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Структурно-функциональное 
ремоделирование левого предсердия 
у пациентов с различными формами 
фибрилляции предсердий

Целью настоящего исследования была сравнительная оценка параметров структурно-функционального 
ремоделирования левого предсердия (ЛП) у пациентов с разными формами фибрилляции предсердий (ФП). 
Материал и методы. В исследовании участвовали 124 пациента. Первую группу составили 
70 пациентов с пароксизмальной формой ФП – 49 (70%) женщин и 21 (30%) мужчина (медиана 
возраста – 73 [64,75; 76,5] года), вторую – 54 пациента с постоянной или персистирующей формой 
ФП – 33 (61%) женщины и 21 (39%) мужчина (медиана возраста – 78,5 [68; 83] года). Всем пациентам 
была выполнена трансторакальная эхокардиография (ЭхоКГ) с применением методики speckle tracking.
Результаты. У пациентов с постоянной или персистирующей формой ФП по сравнению 
с больными с пароксизмальной формой ФП были статистически значимо больше переднезадний 
размер ЛП (4,6 и 4,0 см соответственно), максимальный объем ЛП (60,4 и 35,4 мл), минимальный 
объем ЛП (83,1 и 65,7 мл), индекс объема ЛП (44 и 35,4 мл/м2), индекс жесткости ЛП (1,4 и 0,6) 
и статистически значимо меньше усредненный стрейн ЛП (6,1 и 18,3%), усредненная скорость 
стрейна ЛП (1,1 и 2,3 с-1), индекс растяжимости ЛП (0,4 и 0,9 соответственно) (р < 0,001 для всех 
сравнений).
Вывод. У пациентов с различными формами ФП, по данным ЭхоКГ с применением методики 
speckle tracking, выявлены увеличение размеров и объемов ЛП, снижение растяжимости/повышение 
жесткости миокарда ЛП и нарушение его деформации. Все эти изменения в большей степени были 
выражены у пациентов с постоянной или персистирующей формой ФП.

Ключевые слова: фибрилляция предсердий, эхокардиографическое исследование, ремоделирование 
миокарда, левое предсердие, speckle tracking
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Клинические исследования

Введение
Фибрилляция предсердий (ФП) – одна из наиболее 
часто встречающихся в клинической практике над-
желудочковых аритмий, распространенность кото-
рых в популяции увеличивается с возрастом, дости-
гая одного случая на десять человек среди лиц старше 

80 лет [1]. Клиническая значимость ФП заключается 
в том, что она является причиной развития кардио-
эмболических инсультов: по  некоторым данным, 
вследствие ФП развиваются 25–30% ишемических 
инсультов (кардиоэмболический подтип ишемиче-
ского инсульта) [2].
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Развитие любых форм ФП ассоциировано с изменени-
ями в левом предсердии (ЛП). Любое анатомо-физио-
логическое изменение и/или снижение функции ЛП 
называют структурно-функциональным ремоделиро-
ванием. Именно оно впоследствии приводит к элек-
трическому дисбалансу и развитию сначала парок-
сизмальной, а затем и персистирующей/постоянной 
формы ФП [3]. Структурное ремоделирование – ре-
зультат прогрессирования интерстициального фиб-
роза, впоследствии приводящего к дилатации ЛП [4]. 
Для оценки функционального ремоделирования пред-
сердий используются не только стандартные (фракция 
выброса), но и другие параметры, в том числе расчет-
ные, на основе современных технологий (анализ де-
формации, strain) [5]. Процессы ремоделирования ЛП 
обычно связаны с развитием фиброза предсердий [6].
Благодаря совершенствованию ультразвуковых диа-
гностических методов стал возможным подробный 
анализ размеров, функции ЛП, а также механизма 
его ремоделирования [7]. Методу speckle tracking уде-
ляют особое внимание, поскольку он способствует 
возникновению новых представлений о патофизио-
логических процессах развития и прогрессирования 
различных видов аритмий, в том числе ФП [7].
Целью настоящего исследования стала сравнитель-
ная оценка параметров структурно-функционально-
го ремоделирования ЛП у пациентов с различными 
формами ФП по данным трансторакальной эхокар-
диографии (ЭхоКГ) с применением методики speckle 
tracking.

Материал и методы
Протокол ретроспективного исследования рассмо-
трен и одобрен Этическим комитетом Российской 
медицинской академии непрерывного професси-
онального образования (протокол № 6 от 20 июня 
2023 г.).
Критерии включения: пациенты обоего пола в воз-
расте 18 лет и старше с различными формами ФП 
неклапанной этиологии, подтвержденной при реги-
страции 12-канальной электрокардиограммы (ЭКГ) 
и/или суточном мониторировании ЭКГ по  Холте-
ру, которые принимали прямые оральные антико-
агулянты и  у которых были выполнены рутинная 
трансторакальная и speckle tracking ЭхоКГ.
Критерии невключения: возраст младше 18 лет, бере-
менность, лактация, пациенты с протезированными 
клапанами или митральным стенозом средней/тяже-
лой степени, скорость клубочковой фильтрации (CКФ) 
менее 15 мл/мин/1,73м² по CKD-EPI и/или клиренс 
креатинина по  формуле Кокрофта  – Голта менее 
15 мл/мин, обратимые причины ФП, клинически зна-
чимое кровотечение на момент включения, острый ко-
ронарный синдром в течение 12 месяцев, предшество-
вавших исследованию, состояния, сопровождающиеся 
существенным повышением риска геморрагических 
событий, определенные сопутствующие заболевания 
и состояния (системные заболевания соединительной 
ткани, заболевания крови, влияющие на гемостаз, он-
кологические заболевания, выраженная печеночная 

недостаточность (классы B и  С по  классификации 
Чайлда – Пью), тяжелые психические расстройства. 
Все пациенты находились на  лечении в  отделениях 
кардиологического профиля Городской клинической 
больницы им. Е.О. Мухина (Москва).
В  исследовании участвовали 124 пациента. Пер-
вую  группу составили 70 пациентов с  пароксиз-
мальной формой ФП – 49 (70%) женщин и 21 (30%) 
мужчина (медиана возраста – 73 [64,75; 76,5] года), 
вторую – 54 пациента с постоянной или персисти-
рующей формой ФП – 33 (61%) женщины и 21 (39%) 
мужчина (медиана возраста – 78,5 [68; 83] года). Кли-
нические характеристики участников исследования 
представлены в табл. 1.
При сравнении сопутствующих заболеваний обнару-
жено, что во второй группе оказалось статистически 
значимо больше (р = 0,001) пациентов с  хрониче-
ской сердечной недостаточностью III функциональ-
ного класса – 17 (31,5%). В первой группе их было 
5 (7,1%). Других статистически значимых различий 
между группами не выявлено.
Таблица 1. Клинические характеристики пациентов с различными формами 
фибрилляции предсердий
Параметр Группа 1 (n = 700): 

пароксизмальная 
форма ФП 

Группа 2 (n = 54):  
постоянная 
или персистирующая 
форма ФП 

p

Средний возраст, лет, 
Ме [Q1; Q3]

73 [64,75; 76,5] 78,5 [68; 83] 0,43

Женщины, абс. (%)/мужчины, 
абс. (%)

49 (70)/21 (30) 33 (61)/21 (39) 0,34

Средний балл 
по CHA2DS2-VASc, Ме [Q1; Q3]

4 [3; 5] 5 [4; 6] 0,028*

Высокий риск ТЭО**, абс. (%) 59 (84,3) 50 (93) 0,16
Средний балл 
по HAS-BLED, Ме [Q1; Q3]

1 [1; 2] 1 [1; 2] 0,09

Высокий риск кровотечений 
(≥ 3 баллов по HAS-BLED), 
абс. (%)

3 (4,3) 2 (2,9) 0,87

Индекс массы тела, кг/м2, 
Ме [Q1; Q3]

27 [24,31; 31,5] 29 [25,36; 33,7] 0,10

САД, мм рт. ст., Ме [Q1; Q3] 130,0 [121,75; 140] 132,5 [122; 140] 0,45
ДАД, мм рт. ст., Ме [Q1; Q3] 80 [70; 80,5] 80 [75; 80] 0,64
ЧСС, уд/мин, Ме [Q1; Q3] 75 [64,8; 88,0] 76 [69; 83,3] 0,10
Доза апиксабана: 2,5 мг два 
раза в сутки/5 мг два раза 
в сутки, абс. (%)

4 (5,7)/11 (15,7) 26 (52)/24 (48) < 0,001*

Доза ривароксабана: 
10 мг/сут/15 мг/сут/20 мг/сут, 
абс. (%)

1 (1,4)/9 (12,9)/28 
(40)

0 (0)/15 (21,4)/13 
(18,6)

0,86

Доза дабигатрана: 110 мг 
два раза в сутки/150 мг два 
раза в сутки, абс. (%)

1 (1,4)/14 (20) 4 (5,7)/12 (17,1) 0,31

  * Различия между группами статистически значимы.
** Высокий риск тромбоэмболических осложнений – балл по CHA2DS2-VASc ≥ 3 
для женщин и ≥ 2 для мужчин. 
Примечание. ФП – фибрилляция предсердий. ТЭО – тромбоэмболические осложнения. 
САД – систолическое  артериальное давление. ДАД – диастолическое артериальное 
давление. ЧСС – частота сердечных сокращений. 
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При анализе медикаментозной терапии установлено, 
что во второй группе бета-адреноблокаторы принима-
ли 52 (96,3%) пациента, в первой – 48 (68,6%) больных 
(р < 0,001 между группами). Соталол статистически 
значимо чаще назначался в группе с пароксизмальной 
формой ФП – 13 (18,6%) пациентов (р = 0,001), чем во 
второй – 0 (0%). Как показал анализ диуретической 
терапии, во второй  группе статистически значимо 
чаще назначали терапию петлевыми диуретиками – 
34 (63%) случая и антагонистами минералокортико-
идных рецепторов – 21 (38,9%). В первой группе эти 
показатели составили 11 (15,7%) и 8 (11,4%) больных 
соответственно. Шесть пациентов второй  группы 
получали дигоксин. В первой группе никто из боль-
ных не принимал сердечных гликозидов (р < 0,001 
и р = 0,041 соответственно).
ЭхоКГ проводилась с помощью ультразвукового ска-
нера Philips Epic7 (Philips Ultrasound, США) и ши-
рокополосного секторного датчика S5–1 (1–5 МГц) 
по стандартной методике [7–10]. Измерение и трак-
товка показателей осуществлялись в соответствии 
с рекомендациями Американского эхокардиографи-
ческого общества и  Европейской ассоциации сер-
дечно-сосудистой визуализации по количественной 
оценке структуры и функций камер сердца (2015) [7], 
Консенсуса экспертов Европейской ассоциации сер-
дечно-сосудистой визуализации по  стандартиза-
ции протокола трансторакальной эхокардиографии 
(2018) [8], рекомендациями Американского эхокар-
диографического общества и Европейской ассоци-
ации сердечно-сосудистой визуализации по оценке 
диастолической функции (2016) [9] и Консенсуса Ев-
ропейской ассоциации сердечного ритма и Европей-
ской ассоциации сердечно-сосудистой визуализации 
по мультимодальной визуализации у пациентов с ФП 
(2016) [10].
Speckle tracking-ЭхоКГ выполняли на ультразвуко-
вом сканере Philips Epic7 (Philips Ultrasound, США) 
с  использованием широкополосного секторного 
датчика S5–1 (1–5 МГц) в соответствии с Консенсу-
сом Европейской ассоциации сердечно-сосудистой 
визуализации, Американского эхокардиографиче-
ского общества, рабочей  группы производителей 

инструментов визуализации по стандартизации оп-
ределения деформации левого предсердия, правого 
желудочка и правого предсердия по методике speckle 
tracking (2018) [11], Консенсусом Европейской ассо-
циации сердечного ритма и Европейской ассоциации 
сердечно-сосудистой визуализации по  мультимо-
дальной визуализации у пациентов с ФП (2016) [10] 
и  Консенсусом по  использованию существующих 
и внедряемых методик количественной оценки меха-
ники сердца (2011) [12].
Статистическую обработку данных проводили с по-
мощью программы IBM SPSS Statistics Base 22.0.

