ЭС, важ-
ности трудовой экспертизы и трудоустройства не-
избежно требует согласованной работы мультидис-
циплинарной врачебной бригады [18, 24, 25].

Роль имплантируемых ЭКс в оптимизации
реабилитационного потенциала пациентов

Современные модели ЭКС являются сложными
программируемыми устройствами, обладающими
большим количеством терапевтических и диагно-
стических функций, что требует проведения регу-
лярного технического контроля системы ЭС, а при
необходимости программирования различных пара-
метров ЭС как с целью оптимизации терапевтиче-
ской эффективности ЭС, так и для устранения неко-
торых ЭКС-зависимых осложнений [1, 5, 7, 9].

При решении вопросов, связанных с трудовой реа-
билитацией, выбором лечебно-диагностических
процедур и определением образа жизни пациентов с
ЭКС, необходимо оценить дополнительные терапев-
тические и диагностические функции ЭКС, такие как
частотная адаптация, функция «переключения режи-
ма ЭС» (switch mode) при восприятии предсердных
тахиаритмий, сглаживание изменений частоты ЭС и
т.д. [6, 7]. Наличие функции автоматической записи
информации в память ЭКС об имевшихся кардиовас-
кулярных событиях и регистрация внутриполостных
электрограмм во время этих событий позволяют
оценить адекватность режима и установленных па-
раметров ЭС, а также эффективность проводимой те-
рапии [21].

Также следует отметить, что техническое совер-
шенствование ЭКС с использованием различных ал-
горитмов [например, алгоритм автоматической
адаптации «атриовентрикулярной (АВ) задержки»] и
ЭКС с «режимом переключения», контролирующие

верхнечастотный предел ЭС при пароксизмальных
наджелудочковых тахикардиях, позволяют оптими-
зировать терапевтическую эффектность и улучшать
прогноз [1, 2, 11, 26]. Показано, что бивентрикуляр-
ная ЭС, т.е. КРТ, особенно при нарушениях АВ-прове-
дения способствует увеличению выживаемости па-
циентов по сравнению с двухкамерной предсердно-
желудочковой ЭС [4, 7, 27, 28]. Известно, что приме-
нение двухкамерных и частотно-адаптивных ЭКС на
20–30% увеличивает толерантность пациентов к фи-
зической нагрузке (ФН) по сравнению с фиксиро-
ванной и однокамерной желудочковой ЭС [9, 26, 29].
Создание мультисенсорных систем обеспечивает на-
дежную частотную адаптацию ЭКС и тем самым рас-
ширяет терапевтические возможности современных
ЭКС в поддержании высокой физической активно-
сти пациентов [25, 27, 28].

Основными задачами контроля функционирова-
ния ЭКС являются [4]:
1) своевременная диагностика и устранение наруше-

ний/осложнений ЭС;
2) оценка адекватности установленного режима ЭС и

при необходимости программирование энергети-
ческих параметров ЭС (частоты и амплитуды им-
пульса, коррекция чувствительности ЭКС и т.д.);

3) оптимизация терапевтической эффективности ЭС
с учетом индивидуальных потребностей пациента;

4) определение активности спонтанного водителя
ритма и ЭКС-зависимость пациента с помощью те-
ста прекращения (ингибиции) ЭКС.

Пациенты, оперированные по поводу АВ-блокады
2–3-й степени и имевшие синкопальные приступы,
как правило, оказываются ЭКС-зависимыми [10]. Это
во многом диктует необходимость соблюдения
ограничительных мер, связанных с безопасным
функционированием имплантированного ЭКС.

ЭКс-зависимые факторы повышения
физической работоспособности пациентов 
с имплантированным ЭКс

Комплексная кардиореабилитация, сочетающая
физические тренировки и психолого-образователь-
ный тренинг, повышает уровень физической работо-
способности, качество жизни, общее и психическое
здоровье пациентов с ЭКС [17, 25–29]. Клиническое
улучшение, вероятно, может объясняться как усиле-
нием сократительной и насосной функций сердца,
вызванным имплантацией ЭКС, так и улучшением пе-
риферического (мышечного и сосудистого) и сер-
дечного эффектов физических тренировок. Как по-
лагают, дополнительная ожидаемая выгода от физи-
ческих тренировок у этой популяции составляет от
14 до 25% [26, 28]. Кардиологическая реабилитация
пациентов, особенно с ХСН, подвергшихся имплан-
тации ЭКС, также позволяет оптимизировать эффек-
тивность терапии [11].

Преимуществами физиологической ЭС являются
поддержание АВ-синхронизации и обеспечение ча-
стотной адаптации ЭС [7, 9, 30]. B. Caloian и соавт. [28]
показали, что у пациентов с однокамерной желудоч-
ковой ЭС (режим VVI) симптомы ХСН встречаются
значительно чаще, чем у пациентов с двухкамерной
предсердно-желудочковой ЭС (режим DDD). Показа-
тели, характеризующие толерантность к ФН при вы-
полнении стресс-теста, были достоверно лучше у па-
циентов с частотно-адаптивной ЭС. Также продолжи-
тельность выполненной ФН была в среднем на 2 мин
больше, и физическая работоспособность – на 0,92
метаболические единицы выше. Кроме того, выявле-
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но, что ЭС в режиме VVIR аналогично влияет на фи-
зическую работоспособность, как и при поддержа-
нии АВ-синхронизации в режиме DDD.

Показано, что программирование режима ЭКС
значительно влияет на физическую работоспособ-
ность пациентов [11, 13, 25]. Так, у пациентов с однока-
мерной желудочковой ЭС в случае активирования
функции частотной адаптации, т.е. при переходе из
VVI-стимуляции в режим VVIR-стимуляции, несмотря
даже на аналогичные данные фракции выброса левого
желудочка и размеры левого желудочка, отмечалось
достоверное повышение физической работоспособ-
ности, доказанной при стресс-тесте [28]. Кроме того,
использование функции частотной адаптации в режи-
ме VVIR-стимуляции повышает толерантность к ФН,
сопоставимой с DDD-стимуляцией.

Следует отметить, что для оценки толерантности к
дозированной ФН у пациентов с ЭКС, как правило,
используют стандартизированные нагрузочные про-
бы – велоэргометрию или тредмил-тест. Однако от-
сутствие надежных ЭКГ-критериев индуцированной
ишемии миокарда при непосредственной желудоч-
ковой ЭС и/или фиксированность искусственного
ритма у большинства пациентов не позволяют пра-
вильно и безопасно определять толерантность к ФН
[10, 14]. Поэтому комплексная инструментальная
оценка кардиореспираторной системы с помощью
спировелоэргометрии, гемодинамического контро-
ля при ФН или стресс-эхокардиографии обладает
высокой диагностической ценностью по сравнению
с «субъективными критериями» (общая слабость,
усталость, одышка), лимитирующими продолжение
нагрузочного теста [14, 31]. В этом плане тест с 6-ми-
нутной ходьбой может проводиться всеми, в том чис-
ле при наличии ограничений для выполнения ве-
лоэргометрии и тредмил-теста [26, 29]. Показано, что
тест с 6-минутной ходьбой в значительной степени
позволяет рано выявить ухудшения клинического
статуса и объективно оценить функциональную спо-
собность пациента [25].

Необходимо отметить, что наилучшую толерант-
ность к ФН показали пациенты с частотно-адаптив-
ной двухкамерной предсердно-желудочковой ЭС
(режим DDDR), за которыми следовали пациенты с
двухкамерной предсердно-желудочковой ЭС без ча-
стотной адаптации (режим DDD) и однокамерной
желудочковой ЭС с частотно-адаптивной функцией
(режим VVIR), а наиболее низкая толерантность к ФН
отмечалась у пациентов с однокамерной желудочко-
вой ЭС без частотной адаптации (режим VVI) [7, 9].
Также выявлено, что пациенты, имеющие посто-
янную фибрилляцию предсердий при частотно-
адаптивной желудочковой ЭС (режим VVIR), способ-
ны выполнять ФН, аналогичную таковой при ЭС в ре-
жиме DDD [30].

A. Alswyan и соавт. [27] составили систематический
обзор на основании метаанализа около 4 тыс. публи-
каций по изучению эффективности и безопасности
физических тренировок и психолого-образователь-
ных технологий у пациентов с имплантированным
ЭКС. Выявлено, что в результате аэробных физических
тренировок максимальное поглощение кислорода у
пациентов с ЭКС увеличивается в среднем на 2,2 мл/кг
в минуту, что является достоверно выше по сравнению
с группой пациентов, находящихся на обычном дис-
пансерном наблюдении. В свою очередь, кумулятив-
ная частота неблагоприятных кардиоваскулярных со-
бытий была минимальной в группе пациентов, выпол-
няющих физические тренировки. 

Результаты клинических исследований свидетель-
ствуют о том, что физические тренировки умерен-
ной и высокой интенсивности у пациентов с им-
плантированным ЭКС эффективны для улучшения
кардиопульмональных исходов, а также безопасны,
так как не повышают риска неблагоприятных собы-
тий [17, 29]. Однако результаты исследований, оцени-
вающих роль частотной адаптации при однокамер-
ной желудочковой ЭС (режимы VVI и VVIR), противо-
речивы. Это главным образом объясняется малой вы-
боркой пациентов и тем фактом, что большинство
пациентов с ЭКС не смогли выполнить стресс-тест с
ФН из-за коморбидности, связанной с пожилым воз-
растом [28, 31].

Рациональное трудоустройство пациентов 
с ЭКс – важнейшее условие
их реабилитации

Ограничение способности к участию в трудовой
деятельности является одним из основных показате-
лей, характеризующих социальную дезадаптацию
пациентов с ЭКС [12, 13, 10, 17]. Данная категория
формируется из комплекса клинических, функцио-
нальных и профессиографических критериев. При
экспертизе профессиональной трудоспособности и
прогнозировании ее восстановления у пациента с
ЭКС учитывается его способность продолжать рабо-
ту в своей профессии без ограничений или с
ограничениями объема профессиональных дей-
ствий, а в случае потери профессии – возможность
подбора новой для рационального трудоустройства
[10, 12, 25].

Требования, предъявляемые к трудовой деятельно-
сти пациентов с ЭКС, связаны с риском внезапного
прекращения работы ЭКС под влиянием внешних
электромагнитных полей [25, 32–34]. Это может
представлять опасность для здоровья не только само-
го пациента, но и для окружающих его людей в слу-
чае выполнения производственного процесса [14, 32,
33]. Ограничения функционирования пациентов с
ЭКС и сужение сферы их жизнедеятельности также
связаны с невозможностью выполнения некоторых
лечебно-диагностических процедур: магнитно-резо-
нансной томографии, физиотерапевтических про-
цедур с использованием электрического и магнитно-
го излучения, литотрипсии (ударно-волнового лече-
ния) и операции на сердце, продолжительного влия-
ния металлоискателей – магнитных рамок в аэро-
портах, на вокзалах, в магазинах и т.д. [32–34]. Поль-
зование бытовыми электроприборами, а также мо-
бильными телефонами рекомендуется с соблюдени-
ем расстояния от ЭКС не менее 15 см.

