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Комбинированная лекарственная 
терапия при синдроме слабости 
синусового узла

Лечение синдрома слабости синусового узла у детей является предметом обсуждения, поиск путей 
медикаментозной терапии считается перспективным. Цель данной работы – оценить клиническую 
эффективность применения препарата Цитохром С в составе комбинированной нейрометаболической 
и антигипоксантной терапии у детей с диагнозом синдрома слабости синусового узла. 
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Клинические исследования

В последние годы одно из ведущих мест в струк-
туре кардиологической патологии занимают 
нарушения ритма и  проводимости сердца, 

которые часто наблюдаются у детей всех возрастов 
и даже здоровых детей, а не только у пациентов с за-
болеваниями сердечно-сосудистой системы [1, 2].
В норме у человека источником (водителем) ритма 
сердца является синусовый узел, расположенный 
субэпикардиально в верхней части правого предсер-
дия в месте соединения верхней полой вены и на-
ружного края правого предсердия. Пейсмекерные 
клетки синусового узла обладают функцией авто-
матизма: они спонтанно вырабатывают импульсы, 
которые затем последовательно распространяются 
по предсердиям, атриовентрикулярному узлу, систе-
ме Гиса – Пуркинье и рабочему миокарду желудоч-
ков. Нарушение автоматизма синусового узла, сино-
атриального и  атриовентрикулярного проведения 
импульса приводит к снижению частоты сердечного 
ритма – брадикардии [3].
Такие нарушения сердечного ритма, как брадиарит-
мия, дисфункция синуcового узла, синдром слабо-
сти синусового узла, остаются наименее изученны-
ми в педиатрической практике, точные данные об их 
распространенности отсутствуют. Они протекают 
бессимптомно, поскольку клиническая симптомати-
ка зависит не только от частоты сердечного ритма, 
но и от состояния церебральных сосудов, сократи-
тельной способности миокарда, способности сердеч-
но-сосудистой системы поддерживать артериальное 
давление и коронарный кровоток. Кроме того, сину-
совый узел содержит множество кластеров пейсме-

керных клеток, которые крайне редко повреждаются 
все одномоментно. Именно поэтому такая патология 
характеризуется медленно прогрессирующим тече-
нием с постепенным ухудшением показателей  сину-
сового ритма, что затрудняет раннюю диагностику, 
и в 40% случаев становится случайной находкой при 
проведении электрокардиографии [2–4].
Синдром слабости синусового узла – состояние, об-
условленное снижением функциональной способно-
сти синусового узла выполнять функцию основного 
водителя ритма и/или обеспечивать регулярное про-
ведение импульсов к предсердиям, что предопреде-
ляет появление выраженной брадикардии и сопутст-
вующих эктопических аритмий [5].
Распространенность синдрома слабости синусового 
узла у детей варьируется от 2,9 до 30% общего числа 
всех нарушений ритма сердца [1, 2, 6, 7].
В оценке функции синусового узла основная роль до 
последнего времени принадлежала электрофизио-
логическим методам исследования. В качестве аль-
тернативного неинвазивного метода диагностики 
синдрома слабости синусового узла широко исполь-
зуется суточное мониторирование электрокардио-
граммы [5, 8].
Лечение детей с синдромом слабости синусового узла 
остается серьезной проблемой [9, 10]. При высокой 
степени поражения синусового узла единственным 
методом профилактики фатальных осложнений 
остается имплантация электрокардиостимулятора, 
что в детском возрасте является проблематичным 
и дискуссионным. Поиск способов медикаментозной 
терапии у таких больных крайне актуален [10, 11].
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При изучении проблемы формирования нарушения 
ритма и проводимости сердца с позиции клеточной 
патологии было установлено, что основная роль при-
надлежит мембранодестабилизирующим процессам 
в кардиомиоцитах, имеющих много общего с гипок-
сическими дистрофическими повреждениями. Это 
служит основанием для включения в схему лечения 
антигипоксантов и антиоксидантов [4, 12]. С помо-
щью лекарственных препаратов, оптимизирующих 
использование энергетических субстратов миокар-
дом, можно улучшить эффективность работы серд-
ца – энергетическое обеспечение кардиомиоцита без 
изменений гемодинамических параметров сердечной 
деятельности (частота сердечных сокращений, коро-
нарный кровоток, пред- и постнагрузка и т.д.) [13]. 
Одним из таких препаратов является оригинальный 
антигипоксант Цитохром С с тройным механизмом 
действия. Цитохром C выполняет функцию замести-
тельной терапии, стимулирует пластические процес-
сы в организме, служит катализатором клеточного 
дыхания, стимулирует окислительные реакции и тем 
самым активирует обменные процессы, уменьша-
ет гипоксию тканей [14–16].
Цель – оценить клиническую эффективность приме-
нения препарата Цитохром С в составе комбиниро-
ванной нейрометаболической и антигипоксантной 
терапии у детей с диагнозом синдрома слабости си-
нусового узла.

Материал и методы
В  отделении кардиологии и  ревматологии на  базе 
Государственного бюджетного учреждения здраво-
охранения Ставропольского края «Краевая детская 
клиническая больница» за период с 2021 по 2022 г. об-
следованы 26 детей (18 (69,2%) мальчиков, 8 (30,8%) 
девочек) с разными вариантами синдрома слабости 
синусового узла. Критерием включения было нали-
чие одного из четырех клинико-электрокардиогра-
фических вариантов синдрома слабости синусового 
узла у детей, в соответствии с клиническими реко-
мендациями Минздрава России «Синдром слабо-
сти синусового узла у  детей» [5]. Первый вариант 
отмечался у 15 (57,7%) детей, второй – у 9 (34,6%), 
третий – у 2 (7,7%) пациентов, четвертый вариант 
не наблюдался за время исследования. Распределе-
ние по возрасту было следующим: 4–6 лет – 1 (3,8%), 
7–10 лет – 2 (7,7%), 11–14 лет – 10 (38,5%), 15–17 лет – 
13 (50%) пациентов.
Обследование включало сбор жалоб, анамнестиче-
ских данных, физикальный осмотр, стандартную 
электрокардиографию в  положении лежа и  после 
физической нагрузки (10–15 приседаний в зависи-
мости от возраста), холтеровское мониторирование 
электрокардиограммы, эхокардиографическое иссле-
дование с анализом результатов на основании норма-
тивных показателей, применяемых в педиатрии.
Дети были рандомизированы на две равные группы, 
сопоставимые по полу, возрасту и характеру клини-
ко-электрокардиографического варианта синдрома 
слабости синусового узла. Пациенты первой груп-

пы получали комбинированную терапию с учетом 
симп томатики и жалоб во время стационарного об-
следования (10–12 дней). Пациентам второй группы 
к комбинированной терапии во время стационар-
ного обследования (10–12 дней) добавляли Цито-
хром С (внутривенно капельно 4 мг на 100 мл 0,9%-
ного раствора NaCl в течение десяти дней).

Результаты и обсуждение
Как показал анализ характера жалоб, 3 (11,5%) паци-
ента не имели клинической симптоматики синдрома 
слабости синусового узла, предположение о наруше-
нии функции синусового узла было сделано на ос-
новании результатов электрокардиографии в рамках 
планового обследования. Однократный эпизод син-
копе наблюдался у 1 (3,8%) пациента, приступы уча-
щенного сердцебиения – у 3 (11,5%). Другие жалобы 
носили неспецифический характер: утомляемость – 
9 (34,6%) детей, головная боль – 8 (30,8%), кардиал-
гии – 7 (26,9%), слабость – 6 (23,1%), головокруже-
ние – 5 (19,2%) больных.
Отягощенный наследственный анамнез по  нару-
шению ритма сердца наблюдался у 4 (15,4%) детей: 
брат/сестра и по линии матери – 2 (7,7%) пациен-
та (внезапная сердечная смерть в  детском возра-
сте, имплантация электрокардиостимулятора), 
по линии отца – 1 (3,8%) обследуемый (нарушение 
ритма серд ца).
Согласно данным электрокардиограммы, в  поло-
жении лежа синусовая брадикардия имела место 
у 10 (38,5%) пациентов, миграция водителя ритма – 
у 4 (15,4%), атриовентрикулярная блокада 1-й степе-
ни – у 1 (3,8%),  синоатриальная блокада 1-й степе-
ни – у 1 (3,8%) пациента.
В  отличие от  стандартной электрокардиографии 
в положении лежа холтеровское мониторирование 
позволило выявить до и после курса лечения боль-
ший процент изменений.
По данным холтеровского мониторирования элек-
трокардиографии, в первой группе при первом кли-
нико-электрокардиографическом варианте синдрома 
слабости синусового узла после курса лечения умень-
шилось количество пациентов с миграцией водителя 
ритма (38,5%). Суправентрикулярные экстрасисто-
лии сохранялись у 2 (15,4%) пациентов в том же ко-
личестве, их количество уменьшилось у  4 (30,8%) 
пациентов. Количество клинически значимых пауз, 
в соответствии с нормативными показателями для 
каждого возраста, не изменилось – 2 (15,4%) боль-
ных, но сократилась их продолжительность (рис. 1).
По данным холтеровского мониторирования элек-
трокардиографии, во второй группе при первом кли-
нико-электрокардиографическом варианте синдрома 
слабости синусового узла после курса терапии сокра-
тилось количество больных с синусовой брадикар-
дией и клинически значимыми паузами, в соответ-
ствии с нормативными показателями для каждого 
возраста. У одного ребенка не выявлено замедления 
атриовентрикулярной проводимости. У других па-
циентов с клинически значимыми паузами (23,1%) 
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их количество и продолжительность уменьшились. 
Суправентрикулярная и желудочковая экстрасисто-
лии сохранялись, но в 100% случаев уменьшилось их 
количество (рис. 2).
По данным холтеровского мониторирования элек-
трокардиографии, в первой группе при втором кли-
нико-электрокардиографическом варианте синдрома 
слабости синусового узла после лечения не наблю-
далось миграции водителя ритма или замедления 
атрио вентрикулярной проводимости (по одному слу-
чаю). Количество клинически значимых пауз не из-
менилось, но уменьшилась их продолжительность, 
в соответствии с нормативными показателями для 
каждого возраста,  – 53,8%. Суправентрикулярная 
экстрасистолия у пациентов сохранялась, но в 100% 
случаев уменьшилась ее частота за сутки. Обращал 
на себя внимание тот факт, что после курса терапии 
желудочковая экстрасистолия обнаружилась еще 
у одного ребенка (рис. 3).
Анализ холтеровского мониторирования электро-
кардиографии пациентов второй группы при втором 
клинико-электрокардиографическом варианте синд-
рома слабости синусового узла показал, что после 
курса терапии уменьшилось количество суправен-
трикулярных экстрасистол и клинически значимых 
пауз у 46,2% больных, в 100% случаев уменьшилась 
продолжительность пауз. У 15,4% не выявлена желу-
дочковая экстрасистолия, у детей с сохранявшейся 
желудочковой экстрасистолией (23,1%) ее частота за 
сутки уменьшилась.

Рис. 1. Сравнительная характеристика пациентов первой группы при первом клинико-
электрокардиографическом варианте синдрома слабости синусового узла до и после 
медикаментозной комбинированной нейрометаболической и антигипоксантной 
терапии без использования препарата Цитохром С (СБ – синусовая брадикардия,  
МВР – миграция водителя ритма, СВЭ – суправентрикулярная экстрасистолия,  
ЖЭ – желудочковая экстрасистолия, АВ – атриовентрикулярная проводимость)

Рис. 3. Сравнительная характеристика пациентов первой группы при втором клинико-электрокардиографическом варианте 
синдрома слабости синусового узла до и после медикаментозной комбинированной нейрометаболической и антигипоксантной терапии 
без использования препарата Цитохром С (СБ – синусовая брадикардия, МВР – миграция водителя ритма, СВЭ – суправентрикулярная 
экстрасистолия, ЖЭ – желудочковая экстрасистолия, АВ – атриовентрикулярная проводимость, СА-блокада – синоатриальная блокада)
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Treatment of sinus node weakness syndrome in children is a subject of discussion, the search for ways of drug therapy 
is considered promising. The aim of this work was to evaluate the clinical efficacy of Cytochrome C as part of combined 
neurometabolic and antihypoxant therapy in the treatment of children diagnosed with sinus node weakness syndrome.
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У  одного мальчика атриовентрикулярная блокада 
2-й степени Мобитц 1, выявленная по данным хол-
теровского мониторирования электрокардиографии, 
после терапии не проявилась, а обнаружилась атрио-
вентрикулярная блокада 1-й степени (рис. 4).
У  пациентов первой и  второй  групп при третьем 
клинико-электрокардиографическом варианте си нд-
рома слабости синусового узла до и после лечения 
динамика состояния в целом не изменилась.
Документы двоих детей с третьим клинико-электро-
кардиографическим вариантом синдрома слабости 
синусового узла во время стационарного лечения 
в отделении кардиологии и ревматологии были на-
правлены по системе телемедицинских консультаций 
в федеральный Детский научно-практический центр 

нарушений сердечного ритма для решения вопроса 
о необходимости и сроках имплантации электрокар-
диостимулятора.

Выводы
Свыше 11% детей с  диагнозом синдрома слабости 
синусового узла с различными клинико-электрокар-
диографическими вариантами не имели клинической 
симптоматики заболевания, что требует обязательного 
проведения электрокардиографического скрининга.
Применение препарата Цитохром С в комбинирован-
ной нейрометаболической и антигипоксантной тера-
пии у детей с диагнозом синдрома слабости синусо-
вого узла наиболее эффективно при первом и втором 
клинико-электрокардиографических вариантах.  

Клинические исследования
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Структура сопутствующих 
заболеваний и лекарственных 
назначений у госпитализированных 
пациентов с различными формами 
фибрилляции предсердий

Введение. В настоящее время наблюдается тенденция к увеличению числа полиморбидных пациентов 
в сочетании с фибрилляцией предсердий (ФП), что ведет к нежелательным явлениям, полипрагмазии, 
повышенному риску неблагоприятных исходов.
Цель – оценить структуру сопутствующих заболеваний и характер лекарственных назначений у пациентов 
с различными формами ФП, получающих прямые оральные антикоагулянты (ПОАК). 
Методы. Ретроспективно проанализированы данные пациентов с различными формами ФП, 
проходивших обследование и лечение в стационарах г. Москвы и принимавших ПОАК (n = 147; медиана 
возраста – 76 [68; 84] лет; мужчины – 37,4%, женщины – 62,6%). 
Результаты. Пациенты были разделены на две группы. Первую составили пациенты с пароксизмальной 
ФП, вторую – пациенты с постоянной и персистирующей ФП. Во второй группе по сравнению 
с первой зарегистрировано статистически значимо большее количество сопутствующих 
заболеваний (5 [3; 6] и 6 [4; 8] соответственно; р = 0,002), большее число больных с индексом Чарлсон 
в диапазоне 7–10 баллов (13,8 и 30,2% соответственно; р = 0,017). В первой группе статистически значимо 
чаще встречался хронический гастрит неуточненной этиологии (18,1 и 0% соответственно; р = 0,001), 
реже – хроническая сердечная недостаточность (ХСН) в целом (63,8 и 94,3% соответственно; p < 0,001) 
и ХСН III или IV функционального класса по NYHA (17,1 и 49,1% соответственно; p < 0,001). Пациентам 
второй группы статистически значимо чаще назначались некардиоселективные бета-блокаторы (р = 0,026), 
антагонисты альдостерона (р < 0,001), петлевые диуретики (р = 0,002) и ингибиторы натрий-глюкозного 
котранспортера 2-го типа (p = 0,005). В первой группе статистически значимо чаще (р < 0,001) назначались 
антиаритмические препараты.
Выводы. Пациенты с разными формами ФП имеют различия в количестве и структуре сопутствующих 
заболеваний и характере лекарственных назначений. Полученные данные свидетельствуют о важности 
пациент-ориентированного подхода к ведению полиморбидных больных с ФП.

Ключевые слова: фибрилляция предсердий, полиморбидность, фармакоэпидемиология, полипрагмазия, 
нежелательные реакции, прямые оральные антикоагулянты
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Введение
В XXI в. заболеваемость фибрилляцией предсердий 
(ФП) достигла масштабов эпидемии в связи с уве-
личением средней продолжительности жизни, в том 
числе в условиях коморбидности [1–4]. В мире ФП 
страдают по меньшей мере 33,5 млн человек в возрас-
те старше 55 лет. По прогнозам, в ближайшие 50 лет 
количество пациентов с ФП удвоится [5].
Поскольку неклапанная ФП нередко сочетается с дру-
гими хроническими сопутствующими заболеваниями, 
в частности артериальной гипертензией (АГ), хрониче-
ской сердечной недостаточностью (ХСН), ишемической 
болезнью сердца (ИБС), пациенты с ФП часто являют-
ся полиморбидными [6]. Так, в исследовании B.D. Jani 
и соавт. [7] (502 637 пациентов в возрасте 37–73 лет 
из базы данных UK Biobank) только у 19,6% пациентов 
с ФП отсутствовали сопутствующие заболевания, 69,3% 
больных имели от одного до трех коморбидных состо-
яний, 11,1% – четыре и более (для сравнения: в группе 
пациентов без ФП, сопоставимых по полу и возрасту, 
аналогичные показатели составили 34,7, 60,2 и 11,1% со-
ответственно) [7]. 
Полиморбидность у пациентов с ФП ассоциируется 
с неблагоприятным прогнозом, в частности с повы-
шенным риском инсульта, худшими исходами после 
перенесенного острого нарушения мозгового крово-
обращения и меньшей выживаемостью по сравне-
нию с пациентами без сопутствующих заболеваний 
[7, 8]. Кроме того, у пациентов с ФП сопутствующие 
заболевания связаны с повышенным риском разви-
тия кровотечений [9–13]. 
Помимо высокого риска развития инсульта и крово-
течений у полиморбидных пациентов часто встре-
чается полипрагмазия, создающая предпосылки для 
возникновения лекарственных взаимодействий, 
способных снижать эффективность лечения и при-
водить к  развитию нежелательных явлений [14]. 
Однако нередко использование нескольких лекарст-
венных препаратов жизненно необходимо. Поэтому, 
назначая прямые оральные антикоагулянты (ПОАК) 
пациенту с  ФП и  сопутствующими заболевания-
ми, необходимо тщательно оценивать потенциаль-
ный риск и ожидаемую пользу от фармакотерапии. 
В связи с этим пациентам, принимающим антико-
агулянты, в том числе ПОАК, эксперты рекоменду-
ют назначать сопутствующую гастропротективную 
терапию [15–17]. Подобная стратегия имеет особое 
значение для пациентов с  желудочно-кишечными 
кровотечениями в анамнезе или язвенным пораже-
нием желудочно-кишечного тракта (ЖКТ). 
Цель настоящего исследования – оценить структуру 
сопутствующих заболеваний и характер лекарствен-
ных назначений у пациентов с различными формами 
ФП, получавших ПОАК, в условиях реальной клини-
ческой практики.

Материал и методы
Ретроспективно были проанализированы данные па-
циентов, проходивших обследование и лечение в ста-
ционаре Москвы (на базе отделений терапевтическо-

го профиля ГБУЗ «Госпиталь для ветеранов войн 
№ 2 ДЗМ», ГБУЗ «Городская клиническая больница 
им. Е.О. Мухина ДЗМ») в период с июня 2021 г. по 
март 2022 г. Таким образом, отбор в исследование 
осуществлялся на основании данных медицинской 
документации. Исследуемую популяцию составили 
пациенты,  госпитализированные в  стационар (из-
учалась история болезни пациента) в течение одного 
календарного месяца до момента включения в иссле-
дование, получавшие на этапе стационарного лече-
ния ПОАК в соответствии с показаниями к их при-
менению, а  также пациенты, принимавшие ПОАК 
ранее и продолжавшие их прием в стационаре.
Критерии включения: пациенты любого пола в воз-
расте 18 лет и старше, принимавшие ПОАК (апикса-
бан, дабигатрана этексилат, ривароксабан) в соответ-
ствии с показаниями, установленными в инструкции 
по медицинскому применению. 
Критерии невключения: возраст менее 18 лет, па-
циенты, не  принимавшие ПОАК или получавшие 
ПОАК не в соответствии с показаниями, установлен-
ными в инструкции.
Период включения пациентов в  исследование 
и общая длительность исследования составили шесть 
месяцев. Период наблюдения не предусматривался.
С учетом ретроспективных данных была сформиро-
вана группа больных, получавших ПОАК (n = 147). 
У них были проанализированы:
 ■ анамнестические сведения;
 ■ результаты физикального исследования, в  том 

чис ле индекс массы тела, уровень артериального 
давления, частота сердечных сокращений;

 ■ наличие сопутствующих заболеваний, в частности 
ЖКТ, анемии;

 ■ данные лабораторного обследования, включавше-
го клинический и биохимический анализ крови;

 ■ данные инструментального обследования, в  том 
числе результаты эзофагогастродуоденоскопии 
(при наличии);

 ■ фармакотерапия. 
Характеристика участников исследования представ-
лена в табл. 1.
Из  100 пациентов, получавших ривароксабан, 
67  (67%) принимали препарат в  дозе, установлен-
ной инструкцией по  медицинскому применению, 
19 (19%) – в дозе ниже, чем предусмотрено инструк-
цией, 1 (1%) – в дозе выше, чем требовалось. У 13 
(13%) пациентов из-за отсутствия показателей кли-
ренса креатинина оценить адекватность дозы препа-
рата не представлялось возможным. Из 22 пациентов, 
принимавших апиксабан, 18 (81,8%) получали препа-
рат в дозе, установленной в инструкции, 4 (18,2%) – 
в дозе меньше положенной. В отличие от пациентов, 
принимавших ривароксабан и апиксабан, в группе 
дабигатрана этексилата все 25 (100%) па циентов по-
лучали дозу в соответствии с инструкцией по меди-
цинскому применению. 
Статистический анализ проводили с использованием 
программного пакета SPSS v.23.0. Нулевую гипотезу 
о  соответствии распределения нормальному зако-
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ну проверяли с помощью критерия Колмогорова – 
Смирнова. При описании выборки для ненормаль-
но распределенных параметров проводили подсчет 
медианы (Ме) и интерквартильного размаха в виде 
25-го и 75-го процентилей (С25 и С75), для нормаль-
но распределенных параметров определяли сред-
нее значение (mean) со стандартным отклонением 
(standard deviation, SD). Качественные данные пред-
ставлены в виде абсолютных чисел и относительных 
частот.

Результаты
Включенных в исследование пациентов (n = 147) раз-
делили на две группы. В первую вошли 94 пациента 
с пароксизмальной формой ФП (33 (35,1%) мужчины, 
61 (64,9%) женщина; средний возраст – 75 [66; 83] лет), 
во вторую – 53 пациента с постоянной и персистиру-
ющей формами ФП (22 (41,5%) мужчины, 31 (58,5%) 

женщина; средний возраст – 78 [71,5; 85,5] лет). Ста-
тистически значимые различия между  группами 
по полу и возрасту отсутствовали. 
В  группе пациентов с  постоянной/персистирую-
щей формой ФП сопутствующих заболеваний за-
регистрировано статистически значимо больше 
(р = 0,002). В этой группе также было статистически 
значимо больше больных со значением индекса Чарл-
сон (специальный индекс, который используют для 
оценки коморбидности) от 7 до 10 (р = 0,017) (табл. 2). 
При анализе структуры сопутствующих заболева-
ний обнаружено, что пациенты с ФП, принимавшие 
ПОАК, часто одновременно страдали АГ (91,8%), 
ХСН (74,8%), хронической болезнью почек (71,4%), 
стенокардией напряжения (38,1%), имели в анамнезе 
инфаркт миокарда (22,4%), а также сахарный диабет 
2-го типа (18,4%). Подробная структура сопутствую-
щих заболеваний представлена в табл. 2. 
У пациентов с пароксизмальной формой ФП по срав-
нению с пациентами с постоянной и персистирую-
щей формами статистически значимо чаще встре-
чался хронический гастрит неуточненной этиологии 
(р = 0,001) и статистически значимо реже в целом 
ХСН (p < 0,001) и тяжелая ХСН (III или IV функцио-
нальный класс (ФК) по NYHA) (p < 0,001) (табл. 2).
Кроме того, нами был проведен анализ фармакоте-
рапии (табл.  3). Статистически значимое различие 
по частоте принимаемых препаратов между группа-
ми зарегистрировано для некардиоселективных бе-
та-блокаторов (р = 0,026), антагонистов альдостерона 
(р < 0,001), петлевых диуретиков (р = 0,002) и инги-
битора натрий-глюкозного котранспортера 2-го типа 
(иНГЛТ-2) (p = 0,005). Эти назначения чаще регистри-
ровались у пациентов второй группы (табл. 3). На-
против, назначение антиаритмических средств ста-
тистически значимо чаще имело место у пациентов 
первой группы (р = 0,001). В группе пациентов с па-
роксизмальной формой ФП наиболее часто назначали 
амиодарон – 14 (15%) случаев, в частности в трех слу-
чаях с целью медикаментозной кардиоверсии. В этой 
же  группе в  качестве антиаритмической терапии 
12 (12,7%) больных принимали соталол, 2 (2,1%) па-
циента – лаппакотина гидробромид. Во второй груп-
пе 1 (1,9%) пациент принимал пропафенон. 