Результаты
При сравнении линейных размеров ЛП установле-
но, что его переднезадний размер у пациентов вто-
рой группы (постоянная или персистирующая форма 
ФП) был больше, чем у  пациентов первой  группы 
(пароксизмальная форма ФП) (табл. 2).
Пациентов с увеличением переднезаднего размера 
ЛП (> 4 см) во второй группе было статистически 
значимо больше, чем в первой (49 (90,7%) и 38 (54,3%) 
соответственно, р < 0,001). Изучение объемных ха-
рактеристик ЛП свидетельствует о том, что у боль-
ных с постоянной или персистирующей формой ФП 
по сравнению с пациентами с пароксизмальной фор-
мой ФП статистически значимо выше индекс объема 
ЛП, а также максимальный и минимальный объемы 
ЛП (табл. 2). Количество больных с индексом объема 
ЛП > 34,0 мл/м2 во второй группе было статистически 
значимо больше, чем в первой (48 (88,9%) и 38 (54,3%) 
соответственно; р < 0,001).
Кроме того, у пациентов с постоянной или персисти-
рующей формами ФП по сравнению с пациентами 
с пароксизмальной формой ФП был статистически 
значимо выше индекс жесткости ЛП, а индекс рас-
тяжимости ЛП и усредненная скорость стрейна, на-
против, статистически значимо ниже (р < 0,001 для 
всех сравнений; табл. 2). При этом в обеих группах 
было примерно одинаковое количество пациентов 
со значениями стрейна ЛП меньше нормы (64 (93,4%) 
пациента в первой группе и 51 (94,4%) – во второй; 
р = 0,73).

Таблица 2. Сравнительный анализ структурно-функциональных характеристик ЛП по данным трансторакальной 
ЭхоКГ с применением методики speckle tracking у пациентов с различными формами ФП (Ме [Q1; Q3])
Параметр Группа 1 (n = 70): 

пароксизмальная форма ФП 
Группа 2 (n = 54): постоянная 
или персистирующая форма ФП 

p

Переднезадний размер ЛП, см 4,0 [3,47; 4,36] 4,6 [4,38; 8,81] < 0,001*
Максимальный объем ЛП, мл 35,7 [25,89; 44,94] 60,4 [50,13; 84,6]
Индекс объема ЛП, мл/м2 35,4 [29,35; 42,10] 44,0 [39,025; 54,49]
Минимальный объем ЛП, мл 65,7 [53,63; 80,89] 83,1 [71,18; 111,63]
Усредненный стрейн ЛП, % 18,3 [13,95; 24,59] 6,1 [4,61; 8,40]
Усредненная скорость стрейна ЛП, с-1 2,3 [1,95; 2,80] 1,1 [0,90; 1,40]
Индекс жесткости ЛП 0,6 [0,38; 0,88] 1,4 [0,83; 2,01]
Индекс растяжимости ЛП 0,9 [0,58; 1,20] 0,4 [0,28; 0,54]

* Различия между группами статистически значимы (р < 0,05).
Примечание.  ЛП – левое предсердие. ФП – фибрилляция предсердий. 
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Обсуждение
Возможности современной ЭхоКГ позволяют оце-
нить функцию ЛП, используя количественный ана-
лиз параметров продольной деформации (strain) 
и скорости деформации (strain rate) [7]. Ранее для 
оценки индекса деформации проводили тканевое 
допплеровское эхокардиографическое исследова-
ние [7]. Однако данный метод имеет существенные 
ограничения, обусловленные тем, что полученные 
результаты зависят от угла ультразвукового сканиро-
вания [13]. По сравнению со стандартными параме-
трами, характеризующими функцию ЛП, параметры 
деформации и скорости деформации относительно 
независимы и позволяют оценить пофазовую функ-
цию ЛП на протяжении всего сердечного цикла [14].
Структурно-функциональное ремоделирование ЛП 
обычно ассоциировано с фиброзом предсердий [6, 7]. 
Несмотря на то что магнитно-резонансная томогра-
фия (МРТ) с контрастным усилением считается зо-
лотым стандартом для оценки фиброза у пациентов 
с  различными формами ФП, доступность данного 
метода исследования ограниченна [15]. Не случай-
но в  клинической практике для оценки фиброза 
ЛП в качестве альтернативного метода применяют 
ЭхоКГ [6, 7].
N.F. Marrouche и  соавт. [16] показали, что анализ 
деформации ЛП по 2D STE у больных с персисти-
рующей ФП коррелирует со степенью фиброза, об-
наруженного при МРТ с  контрастным усилением. 
В данном исследовании у пациентов с персистиру-
ющей ФП степень фиброза была ожидаемо выше, 
чем при пароксизмальной ФП. Частота рецидива ФП 
была ниже у пациентов со сниженным структурным 
ремоделированием. Таким образом, показано, что 
эхокардиографическая оценка структурно-функци-
ональных изменений ЛП в достаточной степени со-
ответствует фиброзным изменениям в предсердиях, 
выявленных при МРТ с отсроченным контрастиро-
ванием [16, 17].

Ранее также была установлена взаимосвязь между 
объемом фиброза и дисфункцией предсердий. При 
этом особенно сильные корреляции выявлены имен-
но у пациентов с ФП, фиброз ЛП связан с его функ-
циональным ремоделированием [6].
Выявленные нами изменения параметров деформа-
ции ЛП, особенно у пациентов с постоянной или пер-
систирующей формой ФП, свидетельствуют о более 
высоком риске развития неблагоприятных событий, 
в частности инсульта, в указанной когорте больных. 
Так, J.Y. Shih и соавт. [15] провели небольшое (n = 66) 
ретроспективное исследование c участием пациентов 
с постоянной формой ФП и обнаружили, что систоли-
ческая деформация ЛП и пиковая скорость систоличе-
ской деформации ЛП статистически значимо ассоци-
ируются с развитием инсультов. P.C. Hsu и соавт. [18] 
также установили, что увеличение отношения скоро-
сти раннего трансмитрального потока (Е) и деформа-
ции ЛП и уменьшение деформации ЛП связаны со ста-
тистически значимым повышением частоты развития 
неблагоприятных цереброваскулярных событий.

Заключение
У пациентов с различными формами ФП, по данным 
ЭхоКГ с применением методики speckle tracking, вы-
явлены увеличение размеров и объемов ЛП, сниже-
ние растяжимости/повышение жесткости миокарда 
ЛП и нарушение его деформации. Все эти изменения 
в большей степени выражены у пациентов с постоян-
ной или персистирующей формой ФП.
Применение усовершенствованных методов диагно-
стики, в частности speckle tracking, в реальной кли-
нической практике позволит своевременно иден-
тифицировать пациентов с  ФП с  высоким риском 
развития неблагоприятных цереброваскулярных 
событий и в будущем разработать персонализиро-
ванные схемы их ведения. Это, безусловно, отразится 
на увеличении продолжительности жизни больных 
и улучшении ее качества.  
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Structural and Functional Remodeling of the Left Atrium in Patients with Various Forms of Atrial Fibrillation
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The purpose of this study was a comparative assessment of the parameters of structural and functional remodeling 
of the left atrium (LA) in patients with different forms of atrial fibrillation (AF).
Material and methods. 124 patients participated in the study. The first group consisted of 70 patients 
with paroxysmal AF – 49 (70%) women and 21 (30%) men (median age – 73 [64.75; 76.5] years), 
the second – 54 patients with permanent or persistent AF – 33 (61%) women and 21 (39%) men (median age 
is 78.5 [68; 83] years). All patients underwent transthoracic echocardiography (EchoCG) using the speckle 
tracking technique.
Results. In patients with permanent or persistent AF, compared with patients with paroxysmal AF, the anterior-
posterior LA size (4.6 and 4.0 cm, respectively), the maximum LA volume (60.4 and 35.4 ml), the minimum 
LA volume (83.1 and 65.7 ml), the LA volume index (44 and 35.4 ml/m2), LA stiffness index (1.4 and 0.6) 
and statistically significantly lower average LA strain (6.1 and 18.3%), average LA strain rate (1.1 and 2.3 s-1), 
LA extensibility index (0.4 and 0.9, respectively) (p < 0.001 for all comparisons).
Conclusion. In patients with various forms of AF, according to EchoCG data using the speckle tracking technique, 
an increase in the size and volume of LA, a decrease in the extensibility/stiffness of the LA myocardium 
and a violation of its deformation were revealed. All these changes were more pronounced in patients 
with permanent or persistent AF.
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Развитие дистальной атриовентрикулярной 
блокады как осложнение многократно 
перенесенного COVID-19

Пандемия новой коронавирусной инфекции привела к возникновению широкого спектра осложнений, 
в том числе сердечно-сосудистых. В статье представлен клинический случай дистальной 
атриовентрикулярной блокады у пожилого мужчины, неоднократно перенесшего COVID-19. 
Проанализированы возможные механизмы подобного осложнения и варианты лечения.

Ключевые слова: нарушение проводимости, новая коронавирусная инфекция, многократные 
заражения, атриовентрикулярная блокада, трехпучковая блокада
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Введение
Новая коронавирусная инфекция (COVID-19) привела 
к глобальной пандемии и оказалась в центре внимания 
всего медицинского сообщества. Вирус поражает прежде 
всего дыхательную систему. Между тем примерно у 20–
30% госпитализированных пациентов с COVID-19 разви-
ваются осложнения со стороны сердечно-сосудистой сис-
темы, среди которых наименее изучены нарушения ритма 
и  проводимости [1–3]. Наличие двух- и  трехпучковой 
блокады рассматривается как неблагоприятный фактор 
внезапной сердечной смерти. У пациентов с бифасцику-
лярной блокадой по сравнению с общей популяцией су-
щественно выше риск прогрессирования до полной атрио
вентрикулярной (АВ) блокады и желудочковых аритмий, 
что приводит к увеличению сердечно-сосудистой смерт-
ности. Как показали результаты исследований, нарушение 
проводимости независимо от степени и уровня приводит 
к увеличению смертности от всех причин [4, 5].