Основные психологические критерии оценки
медико-социальных последствий
имплантации ЭКс

Имплантация ЭКС спасает жизни, но они также
усиливают страх перед болезнями сердца, которые
могут вызвать ухудшение качества жизни пациентов
и привести к преждевременной смерти [15, 35, 36].
Выявлено, что около 25% лиц с имплантированным
ЭКС страдают тревожными расстройствами и у 15%
развивается депрессия [10, 24]. У пациентов, имею-
щих тревожные расстройства, наблюдается 4-крат-
ное увеличение смертности по сравнению с их от-
сутствием.

На основании оценки психического здоровья и
психологических характеристик личности у пациен-
тов с имплантированным ЭКС проводится оценка
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психологического реабилитационного потенциала,
позволяющего компенсировать или восстановить
нарушенные функции жизнедеятельности [17, 23].
Для определения психологических реакций пациен-
та на имплантацию ЭКС могут использоваться сле-
дующие методики [24, 36]:
1) определение психологического типа реагирова-

ния на имплантацию ЭКС (адекватный, психопа-
тологический);

2) оценка качества жизни и его составляющих;
3) оценка выраженности психосоматических жалоб;
4) оценка состояния эмоциональной сферы;
5) оценка состояния высших психических функций.

Необходимо отметить, что выявляемость и выра-
женность тревожно-депрессивных расстройств у па-
циентов с имплантированным ЭКС наряду с извест-
ными факторами определяются также психопатоло-
гической реакцией на работу ЭКС, особенно при воз-
никновении осложнений ЭС [16, 18]. В связи с этим
важными задачами психологической реабилитации
пациентов с ЭКС являются адекватная психологиче-
ская адаптация этих лиц к имплантации ЭКС и выбор
«комфортного» режима функционирования ЭКС, а
также профилактика и своевременная коррекция
осложнений ЭС [10, 14].

Показано, что в случае развития осложнений ЭС
(дислокация и/или перелом электрода, преждевре-
менное истощение элемента питания, миопотенци-
альное ингибирование ЭКС, синдром пейсмекера),
сопровождающихся синкопальными приступами и
особенно требующих повторной операции (реим-
плантации), уровень тревоги значительно повышает-
ся [15, 24, 35]. Несмотря на то, что после устранения
осложнений ЭС уровень тревоги снижается, средне-
статистический уровень тревоги остается высоким
по сравнению с пациентами без осложнений ЭС.

Кроме того, при обосновании психотерапевтиче-
ской реабилитации необходимо учитывать динамич-
ность психопатологических расстройств у пациентов
с имплантированным ЭКС [16]. Так, в течение первых
6–12 мес после первичной имплантации ЭКС в случае
отсутствия осложнений ЭС, как правило, наблюдается
уменьшение уровня исходных (дооперационных)
тревожно-депрессивных расстройств, особенно у па-
циентов, имеющих синкопальные состояния. В даль-
нейшем продолжает снижаться уровень психопатоло-
гических расстройств и у большинства пациентов вы-
является адекватная психоэмоциональная адаптация,
что также обусловлено оптимизацией параметров ЭС
путем перепрограммирования. Наконец, по мере при-
ближения сроков плановой замены ЭКС у некоторых
пациентов отмечаются психоэмоциональная дезадап-
тация и повышение уровня тревоги. Причинами этого
являются тревога в связи с неизбежностью предстоя-
щей операции, страх перед возобновлением синко-
пальных приступов, риск развития осложнений опе-
рации и т.д.

Показано, что организованный образовательный
тренинг по безопасности имплантированных ЭКС и
жизни с ними в первой фазе кардиореабилитации
имеет важное значение для повышения осведомлен-
ности пациентов [5, 20]. B. Yildiz и соавт. [37] выявле-
но, что пациенты группы образовательного тренинга
повысили свою осведомленность по вопросам, ка-
сающимся физической активности и повседневной
жизни, включая работу, вождение, спорт и сексуаль-
ные отношения, а также электромагнитной интерфе-
ренции (ЭМИ), создаваемой предметами домашнего
обихода, в отличие от пациентов, не включенных в

образовательный процесс. Таким образом, пациенты
могут достичь более быстрой адаптации в повседнев-
ной жизни и уменьшить неверные представления,
что будет способствовать повышению качества жиз-
ни после имплантации ЭКС.

Возможность и безопасность использования
физиотерапевтических процедур 
у пациентов с имплантированным ЭКс

У пациентов с имплантированным ЭКС одними из
важных аспектов реабилитации являются определе-
ние показаний к физиотерапевтическому лечению и
выбор безопасного метода физиотерапии, а также
контроль функционирования ЭКС во время процеду-
ры и после нее [32, 33]. Актуальность данного вопро-
са связана с необходимостью использования физио-
терапевтического лечения у пациентов с ЭКС из-за
частого выявления коморбидных заболеваний в по-
жилом возрасте и неуклонного роста численности
этих пациентов [34, 38]. В связи с этим предполагает-
ся, что все большее число пациентов с ЭКС будут
нуждаться в различных методах физиотерапии. На-
ряду с этим преобладает мнение о нецелесообразно-
сти применения физиотерапии у пациентов с ЭКС
из-за потенциального риска нарушений ЭС и не-
предсказуемой реакции пациента [39]. Поэтому в ре-
альной клинической практике пациенты с ЭКС не-
редко и необоснованно лишаются возможности по-
лучить определенную пользу от применения физио-
терапии.

Необходимо отметить, что степень безопасности
физиотерапевтических процедур у пациентов с им-
плантированным ЭКС до сих пор неясна. Современ-
ные рекомендации о показаниях и противопоказа-
ниях к отдельным физиотерапевтическим процеду-
рам у пациентов с ЭКС в основном базируются на ди-
рективах международных медицинских сообществ и
фирм-производителей [9, 34]. Взаимодействие фи-
зиотерапевтических процедур, создающих электро-
магнитные поля, и имплантируемого ЭКС, т.е. ЭМИ,
проявляется нарушениями параметров ЭС: ингиби-
ция ЭКС, гипо- и гиперсенсинг, переключение ЭКС в
асинхронный режим ЭС, учащение частоты импуль-
сов (эффект наружного магнита), снижение ампли-
туды импульса, автоматическое перепрограммирова-
ние ЭКС и т.д. [35]. Клиническими последствиями
ЭМИ могут быть сердцебиение и/или конкуренция
собственного и искусственного ритмов, головокру-
жение, синкопе и даже внезапная смерть, возникаю-
щие во время физиотерапевтической процедуры [34].

В этом отношении биоуправляемые ЭКС по
сравнению с асинхронными ЭКС более уязвимы к
вредным влияниям ЭМИ. Также известно, что моно-
полярные ЭКС в отличие от биполярных подверже-
ны ингибиции внешними электрическими потен-
циалами (гиперсенсинг), что может вызвать прехо-
дящее прекращение ЭС [32]. Поэтому нередко возни-
кает необходимость перепрограммирования пара-
метров ЭКС с целью устранения индуцированных
нарушений.

По данным фирмы-производителя Medtronic
(США), являющейся мировым лидером в области соз-
дания и выпуска современных ИАУ, к физиотерапев-
тическим методам, вызывающим минимальный риск
возникновения ЭМИ, относятся [38]: мануальная те-
рапия, акупунктура (за исключением электроаку-
пунктуры), магнитотерапия, пульсовая радиотера-
пия, лазеротерапия, ультразвуковая терапия, термо-
лечение с инфракрасным излучением, фототерапия.



Наоборот, не рекомендуется использовать такие ме-
тоды физиотерапии, как интерференционная элек-
тротерапия, микротоковая электротерапия, чрескож-
ная электронейростимуляция, короткоимпульсная
электроаналгезия, диатермия.

Однако следует отметить, что в последние годы раз-
работаны специальные технологии, позволяющие ни-
велировать влияние ЭМИ [40]. Так, электронная схема
ЭКС экранирована внутри герметичного корпуса из
титана или нержавеющей стали, что делает ЭКС невос-
приимчивым к вредным воздействиям ЭМИ [32, 39].
Кроме того, ЭКС способны фильтровать некардиаль-
ные (внешние) сигналы с помощью фильтров, кото-
рые могут предотвратить детекцию (восприятие)
внешних сигналов, способных вызвать ЭМИ.

Таким образом, современное положение этого во-
проса требует подробного анализа существующих
данных, проведения дальнейших исследований и
разработки общепринятых клинических рекоменда-
ций на основе доказательной базы и консенсуса меж-
ду профессиональными медицинскими ассоциация-
ми и производителями имплантируемых ЭКС. Конт-
роль системы ЭС является неотъемлемой частью реа-
билитации пациентов с имплантированным ЭКС, а
организация диспансерного наблюдения за этими
пациентами должна рассматриваться в качестве од-
ной из задач системы здравоохранения.
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Аннотация
Увеличение продолжительности жизни населения, более частая встречаемость сердечной недостаточности (СН) среди
лиц пожилого возраста и растущие затраты на ее лечение являются значительным экономическим бременем для здраво-
охранения любой страны. Причинами госпитализации пациентов с хронической СН (ХСН) могут быть как ухудшение
состояния основного заболевания, которое осложнилось СН, так и декомпенсация СН, необходимость имплантации ре-
синхронизирующих кардиостимуляторов и других устройств или трансплантации сердца. Разные причины госпитали-
зации требуют разных ресурсов. ХСН должна учитываться (кодироваться) как основной заключительный диагноз в тех
случаях, когда является основной причиной госпитализации и наибольшими расходами при оказании медицинской по-
мощи. Для планирования объемов и анализа результатов оказания медицинской помощи в стационарных условиях па-
циентам с ХСН необходимо внести соответствующие дополнения в формы государственного статистического наблюде-
ния и в инструкции Федерального фонда обязательного медицинского страхования по отнесению случаев оказания ме-
дицинской помощи к конкретной клинико-статистической группе.
Ключевые слова: хроническая сердечная недостаточность, учет объемов медицинской помощи, прогноз результатов
оказания медицинской помощи, cмертность, клинико-статистические группы, способы оплаты медицинской помощи.
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проблемы учета и оплаты госпитальной медицинской помощи (согласованная позиция). CardioСоматика. 2020; 11 (1):
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Abstract
The increase in life expectancy of the population, the more frequent occurrence of heart failure (HF) among the elderly and the
increasing costs of its treatment are a significant economic burden for the health of any country. The reasons for the hospitaliza-
tion of patients with chronic HF (CHF) can be either a worsening condition of the underlying disease, which was complicated by
HF, decompensation of HF, the need for implantation of resynchronizing pacemakers and other devices, or heart transplantation.
Different reasons for hospitalization require different resources. CHF should be taken into account (coded) as the main final diag-
nosis in those cases when it is the main reason for hospitalization and the greatest expenses for providing medical care. To plan
the volumes and analyze the results of inpatient care for patients with HF, it is necessary to make appropriate additions to the sta-
te statistical monitoring forms and to the instructions of the Federal Compulsory Medical Insurance Fund to classify cases of me-
dical care as a specific clinical and statistical group.
Key words: chronic heart failure, accounting of volumes of medical care, forecast of results of delivery of health care, mortality,
clinical and statistical groups, payment methods of medical care.
For citation: Samorodskaya I.V., Larina V.N., Perkhov V.I., Sivtseva M.G. Cardiosomatics. 2020; 11 (1): 36–39. DOI:
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Введение
Современный этап организации и оказания меди-

цинской помощи характеризуется увеличением в
возрастной структуре населения доли пожилых лю-
дей и, соответственно, увеличением частоты хрони-
ческих неинфекционных заболеваний. По мере из-
менения демографической ситуации меняется
структура заболеваемости и, следовательно, меняет-
ся потребность населения в отдельных видах меди-
цинской помощи как качественно, так и количе-
ственно. Так, на фоне происходящих изменений
имеется тенденция к увеличению числа пациентов с
сердечной недостаточностью (СН) [1]. По данным
C. Lawson и соавт., за период с 1 января 1998 по 
17 сентября 2018 г. общее число госпитализаций за
10 лет увеличилось (с учетом изменений в возраст-
ной структуре) на 28% (с 97,1 до 124,2 на 100 чело-
веко-лет) [2].