Обсуждение
Как известно, возраст служит одним из  факторов 
увеличения количества сочетанных патологий. Учи-
тывая это, а также постарение населения, приходит-
ся констатировать, что проблема полиморбидности 
приобретает особую актуальность. Медиана числа 
зарегистрированных у пациентов с ФП сопутству-
ющих заболеваний нередко достигает 6 [8; 9]. Две 
трети пациентов базы Medicare (федеральная про-
грамма медицинского страхования для лиц в США 
в возрасте ≥ 65 лет, отдельных лиц с ограниченными 
возможностями в возрасте < 65 лет и лиц с терми-
нальной стадией почечной недостаточности) харак-
теризуются полиморбидностью, треть из них имеет 
четыре или более хронических сопутствующих за-

Таблица 1. Характеристика включенных в исследование 
пациентов (n = 147)

Показатель Значение
Пол:
 ■ муж., абс. (%)
 ■ жен., абс. (%)

55 (37,4)
92 (62,6)

Средний возраст, лет, Ме [Q1; Q3] 75 [68; 84]
ИМТ*, кг/м2, Ме [Q1; Q3] 28,06 [23; 32,3]
САД при поступлении, мм рт. ст., 
Ме [Q1; Q3]

130 [122; 140]

ДАД при поступлении, мм рт. ст., 
Ме [Q1; Q3]

80 [70; 80]

ЧСС, уд/мин, Ме [Q1; Q3] 78 [57; 107]
Лабораторные данные
Креатинин, мкмоль/л, Ме [Q1; Q3] 97,95 [83,5; 

115,25]
СКФ, мл/мин, Ме [Q1; Q3] 56,2 [43; 66,2]
Гемоглобин, г/л, Ме [Q1; Q3] 132 [119,5; 146]
Прием ПОАК 
Апиксабан, абс. (%):
 ■ 10 мг
 ■ 5 мг

22 (15)
11 (7,5)
11 (7,5)

Ривароксабан, абс. (%):
 ■ 10 мг
 ■ 15 мг
 ■ 20 мг

100 (68)
2 (1,4)
55 (37,4)
43 (29,3)

Дабигатрана этексилат, абс. (%):
 ■ 220 мг
 ■ 300 мг

25 (17)
5 (3,4)
20 (13,6)

* Информация о значении ИМТ у 15 пациентов отсутствует.
Примечание. ИМТ – индекс массы тела. САД – систолическое 
артериальное давление. ДАД – диастолическое артериальное 
давление. ЧСС – частота сердечных сокращений. СКФ – 
скорость клубочковой фильтрации. ПОАК – прямые 
оральные антикоагулянты. Данные в квадратных скобках 
указаны в виде медианы (Ме) и межквартильного размаха 
(25-й и 75-й процентили). 
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Таблица 2. Характеристика сопутствующих заболеваний в зависимости от формы фибрилляции предсердий (n = 147) 

Параметр Первая группа 
(пароксизмальная форма ФП)  
(n = 94), абс. (%)

Вторая группа (постоянная 
и персистирующая формы 
ФП) (n = 53), абс. (%)

p

АГ 84 (89,4) 51 (96,2) 0,212
ХСН 60 (63,8) 50 (94,3) < 0,001
I ФК по NYHA 7 (7,4) 4 (7,5) 1,000
II ФК по NYHA 37 (39,4) 20 (37,7) 0,846
III ФК по NYHA 15 (16) 24 (45,3) < 0,001
IV ФК по NYHA 1 (1,1) 2 (3,8) 0,295
III–IV ФК по NYHA 16 (17,1) 26 (49,1) < 0,001
Стенокардия напряжения:
 ■ I ФК
 ■ II ФК
 ■ III ФК

35 (37,2%)
1 (1,1)
28 (29,8)
6 (6,4)

21 (39,6)
0
18 (34)
3 (5,7)

0,775
1,000
0,600
0,861

ИМ в анамнезе:
 ■ один
 ■ два
 ■ три и более

17 (18,1)
14 (14,9)
2 (2,1)
1 (1,1)

16 (30,2)
12 (22,6)
4 (7,5)
0

0,091
0,265
0,189
1,000

ИМ менее года назад 2 (2) 1 (1,9) 1,000
ИМ 1–5 лет назад 5 (5,3) 4 (7,5) 0,723
ИМ более пяти лет назад 8 (8,5) 8 (15,1) 0,272
Многососудистое поражение коронарных артерий 9 (9,6) 4 (7,5) 0,770
Стентирование коронарных артерий и/или АКШ в анамнезе 15 (16) 6 (11,3) 0,624
Инсульт в анамнезе:
 ■ ишемический
 ■ геморрагический

24 (25,5)
23 (24,5)
1 (1,1)

14 (26,4)
14 (26,4)
0

0,907
0,794
1,000

Эзофагит 3 (3,2) 2 (3,8) 1,000
ГЭРБ 11 (11,7) 3 (5,7) 0,380
Язва/эрозия пищевода 2 (2,1) 0 0,536
Острый гастрит 1 (1,1) 0 1,000
Алкогольный гастрит 1 (1,1) 0 1,000
Хронический атрофический гастрит 8 (8,5) 6 (11,3) 0,572
Хронический гастрит неуточненный 17 (18,1) 0 (0) 0,001
Дуоденит 2 (2,1) 1 (1,9) 1,000
Гастродуоденит 2 (2,1) 2 (3,8) 0,620
Язвенный колит 2 (2,1) 1 (1,9) 1,000
Дивертикулярная болезнь 4 (4,3) 3 (5,7) 0,703
Запор гипо- и атонический 7 (7,4) 7 (13,2) 0,259
Запор спастический 5 (5,3) 0 0,160
Трещина и/или свищ заднего прохода 1 (1,1) 0 1,000
Полип анального канала или прямой кишки 1 (1,1) 2 (3,8) 0,295
Комбинированный геморрой 3 (3,2) 4 (7,5%) 0,253
Алкогольный цирроз печени 1 (1,1) 1 (1,9%) 1,000
Хронический персистирующий гепатит 1 (1,1) 0 1,000
Портальная гипертензия 0 1 (1,9) 0,361
ЖКБ 9 (9,6) 11 (20,8) 0,079
Острый холецистит 1 (1,1) 0 1,000
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болевания одновременно, а более 50% – шесть или 
более хронических сопутствующих заболеваний. 
ФП занимает 11-ю позицию в структуре наиболее 
частых коморбидных патологий [8, 9]. 
Согласно полученным нами данным, среди пациен-
тов с ФП пациентов без сопутствующих заболеваний 
не было, пять и более сопутствующих заболеваний 
имели 68% больных первой группы и 75,5% паци-
ентов – второй (различия носили характер тенден-

ции и  не достигали статистической значимости; 
р = 0,197). Десять и более сопутствующих заболева-
ний зафиксировано у 5,3 и 9,4% пациентов первой 
и второй группы соответственно (без статистически 
значимых различий; р = 0,341). Значения индекса ко-
морбидности Чарлсон у пациентов с перманентной/
постоянной формой ФП были выше, чем у больных 
с пароксизмальной формой ФП (медиана 6 и 5 соот-
ветственно; р = 0,184; см. табл. 2). Кроме того, боль-

Параметр Первая группа 
(пароксизмальная форма ФП)  
(n = 94), абс. (%)

Вторая группа (постоянная 
и персистирующая формы 
ФП) (n = 53), абс. (%)

p

Заболевание периферических артерий 21 (21,4) 11 (22,6) 0,079
Цирроз печени 0 1 (1,9) 0,361
Язвенная болезнь желудка или двенадцатиперстной кишки 13 (13,8) 6 (11,3) 0,800
Постхолецистэктомический синдром 1 (1,1) 0 1,000
Хронический панкреатит 1 (1,1) 2 (3,8) 0,295
Хронический холецистит 2 (2,1) 5 (9,4) 0,099
Хронический пиелонефрит 5 (5,3) 3 (5,7) 1,000
Кровотечения в анамнезе 6 (6,4) 0 0,088
ХБП стадий 2–4:
 ■ стадия 2
 ■ стадия 3А
 ■ стадия 3Б
 ■ стадия 4

67 (71,3)
10 (10,6)
29 (30,9)
22 (24,4)
6 (6,4)

38 (71,7)
8 (15,1)
20 (37,7)
10 (18,9)
0

0,957
0,442
0,395
0,522
0,088

Сахарный диабет 2-го типа 25 (27,0) 21 (39,6) 0,138
Анемия 20 (21,3) 17 (32) 0,147
Заболевания органов дыхания:
 ■ хронический бронхит
 ■ бронхиальная астма
 ■ ХОБЛ
 ■ бронхоэктатическая болезнь

15 (16,0)
6 (6,4)
4 (4,3)
4 (4,1)
1 (1,1)

12 (22,6)
2 (3,8)
5 (9,4)
5 (9,4) 
0

0,376
0,711
0,284
0,284
1,000

Онкологические заболевания 10 (10,6) 3 (5,7) 0,378
Тромбоз глубоких вен в анамнезе 1 (1,1) 4 (7,5) 0,057
Эндопротезирование коленного или тазобедренного сустава 
в анамнезе

1 (1,1) 3 (5,7) 0,134

Индекс коморбидности Чарлсон, балл, Ме [Q1; Q3]
 ■ 3–6
 ■ 7–10
 ■ 11–13
 ■ ≥ 7

5 [4; 6]
71 (75,5)
13 (13,8)
1 (1,1)
14 (14,9)

6 [5; 7]
33 (62,3)
16 (30,2)
2 (3,8)
18 (34,0)

0,184
0,206
0,017
0,295
0,012

Количество сопутствующих заболеваний, Ме [Q1; Q3] 5 [3; 6] 6 [4; 8] 0,002
Количество пациентов без сопутствующих заболеваний 0 0  –
Количество пациентов с сопутствующими заболеваниями:
 ■ 1–4
 ■ 5–9
 ■ ≥ 5
 ■ ≥ 10

40 (42,6)
49 (52,1)
64 (68)
5 (5,3)

13 (24,5)
35 (66,0)
40 (75,5)
5 (9,4)

0,033
0,120
0,197
0,341

Примечание. ФП – фибрилляция предсердий. АГ – артериальная гипертензия. ХСН – хроническая сердечная недостаточность. ФК – функциональный 
класс. ИМ – инфаркт миокарда. АКШ – аортокоронарное шунтирование. ГЭРБ – гастроэзофагеальная рефлюксная болезнь. ЖКБ – желчнокаменная 
болезнь. ХБП – хроническая болезнь почек. ХОБЛ – хроническая обструктивная болезнь легких. ОНМК – острое нарушение мозгового кровообращения. 
ФК – функциональный класс. NYHA – Нью-йоркская кардиологическая ассоциация. Данные в квадратных скобках указаны в виде медианы (Ме) 
и межквартильного размаха (25-й и 75-й процентили). 

Таблица 2 (окончание). Характеристика сопутствующих заболеваний в зависимости от формы фибрилляции предсердий (n = 147) 
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ных с 7–10 баллами во второй группе было стати-
стически значимо (р = 0,017) больше, чем в первой 
(30,2 и 13,8% соответственно; см. табл. 2). 
Сопутствующие заболевания ухудшают прогноз боль-
ных с ФП. Согласно данным B.D. Jani и соавт. [7], у па-
циентов с ФП и четырьмя и более сопутствующими 
заболеваниями риск  смерти от  всех причин почти 
в семь раз выше, чем у пациентов без сопутствующих 
заболеваний (относительный риск (ОР) с поправкой 
на возраст, пол, социально-экономический статус, ста-
тус курения, прием антикоагулянтной терапии – 6,80; 
95% доверительный интервал (ДИ) 5,23–8,83; р < 0,001). 
M. Proietti и соавт. [11] наблюдали за 24 040 паци-
ентами с  ФП в  течение 12 лет. У  пациентов с  ФП 
и  высоким (≥ 4 баллов) индексом коморбидности 
Чарлсон кумулятивная частота летального исхода 
от всех причин была статистически значимо выше, 
чем у больных со значениями данного индекса в ин-
тервале 0–3 балла (р < 0,001). Известно также, что, 
чем выше индекс коморбидности Чарлсон, тем выше 
риск  развития инсульта: ОР 1,3 (95% ДИ 1,2–1,4; 
р < 0,001) [12]. Кроме того, в исследовании M. Proietti 
и соавт. [11] пациенты с ФП и высоким индексом ко-
морбидности Чарлсон (≥ 4 балла) имели большую 
кумулятивную частоту инсульта (р < 0,001), чем 
больные со значениями данного индекса в интерва-
ле 0–3 балла. 
По  данным специального субанализа иссле-
дования Apixaban for Reduction in  Stroke and 
Other Thromboembolic Events in  Atrial Fibrillation 
(ARISTOTLE) [6], в  котором сравнивали эффек-
тивность и безопасность апиксабана и варфарина, 
ОР развития ишемического инсульта и системных 
эмболий у пациентов с ФП и 3–5 сопутствующими 
заболеваниями составил 1,42 (95% ДИ 1,15–1,76), 
у пациентов с шестью и более сопутствующими за-
болеваниями – 1,64 (95% ДИ 1,20–2,23) по сравнению 
с пациентами с ФП с 0–2 сопутствующими заболева-
ниями (группа сравнения). ОР смерти от всех причин 
у пациентов с ФП и 3–5 сопутствующими заболева-
ниями составил 1,66 (95% ДИ 1,44–1,92), у пациентов 
с шестью и более сопутствующими заболеваниями – 
3,56 (95% ДИ 2,99–4,23). В  данный post-hoc-ана-
лиз были включены 16 800 пациентов в  возрасте 
55 лет и старше. Полиморбидность (в исследовании 
ARISTOTLE полиморбидность определяли как нали-
чие трех и более сопутствующих заболеваний) имела 
место у 10 713 (64%) пациентов. При этом 8491 (51%) 
больной имел 3–5 сопутствующих заболеваний, 
2222 (13%) – шесть и более, 6087 (36%) – 0–2. В отли-
чие от пациентов с 0–2 сопутствующими заболева-
ниями полиморбидные пациенты с ФП были старше 
(74 против 69 лет), принимали одновременно в два 
раза больше препаратов (10 против 5) и имели более 
высокий средний балл по  шкале CHA2DS2VASc 
(4,9 против 2,7) (во всех случаях р < 0,001). Примеча-
тельно, что эффективность и безопасность апиксаба-
на соответствовали таковым варфарина во всех трех 
анализируемых  группах (статистически значимые 
различия отсутствовали) [6]. 

Риск развития кровотечений у  пациентов с  ФП 
также ассоциируется с  наличием сопутствующих 
заболеваний [10–12]. L. Fauchier и соавт. [10] в те-
чение года и более (медиана периода наблюдения – 
3,1 года) наблюдали за 1 372 567 пациентами с ФП. 
Частота кровотечений у полиморбидных пациентов 
с ФП превышала таковую у пациентов без сопутству-
ющих заболеваний: 14,7 и 4,1% ежегодно соответст-
венно (р < 0,001).
Согласно результатам исследования М. Proietti 
и соавт. [11], пациенты с ФП и высоким индексом 
коморбидности Чарлсон (≥ 4 балла) характеризуют-
ся более высокой кумулятивной частотой больших 
кровотечений (р < 0,001) по сравнению с теми, у кого 
данный индекс находится в пределах 0–3 балла.
Особого внимания заслуживает тот факт, что у по-
жилых пациентов c ФП индекс коморбидности 
Чарл сон является наиболее значимым предиктором 
развития больших кровотечений (показатель с-ста-
тистики 0,622) по сравнению со всеми четырьмя ана-
лизируемыми шкалами оценки риска кровотечений 
(показатели с-статистики 0,463, 0,473, 0,443, 0,445 со-
ответственно для шкал HAS-BLED, ATRIA, ORBIT, 
HEMORR2HAGES) [10]. 
У пациентов с ФП и сопутствующими заболевани-
ями самым часто назначаемым антикоагулянтом 
оказался апиксабан [12]. Так, среди пациентов с ФП 
и  0–2 сопутствующими заболеваниями апиксабан 
назначался в  49,0% случаев, с  3–5 сопутствующи-
ми заболеваниями – в 43,5%, с шестью и более со-
путствующими заболеваниями  – в  41,8% случаев. 
Для сравнения: ривароксабан принимали 23,4, 20,0 
и 16,0% пациентов, дабигатран – 4,3, 4,0, 3,7% паци-
ентов соответственно [12].
В нашем исследовании из препаратов группы ПОАК 
пациенты чаще получали ривароксабан, что отме-
чалось как в целом в общей изучаемой популяции 
(68%), так и в группе пароксизмальной (71,3%) и пер-
систирующей/постоянной ФП (66%).
Согласно результатам субанализа исследова-
ния ARISTOTLE [6], ОР развития больших 
кровотечений у  пациентов с  ФП и  3–5 сопутст-
вующими заболеваниями составил 1,35 (95% ДИ 
1,14–1,60), у  пациентов с  шестью и  более сопут-
ствующими заболеваниями – 1,89 (95% ДИ 1,51–
2,37) (группу сравнения представляли пациенты 
с 0–2 сопутствующими заболеваниями). 
В структуре сопутствующих заболеваний у обследо-
ванных нами пациентов по частоте встречаемости 
лидировали АГ и ХСН. При этом в отношении ХСН 
между группами выявлены статистически значимые 
различия. Так, ХСН имела место у 94,3% пациентов 
с персистирующей/постоянной ФП, в том числе тя-
желая ХСН (III и IV ФК по NYHA) у 49,1%. В группе 
пароксизмальной ФП ХСН в целом зарегистрирова-
на у 63,8% больных, а ХСН III и IV ФК по NYHA – 
у 17,1%.
ХСН и ФП за последние 20 лет стали двумя новы-
ми эпидемиями сердечно-сосудистых заболеваний 
[4]. Помимо общих предрасполагающих факторов 
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Таблица 3. Характеристика фармакотерапии в зависимости от формы ФП (n = 147) 

Параметр Первая группа 
(пароксизмальная форма 
ФП) ( n = 94), абс. (%)

Вторая группа (постоянная 
и персистирующая формы 
ФП) (n = 53), абс. (%)

р

Блокаторы РААС 82 (87,2) 45 (84,9) 0,556
иАПФ:
 ■ лизиноприл
 ■ фозиноприл
 ■ эналаприл

35 (37,2)
6 (6,4)
12 (12,8)
17 (18,1)

18 (34)
6 (11,3)
2 (3,8)
10 (18,9)

0,692
0,352
0,086
1,000

БРА 47 (50) 27 (50,9) 0,913
Азилсартана медоксомил 1 (1,1) 0 1,000
Телмисартан 7 (7,4) 5 (9,4) 0,757
Лозартан 35 (37,2) 15 (28,3) 0,272
АРНИ (валсартан + сакубитрил) 4 (4,3) 7 (13,2) 0,057
Бета-блокаторы:
 ■ кардиоселективные
 ■ некардиоселективные

70 (74,4)
68 (72,3) 
2 (2,1)

48 (90,5)
42 (79,2)
6 (11,3)

0,026
0,354
0,026

Антигипертензивные препараты центрального действия 7 (7,4) 2 (3,8) 0,489
Антиаритмические препараты 28 (29,8) 1 (1,9) < 0,001
Петлевые диуретики 42 (44,7) 38 (71,7) 0,002
Тиазидные диуретики 2 (2,1) 2 (3,8) 0,620
Тиазидоподобные диуретики 7 (7,4) 1 (1,9) 0,259
Антагонисты альдостерона 22 (23,4) 32 (60,4) < 0,001
Статины 57 (60,6) 27 (50,9) 0,254
Амлодипин 12 (12,8) 4 (7,5) 0,415
Верапамил 5 (5,3) 0 0,160
Лерканидипин 10 (10,6) 4 (7,5) 0,771
Нитраты 7 (7,4) 1 (1,9) 0,259
Дигоксин 5 (5,3) 7 (13,2) 0,119
Клопидогрел 75 мг 6 (6,4) 1(1,9) 0,422
Ацетилсалициловая кислота 75 мг 5 (5,3) 3 (5,7) 1,000
Ривароксабан:
 ■ 10 мг/сут
 ■ 15 мг/сут
 ■ 20 мг/сут

67 (71,3)
1 (1,1)
36 (38,3)
30 (31,9)

35 (66,0)
1 (1,9)
21 (39,6)
13 (24,5) 

0,508
1,000
0,874
0,345

Дабигатрана этексилат:
 ■ 220 мг/сут
 ■ 300 мг/сут

16 (17)
2 (2,1)
14 (14,9)

9 (17,0)
3 (5,7)
6 (11,3)

1,000
0,357
0,623

Апиксабан:
 ■ 5 мг/сут
 ■ 10 мг/сут

14 (14,9)
8 (8,5)
6 (6,4)

9 (17,0)
4 (7,5)
5 (9,5)

0,814
1,000
0,526

ГКС 3 (3,2) 3 (5,7) 0,668
НПВП:
 ■ селективные ингибиторы ЦОГ-2
 ■ неселективные ингибиторы ЦОГ

11 (11,7)
3 (3,2)
8 (8,5)

8 (15,1)
1 (1,9)
7 (13,2)

0,612
0,641
0,366

ИПП:
 ■ омепразол
 ■ рабепразол

31 (33%)
30 (31,9%)
1 (1,1%)

14 (26,4)
14 (26,4)
0

0,407
0,484
1,000

Н2-блокаторы 0 0 _
Ребамипид 0 1 (1,9) 0,361
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риска, таких как АГ, сахарный диабет, ИБС и кла-
панные пороки сердца, очевидно, что ФП и ХСН 
тесно взаимо связаны, причем одно заболевание 
предрасполагает к развитию другого. При сочета-
нии ФП и ХСН прогноз хуже, чем при каждом со-
стоянии в отдельности, что продемонстрировано 
в ряде работ [18–21]. В частности, D.D. McManus 
и  соавт. [19] изучали влияние сопутствующей 
ФП на прогноз у пациентов с ХСН с сохраненной 
и сниженной фракцией выброса. В исследование 
вошло 23 644 пациента с ХСН (средний возраст – 
74,2 ± 12,1 года) из четырех центров, участвовав-
ших в программе Cardiovascular Research Network, 
проводившейся под эгидой Нацио нального ин-
ститута сердца, легких и  крови США (National 
Heart Lung and Blood Institute). Анализировались 
сведения, содержавшиеся в виртуальном хранили-
ще данных каждого центра, за период с 1 января 
2005 г. по 31 декабря 2008 г. ФП была диагности-
рована у 11 429 (48,3%) участников исследования, 
причем 9081 из  них имел аритмию изначально. 
У  остальных 2348 пациентов она возникла во 
время исследования. По сравнению с пациентами 
без ФП у больных с ФП отмечался более высокий 
риск инсульта (ОР 2,47 для ФП, возникшей в пери-
од исследования, и ОР 1,57 для исходно существо-
вавшей ФП), госпитализации по поводу сердечной 
недостаточности (ОР 2,00  и  1,22  соответствен-
но),  госпитализации по всем причинам (ОР 1,45 
и  1,15 соответственно) и  смерти от  всех причин 
(ОР 1,67 и 1,13 соответственно). Неблагоприятная 
предиктивная значимость ФП по упомянутым ко-
нечным точкам была сходной у пациентов с ХСН 
как с  сохраненной, так и  сниженной фракцией 
выброса левого желудочка. Отличия наблюдались 
лишь в  отношении инсульта: развившаяся в  те-
чение периода наблюдения ФП ассоци ировалась 
с двухкратным увеличением частоты ишемическо-
го инсульта как у  пациентов с  сохраненной, так 
и у пациентов со сниженной фракцией выброса. 
В отличие от этого исходно имевшая место ФП по-
вышала риск инсульта только у пациентов с сохра-
ненной систолической функцией сердца (ОР 1,91).
Негативное влияние сопутствующей ФП на смерт-
ность пациентов с ХСН также подтверждено в ре-
троспективном анализе [20] данных программы 
Studies of  Left Ventricular Dysfunction (SOLVD). 

Были проанализированы данные 419 пациентов 
с ФП и 6098 пациентов с синусовым ритмом (сред-
ний возраст – 60–63 года, фракция выброса левого 
желудочка – 26–27% в зависимости от группы). Все 
участники исследования имели ХСН. В среднем пе-
риод наблюдения составил 33,4 ± 14,3 месяца. Ав-
торы установили, что у пациентов с исходной ФП 
по сравнению с больными с синусовым ритмом ста-
тистически значимо выше показатели смертности 
от всех причин (34 против 23%; p < 0,001), смертно-
сти, связанной с недостаточностью систолической 
функции левого желудочка (16,7 против 9,4%; p < 
0,001). У пациентов с исходной ФП статистически 
значимо чаще регистрировалась комбинированная 
конечная точка в виде смерти или госпитализации 
по поводу сердечной недостаточности (45 против 
33%; p < 0,001). Вместе с тем между группами не от-
мечалось различий по частоте аритмогенных фа-
тальных исходов. 
По  данным многофакторного анализа, ФП у  па-
циентов с  ХСН статистически значимо ассоции-
руется со  смертностью от  всех причин (ОР 1,34; 
95% ДИ 1,12–1,62; p = 0,002), смертностью от про-
грессирующей систолической дисфункции левого 
желудочка (ОР 1,42; 95% ДИ 1,09–1,85; p = 0,01) 
и комбинированной конечной точкой в виде соче-
тания смерти или госпитализации по поводу сер-
дечной недостаточности (ОР 1,26; 95% ДИ 1,03–
1,42; p = 0,02). 
Сходные данные, свидетельствующие о статистиче-
ски значимом повышении показателей смертности 
у пациентов с ФП и ХСН, получены в одном из ана-
лизов Фрамингемского исследования [18], проведен-
ном в 1948–1998 гг. За период наблюдения ФП и/или 
ХСН возникла у 1470 пациентов. У пациентов с ФП 
развитие ХСН впоследствии ассоциировалось с рос-
том смертности (авторы не уточняют конкретный 
тип данной конечной точки, но, судя по контексту 
публикации, речь идет о  смертности от всех при-
чин): у мужчин ОР 2,7 (95% ДИ 1,9–3,7), у женщин 
ОР 3,1 (95% ДИ 2,2–4,2). У пациентов с ХСН развитие 
ФП в дальнейшем также способствовало повыше-
нию смертности: у мужчин ОР 1,6 (95% ДИ 1,2–2,1), 
у женщин ОР 2,7 (95% ДИ 2,0–3,6). Кроме того, ХСН 
в  анамнезе ухудшала выживаемость пациентов 
с ФП: у мужчин ОР 2,2 (95% ДИ 1,6–3,0), у женщин 
ОР 1,8 (95% ДИ 1,3–2,3).

Инсулин 8 (8,5) 3 (5,7) 0,747
Препараты сульфонилмочевины 2-го поколения 3 (3,2) 2 (3,8) 1,000
Препараты сульфонилмочевины 3-го поколения 1 (1,1) 2 (3,8) 0,295
Метформин 13 (13,8) 14 (26,4) 0,076
иНГЛТ-2 0 5 (9,4) 0,005
Ингибиторы ДПП-4 0 1 (1,9) 0,361

Примечание. РААС – ренин-ангиотензин-альдостероновая система. иАПФ – ингибитор ангиотензинпревращающего фермента. БРА – блокатор 
рецептора ангиотензина II. АРНИ – ангиотензиновых рецепторов и неприлизина ингибитор. ГКС – глюкокортикостероид. НПВП – нестероидный 
противовоспалительный препарат. ЦОГ – циклооксигеназа. ИПП – ингибитор протонной помпы. иНГЛТ-2 – ингибитор натрий-глюкозного котранспортера 
2-го типа. ДПП-4 – дипептидилпептидаза 4. 
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При анализе структуры лекарственных назначений 
нами обнаружено, что в группе персистирующей/по-
стоянной ФП по сравнению с группой пароксизмаль-
ной ФП статистически значимо чаще назначались пет-
левые диуретики (71,7 и 41,7% случаев соответственно; 
р = 0,002), антагонисты альдостерона (60,4 и 23,4%; 
р < 0,001) и иНГЛТ-2 (9,4% случаев в группе перси-
стирующей/постоянной ФП и 0% случаев в группе па-
роксизмальной ФП; р = 0,005). Подобные результаты 
можно объяснить более высокой частой встречаемо-
сти ХСН в целом, в том числе тяжелой ХСН (III–IV ФК 
по NYHA) в группе персистирующей/постоянной ФП, 
поскольку именно эти препараты, согласно рекоменда-
циям [22], включены в первоочередную схему лечения 
больных с симптомной ХСН. 
В  соответствии с  полученными результатами, па-
циентам с пароксизмальной ФП в отличие от паци-
ентов с  персистирующей/постоянной формой ФП 
статистически значимо чаще назначали антиарит-
мические препараты (29,8 и 1,9% случаев соответст-
венно; р < 0,001). Наблюдаемые различия в частоте 
назначения антиаритмиков, с нашей точки зрения, 
можно объяснить тем, что при пароксизмальной 
форме ФП в клинической практике обычно выби-
рают стратегию сохранения синусового ритма, по-
скольку, по имеющимся данным, подобный подход 
обеспечивает лучший прогноз для пациентов [23]. 