Клинический случай
Пациент М., 1949 года рождения, в феврале 2022 г. обра-
тился к  кардиологу в  Национальный медицинский 
исследовательский центр (НМИЦ) им. В.А. Алмазова 
с жалобами на перебои в работе сердца, дискомфорт 
в  грудной клетке, одышку при минимальной физи-
ческой нагрузке (ФН), снижение толерантности к на-
грузке. В анамнезе ишемическая болезнь сердца (ИБС), 
в 1993 г. госпитализация в стационар по месту житель-
ства по поводу нестабильной стенокардии, гиперто-
нической болезни с максимальным уровнем артери-
ального давления до 160/90 мм рт. ст., а также частая, 
симптомная предсердная экстрасистолия, в связи с чем 

долгое время принимал периндоприл 2 мг и  бисо-
пролол 1,25 мг с положительным эффектом. В период 
с 2020 по 2022 г. четырежды перенес COVID-19 (вирус 
идентифицирован), однократно с поражением легких 
(площадь поражения 35%), что потребовало госпита-
лизации. При обследовании высокочувствительный 
тропонин отрицательный. Получал терапию азитро-
мицином, дексаметазоном и фавипиравиром по схеме, 
рекомендованной для лечения COVID-19. При поступ
лении на электрокардиограмме (ЭКГ) впервые описана 
полная блокада левой ножки пучка Гиса (ПБЛНПГ), 
при выписке – синусовый ритм без нарушений про-
водимости. После третьего заражения и лечения сим-
птоматическими средствами в  домашних условиях 
появились жалобы на перебои в работе сердца. При 
проведении холтеровского мониторирования (ХМ) 
23 декабря 2021 г. обращало на себя внимание появле-
ние интермиттирующей полной блокады правой ножки 
пучка Гиса (ПБПНПГ) (таблица). Пациент продолжал 
принимать бисопролол и  периндоприл. В  феврале 
2022 г. перенес четвертое заражение COVID-19 (вирус 
идентифицирован). Лечился амбулаторно, однако через 
неделю после выздоровления появилась одышка при 
минимальной ФН, хотя поражение легких, по данным 
компьютерной томографии (КТ), исключалось.
На  момент обращения в феврале 2022  г. в  НМИЦ 
им. В.А. Алмазова при объективном осмотре: телосло-
жение правильное, сердцебиение неритмичное, часто-
та сердечных сокращений (ЧСС) – 65 в минуту, тоны 
сердца сохранены. В остальном без особенностей. Па-
циенту назначили дообследование с целью постановки 
диагноза и определения дальнейшей тактики ведения.
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Результаты лабораторных обследований: в общем анали-
зе крови показатели в пределах референсных значений, 
в биохимическом анализе крови – нецелевые значения ли-
попротеинов низкой плотности (2,12 ммоль/л), уровень 
калия – 4,9 ммоль/л, высокочувствительный тропонин 
отрицательный, антимиокардиальные антитела отрица-
тельные, острофазовые показатели в норме, эутиреоз.
Согласно результатам ХМ от 18 февраля 2022 г., на фоне 
приема 1,25 мг бисопролола сохранялась брадикардия, 
средняя ЧСС днем – 65 в минуту,  ночью – 57 в мину-
ту (максимальная ЧСС днем – 102 в минуту, сниже-
ние циркадного индекса до 114%), эпизоды ПБЛНПГ 
и  ПБПНПГ в  сочетании с  АВ блокадой 2-й  степени 
типа II в утренние часы с максимальной длительно-
стью пауз 1624 мс (рис. 1). Эхокардиография (ЭхоКГ) 
не выявила значимой структурной патологии сердца: 
фракция выброса левого желудочка (ЛЖ) по Симп-
сону – 68%, умеренная дилатация левого предсердия 
(индекс объема  – 40 мл/м²), концентрическое ремо-
делирование ЛЖ, зон нарушения локальной сократи-
мости, диастолической дисфункции ЛЖ не выявлено, 
клапаны интактны, расчетное давление в  легочной 
артерии не повышено. Данных о воспалительном по-
ражении миокарда не  получено. С  учетом анамнеза 
20 февраля 2022 г. была выполнена коронарография: 
стеноза коронарных артерий не выявлено. Для исклю-
чения транзиторной ишемии, вызывающей наруше-

ния проведения в период бодрствования, 22 февраля 
проведена стресс-ЭхоКГ с отменой бисопролола: проба 
отрицательная, признаков преходящей ишемии, нару-
шений проведения на фоне нагрузки нет. Для исклю-
чения перенесенного миокардита пациенту 25 февраля 
выполнена магнитно-резонансная томография (МРТ) 
сердца с внутривенным контрастированием: призна-
ков перенесенного миокардита и данных в пользу ИБС 
нет. На основании результатов обследований выставлен 
основной диагноз: гипертоническая болезнь II стадии. 
Контролируемая артериальная гипертензия. Риск 3 (вы-
сокий). Осложнения основного заболевания: хрониче-
ская сердечная недостаточность (с сохраненной фрак-
цией выброса ЛЖ), II функциональный класс по NYHA. 
Транзиторная АВ блокада 2-й степени типа II. Альтер-
нирующая внутрижелудочковая блокада (ПБПНПГ 
и ПБЛНПГ лекарственно-индуцированная?). Сопут-
ствующие заболевания: дислипидемия. Гемодинами-
ческие незначимый атеросклероз брахиоцефальных 
артерий. Правосторонний нефроптоз. Эутиреоз. Коро-
навирусная инфекция от 2020 г. (№ 2), 2021 г. (пораже-
ние легких 35%), 2022 г. Постковидный синдром.
Для лечения основного заболевания назначены тел-
мисартан 40 мг утром, аторвастатин 10 мг один раз 
на ночь.
Дистальный характер выявленных нарушений прово-
димости – показание для установки электрокардиости-

Данные холтеровского мониторирования пациента М. за время наблюдения
Дата Принимаемые 

препараты, 
суточная доза

ЧСС средняя 
в минуту

АВ блокада, длительность пауз Блокада разветвлений 
пучка Гиса

23.12.2021 Бисопролол 1,25 мг
Периндоприл 2 мг

Днем – 63
Ночью – 52
Максимальная – 145

Нет Интермиттирующая 
ПБПНПГ

18.02.2022 Бисопролол 1,25 мг,
Периндоприл 2 мг

Днем – 65
Ночью – 57
Максимальная – 99

АВ блокада 2-й степени типа II 
с максимальной длительностью 
пауз 1624 мс

Альтернирующая 
(ПБЛНПГ и ПБПНПГ)

11.03. 2022 Телмисартан 40 мг Днем – 52
Ночью – 47
Максимальная –69

АВ блокада 2-й степени типа II 
с максимальной паузой 2432 мс 
в дневное время

Персистирующая 
ПБПНПГ

12.05.2022 Телмисартан 40 мг, 
КМТ

Днем – 61
Ночью – 51
Максимальная –95

Частые эпизоды АВ блокады 
2-й степени типа II, АВ блокады 
2-й степени с проведением 2:1 
с максимальной паузой 2060 мс 
в дневное и ночное время 

Альтернирующая 
(ПБПНПГ и ПБЛНПГ)

08.07.2022 Телмисартан 40 
мг, КМТ + омега-3 
ПНЖК – 1000 мг

Днем – 69
Ночью – 60
Максимальная –143

Нет Интермиттирующая 
ПБЛНПГ длительностью 
48 с

15.11.2022 Телмисартан 40 мг Днем – 73
Ночью – 56
Максимальная – 112

Нет Интермиттирующая 
ПБЛНПГ общей 
длительностью 3 часа 
30 минут (тахизависимая)

18.05.2023 Телмисартан 40 мг Днем – 37 
Ночью – 31
Максимальная – 77

АВ блокада 2-й степени 
с проведением 2:1 (постоянная), 
субтотальная АВ блокада 
с замещающим ИР 1 час 30 минут

Постоянная ПБЛНПГ

Примечание. ЧСС – частота сердечных сокращений. ПБПНПГ – полная блокада правой ножки пучка Гиса. ПБЛНПГ – полная блокада левой 
ножки пучка Гиса. ИР – идиовентрикулярный ритм. КМТ – кардиометаболическая терапия, включавшая этилметилгидроксипиридина сукцинат 
300 мг/сут, Коэнзим Q10 100 мг/сут, комбинированный препарат (состав одной таблетки: инозин 0,05 г, никотинамид 0,025 г, рибофлавин 0,005 г, 
янтарная кислота 0,3 г) по две таблетки два раза в день, омега-3 ПНЖК (полиненасыщенные жирные кислоты) – 1000 мг/сут.
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мулятора (ЭКС), но необходимо исключить влияние 
приема бета-блокаторов. Пациенту рекомендовано вы-
полнить ХМ на фоне отмены бисопролола.
Через месяц после отмены бета-блокаторов 11 марта 
2022  г.  проведено ХМ: синусовый ритм с  персис
тирующей ПБПНПГ, выраженная брадикардия в тече-
ние суток. АВ блокада 2-й степени типа II – преимуще-
ственно днем с максимальной паузой 2432 мс и общей 
длительностью 5 часов с  ЧСС от  48  до 73  в  минуту. 
Симптомы одышки, перебои в работе сердца сохраня-
лись, синкопальных состояний не отмечалось. С учетом 
наличия симптомной синусовой брадикардии призна-
ками дистальной трехпучковой блокады с нарушени-
ем АВ проведения пациенту показана имплантация 
двухкамерного ЭКС с функцией частотной адаптации, 
согласно национальным клиническим рекомендаци-
ям – IС (УУР А, УДД 3) [6]. Однако от установки ЭКС 
пациент отказался, сославшись на относительно удов-
летворительное самочувствие. Назначена кардиомета-
болическая терапия (КМТ): этилметилгидроксипири-
дина сукцинат 100 мг три раза в день в течение месяца, 
далее по 100 мг два раза в день в течение двух месяцев, 
Коэнзим Q10 100 мг один раз в день, комбинированный 
препарат (в составе одной таблетки: инозин 0,05 г, ни-
котинамид 0,025 г, рибофлавин 0,005 г, янтарная кис-
лота 0,3 г) по две таблетки два раза в день, курс – один 
месяц. Выбор препаратов обусловлен проявлениями 

постковидного синдрома. В состав терапии включены 
антиоксидантные, антигипоксические, противоастени-
ческие и нейропротекторные средства.
Через месяц КМТ пациент отмечал улучшение состо-
яния, повышение работоспособности, уменьшение 
одышки, синкопальных состояний не было. По данным 
трехсуточного мониторирования ЭКГ от 12 мая 2022 г., 
сохранялась брадикардия в течение суток, максимальная 
ЧСС днем – 81 в минуту, вновь зарегистрированы альтер-
нирующие ПБПНПГ и ПБЛНПГ, АВ блокады 2-й степени 
с проведением 2:1 в дневное и ночное время с максималь-
ной паузой 2060 мс. Таким образом, у пациента сохра-
нялись показания к установке постоянного ЭКС, но он 
по-прежнему отказывался от  имплантации, ссылаясь 
на улучшение самочувствия. Рекомендован вызов скорой 
медицинской помощи в случае ухудшения самочувствия, 
обморочного состояния. К терапии добавлены омега-3 
полиненасыщенные жирные кислоты 1000 мг/сут.
Через три месяца КМТ при очередном осмотре сохра-
нялась тенденция к улучшению самочувствия, эпизодов 
синкопальных или пресинкопальных состояний не было. 
ХМ от 8 июля 2022 г.: синусовый ритм с повышением 
среднесуточных значений ЧСС. В течение 48 с при ЧСС 
более 121 в  минуту тахизависимая ПБЛНПГ. АВ про-
ведение в норме. Впоследствии рекомендовано продол-
жить прием телмисартана, аторвастатина с контролем 
через три месяца. Самочувствие удовлетворительное, 