Развитие СН ассоциируется с повышенной
смертностью, является основной причиной госпи-
тализации и серьезным бременем ложится на си-
стему здравоохранения любой страны. Например, в
США ожидается, что общие медицинские расходы
на медицинскую помощь пациентам с СН вырастут
с 20,9 млрд дол. США в 2012 г. до 53 млрд дол. США к
2030 г. [3].

В России и других странах, использующих способы
оплаты медицинской помощи по клинико-статисти-
ческим (клинико-профильным) группам, важной и
все еще не решенной проблемой является проблема
ценообразования и обеспечения справедливости
финансирования стационаров [4].

СН не является основным диагнозом. Это всегда
осложнение, которое, как при инфаркте миокарда,
развивается одновременно с основным заболева-
нием либо представляет собой финальный этап
многих болезней системы кровообращения (БСК):
артериальной гипертензии, порока сердца, ишеми-
ческой болезни сердца, кардиомиопатии, первич-
ной легочной гипертензии и т.д. В эпидемиологи-
ческих и клинических исследованиях в настоящее
время применяют разные подходы и критерии
определения СН. Используются клинические кри-
терии, установленные во Фрамингемском исследо-
вании сердца [5], критерии The Cardiovascular He-
alth Study Европейского общества кардиологов [6], в
части исследований и рутинной клинической
практике врачи опираются на симптомы, о кото-
рых говорит сам пациент. При учете госпитализа-
ций пациентов с БСК и наличием СН кодирование
случая осуществляется согласно Международной
классификации болезней (МКБ) [7], и проблема в
том, что часть случаев учитывается по коду основ-
ного заболевания, а часть – по коду СН. Примене-
ние разных критериев в различных популяциях, от-
сутствие четкой регистрации случаев СН на осно-
вании всеобъемлющего учета приводят к тому, что
организационные решения принимаются в усло-
виях неопределенности.

В этой связи актуальным является разработка пред-
ложений по совершенствованию учета (статистиче-
ских учетно-отчетных форм и информационно-ана-
литических систем) и механизмов оплаты случаев
госпитализации при хронической СН (ХСН).

Цель статьи – разработка предложений по совер-
шенствованию методологических подходов к учету
случаев и механизмов оплаты случаев оказания меди-
цинской помощи, связанных с декомпенсацией ХСН,
в стационарных условиях.

причины госпитализации при сН
Длительное прогрессирующее течение ряда пре-

имущественно сердечно-сосудистых заболеваний с
развитием СН является причиной более 1 млн гос-
питализаций ежегодно [8, 9]. Повторно в связи с де-
компенсацией ХСН госпитализируются 25% паци-
ентов в течение первых 30 дней [10], 60% – в тече-
ние года [11]. 80% всех госпитализаций, обусловлен-
ных СН, регистрируется среди лиц в возрасте 65 лет
и старше [4].

В настоящее время четкой границы между острой
СН и декомпенсацией ХСН не существует. Согласно
рекомендациям Европейского общества кардиоло-
гов (2016 г.) к острой СН относят все состояния,
связанные с впервые возникшей СН, внезапной
острой декомпенсацией СН, развитием выражен-
ной одышки на фоне значительного повышения
артериального давления и сопровождающиеся по-
вышенным уровнем натрийуретического пептида в
плазме. Согласно клиническим рекомендациям Об-
щества специалистов по сердечной недостаточно-
сти/Российского кардиологического общества/
Российского научного медицинского общества те-
рапевтов, острая декомпенсированная СН – период
течения СН, который характеризуется быстрым
усугублением/появлением симптомов СН, что тре-
бует экстренной госпитализации пациента и про-
ведения интенсивной терапии.

Причинами декомпенсации ХСН обычно являются
ухудшение тяжести течения основного заболевания
(осложнением которого является СН), несоблюдение
пациентами рекомендованного образа жизни, режи-
ма и медикаментозного лечения, присоединение ин-
фекции разной локализации и другие причины
(включая злоупотребление алкоголем, нарушение
функции почек, анемию и др.).

Традиционными в нашей стране при наличии
симптомов и признаков СН показаниями для гос-
питализации являются жизнеугрожающие состоя-
ния, такие как: гипертонический криз, рецидиви-
рущие нарушения ритма и проводимости, острый
коронарный синдром, острые механические нару-
шения, такие как разрыв папиллярных мышц, от-
рыв хорд митрального клапана сердца на фоне
острого коронарного синдрома, травма грудной
клетки, острая недостаточность клапанов сердца
на фоне инфекционного эндокардита, тромбоэм-
болия легочной артерии. В части случаев такие со-
стояния развиваются впервые в жизни, но опреде-
ленная часть из них развивается на фоне хрониче-
ских БСК. Плановая госпитализация на фоне ХСН
требуется в тех случаях, когда на фоне амбулатор-
ного лечения не удается купировать развивающие-
ся признаки и симптомы декомпенсации и/или с
целью имплантации ресинхронизирующих кар-
диостимуляторов и других устройств для лечения
тяжелой прогрессирующей ХСН или транспланта-
ции сердца.

Безусловно, неоднозначность причин госпитали-
зации пациентов в связи с СН, отсутствие явной гра-
ницы между декомпенсацией сердечной деятельно-
сти и острой СН осложняет статистический учет ко-
личества случаев госпитализации, обусловленных
СН. Совершенно очевидно, что затраты на случаи
лечения больных с разными причинами госпитали-
зации при одном и том же коде МКБ (СН) будут со-
вершенно разные (медикаментозная терапия деком-
пенсированной ХСН или имплантация ресинхрони-
зирующего устройства).
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проблемы статистического учета объема
медицинской помощи, оказанной в условиях
стационара при сН

В ряде стран для учета числа госпитализаций ис-
пользуют информационные системы, основанные на
клинической модификации МКБ-10. Так, в США в
течение последних лет число госпитализаций паци-
ентов с СН, принятой в качестве основной причины
госпитализации, составляет около 900 тыс., число
госпитализаций пациентов с другой патологией, но
наличием СН в качестве осложняющего течение бо-
лезни состояния, значительно выше [12]. Частота гос-
питализаций на 100 тыс. населения (нестандартизо-
ванные показатели) в связи с СН, по данным Органи-
зации экономического сотрудничества и развития
[13], значительно варьирует – от 20 на 100 тыс. в Мек-
сике до 560 на 100 тыс. в Германии. Данные показате-
ли не являются стандартизованными по возрасту. По-
этому их величина может зависеть от демографиче-
ских особенностей населения страны, распростра-
ненности ХСН, качества амбулаторного лечения, по-
требности в госпитализации. Но в не меньшей степе-
ни такие различия могут свидетельствовать и о раз-
ных подходах к учету случаев госпиатлизаций.

В России учет числа случаев госпитализаций и чис-
ла обращений в амбулаторно-поликлинические уч-
реждения с СН (код I50) в формах федерального ста-
тистического наблюдения (форма №14 «Сведения о
деятельности подразделений медицинской органи-
зации, оказывающих медицинскую помощь в ста-
ционарных условиях», форма №12 «Сведения о числе
заболеваний, зарегистрированных у пациентов, про-
живающих в районе обслуживания медицинской ор-
ганизации) не предусмотрен.

Учитывая, что СН является осложнением основно-
го заболевания, а осложнения и сопутствующие забо-
левания не учитываются с помощью так называемых
«бумажных» отчетов, на которые ориентированы все
без исключения формы федерального статистиче-
ского наблюдения в здравоохранении, для учета не
только основного диагноза, но и других необходимо
соответствующее программное обеспечение, осно-
ванное на регистрации персонифицированных дан-
ных. Это планируется реализовать при введении
МКБ-11.

В настоящее время учет госпитализаций с СН ча-
стично осуществляется при формировании счетов
на оплату случаев медицинской помощи медицин-
скими организациями по клинико-статистическим
группам (КСГ) за счет средств обязательного меди-
цинского страхования (ОМС). Однако эти сведения
включают персональные данные пациента, следова-
тельно, в открытом доступе отсутствуют.

В ряде стран учет госпитализаций, связанных с СН,
также осуществляется на основе формирования сче-
тов и компенсации затрат медицинским учреждени-
ем по КСГ. Однако нет данных о критериях учета та-
ких случаев по каждой стране, нельзя исключить, что
каждая страна использует свои критерии и подходы.

проблемы компенсации затрат на оказание
медицинской помощи при сН в условиях
стационара

В России с 2012 г. используется способ компенса-
ции затрат на оказание медицинской помощи в ста-
ционарных условиях с использованием клинико-за-
тратных групп (КСГ) или клинико-профильных
групп. Согласно Методическим рекомендациям по
способам оплаты медицинской помощи за счет

средств обязательного медицинского страхования
(далее – Рекомендации), доведенных до участников
ОМС совместным письмом Минздрава России и Фе-
дерального фонда ОМС от 12.12.2019 №11-7/И/2-
11779, 17033/26-2/и, КСГ заболеваний – группа забо-
леваний, относящихся к одному профилю медицин-
ской помощи, сходных по используемым методам ди-
агностики и лечения пациентов с примерно одинако-
вой ресурсоемкостью. Клинико-профильная группа –
группа КСГ и/или отдельных заболеваний, объединен-
ных одним профилем медицинской помощи. В 2020 г.
рекомендуется использовать 364 КСГ для круглосуточ-
ного и 153 КСГ для дневного стационара [14].