Заключение
У  пациентов с  разными формами ФП имеются 
различия в  отношении количества и  структуры 
сопутствующих заболеваний и характера лекарст-

венных назначений. Больные с персистирующей/
постоянной формой ФП характеризуются более 
высоким бременем полиморбидности по сравне-
нию с пациентами с пароксизмальной формой ФП. 
Кроме того, у пациентов с разными формами ФП 
чаще регистрируется ХСН (особенно ее более тя-
желые фенотипы), что приводит к закономерным 
различиям в структуре лекарственных назначений 
(выше частота назначения петлевых диуретиков, 
антагонистов альдостерона и  иНГЛТ-2), связан-
ных с данной нозологией.
Полученные нами результаты указывают на важ-
ность пациент-ориентированного подхода к  ве-
дению полиморбидных больных, предполагаю-
щего комплексный анализ клиницистом общей 
картины сопутствующих заболеваний, взвешен-
ное назначение лекарственных препаратов, ми-
нимизацию их количества, учет лекарственных 
взаимодействий. Соблюдение данных принци-
пов особенно важно для пациентов с ФП. Как по-
казывают результаты проведенного исследова-
ния, данные базовые алгоритмы должны прежде 
всего лежать в основе ведения больных с перси-
стирующей/постоянной формами ФП. Можно 
предположить, что реализация подобной стра-
тегии у  пациентов с  ФП будет способствовать 
улучшению баланса риска кровотечений и риска 
тромбоэмболических событий и  благоприятно 
отражаться на дальнейшем прогнозе.  
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Background. Currently, there is a trend towards an increase in polymorbid patients in combination with atrial 
fibrillation (AF), which leads to adverse events of polypharmacy, an increased risk of adverse outcomes.
Objective to evaluate the structure of comorbidities and prescribed drugs in patients with various forms of AF 
receiving direct oral anticoagulants (DOACs).
Methods. The data of patients with various forms of AF who underwent examination and treatment in hospitals 
in Moscow and took DOACs were retrospectively analyzed (n=147; median age 76 [68; 84] years, men – 37.4%, 
women – 62.6%).
Results. The patients were divided into 2 groups: the first – patients with paroxysmal AF, the second – patients 
with permanent and persistent AF. In the second group, in comparison with the first group, a significantly 
greater number of concomitant diseases was registered (respectively, 5 [3; 6] and 6 [4; 8]; p = 0.002), a larger 
number of patients with the Charlson index in the range of 7–10 points (respectively, 13.8 and 30.2%; p = 0.017). 
In the first group, chronic gastritis of unspecified etiology was significantly more common (respectively, 
18.1 and 0%; p = 0.001), less common chronic heart failure (CHF) in general (respectively, 63.8 and 94.3%; 
p < 0.001) CHF III or IV functional class according to NYHA (respectively, 17.1 and 49.1%; p < 0.001). 
In patients of the second group, non-cardioselective beta-blockers (p = 0.026), aldosterone antagonists (p < 0.001), 
loop diuretics (p = 0.002) and sodium-glucose cotransporter type 2 inhibitors (p = 0.005) were significantly more 
frequently prescribed. In the first group, antiarrhythmic drugs were prescribed significantly (p < 0.001) more often.
Conclusion. Patients with different forms of AF have differences in the number and structure of comorbidities 
and the nature of drug prescriptions. The data obtained indicate the importance of a patient-oriented approach 
to the management of polymorbid patients with AF.

Keywords: atrial fibrillation, polymorbidity, pharmacoepidemiology, polypragmasia, adverse reactions, direct oral 
anticoagulants
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Введение
Распространенность артериальной гипертензии (АГ) 
среди взрослого населения составляет около 30–45% 
и увеличивается с возрастом, достигая 60% и более у лиц 
старше 60 лет [1]. Согласно прогнозу, к 2025 г. число па-
циентов с АГ увеличится на 15–20% [2]. АГ является ве-
дущим фактором риска развития сердечно-сосудистых 
(СС) (инфаркт миокарда, инсульт, ишемическая бо-
лезнь сердца, хроническая сердечная недостаточность), 
цереброваскулярных (ишемический и геморрагический 
инсульт, транзиторная ишемическая атака) и почечных 
(хроническая болезнь почек) заболеваний [3–5].
На  сегодняшний день информированность о  на-
личии у пациентов АГ, охват терапией достоверно 
улучшились на популяционном уровне, в том числе 
в нашей стране, но эффективность контроля артери-
ального давления (АД) среди больных АГ остается 
на невысоком уровне [6]. 
Текущее неоптимальное лечение АГ может быть ча-
стично связано с ограничением использования толь-

ко данных офисного артериального давления (ОАД). 
Однократный визит для измерения ОАД проводится 
в непривычной для обследуемого обстановке, имеет 
ограниченную диагностическую точность, ассоцииру-
ется с риском возникновения гипертонии белого халата 
(ГБХ), не обнаруживает маскированной гипертензии 
(МГ). Использование внеофисного (суточного и  до-
машнего) мониторирования АД позволяет значительно 
улучшить диагностику, контроль АД, эффективность 
лечения и прогноз у пациентов с АГ [4, 7, 8]. По мне-
нию международных экспертов, необходимо увеличить 
использование методов внеофисного измерения АД. 
В частности, следует расширить внедрение домашне-
го мониторирования АД (ДМАД), основным преиму-
ществом которого является возможность измерять 
АД в комфортной домашней обстановке, в отсутствие 
стресса и нервозности, которые часто сопровождают 
походы к врачу. Это обеспечит более точные результа-
ты. ДМАД характеризуется воспроизводимостью, срав-
нимой с суточным мониторированием АД (СМАД). 

Домашнее мониторирование 
артериального давления – ценная 
возможность успешного контроля 
артериальной гипертензии 
в современных реалиях

Домашнее мониторирование артериального давления (АД) становится все более востребованным 
и необходимым инструментом для управления артериальной гипертензией (АГ) и ее контроля. Традиционно 
АД измеряется врачами в клинических условиях, однако такие отдельные измерения могут не отражать 
динамику АД в течение как короткого, так и длительного периода времени. Домашнее мониторирование 
АД позволяет получить непрерывную информацию о возможных колебаниях АД в течение дня, нескольких 
дней, недель или месяцев, способствуя более точной диагностике и эффективному управлению АГ, вовлечению 
больного в процесс лечения и улучшению сотрудничества между пациентом и врачом.
В статье проанализированы преимущества домашнего мониторирования АД, показания и основные 
рекомендации по его проведению, значение данной процедуры для диагностики и лечения АГ.

Ключевые слова: домашнее мониторирование артериального давления, артериальная гипертензия, 
артериальное давление
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Метод доказал преимущества перед традиционным 
измерением АД для прогноза поражения органов-ми-
шеней, развития неблагоприятных СС  осложнений, 
поскольку анализ происходит с учетом большего числа 
измерений АД, чем обычное офисное обследование, 
в условиях, максимально приближенных к повседнев-
ной жизни пациента [4, 9]. 
Первая специальная публикация, посвященная само-
стоятельному измерению АД в  домашних условиях, 
появилась в 1930 г. Потенциальные преимущества до-
машнего измерения АД по сравнению с измерениями 
АД в условиях врачебного кабинета показали D. Ayman 
и А. Goldshine свыше 60 лет назад, описав эффект «бе-
лого халата». Это исследование затронуло как минимум 
два важных аспекта, послуживших стимулом к изуче-
нию методов измерения АД вне врачебного кабинета. 
Во-первых, появилась возможность получить более 
точную информацию об уровне дневного АД благодаря 
более частым измерениям. Во-вторых, было показано, 
что измерение АД в привычной для пациента домашней 
обстановке позволяет устранить тревожную реакцию 
на присутствие врача и нахождение в клинике. Дальней-
шие исследования подтвердили эти положения и проде-
монстрировали, что различия между уровнем клиниче-
ского и домашнего АД тем выше, чем выше степень АГ.
В настоящее время использование на практике ДМАД 
имеет экспоненциальный рост благодаря техническо-
му прогрессу, который привел к появлению небольших, 
точных, удобных и относительно недорогих устройств 
для измерения АД [9]. 

Методы измерения АД
На практике используются офисное (ОАД) и амбула-
торные измерения АД (выполняемые вне клиники). 
К последним относятся ДМАД и СМАД. Для оценки 
ОАД обычно требуется как минимум два-три посе-
щения врача с интервалом 1–4 недели (в зависимости 
от  уровня АД и  соответственно риска СС  заболева-
ний и осложнений). Не следует ставить диагноз, осно-
вываясь на результатах только одного посещения, за 
исключением случаев, когда имеется выраженное по-
вышение АД (3-й  степени) или поражение органов-
мишеней [10]. Для большинства пациентов диагноз 
устанавливается при подтверждении повышенного 
АД при повторных визитах к врачу либо с помощью 
ДМАД или СМАД. Особенно важно проводить ДМАД 
или СМАД у пациентов, получающих/не получающих 
лечение с  ОАД в  пределах значений АГ 1-й  степени 
(140–159/90–99 мм рт. ст.), поскольку у таких пациентов 
высока вероятность ГБХ. Аналогично ДМАД и СМАД 
следует проводить пациентам с высоким нормальным 
ОАД (130–139/85–89 мм рт. ст.), поскольку у них высока 
вероятность МГ. Интерпретация среднего ОАД и допол-
нительные исследования представлены в таблице. При 
невозможности проведения ДМАД или СМАД необхо-
димо подтвердить диагноз более частым измерением 
ОАД во время приемов [8]. 
Суточное мониторирование АД обеспечивает измере-
ния АД во время обычных ежедневных занятий и ноч-
ного сна, помогает выявить ГБХ и МГ, резистентную АГ, 

Интерпретация среднего офисного АД (как минимум два-три посещения 
врача с проведением двух-трех измерений за посещение) [8]

Офисное АД, мм рт. ст. Диагноз Действие
Нормальное/
оптимальное АД 
(< 130/85)

Нормотензия Повторить измерение через  год 
(шесть месяцев при наличии 
других факторов риска)

Высокое нормальное 
АД (130–139/85–89)

Возможна МГ Провести домашнее и/или 
суточное мониторирование 
АД. В противном случае 
подтверждение диагноза путем 
повторных посещений врача

АГ 1-й степени  
(140–159/90–99)

Возможна ГБХ

АГ 2-й и 3-й степени 
(≥ 160/100)

Высока 
вероятность 
устойчивой АГ

Подтвердить диагноз 
в течение нескольких дней 
или недель*. В идеале провести 
домашнее или суточное 
мониторирование АД

* Начать лечение незамедлительно при очень высоких показателях АД (≥ 180/110 мм 
рт. ст.), при наличии признаков поражения органов-мишеней, а также при имеющихся 
СС заболеваниях.

проследить уровни АД в течение суток и оценить эф-
фективность лекарственной терапии. Метод не всегда 
доступен в условиях первичной медицинской помощи, 
относительно дорогостоящий и трудоемкий, доставляет 
неудобства пациенту, особенно во время сна.
Домашнее мониторирование АД предоставляет множе-
ственные измерения АД вне офиса, в привычной для 
обследуемого среде. Выявляет ГБХ и МГ. Рекомендован 
как лучший метод долгосрочного контроля АГ на фоне 
лечения. 
Преимущества метода: 

 ✓ широко доступен, относительно невысокая цена; 
 ✓ предпочтителен для долгосрочного контроля АГ 
на фоне лечения;

 ✓ подходит для ежедневного использования; 
 ✓ выявляет ГБХ и МГ; 
 ✓ используется для подтверждения неконтролируемой 
и резистентной АГ; 

 ✓ повышает приверженность пациентов лечению 
и контроль АГ; 

 ✓ может применяться при телемониторировании, дан-
ные можно вносить в электронную карту пациента; 

 ✓ снижает расходы на здравоохранение. 
Недостатки метода: 

 ✓ зачастую используются неточные приборы и ман-
жеты; 

 ✓ в некоторых случаях мониторирование следует про-
водить часто, при возникновении симптомов; 

 ✓ может вызывать тревожность у  некоторых пациен-
тов; 

 ✓ имеется риск неконтролируемого изменения лечения 
самим пациентом; 

 ✓ возможна регистрация выборочных показателей из-
мерения АД пациентами (обычно пропускают более 
высокие значения АД); 

 ✓ доктор может использовать примерные значения 
расчетного домашнего АД, а не рассчитывать их; 

 ✓ отсутствует информация об  уровнях АД во время 
сна и в рабочее время. 
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Показаниями для проведения ДМАД являются: 
 ■ первичная диагностика: подтверждение диагноза АГ, 

выявление ГБХ и МГ;
 ■ оценка эффективности лечения АГ (у всех пациентов 

с АГ, за исключением случаев нежелания и неспособ-
ности проводить правильное измерение, или в случа-
ях тревожности по поводу самостоятельного измере-
ния; в целях титрования гипотензивных препаратов, 
анализа долгосрочного контроля АД, проверки стро-
гого контроля АД (пациенты группы высокого риска, 
беременные), для повышения долгосрочной привер-
женности пациента терапии) [9]. 

Рекомендации по проведению ДМАД
АД очень изменчиво и зависит от физических условий 
(например, от температуры), возбуждающего воздейст-
вия шума, физической и умственной активности, влия-
ния экзогенных веществ (в частности, во время диеты, 
при приеме наркотиков и алкоголя) и сопутствующих 
заболеваний. Перед измерением следует привести 
в норму переменные, которые вызывают быстрые из-
менения АД, за счет контроля условий, в которых про-
водится измерение, и факторов, свойственных паци-
енту. Это делается для того, чтобы сократить диапазон 
колебаний измерений и улучшить воспроизводимость 
результатов. Измерение, проводимое медицинским 
персоналом, посещающим пациента на дому, не явля-
ется ДМАД. Для оценки уровня АД значение имеют 
подготовка пациента и последовательное применение 
рекомендованной стандартизированной методики из-
мерения [9].

График измерений при проведении ДМАД
Для диагностики АГ перед каждым посещением врача 
измерения проводятся за семь дней до приема (как 
минимум за три дня), предпочтительно в рабочие дни, 
особенно если измерения выполняются нечасто. Изме-
рения необходимо проводить утром и вечером и при 
подозрении на необычное изменение АД. Измерять АД 
следует перед приемом лекарственных средств и при-
емом пищи, каждый раз измерять давление два раза 
с минутным интервалом между измерениями.
Для долгосрочного наблюдения на фоне гипотензивной 
терапии важно измерять по два показателя АД один-два 
раза в неделю (чаще всего) или в месяц (минимальная 
частота). 
В случае контролируемой АГ измерение АД проводится 
за семь дней до каждого визита в клинику, по крайней 
мере в течение недели на протяжении трех месяцев. 
Следует избегать самостоятельной корректировки дозы 
лекарственного средства на основании самостоятель-
ных измерений, если это происходит не под руководст-
вом лечащего врача [8, 9, 11].

Интерпретация результатов ДМАД
Предпочтение следует отдавать данным измерений с ав-
томатических приборов, сохраненным в памяти прибо-
ра (или мобильном телефоне). В иных случаях подойдет 
запись в специальном дневнике измерений. Необходи-
мо оценить данные измерений за семь дней (как мини-

мум трех дней с 12 измерениями). Не следует учитывать 
данные измерений первого дня, надо рассчитать сред-
ние показатели измерений в остальные дни. Средний 
уровень АД ≥ 135/85 мм рт. ст. является показателем АГ. 
Показатели отдельных измерений имеют низкую ди-
агностическую точность. Следующий рекомендуемый 
шаг – обсуждение между пациентом и врачом результа-
тов измерений АД для определения соответствующего 
плана лечения [9, 12]. 

Целевые уровни АД
Согласно современным клиническим рекомендациям, 
целевые уровни АД у пациентов, получающих лечение, 
указаны для офисного АД и составляют < 140/90 мм 
рт. ст., а при хорошей переносимости лекарственных 
препаратов – 130/80 мм рт. ст. или ниже с доказанными 
преимуществами в плане снижения риска СС осложне-
ний [4, 10]. 
Уровень АД, полученный с помощью ДМАД, считается 
более низким по сравнению с АД при офисном измере-
нии и в большей степени приближен к среднедневным 
показателям АД, полученным в ходе СМАД. На основа-
нии данных эпидемиологических исследований и иссле-
дований частоты развития осложнений за пороговый 
уровень АД при ДМАД для диагностики АГ принимает-
ся уровень САД/ДАД > 135/85 мм рт. ст. (соответствует 
порогу АД при офисном измерении 140/90 мм рт. ст.), 
что совпадает с пороговым среднедневным уровнем АД 
при СМАД [13]. 

Прогностическая значимость
Недавно были опубликованы исследования, в которых 
показана прогностическая ценность метода ДМАД для 
оценки риска развития СС событий [12, 14–18]. Соглас-
но результатам этих исследований, уровень АД, полу-
ченный при ДМАД, может быть лучшим предиктором 
риска, чем уровень АД, полученный при офисном изме-
рении. Кроме того, результаты исследования PAMELA 
показали, что ДМАД дает дополнительную прогности-
ческую информацию, не зависящую от данных, полу-
ченных при СМАД [12]. В частности, в Охасамском 
исследовании установлена взаимосвязь домашнего 
АД и частоты цереброваскулярной и СС смерти (рису-
нок) [14].

Результаты ДМАД в программе КОНСОНАНС
Представляет интерес использование ДМАД в исследо-
ваниях контроля АД в больших популяциях пациентов 
с долгим периодом наблюдения, в которых примене-
ние ДМАД ассоциируется с более точной информаци-
ей, чем офисное измерение АД, меньшей стоимостью 
и большей простотой в применении по сравнению с ме-
тодом СМАД.
В  клинических исследованиях данные, полученные 
методом ДМАД, являются более воспроизводимыми 
и лишенными эффекта «белого халата». Метод ДМАД 
для оценки эффективности и долгосрочного контроля 
АД применяли в открытой наблюдательной программе 
КОНСОНАНС, которая проводилась в восьми городах 
Российской Федерации [19]. Оценивали эффектив-
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ность, безопасность и долгосрочную приверженность 
терапии фиксированной комбинацией рамиприла/
индапамида (Консилар-Д24) у  358 пациентов с  АГ 
1–2-й степени, не достигших контроля АД на предше-
ствовавшей неэффективной моно- или двухкомпонент-
ной комбинированной терапии или не принимавших 
антигипертензивную терапию, в реальной клинической 
практике. Средняя суточная доза рамиприла состави-
ла 4,3 ± 1,4 мг (2,5–10,0 мг), индапамида – 1,1 ± 0,3 мг 
(0,625–2,5 мг). Большинство участников (246 (68,7%) па-
циентов) получали одну капсулу Консилара-Д24 (5 мг 
рамиприла и 1,25 мг индапамида). Пациенты исходно 
имели личные автоматические тонометры, им выдава-
лись дневники для записи домашнего АД. По заверше-
нии программы через шесть месяцев целевой уровень 
ОАД < 140/90 мм рт. ст. регистрировался у 356 (99,4%) 
пациентов. 
Критерием эффективности по данным ДМАД, согласно 
рекомендациям по АГ [10], считалось достижение сред-
него АД по данным ДМАД < 135/85 мм рт. ст.
Целевого уровня домашнего АД < 135/85 мм рт. ст. 
через две недели лечения, по результатам програм-
мы КОНСОНАНС, достиг 271 (75,7%) пациент, через 
три месяца – 326 (91,1%), по завершении программы 
через шесть месяцев лечения – 342 (95,5%) пациента. 
По данным ДМАД, достоверное снижение АД наблю-
далось с первой недели и на протяжении первых трех 
месяцев лечения Консиларом-Д24. В  дальнейшем 
средние значения АД, регистрируемые пациентами, 
достоверно не  изменялись, что свидетельствовало 
о длительном стабильном контроле АД на фоне ле-
чения фиксированной комбинацией рамиприла/
индапамида и  отсутствии ускользания антигипер-
тензивного эффекта. Через шесть месяцев лечения, 
по результатам ДМАД, среднее значение АД соста-
вило 123,0 ± 6,5/76,2 ± 4,7 мм рт. ст., что указывало 
на стабильную эффективность использования фик-
сированной комбинации рамиприла/индапамида 

Консилар-Д24 у большинства пациентов с неконт-
ролируемой ранее АГ на моно- или двухкомпонент-
ной комбинированной терапии. 

Заключение
ДМАД рекомендуется использовать в качестве рутин-
ного метода измерения АД у большинства пациентов 
для подтверждения диагноза и контроля лечения АГ. 
Данные о ДМАД, накопленные за последнее десятиле-
тие, говорят о том, что этот метод следует рассматри-
вать не как дополнительный или скрининговый тест, 
требующий подтверждения с помощью СМАД, а как 
альтернативу СМАД для принятия решений по поводу 
лечения АГ. Во многих странах вопрос о целесообраз-
ности широкого использования ДМАД в клинической 
практике решен самими пациентами, которые охотно 
применяют этот метод измерения давления [4, 9, 13]. 
Внедрение ДМАД способствует повышению привер-
женности пациентов лечению за счет их обучения 
и участия в управлении собственным здоровьем, улуч-
шению отношений между врачом и пациентом, помога-
ет избежать необоснованных посещений врача, добить-
ся более удовлетворительных показателей контроля АГ 
и тем самым улучшить СС прогноз [9].
Оптимизация антигипертензивной терапии с исполь-
зованием фиксированной комбинации рамиприла/
индапамида Консилар-Д24 эффективно снижает кли-
ническое и домашнее АД с первой недели лечения, спо-
собствует быстрому достижению целевого уровня АД 
у большинства пациентов с ранее неконтролируемой 
АГ, сохранению стабильного контроля АД в течение 
длительного периода времени и приверженности паци-
ентов лечению.  

Работа выполнена при финансовой поддержке  
АО «Вертекс» (Россия). Статья подготовлена  

при информационной поддержке  
АО «Вертекс» (Россия), что никоим образом  

не повлияло на мнение авторов статьи.

Взаимосвязь домашнего АД и частоты цереброваскулярной и СС смерти (диагностический критерий АГ при домашнем 
измерении > 135/>85 мм рт. ст.): А – систолическое АД, Б – диастолическое АД
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Home blood pressure (BP) monitoring is becoming an increasingly demanded and necessary tool for the management 
and control of hypertension (HTN).
Traditionally, healthcare professionals in clinical settings measure arterial BP; however, these isolated measurements 
may not reflect the complete picture of BP behavior over short or long periods. Home BP monitoring provides continuous 
information about potential BP fluctuations throughout the day, for several days, weeks, or months, facilitating more 
precise diagnosis and effective management of HTN. It helps engage the patient in disease management and enhances 
collaboration between the patient and healthcare provider.
In this article, we will explore the advantages, indications for conducting home monitoring, and key recommendations 
for its implementation, discussing its significance in the diagnosis and treatment of hypertension.
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Ишемическая болезнь серд-
ца (ИБС) занимает первое 
место среди десяти веду-

щих причин смерти в  мире. Со-
гласно статистическим данным, 
доля ИБС в структуре смертности 
от всех причин составляет около 
45% – приблизительно 9 млн ле-
тальных исходов в год1, 2.
Пандемия коронавирусной ин-
фекции COVID-19 внесла свою 
лепту в  увеличение смертности 
от  сердечно-сосудистых забо-
леваний. По  данным Росстата, 
в 2020–2021 гг. отмечался резкий 
рост показателя смертности от бо-
лезней системы кровообращения 
в России3.
Опыт последних лет показывает, 
что COVID-19  – системный про-
цесс, затрагивающий все органы 
и  системы организма человека, 
в том числе сердечно-сосудистую 
систему. Поражение сердечно-со-
судистой системы  – одно из  про-
явлений постковидного синдрома. 
Симптомы поражения сердечно-
сосудистой системы наблюдаются 
у  большинства пациентов после 

перенесенной коронавирусной ин-
фекции и  сохраняются в  течение 
нескольких месяцев. Пациенты, 
перенесшие COVID-19, предъяв-
ляют жалобы на учащенное серд-
цебиение, боль, жжение в  груди, 
неудовлетворительный контроль 
уровня артериального давления 
(АД)4.
Совершенствование подходов 
к  ведению пациентов с  ИБС, 
поиск путей повышения эффек-
тивности и безопасности терапии 
считаются приоритетными зада-
чами в эпоху постковида.
Согласно действующим рекоменда-
циям, тактика ведения пациентов 
с  ИБС направлена на  улучшение 
прогноза и уменьшение симптомов 
заболевания. В  целях улучшения 
прогноза пациентам назначают 
антиагреганты, статинотерапию, 
высокоселективные бета-адре-
ноблокаторы. В свою очередь для 
уменьшения симптомов показана 
непосредственно антиангинальная 
терапия, в  состав которой также 
входят высокоселективные бета-
адреноблокаторы.

У  пациентов со  стабильной 
стенокардией частые эпизоды 
транзиторной ишемии служат 
маркером повышенной частоты 
тяжелых сердечно-сосудистых 
событий. Несмотря на то что ан-
тиангинальная терапия направ-
лена на купирование симптомов 
и улучшение качества жизни па-
циентов с ИБС, в ряде исследо-
ваний показано положительное 
влияние данной терапии на про-
гноз больных. Так, среди  групп 
больных, у которых на фоне ан-
тиангинальной терапии были 
полностью купированы ише-
мические эпизоды, значительно 
улучшался прогноз заболевания 
и  показатели выживаемости 
были выше, чем у  пациентов, 
не  достигших 100%-го  ответа 
на антиангинальную терапию5.
Для устранения приступа ста-
бильной стенокардии во второй 
линии антиангинальной терапии 
применяют нитраты. Для купи-
рования приступа стенокардии 
используют нитроглицерин в та-
блетках под язык, или нитро-

Доцент кафедры терапии и полиморбидной патологии им. академика М.С. Вовси 
Российской медицинской академии непрерывного профессионального образования, к.м.н. Алексей 
Иванович КОЧЕТКОВ подробно рассмотрел критерии качества оказания медицинской помощи 
больным ишемической болезнью сердца, охарактеризовал эффективные и безопасные подходы 
к антиангинальной терапии.

Современные подходы к антиангинальной 
терапии стабильной ишемической 
болезни сердца: как обеспечить баланс 
эффективности и безопасности

1 Боев С.С., Доценко Н.Я., Дедова В.О. и др. Ассоциация ишемической болезни сердца и хронической обструктивной болезни легких: 
терапевтические проблемы и клинические последствия. Медицинские новости. 2016; 7 (262):  8–12.
2 www.who.int.
3 Здравоохранение в России. 2021. Статистический сборник. Росстат. М., 2021.
4 Davis H.E., Assaf G.S., McCorkell L., et al. Characterizing long COVID in an international cohort: 7 months of symptoms and their impact. 
EClinicalMedicine. 2021; 38: 101019.
5 Von Arnim T. Prognostic significance of transient ischemic episodes: response to treatment shows improved prognosis. Results of the Total 
Ischemic Burden Bisoprolol Study (TIBBs) follow-up. J. Am. Coll. Cardiol. 1996; 28 (1): 20–24.
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глицерин аппликацией (распры-
скиванием) спрея на слизистую 
оболочку полости рта, или изо-
сорбида динитрат в  таблетках 
под язык либо в  виде распры-
скивания на слизистую оболочку 
полости рта. Эффект наступает 
через 1,5–2 минуты после приема 
таблетки или ингаляции и дости-
гает максимума через 5–7 минут. 
Если приступ не  купируется 
в  течение 15–20 минут, в  том 
числе после повторного приема 
препаратов, возникает угроза 
развития инфаркта миокарда, 
острого коронарного синдрома. 
В  таком случае требуется неот-
ложная госпитализация по ско-
рой медицинской помощи6.
Вторая  группа препаратов для 
лечения стабильной ИБС – бло-
каторы медленных кальциевых 
каналов (БКК). Они подразде-
ляются на дигидропиридиновые 
и  недигидропиридиновые. Ди-
гидропиридиновые БКК (амло-
дипин, нифедипин, фелодипин) 
преимущественно действуют 
на тонус артериол. Они снижают 
постнагрузку, улучшают крово-
ток и доставку кислорода в ише-
мизированной зоне сердца, но од-
новременно могут повышать 
частоту сердечных сокращений 
(ЧСС) и снижать системное АД.
При стабильной стенокар-
дии  I–II функционального класса 
(ФК) и  ЧСС более 60 уд/мин ре-
комендуется назначать в качестве 
препарата первой линии высоко-
селективный бета-адреноблокатор 
или недигидропиридиновый БКК 
для снижения ЧСС до значений 
55–60  уд/мин. Следует помнить, 
что недигидропиридиновые БКК 
могут снижать силу сократимости 
сердечной мышцы и оказывать от-
рицательный инотропный эффект.