Рис. 1. Фрагмент холтеровского мониторирования от 18 февраля 2022 г. в 12 отведениях. Синусовый ритм с ЧСС 
80–88 в минуту, альтернирующая полная блокада левой ножки пучка Гиса (QRS 130 мс), чередующаяся с полной 
блокадой правой ножки пучка Гиса (QRS 128 мс); PQ 200 мс. Фрагмент заканчивается внезапным непроведенным 
зубцом Р – АВ блокада 2-й степени тип II. Выделено отведение V1 (BL – комплекс с полной блокадой левой ножки 
пучка Гиса; BR – комплекс с полной блокадой правой ножки пучка Гиса; S – синусовый комплекс)

Клиническая практика
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эпизодов головокружений, слабости, предобморочных 
состояний не наблюдалось, повседневные ФН пациент 
выполнял без ограничений, сердцебиения не беспокоили.
ХМ от  15 ноября 2022  г.  показало синусовый ритм 
с транзиторной тахизависимой ПБЛНПГ общей дли-
тельностью 3 часа 30 минут. Брадикардии, нарушений 
АВ проведения не зафиксировано. Пациент оставался 
под наблюдением в поликлинике НМИЦ им. В.А. Ал-
мазова, показаний к имплантации ЭКС не выявлено, 
рекомендовано продолжать прием телмисартана, атор
вастатина, повторить курс КМТ через три месяца.
Спустя шесть месяцев пациент обратился за специали-
зированной помощью в связи с ухудшением самочувст
вия: жалобы на редкий пульс до 35 ударов в минуту, вы-
раженную слабость, одышку при ходьбе по квартире. 
При этом синкопальных состояний, новых эпизодов ви-
русных инфекций не зарегистрировано. ХМ от 18 мая 
2023 г. показало прогрессирующий характер АВ прове-
дения: в течение всего времени наблюдения регистри-
ровался синусовый ритм с ПБЛНПГ и АВ блокадой 
2-й степени с проведением 2:1, ЧСС – 31–49 в минуту, 
днем эпизоды субтотальной АВ блокады с замещающим 
идиовентрикулярным ритмом с ЧСС 30–33 в минуту, 
полиморфные желудочковые эктопические комплексы 
(2% всех QRS) (рис. 2). Зарегистрированные ПБЛНПГ 
и АВ блокада 2-й степени с проведением 2:1 свидетель-
ствовали о дистальном характере блокады. Идиовен-
трикулярный ритм представлен относительно узкими 
комплексами QRS (105 мс), однако частота импульсов 
30–33 в минуту указывала на локализацию водителя 
ритма в области ствола пучка Гиса. В кратчайшие сроки 
пациенту был имплантирован двухкамерный частотно-
адаптированный ЭКС с положительным клиническим 
эффектом.

Обсуждение
Способность инфекции COVID-19 вызывать повреж
дение сердца стала предметом серьезной дискуссии. 
В литературе последних лет высказывается несколько 
предположений о потенциальных механизмах пораже-
ния сердечно-сосудистой системы, обусловленных ин-
фекцией SARS-CoV-2: прямое повреждение миокарда 
с развитием миокардита, электролитные нарушения, 
цитокиновый шторм, микрососудистые тромбозы 
на фоне гиперкоагуляции, дестабилизация атероскле-
ротических бляшек с развитием острого коронарного 
синдрома. Отдельный вклад вносит лекарственная те-
рапия в связи с кардиотоксическим и аритмогенным 
эффектом.
По данным аутопсии, в миокарде обнаружены воспа-
лительные клетки и вирус SARS-CoV-2, что позволяет 
в ряде случаев предположить прямую инвазию в кар-
диомиоциты [7].
Нарушение проводимости возможно как во время зара-
жения, так и после выздоровления. В одном из обзоров 
показано, что у 89,8% пациентов, госпитализирован-
ных по поводу тяжелой инфекции COVID-19, разви-
лись нарушения проводимости во время заболевания. 
При этом у 10,2% пациентов блокада сердца возникла 
после выздоровления [8].
Согласно имеющимся данным, коронавирус спосо-
бен поражать вегетативную нервную систему. Про-
явления могут быть обусловлены недостаточностью 
либо избыточной активностью симпатических или 
парасимпатических систем, частота встречаемости – 
от 2,5 до 26% [9].
Не  следует забывать и  о других причинах появле-
ния АВ блокад и блокад ножек пучка Гиса, таких как 
ИБС, клапанный порок, кардиомиопатия, миокардит, 

Рис. 2. Фрагмент холтеровского мониторирования от 18 мая 2023 г. (отведение V5, запись двух минут ритма). Синусовый 
ритм с ЧСС 59–67 в минуту, далеко зашедшая АВ блокада: в верхнем ряду справа выделен фрагмент с АВ блокадой 2-й степени 
с проведением 2:1 и полной блокадой левой ножки пучка Гиса (QRS 144 мс). Овалом обведены отдельные комплексы с полной 
блокадой левой ножки пучка Гиса и проведением через АВ соединение (2:1). Два нижних ряда представляют фрагмент АВ 
блокады 3-й степени, замещающий идиовентрикулярный ритм с узкими комплексами QRS (105 мс) с частотой 30–33 в минуту

Клиническая практика
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дисфункция щитовидной железы, электролитные на-
рушения, прием некоторых лекарственных препаратов 
и иные инфекционные заболевания [10].
В представленном клиническом случае структурных 
изменений сердца не обнаружено, серийные марке-
ры тропонина отрицательные, уровень калия, нат
рия и магния в сыворотке крови, функциональные 
тесты щитовидной железы в норме, что исключало 
дисэлектролитные и  дисгормональные изменения. 
Несмотря на наличие в анамнезе эпизода нестабиль-
ной стенокардии, при настоящем обследовании ИБС 
и, как следствие, нарушение проводимости были 
исключены на основании результатов коронарогра-
фии и стресс-ЭхоКГ. МРТ сердца не выявила критери-
ев миокардита – дегенеративных, инфильтративных 
или воспалительных процессов. Исключено влияние 
лекарственных препаратов и какой-либо другой ин-
фекции, кроме COVID-19. Таким образом, можно 
предположить, что основной причиной возникнове-
ния нарушения проводимости стала перенесенная 
инфекция COVID-19. Пациент М. долгое время до 
возникновения нарушений проводимости прини-
мал бета-адреноблокаторы. В одном из обзоров семи 
клинических случаев подчеркивается, что два паци-
ента также получали ритм-урежающие препараты до 
возникновения брадиаритмии, однако это не счита-
лось основным фактором, провоцирующим брадикар-
дию [11]. Кроме того, отмена препарата в представлен-
ном случае не привела к положительной динамике.
D. Kir и соавт. наблюдали брадикардию и интермит-
тирующую АВ блокаду высокой степени у пациента 
с COVID-19. При этом ЭхоКГ и биомаркеры поврежде-
ния миокарда находились в пределах нормы, что имело 
место и в нашем случае [12].
A. Malekrah и соавт. описали аналогичный клини-
ческий случай: мужчина, 71 год, госпитализирован 
по  поводу новой коронавирусной инфекции. При 
поступлении выявлена АВ блокада 2-й  степени 
с проведением 2:1 с интермиттирующей БЛНПГ, ко-
торая прогрессировала до персистирующей БЛНПГ 
и пароксизмальной формы фибрилляции/трепета-
ния предсердий с брадикардией. При этом уровень 
тропонина был отрицательным. В течение 14 дней 
сохранялись АВ блокада 2-й степени и БЛНПГ, что 
послужило поводом для имплантации двухкамерно-
го ЭКС. Указывается на необратимое повреждение 
сердца при COVID-19, возникающее в остром перио-
де в проводящей системе без воспаления и поврежде-
ния миокарда [13].
В литературе описаны разные варианты течения АВ 
блокады у пациентов с COVID-19. Некоторым паци-
ентам требуется установка ЭКС, однако не исключено 
спонтанное разрешение АВ блокады [1].
В последнее время появляется все больше работ о вли-
янии КМТ на течение COVID-19. Так, омега-3-поли-
ненасыщенные жирные кислоты облегчают сердечно-
сосудистые осложнения, обусловленные COVID-19, 
в основном благодаря иммуномодулирующему и анти-
оксидантному потенциалам, а также способности под-
держивать гомеостаз тканей [14].

Коэнзим Q10 является сильным противовоспалитель-
ным средством, снижающим уровни фактора некроза 
опухоли альфа, интерлейкина 6, С-реактивного белка 
и других провоспалительных цитокинов у пациентов 
с COVID-19 [15]. Упоминается также об эффективно-
сти этилметилгидроксипиридина сукцината как препа-
рата, улучшающего автоматическую активность сину-
сового узла и проводимость в АВ узле [15].
В других работах показано, что применение этилметил
гидроксипиридина сукцината повышает уровень вос-
становленных нуклеотидов, способствует сохранению 
уровня эндогенных антиоксидантов и усиливает анти-
оксидантную защиту клетки, что может быть важно 
в условиях инфекционного процесса [16].
Многокомпонентный препарат с инозином, никотин
амидом, рибофлавином, янтарной кислотой, обладая 
противовоспалительным, антиоксидантным и антиги-
поксантным эффектами, положительно влияет на энерго-
образование в клетке, уменьшает продукцию свободных 
радикалов, восстанавливает активность ферментов анти-
оксидантной защиты, активирует окислительно-восста-
новительные ферменты дыхательной цепи митохондрий, 
ресинтез макроэргов, способствуя утилизации глюкозы 
и жирных кислот. Это позволяет сделать вывод о целесо-
образности использования препарата при реабилитации 
пациентов с постковидным синдромом [17].
В представленном случае курсовая КМТ продемонст
рировала положительный эффект. На момент осмотра 
в декабре 2022 г. показаний к установке ЭКС не было, 
но повреждения системы проведения, обусловленные 
COVID-19, носили необратимый характер. Нам уда-
лось лишь отсрочить момент установки ЭКС. Времен-
ное восстановление проведения позволило пациенту 
психологически подготовиться к имплантации устрой-
ства, от которой он сначала категорически отказался.
В доступной литературе мы не нашли описания слу-
чаев АВ блокады после многократного заражения 
COVID-19. Возможно, этот факт также усугубил кли-
ническое течение у пациента М. Многократность за-
ражения скорее всего говорит об отсутствии стойкого 
иммунитета к часто мутирующему вирусу COVID-19 
или повышенной восприимчивости пациента.
Особенностью данного клинического случая являет-
ся волнообразное течение. После второго заражения 
зафиксирована транзиторная ПБЛНПГ, а спустя три 
месяца после последнего заражения  – АВ блокада 
2-й степени типа II и трехпучковая блокада. При этом 
значимых гемодинамических проявлений не отмеча-
лось, пациент находился на амбулаторном наблюдении 
и отказывался от установки ЭКС. В течение полугода 
на фоне КМТ наблюдался постепенный регресс, что 
привело к снятию показаний к имплантации. Однако 
прогрессирование через шесть месяцев до постоянной 
ПБЛНПГ и субтотальной АВ блокады потребовало экс-
тренной имплантации ЭКС.