Федеральный фонд ОМС дополняет Рекомендации
так называемым «расшифровщиком» КСГ, который
содержит инструкции по отнесению случаев оказа-
ния медицинской помощи к конкретной КСГ [15]. 
В данной инструкции указано, что при отнесении
случая госпитализации к какой-либо КСГ прежде все-
го учитывается основной диагноз.

До 2020 г. госпитализация больного по причине СН
(коды МКБ I50.0, I50.1, I50.9) как основного диагноза,
во время которой не проводилось определенных ме-
дицинских вмешательств (манипуляций), должна
была быть отнесена к КСГ st27.008 «Другие болезни
сердца (уровень 1)» с довольно низким коэффициен-
том затратоемкости (0,78). Максимально возможный
коэффициент затратоемкости для учета медицин-
ской помощи по причине СН – 1,54, но только при
условии выполнения одного из 9 медицинских вме-
шательств (биопсия миокарда, воздействие синусои-
дальными модулированными токами при патологии
сердца и перикарда, компьютерная томография ор-
ганов грудной полости с внутривенным болюсным
контрастированием, коронарография, чрезвенозная
катетеризация сердца, шунтография, электроим-
пульсная терапия при патологии сердца и перикарда,
электрокардиостимуляция, электрокардиостимуля-
ция чреспищеводная). Стоит отметить, что все пере-
численные методы являются методами диагностики
БСК, но не диагностики и лечения СН.

заключение
Для планирования объемов и анализа результатов

оказания медицинской помощи в стационарных
условиях пациентам с преимущественно декомпен-
сацией ХСН необходимо внести дополнительные
строки в форму №14 «Сведения о деятельности под-
разделений медицинской организации, оказываю-
щих медицинскую помощь в стационарных усло-
виях».

Необходимо внесение СН в раздел 8.8. «Особенно-
сти формирования отдельных КСГ, объединяющих
случаи лечения БСК» Инструкции по отнесению слу-
чаев оказания медицинской помощи к конкретной
КСГ [15], а также в алгоритм создания КСГ для оплаты
диагностических исследований сердечно-сосуди-
стой системы. При формировании счетов на оплату
медицинской помощи по КСГ СН должна учитывать-
ся (кодироваться) как основной заключительный ди-
агноз в тех случаях, когда СН являлась основной при-
чиной госпитализации, обусловившей наибольшие
расходы при оказании медицинской помощи или
явившийся причиной смерти.
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Кардиомиопатии – это гетерогенная группа забо-
леваний миокарда с наличием структурных и функ-
циональных нарушений миокарда желудочков, кото-
рые не объясняются ограничением кровотока вслед-
ствие ишемической болезни сердца или повышен-
ной нагрузкой давлением [1]. Гипертрофическая кар-
диомиопатия (ГКМП) определяется наличием уве-

личения толщины стенки левого желудочка (ЛЖ), ко-
торая не объясняется исключительно повышением
нагрузки давлением (Европейское общество кардио-
логов – ESC, 2014) [2].

ГКМП является преимущественно генетически об-
условленным заболеванием сердца и характеризу-
ется комплексом специфических морфофункцио-

https://doi.org/10.26442/22217185.2020.1.200116
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Аннотация
Гипертрофическая кардиомиопатия (ГКМП) является наиболее распространенным генетическим заболеванием сердца,
распространенность которого среди взрослой когорты населения составляет примерно 1 на 500. Это распространен-
ный этиологический фактор внезапной сердечной смерти у молодых и распространенная причина заболеваемости и
смертности во всех возрастных группах. ГКМП характеризуется сложной патофизиологией, которая проявляется не-
однородной клинической картиной. До конца не понятен механизм развития данного варианта гипертрофии. В настоя-
щее время идентифицирована лишь часть генетических мутаций, коррелирующих с развитием данной патологии. 
В связи с этим весьма актуальным является вопрос генетической диагностики ГКМП, так как это даст нам возможность
проводить расширенный скрининг. Весьма важной задачей является разработка персонифицированного подхода в кон-
сервативном и хирургическом лечении людей, страдающих этим вариантом кардиопатии.
Ключевые слова: гипертрофическая кардиомиопатия, эхокардиография, внезапная сердечная смерть, межжелудочко-
вая перегородка.
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Abctract
Hypertrophic cardiomyopathy (HCM) is the most common genetic heart disease, with a prevalence of approximately 1 in 
500 among the adult cohort. It is a common etiological factor of sudden cardiac death in the young and a common cause of mor-
bidity and mortality in all age groups. HCM is characterized by a complex pathophysiology, which is manifested by a heterogene-
ous clinical picture. The mechanism of development of this variant of hypertrophy is not fully understood. Currently, only a part
of the genetic mutations that correlate with the development of this pathology has been identified. In this regard, the issue of ge-
netic diagnosis of HCM is very relevant, as it will allow us to conduct advanced screening. A very important task is to develop a
personalized approach in the conservative and surgical treatment of people suffering from this variant of cardiopathy.
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нальных изменений миокарда, прогрессирующим
течением, высокой вероятностью жизнеугрожающих
аритмий. ГКМП чаще всего наследуется по аутосом-
но-доминантному типу и обусловлена мутациями в
генах, кодирующих саркомерные белки миокарда.
Около 10% случаев ГКМП обусловлено другими гене-
тическими заболеваниями и синдромами.

ГКМП характеризуется массивной (более 1,5 см),
чаще асимметричной гипертрофией миокарда ЛЖ с
преимущественным утолщением межжелудочковой
перегородки (МЖП) и частым развитием обструк-
ции выходного тракта ЛЖ (ВТЛЖ) при отсутствии
других причин гипертрофии миокарда (гипертони-
ческая болезнь, пороки сердца и др.). Морфологиче-
ски ГКМП проявляется дезориентацией и гипертро-
фией кардиомиоцитов, а также интерстициальным
фиброзом [3].

ГКМП может диагностироваться в любом возрасте.
Нередко заболевание распознается случайно во вре-
мя медицинских освидетельствований. В большин-
стве случаев ГКМП протекает без симптомов и оста-
ется недиагностированной. Клинические проявле-
ния ГКМП полиморфны и неспецифичны, они варь-
ируют от бессимптомных форм до тяжелого наруше-
ний, таких как сердечная недостаточность, наруше-
ния сердечного ритма, внезапная сердечная смерть
(ВСС) [4].

Эпидемиология
В связи с совершенствованием методов диагности-

ки число зарегистрированных случаев ГКМП не-
уклонно растет. Частота выявления ГКМП выше в воз-
растной группе старше 25 лет [5]. Согласно данным
популяционных исследований, распространенность
заболевания в разных странах мира составляет от 
0,3 до 0,5 на 100 тыс. населения в год [6]. Различий в
распространенности заболевания в зависимости от
расовой принадлежности, региона проживания не
отмечено [7].

Этиология и патогенез
Общепризнанной является концепция о наслед-

ственной природе ГКМП. Многочисленные генети-
ческие исследования, проводимые в последние годы,
улучшили понимание этиологии и патогенеза ГКМП.
Большинство случаев ГКМП (около 60%) передается
по аутосомно-доминантному пути наследования и
обусловлено мутациями в генах, кодирующих сарко-
меры [8]. Саркомерные белки миокарда представ-
ляют собой сложный комплекс миофиламентов, цик-
лическое движение которых друг относительно дру-
га обеспечивает чередование мышечного сокраще-
ния и расслабления [9]. Процесс мышечного сокра-
щения очень чувствителен к изменению концентра-
ции кальция и обеспечивается за счет энергии, осво-
бождающейся при гидролизе аденозинтрифосфор-
ной кислоты. Большинство мутаций в генах сарко-
мерных белков, приводящих к ГКМП, способствует
синтезу стабильного белка с точечными заменами
одной аминокислоты на другую (миссенсмутации),
измененный белок встраивается в саркомер и нару-
шает его функцию. Гипертрофия миокарда и ремоде-
лирование желудочков являются компенсаторным
механизмом в ответ на биофизическую и механиче-
скую несостоятельность саркомерного комплекса [9].
Считается, что остальные случаи ГКМП объясняются
случайными и неустановленными мутациями.

Целый ряд наследственных нарушений метаболиз-
ма, нервно-мышечных заболеваний, болезней накоп-

ления, эндокринопатий могут имитировать фенотип
и клиническую картину ГКМП – являются так назы-
ваемыми «фенокопиями» ГКМП. К ним относятся
гликогенозы; болезни, вызванные мутациями в генах,
кодирующих регуляторную субъединицу g2 адено-
зинмонофосфат-активированной протеинкиназы
(PRKAG2); нарушения обмена карнитина; лизосом-
ные болезни накопления; болезнь Андерсона–Фаб-
ри; митохондриальные заболевания; генетически-
обусловленные нервно-мышечные патологии; Ras-
патии (синдромы LEOPARD, Noonan, Costello, кардио-
фациокожный синдром); AL и ATTR-амилоидоз; неко-
торые эндокринные заболевания (феохромоцитома,
акромегалия, кардиомиопатия у детей, рожденных от
матерей с сахарным диабетом); длительный прием
некоторых лекарственных препаратов (анаболиче-
ские стероиды, такролимус, гидроксихлорохин). Со-
временные достижения в технологиях секвенирова-
ния делают генетическую диагностику все более до-
ступной и таким образом облегчают дифференци-
альную диагностику ГКМП, а также позволяют уста-
новить наличие заболевания в раннем периоде до на-
чала клинических проявлений [10].

ГКМП – генетически гетерогенное заболевание с
изменчивой экспрессивностью и неполной пенет-
рантностью. Впервые мутация в тяжелой цепи b-мио-
зина, кодирующей ген MYH7, была обнаружена в
2011 г. C. Seidman и соавт. [11]. С тех пор выявлено бо-
лее 1500 мутаций, вызывающих заболевание. При-
мерно в 50% случаев развитие ГКМП обусловлено му-
тациями в генах, кодирующих тяжелую цепь b-мио-
зина (MYH7), миозин-связывающий белок С
(MYBPC3) [12]. Новейшие генетические исследова-
ния указывают также на вовлечение в патогенез
ГКМП в некотором количестве случаев генов сердеч-
ного тропонина Т, тропонина I, a-тропомиозина,
легкой цепи-2 миозина, легкой цепи-3 миозина, ак-
тина [13, 14]. У пациентов с мутациями в генах сарко-
мерных белков, как правило, заболевание манифе-
стирует раньше и с более серьезными клиническими
проявлениями, вплоть до ВСС. Также у этой группы
пациентов отмечаются более высокая частота семей-
ного накопления, более выраженные проявления ги-
пертрофии миокарда, микрососудистой дисфункции
и фиброза. Около 5% пациентов являются носителя-
ми нескольких мутаций в генах, кодирующих сарко-
меры, что также проявляется ранней манифестацией
и тяжелыми фенотипическими характеристиками.
Влияние различных мутаций в генах саркомерных
белков на прогноз для пациента является в настоя-
щее время предметом многочисленных исследова-
ний и анализа имеющихся баз данных о конкретных
мутациях [2]. В настоящее время проводятся исследо-
вания по значению мутаций других генов в развитии
ГКМП, к ним относятся ген титина, a-актинина, 
a-MHC (MYH6), CSRP3, телетонина (TCAP), винкулина
(VCL), миозенина 2 (MYOZ2), убиквитинлигазы
(TRIM63), LIM-1 (FHL1) [15, 16].