При стабильной стенокар-
дии III–IV ФК можно сразу назна-
чать комбинацию бета-адренобло-
катора с  дигидропиридиновым 
БКК для достижения I ФК. Важно, 
что недигидропиридиновые БКК 
с бета-адреноблокаторами комби-
нировать нельзя, поскольку они 
замедляют ЧСС, проводимость, 
вызывая нежелательные лекар-
ственные реакции. Бета-адрено-
блокаторы не  только устраняют 
симптомы заболевания, оказы-
вают антиишемическое дейст-
вие и улучшают качество жизни, 
но и способны улучшать прогноз 
у  пациентов после перенесенно-
го инфаркта миокарда (в течение 
первого года), а также у больных 
с низкой фракцией выброса лево-
го желудочка и хронической сер-
дечной недостаточностью.
Бета-адреноблокаторы  – обшир-
ная и  разнородная фармаколо-
гическая  группа препаратов. Се-
годня выделяют три поколения 
бета-адреноблокаторов. Первое 
поколение препаратов характери-
зуется неселективностью действия 
(надолол, тимолол), ко  второму 
относят высокоселективные бета-
1-адреноблокаторы (атенолол, ме-
топролол, бисопролол). Бета-адре-
ноблокаторы третьего поколения 
характеризуются вазодилатирую-
щими свойствами. Бета-адрено-
блокатор третьего поколения неби-
волол обладает дополнительными 
преимуществами, выделяющими 
его из всей группы. Небиволол яв-
ляется наиболее селективным бе-
та-1-адреноблокатором, улучшает 
диастолическую функцию миокар-
да, обеспечивая диастолическую 
податливость левого желудочка7. 
Характеризуется хорошим про-
филем безопасности, в частности 
ассоциируется с  низким риском 

возникновения бронхоспазма, 
связанного с  возбуждением бе-
та-2-адренорецепторов. Важно, 
что бронхиальная астма является 
абсолютным противопоказанием 
к  назначению даже высокоселек-
тивных бета-адреноблокаторов. 
Кроме того, небиволол не вызыва-
ет альфа-адренергическую блока-
ду, характеризуется низким риском 
развития брадикардии, сохраняет 
ударный объем левого желудочка, 
не обладает внутренней симпато-
миметической активностью8.
При ведении пациентов с  ИБС 
безопасность и  переносимость 
терапии бета-адреноблокаторами 
оценивают по  следующим пара-
метрам:
 ■ переносимость физических на-

грузок;
 ■ влияние на дыхательную функ-

цию;
 ■ влияние на  сексуальную функ-

цию;
 ■ метаболические эффекты;
 ■ влияние на функцию почек;
 ■ качество жизни пациента;
 ■ побочные эффекты терапии.

Небиволол обладает благопри-
ятным профилем безопасности. 
В исследовании сравнивали пока-
затели максимальной физической 
работоспособности у  пациентов 
с артериальной гипертензией (АГ) 
до и после лечения небивололом. 
Максимальная физическая рабо-
тоспособность до и после лечения 
небивололом в покое и во время 
максимальной физической нагруз-
ки оставалась неизменной. Показа-
на хорошая переносимость физи-
ческих нагрузок на фоне лечения9.
В  другом исследовании оцени-
вали влияние небиволола на ды-
хательную функцию. В  группе 
пациентов, получавших терапию 
небивололом, достоверных из-

6 Клинические рекомендации Минздрава России «Стабильная ишемическая болезнь сердца». М., 2020.
7 Wisenbaugh T., Katz I., Davis J., et al. Long-term (3-month) effects of a new beta-blocker (nebivolol) on cardiac performance in dilated 
cardiomyopathy. J. Am. Coll. Cardiol. 1993; 21 (5): 1094–1100.
8 Janssens W.J., Van de Water A., Xhonneux R., et al. Nebivolol is devoid of intrinsic sympathomimetic activity. Eur. J. Pharmacol. 1989; 159 (1): 
89–95.
9 Predel H.G., Mainka W., Schillings W., et al. Integrated effects of the vasodilating beta-blocker nebivolol on exercise performance, energy 
metabolism, cardiovascular and neurohormonal parameters in physically active patients with arterial hypertension. J. Hum. Hypertens. 2001; 
15 (10): 715–721.
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менений в  сравнении с  плацебо 
не зафиксировано как по объему 
жизненной емкости легких, так 
и по объему форсированного вы-
доха за первую секунду. Доказа-
на высокая бета-1-селективность 
небиволола10.
В  еще одном исследовании оце-
нивали влияние замены бета-
адреноблокаторов (атенолол, 
метопролол или бисопролол) не-
бивололом на эректильную функ-
цию пациентов с эссенциальной 
АГ. У  пациентов с  эректильной 
дисфункцией,  развившейся 
на  фоне предыдущего лечения, 
после трех месяцев приема неби-
волола значительно улучшились 
показатели эректильной функ-
ции, а у 59% пациентов она пол-
ностью нормализовалась11.
По  данным многочисленных ис-
следований, опыт применения 
небиволола у больных с наруше-
ниями углеводного и  липидного 
обменов, ожирением и метаболи-
ческим синдромом убедительно 
доказывает преимущества этого 
препарата для данной категории 
больных. Небиволол не оказывает 
негативного влияния на  липид-
ный и  углеводный обмены. По-
лучены данные о метаболической 
нейтральности небиволола12.
В  исследовании анализировали 
влияние небиволола на инсулино-
резистентность у пациентов с АГ 
по  сравнению с  метопрололом. 
Установлено, что небиволол в от-
личие от  метопролола улучша-
ет чувствительность к  инсулину 
у пациентов с АГ13.
Повышение качества жизни  – 
одна из основных целей терапии 

пациентов с ИБС. В исследовании 
изучали антигипертензивный эф-
фект и показатели качества жизни 
при использовании бета-адре-
ноблокатора третьего поколения 
небиволола и  блокатора рецеп-
торов ангиотензина лозартана 
у  пациентов с  АГ. Показано, что 
на фоне применения небиволола 
в рекомендуемых дозах у пациен-
тов с АГ значительно улучшались 
параметры качества жизни14.
В клинической практике встреча-
ются пациенты с сочетанием ИБС, 
АГ и дополнительными фактора-
ми риска, такими как сахарный 
диабет, дислипидемия, метаболи-
ческий синдром. Для лечения этих 
пациентов применяют комбиниро-
ванную терапию, в частности ком-
бинацию бета-адреноблокатора 
и тиазидного диуретика. Опубли-
кованы результаты исследования, 
в котором небиволол использова-
ли в сочетании с гидрохлортиази-
дом у пациентов с АГ и сахарным 
диабетом, дислипидемией, метабо-
лическим синдромом. Комбинация 
небиволола и  гидрохлортиазида 
не  только способствовала улуч-
шению контроля уровня АД, но и 
хорошо переносилась пациента-
ми, демонстрировала нейтральное 
влияние на  мета болизм липидов 
и глюкозы15.
Анализ полученных данных поз-
воляет выделить основные свой-
ства небиволола:
 ■ двойной механизм действия (ва-

зодилатация, связанная с  выс-
вобождением оксида азота; 
высокий антагонизм по отноше-
нию к  кардиоселективным бета-
1-адренорецепторам);

 ■ высокий процент положитель-
ного ответа на лечение;

 ■ сохранение физической рабо-
тоспособности;

 ■ сохранение или улучшение сер-
дечной гемодинамики;

 ■ хорошая переносимость;
 ■ низкая частота побочных эф-

фектов;
 ■ хороший метаболический про-

филь.
На фармацевтическом рынке пред-
ставлен современный препарат вы-
сокоселективного бета-1-адрено-
блокатора небиволола – Небилонг. 
Показаниями к применению Неби-
лонга являются АГ, ИБС и хрони-
ческая сердечная недостаточность. 
Преимуществом препарата явля-
ется выпуск в  трех уникальных 
дозах 2,5, 5 и 10 мг. Удобный режим 
дозирования препарата позволяет 
индивидуализировать антианги-
нальную терапию.
Небилонг АМ  – уникальная 
и  единственная фиксированная 
комбинация небиволола 5  мг 
и амлодипина 5 мг в России. Ком-
бинированный препарат Неби-
лонг АМ характеризуется трой-
ным механизмом действия. Он 
способствует снижению тонуса 
симпатической нервной системы 
и уменьшает уровень АД и ЧСС, 
увеличивает периферическую ва-
зодилатацию, снижает синтез ре-
нина. Благодаря широкому спект-
ру действия Небилонг АМ можно 
применять у  пациентов с  выра-
женной ИБС и стенокардией III–
IV ФК, АГ.
В 2020 г. препарат Небилонг АМ 
как лучшее комбинированное ан-
тигипертензивное средство был 

10 Dal Negro R.W., Tognella S., Micheletto С. Pharmacokinetics of the effect of nebivolol 5 mg on airway patency in patients with mild 
to moderate bronchial asthma and arterial hypertension: a randomised, placebo-controlled study. Clin. Drug Investig. 2002; 22 (3): 
197–204.
11 Doumas M., Tsakiris A., Douma S., et al. Beneficial effects of switching from beta-blockers to nebivolol on the erectile function of hypertensive 
patients. Asian J. Androl. 2006; 8 (2): 177–182.
12 Agabiti Rosei E., Rizzoni D. Metabolic profile of nebivolol, a beta-adrenoceptor antagonist with unique characteristics. Drugs. 2007; 67 (8): 
1097–1107.
13 Celik T., Iyisoy A., Kursaklioglu H., et al. Comparative effects of nebivolol and metoprolol on oxidative stress, insulin resistance, plasma 
adiponectin and soluble P-selectin levels in hypertensive patients. J. Hypertens. 2006; 24 (3): 591–596.
14 Van Bortel L.M., Bulpitt C.J., Fici F. Quality of life and antihypertensive effect with nebivolol and losartan. Am. J. Hypertens. 2005; 18 (8): 
1060–1066.
15 Malacco E. Nebivolol/Hydrochlorothiazide: a new fixed-dose combination for effective simplified antihypertensive therapy. High. Blood Press. 
Cardiovasc. Prev. 2008; 15 (2): 75–84.
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номинирован на премию «Препа-
рат года – 2020». По мнению про-
фессиональных врачей, препарат 
Небилонг АМ, в состав которого 
входят амлодипин и  небиволол, 
отличается доказанными высокой 
эффективностью и  безопасно-
стью в лечении пациентов с АГ.
Препарат Небилонг-Н – еще одна 
эффективная фиксированная 
комбинация, которая открывает 
новые возможности для лечения 
сложных пациентов с  АГ. Пре-
парат Небилонг-Н представляет 
собой комбинацию небиволола 
и  тиазидного диуретика  гидро-
хлортиазида. К  преимуществам 
назначения препарата пациентам 
с АГ относят эффективный конт-
роль уровня АД и ЧСС в течение 
суток, отсутствие отрицательного 
влияния на метаболизм липидов 
и глюкозы, высокую привержен-
ность пациентов терапии.
При недостаточной эффектив-
ности или непереносимости ан-
тиангинальной терапии первой 
линии (бета-адреноблокаторы, 
БКК) в составе комплексной те-
рапии пациентам со стабильной 
формой стенокардии напряжения 
показано назначение препаратов 
второй линии  – препаратов ре-
зерва. Ранолазин (Рэнезин) явля-
ется ингибитором позднего тока 
ионов натрия в клетки миокарда. 
Он уменьшает внутриклеточный 
ионный дисбаланс при ишемии, 
обеспечивая дополнительный ан-
тиангинальный эффект. Препа-
рат хорошо комбинируется с ан-
тиангинальными препаратами 
основных классов и имеет широ-
кую доказательную базу клиниче-
ской эффективности.
Рэнезин тормозит движение 
ионов натрия и кальция в клетку, 
нормализует электролитный со-
став и тем самым восстанавливает 
способность мышечных волокон 
сердца к расслаблению, улучшает 

поступление крови в коронарные 
артерии в  фазе диастолы, повы-
шает толерантность к физической 
нагрузке, снижает потребность 
в  нитратах. По  данным исследо-
вания, ранолазин улучшает элек-
трофизиологический потенциал 
кардиомиоцита, снижая частоту 
желудочковых нарушений ритма, 
частоту развития фибрилляции 
предсердий16.
Важным условием при выборе ле-
чения для пациентов с нестабиль-
ными гемодинамическими пока-
зателями считается отсутствие 
у  препарата непосредственного 
влияния на гемодинамику и/или 
ЧСС. Ранолазин имеет преиму-
щество перед антиангинальными 
препаратами других классов, по-
скольку не оказывает клинически 
значимого влияния на уровень АД 
и ЧСС.
Стартовая дозировка Рэнезина со-
ставляет 500 мг два раза в сутки. 
Через две  – четыре недели доза 
ранолазина при необходимости 
может быть увеличена до 1000 мг 
два раза в  сутки. Максимальная 
суточная доза ранолазина состав-
ляет 2000 мг.
В рандомизированном параллель-
ном двойном плацебо-контроли-
руемом исследовании CARISA 
с участием 823 взрослых пациен-
тов с  симптоматической хрони-
ческой стенокардией установлена 
эффективность и  безопасность 
ранолазина. Ранолазин снижал 
количество приступов стенокар-
дии и частоту использования ни-
троглицерина короткого действия 
по  сравнению с  плацебо. Кроме 
того, на  фоне применения пре-
парата не зафиксировано клини-
чески значимых изменений ЧСС 
и  уровня АД. Ранолазин значи-
тельно улучшал переносимость 
физических нагрузок у пациентов 
с симптоматической хронической 
стенокардией. Авторы исследова-

ния пришли к выводу, что рано-
лазин обеспечивает дополнитель-
ный антиангинальный эффект 
у пациентов с  тяжелой хрониче-
ской стенокардией, принимающих 
стандартные дозы атенолола, ам-
лодипина или дилтиазема, без не-
гативных последствий для долго-
срочной выживаемости в течение 
двух лет терапии17.
По  данным других авторов, до-
казано влияние ранолазина 
на уровень гликированного гемо-
глобина и  улучшение контроля 
над гликемией у пациентов со сте-
нокардией и сахарным диабетом. 
При его приеме в течение четырех 
месяцев достоверно снижается 
частота повышения уровня  гли-
кированного гемоглобина на 32% 
и  уменьшается количество при-
ступов стенокардии. Таким обра-
зом, ранолазин при добавлении 
к  сопутствующему противоди-
абетическому лечению снижает 
уровень гликированного гемогло-
бина у пациентов с сердечно-сосу-
дистыми заболеваниями и плохо 
контролируемым диабетом18.
На  основании полученных дан-
ных можно констатировать, что 
Рэнезин является эффективным 
антиангинальным и антиишеми-
ческим средством, которое эф-
фективно снижает частоту при-
ступов стенокардии, оказывает 
устойчивый эффект при длитель-
ной физической нагрузке, облада-
ет дополнительным сахароснижа-
ющим действием у больных с ИБС 
и сахарным диабетом, а также до-
ступной стоимостью.
Современные подходы к антиан-
гинальной терапии стабильной 
ИБС подразумевают использова-
ние в реальной клинической прак-
тике эффективных и безопасных 
препаратов комбинированного 
действия, обеспечивающих персо-
нификацию лечения и улучшение 
качества жизни пациентов.  

16 Hasenfuss G., Maier L.S. Mechanism of action of the new anti-ischemia drug ranolazine. Clin. Res. Cardiol. 2008; 97 (4): 222–226.
17 Chaitman B.R., Pepine C.J., Parker J.O., et al. Effects of ranolazine with atenolol, amlodipine, or diltiazem on exercise tolerance and angina 
frequency in patients with severe chronic angina: a randomized controlled trial. JAMA. 2004; 291 (3): 309–316.
18 Chisholm J.W., Goldfine A.B., Dhalla A.K., et al. Effect of ranolazine on A1C and glucose levels in hyperglycemic patients with non-ST 
elevation acute coronary syndrome. Diabetes Care. 2010; 33 (6): 1163–1168.
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Сердечно-сосудистые заболевания, прежде всего артериальная гипертензия (АГ) 
и ишемическая болезнь сердца (ИБС), являются главными причинами смертности 
населения в нашей стране. Современным подходам к выбору препаратов при АГ 
с органопротективными свойствами, а также оптимальной антиишемической терапии 
при стабильной ИБС был посвящен симпозиум, состоявшийся в рамках конгресса 
«Междисциплинарный подход к ведению пациента с сердечно-сосудистыми заболеваниями».

Артериальная гипертензия и ишемическая 
болезнь сердца: фокус на рациональный 
выбор лекарственных препаратов 

Конгресс «Междисциплинарный подход к ведению пациента  
с сердечно-сосудистыми заболеваниями» 

Совместное выступление за-
ведующей кафедрой тера-
пии и полиморбидной па-

тологии им. академика М.С. Вовси 
Российской медицинской акаде-
мии непрерывного профессио-
нального образования, д.м.н., 
профессора Ольги Дмитриевны 
ОСТРОУМОВОй и ассистента 
кафедры нервных болезней и ней-
рохирургии Первого Московского 
государственного медицинского 
университета им. И.М. Сеченова, 
к.м.н., врача-невролога Татьяны 
Максимовны ОСТРОУМОВОй 
было посвящено актуальным под-
ходам к терапии пациентов с ар-
териальной гипертензией (АГ) и 
профилактике сосудистых цереб-
роваскулярных заболеваний. 
К а к  о т м е т и л а  п р о ф е с с о р 
О.Д. Остроумова, уровень арте-
риального давления (АД) – важ-
нейший, но не единственный 
фактор, определяющий тяжесть 
АГ, прогноз пациента и тактику 
лечения. Повышенный уровень 
АД, факторы риска и поражение 
органов-мишеней взаимно уси-

ливают друг друга, что приводит 
к увеличению частоты сердечно-
сосудистых осложнений. Доста-
точно выраженно риск ослож-
нений возрастает с увеличением 
частоты органных поражений, 
ассоциированных с АГ. Соглас-
но клиническим рекомендациям 
Минздрава России (2020), ре-
гресс поражений органов-мише-
ней рассматривается как сурро-
гатный маркер среднесрочной 
эффективности антигипертен-
зивной терапии.
Антигипертензивную терапию 
рекомендуется начинать с комби-
нации двух препаратов – ингиби-
тора ангиотензинпревращающего 
фермента (иАПФ) или блокатора 
рецепторов ангиотензина II (БРА) 
с антагонистом кальция либо ди-
уретиком. Необходимо выбирать 
комбинацию, компоненты кото-
рой будут не только взаимно до-
полнять друг друга, но и обладать 
мощным органопротективным 
потенциалом. 
Установлено, что гипертрофия 
левого желудочка (ГЛЖ) у паци-

ентов с АГ вносит существенный 
вклад в развитие цереброваску-
лярных осложнений. У пациентов 
с АГ и ГЛЖ риск инсульта в сред-
нем выше в три раза, а риск раз-
вития сердечной недостаточности 
(СН) выше в семь раз, чем у паци-
ентов без ГЛЖ1. 
В исследовании LIFE продемон-
стрирована сопоставимая эффек-
тивность лозартана и атенолола в 
снижении уровня АД у пациентов 
с ГЛЖ2. В то же время на фоне 
приема лозартана риск инсульта 
был на 25% ниже, чем при исполь-
зовании атенолола. Это объяс-
няется способностью лозартана 
более эффективно по сравнению 
с атенололом уменьшать ГЛЖ. Из 
всех антигипертензивных препа-
ратов регрессу ГЛЖ в большей 
степени способствуют препараты, 
влияющие на ренин-ангиотензи-
новую систему, и дигидропириди-
новые антагонисты кальция3. 
Значимый вклад в развитие 
осложнений при АГ вносит мик-
роальбуминурия. Наличие у па-
циента с АГ микроальбуминурии 
повышает риск развития инфарк-
та миокарда (ИМ) и инсульта в 
среднем в 1,5 раза. 

1 Verdecchia P., Porcellati C., Reboldi G., et al. Left ventricular hypertrophy as an independent predictor of acute cerebrovascular events 
in essential hypertension. Circulation. 2001; 104 (17): 2039–2044.
2 Dahlöf B., Devereux R.B., Kjeldsen S.E., et al. Cardiovascular morbidity and mortality in the Losartan Intervention For Endpoint reduction 
in hypertension study (LIFE): a randomised trial against atenolol. Lancet. 2002; 359 (9311): 995–1003.
3 Klingbeil A.U., Schneider M., Martus P., et al. A meta-analysis of the effects of treatment on left ventricular mass in essential hypertension. 
Am. J. Med. 2003; 115 (1): 41–46.
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По словам профессора О.Д. Ост-
роумовой, отличительной осо-
бенностью иАПФ является их 
влияние на тканевую АПФ, что 
обусловливает их благоприятное 
воздействие на течение сердечно-
сосудистых заболеваний. 
Среди иАПФ самым широким 
спектром показаний обладает 
рамиприл. Он показан к приме-
нению при АГ, хронической сер-
дечной недостаточности (ХСН), 
дисфункции левого желудочка 
после ИМ, диабетической и недиа-
бетической нефропатии, а также в 
целях профилактики инсульта и 
сердечно-сосудистой смерти. 
В исследовании HOPE рамиприл 
продемонстрировал высокую эф-
фективность в снижении риска 
сердечно-сосудистых осложне-
ний4. Показано, что рамиприл 
снижает риск сердечно-сосуди-
стой смерти на 26%, инфаркта 
миокарда – на 20%, всех видов 
инсульта – на 32%, в том числе 
фатальных инсультов – на 61%, 
нефатальных инсультов – на 24%, 
ишемического инсульта – на 36%, 
геморрагического инсульта – на 
26%4, 5.
Одними из наиболее эффектив-
ных антигипертензивных препа-
ратов являются тиазидоподобные 
диуретики. Особый интерес вы-
зывает их способность воздей-
ствовать на риск сердечно-сосу-
дистых осложнений. Индапамид 
можно рассматривать в качестве 
эталонного диуретика с двойным 
механизмом действия, обладаю-
щего рядом уникальных эффек-
тов. Индапамид эффективен при 
изолированной систолической 
гипертензии, при наличии ГЛЖ, 

доказанно уменьшает микроаль-
буминурию. 
Индапамид – единственный ме-
таболически нейтральный диуре-
тик, специально предназначенный 
для лечения АГ с учетом ассоци-
ированных с ней факторов риска.
Благодаря высокой биодоступно-
сти и длительному периоду по-
лувыведения индапамид харак-
теризуется стойким 24-часовым 
антигипертензивным эффектом6. 
Метаанализ 72 исследований с 
участием 9094 пациентов с АГ 
продемонстрировал преимущест-
во индапамида в снижении сис-
толического АД по сравнению 
не только с диуретиками, но 
и с 16 ан тигипертензивными пре-
паратами других классов7. 
В исследовании LIVE на фоне 
применения индапамида досто-
верно уменьшился индекс массы 
миокарда левого желудочка8, в ис-
следовании NESTOR – снизилась 
степень микроальбуминурии. 
Консилар-Д24 – первая уникальная 
отечественная фиксированная ком-
бинация рамиприла и индапамида. 
Рамиприл обладает выраженным 
антигипертензивным эффектом, 
способностью снижать сердечно-
сосудистый риск у всех пациентов 
с АГ. Тиазидоподобный диуретик 
индапамид эффективно снижает 
АД, является метаболически нейт-
ральным диуретиком, не влияя на 
углеводный и липидный профили 
пациентов. Отечественный комби-
нированный препарат Консилар-
Д24 показан не только пациентам 
с АГ и факторами риска, но и тем, 
кто уже имеет поражение органов-
мишеней с риском сердечно-сосу-
дистых осложнений. 

Установлено, что именно ткане-
вый АПФ, на долю которого при-
ходится 90%, ответствен за пора-
жение органов-мишеней, в  том 
числе за развитие ГЛЖ9. Рами-
прил характеризуется мощной аф-
финностью к тканевому АПФ, что 
позволяет ему оказывать много-
численные органопротективные 
эффекты и самый уникальный для 
ингибитора АПФ церебропротек-
тивный эффект.
Среди диуретиков индапамид от-
личается способностью оказывать 
двойное действие – диуретическое 
и прямое сосудистое. Помимо бы-
строго действия за счет натрий-
уретического эффекта индапамид 
оказывает долгосрочный анти-
гипертензивный эффект за счет 
уменьшения поступления ионов 
кальция в  гладкомышечные клет-
ки сосудов и  продолжительного 
эффекта вазодилатации. Благодаря 
этому он также наделен дополни-
тельными защитными свойствами 
в отношении органов-мишеней.
Доказано, что индапамид харак-
теризуется низкой частотой по-
бочных эффектов, метаболиче-
ской нейтральностью, защищает 
сердце, снижает риск инсульта, 
уменьшает микроальбуминурию, 
не влияет на уровень мочевой 
кислоты9–14. Эффективность инда-
памида в снижении сердечно-со-
судистых исходов подтверждена 
в ряде исследований (PROGRESS, 
ADVANCE, HYVET, PATS). 
В открытой многоцентровой про-
грамме КОНСОНАНС оценивали 
эффективность и переносимость 
терапии фиксированной комби-
нацией рамиприла/индапами-
да (Консилар-Д24) в рутинной 

4 Yusuf S., Sleight P., Pogue J., et al. Effects of an angiotensin-converting-enzyme inhibitor, ramipril, on cardiovascular events in high-risk 
patients: the Heart Outcomes Prevention Evaluation. N. Engl. J. Med. 2000; 342 (3): 145–153.
5 Bosch J., Yusuf S., Pogue J., et al. Use of ramipril in preventing stroke: double blind randomised trial. BMJ. 2002; 324 (7339): 699–702.
6 Mallion J.M., Asmar R., Boutelant S., Guez D. Twenty-four hour antihypertensive efficacy of indapamide, 1.5-mg sustained release: results 
of two randomized double-blind controlled studies. J. Cardiovasc. Pharmacol. 1998; 32 (4): 673–678.
7 Baguet J.P., Robitail S., Boyer L., et al. A meta-analytical approach to the efficacy of antihypertensive drugs in reducing blood pressure. 
Am. J. Cardiovasc. Drugs. 2005; 5 (2): 131–140.
8 Gosse P., Sheridan D.J., Zannad F., et al. Regression of left ventricular hypertrophy in hypertensive patients treated with indapamide SR 1.5 mg 
versus enalapril 20 mg: the LIVE study. J. Hypertens. 2000; 18 (10): 1465–1475.
9 Dzau V.J., Bernstein K., Celermajer D., et al. The relevance of tissue angiotensin-converting enzyme: manifestations in mechanistic 
and endpoint data. Am. J. Cardiol. 2001; 88 (9A): 1L–20L.
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клинической практике как у па-
циентов с АГ 1–2-й степени при 
переводе с предшествующей не-
эффективной моно- и комбиниро-
ванной терапии, так и у пациентов, 
ранее не получавших какого-либо 
лечения по поводу АГ15.
Результаты исследования показа-
ли способность препарата Кон-
силар-Д24 снижать уровень АД 
одинаково эффективно у больных 
АГ независимо от пола, возра-
ста, массы тела, предшествующей 
антигипертензивной терапии. 
Целевого уровня АД через две 
недели терапии препаратом Кон-
силар-Д24 достигли 74% пациен-
тов, через три месяца – 97%, через 
шесть месяцев – 98% пациентов с 
неконтролируемой ранее АГ. 
В продолжение темы Т.М. Остро-
умова акцентировала внимание 
участников симпозиума на терапев-
тических возможностях снижения 
риска развития когнитивных рас-
стройств и деменции. Несмотря на 
то что в большинстве случаев (60%) 
факторы риска развития деменции 
остаются неизвестны, для остав-
шихся 40% пациентов разных воз-
растных групп они определены, и на 
них можно влиять16. Существенный 
вклад в развитие сосудистых ког-
нитивных расстройств и болезни 
Альцгеймера вносит АГ, возникаю-
щая в среднем возрасте и сохраняю-
щаяся в пожилом. 