Заключение
Механизм повреждения проводящей системы сердца, 
вызванный COVID-19, в значительной степени неизвес
тен. У пациентов с новой коронавирусной инфекцией 
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Development of Distal Atrioventricular Block As a Complication of Multiple COVID-19 Infections

Т.Е. Ivanova, A.Yu. Sotskov 
V.A. Almazov National Medical Research Center

Contact person: Tatyana E. Ivanova, tulinta@mail.ru 

The pandemic of the new coronavirus infection has led to a wide range of complications, including cardiovascular 
ones. The article presents a clinical case of distal atrioventricular block in an elderly man who has repeatedly 
suffered COVID-19. The possible mechanisms of this complication and treatment options are analyzed.

Keywords: conduction disorder, new coronavirus infection, multiple infections, atrioventricular blockade, three-bundle
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В рамках весенней сессии Научно-практической конференции «Кардионеврология-2024. Две столицы» 
выступили ведущие российские эксперты в области кардиологии с докладами, посвященными 
актуальным вопросам лечения полиморбидных пациентов с сердечно-сосудистыми заболеваниями. 
Спикеры акцентировали внимание на особенностях комплексного подхода к лечению больных 
артериальной гипертензией, ишемической болезнью сердца и хронической сердечной недостаточностью, 
проблемах профилактики цереброваскулярных осложнений у пациентов с сердечно-сосудистыми 
заболеваниями, а также обсудили практический опыт выбора отечественных препаратов 
с доказанными длительным антигипертензивным и плейотропным эффектами.

Тактика ведения полиморбидных пациентов 
с сердечно-сосудистыми заболеваниями 

Научно-практическая конференция  
«Кардионеврология-2024. Две столицы». Весенняя сессия

На приеме полиморбидный пациент с ишемической болезнью сердца: 
как предотвратить развитие инсульта

К.м.н. А.И. Кочетков

С докладом о  возможности 
профилактики инсульта 
у пациентов с ишемической 

болезнью сердца (ИБС) в анамне-
зе выступил Алексей Иванович 
КОЧЕТКОВ, к.м.н., доцент кафе-
дры терапии и полиморбидной па-
тологии им. акад. М.С. Вовси Рос-
сийской медицинской академии 
непрерывного профессионально-
го образования. На клиническом 
примере он продемонстрировал 
современный подход к  ведению 
пациентов с полиморбидными за-
болеваниями.
Пациент М., 57 лет, обратил-
ся к  терапевту в  поликлинику 
по  месту жительства в  октябре 
2023  г. с  жалобами на  головную 
боль, слабость, приступы сжи-
мающей боли за  грудиной, воз-
никающие в  течение последних 
двух-трех месяцев при ходьбе 
на расстояние свыше 500 метров. 

Из  анамнеза известно, что па-
циент с  2014  г.  страдает арте-
риальной  гипертензией (АГ). 
В  2017  г.  диагностирована ИБС. 
В  2018  г.  выполнено интервен-
ционное вмешательство  – чрес
кожная коронарная ангиоплас
тика и  стентирование передней 
межжелудочковой ветви левой 
коронарной артерии. Указан-
ные жалобы пациент связывает 
в основном с повышением уров-
ня артериального давления (АД). 
По  данным самостоятельного 
измерения, уровень АД около 
150/90 мм рт. ст. Антигипертен-
зивную терапию пациент при-
нимает нерегулярно. Получает 
олмесартан 10 мг/сут, ацетилса-
лициловую кислоту (АСК) 75 мг.
У  пациента имеются сопутствую-
щие заболевания. В 2019 г. перенес 
транзиторную ишемическую атаку. 
В возрасте 42 лет диагностирован 
сахарный диабет 2-го типа. Пациент 
принимает метформин и инъекци-
онно семаглутид – агонист глюка-
гоноподобного пептида 1-го типа, 
который снижает риск повторных 
цереброваскулярных событий. За-
болевания почек, инсульты, инфек-
ционные заболевания отрицает. 
Курит на протяжении 15 лет, алко-
голь не употребляет. В аллергоанам-
незе непереносимость антагонистов 
кальция, отеки лодыжек и стоп.

Следует отметить, что на  фоне 
комбинированной терапии в со-
четании с  блокаторами ренин-
ангиотензин-альдостероновой 
системы, ингибиторами ангио-
тензинпревращающего фермента 
(АПФ), сартанами риск  разви-
тия нежелательных реакций при 
использовании антагонистов 
кальция снижается.
Объективные данные пациента: 
рост 182 см, избыточная масса тела 
(индекс массы тела  – 26,6 кг/м2). 
По остальным органам и системам 
без особенностей. Уровень офис-
ного АД 147/93 мм рт. ст. – некон-
тролируемая АГ. Клинический ана-
лиз крови и мочи – без патологии. 
Биохимический анализ крови: кре-
атинин – 107 мкмоль/л (скорость 
клубочковой фильтрации (СКФ) 
по CKD-EPI – 63 мл/мин/1,73 м2), 
глюкоза  – 5,4 ммоль/л, общий 
холестерин  – 7,2 ммоль/л, холе-
стерин липопротеинов низкой 
плотности (ЛПНП) – 4,3 ммоль/л, 
липопротеинов высокой плот-
ности (ЛПВП)  – 1,2 ммоль/л, 
триглицериды – 2,1 ммоль/л, мо-
чевая кислота  – 406 мкмоль/л, 
а ланинаминотрансфераза  – 
26 МЕ/мл, аспартатаминотранс
фераза – 27 МЕ/мл, креатинфос-
фокиназа – 104 МЕ/мл.
По  словам докладчика, обраща-
ют на  себя внимание показатели 
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СКФ, уровни общего холестерина 
и ЛПНП. В обновленных рекомен-
дациях по диагностике и лечению 
дислипидемии в условиях сопутст
вующего высокого сердечно-со-
судистого риска уровень ЛПНП 
выше 4 ммоль/л свидетельствует 
о необходимости назначения ком-
бинированной терапии (стати-
ны, эзетимиб) для эффективного 
контроля уровня липидов.
Проведена электрокардиограм-
ма: синусовый ритм, изменения 
в  миокарде по  ишемическому 
типу, переднесептальной, перед-
ней, верхушечной, боковой об-
ласти левого желудочка (ЛЖ). 
По  данным эхокардиографии, 
полости сердца не  расширены, 
концентрическая  гипертрофия 
миокарда ЛЖ, глобальная систо-
лическая функция ЛЖ сохранена 
(фракция выброса  – 59%). Зоны 
нарушения локальной сократи-
мости достоверно не  определя-
ются. Митральная регургитация 
1-й  степени, трикуспидальная 
регургитация 1–2-й степени, ди-
астолическая дисфункция ЛЖ 
по первому типу. Признаков ле-
гочной гипертензии нет.
Пациенту выполнено триплекс-
ное сканирование брахиоце-
фальных артерий: атеросклероз 
внечерепных отделов магистраль-
ных артерий  головы без  гемоди-
намически значимых стенозов. 
Утолщение комплекса «интима – 
медиа» общей сонной артерии 
билатерально. Кровоток по каро-
тидным артериям на экстракрани-
альном уровне сохранен.
Суточное мониторирование АД 
(СМАД) показало нарушение су-
точного профиля систолического 
(САД) и  диастолического (ДАД) 
АД по  типу «недостаточная сте-
пень снижения уровня АД в ноч-

ное время» (нон-диппер). Повы-
шены уровень САД и  скорость 
утреннего подъема САД, уровень 
среднесуточного пульсового АД. 
Выявлена систолодиастолическая 
АГ в течение суток.
Диагноз: ИБС, стабильная стено-
кардия напряжения II функцио-
нального класса. Ангиопластика 
и стентирование передней межже-
лудочковой ветви левой коро-
нарной артерии. Фоновое заболе-
вание:  гипертоническая болезнь 
III стадии, неконтролируемая АГ 
(очень высокий риск), целевые по-
казатели АД 120–129/70–79 мм рт. 
ст. Сахарный диабет 2-го типа, це-
левой уровень гликированного ге-
моглобина < 7,5%. Транзиторная 
ишемическая атака (2019 г.).
Как отметил А.И. Кочетков, ве-
дение данного полиморбидного 
пациента требует комплексно-
го подхода, включающего неме-
дикаментозные и  медикамен-
тозные методы. Прежде всего 
пациенту показано изменение 
образа жизни: снижение массы 
тела, дозированные физические 
нагрузки (ходьба, прогулки, пла-
вание), низкокалорийная диета 
с  ограничением потребления 
животных жиров, жареного, лег-
коусвояемых углеводов, соли. 
Кроме того, пациент должен от-
казаться от курения. В качестве 
фармакотерапии ему назначи-
ли следующие препараты: би-
сопролол 5  мг/сут, кандесартан 
(Ангиаканд) 8 мг/сут (вместо 
олмесартана) ,  аторвас татин 
80 мг/сут. Пациент продолжает 
принимать АСК 75 мг/сут и саха-
роснижающую терапию.
При выборе стратегии лечения 
в данном случае следует учитывать 
наличие у  пациента очень высо-
кого сердечно-сосудистого риска 

и коморбидных заболеваний. Все 
пациенты высокого риска должны 
получать антиагрегантные препа-
раты и статины. Сегодня хорошо 
известно об  эффективности ан-
тиагрегантов в  снижении риска 
повторных цереброваскулярных 
событий.
В  исследовании Women's Health 
Study (WHS) показано, что при ис-
пользовании АСК риск развития 
любого варианта инсульта снижа-
ется на 17%, а ишемического ин-
сульта – на 24%1.
В  исследовании ASCOT на  фоне 
статинотерапии отмечалось сни-
жение риска сердечно-сосудистых 
событий у  пациентов высокого 
риска с АГ и сахарным диабетом2.
По словам докладчика, особое зна-
чение в предотвращении развития 
сердечно-сосудистых событий 
имеет снижение уровня АД. Так, 
по данным метаанализа 61 иссле-
дования, снижение уровня САД 
всего на  2 мм рт. ст. уменьшает 
риск смерти от инсульта на 10%. 
Таким образом, даже небольшое 
снижение уровня САД положи-
тельно влияет на прогноз пациен-
тов с АГ3.
Кандесартан (Ангиаканд)  – се-
лективный блокатор рецепторов 
ангиотензина II (БРА). В  прос
пективном рандомизированном 
двойном слепом параллельном 
исследовании SCOPE оценива-
ли эффективность антигипер-
тензивной терапии кандесарта-
ном у  пожилых пациентов с  АГ 
в  снижении риска сердечно-со-
судистых событий и  когнитив-
ных нарушений4. В исследовании 
участвовали 4937 больных АГ 
в  15 странах мира, срок наблю-
дения составил 3–5 лет. Резуль-
таты исследования продемонст
рировали значимое снижение 