В патогенезе ГКМП значимую роль играет также го-
меостаз кальция. Нарушения функционирования
кальциевых каналов ведут к появлению такого значи-
мого осложнения, как развитие жизнеугрожающих
аритмий у этой группы пациентов. В некоторых ис-
следованиях у больных ГКМП были обнаружены ред-
кие мутации генов, кодирующих основные, а также
регулирующие белки Ca-каналов (SERCA), такие как
фосфоламбан (PLN), рианодиновый рецептор 2
(RYR2), тропонин С (TNNC1), джунктофилин 2 
(JPH2) [17, 18].
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Классификация
В настоящее время не существует единой класси-

фикации ГКМП. Выделяются семейная (семейный
анамнез) и спорадическая формы заболевания.

E. Wigle и соавт. разработали нижеследующую клас-
сификацию ГКМП в зависимости от локализации ги-
пертрофии и выраженности гипертрофии:
I. Гипертрофия ЛЖ:
а) асимметрическая гипертрофия ≈90%, в том числе
• гипертрофия МЖП ≈1%;
• среднежелудочковая гипертрофия ≈ 3%;
• апикальная (верхушечная) гипертрофия ≈1%;
• гипертрофия свободной латеральной или задней

части МЖП ≈5%;
б) симметрическая (концентрическая) гипертрофия.
II. Гипертрофия правого желудочка (редко в сочета-

нии с гипертрофией ЛЖ) ≈1% [19].
Стратегия лечения ГКМП в значительной степени за-

висит от наличия или отсутствия симптомов, вызван-
ных обструкцией ВТЛЖ, поэтому определение нали-
чия обструкции, а также деление ГКМП по этому при-
знаку является важным с клинической точки зрения.

В рекомендациях ESC от 2014 г. приведена следую-
щая классификация, основанная на наличии или от-
сутствии обструкции ВТЛЖ в покое и при нагрузке:
• обструктивный (обструктивная ГКМП): градиент

давления в ВТЛЖ>30 мм рт. ст. с развитием суб-
аортальной или среднежелудочковой обструкции;

• латентный (градиент давления ВТЛЖ<30 мм рт. ст. в
покое и >30 мм рт. ст. при нагрузке);

• необструктивный (градиент давления ВТЛЖ<30 мм
рт. ст. в покое и при нагрузке) [2].
Обструкция вызывает повышение систолического

давления в ЛЖ и приводит к последующим сложным
изменениям показателей внутрисердечной гемоди-
намики, в том числе к увеличению продолжитель-
ности расслабления желудочков, повышению диа-
столического давления ЛЖ, митральной регургита-
ции, ишемии миокарда и уменьшению сердечного
выброса. Обструкция ВТЛЖ является динамическим
показателем и меняется в зависимости от степени
нагрузки, внутрибрюшного давления и сократимо-
сти желудочка. Повышенная сократимость миокар-
да, меньший объем желудочка или уменьшение
постнагрузки увеличивают степень субаортальной
обструкции. У пациентов с ГКМП может быть малый
или нормальный градиент ВТЛЖ в покое, однако он
может значительно возрастать при физических на-
грузках, пробе Вальсальвы или во время лекарствен-
ной провокации [20].

По степени градиента обструкции выделяют три
гемодинамических подгруппы, приведенные в реко-
мендациях ESC от 2014 г.:
• базальная обструкция, при которой градиент в по-

кое 30 мм рт. ст.;
• лабильная обструкция, характеризующаяся значи-

тельными спонтанными колебаниями внутрижелу-
дочкового градиента обструкции без видимой при-
чины;

• латентная обструкция, которая выявляется при на-
грузке и провокационных фармакологических
пробах [2].
Обструкция ВТЛЖ обусловлена систолическим со-

прикосновением створок с МЖП и передним систо-
лическим движением митральных створок. Механи-
ческое сопротивление в ВТЛЖ создает условия для
ускорения выброса в период раннего изгнания крови
из ЛЖ в систолу, переднего систолического движе-
ния передней створки митрального клапана (МК) и

ее средне-систолического контакта с МЖП, возни-
кающих в результате эффекта Вентури и так называе-
мого феномена «тянущих сил» [21]. Каждый феномен
в одинаковой степени приводит к формированию
обструкции ВТЛЖ. Ряд исследователей высказывают
предположения, что гипертрофия сосочковых мышц
и их слияние с МЖП приводят к смещению МК кпе-
реди, в результате чего большая часть последнего
оказывается в ВТЛЖ. Кроме того, гипертрофирован-
ные базальные отделы МЖП изменяют направление
потока крови таким образом, что он захватывает пе-
реднюю створку МК и подтягивает ее к МЖП. У паци-
ентов с ГКМП описана также среднежелудочковая об-
струкция, в основном у больных с выраженной ги-
пертрофией средней части МЖП, когда сужение соз-
дается между перегородкой и задней папиллярной
мышцей таким образом, что гипертрофированные
сосочковые мышцы примыкают к МЖП или папил-
лярная мышца оказывается в зоне передней митраль-
ной створки [21].

Пациенты с обструктивной формой ГКМП характе-
ризуются более выраженными клиническими про-
явлениями, более тяжелым течением и прогнозом за-
болевания [22].

ESC (2014 г.) различает 5 вариантов ГКМП в зависи-
мости от характера течения заболевания:
• стабильное течение;
• прогрессирующее течение;
• вариант фибрилляции предсердий;
• вариант «конечная стадия» – особый вариант тече-

ния ГКМП, характеризующийся снижением гло-
бальной систолической функции миокарда и пре-
обладающими проявлениями хронической сердеч-
ной недостаточности;

• вариант ВСС [2].
ESC (2014 г.) выделяет следующие клинические ха-

рактеристики разновидностей течения ГКМП:
• стабильное течение: минимальные клинические

проявления, позднее их появление; ограниченный
вариант гипертрофии с наименьшей степенью ги-
пертрофии; умеренные/отсутствие изменений диа-
столической функции ЛЖ; минимальный/нормаль-
ный уровень градиента ВТЛЖ; отсутствие патоло-
гических зубцов электрокардиограммы (ЭКГ); от-
сутствие факторов риска ВСС;

• прогрессирующее течение: раннее появление пер-
вых клинических симптомов; наиболее частое по-
явление ишемии и диастолического варианта хро-
нической сердечной недостаточности; выражен-
ные диастолические нарушения, предсердно-желу-
дочковое отношение более 1,0 и нарушения по
псевдонормальмому типу; максимальное значение
градиента ВТЛЖ; наибольшая частота негативного
зубца T; наличие 1–2 факторов риска ВСС; вариант
фибрилляции предсердий; позднее появление кли-
нических симптомов; повышение уровня массы
миокарда ЛЖ, но менее выраженное, чем при вари-
анте ВСС; нарушение диастолической функции 
1-го типа, максимальное отношение размера лево-
го предсердия к конечно-диастолическому размеру
ЛЖ; максимальная частота блокад и патологическо-
го зубца Q; наличие 1–2 факторов риска ВСС;

• вариант ВСС: раннее появление первых клиниче-
ских симптомов; наибольшая степень гипертро-
фии с максимальными значениями массы миокар-
да ЛЖ и индекса массы миокарда ЛЖ; максимально
выраженная диастолическая дисфункция с псевдо-
нормальным типом нарушений; наличие 2–3 фак-
торов риска ВСС;
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• вариант «конечная стадия»: дальнейшее прогресси-
рование явлений застойной сердечной недоста-
точности, связанной с ремоделированием и систо-
лической дисфункцией ЛЖ [2].

Клиника
ГКМП может клинически манифестировать в лю-

бом возрастном периоде жизни – как на первом году
жизни, так и в достаточно преклонном возрасте. Осо-
бенностью клинической картины являются вариа-
бельность и малоспецифичность. Пациенты могут
оставаться стабильными длительный промежуток
времени. До 25% людей с ГКМП живут достаточно
долго (75 лет и более). В подобных ситуациях клини-
ческий диагноз устанавливается случайно или по ре-
зультатам скринингового поиска. Средний возраст
больных с диагностированной патологией колеблет-
ся от 30 до 40 лет. У большинства симптоматичных
больных наблюдается сочетание нескольких жалоб
вплоть до полного симптомокомплекса [2].

Для пациентов с данным вариантом кардиопатии
характерны одышка разной степени выраженности;
дискомфорт в груди, вплоть до болезненных ощуще-
ний; различные нарушения сердечного ритма и про-
водимости, головокружение, которые часто носят
выраженный характер, синкопальные состояния;
слабость [22].

Одышка, болезненные ощущения в грудной клетке,
головокружение, синкопы связаны диастолическим
вариантом дисфункции миокарда, а также с обструк-
цией ВТЛЖ, митральной регургитацией, ишемией и
нарушения ритма сердца. Боль в груди может носить
как классический ангинозный, так и атипичный ха-
рактер. Боли в области сердца при ГКМП обусловле-
ны ишемическими эпизодами, развивающимися
вследствие микроваскулярной дисфункции, повы-
шенной нагрузкой на стенки ЛЖ, обструкцией ВТЛЖ.

Синкопальные состояния и головокружение наи-
более часто встречаются у больных с обструктивным
вариантом ГКМП. Как правило, они возникают вне-
запно на фоне полного здоровья [20].

Симптомная брадикардия и атриовентрикулярная
блокада при ГКМП встречаются нечасто. Наличие ат-
риовентрикулярной блокады может регистрировать-
ся при специфических генетических подтипах у мо-
лодых (десмин, FHL1, PRKAG2) или при амилоидозе и
болезни Андерсона–Фабри [2]. Желудочковая тахи-
кардия является, как правило, частой находкой при
мониторировании ЭКГ у пациентов с ГКМП. Ее часто-
та увеличивается с возрастом и коррелирует с толщи-
ной стенки ЛЖ. Желудочковая тахикардия является
фактором риска развития ВСС при ГКМП [20].

диагностика
Основным методом диагностики остается эхокар-

диографическое исследование (ЭхоКГ). Также широ-
ко используются современные визуализирующие ме-
тодики, в частности магнитно-резонансная томогра-
фия, обладающая большей разрешающей способ-
ностью и позволяющая получить более точную ин-
формацию о структурных изменениях, а также ком-
пьютерная томография, однофотонная эмиссионная
компьютерная томография, позитронно-эмиссион-
ная компьютерная томография, дающие дополни-
тельную информацию, необходимую при дифферен-
циальной диагностике [4].

Рентгенография органов грудной клетки часто не
выявляет отклонений от нормы. При выраженном
повышении давления в легочной артерии отмечают-

ся признаки артериальной и венозной гипертензии,
расширение легочных корней и выбухание второй
дуги левого сердечного контура [1, 2].