10 Leonetti G., Emeriau J.-P., Knauf H., et al. Evaluation of long-term efficacy of indapamide SR 1.5 mg in elderly hypertensive patients. 
Am. J. Hypertens. 2001; 14 (S1): 102A–103A.
11 Ambrosioni E., Safar M., Degaute J.P., et al. Low-dose antihypertensive therapy with 1.5 mg sustained-release indapamide: results 
of randomised double-blind controlled studies. J. Hypertens. 1998; 16 (11): 1677–1684. 
12 Gaciong Z., Symonides B. Hypertension 2010: what was new for the cardiologist? Expert. Opin. Pharmacother. 2010; 11 (16): 2579–2597.
13 Marre M., Puig J.G., Kokot F.,  et al. Equivalence of indapamide SR and enalapril on microalbuminuria reduction in hypertensive patients 
with type 2 diabetes: the NESTOR study. J. Hypertens. 2004; 22 (8): 1613–1622.
14 Elliott W.J., Weber R.R., Murphy M.B. A double-blind, randomized, placebo-controlled comparison of the metabolic effects of low-dose 
hydrochlorothiazide and indapamide. J. Clin. Pharmacol. 1991; 31 (8): 751–757.
15 Конради А.О., Галявич А.С., Кашталап В.В. и др. Реальная эффективность и безопасность препарата Консилар-Д24 у пациентов 
с артериальной гипертензией по данным программы КОНСОНАНС. Российский кардиологический журнал. 2021; 26 (9): 73–84.
16 Livingston G., Huntley J., Sommerlad A., et al. Dementia prevention, intervention, and care: 2020 report of the Lancet Commission. Lancet. 
2020; 396 (10248): 413–446.
17 Кулеш А.А., Емелин А.Ю., Боголепова А.Н. и др. Клинические проявления и вопросы диагностики хронического 
цереброваскулярного заболевания (хронической ишемии головного мозга) на ранней (додементной) стадии. Неврология, 
нейропсихиатрия, психосоматика. 2021; 13 (1): 4–12.
18 Vicario A., Coca A., Gasecki D., et al. Effects of antihypertensive treatment on cognitive decline. ESH Scientific Newsletter. 2019; 20: 73.
19 Peters R., Yasar S., Anderson C.S., et al. Investigation of antihypertensive class, dementia, and cognitive decline: a meta-analysis. Neurology. 
2019; 94: e267–e281.

Консилар-Д24 – первая уникальная отечественная 
фиксированная комбинация рамиприла и индапамида. 
Рамиприл обладает выраженным антигипертензивным 
эффектом, способностью снижать сердечно-сосудистый риск 
у всех пациентов с АГ. Тиазидоподобный диуретик индапамид 
эффективно снижает АД, является метаболически нейтральным 
диуретиком, не влияя на углеводный и липидный профили 
пациентов. Рамиприл характеризуется мощной аффинностью 
к тканевому АПФ, что позволяет ему оказывать многочисленные 
органопротективные эффекты и самый уникальный 
для ингибитора АПФ церебропротективный эффект

Проведенный Y.-N. Ou и соавт. 
(2020) метаанализ 209 проспектив-
ных когортных исследований пока-
зал, что даже при невысоком уровне 
систолического АД (> 130 мм рт. ст.) 
в среднем возрасте риск когнитив-
ных нарушений и деменции уже 
увеличивается на 34%. 
Воздействие АГ на мозг проявляет-
ся развитием цереброваскулярных 
заболеваний в виде хронической 
ишемии головного мозга или после-
дующего возникновения острого 
нарушения мозгового кровообра-
щения (инсульта). Диа гноз сосу-
дистого когнитивного нарушения 
устанавливается по результатам 
нейровизуализации. Магнитно-

резонансная томография показы-
вает характерные для пациентов 
с АГ изображения  – лейкоареоз, 
лакунарные инфаркты, церебраль-
ные микрокровоизлияния и рас-
ширение периваскулярных про-
странств17. 
Способность антигипертензив-
ных препаратов улучшать когни-
тивные функции подтверждена 
метаанализами и отражена в евро-
пейских и российских руководст-
вах18, 19. Согласно консенсусу Евро-
пейского общества по гипертонии 
(ESH) 2019 г., на фоне антигипер-
тензивной терапии снижается за-
болеваемость деменцией, умень-
шается риск развития болезни 
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Альцгеймера и прогрессирования 
когнитивных нарушений.
В 2020 г. был разработан кон-
сенсус российских экспертов по 
влиянию антигипертензивной те-
рапии на когнитивные функции, 
опубликованы клинические ре-
комендации Российского кардио-
логического общества «Артери-
альная гипертензия у взрослых». 
В рекомендациях подчеркивается, 
что антигипертензивная терапия, 
направленная на снижение риска 
инсульта и рекомендованная па-
циентам с цереброваскулярной 
болезнью, предполагает исполь-
зование блокаторов ренин-ангио-
тензин-альдостероновой системы 
в комбинации с антагонистами 
кальция или тиазидоподобными 
диуретиками (IA). 
По данным ряда рандомизиро-
ванных клинических исследова-
ний (SPRINT MIND, SYST-EUR, 
PROGRESS, SHEP), снижение АД 
уменьшает риск развития демен-
ции и когнитивных нарушений 
на 13%20. Исследование SPRINT 
MIND показало, что интенсив-
ное снижение систолического АД 
< 120 мм рт. ст. у пациентов с АГ 
старше 50 лет значимо уменьшает 
риск развития умеренных когни-
тивных нарушений и деменции. 
Диуретики эффективно снижают 
АД и уменьшают риск развития 
болезни Альцгеймера и деменции. 
В проспективном когортном иссле-
довании Cache County 1992 участ-
ника c АГ в возрасте 65 лет и стар-
ше в течение длительного периода 
принимали диуретики21. Медиана 
наблюдения составила 7,1 года. Те-
рапия диуретиками способство-
вала уменьшению риска развития 
болезни Альцгеймера. 
В рандомизированном клиниче-
ском исследовании GEMS 1605 

участников в возрасте 75–96 лет 
получали антигипертензивную 
терапию22. Медиана наблюдения 
составила 6,1 года. Добавление ин-
дапамида к терапии пациентов с АГ 
способствовало снижению риска 
развития болезни Альцгеймера. 
Метаанализ Y.-H. Ou и соавт. 
(2020) подтвердил способность 
диуретиков уменьшать риск 
развития деменции и болезни 
Альцгеймера. 
Подобный результат достигается 
после длительного приема диурети-
ческих препаратов. В метаанализе 
шести рандомизированных клини-
ческих исследований и 21 наблю-
дательного исследования показано, 
что у пациентов с АГ риск деменции 
уменьшается на фоне приема ди-
уретиков, в том числе индапамида, 
в течение года и более, а риск когни-
тивных нарушений – при использо-
вании диуретиков в течение пяти и 
более лет19. 
Индапамид оказывает выражен-
ное церебропротективное дейст-
вие. Он снижает продукцию бета-
амилоида, играющего ключевую 
роль в развитии болезни Альцгей-
мера, уменьшает нейротоксиче-
ское влияние бета-амилоида на 
мозговые клетки и улучшает его 
клиренс, стабилизирует и улучша-
ет состояние мозговых артериол, 
ослабляя процессы ремоделирова-
ния сосудистой стенки.
иАПФ – наиболее изученный 
класс антигипертензивных пре-
паратов в аспекте влияния на раз-
витие когнитивных расстройств. 
Рамиприл является представи-
телем иАПФ центрального дей-
ствия, которые проникают через 
гематоэнцефалический барьер 
(ГЭБ). Оценке влияния различ-
ных иАПФ на состояние когни-
тивных функций был посвящен 

метаанализ исследований с уча-
стием 12 849 пациентов с АГ без 
деменции в возрасте 50 лет и 
старше23. Согласно метаанализу, 
участники, получавшие иАПФ, 
проникающие через ГЭБ, в том 
числе рамиприл, имели лучшие 
результаты в тесте на память 
через три года по сравнению с 
теми, кому назначали иАПФ, не 
проникающие через ГЭБ.
В исследовании PROGRESS на 
фоне терапии индапамидом в 
комбинации с иАПФ у пациентов 
с повторным инсультом умень-
шался риск развития деменции и 
когнитивных нарушений. 
Среди иАПФ рамиприл обладает 
самым широким спектром заре-
гистрированных показаний. Для 
рамиприлата (активного мета-
болита рамиприла) характерны 
максимальная тропность к ткане-
вому АПФ и длительный пе риод 
полувыведения. Комбинация 
рамиприла и индапамида с под-
твержденной в исследованиях эф-
фективностью в снижении риска 
развития когнитивных наруше-
ний считается наиболее опти-
мальной. «Подобная комбинация 
может помочь в профилактике 
инсульта и постинсультных ког-
нитивных нарушений», – конста-
тировала Т.М. Остроумова.
Рамиприл и индапамид в виде 
фиксированной комбинации вхо-
дят в состав российского препа-
рата Консилар-Д24 для лечения 
АГ. Удобный режим приема – по 
одной капсуле однократно утром, 
наличие двух дозировок препара-
та 2,5/0,625 мг и 5/1,25 мг, наличие 
упаковки из 60 таблеток для дли-
тельной терапии (двухмесячный 
курс) позволяют значительно по-
высить приверженность пациен-
тов лечению. 

20 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.
21 Chuang Y.F., Breitner J.C.S., Chiu Y.L., et al. Use of diuretics is associated with reduced risk of Alzheimer's disease: the Cache County Study. 
Neurobiol. Aging. 2014; 35 (11): 2429–2435.
22 Yasar S., Xia J., Yao W., et al. Antihypertensive drugs decrease risk of Alzheimer disease: Ginkgo Evaluation of Memory Study. Neurology. 2013; 
81 (10): 896–903.
23 Ho J.K., Moriarty F., Manly J.J., et al. Blood-brain barrier crossing renin-angiotensin drugs and cognition in the elderly: a meta-analysis. 
Hypertension. 2021; 78 (3): 629–643.
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Подходы к лечению больных 
ишемической болезнью 
сердца (ИБС) по-прежне-

му находятся в центре внимания 
прак тикующих врачей. Заведую-
щая отделом медицинской реаби-
литации Московского научно-пра-
ктического центра медицинской 
реабилитации, восстановительной 
и спортивной медицины ДЗМ, 
д.м.н., профессор Надежда Пав-
ловна ЛЯМИНА начала свое вы-
ступление с опубликованного в 
журнале Американского колледжа 
кардиологов обзора, посвященно-
го эволюционирующей парадигме 
ведения пациентов со стабильной 
ИБС24. Оценка и лечение стено-
кардии и ишемии должны быть 
адаптированы к индивидуальному 
пациенту, при этом необходимо 
сбалансировать ведение больных 
таким образом, чтобы процедур-
ные и фармакологичес кие вмеша-
тельства рассматривались не как 
конкурирующие, а как дополняю-
щие друг друга методы. 
Назревшая необходимость в 
смене парадигмы ведения пациен-
тов с ИБС прежде всего обуслов-
лена высокой заболеваемостью и 
смертностью населения от ИБС 
как в России, так и в мире. С 1990 
по 2019 г. число зарегистриро-
ванных случаев ИБС возросло 
до 197  млн, число смертей – до 
9,14 млн, что превысило половину 
всех зарегистрированных случаев 
сердечно-сосудистой смерти. Это 
делает особенно актуальными 
проблемы поиска новых и опти-
мизации уже имеющихся подхо-
дов к лечению пациентов с ИБС. 
Основные цели медикаментозно-
го лечения ИБС определены как в 
российских, так и в международ-
ных рекомендациях. Они предус-

матривают устранение симптомов 
заболевания и профилактику сер-
дечно-сосудистых осложнений. 
Первоначальный выбор антиан-
гинального препарата зависит от 
ожидаемой переносимости, свя-
занной с индивидуальным профи-
лем пациента, сопутствующими 
заболеваниями, потенциальными 
лекарственными взаимодействи-
ями.
В последнее десятилетие пред-
ставления о механизмах развития 
ишемии существенно расшири-
лись. Сегодня помимо стеноза 
коронарных артерий, спазма ко-
ронарных артерий, микрососуди-
стой дисфункции значение при-
дается дисфункциям эндотелия и 
митохондрий, аномалии коронар-
ных сосудов, нарушению транс-
порта кислорода, нарушениям 
со стороны энергетических суб-
стратов, микроэмболии, а также 
дистрофии тромбоцитов25. Боль-
шинство этих механизмов у боль-
ных могут сочетаться и способст-
вовать ишемии миокарда.
Эффективными считаются высо-
котехнологичные методы лечения 
ИБС – аортокоронарное шунти-
рование (АКШ), чрескожное ко-
ронарное вмешательство (ЧКВ). 
Однако даже после них у ряда 
пациентов могут наблюдаться 
рецидивы заболевания. По дан-
ным исследования SYNTAX, через 
пять лет после проведения АКШ 
каждый десятый пациент имел 
приступ стенокардии, а после 
проведения ЧКВ – каждый пятый. 
В исследовании М.П. Малыгиной 
и соавт. (2007) рецидив ишемии 
миокарда развивался у 33% паци-
ентов через два года после ЧКВ, 
стенокардия – в 69% случаев, сте-
нокардия и безболевая ишемия – 

в 22%, безболевая ишемия – в 9% 
случаев. 
В исследовании ISCHEMIA срав-
нивали эффективность реваску-
ляризации и консервативной те-
рапии у пациентов со стабильной 
ИБС26. В целом первоначальная 
инвазивная стратегия не проде-
монстрировала снижения риска 
по сравнению с первоначальной 
консервативной стратегией через 
3,3 года для первичной конечной 
точки – комбинации сердечно-
сосудистой смерти, ИМ, госпита-
лизации по поводу нестабильной 
стенокардии, сердечной недоста-
точности или реанимации после 
остановки сердца. Был сделан 
вывод, что наиболее эффектив-
ной стратегией является сочета-
ние инвазивных методов лечения 
и оптимальной медикаментозной 
терапии. 
При проведении антиангиналь-
ной терапии у всех пациентов с 
ИБС целесообразно оценивать 
ее эффективность в ближайшее 
время (через 3–5 дней) и через 
2–4 недели от начала лечения для 
ее коррекции. 
В рекомендациях Европейского 
общества кардиологов и россий-
ских рекомендациях говорится о 
назначении препаратов первой 
и второй линии. У пациентов со 
стабильной ИБС первая линия 
терапии предполагает примене-
ние бета-адреноблокаторов и/или 
антагонистов кальция. При недо-
статочной эффективности пре-
паратов первой линии к терапии 
добавляют один из препаратов 
второй линии (ранолазин, триме-
тазидин, ивабрадин, никорандил, 
органические нитраты) в зави-
симости от уровня АД, частоты 
сердечных сокращений (ЧСС) и 
достижения I функционального 
класса (ФК I). Для снижения ча-
стоты приступов стенокардии и 
улучшения толерантности к фи-

24 Boden W.E., Marzilli M., Crea F., et al. Evolving management paradigm for stable ischemic heart disease patients: JACC review topic 
of the week. J. Am. Coll. Cardiol. 2023; 81 (5): 505–514.
25 Marzilli M., Crea F., Morrone D., et al. Myocardial ischemia: from disease to syndrome. Int. J. Cardiol. 2020; 314: 32–35.
26 Maron D.J., Hochman J.S., Reynolds H.R., et al. Initial invasive or conservative strategy for stable coronary disease. N. Engl. J. Med. 2020; 
382 (15): 1395–1407.
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зическим нагрузкам у пациентов 
с исходно низкой ЧСС и низким 
АД ранолазин или триметазидин 
могут быть рассмотрены в качест-
ве препаратов первой линии тера-
пии. 
Понимание механизмов развития 
ишемии позволяет врачу опре-
делить верную тактику ведения 
пациента и сделать правильный 
выбор в отношении эффективной 
терапии больных ИБС. Ишемия 
миокарда является многофактор-
ным процессом и может носить 
как структурный, так и функцио-
нальный характер. При ишемии 
миокарда развивается динамич-
ный дисбаланс между потреб-
ностью миокарда в кислороде и 
его реальным обеспечением, что 
приводит к гипоксии кардиомио-
цитов, сопровождающейся сниже-
нием основного энергетического 
субстрата клетки – молекул АТФ 
и активацией окислительного 
стресса с усилением перекисного 
окисления липидов. Эти патоло-
гические процессы приводят к 
угнетению функциональной ак-
тивности клеток миокарда и их 
непосредственному поврежде-
нию27. 
Триметазидин – первый лекарст-
венный препарат из группы мио-
кардиальных цитопротекторов, 
который впервые был рекомен-
дован Европейским обществом 
кардиологов в 1997 г. при стабиль-
ной стенокардии напряжения, что 
было подтверждено в рекоменда-
циях 2006 г. при ХСН. 
Результаты многочисленных кли-
нических исследований подтверж-
дают эффективность тримета-
зидина в качестве необходимого 

компонента длительной комбини-
рованной терапии ишемических 
синдромов для улучшения вну-
триклеточного энергетического 
метаболизма, снижения тяжести, 
длительности периодов ишемии, 
увеличения переносимости физи-
ческой нагрузки, повышения со-
кратимости «спящего» миокарда, 
в целях профилактики «синдрома 
реперфузии» у больных после хи-
рургических вмешательств. Кроме 
того, триметазидин усиливает ле-
чебное действие традиционных 
антиангинальных препаратов, не 
влияя на параметры гемодинами-
ки28, 29. 
По данным Европейского реги-
стра ESC EORP CICD-LT, 9,8% па-
циентов получают терапию три-
метазидином30. 
Триметазидин является селектив-
ным ингибитором бета-окисления 
жирных кислот и действует непо-
средственно на метаболические 
процессы в митохондрии клетки 
(кардиомиоцита), позволяя эф-
фективно использовать резервы 
энергопродукции в условиях де-
фицита кислорода. Триметазидин 
переключает метаболизм ишеми-
зированного миокарда с высоко-
затратного окисления жирных 
кислот на менее затратный путь 
окисления глюкозы. Триметази-
дин может подавлять воспаление 
и развитие фиброза миокарда, 
снижая образование свободных 
радикалов кислорода, способных 
стимулировать рост гладкомы-
шечных клеток и отложение кол-
лагена, а также увеличение фак-
тора роста соединительной ткани, 
ограничивает внутриклеточное 
накопление Na+, Ca+, ускоряет 

образование мембранных фосфо-
липидов, что определяет его мем-
браностабилизирующие свойст-
ва. В последнее время появились 
факты положительного влияния 
триметазидина на дисперсию ин-
тервала QT – предиктора аритмо-
генеза31. 
Сегодня триметазидин доступен 
в форме с модифицированным 
высвобождением – форма ОД 
с  однократным приемом. В  ис-
следовании ПЕРСПЕКТИВА оце-
нивали эффективность триме-
тазидина с модифицированным 
высвобождением в составе стан-
дартной терапии у больных со 
стабильной стенокардией и ХСН 
в амбулаторно-поликлинических 
условиях32. Общая продолжитель-
ность исследования составила 
12 месяцев. Триметазидин проде-
монстрировал эффективность у 
больных ХСН ишемического ге-
неза. Добавление триметазидина 
к стандартной терапии больных 
ХСН и стенокардией сопровожда-
лось достоверным улучшением 
электрофизиологических свойств 
и структурно-функциональных 
параметров сердца, уменьшением 
концентрации атерогенных липи-
дов, маркера воспалений лейко-
цитов и высокочувствительного  
С-реактивного белка, сокращени-
ем количества приступов стенокар-
дии и улучшением клинического 
состояния больных. Полученные 
результаты позволили сделать за-
ключение, что терапия триметази-
дином может рассматриваться как 
одна из эффективных стратегий 
лечения больных ХСН и стено-
кардией в условиях практического 
здравоохранения.

27 Taqueti V.R., Di Carli M.F. Coronary microvascular disease pathogenic mechanisms and therapeutic options: JACC state-of-the-art review. 
J. Am. Coll. Cardiol. 2018; 72 (21): 2625–2641. 
28 Лямина Н.П. Современные стратегии антиишемической терапии больных с хроническими коронарными синдромами. Терапия. 
2021; 7 (8): 151–157.
29 Ларина В.Н. Мультисистемный эффект цитопротекции. Consilium Medicum. 2021; 23 (1): 93–98.
30 Komajda M., Cosentino F., Ferrari R., et al. Profile and treatment of chronic coronary syndromes in European Society of Cardiology member 
countries: The ESC EORP CICD-LT registry. Eur. J. Prev. Cardiol. 2021; 28 (4): 432–445.
31 Shao S., Shi Z., Tse G., et al. Effects of trimetazidine pretreatment on endothelial dysfunction and myocardial injury in unstable angina patients 
undergoing percutaneous coronary intervention. Cardiol. Res. Pract. 2019; 2019: 4230948.
32 Бубнова М.Г., Аронов А.М. Эффективность триметазидина – селективного ингибитора бета-окисления жирных кислот в лечении 
больных со стабильной стенокардией и хронической сердечной недостаточностью. Кардиология. 2021; 61 (11): 65–76.
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Исследование MODUS пока-
зало снижение среднего числа 
еженедельных приступов сте-
нокардии у пациентов, полу-
чавших триметазидин модифи-
цированного высвобождения в 
дозе 80 мг один раз в сутки на 
протяжении всего исследова-
ния и стабильную дозу бисо-
пролола на фоне фоновой ан-
тиангинальной терапии33.
В метаанализе рандомизирован-
ных контролируемых исследова-
ний оценивали терапевтические 
эффекты триметазидина у боль-
ных сахарным диабетом (СД) и 
ИБС34. Был сделан вывод, что у 
пациентов с СД и ИБС на фоне 
применения триме тазидина 
улучшаются сердечная функция, 
метаболизм глюкозы и липидов 
в сыворотке крови, снижает-
ся выраженность клинических 
симптомов. 
Несмотря на достигнутые успе-
хи в диагностике микроваску-
лярной стенокардии (МВС), все 
еще недостаточно разработана ее 
эффективная патогенетическая 
терапия. В исследовании изуча-
ли эффективность триметазиди-
на и сулодексида у пациентов с 
МВС35. Результаты исследования 
продемонстрировали, что триме-
тазидин и сулодексид в составе 
стандартной терапии при МВС 
оказывают положительные кли-
нические эффекты. 
При использовании терапии с до-
бавлением триметазидина улуч-
шение качества жизни, клиниче-
ской картины, перфузии миокарда 
и функции эндотелия более выра-
жено. Вероятно, такая высокая 
терапевтическая эффективность 
с включением триметазидина 
связана с его комплексным воз-
действием на основные механиз-

мы патогенеза МВС – микровас-
кулярные нарушения и ишемию 
миокарда. Авторы исследования 
сделали вывод, что триметазидин 
может использоваться в качестве 
базисной терапии при МВС наря-
ду со стандартным лечением.
Доказано, что триметазидин по-
мимо антиангинального обладает 
плейотропными свойствами: ан-
тисклеротическим, противово-
спалительным, нефропротектив-
ным, лимитирующим эффекты 
стресса, что позволяет расширить 
его применение в клинической 
практике29. Применение тримета-
зидина до проведения ЧВК у па-
циентов с СД и сниженной фрак-
цией почек легкой и умеренной 
степени ассоциируется с умень-
шением контраст-индуцирован-
ного острого повреждения почек 
и повреждения миокарда. 
При выборе тактики лечения па-
циентов с ИБС, нуждающихся в 
длительной терапии, важно ис-
пользовать препараты с доказан-
ным терапевтическим действием 
и минимумом нежелательных 
побочных эффектов. Таким пре-
паратом является триметазидин. 
Триметазидин характеризуется 
гемодинамически нейтральным 
профилем побочных эффектов, 
не влияет на ЧСС и АД, что по-
зволяет его назначать совместно 
с антигипертензивными и дру-
гими кардиологическими препа-
ратами. Триметазидин не имеет 
зарегистрированных лекарст-
венных взаимодействий, что 
делает возможным его назначе-
ние широкой группе пациентов. 
Триметазидин обладает малым 
количеством противопоказаний, 
минимумом побочных эффектов 
и хорошо переносится пациен-
тами. 

В настоящее время в арсенале вра-
чей имеется доступный и удобный 
для длительной антиишемической 
терапии отечественный препарат 
Тримектал ОД – единственный 
в  России триметазидин ОД 80 мг 
в форме таблетки с доказанной био-
эквивалентностью. Тримектал ОД – 
препарат с модифицированным 
высвобождением активного веще-
ства, равномерно распределенного 
в объеме гидрофильного матрик-
са, что обеспечивает замедленное 
контролируемое высвобождение 
триметазидина. Уникальная тех-
нология производства препарата 
Тримектал ОД способствует со-
хранению действующего вещества 
на протяжении 24 часов. 
При регистрации препарата было 
проведено исследование его био-
эквивалентности референтному 
препарату. Установлено, что пре-
парат Тримектал ОД, таблетки 
80  мг с пролонгированным выс-
вобождением, покрытые пленоч-
ной оболочкой (АО «Вертекс», 
Россия), полностью биоэквива-
лентен референтному препарату 
Предуктал ОД, капсулы 80 мг с 
пролонгированным высвобожде-
нием (АО «Сервье», Россия)36. 
Тримектал ОД – первый в России 
дженерик Предуктала ОД показан 
для длительной терапии ИБС с 
целью профилактики приступов 
стабильной стенокардии в каче-
стве монотерапии или в составе 
комбинированной терапии. Схема 
приема препарата достаточно 
проста – внутрь по одной таблетке 
один раз в сутки, утром, во время 
завтрака. Более доступная цена 
Тримектала ОД делает его более 
доступным для больных, повы-
шая их приверженность лечению, 
а следовательно, и эффективность 
проводимой терапии.  

33 Lopatin Y., Petrova P., MODUS VIVENDI investigators. Effectiveness and tolerability of trimetazidine 80 mg once daily in patients with stable 
angina uncontrolled with bisoprolol-based therapy: the modus vivendi observational study. Cardiol. Ther. 2022; 11 (1): 93–111.
34 Lin Y., Wang Z., Yan M., et al. Effect of trimetazidine on diabetic patients with coronary heart diseases: a meta-analysis of randomized, 
controlled trials. Chinese Med. Sci. J. 2020; 35 (3): 226–238.
35 Болдуева С.А., Леонова И.А., Захарова О.В. Эффективность триметазидина и сулодексида у пациентов с микрососудистой 
стенокардией. Эффективная фармакотерапия в кардиологии. 2020; 16 (3): 363–369.
36 Лямина Н.П., Писарев В.В., Иванов А.В. Трудные вопросы и возможные решения повышения эффективности антиишемической 
терапии. Эффективная фармакотерапия. 2023; 19 (22): 6–12.
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В последнее время немаловажная роль в развитии и прогрессировании метаболических 
и сердечно-сосудистых заболеваний отводится нарушениям электролитного баланса, 
в частности баланса калия и магния. Клиническим проявлениям дефицита калия и магния 
в организме, негативному влиянию на развитие кардиометаболических рисков, методам 
профилактики и коррекции калиево-магниевого дисбаланса был посвящен доклад к.м.н., 
доцента кафедры терапии и полиморбидной патологии им. академика М.С. Вовси ФГБОУ ДПО 
«Российская медицинская академия непрерывного профессионального образования» Минздрава 
России Марии Викторовны КЛЕПИКОВОЙ. 