1 Ridker P.M., Cook N.R., Lee I.M., et al. A randomized trial of low-dose aspirin in the primary prevention of cardiovascular disease in women. 
N. Engl. J. Med. 2005; 352 (13): 1293–304.
2 Sever P.S., Poulter N.R., Dahlöf B., et al. Reduction in cardiovascular events with atorvastatin in 2,532 patients with type 2 diabetes: 
Anglo-Scandinavian Cardiac Outcomes Trial – lipid-lowering arm (ASCOT-LLA). Diabetes Care. 2005; 28 (5): 1151–1157.
3 Lewington S., Clarke R., Qizilbash N., et al. Age-specific relevance of usual blood pressure to vascular mortality: a meta-analysis of individual 
data for one million adults in 61 prospective studies. Lancet. 2002; 360 (9349): 1903–1913.
4 Lithell H., Hansson L., Skoog I., et al. The Study on Cognition and Prognosis in the Elderly (SCOPE): principal results of a randomized 
double-blind intervention trial. J. Hypertens. 2003; 21 (5): 875–886.
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частоты нефатальных инсультов 
на 28% в группе терапии канде-
сартаном по  сравнению с  конт
рольной группой (p = 0,04). При 
использовании кандесартана 
риск  инсульта у  больных с  изо-
лированной систолической АГ 
снизился на  42% (р = 0,049). 
Общее количество инсультов 
в группе кандесартана уменьши-
лось на 24%. Полученные данные 
позволяют сделать вывод, что 
кандесартан является эффектив-
ным средством для лечения АГ 
и  снижения риска церебровас
кулярных осложнений, прежде 
всего инсульта и  когнитивных 
нарушений.
В  многочисленных исследова-
ниях показан не  только выра-
женный антигипертензивный 
эффект кандесартана, но и широ-
кий спектр органопротективных 
свойств. Кандесартан уменьшает 
микроальбуминурию, обладает 
нефропротективным эффектом, 
способствует уменьшению гипер-
трофии ЛЖ, снижает число новых 
случаев развития сахарного диабе-
та у больных АГ5, 6.
Кандесартан является одним 
из  трех препаратов  группы БРА, 
разрешенных к применению у па-
циентов с  хронической сердеч-
ной недостаточностью (ХСН) при 
непереносимости ингибиторов 
АПФ. В  исследовании CHARM 
показано, что кандесартан значи-
тельно снижает смертность от сер-
дечно-сосудистых заболеваний 
и частоту госпитализаций по по-
воду сердечной недостаточности7.
Возвращаясь к  рассмотрению 
клинического случая, докладчик 
отметил, что через две недели 
на фоне модификации антианги-

нальной и  антигипертензивной 
терапии у пациента наблюдалась 
положительная динамика: по-
вышение работоспособности, 
улучшение переносимости физи-
ческих нагрузок. Однако сохраня-
лись приступы сжимающих болей 
за  грудиной, возникающих при 
более интенсивных физических 
нагрузках (быстрой ходьбе, подъ-
еме в гору, по лестнице быстрым 
шагом на  второй этаж). По  дан-
ным офисного измерения, уро-
вень АД – 123/75 мм рт. ст., частота 
сердечных сокращений (ЧСС)  – 
56 в минуту.
Из-за непереносимости антаго-
нистов кальция, невозможности 
назначить нитраты ввиду низкого 
уровня АД и увеличить дозу бисо-
пролола в  связи с  брадикардией 
пациенту назначен триметазидин 
(Депренорм ОД) 70 мг один раз 
в сутки с динамическим наблюде-
нием через три недели.
Триметазидин является препара-
том второй линии для снижения 
частоты приступов стенокардии 
и улучшения переносимости фи-
зических нагрузок при недоста-
точном эффекте других антианги-
нальных лекарственных средств. 
Важным свойством триметазиди-
на считается отсутствие прямого 
воздействия на показатели гемо-
динамики, что позволяет приме-
нять его у пациентов с погранич-
ной брадикардией,  гипотонией. 
Триметазидин можно использо-
вать в составе комплексной тера-
пии, поскольку он хорошо ком-
бинируется с антиангинальными 
препаратами основных классов.
В  основе фармакологических 
свойств триметазидина лежит пе-
реключение энергетического ме-

таболизма с  окисления жирных 
кислот на  окисление  глюкозы. 
Триметазидин предотвращает ги-
бель кардиомиоцитов независимо 
от  причины ишемии, уменьшает 
приступы стенокардии, аритмию 
и сокращает размер повреждения 
миокарда.
В  нашей стране триметазидин 
выпускается компанией «Канон-
фарма» под торговым названием 
Депренорм. Препарат представ-
лен в форме таблеток в двух дозах: 
70 мг (Депренорм ОД 70 мг) и 35 мг 
(Депренорм МВ 35 мг). Различные 
дозы препарата позволяют осу-
ществлять персонифицированную 
антиангинальную терапию боль-
ных ИБС.
Депренорм ОД 70 мг  – первый 
триметазидин для однократного 
применения российского про-
изводства. Препарат Депренорм 
ОД 70 мг сочетает в себе высокое 
качество, доказанную эффектив-
ность и  доступную стоимость 
курсовой терапии. Однократное 
применение препарата значитель-
но повышает приверженность па-
циентов с ИБС лечению, улучшает 
качество жизни и сокращает рас-
ходы на лечение.
Депренорм МВ 35 мг показан па-
циентам с  ИБС, которым реко-
мендована суточная доза триме-
тазидина 35 мг, а также больным, 
которые раньше принимали три-
метазидин 35 мг два раза в сутки.
Согласно данным исследования 
КАРДИОКАНОН, препарат Де-
пренорм МВ 35 мг характеризу-
ется доказанной терапевтической 
эквивалентностью оригинальному 
триметазидину МВ8.
На  повторном контрольном ви-
зите через месяц после начала 

5 Mogensen C.E., Neldam S., Tikkanen I., еt al. Randomised controlled trial of dual blockade of renin-angiotensin system in patients with 
hypertension, microalbuminuria, and non-insulin dependent diabetes: the candesartan and lisinopril microalbuminuria (CALM) study. BMJ. 
2000; 321 (7274): 1440–1444.
6 Cuspidi C., Muiesan M.L., Valagussa L., еt al. Comparative effects of candesartan and enalapril on left ventricular hypertrophy in patients 
with essential hypertension: the candesartan assessment in the treatment of cardiac hypertrophy (CATCH) study. J. Hypertens. 2002; 20: 
22932300.
7 Pfeffer M.A., Swedberg K., Granger C.B., et al. Effects of candesartan on mortality and morbidity in patients with chronic heart failure: 
the CHARM-Overall programme. Lancet. 2003; 362 (9386): 759–766.
8 Марцевич С.Ю., Кутишенко Н.П., Гинзбург М.Л. и др. Исследование КАРДИОКАНОН: способ решения вопроса о клинической 
эквивалентности оригинальных и воспроизведенных препаратов. Рациональная фармакотерапия в кардиологии. 2012; 8 (2): 
179–184.
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Как отметила Ольга Дмит-
риевна ОСТРОУМОВА, 
д.м.н., профессор, за-

ведующая кафедрой терапии 
и  полиморбидной патологии 
им. академика М.С. Вовси Рос-
сийской медицинской академии 
непрерывного профессиональ-
ного образования, председатель 
секции «Кардионеврология» 
Российского кардиологического 
общества, увеличение продол-
жительности жизни населения 
способствует увеличению коли-
чества пациентов с деменцией. 
В связи с этим охрана когнитив-
ного здоровья, сохранение и ум-
ножение когнитивного потенци-
ала – приоритетные задачи для 
здравоохранения в  целом. Как 
известно, антигипертензивная 
терапия с  достижением целе-
вых значений АД способствует 
снижению риска развития ког-
нитивных нарушений, а  также 
профилактике деменции и  ин-
сульта.

Профилактика цереброваскулярных осложнений у пациентов 
с артериальной гипертензией и хронической сердечной недостаточностью

Профессор, д.м.н. 
О.Д. Остроумова

По  данным систематического 
обзора и  метаанализа 209 прос
пективных исследований, повы-
шение уровня АД в среднем пери-
оде жизни – сильный предиктор 
развития когнитивных наруше-
ний в  более старшем возрасте. 
Установлено, что уровень САД 
в среднем возрасте более 130 мм 
рт. ст. ассоциируется с  повыше-
нием риска когнитивных нару-
шений и  деменции на  34%. При 
ДАД более 90 мм рт. ст. на  51% 
повышается риск  развития бо-
лезни Альцгеймера. Применение 
антигипертензивных препара-
тов уменьшает риск  развития 
деменции9.
В последние годы особое внима-
ние исследователей приковано 
к  разнице между систолическим 
и диастолическим АД. Повышен-
ное пульсовое АД отражает по-
вышение жесткости сосудистой 
стенки, сопровождающее изоли-
рованную систолическую АГ. Для 
изолированной систолической АГ 

характерно повышение САД при 
нормальном или сниженном ДАД. 
Пульсовое давление 60 мм рт. ст. 
и выше служит дополнительным 
фактором риска развития сердеч-
но-сосудистых и  цереброваску-
лярных осложнений. Нагрузка 
САД и  пульсового давления ас-
социируется с  ускоренным ког-
нитивным снижением, риском 
деменции и  общей смертностью 
у  пациентов в  возрасте 50 лет 
и старше10.
Докладчик подчеркнула, что АГ 
повышает риск развития не толь-

терапии пациент отмечал по-
ложительную динамику состо-
яния:  головные и  загрудинные 
боли отсутствовали. Уровень АД 
во время визита – 122/77 мм рт. ст., 
ЧСС  – 57  в  минуту. По  данным 
СМАД, проведенного в  рамках 
контрольного визита, АГ на про-
тяжении суток не выявлена.
Липидограмма и  параметры без-
опасности статинотерапии еще 
через две недели: уровни общего 
холестерина – 4 ммоль/л, ЛПНП – 
2,1 ммоль/л, ЛПВП – 1,3 ммоль/л, 
триглицеридов  – 1,5 ммоль/л. 
В связи с недостижением целевого 
уровня холестерина ЛПНП (менее 
1,4 ммоль/л) к  терапии добавлен 
эзетимиб (Эзетимиб Канон) с дина-
мическим контролем через месяц.

Эзетимиб Канон  – современный 
отечественный лекарственный 
препарат, который использует-
ся для эффективного снижения 
высокого уровня холестерина 
в  крови. Применение препарата 
Эзетимиб Канон позволяет дости-
гать целевых значений холестери-
на ЛПНП, не повышая дозу стати-
на, а  также создавать свободную 
комбинацию с  любым статином. 
Кроме того, включение Эзетимиба 
Канон в схему терапии способст-
вует повышению приверженности 
пациентов лечению за счет сни-
жения риска развития побочных 
эффектов.
А.И. Кочетков подчеркнул, что 
на  фоне терапии комбинацией 
аторвастатина и  эзетимиба у  па-

циента нормализовались пока-
затели липидограммы: общий 
холестерин – 3,6 ммоль/л, ЛПНП – 
1,3 ммоль/л, ЛПВП – 1,1 ммоль/л, 
триглицериды – 1,2 ммоль/л.
Таким образом, комплексное ве-
дение пациента с  ИБС и  комор-
бидными заболеваниями должно 
осуществляться по  трем основ-
ным направлениям: антиагре-
гантная, липидоснижающая те-
рапия и  эффективный контроль 
АД. Значение в лечении и профи-
лактике сердечно-сосудистых за-
болеваний имеет рациональный 
выбор лекарственных препара-
тов, которые должны обладать 
доказанной клинической эффек-
тивностью и быть экономически 
доступными для пациентов.