Фактически у всех пациентов с данным вариантом
кардиопатии идентифицируют электрокардиогра-
фические изменения: признаки гипертрофии ЛЖ;
признаки перегрузки и гипертрофии левого пред-
сердия; изменения конечной части желудочковго
комплекса; наджелудочковые и желудочковые нару-
шения сердечного ритма; у 1/3 больных регистри-
руются комплекс QS и патологический зубец Q [1, 2].

При холтеровском мониторировании ЭКГ более
чем у 80% больных регистрируются изменения в виде
желудочковых экстрасистол высоких градаций, яв-
ляющихся предвестником желудочковой тахикардии
и внезапной кардиальной смерти [1, 2].

Основным методом диагностики ГКМП, как было
указано выше, является ультразвуковое исследование
сердца. Интерес представляет диагностика обструк-
тивной формы ГКМП с обстукцией ВТЛЖ. ЭхоКГ-
критериями данной формы ГКМП являются: увеличе-
ние размера МЖП и ограничение ее подвижности;
дилатация полости левого предсердия и уменьшение
полости ЛЖ; увеличение фракции выброса ЛЖ; си-
столическое движение передней створки МК [1, 2].

Магнитно-резонансная томография является уточ-
няющим методом, если проведения ЭхоКГ недоста-
точно для постановки диагноза, а также рассматрива-
ется как приоритетный метод на этапе контроля хи-
рургического лечения [1, 2].

Информация, получаемая при проведении радио-
нуклидных методов при ГКМП, имеет вспомогатель-
ное значение. Возможны оценка сократительной
способности миокарда, его перфузии и метаболизма,
верификация повреждения миокарда [1, 2].

лечение
С тех пор как ГКМП была впервые описана, а имен-

но более 50 лет назад, было разработано минималь-
ное количество способов нового терапевтического
лечения и болезнь в основном лечилась с помощью
препаратов, разработанных для лечения других забо-
леваний [23]. Все используемые в настоящее время
препараты для лечения ГКМП представляют собой
отрицательные инотропные средства, направленные
на улучшение симптомов. При обструктивной ГКМП
прибегают к хирургической миэктомии и чрескож-
ной транскоронарной септальной абляции, что яв-
ляется хорошо разработанной и эффективной тера-
пией [24]. Однако в последнее время наблюдается
всплеск разработки нового, специфичного для забо-
левания лечения при ГКМП [25]. Новые методы на-
правлены на ослабление чувствительности к сарко-
мерному кальцию, аллостерическое ингибирование
сердечного миозина, метаболическую модуляцию
миокарда и ингибирование системы ренин-ангио-
тензин-альдостерон, а также структурные вмеша-
тельства, включая чрескожную плизацию МК и эндо-
кардиальную радиочастотную абляцию септальной
гипертрофии [26].

Фармакологическая терапия
Ослабление чувствительности к саркомеру

кальция. Нарушение регуляции передачи сигналов
кальция в миоцитах сердца играет критическую роль
в болезненном состоянии ГКМП. Он способствует
как диастолической дисфункции, так и аритмогенно-
сти, которая часто предшествует развитию гипертро-
фии и симптомов у пациентов с ГКМП. Было показа-
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но, что мутации в саркомерных белках, включая сер-
дечный миозинсвязывающий белок C (cMyBP-C) и
сердечный тропонин I и C (cTnI и cTnC), вызывают
повышенное сродство кальция к миофиламентам
сердца в моделях ГКМ человека и животных. Предпо-
лагается, что повышенное сродство к миофиламенту
Ca приводит к «захвату кальция» в мутантном сарко-
мере, вызывая значительные изменения во внутри-
клеточной обработке кальция с активацией пути
кальций-кальмодулинкиназа II (CaMKII) [27]. Задер-
жанный натриевый канал является нижестоящей ми-
шенью для CaMKII, который часто активируется в
ГКМП и приводит к дальнейшему увеличению внут-
риклеточного кальция за счет белка обмена Na-Ca,
образующего порочный цикл. Эти электрофизиоло-
гические изменения вызывают увеличение продол-
жительности потенциала действия, а также увеличе-
ние частоты ранних и отсроченных после деполяри-
зации, которые лежат в основе повышенной аритмо-
генности и, кроме того, приводят к более высоким
концентрациям диастолического кальция, приводя-
щим к нарушению расслабления миокард [28]. На мы-
шиной модели ГКМП (миссенс-мутация Arg403Gln в
тяжелой цепи a-миозина сердца) раннее введение
ингибитора кальциевых каналов L-типа, дилтиазема,
привело к длительному (39-недельному) ослаблению
гипертрофической патологии и улучшению функ-
ции сердца. Считается, что, блокируя кальциевый ка-
нал L-типа до развития фенотипа ГКМП, дилтиазем
предотвращает захват кальция в мутантном саркоме-
ре, тем самым нарушая развитие патологической ги-
пертрофии [29].

Ранолазин – поздний ингибитор Na-канала, ис-
пользуемый в настоящее время в качестве антианги-
нального лекарственного средства. В эксперимен-
тальных исследованиях ранолазин показал эффек-
тивность в качестве аритмического средства и кроме
того, ранолазин улучшает маркеры диастолической
дисфункции [30].

Аллостерическое ингибирование сердечного
миозина. Сообщается, что в семичастном регули-
руемом сократительном комплексе сердечного сар-
комера существуют сотни патогенных мутаций, ко-
торые вносят вклад в патофизиологию ГКМП. Это
преимущественно миссенс-мутации в тяжелой цепи
b-миозина или регуляторного белка cMyBP-C, кото-
рые ослабляют взаимодействие актин-миозин, а так-
же вызывают заметную вариабельность чувствитель-
ности к кальцию между мышечными волокнами,
приводя к дисбалансам в генерации силы, сократи-
тельной дисфункции и расстройство миофибрилл. В
совокупности эти мутации приводят к характерной
гиперконтрактивности и диастолической дисфунк-
ции миоцитов сердца, которая часто предшествует
гипертрофии. Хотя измененные компоненты гипер-
динамического сократительного аппарата в ГКМП
являются привлекательными мишенями для терапев-
тического вмешательства, разные эффекты различ-
ных мутаций затрудняют фармакологическое разви-
тие. MYK-461 является низкомолекулярным ингиби-
тором аденозинтрифосфатазы миозина, который
предотвращает переход в сильно связанное состоя-
ние цикла поперечного мостика миозина, тем самым
уменьшая коэффициент заполнения и, таким обра-
зом, ансамблевую силу, мощность и сократительную
способность саркомера [31]. Было показано, что
MYK-461 вызывал дозозависимое снижение частич-
ного укорочения сердечной мышцы без какого-либо
измеримого воздействия на скелетные мышцы, не-

смотря на его низкое сродство, продемонстрирован-
ное в скелетном миозине кролика. MYK-461 в настоя-
щее время проходит фазу II испытаний. Предвари-
тельные данные свидетельствуют о том, что препарат
хорошо переносится дозозависимой фармакокине-
тикой [31].

Метаболическая модуляция: гипотеза исто-
щения энергии. Несоответствие между энерго-
обеспечением миоцитов сердца и спросом приводит
к окислительному клеточному состоянию, при кото-
ром развитие активных форм кислорода индуцирует
S-глутатионилирование cMyBP-C. Функционально
эта окислительно-восстановительная модификация
увеличивает чувствительность миофиламента к каль-
цию и подавляет кинетику циклических перекрест-
ных мостиков, способствуя диастолической дис-
функции, тем самым усиливая фенотип ГКМП. На
трансгенных животных моделях ГКМП (мышей с
тропомиозином (Tm-E180G) и трансгенных кроли-
ков с тяжелой цепью b-миозина (MHC Q403) было
показано, что введение предшественника глутатио-
на, N-ацетилцистеина (NAC), снижает уровни глута-
тионилированных миофиламентов с обращением
повышенной чувствительности миофиламента к
кальцию, диастолической дисфункции, гипертро-
фии миоцитов и фиброза. Фаза I HALT в настоящее
время привлекает участников для оценки переноси-
мости пероральной формы NAC, а также ее способ-
ности изменять показатели сердечной массы и функ-
ции, вводимых в течение 1 года [31].

Пергексилин является метаболическим модуля-
тором использования субстрата миокарда, который
сдвигает клеточный метаболизм в пользу более эф-
фективного углеводного метаболизма, ингибируя
поглощение и использование митохондриальной
свободной жирной кислоты, таким образом улучшая
энергетическую эффективность миокарда. Следует
отметить, что существует связь между повышенными
уровнями пергексилина в плазме и развитием нейро-
токсичности и гепатотоксичности. Тем не менее эти
побочные эффекты могут быть практически устране-
ны с помощью обычного мониторинга пергексилина
в плазме [32].

Структурная терапия. В настоящее время устра-
нение субаортальнои обструкции выполняется двумя
способами: миоэктомии на открытом сердце и эндо-
васкулярным способом [32]. Впервые cептальная аб-
ляция у больных с обструктивнои формои ГКМП бы-
ла осуществлена в 1994 г. F. Gietzen и соавт. Они ис-
пользовали технику чрескожнои транслюминальнои
ангиопластики с последующим введением 96% эта-
нола в перфорантную септальную ветвь, что приво-
дило к локализованному инфаркту и уменьшению
толщины МЖП с последующим снижением суб-
аортальнои обструкции [32]. Техническая возмож-
ность выполнения септальнои абляции определяется
наличием перфорантных внутриперегородочных
ветвеи более 1 мм и отсутствием их участия в крово-
снабжении папиллярных мышц. Оценка строения
септальных ветвеи выполняется при коронарогра-
фии. В связи с тем, что расположение септальных ар-
терии в миокарде индивидуально, информация об
участке миокарда, которыи нужно разрушить инъек-
циеи спирта, краине необходима перед выполнени-
ем абляции, чтобы исключить повреждение гемоди-
намически значимых структур миокарда, таких как
папиллярные мышцы [33]. Оценка зоны кровоснаб-
жения септальнои ветви выполняется методом селек-
тивнои контрастнои трансторакальнои ЭхоКГ [34].
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Выполняется следующими образом: в септальную
ветвь в приустьевом отделе over the wire (OTW) бал-
лонным катетером через просвет OTW-баллонного
катетера вводится ультразвуковое контрастное сред-
ство, распределяющееся в зоне кровоснабжения сеп-
тальнои ветви. В течение времени, необходимого для
выполнения ЭхоКГ-определения зоны распределения
контрастного вещества, баллонный катетер должен
оставаться достаточно раздутым, препятствуя смыва-
нию ультразвукового контраста [34]. По данным лите-
ратуры, устранение или значительное снижение гра-
диента давления в выходном тракте ЛЖ наблюдается
более чем у 90% больных ГКМП после хирургического
вмешательства, что приводит к значительному улуч-
шению клиническои картины в 70–80% случаев [34,
35]. Спиртовая септальная абляция является малоинва-
зивным, эффективным и относительно безопасным
методом лечения гипертрофическои обструктивнои
кардиомиопатии при резистентности к медикамен-
тозной терапии, также может быть лечением выбора
при наличии высокого риска осложнении операции
на открытом сердце [33, 35].
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Врожденные аномалии коронарных артерий
(КА) как самостоятельная нозологическая фор-
ма встречаются достаточно редко: 1 на 1 тыс.