Кардиометаболические риски 
при дефиците калия и магния 

Конгресс «Междисциплинарный подход к ведению пациента  
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Калий и магний – минера-
лы-синергисты. Они от-
вечают за поддержание 

баланса в клетках сердца – кар-
диомиоцитах. Магний работает 
в  митохондриях, активизируя 
клеточные каналы, по которым 
калий попадает в клетку. Калий 
участвует в  процессе синтеза 
необходимой для сердечных 
сокращений энергии аденизин-
трифосфата в  митохондриях 
кардио миоцитов.
Дефицит калия и магния спосо-
бен развиться в любом возрасте. 
Нарушение калиево-магниево-
го баланса может проявлять-
ся в  виде судорог и  спазмов, 
ощущения онемения в  мыш-
цах, ухудшения концентрации 
внимания, быстрой утомляемо-
сти, головной боли, повышения 
артериального давления (АД), 
ощущения сердцебиения и арит-
мии.
Причинами ухудшения баланса 
калия и  магния могут служить 
несбалансированное питание, 
избыток соли и натрия в питье-
вой воде, повышенное потребле-
ние кофе, энергетиков и других 
содержащих кофеин напитков, 
алкоголь, использование чая для 

снижения веса, мочегонных пре-
паратов.
Ка лий считается основным 
вну триклеточным катионом. 
В  норме в  клетке содержится 
150–160 ммоль/л калия, в плазме 
крови – 3,5–5,5 ммоль/л. Баланс 
между внутри- и внеклеточным 
калием поддерживается благо-
даря натрий-калиевому насо-
су. Следует учитывать, что при 
нормальном содержании калия 
в  сыворотке крови не  исклю-
чен внутриклеточный дефицит 
калия. В  нормальных условиях 
калий поступает с  пищей, его 
избыток выводится с  мочой. 
Эффективному усвоению калия 
способствуют витамин В6 и маг-
ний1.
Основные симптомы гипокалие-
мии разнообразны. Важно, что 
дефицит калия проявляется рас-
стройствами со стороны сердеч-
но-сосудистой системы (угне-
тение сократительной функции 
миокарда, снижение АД, нару-
шения сердечного ритма и про-
водимости). На  дефицит калия 
могут также указывать психо-
неврологические (депрессия, па-
рестезии, спазм мышц нижних 
конечностей) и  желудочно-ки-

шечные расстройства (тошнота, 
рвота, парез кишечника).
Тяжесть клинических проявле-
ний зависит от  выраженности 
и скорости развития гипокалие-
мии. Снижение уровня  калия 
менее 2,5 ммоль/л чревато раз-
витием жизнеугрожающей сла-
бости дыхательных мышц. Вы-
раженная  гипокалиемия может 
вызывать разрушение клеточ-
ных мембран, что приводит 
к  острому некрозу скелетных 
мышц. Дефицит калия влияет 
на  мускулатуру нижних конеч-
ностей, вплоть до квадроплегии, 
а также мышцы туловища. Даже 
умеренная гипокалиемия ухуд-
шает функционирование  глад-
кой мускулату ры. Результа-
том  гипокалиемии является 
выраженная выработка аммиака 
почками2.
В группу риска по развитию ги-
покалиемии и  гипомагниемии 
входят пациенты с  повышен-
ным уровнем АД или хрониче-
ской сердечной недостаточно-
стью (ХСН), нарушением ритма 
сердца, инфарктом миокарда 
(ИМ),  ос т рым коронарным 
синд ромом, сахарным диабетом, 
метаболическим синдромом, 

1 Барышникова Г.А., Чорбинская С.А., Степанова И.И., Блохина О.В. Дефицит калия и магния, их роль в развитии 
сердечно-сосудистых заболеваний и возможность коррекции. Consillium Medicum. 2019;  21 (1): 67–73.
2 Козловский А.А. Гипокалиемия и гипомагниемия и их коррекция у детей и подростков. Медицинские новости. 2015; 9.
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ожирением, а  также пациенты, 
принимающие диуретики и сер-
дечные  гликозиды, пациенты 
с  бронхолегочными заболева-
ниями, использующие агонисты 
бета-2-адренорецепторов, и др.
Особое внимание следует об-
ращать на  пациентов, пришед-
ших на  прием измерить давле-
ние, предъявляющих жалобы 
на  слабое сердце, частое серд-
цебиение и  даже боль, тяжело 
переносящих жару и холод. Вы-
сокий уровень АД   – достовер-
ный признак недостатка магния 
в крови и тканях и повод для его 
дополнительного употребления 
с  целью коррекции магниевого 
дефицита3.
Магний воздействует на  весь 
сердечно-сосудистый контину-
ум. Он участвует в  регуляции 
углеводного и  липидного об-
менов, оказывает  гипотензив-
ный, противовоспалительный, 
антиаритмический, антикоа-
гулянтный эффекты, является 
кофактором митохондриальных 
окислительных процессов. Маг-
ний  – природный антагонист 
кальция, он защищает клетки 
от перегрузки кальцием в усло-
виях ишемии и профилактирует 
коронарный вазоспазм.
Установлено, что дефицит маг-
ния вовлечен в патофизиологию 
артериальной  гипертензии, са-
харного диабета, дислипидемии, 
метаболического синдрома, эн-
дотелиальной дисфункции, ише-
мической болезни сердца (ИБС), 
сердечных аритмий, внезапной 
сердечной смерти4.
Дефицит магния  – самый рас-
пространенный вид минераль-
ной недостаточности населения 
многих стран. В  США  гипо-
магниемия встречается в  47,1% 
случаев, однако клинические 

признаки магниевого дефицита 
регистрируются более чем у 72% 
взрослых американцев. Соглас-
но результатам исследования 
уровня магния у 16 тыс. жителей 
Германии в 2001 г., гипомагние-
мия (ниже 0,76 ммоль/л) выявле-
на у 14,5% лиц5.
Нормальная концентрация магния 
в сыворотке крови составляет 0,8–
1,2 ммоль/л. При концентрации 
магния 0,7–0,8 ммоль/л наблюдает-
ся его легкая недостаточность, при 
концентрации 0,5–0,7 ммоль/л  – 
умеренный дефицит, при концент-
рации 0,2–0,5 ммоль/л – выражен-
ный дефицит6. Тяжелый дефицит 
магния может привести к  гипо-
кальциемии или  гипокалиемии, 
поскольку нарушается минераль-
ный гомеостаз.
Причины развития дефицита 
магния многофакторны и вклю-
чают ряд заболеваний желудоч-
но-кишечного тракта (болезнь 
Крона, целиакия, синдром ко-
роткой кишки); эндокринные 
нарушения (тиреотоксикоз,  ги-
перпаратиреоидизм,   гипер-
альдостеронизм), повышенную 
потребность магния при стрес-
сах, беременности, алкоголиз-
ме, недостаточное поступление 
магния в  организм (голодание, 
синдром мальабсорбции, яз-
венный колит), повышенную 
потребность магния при тера-
пии диуретиками, цисплатином, 
циклоспорином, верапамилом, 
аминогликозидами и  другими 
препаратами.
В  настоящее время известно 
как минимум 50 лекарствен-
ных средств, способных ин-
дуцировать  гипомагниемию5. 
В исследовании A.C. Van Orten-
Luiten и  соавт. среди пациен-
тов  гериатрического профиля 
(n = 343) коэффициент распро-

страненности лекарственно-ин-
дуцированной  гипомагниемии 
на фоне применения ингибито-
ров протонной помпы составил 
1,8 (95%-ный доверительный ин-
тервал (ДИ) 1,20–2,72), на фоне 
применени я ме тформина  – 
2,34 (95% ДИ 1,56–3,50).
Дефицит магния влияет на  ва-
зоконстрикцию и  эндотелиаль-
ную дисфункцию, способствует 
прогрессированию хроническо-
го вялотекущего воспаления, 
атеросклероза, ремоделирова-
ния сосудов и их старения, что 
сопровождается повышением 
артериальной жесткости и при-
водит к  развитию артериаль-
ной гипертонии.
Установлены основные механиз-
мы, посредством которых магний 
положительно влияет на уровень 
АД. Прежде всего это обусловле-
но тем, что магний действует как 
естественный блокатор кальцие-
вых каналов. Магний также уси-
ливает действие калия на  эндо-
телиальные и  гладкомышечные 
клетки, способствуя эндотелий-
зависимой вазодилатации и сни-
жению АД. Магний регулирует 
внутриклеточное содержание 
кальция, натрия, калия и  вели-
чины рН, а также влияет на массу 
левого желудочка, чувствитель-
ность к  инсулину и  артериаль-
ную эластичность.
На фоне гипомагниемии отмеча-
ется повышенная склонность ко-
ронарных артерий к спазму, что 
может способствовать развитию 
ИМ, аритмий. Гипомагниемия 
усиливае т предрасположен-
ность к  развитию сердечно-со-
судистых заболеваний за счет 
влияния на функцию эндотелия 
и  изменения функционирова-
ния сосудов микроциркулятор-
ного русла.

3 Садовникова И.И. Электролитный дисбаланс при сердечно-сосудистых заболеваниях. РМЖ. 2007; 15 (9): 782–784.
4 Severino P., Netti L., Mariani M.V., et al. Prevention of cardiovascular disease: screening for magnesium deficiency. Cardiol. Res. Pract. 2019; 
2019: 4874921.
5 Остроумова О.Д., Кочетков А.И., Клепикова М.В. Лекарственно-индуцированный дефицит электролитов. Часть 2. 
Лекарственно-индуцированная гипомагниемия. РМЖ. 2020; 12: 36–42.
6 Григус Я.И., Михайлова О.Д., Вахрушев Я.М. Значение магния в физиологии и патологии органов пищеварения. Экспериментальная 
и клиническая гастроэнтерология. 2015; 118: 6.
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В  рандомизированном клиниче-
ском исследовании ARIC (Athe-
rosclerosis Risk in  Communities) 
после 4–7 лет наблюдения за ко-
гортой из  13 922 человек выяв-
лена связь между содержанием 
атерогенных липидов и гипомаг-
ниемией. Низкая сывороточная 
концентрация магния способст-
вовала увеличению риска ИБС 
на 54% у мужчин и на 27% у жен-
щин. Показано, что гипомагние-
мия приводит к увеличению риска 
развития ишемического инсульта 
на 25%, ХСН – на 71%, внезапной 
смерти – на 40%.
Компенсация дефицита калия 
и магния предполагает исполь-
зование специальной диеты, 
исключающей прием «синте-
тической» и  высококалорий-
ной жирной пищи, основанной 
на включении продуктов – доно-
ров магния с низким содержани-
ем фитатов, дополнение диеты 
клетчаткой и  инсулинсодер-
жащими продуктами, а  также 
прием достаточного количества 
элементного магния в  составе 
органических солей (аспарги-
нат магния), профилактической 
соли вместо обычной, биологи-
чески активных добавок (БАД).
В  этой связи особый интерес 
представляет комплекс VITime 
Aquastick Cardio K+Mg. Это уси-
ленный комплекс для здоровья 
сердца и  сосудов с  оптималь-
ным сочетанием калия и магния 
в наиболее биодоступной форме 
L-аспаргината, а  также витами-
нами В1 и Е.
В  открытом прямом проспек-
тивном исследовании изу ча-
ли влияние комплекса VITime 
Aquastick Cardio K+Mg на  тече-
ние сердечно-сосудистых заболе-
ваний7. В исследовании приняли 
участие 50 пациентов в возрасте 
25–55 лет (средний возраст  – 
35,69 ± 1,4 года), из них 38 (76%) 
женщин и 12 (24%) мужчин с АГ 
и  нарушениями ритма сердца 

(наджелудочковая и  желудоч-
ковая экстрасистолия). Участ-
ники исследования в  течение 
месяца принимали БАД VITime 
Aquastick Cardio K+Mg в  допол-
нение к стандартной терапии.
Согласно полученным данным, 
через четыре недели приема БАД 
VITime Aquastick Cardio K+Mg 
произошло достоверное повы-
шение уровней калия и  магния 
в плазме крови: для калия сред-
ний прирост составил 14,6% с не-
большим увеличением дисперсии, 
для магния – 28,6% со значитель-
ным уменьшением дисперсии. 
У  78% пациентов на  фоне ком-
плексной терапии достоверно 
снизился уровень АД и улучшил-
ся суточный профиль давления, 
у 91% пациентов из группы высо-
кого риска улучшились показате-
ли АД.
С  помощью холтеровского мо-
ниторирования оценивали вли-
яние на  нормализацию сердеч-
ного ритма комплекса VITime 
Aquastick Cardio K+Mg при его 
добавлении к  стандартной те-
рапии. У  88% пациентов через 
четыре недели после начала 
приема VITime Aquastick Cardio 
K+Mg достоверно снизилось 
количество наджелудочковых 
экстрасистол и  градаций желу-
дочковых экстрасистол (вклю-
чая прогностически значимые). 
Наиболее показательным стало 
уменьшение количества пациен-

тов в  группах прогностически 
и клинически значимых надже-
лудочковых экстрасистол на 36% 
от общей выборки и желудочко-
вых экстрасистол – на 38%
За время исследования не  за-
фиксировано неблагоприятных 
побочных реакций, ни  один 
участник не отказался от приема 
препарата. Более того, 88% паци-
ентов  готовы были принимать 
VITime Aquastick Cardio K+Mg 
в  дальнейшем, 84%  участников 
собирались рекомендовать его 
своим знакомым и близким.
Ва ж но,  ч то по  окон ча ни и 
курса приема VITime Aquastick 
Cardio K+Mg 48 (96%) пациентов 
из  50  отмечали субъективное 
ощущение прилива сил и бодро-
сти, 44 (88%) – уменьшение при-
ступов сердцебиения и слабости, 
28 (76%) – нормализацию ночно-
го сна, 45 (90%)  – уменьшение 
раздражительности.
В  заключение М.В. Клепико-
ва подчеркнула, что VITime 
Aquastick Cardio K+Mg в составе 
комплексной терапии снижа-
ет воздействие патологических 
факторов и  прогностических 
рис ков, поскольку оказывает ги-
потензивный, антиаритмический 
и кардиометаболический эффек-
ты, улучшает самочувствие, по-
вышает качество жизни и может 
использоваться пациентами с на-
рушением ритма сердца и АГ в ка-
честве дополнения к лечению.  

7 Ших Е.В., Реброва Е.В., Остроумова О.Д. Базовая дотация калия и магния в комплексной фармакотерапии пациентов 
с артериальной гипертензией и нарушениями ритма сердца: результаты клинико-фармакологического исследования. Фармакология 
и фармакотерапия. 2022; 4: 58–63.

На фоне применения VITime Aquastick Cardio K+Mg в составе 
комплексной терапии снижается воздействие патологических 
факторов и прогностических рисков. Комплекс VITime Aquastick 
Cardio K+Mg оказывает гипотензивный, антиаритмический 
и кардиометаболический эффекты, улучшает самочувствие, 
повышает качество жизни и может использоваться 
пациентами с нарушением ритма сердца и артериальной 
гипертензией в качестве дополнения к основному лечению
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О современных возможностях терапии поражения эндотелия рассказал к.м.н., доцент кафедры терапии 
и полиморбидной патологии им. академика М.С. Вовси ФГБОУ ДПО «Российская медицинская академия 
непрерывного профессионального образования» Минздрава России Алексей Иванович КОЧЕТКОВ. 
Он отметил, что в патогенезе многих сердечно-сосудистых заболеваний ключевую роль играет 
мультифокальное поражение эндотелия сосудистого русла. Облитерирующие заболевания артерий 
являются причиной снижения качества жизни и ранней инвалидизации больных, поэтому поиск 
эффективных подходов к ведению таких пациентов крайне актуален. 

Новые возможности в терапии 
поражений эндотелия: 
фокус на регуляторные пептиды

Конгресс «Междисциплинарный подход к ведению пациента  
с сердечно-сосудистыми заболеваниями» 

В целях коррекции эндотели-
альной дисфункции успеш-
но применяются регуля-

торные пептиды – класс молекул 
естественного происхождения, 
состоящих из  аминокислот, со-
единенных пептидной связью. 
Они являются сигнальными мо-
лекулами, осуществляющими 
передачу сигналов между орга-
нами и  тканями. Регуляторные 
пептиды отвечают за поддержа-
ние  гомео стаза и  нормальное 
функционирование организма, 
обеспечивая коммуникацию 
на  трех уровнях  – системном, 
нейрогенном и локальном1.
Регуляторные пептиды обладают 
рецепторным и  нерецепторным 
действием. Рецепторный меха-
низм реализуется при участии 
сопряженных с  G-белками ре-
цепторов на поверхности клеточ-
ных мембран, запускает сигналь-
ный внутриклеточный каскад, 
регулирует функциональную 
активность белков-ферментов, 
различных транспортных моле-

кул, задействованных в процессе 
переноса веществ через клеточ-
ную мембрану, координирует 
деятельность белков, формиру-
ющих межклеточные контакты, 
белков-нейромедиаторов. Нере-
цепторный механизм эффектов 
регуляторных пептидов основан 
на  их действии внутри клетки. 
Они проникают в клетку и ядро, 
связываются с молекулами ДНК, 
оказывают эпигенетический эф-
фект, способствуя изменению 
экспрессии  генов, увеличению 
длины теломер, усилению про-
лиферации и дифференцировки 
клеток2.
Впервые на  фармацевтическом 
рынке пептидные препараты по-
явились в  1960-х  гг. Область их 
применения постоянно расширя-
ется. Согласно имеющимся дан-
ным, 11% пептидных препаратов 
имеют сердечно-сосудистые по-
казания. Только в 2021 г. восемь 
новых пептидных препаратов 
получили одобрение Управления 
по контролю за качеством пище-

вых продуктов и  медикаментов 
США (FDA) для клинического 
применения3.
Сегодня на отечественном фарма-
цевтическом рынке представлен 
широкий спектр лекарственных 
препаратов из  класса пептид-
ных биорегуляторов. Среди них 
иммуностимулирующие препа-
раты, препараты для лечения до-
брокачественной  гиперплазии 
предстательной железы, кли-
мактерической миокардиопатии, 
ноотропные средства, хондро-
протекторы, стимуляторы реге-
нерации тканей.
Продолжаются исследования 
влияния пептидов на клетки эн-
дотелия сосудов и поиск новых 
эффективных средств в  борьбе 
с атеросклеротическим пораже-
нием. Как известно, регулятор-
ные пептиды принимают учас-
тие в  регуляции практически 
всех физиологических реакций 
организма. Пептидóм  – сово-
купность регуляторных пепти-
дов определенного органа или 

1 Foster S.R., Hauser A.S., Vedel L., et al. Discovery of human signaling systems: pairing peptides to g protein-coupled receptors. Cell. 2019; 
179 (4): 895–908.e21.
2 Johnson G.C., May V., Parsons R.L., Hammack S.E. Parallel signaling pathways of pituitary adenylate cyclase activating polypeptide (PACAP) 
regulate several intrinsic ion channels. Ann. NY Acad. Sci. 2019; 1455 (1): 105–112.
3 Muttenthaler M., King G.F., Adams D.J., Alewood P.F. Trends in peptide drug discovery. Nat. Rev. Drug Discov. 2021; 20 (4): 
309–325.
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ткани. В  здоровом состоянии 
пептидом стабилен, а при пато-
логии и  с возрастом меняется, 
что приводит к  нарушению  го-
меостаза органа и развитию за-
болевания. При атеросклерозе 
нарушается пептидом сосудов, 
что усугубляет эндотелиаль-
ную дисфункцию. Современные 
комп лексные пептидные препа-
раты восстанавливают регуля-
цию и сосудистую функцию, на-
рушенную атеросклеротическим 
процессом.
Исследования последних лет по-
казали, что эндотелиальная дис-
функция  – центральное звено 
патогенеза хронических заболе-
ваний. Основными функциями 
сосудистого эндотелия в  норме 
являются регуляция сосудистого 
тонуса и  коагуляции, поддержа-
ние нормального эндотелиально-
го барьера, регуляция процессов 
воспаления и неоангиогенеза4.
В  основе формирования атеро-
склеротической бляшки лежит по-
вреждение эндотелия. В процессе 
атерогенеза инициально обра-
зуются жировые полоски, затем 
стабильная атеросклеротическая 
бляшка, которая впоследствии 
может утратить стабильность, 
приводить к тромбообразованию 
и развитию острых ишемических 
событий.
В зависимости от структуры пеп-
тиды выполняют различные регу-
ляторные функции, в  частности  
антиоксидантную, противовоспа-
лительную. Кроме того, они регу-
лируют выработку и биодоступ-
ность оксида азота. Как известно, 
важнейшим фактором эндотели-
альной дисфункции является хро-
ническая гиперактивация ренин-
ангиотензин-альдостероновой 
системы (РААС). Регуляторные 
пептиды влияют на  активность 
и  модулируют РААС на  уровне 
сосудистого русла.

Сегодня в  арсенале врачей по-
явился новый отечественный 
препарат для патогенетической 
терапии атеросклеротического 
поражения сосудов Славинорм® – 
комплекс полипептидов, выде-
ленных из сосудов крупного рога-
того скота. Препарат Славинорм® 
защищает и восстанавливает эн-
дотелий, прежде всего увеличива-
ет количество живых эндотелио-
цитов в условиях окислительного 
стресса и  воздействия цитоток-
сических факторов, уменьшает 
апоптоз и восстанавливает реге-
неративную способность эндоте-
лиоцитов. Кроме того, препарат 
оказывает антиатерогенное дей-
ствие, способствует восстановле-
нию липидного обмена. Доказано, 
что Славинорм® стимулирует нео-
ангиогенез и улучшает микроцир-
куляцию, например стимулирует 
формирование сети сосудоподоб-
ных структур в культуре клеток, 
увеличивает плотность микросо-
судистой сети и тем самым улуч-
шает перфузию тканей. Таким 
образом, препарат восстанавли-
вает микроциркуляцию в  орга-
нах и  тканях при заболеваниях 
и  патологических состояниях, 
обусловленных атеросклеротиче-
ским поражением сосудов.

В  рамках проведенных иссле-
дований препарат Славинорм® 
продемонстрировал благопри-
ятный профиль безопасности. 
В  доклинических исследованиях 
препарата Славинорм® доказано 
отсутствие острой и хронической 
токсичности, канцерогенных, эм-
бриотоксических, мутагенных 
и тератогенных свойств. В клини-
ческих исследованиях показаны 
благоприятный профиль безопас-
ности, хорошая общая и местная 
переносимость препарата. Сла-
винорм® выпускается в  форме 
лиофилизата для приготовления 
раствора для внутримышечного 
введения. Содержимое флакона 
растворяют в  1–2 мл 0,9%-ного 
раствора натрия хлорида. Взрос-
лым назначают по одному флако-
ну (5 мг) один раз в сутки два раза 
в  неделю. Курс лечения  – десять 
инъекций.
В недавнем исследовании оцени-
вали ангиопротективный и реге-
неративный потенциал полипеп-
тидного препарата Славинорм® 
при эндотелиальной дисфункции 
и  атеросклеротическом пораже-
нии сосудов5. В  рамках исследо-
вания проводилось культиви-
рование эндотелиальных клеток 
человека для оценки влияния пре-

4 Власов Т.Д., Нестерович И.И., Шиманьски Д.А. Эндотелиальная дисфункция: от частного к общему. Возврат к старой парадигме? 
Регионарное кровообращение и микроциркуляция. 2019; 18 (2): 19–27.
5 Хоченкова Ю.А., Хоченков Д.А., Коржова К.В. и др. Ангиопротекторный и регенеративный потенциал полипептидного препарата 
Славинорм при эндотелиальной дисфункции и атеросклеротическом поражении сосудов. Эффективная фармакотерапия. 2023; 19 (5): 
24–31.

Препарат Славинорм® может стать важной составляющей 
терапии пациентов с облитерирующими заболеваниями артерий 
нижних конечностей стадий I–II по классификации Фонтейна – 
Покровского, особенно с учетом факта достижения выраженной 
клинической эффективности на фоне более короткого курса 
терапии (десять внутримышечных инъекций по две инъекции 
в неделю) по сравнению с другими препаратами для лечения 
указанной патологии. В исследованиях препарата Славинорм® 
зарегистрированы минимальное количество нежелательных 
явлений и высокая приверженность пациентов терапии
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парата Славинорм® на  процессы 
дифференцировки клеток, мигра-
ции и инвазии для формирования 
новых микрососудов, развитие 
эндотелиальной оболочки, про-
тективное действие при индукции 
апоптоза и гибели клеток.
Установлено, что на фоне приме-
нения цитотоксических агентов 
препарат увеличивает количество 
живых эндотелиоцитов, снижает-
ся апоптоз, активируется регене-
раторная способность эндотелио-
цитов. Наблюдались миграция 
эндотелиоцитов в  зону повреж-
дения, увеличение активности 
клеток в  формировании новых 
сосудоподобных структур. Дока-
зано, что препарат Славинорм® 
с  выраженным антиапоптотиче-
ским и протективным эффектами 
является перспективным средст-
вом коррекции эндотелиальной 
дисфункции при атеросклероти-
ческом поражении сосудов.
Клиническая эффективность 
и безопасность препарата Слави-
норм® изучены в ряде многоцен-
тровых плацебо-контролируемых 
рандомизированных исследова-
ний с участием пациентов с хро-
ническими облитерирующими 
заболеваниями артерий нижних 
конечностей. В  многоцентровом 
двойном слепом плацебо-конт-
ролируемом рандомизированном 
исследовании оценивали эффек-
тивность и  безопасность лекар-
ственного препарата Славинорм® 
у пациентов с хроническими об-
литерирующими заболеваниями 
артерий нижних конечностей 
стадии IIВ по  классификации 
Фонтейна – Покровского6.  В ис-
следование включали пациентов 
с  подтвержденным атеросклеро-
тическим поражением артерий 
нижних конечностей, симптома-
ми перемежающейся хромоты. 
Пациенты были рандомизирова-

ны на две группы. Все участники 
исследования во время лечения 
получали по десять доз препара-
та (по 5 мг) или плацебо. Общая 
продолжительность участия в ис-
следовании для каждого пациен-
та не  превысила 91 дня. Период 
оценки эффективности терапии 
составил 42 ± 5 дней.
Результаты исследования пока-
зали, что применение препарата 
Славинорм® приводит к  стати-
стически значимому увеличению 
дистанции безболевой ходьбы 
по  сравнению с  плацебо. Так, 
дистанция безболевой ходьбы 
в  исследовательской  группе уве-
личилась на  46,2%. Применение 
препарата Славинорм® улучшает 
оценку пациентами общего со-
стояния, проходимого расстояния 
и скорости ходьбы по опроснику 
нарушения ходьбы WIQ (Walking 
Impairment Questionnaire). Соглас-
но общей оценке эффективности 
лечения, 95,7% пациентов и 94,2% 
исследователей отметили улучше-
ние состояния на  фоне терапии 
Славинормом. Кроме того, уста-
новлено, что эффект от препарата 
сохраняется и  после окончания 
его введения. Славинорм® имеет 
благоприятный профиль безопас-
ности, частота развития нежела-
тельных явлений статистически 
значимо не отличается от таковой 
при использовании плацебо.
На сегодняшний день Славинорм® 
зарегистрирован для применения 
у взрослых пациентов с хрониче-
скими облитерирующими забо-
леваниями нижних конечностей 
стадий I–II по  классификации 
Фонтейна – Покровского для уве-
личения дистанции безболевой 
ходьбы.
Следует отметить, что эффектив-
ность и  безопасность инноваци-
онного препарата Славинорм® 
высоко оценили российские экс-

перты в  области кардиологии 
и  сосудистой хирургии. По  мне-
нию экспертов, Славинорм® ока-
зывает комплексное влияние 
на  несколько патогенетических 
звеньев хронических облитери-
рующих заболеваний артерий 
нижних конечностей. Речь идет 
об  уменьшении окислительного 
стресса; антиатерогенном и гипо-
липидемическом действии, норма-
лизации сосудистого тонуса и по-
казателей свертывающей системы 
крови, увеличении плотности ми-
крососудистого русла.
Таким образом, препарат Слави-
норм® может стать важной состав-
ляющей терапии пациентов с об-
литерирующими заболеваниями 
артерий нижних конечностей ста-
дий I–II по классификации Фон-
тейна  – Покровского, особенно 
с учетом факта достижения выра-
женной клинической эффективно-
сти на фоне более короткого курса 
терапии (десять внутримышечных 
инъекций по две инъекции в неде-
лю) по сравнению с другими пре-
паратами для лечения указанной 
патологии.
В  исследованиях препарата Сла-
винорм® зарегистрированы ми-
нимальное количество неже-
лательных явлений и  высокая 
приверженность пациентов тера-
пии7.
Необходимо дальнейшее изучение 
ангиопротекторных и антиатеро-
склеротических свойств полипеп-
тидного препарата Славинорм® 
с возможным расширением пока-
заний к его применению. Высокий 
терапевтический потенциал ре-
гуляторных пептидов позволяет 
считать их применение перспек-
тивным направлением коррек-
ции эндотелиальной дисфункции 
в комплексной терапии и профи-
лактике широкого спектра сердеч-
но-сосудистых заболеваний.  