9 Ou Y.N., Tan C.C., Shen X.N., et al. Blood pressure and risks of cognitive impairment and dementia: a systematic review and meta-analysis 
of 209 prospective studies. Hypertension. 2020; 76 (1): 217–225.
10 Li C., Zhu Y., Ma Y., et al. Association of cumulative blood pressure with cognitive decline, dementia, and mortality. J. Am. Coll. Cardiol. 2022; 
79 (14): 1321–1335.
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ко инсульта и транзиторной ише-
мической атаки, но и когнитивных 
нарушений и деменции.
Интересные данные были по-
лучены в  зарубежном исследо-
вании, в  котором изучали связь 
между различными показателями 
АД в возрасте 85 лет и будущим 
снижением физических и  ког-
нитивных функций у  пожилых 
людей. Показано, что чем выше 
уровень САД в 85 лет, тем лучше 
когнитивный статус и медленнее 
его снижение к  90  годам. Более 
высокий уровень САД и пульсо-
вого давления в  возрасте 85  лет 
связаны с  более низким еже-
годным снижением показателей 
Краткой шкалы оценки психиче-
ского статуса (Mini-mental State 
Examination, MMSE). 
В связи с вышесказанным такти-
ка лечения АГ у  пациентов по-
жилого и  старческого возраста 
требует особого подхода. В част-
ности, лицам, ранее получавшим 
антигипертензивную терапию, 
необходимо продолжать лече-
ние, а пациентам с первично по-
ставленным диагнозом АГ ини-
циировать антигипертензивную 
терапию, используя в  качестве 
первого целевого уровня значе-
ния АД 160/90 мм рт. ст.11

У  пожилых пациентов в  связи 
с возрастными изменениями повы-
шается риск развития ортостати-
ческой гипотензии. Наибольший 
риск  ортостатической  гипотен-
зии ассоциирован с  приемом 
альфа-блокаторов. В  некоторых 
исследованиях указано на  роль 

ортостатической  гипотонии как 
фактора риска когнитивных нару-
шений и деменции12.
По словам профессора О.Д. Ост-
роумовой, у пациентов с АГ в воз-
расте 60 лет и  старше, особенно 
с сахарным диабетом, до назначе-
ния антигипертензивной терапии 
и на фоне лечения рекомендуется 
выявлять ортостатические  гипо-
тензивные реакции.
В настоящее время получены дос
товерные данные о том, что рацио-
нальная антигипертензивная тера-
пия способна тормозить развитие 
когнитивных нарушений и  де-
менции. По данным метаанализа 
и  систематического обзора ре-
зультатов 12 исследований с учас
тием 96 158 пациентов, снижение 
уровня АД с помощью антигипер-
тензивных средств по сравнению 
с  контролем достоверно связано 
с более низким риском развития 
деменции или когнитивных нару-
шений13.
Накопленные данные свидетельст-
вуют о том, что среди антигипер-
тензивных препаратов наиболее 
выраженным церебропротектив-
ным потенциалом обладают сар-
таны. Анализ результатов иссле-
дований показал, что сартаны 
достоверно лучше диуретиков, 
ингибиторов АПФ и бета-адрено-
блокаторов в отношении влияния 
на когнитивные функции14.
Опубликованы данные о  воз-
можных зависимых и  независи-
мых от АД механизмах снижения 
риска деменции при использова-
нии препаратов класса БРА. К ним 

относят улучшение кровотока, 
связанное со  снижением уров-
ня АД, снижение секреции бета-
амилоида в  нейронах и  форми-
рования высокомолекулярных 
бета-амилоидных олигомерных 
белков, повышение высвобожде-
ния ацетилхолина, сохранение 
АПФ-опосредованной деградации 
бета-амилоида15, 16.
Профессор О.Д. Остроумо-
ва подробно рассмотрела пре
имущества препарата из группы 
БРА кандесартана (Ангиаканд) 
российского производства в  ле-
чении АГ и  профилактике це-
реброваскулярных осложнений. 
Прежде всего российский препа-
рат Ангиаканд полностью биоэк-
вивалентен оригинальному пре-
парату. Кандесартан (Ангиаканд) 
характеризуется необратимым 
и  самым длительным связыва-
нием с  АТ1-рецепторами среди 
сартанов, что коррелирует с дли-
тельностью его действия17.
Антигипертензивный эффект Ан-
гиаканда продолжается свыше 
24 часов, что обеспечивает эффек-
тивный контроль АД на  протя-
жении суток, особенно в ночные 
и  ранние утренние часы. Сверх-
длительный антигипертензивный 
эффект Ангиаканда даже при про-
пуске дозы позволяет сохранить 
нормальный уровень АД у паци-
ентов с АГ.
Доказано, что БРА подавляют 
прогрессирование атеросклеро-
за и  снижают сердечно-сосуди-
стые события. Так, кандесартан 
в составе комбинированной те-

11 Sabayan B., Oleksik A.M., Maier A.B., et al. High blood pressure and resilience to physical and cognitive decline in the oldest old: the Leiden 
85-plus Study. J. Am. Geriatr Soc. 2012; 60 (11): 2014–2019.
12 Min M., Shi T., Sun C., et al. The association between orthostatic hypotension and dementia: a meta-analysis of prospective cohort studies. Int. 
J. Geriatr. Psychiatry. 2018; 33 (12): 1541–1547.
13 Hughes D., Judge C., Murphy R., et al. Association of blood pressure lowering with incident dementia or cognitive impairment: a systematic 
review and meta-analysis. JAMA. 2020; 323 (19): 1934–1944.
14 Larsson S.C., Markus H.S. Does treating vascular risk factors prevent dementia and Alzheimer's disease? A systematic review 
and meta-analysis. J. Alzheimers Dis. 2018; 64 (2): 657–668.
15 Ozacmak V.H., Sayan H., Cetin A., Akyildiz-Igdem A. AT1 receptor blocker candesartan-induced attenuation of brain injury of rats subjected 
to chronic cerebral hypoperfusion. Neurochem. Res. 2007; 32 (8): 1314–1321.
16 Wang J., Ho L., Chen L., et al. Valsartan lowers brain beta-amyloid protein levels and improves spatial learning in a mouse model of Alzheimer 
disease. J. Clin. Invest. 2007; 117 (11): 3393–3402.
17 Van Liefde I., Vauquelin G. Sartan-AT1 receptor interactions: in vitro evidence for insurmountable antagonism and inverse agonism. Mol. Cell. 
Endocrinol. 2009; 302 (2): 237–243.





24

Медицинский форум

Эффективная фармакотерапия. 9/2024

Научно-практическая конференция  
«Кардионеврология-2024. Две столицы». Весенняя сессия

18 Suzuki T., Nozawa T., Fujii N., et al. Combination therapy of candesartan with statin inhibits progression of atherosclerosis more than statin 
alone in patients with coronary artery disease. Coron. Artery Dis. 2011; 22 (5): 352–358.
19 Williams B., Mancia G., Spiering W., et al. 2018 ESC/ESH Guidelines for the management of arterial hypertension. Eur. Heart J. 2018; 39 (33): 
3021–3104.
20 Мареев В.Ю. Фармакоэкономическая оценка использования ингибиторов АПФ в амбулаторном лечении больных с сердечной 
недостаточностью («ФАСОН»). Сердечная недостаточность. 2002; 3 (1): 38–39.
21 Erhardt L., MacLean A., Ilgenfritz J., et al. Fosinopril attenuates clinical deterioration and improves exercise tolerance in patients with heart 
failure. Fosinopril Efficacy/Safety Trial (FEST) Study Group. Eur. Heart J. 1995; 16 (12): 1892–1899.
22 Zannad F., Chati Z., Guest M., et al. Differential effects of fosinopril and enalapril in patients with mild to moderate chronic heart failure. Am. 
Heart J. 1998; 136 (4 Pt 1): 672–680.
23 Клинические рекомендации ОССН – РКО – РНМОТ. Сердечная недостаточность: хроническая (ХСН) и острая декомпенсированная 
(ОДСН). Диагностика, профилактика и лечение. Кардиология. 2018; 58 (6s): 8–158.
24 Granger C.B., McMurray J.J., Yusuf S., et al. Effects of candesartan in patients with chronic heart failure and reduced left-ventricular 
systolic function intolerant to angiotensin-converting-enzyme inhibitors: the CHARM-Alternative trial. Lancet. 2003; 362 (9386): 
772–776.

рапии со  статинами уменьшает 
размеры атеросклеротического 
повреждения сосудов у пациен-
тов с ИБС18.
Имеющаяся обширная дока-
зательная база подтверждает 
эффективнос ть кандесарта-
на в  снижении риска развития 
осложнений у  пациентов с  АГ, 
прежде всего инсульта. В  про-
спективном рандомизированном 
исследовании SCOPE зафиксиро-
вано значимое снижение риска 
нелетальных сосудистых ката-
строф у пациентов старшей воз-
растной  группы с  АГ, принима-
ющих кандесартан (28%). Более 
того, у пожилых пациентов с изо-
лированной систолической АГ 
при использовании кандесартана 
риск смертельного и несмертель-
ного инсульта снижается на 42%. 
В  группе терапии кандесарта-
ном по  сравнению с  контроль-
ной  группой выявлено улучше-
ние когнитивных функций4.
Докладчик акцентировала вни-
мание участников симпозиума 
на  вопросах лечения пациентов 
с  ХСН и  АГ. В  качестве началь-
ной терапии у  больных с  ХСН 
и АГ препаратами выбора в сос
таве комбинированной терапии 
являются ингибиторы АПФ (фо-
зиноприл)/БРА (кандесартан), 
диуретики (петлевой диуретик), 
бета-адреноблокаторы. В особых 
клинических ситуациях к терапии 
ингибитором АПФ/БРА целесо-
образно добавлять не только бе-
та-адреноблокаторы, диуретики 

(петлевые диуретики), но и анта-
гонисты минералокортикоидных 
рецепторов19.
Ингибитор АПФ фозиноприл 
продемонстрировал потенциаль-
ные преимущества в лечении АГ 
и  ХСН. В  исследовании ФАСОН 
оценивали эффективность фози-
ноприла у  больных АГ и  сердеч-
ной недостаточностью. В  рамках 
исследования пациенты с  ХСН 
и АГ на старте терапии получали 
фозиноприл в  дозе 5 мг. Период 
наблюдения составил три месяца. 
После курса терапии фозинопри-
лом у пациентов достоверно улуч-
шилось течение ХСН. Целевого 
уровня АД достигли 72% пациен-
тов, толерантность к физической 
нагрузке увеличилась на  27%, 
фракция выброса ЛЖ достоверно 
возросла на 4,9%20.
В исследовании FEST фозиноприл 
замедлял прогрессирование ХСН. 
Получены данные, что фозино-
прил повышает толерантность 
к физической нагрузке и уменьша-
ет частоту клинических событий 
у больных ХСН21.
Показано, что фозиноприл пре-
восходит эналаприл по  способ-
ности уменьшать симптомы и за-
медлять прогрессирование ХСН, 
а также реже вызывает ортостати-
ческую гипотензию22.
Фозинап (фозиноприл) – россий-
ский препарат, полностью био-
эквивалентный оригинальному 
фозиноприлу. Фозинап обладает 
органопротективными свойства-
ми и высоким профилем безопас-