случаев врожденной патологии сердца. В то же время
они могут встречаться в сочетании с другими врож-
денными пороками сердца.

В среднем частота изолированных аномалий КА
составляет 0,6–1,8% от объема всех проводимых ко-
ронарографий.

Консенсус, принятый в 2000 г. Обществом грудных
хирургов и хирургов, оперирующих врожденные по-
роки сердца, включает следующую классификацию
аномалий КА:
1) аномальные КА, отходящие от легочной артерии;
2) аномальные КА, отходящие от аорты;
3) врожденная атрезия ствола левой КА;
4) коронарная артериовенозная фистула;
5) КА с миокардиальным мостиком;
6) аневризмы КА;
7) стеноз КА [1–4].

Гемодинамически значимые аномалии КА являют-
ся причиной очаговой ишемии или инфаркта мио-
карда (ИМ) с последующим развитием сердечной не-
достаточности и даже летальным исходом. В разных
литературных источниках в основном приводятся
описания врожденных аномалий КА как причины
развития острой коронарной недостаточности у де-
тей, в том числе и новорожденных, грудных. Описа-
ны также случаи внезапной смерти молодых мужчин
после физической нагрузки, у которых при патоло-
гоанатомическом исследовании выявлялась скрытая,
первоначально не диагностированная врожденная
аномалия КА [5–7].

Мы же хотим привести наблюдение развития ост-
рого ИМ (ОИМ) у взрослого пациента с врожденной
аномалией КА.

Пациент М.А.Г. 40 лет поступил в отделение реани-
мации и интенсивной терапии (ОРИТ) с жалобами
на ноющие, давящие загрудинные боли в области
мечевидного отростка, с иррадиацией в левое плечо,

https://doi.org/10.26442/22217185.2020.1.200097

Клинический случай

Случай острого инфаркта миокарда 
у больного с врожденной атрезией левой
коронарной артерии
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Аннотация
Представлен клинический пример редкой патологии – врожденной аномалии коронарных артерий, а именно атрезии
ствола левой коронарной артерии у молодого пациента 40 лет. Данная патология протекала бессимптомно и прояви-
лась внезапно развитием острого инфаркта миокарда у больного с единственной правой коронарной артерией. Под-
робно описываются клинические, лабораторные и инструментальные методы исследования с использованием совре-
менных технологий. В статье авторы приводят обсуждение генеза развития острого коронарного синдрома, обуслов-
ленного возможной связью с активацией цитомегаловирусной инфекции. 
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A case of acute myocardial infarction in a patient
with congenital atresia of the left coronary artery
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Abstract
A clinical example of a rare pathology is presented – a congenital anomaly of the coronary arteries, namely, atresia of the trunk of
the left coronary artery in a young patient of 40 years old. This pathology was asymptomatic and was suddenly manifested by the
development of acute myocardial infarction in a patient with a single right coronary artery. Clinical, laboratory and instrumental
research methods using modern technologies are described in detail. In the article, the authors discuss the genesis of the develop-
ment of acute coronary syndrome, due to a possible connection with the activation of cytomegalovirus infection.
Key words: atresia of the left coronary artery, acute coronary syndrome.
For citation: Evdokimova A.G., Popov V.V., Shuiskaya O.A., Mikhailova I.S. A case of acute myocardial infarction in a patient with
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левую лопатку, усиливающиеся при физической на-
грузке, слабость продолжительностью более часа.

Анамнез. Больной ранее коронарного анамнеза
не имел, у кардиолога не наблюдался, типичные при-
ступы стенокардии не беспокоили. Заболел остро,
когда 11 и 12 октября 2018 г. внезапно появился
озноб, отметил повышение температуры тела до 38–
39°С, без катаральных явлений, по поводу чего при-
нимал жаропонижающие средства (парацетамол,
Эффералган). Утром 13 октября появились перечис-
ленные жалобы, в связи с чем обратился в поликли-
нику, где на электрокардиограмме (ЭКГ) зафиксиро-
ваны изменения: синусовый ритм с частотой сердеч-
ных сокращений 90 в минуту, подъем ST в I, aVL, V4–V6;
qrS I, QS в aVL.

С подозрением на острый коронарный синдром
(ОКС) больной транспортирован в стационар, ОРИТ.
На догоспитальном этапе выполнено: ацетилсалици-
ловая кислота (АСК) – 250 мг, клопидогрел – 300 мг,
Реланиум – 10 мг.

Вредные привычки: курит по пачке сигарет в день,
алкоголь употребляет умеренно.

Образование высшее, служит в военном учрежде-
нии, ежегодно проходил профосмотры с исследова-
нием ЭКГ, эхокардиографии (ЭхоКГ), велоэргомет-
рии, успешно сдавал зачеты по физической подго-
товке, считался практически здоровым.

Наследственность не отягощена, родители сердеч-
но-сосудистых заболеваний не имеют.

Семейное положение: женат, имеет сына. Жилищ-
ные условия удовлетворительные.

Аллергоанамнез без особенностей.
При поступлении в ОРИТ состояние тяжелое. В со-

знании, ориентирован в месте, времени, личной си-
туации. Телосложение нормостеническое. Индекс
массы тела – 28,5кг/м2, температура тела – 36,6°С.
Кожные покровы и видимые слизистые обычной
окраски, чистые, влажные. Костно-мышечная систе-
ма без патологических изменений. Периферические
лимфатические узлы не увеличены. Отеков нет. Над
легкими перкуторный звук легочный. Аускультативно
в легких дыхание ослабленное везикулярное над все-
ми полями легких, хрипов нет. Частота дыхания – 
18 в минуту. SaО2 – 95% при дыхании атмосферным
воздухом.

Область сердца не изменена, патологическая пуль-
сация не определяется. Перкуторно границы сердца
в пределах нормы. Тоны сердца приглушены, рит-
мичные, шумы не выслушиваются. Пульс – 82 в мину-
ту, удовлетворительного наполнения, ритмичный.
Артериальное давление – 140/80 мм рт. ст. Живот

симметричный, при пальпации мягкий, безболезнен-
ный. Печень выступает из-под реберного края на 
1 см, край печени при пальпации мягкий, безболез-
ненный. Стул и диурез без особенностей.

На ЭКГ: синусовый ритм, правильный с частотой
сердечных сокращений 90 в минуту, РQ – 0,16 c, 
QRS – 0 c, QT – 0,36 c, регресс R V1–6, высокий зубец Т
V2–3; qrS I, QSaVL, QrV5–6; подъем ST в I,aVL,V3–V6; де-
прессия STIII, aVF. Заключение: признаки ОИМ перед-
неверхушечной и боковой стенки левого желудочка
(ЛЖ). ЭКГ представлена на рис. 1.

лабораторные методы исследования
Экстренно выполненные биомаркеры крови пока-

зали повышение их концентрации: тропонин – 
1,0 (норма – 0,1 нг/мл); креатинфосфокиназа (КФК) –
486 ед/л, МВ-КФК – 43,6 ед/л, аланинаминотрансфе-
раза – 37 ед/л, аспартатаминотрансфераза – 67 ед/л.
Другие биохимические показатели: креатинин, моче-
вина, глюкоза, общий белок были в норме. Общий
холестерин (ХС) – 4,9 ммоль/л, ХС липопротеинов
низкой плотности – 2,9 ммоль/л, ХС липопротеинов
высокой плотности – 1,1 ммоль/л, триглицериды –
2,28 ммоль/л. Высокочувствительный С-реактивный
белок (СРБ) – 26 мг/л (норма 0–5,0).

Анализ крови клинический: лейкоциты – 10,03 тыс.,
эритроциты – 5,61 млн, гемоглобин – 167 г/л, HCT –
47,7, тромбоциты – 253 тыс., MCV – 85.

Коагулограмма от 16.10.2015: активированное ча-
стичное тромбопластиновое время – 25,1 с; про-
тромбиновое время – 13,0 с; международное норма-
лизованное отношение – 0,99; ФАК>20 мин. Значи-
тельное снижение фибринолиза.

Na – 145 ммоль/л, K – 3,5 ммоль/л, Ca – 1,2 ммоль/л.
ЭхоКГ 14.10.2018, заключение: показатели внутри-

сердечной гемодинамики в пределах нормы. УЗ-при-
знаки умеренного атеросклеротического изменения
аорты, аортального и митрального клапанов.

Умеренная гипертрофия миокарда ЛЖ (индекс
массы миокарда ЛЖ – 129 г/м2).

Незначительная митральная, трикуспидальная не-
достаточность.

Нарушения локальной сократимости миокарда:
акинезия верхушечных, переднего и бокового сег-
ментов ЛЖ.

Глобальная систолическая функция ЛЖ в пределах
нормы фракция выброса (ФВ) – 52% (Симпсон).

Диастолическая дисфункция ЛЖ по 1-му типу 
(Е/A – 0,87).

Незначительное количество жидкости в полости
перикарда, расслоение листков перикарда до 0,3 см.

На основании жалоб, анамнеза, клинической дан-
ных, лабораторных показателей (повышение уровня
триглицеридов, КФК и МВ-КФК) и инструменталь-
ных методов исследования (ЭКГ, ЭхоКГ) диагности-
рован острый Q-ИМ с подъемом сегмента ST в перед-
небоковой стенке ЛЖ от 13.10.2018.

По экстренным показаниям выполнена коронаро-
ангиография. Заключение: аномалия развития КА.
Единственная КА отходит от правого коронарного
синуса. Правая КА (ПКА) формирует переднюю меж-
желудочковую артерию (ПМЖА), огибающую арте-
рию (ОА). ПМЖА с ровными контурами заполнения,
на границе среднего и дистального сегментов ок-
клюзирована. Постокклюзионное русло удовлетво-
рительно заполняется по внутрисистемным коллате-
ралям. ОА и ее ветви с ровными контурами наполне-
ния, без стенозов. ПКА отдает конусную ветвь, ветвь к
правому желудочку, ветвь острого края, заднее – бо-

Рис. 1. ЭКг больного м. от 13.10.2018 при поступлении 
в ОРит.
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ковые ветви (ЗБВ 1 и ЗБВ 2 ПКА) и заднюю межжелу-
дочковую ветвь ПКА, ПКА и ее ветви с ровными кон-
турами наполнения, без стенозов. Заключение: ано-
мальное развитие КА – единственная КА. Окклюзия
ПМЖА на границе среднего и дистального сегмен-
тов.