6 Сучков И.А., Калинин Р.Е., Мжаванадзе Н.Д. и др. Эффективность и безопасность применения препарата на основе 
регуляторных полипептидов сосудов для лечения перемежающейся хромоты (результаты многоцентрового двойного слепого 
плацебо-контролируемого рандомизированного исследования). Ангиология и сосудистая хирургия. 2023; 29 (1).
7 «Славинорм» – инновационный лекарственный препарат для патогенетического лечения облитерирующих заболеваний 
артерий нижних конечностей. Резолюция Экспертного совета от 25.08.2022. Хирургия. Журнал им. Н.И. Пирогова. 2022; 10: 
105–106.
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Несмотря на снижение 
смертности от сердеч-
но-сосудистых заболе-

ваний за последние 20 лет, вы-
живаемость при внебольничной 
остановке сердца составляет 
около 10%. В большинстве слу-
чаев внезапная сердечная смерть 
возникает вследствие ишемиче-
ской болезни сердца (ИБС), но в 
10–15% случаев встречается у па-
циентов с неишемической кардио-
миопатией1. Максимальная доля 
внезапной сердечной смерти при  
неишемической кардиомиопатии 
регистрируется у лиц молодого 
возраста (34–44 года), составля-
ющих социально активный слой 
населения. Внезапная сердечная 
смерть часто возникает у пациен-
тов без признаков или симптомов 
заболевания, не относящихся к 
группе повышенного риска.
Оценка риска внезапной сердечной 
смерти у пациентов с дилатацион-
ной кардиомиопатией (ДКМП) в 
течение последних десятилетий 
считалась сложной задачей. Тем 
не менее в результате внедрения 
методов профилактики внезапной 
сердечной смерти в соответствии с 
принципами доказательной меди-
цины, совершенствования методов 
диагностики и медикаментозного 
лечения сердечно-сосудистых забо-

леваний ежегодные показатели ча-
стоты внезапной сердечной смерти 
в последние три десятилетия сни-
зились.
Наиболее эффективной стратеги-
ей как первичной, так и вторичной 
профилактики внезапной сердеч-
ной смерти является имплантация 
кардиовертеров-дефибрилляторов 
(КД). В соответствии с рекоменда-
циями Американской ассоциации 
сердца (AHA), Американской кол-
легии кардиологов (АСС) и Аме-
риканского общества аритмологов 
(HRS) 2015–2017 гг. по профилак-
тике внезапной сердечной смер-
ти, для снижения риска внезапной 
сердечной смерти имплантация КД 
показана пациентам с хронической 
сердечной недостаточностью (ХСН) 
функционального класса (ФК) II–
III по NYHA, фракцией выброса 
левого желудочка (ФВЛЖ) ≤ 35%, 
после трех месяцев медикаментоз-
ной терапии, способной обеспечить 
выживание в течение более года и 
хороший функциональный статус 
(класс рекомендаций 1, уровень до-
казательности А). При этом имеют-
ся в виду пациенты с ИБС. В то же 
время уровень доказательности в от-
ношении применения имплантации 
КД у пациентов с ХСН неишемиче-
ской этиологии снизился до уровня 
В. Дело в том, что, согласно резуль-

татам исследования The DANISH, 
у этой категории больных имплан-
тация КД, достоверно двукратно 
снижая риск внезапной сердечной 
смерти, не влияет на риск смерти от 
любых причин2. 
В исследовании SCD-HeFT также 
не выявлено различий в выживае-
мости больных с ДКМП с имплан-
тированными КД и без них через 
десять лет наблюдений3. 
Можно ли выявить потенциаль-
ный аритмогенный статус паци-
ента до первого эпизода устойчи-
вой желудочковой тахиаритмии? 
В какой группе пациентов – потен-
циальных кандидатов на имплан-
тацию КД наиболее эффективно 
его применение? Как оптимизи-
ровать стратификацию риска вне-
запной сердечной смерти?
Прежде всего необходимо оце-
нить соотношение риска внезап-
ной сердечной смерти и риска 
смерти от конкурирующих при-
чин. Так, лица с незначительным 
риском внезапной сердечной 
смерти, но с более низким ри-
ском смерти от конкурирующих 
причин могут с большей вероят-
ностью увеличить продолжитель-
ность жизни благодаря импланта-
ции КД. В то же время пациенты с 
более низкой ФВЛЖ, более высо-
ким абсолютным риском внезап-

Современные подходы к стратификации 
риска внезапной сердечной смерти у больных 
неишемической дилатационной кардиомиопатией

Старший научный сотрудник отдела клинической электрофизиологии и рентгенохирургических 
методов лечения нарушений ритма сердца, заведующая седьмым клиническим отделением 
Национального медицинского исследовательского центра кардиологии им. акад. Е.И. Чазова, 
к.м.н. Наталья Александровна МИРОНОВА выступила с докладом, посвященным современным подходам 
к стратификации риска внезапной сердечной смерти у больных неишемической дилатационной 
кардиомиопатией.

1 Hayashi M., Shimizu W., Albert C.M. The spectrum of epidemiology underlying sudden cardiac death. Circ. Res. 2015; 116 (12): 1887–1906.
2 Køber L., Thune J.J., Nielsen J.C., et al. Defibrillator implantation in patients with nonischemic systolic heart failure. N. Engl. J. Med. 2016; 375 
(13): 1221–1230.
3 Poole J.E., Olshansky B., Mark D.B., et al. Long-term outcomes of implantable cardioverter-defibrillator therapy in the SCD-HeFT. J. Am. Coll. 
Cardiol. 2020; 76 (4): 405–415.
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ной сердечной смерти, пациенты 
старшей возрастной группы и с 
коморбидными заболеваниями 
имеют высокий риск смерти от 
конкурирующих причин. Следо-
вательно, имплантируемый КД 
у таких больных в большинст-
ве случаев не повышает выжи-
ваемость. В  группе пациентов с 
ФВЛЖ >  35%, низким абсолют-
ным риском внезапной сердечной 
смерти и смерти от конкурирую-
щих причин имплантация КД на-
иболее целесообразна. 
В исследованиях последних лет 
показано, что точность прогно-
за по показателям ФВЛЖ в от-
ношении развития угрожающей 
жизни аритмии ограниченна. При 
этом именно выявление факторов 
риска развития злокачественной 
желудочковой аритмии имеет ре-
шающее значение в прогнозе па-
циентов. 
Дилатационная кардиомиопа-
тия относится к заболеваниям, 
характеризующимся сложным 
взаимодействием между генети-
ческой предрасположенностью и 
факторами внешней среды. Дила-
тация миокарда может возникать 
под влиянием факторов внешней 
среды у лиц с генетической пред-
расположенностью. К предикто-
рам развития жизнеугрожающих 
аритмических событий при ДКМП 
относят случаи внезапной сердеч-
ной смерти в семейном анамнезе, 
синкопы, феномены при проведе-
нии электрокардиографии (ЭКГ) 
в виде фрагментации комплекса 
QRS и наличия желудочковых на-
рушений ритма, при проведении 
эхокардиографии (ЭхоКГ) – вы-
явление снижения глобальной со-
кратительной способности левого 
желудочка, а также наличие и вы-
раженность отсроченного контра-
стирования миокарда по данным 
магнитно-резонансной томогра-
фии (МРТ) сердца. Важную роль в 
прогнозе аритмических событий у 

больных ДКМП играют генетиче-
ские мутации. 
Как известно, обратное ремодели-
рование сердца – один из основ-
ных предикторов благоприятного 
прогноза у пациентов с ДКМП. 
Факторами, препятствующими 
обратному ремоделированию 
сердца, являются нарушение 
проводимости, в первую очередь 
блокада левой ножки пучка Гиса, 
наличие отсроченного контрасти-
рования миокарда и генетические 
детерминанты. 
Многочисленные исследования 
указывают на прогностическую 
способность фиброза в отноше-
нии внезапной сердечной смерти. 
В 30% случаев у больных ДКМП 
выявляется интрамуральный уча-
сток позднего контрастирования, 
который уникален и отличается 
от рисунка фиброза, наблюдаемо-
го у пациентов с ИБС. 
Недавно были опубликованы дан-
ные крупного ретроспективного 
исследования влияния фиброза на 
риск внезапной сердечной смерти 
и желудочковой аритмии у боль-
ных ДКМП с широким спектром 
ФВЛЖ. Аналитическая популяция 
включала 1165 пациентов со сред-
ним периодом наблюдения 36 ме-
сяцев. Позднее контрастирование 
имело место у 42% пациентов и ас-
социировалось с мужским полом, 
пожилым возрастом, худшими ФК 
ХСН и ФВЛЖ4. Доля пациентов с 
желудочковой аритмией была зна-
чительно выше в группе с фибро-
зом миокарда. Наличие фиброза 
миокарда и ФВЛЖ – независимые 
предикторы фатальных аритмиче-
ских событий. Следует отметить, 
что фиброз миокарда более зна-
чимый предиктор желудочковой 
аритмии, чем ФВЛЖ < 35%. Кроме 
того, у 46% пациентов обнаружен 
фиброз миокарда высокого риска, 
характеризовавшийся распреде-
лением контрастного препара-
та при проведении МРТ сердца 

эпикардиально, трансмурально 
или одновременно в межжелудоч-
ковой перегородке и свободной 
стенке левого желудочка. Призна-
ки фиб роза миокарда высокого 
риска свидетельствовали о высо-
ком риске внезапной сердечной 
смерти и желудочковой аритмии. 
Используя сформированные в за-
висимости от ФВЛЖ подгруппы, 
авторы исследования разработали 
алгоритм прогнозирования вне-
запной сердечной смерти по ка-
тегориям риска. Пациенты с фиб-
розом миокарда и ФВЛЖ > 35% 
имели значительно более высокий 
риск аритмии по сравнению с па-
циентами без фиброза и с ФВЛЖ 
> 20%. Пациенты с ФВЛЖ > 30%, 
фиброзом, но без МРТ-признаков 
фиброза высокого риска имели 
низкий риск внезапной сердечной 
смерти. Этот алгоритм позволил 
реклассифицировать риск внезап-
ной сердечной смерти для трети 
пациентов исследуемой когорты 
с очевидными последствиями для 
принятия решения по первичной 
профилактике с использовани-
ем КД.
Сочетанное выявление патологи-
ческих вариантов генов, ассоци-
ированных с развитием ДКМП, 
и МРТ-признаков отсроченно-
го контрастирования у больных 
имеет высокую прогностическую 
значимость в отношении разви-
тия как фатальных аритмических 
событий, так и терминальной сер-
дечной недостаточности5. 
Таким образом, наличие фиброза 
миокарда по данным МРТ и ге-
нетических мутаций – два новых 
маркера для выявления больных 
неишемической ДКМП с повы-
шенной восприимчивостью к вне-
запной сердечной смерти. Оценка 
данных МРТ сердца и генотипи-
рования должна учитываться при 
отборе пациентов для установки 
имплантируемого КД в качестве 
первичной профилактики.  

4 Di Marco A., Brown P.F., Bradley J., et al. Improved risk stratification for ventricular arrhythmias and sudden death in patients with 
nonischemic dilated cardiomyopathy. J. Am. Coll. Cardiol. 2021; 77 (23): 2890–2905.
5 Mirelis J.G., Escobar-Lopez L., Ochoa J.P., et al. Combination of late gadolinium enhancement and genotype improves prediction of prognosis 
in non-ischaemic dilated cardiomyopathy. Eur. J. Heart Fail. 2022; 24 (7): 1183–1196.
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Эффективная фармакотерапия. 30/2023

В научную программу ежегодной Всероссийской научно-практической конференции «Кардиология  
на марше – 2023» (Москва, 6–8 июня 2023 г.) вошли выступления ведущих отечественных экспертов  
в области кардиологии и смежных направлений медицины, посвященные актуальным вопросам 
диагностики и лечения неотложных состояний, в том числе острого перикардита. Заведующий 
блоком интенсивной терапии отдела неотложной кардиологии ФГБУ «Национальный медицинский 
исследовательский центр кардиологии им. акад. Е.И. Чазова» Минздрава России, к.м.н. Дмитрий 
Вольфович ПЕВЗНЕР рассмотрел современные аспекты эпидемиологии и лечения острого перикардита, 
представил клинические случаи из собственной практики, демонстрирующие специфику оказания 
неотложной кардиологической помощи пациентам с воспалительными заболеваниями перикарда.

Острый перикардит: стратегия лечения

В  блок интенсивной терапии 
отдела неотложной кардио-
логии поступают пациенты 

с такими диагнозами, как острый 
коронарный синдром, острая де-
компенсация сердечной недоста-
точности, острая сердечная недо-
статочность различной этиологии, 
кардиогенный шок, осложненные 
пароксизмы различных форм арит-
мии. Как известно, острый перикар-
дит развивается вследствие острого 
коронарного синдрома у пациентов 
с инфарктом миокарда. Кроме того, 
острая сердечная недостаточность, 
острая декомпенсация сердечной 
недостаточности и нарушения сер-
дечного ритма могут быть очевид-
ными признаками острого пери-
кардита. 
В зависимости от этиологии пери-
кардиты подразделяют на идиопа-
тические, инфекционные, неинфек-
ционные. Среди наиболее частых 
причин острого перикардита можно 
отметить вирусную, туберкулезную 
инфекции, аутоиммунные, опухо-
левые, метаболические процессы, 
амилоидоз, диссекцию аорты, повре-
ждение миокарда. В 50–80% случаев 
не удается выявить причину острого 
перикардита. 
Диагностика острого перикардита 
осуществляется по определенным 
критериям. Острый перикардит сле-
дует диагностировать при наличии 
не менее двух из четырех критериев: 

1)  боль в грудной клетке перикарди-
ального характера;

2)  перикардиальные шумы;
3)  новый распространенный подъ-

ем сегмента ST или депрессия 
сегмента PR на электрокардио-
грамме;

4)  перикардиальный выпот (новый 
или рецидивирующий).

К дополнительным показателям, 
подтверждающим диагноз острого 
перикардита, относят повышение 
маркера воспаления (С-реактив-
ный белок (СРБ), лейкоцитоз), 
воспаление перикарда по данным 
компьютерной томографии (КТ), 
магнитно-резонансной томографии 
(МРТ) сердца.
Перикардическая боль в груди от-
личается от боли при остром коро-
нарном синдроме: ее характер ме-
няется при изменении положения 
тела. Нередко пациенты жалуются 
на продолжительные, рецидивиру-
ющие боли, усиливающиеся в по-
ложении лежа и уменьшающиеся в 
положении сидя. 
Алгоритм обследования пациентов 
с подозрением на острый перикар-
дит включает два этапа. На первом 
выявляют маркеры повреждения 
миокарда, проводят электрокар-
диографию (ЭКГ), эхокардиогра-
фию (ЭхоКГ), а также определяют 
маркеры органных дисфункций 
(повреждение печени, почек и др.). 
В  большинстве случаев высокую 

вероятность развития перикардита 
можно определить на первом этапе 
обследования. Только небольшому 
количеству пациентов на втором 
этапе требуется проведение допол-
нительных методов обследования 
(КТ, МРТ сердца) или анализ пери-
кардиального выпота, полученный 
при перикардиоцентезе в случае 
тампонады сердца предполагаемой 
бактериальной или онкологической 
этиологии, симптоматического вы-
пота при неэффективности консер-
вативной терапии.
Текущие рекомендации Европей-
ского кардиологического общества 
по диагностике и лечению острой 
хронической сердечной недоста-
точности подтверждают необходи-
мость в случае гемодинамической 
нестабильности немедленного про-
ведения ЭхоКГ1. 
Тактика лечения пациентов при 
остром перикардите зависит от 
оценки прогностических факторов. 
Факторы риска неблагоприятно-
го прогноза у пациентов с острым 
перикардитом подразделяют на 
большие и малые. К большим, наи-
более значимым факторам риска 
неблагоприятного прогноза относят 
высокую температуру тела (свыше 
38 °С), подострое течение (симпто-
мы на протяжении нескольких дней 
без острого начала), большой выпот 
в полости перикарда, тампонаду 
сердца, отсутствие ответа на не-

1 Ponikowski P., Voors A.A., Anker S.D., et al. 2016 ESC Guidelines for the diagnosis and treatment of acute and chronic heart failure: The Task 
Force for the diagnosis and treatment of acute and chronic heart failure of the European Society of Cardiology (ESC). Developed with the special 
contribution of the Heart Failure Association (HFA) of the ESC. Eur. J. Heart Fail. 2016; 18 (8): 891–975.
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стероидные противовоспалитель-
ные препараты (НПВП) в течение 
семи дней. Наличие этих факторов 
свидетельствует о тяжести воспа-
лительного процесса в перикар-
де и необходимости применения 
максимально агрессивной тактики 
лечения. К менее прогностически 
важным при остром перикардите 
относят такие факторы риска, как 
миоперикардит, иммуносупрес-
сия, травма, прием пероральных 
антикоа гулянтов. 
В клинической практике только у 
ограниченного количества паци-
ентов с перикардитом можно отло-
жить госпитализацию. В основном 
это пациенты, у которых отсутст-
вуют критерии тяжелого прогноза. 
В большинстве случаев пациенты с 
признаками острого перикардита 
нуждаются в срочной госпитали-
зации, поскольку на раннем этапе 
патологический процесс может 
отличаться фульминантным тече-
нием, осложняться тяжелой сер-
дечной недостаточностью и в ко-
нечном итоге тампонадой сердца. 
Соответственно для пациентов, 
имеющих предикторы плохого 
прогноза, обязательным условием 
являются госпитализация и про-
ведение полного этиологического 
поиска.
Противовоспалительная тера-
пия  – основной метод лечения 
острого перикардита. В первой 
линии терапии применяют аце-
тилсалициловую кислоту, ибупро-
фен и другие НПВП в сочетании 
с колхицином. Как правило, при 
идиопатических перикардитах 
данная схема лечения эффектив-
на, необходимости в назначении 
антибиотиков нет. В то же время 
всем пациентам с перикардитом 
при поступлении в кардиологиче-
ское отделение обязательно про-
водят дополнительные бактерио-
логические исследования в целях 
поиска потенциальной бактери-
альной причины заболевания.
Далее Д.В. Певзнер рассмотрел 
особенности развития осложне-
ний острого перикардита. Острый 
перикардит может осложняться 
тампонадой сердца, развитием 

констриктивного или рецидивиру-
ющего перикардита. При этом там-
понада сердца считается наиболее 
жизнеугрожающим осложнением 
перикардита. Сложность своевре-
менного выявления этого состоя-
ния заключается в том, что даже при 
большом скоплении жидкости в по-
лости перикарда у больных могут 
отсутствовать тяжелые признаки 
недостаточности кровообращения. 
Данные клинических исследований 
и реальной практики показывают, 
что ЭхоКГ – наиболее информатив-
ный метод диагностики тампонады 
сердца. Для диагностики и лечения 
тампонады сердца пациентам вы-
полняют перикардиоцентез – пунк-
цию перикарда. 
Рецидив острого перикардита 
считается прогностически небла-
гоприятным фактором развития 
последующего констриктивного 
перикардита. Если рецидив произо-
шел впервые, риск его развития впо-
следствии увеличивается на треть, 
а после второго рецидива – на 50%.
В заключение Д.В. Певзнер пред-
ставил клинические случаи, харак-
теризующие особенности ведения 
пациентов с острым перикардитом.
Клинический случай 1. Пациентка, 
25 лет, после перенесенного гриппа 
предъявляла жалобы на ухудшение 
самочувствия. Была госпитализи-
рована в Республиканскую кли-
ническую больницу с лихорадкой 
(температура тела до 39 °C), каш-
лем с зеленой мокротой, резкой 
слабостью. У пациентки были об-
наружены выраженные признаки 
маркеров воспаления миокарда 
(СРБ  – 96 мг/л, прокальцитонин 
(ПКТ) – 2,3 нг/мл, лейкоцитоз). Дан-
ные КТ органов грудной клетки: по-
лисегментарная пневмония. ЭхоКГ: 
признаки сепарации листков пери-
карда. Подозрение на перикардит. 
Больной назначили антибиотикоте-
рапию, НПВП. 
Через две недели пациентка была 
госпитализирована в отделение кар-
диореанимации ФГБУ «Националь-
ный медицинский исследователь-
ский центр кардиологии им. акад. 
Е.И. Чазова» Минздрава России. 
Анализы крови: лейкоцитоз, СРБ – 

161 мг/л, ПКТ – 0,15 нг/мл, аланин-
аминотрансфераза  – 76 ЕД/л, аспар-
татаминотрансфераза – 161  ЕД/л. 
По данным обследования, у паци-
ентки сохранялись перикардиаль-
ный выпот и симптомы сердечной 
недостаточности. КТ органов груд-
ной клетки показала двусторонний 
гидроторакс, поствоспалительные 
изменения. Результаты ЭхоКГ: 
признаки констрикции. Пациентке 
провели торакоцентез, назначили 
терапию ибупрофеном, колхици-
ном. На фоне терапии отмечались 
нормализация маркеров воспале-
ния, уменьшение выраженности 
констрикции, разрешение сердеч-
ной недостаточности. Однако у 
пациентки сохраняется высокая 
вероятность развития повторных 
рецидивов острого перикардита, 
что может потребовать специфи-
ческой терапии. Единственно воз-
можным вариантом коррекции 
стойкой констрикции является пе-
рикардэктомия.
Клинический случай 2. Пациентка, 
42 года. После второй беременно-
сти появились жалобы на одышку 
при физической нагрузке. ЭхоКГ 
показала наличие жидкости в по-
лости перикарда. Больной назначи-
ли НПВП. На фоне их применения 
состояние больной улучшилось. 
Однако через пять лет вновь по-
явились жалобы на одышку, выяв-
лена жидкость в полости перикар-
да. Диагностирован экссудативный 
перикардит, и повторно назначена 
терапия НПВП. После терапии со-
стояние улучшилось, но спустя два 
года случился рецидив: одышка, ги-
потония, брадикардия. ЭхоКГ: жид-
кость в полости перикарда (сепара-
ция листков до 30 мм). Пациентке 
назначили колхицин, ибупрофен, 
бисопролол. Но на фоне лечения 
состояние не улучшилось. Больной 
провели перикардиоцентез, удалено 
700 мл серозной жидкости, причина 
перикардита не установлена. Марке-
ры системных заболеваний отрица-
тельные. Продолжена терапия кол-
хицином, ибупрофеном, добавлен 
преднизолон. В настоящий момент 
решается вопрос о проведении хи-
рургического лечения.  
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Иммунная система челове-
ка подразделяется на две 
подсистемы – врожден-

ную и адаптивную. Компонента-
ми врожденного иммунитета яв-
ляются нейтрофилы, моноциты, 
макрофаги, дендритные клетки 
и естественные клетки-киллеры 
(NK-клетки). К функциям врож-
денного иммунитета относятся 
прежде всего распознавание чу-
жеродных агентов и защита от 
их проникновения в организм. 
Процессы адаптивного (приобре-
тенного) иммунитета осуществля-
ются посредством активации Т- и 
В-лимфоцитов, а также продуци-
рованных ими антител. 
Клетки врожденного иммуните-
та обеспечивают первую линию 
обороны иммунной системы. При 
этом реакции осуществляются 
быстро и в соответствии с опреде-
ленным стереотипом. Механизмы 
врожденного иммунного ответа 
не имеют иммунологической па-
мяти, поэтому не способны за-
помнить патоген. Врожденный 
иммунитет – антиген-неспецифи-
ческий защитный механизм.
В свою очередь определяющей ха-
рактеристикой адаптивного им-
мунитета является способность 
формировать клетки иммуноло-
гической памяти о контакте с па-
тогеном, что позволяет быстрее и 
эффективнее реагировать на пато-
ген и удалять его при повторном 
распознавании. 
Таким образом, при контакте 
клеток организма с инфекцией 

или различными повреждени-
ями немедленно активируются 
механизмы врожденного имму-
нитета, развивается воспаление, 
впоследствии подключаются ан-
тиген-специфические клетки при-
обретенного иммунитета. Воспа-
ление разрешается, и происходит 
регенерация. Однако встречаются 
иммуновоспалительные заболева-
ния, вызванные взаимодействием 
нарушений врожденного (аутовос-
паление) и приобретенного (ауто-
иммунитет) иммунного ответа. 
Ключевую роль в патогенезе ауто-
воспалительных и аутоиммунных 
заболеваний играют генетически 
детерминированные нарушения 
иммунитета. Существуют моно-
генные аутовоспалительные за-
болевания, которые, как правило, 
манифестируют в детстве. При 
ряде аутовоспалительных заболе-
ваний, например рецидивирую-
щем перикардите, первичный ге-
нетический дефект не установлен 
или отсутствует, в связи с чем их 
считают полигенными. Выделяют 
также смешанные формы, в част-
ности болезнь Бехчета, псо риаз, 
реактивный артрит. 
Накопленные данные свидетельст-
вуют о том, что в основе аутовос-
палительных заболеваний лежат 
генетические или приобретенные 
нарушения ключевых регулятор-
ных молекул врожденного им-
мунитета. Основными клетками, 
вовлеченными в воспалительные 
процессы, являются нейтрофи-
лы, моноциты, макрофаги в от-

сутствие очевидной первичной 
роли Т- и В-лимфоцитов. 
Благодаря исследованиям послед-
них лет знания о патогенезе аутово-
спалительных заболеваний сущест-
венно расширились. В частности, 
стало известно, что среди регуля-
торных молекул врожденного им-
мунитета важную роль в активации 
воспаления играет инфламмасома. 
Инфламмасома представляет собой 
внутриклеточный мультипроте-
иновый комплекс, который экс-
прессируется в миелоидных клет-
ках  – нейтрофилах, макрофагах, 
моноцитах. Инфламмасома рас-
познает молекулярные структуры 
патогенных агентов и повреждаю-
щих факторов – паттернов PAMP и 
DAMP. Активация инфламмасомы 
приводит к таким событиям, как 
протеолитическое расщепление 
каспаз, процитокинов, высвобо-
ждение зрелых провоспалительных 
цитокинов, клеточная смерть.
Таким образом, активация инфлам-
масомы способствует цитокиново-
му воспалению, которое занимает 
центральное место в патогенезе ау-
товоспалительных заболеваний.
В настоящее время разработана 
классификация инфламмасом в 
зависимости от их состава и кле-
точных эффектов. Nod-like receptor 
protein 3 (NLRP3) – инфламмасома, 
ассоциированная с рецидивирую-
щим перикардитом, обеспечива-
ющая синтез провос палительного 
цитокина интерлейкина (ИЛ) бета 
и активируемая различными триг-
герами. 