ности, поэтому его можно считать 
препаратом выбора у пожилых па-
циентов с АГ, в том числе в соста-
ве комбинированной терапии при 
наличии ХСН.
В  лечении пациентов с  ХСН до-
казал свою эффективность кан-
десартан. Согласно клиническим 
рекомендациям Общества специ-
алистов по сердечной недостаточ-
ности, Российского кардиологи-
ческого общества и  Российского 
научного медицинского общества 
терапевтов (2018), кандесартан 
считается предпочтительным пре-
паратом из класса БРА для приме-
нения у больных с ХСН23.
Основу доказательной базы кан-
десартана представляют данные, 
полученные в  ходе проведения 
программы CHARM, в рамках ко-
торой оценивали эффективность 
и  безопасность кандесартана 
у пациентов с ХСН с низкой или 
сохраненной фракцией выброса 
ЛЖ24. Установлено, что кандесар-
тан в целом хорошо переносится 
и  снижает сердечно-сосудистую 
смертность и заболеваемость у па-
циентов с симптоматической ХСН 
и непереносимостью ингибиторов 
АПФ.
Подводя итог, профессор О.Д. Ост
роумова подчеркнула, что основ-
ными направлениями профи-
лактики цереброваскулярных 
осложнений у пациентов с АГ яв-
ляются достижение и стабильное 
удержание целевого уровня АД 
с помощью рациональной антиги-
пертензивной терапии.  
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В рамках конференции 20 и 23 марта 2024 г. ведущие российские эксперты обсудили современные 
подходы к диагностике и лечению различных форм сосудистых патологий. Особый акцент был сделан 
на коррекции модифицируемых факторов сердечно-сосудистого риска.

Полиморбидный больной 
с гиперурикемией 
и артериальной гипертензией: 
как минимизировать терапию 
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Контроль гиперурикемии как инструмент снижения 
сердечно-сосудистого риска. Когда? Кому? Как? 

Заведующая кафедрой терапии 
и полиморбидной патологии 
им.  акад.  М.С. Вовси Рос-

сийской медицинской академии 
непрерывного профессиональ-
ного образования (РМАНПО), 
председатель секции «Кардионев-
рология» Российского кардио
логического общества, д.м.н., 
профессор Ольга Дмитриевна 
ОСТРОУМОВА и  доцент кафе-
дры терапии и  полиморбидной 
патологии им. акад. М.С. Вовси 
РМАНПО, к.м.н. Алексей Ивано-
вич КОЧЕТКОВ сфокусировали 
совместное выступление на раци-
ональной терапии гиперурикемии 
как предиктора развития сердеч-
но-сосудистых и  цереброваску-
лярных заболеваний.
Под  гиперурикемией понима-
ют повышение уровня моче-
вой кислоты (МК) выше нормы. 
Не случайно основная цель лече-
ния  гиперурикемии заключается 
в  стойком снижении уровня МК 
до нормальных значений. Для 
женщин с  гиперурикемией це-
левой признана концентрация 
МК < 360 мкмоль/л (6 мг/дл), для 
мужчин < 420 мкмоль/л (7 мг/дл).

Распространенность гиперурике-
мии ассоциируется с  возрастом 
и составляет в среднем 15% у лиц 
в  возрасте 20–39 лет и  порядка 
30% в более старшей возрастной 
когорте.
К факторам риска развития гипер-
урикемии помимо чрезмерного по-
требления алкогольных напитков, 
мяса и  морепродуктов относят 
прием ацетилсалициловой кисло-
ты в низких дозах, диуретиков, не-
селективных бета-адреноблокато-
ров, артериальную гипертензию.
Гиперурикемия является частым 
состоянием у  пациентов с  ише-
мической болезнью сердца, ин-
фарктом миокарда, хронической 
сердечной недостаточностью, мета-
болическим синдромом, сахарным 
диабетом 2-го типа, мочекаменной 
болезнью, хронической болезнью 
почек, подагрой, инсультом.
Согласно результатам популяци-
онного исследования NHANES, 
у лиц с гиперурикемией по сравне-
нию с лицами, у которых она отсут-
ствует, в три раза выше риск раз-
вития инсульта, в 2–2,5 раза выше 
риск развития инфаркта миокарда 
и сердечной недостаточности.

Гиперурикемия служит значимым 
прогностическим фактором при 
артериальной  гипертензии (АГ), 
что нашло отражение в  послед-
них клинических рекомендациях 
Российского кардиологического 
общества по  лечению АГ (2020). 
В исследовании PAMELA установ-
лено, что у пациентов с АГ нали-
чие гиперурикемии ассоциирует-
ся с бессимптомным поражением 
органов-мишеней. Долгосрочный 
анализ исследования показал, что 
уровень МК в  сыворотке крови 
является предиктором увеличения 
индекса массы миокарда левого 
желудочка.
Кроме того, доказана связь 
между гиперурикемией и повыше-
нием риска сердечно-сосудистой 
смертности.
Таким образом,  гиперурикемия 
может рассматриваться как один 
из независимых модифицируемых 
факторов риска сердечно-сосуди-
стых заболеваний (ССЗ). Уратсни-
жающая терапия считается обо-
снованной и оправданной с точки 
зрения прогноза.
Аллопуринол – центральное звено 
в поддержании контроля над ги-
перурикемией. Пациентам с  ги-
перурикемией и  высоким/очень 
высоким риском ССЗ рекоменду-
ется начинать терапию аллопури-
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Кардиоренальный континуум в условиях артериальной гипертензии 
и метаболического синдрома: фокус на нефропротекцию

нолом в дозе 100 мг с последующей 
титрацией дозы до 300–600 мг/сут 
до достижения целевого уровня 
МК.
В  ряде исследований продемон-
стрировано, что терапия аллопу-
ринолом у пациентов с гиперури-
кемией и ССЗ снижает смертность 
от инфаркта миокарда, инсульта, 
сердечно-сосудистую и  общую 
смертность.
А.И. Кочетков рассмотрел опти-
мальный подход к  лечению по-
лиморбидного пациента с гипер-
урикемией и АГ на клиническом 
примере.
Пациент, 46 лет. После тщатель-
ного исследования ему уставлен 
диагноз: гипертоническая болезнь 
II стадии; неконтролируемая АГ; 
высокий риск  сердечно-сосуди-
стых осложнений; гиперурикемия; 
избыточная масса тела (ИМТ). 
Определен уровень целевого АД – 
120–129/70–79 мм рт. ст.

Тактика лечения предусматривала 
применение немедикаментозной 
терапии в виде коррекции образа 
жизни и фармакотерапии по схеме: 
Эгипрес (амлодипин 5 мг + рами-
прил 5 мг), Розулип Плюс 10 мг + 
10 мг, Милурит (аллопуринол) 
100 мг с  последующей титрацией 
дозы. На повторном приеме тера-
певта (через три недели) доза пре-
парата Эгипрес была увеличена 

(5 мг + 10 мг), поскольку терапия 
препаратом хорошо переносилась, 
но целевой уровень АД не был до-
стигнут, хотя отмечалось его сниже-
ние до 134/81 мм рт. ст. Спустя еще 
три недели уровень АД достиг це-
левых значений – 127/74 мм рт. ст., 
уровень МК снизился с  456  до 
347 ммоль/л. Через месяц после уве-
личения дозы Милурита уровень 
МК составил 272 ммоль/л.

Кардиоренальным конти-
нуумом называют заболе-
вание сердца и  почек, при 

котором хроническая дисфункция 
одного органа может привести 
к развитию острой или хрониче-
ской дисфункции другого органа. 
Как отметил А.И. Кочетков, мета-
болические нарушения лежат в ос-
нове поражения крадиоренальной 
системы и влияют на прогресси-
рование кардиоренальных заболе-
ваний.
Важную роль играют ожирение 
и связанная с ним инсулинорези-
стентность, лежащие в основе ме-
таболического синдрома и преди-
абета. Метаболический синдром 
характеризуется увеличением 
массы висцерального жира, сни-
жением чувствительности пери-
ферических тканей к  инсулину 
и  гиперинсулинемией, которые 
вызывают развитие нарушений 
углеводного, липидного, пурино-
вого обменов и артериальной ги-
пертонии. Предиабет сопровож

дается нарушением  гликемии 
натощак и/или толерантности 
к  глюкозе и  является фактором 
риска развития сахарного диабе-
та 2-го  типа и  микрососудистых 
осложнений.
Ожирение, метаболический син-
дром, АГ, сахарный диабет  – си-
стемные факторы, запускающие 
такие процессы, как симпатическая 
нейрогормональная активация, 
воспаление, эндотелиальная дис-
функция, фиброз, окислительный 
стресс. Как следствие  – повреж
дение органов и развитие сердеч-
ной и почечной недостаточности.
Важно, что инсулинорезистент-
ность не  только способствует 
активации атерогенеза. На  фоне 
инсулинорезистентности активи-
руется ренин-ангиотензин-альдо-
стероновая система.
Эксперт привел клинический при-
мер пациента в возрасте 51 года, ко-
торому после осмотра, проведения 
лабораторно-инструментальных 
исследований, эхокардиографии 

и триплексного сканирования бра-
хиоцефальных артерий был устав-
лен окончательный диагноз:  ги-
пертоническая болезнь II  стадии, 
АГ 1-й степени, высокий риск сер-
дечно-сосудистых осложнений; 
ожирение 1-й  степени (ИМТ  – 
31,8 кг/м2); дислипидемия; предиа-
бет; гипертрофия миокарда левого 
желудочка; микроальбуминурия; 
атеросклероз каротидных артерий 
без нарушения локальной гемоди-
намики.
Пациенту даны рекомендации 
по  изменению образа жизни, 
диете, отказу от курения и назна-
чена фармакотерапия препарата-
ми Эгипрес 5 мг + 10 мг и Розулип 
20 мг. На повторном визите (через 
три недели) отмечалась положи-
тельная динамика, жалобы отсут-
ствовали на фоне хорошего само-
чувствия. Однако целевой уровень 
АД не был достигнут, хотя АД сни-
зилось до 134/82 мм рт. ст. Доза 
препарата Эгипрес была увеличе-
на (10 мг + 10 мг). Спустя еще три 
недели уровень АД достиг целевых 
значений – 128/76 мм рт. ст., что 
подтвердили результаты суточно-
го мониторирования АД.  

Развитие гиперурикемии обусловлено чрезмерным потреблением 
алкогольных напитков, мяса и морепродуктов, приемом 
ацетилсалициловой кислоты в низких дозах, диуретиков, неселективных 
бета-адреноблокаторов, артериальной гипертензией. Гиперурикемия – 
частое состояние у пациентов с ишемической болезнью сердца, инфарктом 
миокарда, хронической сердечной недостаточностью, метаболическим 
синдромом, сахарным диабетом 2-го типа, мочекаменной болезнью, 
хронической болезнью почек, подагрой, инсультом
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