Результаты коронарографии представлены на рис. 2.
От ангиопластики и стентирования на настоящий

момент решено воздержаться, учитывая окклюзию
дистального сегмента и удовлетворительное напол-
нение по внутрисистемным коллатералям у больного
с единственной КА. Выбрана консервативная тактика
лечения и динамическое наблюдение.

Больному проводилось лечение: Клексан 80 мг под-
кожно 2 раза в сутки, тикагрелор 180 мг при поступ-
лении, далее по 90 мг 2 раза в сутки, АСК 100 мг вече-
ром, метопролол 25 мг 2 раза в сутки, лизиноприл 
10 мг/сут, аторвастатин 40 мг – после ужина.

За время наблюдения в ОРИТ болевой синдром из-
менился по характеру: через 2 сут появилась ноющая
боль в области левой нижней стернальной границы
и границы сердца, усиливающаяся при положении
лежа, при форсированном выдохе, с иррадиацией в
левую трапециевидную мышцу, облегчение наступа-
ло при положении полусидя и наклоне вперед. В этой
же локализации выслушивался шум трения перикар-
да. На снятой ЭКГ и ЭхоКГ существенных изменений
не было. С учетом анамнеза заболевания, настоящей
клинической, лабораторной и инструментальной
картины сделан вывод об осложненном течении ИМ
с развитием раннего перикардита  При этом отменен
Клексан, к терапии (согласно рекомендациям Евро-
пейского общества кардиологов – ESC – по диагно-
стике и ведению пациентов с заболеваниями пери-
карда, 2015) добавлена АСК 500 мг 3 раза в сутки.
Именно АСК является основным средством патогене-
тической противовоспалительной терапии раннего
перикардита при ИМ (класс рекомендаций IIа, уро-
вень доказательности В) [8]. На фоне терапии АСК па-
циент отметил значительное уменьшение интенсив-
ности болевого синдрома с дальнейшим полным ре-
грессом через 2 сут. После стабилизации состояния
15 октября (на 3-и сутки ОИМ) больной переведен
для долечивания в кардиологическое инфарктное
отделение.

В инфарктном отделении продолжена терапия ста-
тинами, АСК, ингибиторами ангиотензинпревра-

щающего фермента, тикагрелором, метопрололом,
диуретиками, пантопразолом. На фоне лечения со-
стояние удовлетворительное. Явления перикардита
купировались. Отмечалась положительная динамика
на ЭКГ в виде регресса подъема STI, avL,V3–6, QrV5–6,
ТV5–6 – отриц. Показатели ЭхоКГ оставались прежни-
ми. ФВ ЛЖ – 48%. Проводилась физическая реабили-
тация.

При динамическом, контрольном исследовании:
лабораторные показатели нормализовались.

Рентгенография органов грудной клетки: легочные
поля прозрачные, очаговые образования и инфильтра-
тивные процессы в легких не определяются. Корни
легких структурны. Границы сердца в пределах нормы.

Эзофагогастродуоденоскопия от 22.10.2018, за-
ключение: рубцующаяся язва желудка. Хронический
гастрит (Helicobacter pylori +1). Недостаточность кар-
дии.

Ультразвуковое исследование органов брюшной
полости, почек. Заключение: эхопризнаки гепатоме-
галии, изменений паренхимы печени по типу жиро-
вого гепатоза, диффузные изменения паренхимы
поджелудочной железы.

Цветовое дуплексное сканирование брахиоце-
фальных сосудов от 23.10.2018. Заключение: призна-
ков атеросклеротических изменений не выявлено,
определяются эхопризнаки утолщения комплекса
интима–медиа до 1,0 мм в области общей сонной ар-
терии с двух сторон.

Таким образом, на основании анамнеза, результа-
тов клинико-лабораторных и инструментальных ме-
тодов исследования больному поставлен клиниче-
ский диагноз.

Основной. Ишемическая болезнь сердца (ИБС):
острый Q-образующий ИМ передневерхушечно-бо-
ковой стенки ЛЖ от 13.10.2018. Аномалия развития
КА – единственная ПКА (врожденная атрезия ствола
левой КА).

Осложнения: хроническая сердечная недостаточ-
ность I стадии, сохранная ФВ ЛЖ (52%), функцио-
нальный класс I. Эпистенокардитический перикар-
дит.

Сопутствующий: язвенная болезнь желудка в ста-
дии рубцевания. Хронический гастрит (H. pylori +1).
Недостаточность кардии. Жировой гепатоз.

Больной выписан в удовлетворительном состоя-
нии для дальнейшей реабилитации в санаторий кар-
диологического типа с рекомендацией продолжить
проводимую терапию.

Таким образом, у данного пациента врожденная
аномалия КА протекала бессимптомно до достиже-
ния 40-летнего возраста и проявилась развитием
ОИМ. Остается не до конца ясным генез лихорадки
на догоспитальном этапе. В последние годы в литера-
туре обсуждается вопрос о значимости роли различ-
ных инфекционных агентов в развитии атероскле-
роза и его осложнений. К ним относятся и вирусы, в
частности вирусы герпеса человека (ВГЧ) – древние
и широко распространенные в человеческой популя-
ции. Встречаемость этого патогена у больных с ИБС
по данным E. Pesones (2007 г.) варьирует от 5 до 100%.

В отечественных работах показано, что из всех 
8 типов ВГЧ только цитомегаловирусная (ЦМВ) ин-
фекция (ВГЧ 5-го типа) выявлялась достоверно чаще
в большей концентрации количества копий вирусно-
го генома, определяемого методом полимеразной
цепной реакции (ПЦР) у больных с ИБС, ОКС по
сравнению со здоровыми лицами. Также установлена
прямая корреляционная связь репликации ЦМВ с по-

Рис. 2. Коронарография больного м. от 13.10.2018.



вышением уровня высокочувствительного СРБ у
больных с ОКС [9, 10]. Проведение исследования на
герпетическую инфекцию в учреждении не пред-
ставлялось возможным. Пациенту предложено про-
вести ПЦР-диагностику в амбулаторных условиях.

Таким образом, в генезе развития заболевания у
данного больного можно предположить активацию
ЦМВ-инфекции, сопровождающейся повышением
температуры тела до 39°С без катаральных явлений,
значимого увеличения СРБ более чем в 5 раз, кото-
рая, возможно, привела к развитию ОИМ на фоне
врожденной аномалии развития КА.

Конфликт интересов. Авторы заявляют об от-
сутствии конфликта интересов.

Conflict of interests. The authors declare that there
is not conflict of interests.

литература/References
1. Бокерия Л.А., Беришвили И.И. Хирургическая анатомия ве-

нечных артерий. М.: Изд-во НЦССХ им. А.Н.Бакулева, 2003.
[Bokeria L.A. Berishvili I.I. Surgical anatomy of coronary arteries.
Moscow: Izd-vo NTsSSKh im. A.N.Bakuleva, 2003 (in Russian).]

2. Целуйко В.И., Мищук Н.Е., Киношенко К.Ю. Аномалии строе-
ния коронарных артерий. Харьковская академия последи-
пломного образования. 2012.
[Tseluyko V.I., Mishchuk N.E., Kinoshenko K.Yu. Anomalies in the
structure of coronary arteries. Kharkov Academy of Postgradua-
te Education. 2012 (in Russian).]

3. http://meduniver.com/Medical/cardiologia/78.html
4. Мазур Н.А. Практическая кардиология. М.: Медпрактика,

2007; с. 90–5, 149.
[Mazur N.A. Practical Cardiology. Moscow: Medical practice,
2007; p. 90–5, 149 (in Russian).]

5. Maron BJ, Shirani J, Poliac LC et al. Sudden death in young сom-
petitive athletes: clinical, demographic and pathological profiles.
JAMA 1996; 276: 199–204.

6. Angelini P, Villason S, Chan AV, Diez JG. Normal and anomalous
coronary arteries in humans. In Angelini P. ed. Coronary artery
anomalies: a comprehensive approach. Philadelphia: Lippincott
Williams & Wilkins, 1999; p. 27–150.

7. Angelini P. Coronary artery anomalies: an entity in search of an
identity. Circulation 2007; 115: 1296–305.

8. Guidelines for the Diagnosis and management of Pericardial di-
seases. ESC, 2015. Eur Heart J 2015; 36 (44): 2921–64. DOI:
10.1093/eurheart/ ehv319

9. Никитская Е.А., Марюхнич Е.В., Саввинова П.П. и др. Вирусы
герпеса человека и атеросклероз. Cовременный взгляд.
Креативная хирургия. 2015; 2: 54–61.
[Nikitskaya E.A., Maryukhnich E.V., Savvinova P.P. et al. Human
herpes viruses and atherosclerosis. Modern look. Creative Surge-
ry. 2015; 2: 54–61 (in Russian).]

10. Никитская Е.А. Роль герпетической инфекции в патогене-
зе и клиническом течении острого коронарного синдрома.
Автореф. дис. … канд. мед. наук. 2016.
[Nikitskaya E.A. The role of herpetic infection in the pathogenesis
and clinical course of acute coronary syndrome. Avtoref. dis. …
kand. med. nauk. 2016 (in Russian).]

50 | КАРДИОСОМАТИКА | 2020 | ТОМ 11 | № 1 | con-med.ru |                                                                                                                   | CARDIOSOMATICS | 2020 | VOL. 11 | No 1 | con-med.ru |

КЛИНИЧЕСКИЙ СЛУЧАЙ /  CLINICAL CASE

информация об авторах / information about the authors
Евдокимова Анна Григорьевна – д-р мед. наук, проф. каф. внутренних бо-
лезней ФГБОУ ВО «МГМСУ им. А.И. Евдокимова», засл. врач РФ. E-mail: aev-
dokimova@rambler.ru; ORCID: https://orcid.org/0000-0003-3310-0959

Anna G. Evdokimova – D. Sci. (Med.), Prof., Yevdokimov Moscow State Univer-
sity of Medicine and Dentistry. E-mail: aevdokimova@rambler.ru; 
ORCID: https://orcid.org/0000-0003-3310-0959

Попов Владимир Васильевич – канд. мед. наук, зав. ОРИТ клинической ба-
зы ФГБОУ ВО «МГМСУ им. А.И. Евдокимова»

Vladimir V. Popov – Cand. Sci. (Med.), Yevdokimov Moscow State University of
Medicine and Dentistry

Шуйская Ольга Арсеньевна – сотр. каф. внутренних болезней, зав. ин-
фарктным отд-нием клинической базы ФГБОУ ВО «МГМСУ им. А.И. Евдоки-
мова»

Olga A. Shuiskaya – Officer, Yevdokimov Moscow State University of Medicine
and Dentistry

Михайлова Ирина Сергеевна – канд. мед. наук, сотр. каф. внутренних бо-
лезней ФГБОУ ВО «МГМСУ им. А.И. Евдокимова»

Irina S. Mikhailova – Cand. Sci. (Med.), Yevdokimov Moscow State University of
Medicine and Dentistry

Статья поступила в редакцию / The article received: 27.01.2020
Статья принята к печати / The article approved for publication: 08.05.2020