В рамках Всероссийской научно-практической конференции «Кардиология на марше – 2023» заведующий 
кафедрой ревматологии и системных заболеваний Международного института постдипломного 
медицинского образования, ведущий врач-ревматолог медицинского центра «К+31», к.м.н., доцент 
Илья Олегович СМИТИЕНКО рассказал о роли аутовоспаления в патогенезе идиопатического 
рецидивирующего перикардита и подходах к терапии пациентов с этим заболеванием.

Аутовоспаление и идиопатический 
рецидивирующий перикардит: 
простым языком о сложной проблеме
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По словам докладчика, чтобы ин-
фламмасома активировалась, ее 
нужно собрать. Так, белок ASC 
(apoptosis speck-like protein) слу-
жит переходником для того, чтобы 
прокаспаза, профермент, прикре-
пилась к NLRP3-инфламмасоме 
и активировалась. Когда профер-
мент становится ферментом, он 
переводит процитокин в зрелый 
цитокин. В результате сложного 
каскада происходит синтез гипер-
продукции ИЛ-1-бета. Следует 
отметить, что на определенном 
этапе этих процессов неспецифи-
ческие триггеры извне запускают 
поломку в системе сбора инфлам-
масомы. В отсутствие патогенов 
или повреждений инфламмасома 
периодически начинает собирать-
ся спонтанно. Получается, что 
нарушения регуляции и мутации 
различных элементов инфламма-
сомы приводят к развитию ауто-
воспалительных заболеваний. 
В экспериментальных исследо-
ваниях показана ведущая роль 
NLRP3-инфламмасомы в развитии 
рецидивирующего перикардита. 
У пациентов с перикардитом на-
блюдалась интенсификация акти-
вации NLRP3-инфламмасомы по 
сравнению с группой сравнения. 
Соответственно при рецидивирую-
щем перикардите достоверно чаще 
встречался избыточный синтез ци-
токинов семейства ИЛ-1-бета1. 
Как известно, среди провоспали-
тельных цитокинов ИЛ-1 играет 
лидирующую роль в патогенезе 
большинства аутовоспалительных 
заболеваний. Кроме того, ИЛ-1 сти-
мулирует продукцию цитокинов 
ИЛ-6, фактора некроза опухоли, 
хемокинов, молекул адгезии. Тем 
самым ИЛ-1 активирует как локаль-
ные, так и системные реакции вос-
паления. Среди локальных реакций 
при рецидивирующем перикардите 
можно отметить клинические про-
явления, например воспалительные 
изменения в перикарде, а среди сис-

темных – лихорадку, тромбоцитоз, 
высокий уровень С-реактивного 
белка (СРБ). При этом среди ци-
токинов не только ИЛ-1-бета, но и 
ИЛ-1-альфа поддерживают хрони-
ческий локальный воспалительный 
процесс в перикарде.
И.О. Смитиенко подробно оха-
рактеризовал центральную роль 
NLRP3-инфламмасомы, ИЛ-1-аль-
фа и ИЛ-1-бета в патофизиологии 
рецидивирующего перикардита. 
Он отметил, что при воздействии 
определенных триггеров запуска-
ется механизм повреждения пери-
карда. В ответ на сигнал тревоги о 
повреждении клетки активируется 
алармин (ИЛ-1-альфа), что в свою 
очередь вызывает стимуляцию 
тканевых макрофагов в перикарде. 
Внутри клетки начнет собираться 
инфламмасома и, как следствие, 
происходит избыточный синтез 
ИЛ-1-бета. Таким образом, запу-
скается патологический каскад ре-
акций, приводящий к активации 
воспалительной реакции в ответ на 
триггер. Более того, в дальнейшем 
при рецидивирующем идиопатиче-
ском перикардите патологическая 
активность NLRP3-инфламмасомы 
приводит к избыточному синте-
зу цитокинов семейства ИЛ-1 без 
внешнего триггера. Формируется 
хронический локальный воспали-
тельный процесс в перикарде.
При выборе алгоритма лечения 
важно помнить, что ИЛ-1-альфа 
и ИЛ-1-бета принимают участие в 
развитии воспаления при рециди-
вирующем перикардите. Результаты 
исследований подтверждают, что 
полная блокада цитокинов семейст-
ва ИЛ-1 – эффективный метод лече-
ния пациентов с рецидивирующим 
перикардитом2. 
В клинической практике нали-
чие аутовоспалительного забо-
левания можно предположить 
при выявлении клинических 
(лихорадка, слабость, похуде-
ние) и лабораторных (высокие 

показатели СРБ, скорости оседа-
ния эритроцитов (СОЭ), нейтро-
фильный лейкоцитоз) признаков 
воспаления. При этом воспале-
ние нельзя объяснить другими, 
более распространенными при-
чинами, такими как инфекции, 
злокачественные новообразова-
ния, аутоиммунные заболевания. 
Типичные проявления рецидиви-
рующего перикардита:
 ■ рецидивирующее течение с эпи-

зодами лихорадки и высокими 
маркерами воспаления (СРБ, 
СОЭ);

 ■ серозное поражение (перикарди-
альное, иногда плевральное);

 ■ отсутствие специфических 
ауто антител или аутореактив-
ных Т-кле ток;

 ■ эффективность колхицина и ин-
гибиторов ИЛ-1.

Таким образом, можно утверждать, 
что идиопатический рецидивирую-
щий перикардит – аутовоспалитель-
ное заболевание.
Подводя итог, И.О. Смитиенко 
подчеркнул, что аутовоспалитель-
ные заболевания – редкие моно- и 
полигенные болезни иммунной си-
стемы, которые могут быть врож-
денными или приобретенными. 
Аутовоспалительные заболевания 
характеризуются цикличным тече-
нием, локальным или системным 
воспалением без очевидного эти-
ологического фактора, в том числе 
аутоиммунного генеза. Эти заболе-
вания часто ассоциируются с ин-
фламмасомапатиями – поломками 
элементов инфламмасом, которые 
участвуют в продукции провоспа-
лительных цитокинов, главным 
образом ИЛ-1-бета. Инфламмасома 
NLRP3 и гиперпродукция ИЛ-1-бе-
та, а  также локальное повышение 
продукции ИЛ-1-альфа связаны с 
формированием идиопатического 
рецидивирующего перикардита, 
что позволяет относить данную 
разновидность перикардита к ауто-
воспалительным заболеваниям.  

1 Mauro A.G., Bonaventura A., Vecchié A., et al. The Role of NLRP3 inflammasome in pericarditis: potential for therapeutic approaches. JACC 
Basic Transl. Sci. 2021; 6 (2): 137–150.
2 Buckley L.F., Viscusi M.M., Van Tassell B.W., Abbate A. Interleukin-1 blockade for the treatment of pericarditis. Eur. Heart J. Cardiovasc. 
Pharmacother. 2018; 4 (1): 46–53.
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История развития интервен-
ционного лечения желудоч-
ковой тахикардии начина-

лась с методов открытой хирургии. 
В 1950-х гг. в качестве немедика-
ментозного лечения желудочковых 
нарушений ритма применяли анев-
ризмэктомию. В 1979 г. G. Guiraudon 
была предложена методика по 
эндокардиальной резекции арит-
могенных зон, не нашедшая широ-
кого применения в хирургической 
практике из-за высокой травма-
тичности. В начале 1980-х гг. были 
разработаны и внедрены эндокар-
диальная аблация электрическим 
током, эндокардиальная шоковая 
терапия. В начале 1990-х гг. начали 
использовать катетерные техно-
логии. С этого момента началось 
бурное развитие технологий визу-
ализации, картирования и аблации 
эндокардиальной желудочковой 
аритмии. К настоящему времени 
накоплен большой объем данных 
об эффективности катетерных тех-
нологий при жизнеугрожающих же-
лудочковых нарушениях ритма.
Современный подход к лечению же-
лудочковой тахикардии включает 
методы антиаритмической терапии, 
такие как имплантация кардиовер-
тера-дефибриллятора, катетерная 
аблация, симпатическая денервация 
сердца.
Профессор подчеркнула, что сов-
ременная стратегия лечения же-
лудочковой аритмии прежде всего 
основана на поиске этиологиче-

ских факторов и их коррекции. 
При обратимых причинах желу-
дочковой аритмии используют 
различные варианты коррекции 
электролитных расстройств, ревас-
куляризацию миокарда, стимуля-
цию (при брадизависимой желу-
дочковой тахикардии). Применяют 
также имплантируемые устройства 
(эндокардиальные, подкожные, но-
симые кардиовертеры-дефибрил-
ляторы), симпатическую денерва-
цию, генетическое тестирование и 
скрининг, катетерные технологии, 
хирургическую аблацию, радиоте-
рапию, или стереотаксическую не-
инвазивную аблацию.
При интервенционном подходе к 
лечению желудочковой тахикардии 
используют нетрадиционные и тра-
диционные технологии, в частности 
эпикардиальную аблацию, ретро-
градную аблацию венозного русла 
алкоголем, различные варианты ин-
трамиокардиальной инфузионной 
игольчатой аблации, биполярную 
аблацию, кардиальную и ренальную 
симпатическую денервацию, крио-
аблацию, хирургическую аблацию, 
стереотаксическую радиоаблацию.
По данным исследований, 46% 
пациентов имеют желудочковую 
аритмию ишемического генеза. 
У  остальных наблюдаются не-
ишемические кардиомиопатии или 
идиопатические желудочковые на-
рушения ритма1. 
Результаты исследований показали 
высокую эффективность катетер-

ной аблации в повышении выжива-
емости пациентов без структурной 
патологии. Наименьшие выжива-
емость и эффективность аблации 
отмечаются у пациентов с ишеми-
ческой кардиомиопатией. 
В настоящее время обсуждается 
роль ранней аблации у пациентов 
со структурной патологией и им-
плантированным кардиоверте-
ром-дефибриллятором. В крупном 
систематическом обзоре и мета-
анализе сравнили раннюю катетер-
ную аблацию и отсроченную абла-
цию у пациентов с различными 
вариантами кардиомиопатии ише-
мической и неишемической этио-
логии. Установлено, что катетерная 
аблация способна улучшать исхо-
ды пациентов с ишемической кар-
диомиопатией. В то же время дан-
ных о пациентах с не ишемической 
кардиомиопатией недостаточно. 
В литературе описаны лишь еди-
ничные случаи, про анализировано 
небольшое количество пациентов 
с неишемической кардиомиопати-
ей и проведено небольшое количе-
ство рандомизированных исследо-
ваний2. 
В большинстве исследований пока-
зано, что ранняя катетерная абла-
ция при желудочковой тахикардии 
у пациентов со структурным забо-
леванием сердца связана с уменьше-
нием частоты имплантации кардио-
вертера-дефибриллятора и шоков, 
приступов желудочковой тахикар-
дии и госпитализаций. 

Катетерная и хирургическая аблация
желудочковой тахикардии
Об инновационных методах хирургического лечения желудочковой тахикардии рассказала 
руководитель отделения электрофизиологических эндоваскулярных методов диагностики и лечения 
аритмий Национального медицинского исследовательского центра хирургии им. А.В. Вишневского, 
д.м.н., профессор Елена Александровна АРТЮХИНА.

1 Fontenla A., López Gil M., Martínez Ferrer J., et al. Clinical profile and incidence of ventricular arrhythmia in patients undergoing defibrillator 
generator replacement in Spain. Rev. Esp. Cardiol. (Engl. Ed.). 2014; 67 (12): 986–992.
2 Shalganov T., Stoyanov M., Traykov V. Outcomes of early catheter ablation for ventricular tachycardia in adult patients with structural heart 
disease and implantable cardioverter-defibrillator: an updated systematic review and meta-analysis of randomized trials. Front. Cardiovasc. Med. 
2022; 9: 1063147.
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В рекомендациях Европейского об-
щества кардиологов 2022 г. рассма-
тривается роль катетерной аблации 
у пациентов с ишемической болез-
нью сердца (ИБС). В частности, 
у пациентов с ИБС и гемодинами-
чески непереносимой устойчивой 
мономорфной желудочковой тахи-
кардией и фракцией выброса ле-
вого желудочка ≥  40% катетерная 
аблация должна рассматриваться 
как альтернатива имплантации кар-
диовертера-дефибриллятора3. 
Метаанализ пяти обсервационных 
исследований продемонстрировал, 
что катетерная аблация при неише-
мической кардиомиопатии также 
эффективна и безопасна. Опти-
мальной стратегией лечения счита-
ется использование эпикардиально-
го доступа4. 
Сегодня у пациентов с ишемиче-
ской и неишемической желудочко-
вой тахикардией используются раз-
личные методы катетерной аблации 
на основе субстрата:
 ■ воздействующие на аномальные 

электрограммы; 
 ■ анатомической направленнос-

ти – воздействие выполняется на 
проводящие каналы между обла-
стями рубцового миокарда;

 ■ нацеленные на области медлен-
ной и/или декрементной прово-
димости, идентифицированные 
с помощью «функционального» 
картирования субстрата. 

Аблация на основе субстрата счита-
ется золотым стандартом лечения 
жизнеугрожающей аритмии, когда 
невозможно поддерживать карти-
рование в условиях электрофизио-
логической лаборатории. В ряде слу-
чаев аблация субстрата превосходит 
по эффективности прицельную 
аблацию желудочковой тахикардии. 
При этом частота долгосрочных ре-
цидивов остается субоптимальной. 
По словам профессора Е.А. Артю-
хиной, сегодня специалисты воз-

лагают большие надежды на новые 
технологии картирования, разра-
ботку новых электродов, алгорит-
мов картирования и картирующих 
систем. Важным условием для эф-
фективного лечения жизнеугрожа-
ющей аритмии является высокая 
квалификация электрофизиолога, 
его способность использовать раз-
личные подходы и адаптировать 
стратегию лечения индивидуально 
к каждому пациенту.
Интересные данные получены в ис-
следовании, в котором сравнивали 
эффективность эндоэпикардиаль-
ного и эндокардиального подхода 
к проведению катетерной аблации. 
Показано, что комбинированная 
эндоэпикардиальная аблация свя-
зана с более низким риском реци-
дивов желудочковой тахикардии и 
последующей летальности по срав-
нению с обычной эндокардиальной 
аблацией у пациентов с желудоч-
ковой тахикардией, обусловленной 
рубцами. Однако процедурные 
осложнения чаще встречались при 
эндоэпикардиальном доступе5. 
Согласно действующим националь-
ным рекомендациям по лечению 
желудочковых нарушений ритма, 
эпикардиальный подход для абла-
ции желудочковой тахикардии 
применяют только после неэффек-
тивной эндокардиальной аблации. 
Хирургическая аблация, выполняе-
мая в специализированных центрах 
с обязательным электрофизиологи-
ческим картированием до и после 
операции, рекомендована пациен-
там с рефрактерной желудочковой 
тахикардией, не отвечающей на те-
рапию антиаритмическими препа-
ратами, при неуспешной попытке 
катетерной аблации. 
Перспективными направлениями 
развития новых катетерных техно-
логий являются различные вариан-
ты механической интраоперацион-
ной поддержки, которые позволяют 

картировать сложные, гемодинами-
чески нестабильные тахикардии, 
модуляция автономной нервной си-
стемы, блокада звездчатого ганглия, 
ренальная денервация, криоабла-
ция, химическая алкогольная абла-
ция, стереотаксическая аблация, не-
инвазивная аблация и субстратное 
картирование.
Важная составляющая терапии же-
лудочковой тахикардии – неинва-
зивная стереотаксическая аблация 
(радиотерапия) с использованием 
линейных ускорителей. Концепция 
стереотаксической радиоаблации – 
высокосфокусированная внешняя 
лучевая терапия на четко опреде-
ленный разграниченный объем 
ткани. Следует отметить, что в Рос-
сии был успешно проведен первый 
клинический опыт использования 
методики неинвазивной стереотак-
сической радиоаблации при желу-
дочковой тахикардии. 
В заключение профессор Е.А. Ар-
тюхина отметила, что жизнеугро-
жающая желудочковая тахикардия, 
связанная с ишемическим рубцом, 
является наиболее частым показа-
нием для выполнения катетерной 
аблации. Аблация желудочковой та-
хикардии сводит к минимуму число 
срабатываний имплантируемого 
кардиовертера-дефибриллятора. На 
основании данных рандомизиро-
ванных контролируемых исследо-
ваний были скорректированы кри-
терии отбора пациентов и методов 
аблации желудочковой тахикардии, 
что позволило повысить эффектив-
ность лечения и снизить частоту 
осложнений. Новые технологии, 
например неинвазивная стереотак-
сическая лучевая терапия, электро-
порация, вегетативная модуляция 
и, возможно, искусственный ин-
теллект, в ближайшей перспективе 
могут стать альтернативными ме-
тодами лечения жизнеугрожающей 
желудочковой тахикардии.  

3 2022 ESC Guidelines for the management of patients with ventricular arrhythmias and the prevention of sudden cardiac death. European Heart 
J. 2022; 43: 3997–4126.
4 Ammar A., Sharief M., Abouelmagd K., et al. Outcomes of catheter ablation of ventricular tachycardia in non-ischemic idiopathic dilated 
cardiomyopathy: a systematic review and meta-analysis. Front. Cardiovasc. Med. 2022; 9: 1007392.
5 Romero J., Cerrud-Rodriguez R.C., Di Biase L., et al. Combined endocardial-epicardial versus endocardial catheter ablation alone for 
ventricular tachycardia in structural heart disease: a systematic review and meta-analysis. JACC Clin. Electrophysiol. 2019; 5 (1): 13–24.
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По мнению американских 
и европейских экспертов, 
прогрессирующую сер-

дечную недостаточность (СН) 
можно определить как ухудше-
ние симптомов и признаков, 
требующее интенсификации 
лечения, обычно с применени-
ем диуретиков. Поэтому очень 
важно определять волемический 
статус. По данным европейско-
го регистра, у трети пациентов с 
острой СН при выписке из ста-
ционара сохраняются проявле-
ния гиперволемии. 
Согласно российским клиниче-
ским рекомендациям по хрони-
ческой СН (ХСН) 2020 г., перед 
выпиской из стационара необ-
ходимо, чтобы пациент был ге-
модинамически стабилен, было 
ликвидировано накопление 
жидкости. Установить разреше-
ние явлений застоя (эуволемия) 
можно клиническими и инстру-
ментальными методами. 
Современные неинвазивные 
способы оценки застоя жидко-
сти при ХСН предусматривают 
мониторинг веса, рентгеногра-
фию грудной клетки, измерение 
уровня натрийуретического пеп-
тида В-типа (BNP), ультразвуко-
вое исследование (УЗИ). Каждая 
из технологий имеет свои плюсы 
и минусы. К недостаткам такого 
простого и безопасного метода, 
как мониторинг веса, следует 
отнести отсутствие контроля 
со стороны медперсонала, мно-

гообразие причин изменений 
данных, зависимость от при-
верженности пациента. Измере-
ние уровней BNP и N-pro BNP 
не позволяет точно определить 
степень перегрузки жидкостью. 
Рентгенография грудной клет-
ки и УЗИ требуют привлечения 
специалистов для выполнения 
обследования и интерпретации 
результатов. 
Принципиально важно количе-
ственное определение степени 
застоя жидкости, которое стало 
возможно благодаря внедрению 
количественного неинвазивного 
метода измерения объема жид-
кости в легких. Диагностическая 
система, основанная на данной 
технологии, представляет в ка-
честве результата обследования 
показатель, отражающий про-
цент содержания жидкости в 
общем объеме легкого. Диагно-
стический диапазон измерения 
прибора – 15–60%, оптимальный 
диапазон значений – 20–35%. 
Эффективность применения 
технологии диэлектрического 
исследования для измерения 
жидкости в легких продемон-
стрирована в ряде исследований. 
Неинвазивный количественный 
метод измерения объема жид-
кости в легких применяют для 
определения процента пациен-
тов с СН, считающихся клини-
чески готовыми к выписке, но 
все еще имеющих повышенное 
содержание жидкости в легких. 

Главное – не допустить выписки 
пациентов с повышенным содер-
жанием жидкости в легких и тем 
самым снизить частоту повтор-
ных госпитализаций. 
В последние годы были опубли-
кованы работы, подтверждаю-
щие целесообразность клини-
ческого использования данной 
технологии для контроля эффек-
тивности терапии СН с целью 
снижения частоты повторных 
госпитализаций больных СН. 
Метаанализ семи исследований 
показал, что применение техно-
логии диэлектрического иссле-
дования для измерения жидко-
сти в легких при диагностике и 
мониторинге пациентов с ХСН 
позволяет снизить частоту по-
вторных госпитализаций в тече-
ние трех месяцев после первич-
ной выписки из госпиталя. 
На основании результатов иссле-
дований можно утверждать, что 
неинвазивная количественная 
технология измерения объема 
легких расширяет возможности 
оказания медицинской помощи 
в амбулаторном и стационар-
ном звене. Данную технологию 
можно эффективно использо-
вать в целях раннего контроль-
ного наблюдения, при выписке 
из стационара, в отделении сер-
дечной недостаточности, от-
делении неотложной помощи, 
амбулаторной клинике, а также 
в учреждениях профессиональ-
ного сестринского ухода.   

Волемический статус пациента с хронической 
сердечной недостаточностью в стационаре 
и поликлинике – две стороны одной медали
Контроль волемии является ключевым фактором при ведении больных с хронической сердечной 
недостаточностью как в стационарных, так и в амбулаторных условиях. Современным неинвазивным 
методам оценки застоя жидкости был посвящен доклад заведующего кафедрой кардиологии, сердечно-
сосудистой и торакальной хирургии Института непрерывного медицинского и фармацевтического 
образования Волгоградского государственного медицинского университета, члена-корреспондента РАН, 
д.м.н., профессора Юрия Михайловича ЛОПАТИНА. 
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Структура организации ме-
дицинской помощи паци-
ентам с хронической сер-

дечной недостаточностью (ХСН) в 
нашей стране представлена систе-
мой, включающей подразделения 
первого, второго и третьего уров-
ня. Чтобы повысить эффектив-
ность системы медицинской по-
мощи больным ХСН, необходимо 
прежде всего совершенствовать 
организацию работы амбулатор-
ного звена службы ХСН. В насто-
ящее время единая трехуровневая 
система оказания медицинской 
помощи пациентам с ХСН в Тю-
менской области включает: 
1)  специализированные кабине-

ты по лечению больных ХСН 
на базе поликлиник со штатом 
кардиологов/терапевтов и сред-
ним медицинским персоналом;

2)  межрайонные центры, где есть 
стационарные отделения и ка-
бинеты ХСН;

3)  региональный сосудистый 
центр для лечения пациентов с 
ХСН. 

Сегодня в Тюменской области 
функционируют 18 кабинетов 
ХСН. Отбор пациентов для на-
блюдения в кабинетах ХСН про-
водится на основании следующих 
источников: единой информаци-
онной системы 1С; направления 
из стационаров; региональных 
регистров по артериальной ги-
пертензии, ишемической болез-
ни сердца и сахарному диабету; 
подомового скрининга в ФАП 
и небольших городах. Кроме 
того, в  Тюменском регионе оп-
тимизирована маршрутизация 
пациентов, выписанных после 

госпитализации по поводу де-
компенсации ХСН, посредством 
электронных технологий, когда 
информация о больном и факте 
декомпенсации ХСН автоматиче-
ски передается в кабинет ХСН. 
Кроме того, разрабатывается 
электронная база регистра ХСН, 
совмещенная с электронной ме-
дицинской системой кабинетов 
ХСН, с возможностью внесения 
серийных данных в одну графу 
для удобства последующего ана-
лиза динамики эпидемиологиче-
ских и клинико-диагностических 
параметров. В настоящее время 
в регистр больных ХСН включе-
ны 7303 пациента (средний воз-
раст – 70 лет), у которых диагноз 
ХСН верифицирован результата-
ми эхокардиограммы, значимым 
уровнем N-proBNP. В большинст-
ве своем это лица женского пола с 
сопутствующими заболеваниями, 
такими как ожирение, сахарный 
диабет, дисфункция щитовидной 
железы, анемия, хроническая бо-
лезнь почек. 
Анализ данных регистра за по-
следние два года продемонстри-
ровал эффективность преобра-
зования системы амбулаторной 
помощи в Тюменском регионе по 
многим параметрам, в том числе 
по повышению частоты назначе-
ния патогенетической терапии 
(ангиотензиновых рецепторов 
и неприлизина ингибитор, ин-
гибиторы ангиотензинпревра-
щающего фермента, блокаторы 
рецепторов ангиотензина, бета-
адреноблокаторы, антагонисты 
минералокортикоидных рецепто-
ров, ингибиторы натрий-глюкоз-

ного котранспортера 2-го типа), 
оказания высокотехнологической 
помощи. 
Основная цель амбулаторного лече-
ния пациентов с ХСН заключается в 
снижении частоты госпитализации 
и смертности. В медицинской орга-
низации второго уровня – област-
ной больнице № 12 г. Заводоуковска 
сравнили число случаев госпитали-
заций пациентов центра ХСН за 
шесть месяцев до постановки на 
диспансерный учет и через шесть 
месяцев после этого. Согласно по-
лученным результатам, у пациентов 
после постановки на диспансерный 
учет, наблюдаемых в кабинете ХСН, 
удалось снизить частоту госпитали-
заций более чем в два раза. 
Одним из важных методов мони-
торинга состояния пациентов с СН 
и снижения частоты повторных 
госпитализаций признана техноло-
гия диэлектрического исследования 
для измерения жидкости в легких. 
С помощью такой диагностической 
системы в центре ХСН обследова-
ны 1316 пациентов, повышенный 
уровень жидкости обнаружен у 116 
из них. Своевременно проведенная 
этим пациентам коррекция тера-
пии позволила избежать госпита-
лизации. 
Таким образом, изменение взгля-
да на потенциал уже существую-
щих возможностей и внедрение 
легко осуществимых технологий 
контроля пациентов с участием 
среднего медицинского персонала 
призваны существенно улучшить 
организацию помощи больным 
ХСН и тем самым снизить смерт-
ность и частоту повторных госпи-
тализаций.   

Реальный опыт работы центра хронической сердечной 
недостаточности: есть ли в нем место инновациям?
Хроническая сердечная недостаточность (ХСН) остается актуальной проблемой здравоохранения 
в силу прогрессирующего течения, увеличения частоты дорогостоящих госпитализаций и высокой 
смертности. Совершенствованию оказания медицинской помощи больным ХСН на основе эффективного 
использования потенциала имеющихся возможностей и новых технологий был посвящен доклад 
начальника регионального сосудистого центра Тюменской областной клинической больницы № 1, 
главного внештатного кардиолога Уральского федерального округа, к.м.н. Олега Марковича РЕЙТБЕРГА. 
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