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Обращение 
главного редактора

Уважаемые коллеги!

В шестом номере журнала представлены обзорные и оригинальные статьи, посвящен-
ные широкому спектру сердечно-сосудистых заболеваний и их осложнений. 

Группа авторов из Египта представляют результаты исследования по изучению эффек-
тивности чрескожного коронарного вмешательства в качестве метода восстановления 
функции правого желудочка у пациентов со стабильной стенокардией и клинически зна-
чимым поражением правой коронарной артерий.

Актуальность амбулаторного мониторирования артериального давления в прогнозиро-
вание сердечно-сосудистого риска представлен в ходе ретроспективного анализа. 

Ренальная денервация является инновационным методом для лечения пациентов с 
различными патологиями сердечно-сосудистой системы от артериальной гипертензии до 
недостаточности кровообращения. В обзорной статье использованы результаты крупных, 
международных, клинических исследований. 

По данным литературы частота внезапной сердечной смерти среди лиц молодого воз-
раста увеличивается. В оригинально-обзорной статье анализируются факторы риска, 
причины и морфологические эквиваленты внезапной сердечной смерти. 

Традиция представления клинического случая продолжается и в этом номере. 
Приводится обоснование дифференцированного диагноза между острой эмболией легоч-
ной артерии и острого коронарного синдрома, имеющие сходство в симптоматике и из-
менениях на электрокардиограмме у пациентов с ожирением, что связано с замедлением 
коронарного кровотока. 

Приглашаю всех к сотрудничеству с журналом, ждем от вас оригинальных статей, об-
зоров литературы, дискуссий, мнений по проблеме, рекомендаций по лечению и профи-
лактике. 

Р.Г. Оганов  
Главный редактор журнала,  

Президент Фонда «Кардиопрогресс»
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Резюме

Цель
Оценка раннего эффекта успешно проведенного планового чрескожного коронарного вмешательства (ЧКВ) 
на правой коронарной артерии (ПКА) на систолическую и диастолическую функции правого желудочка (ПЖ).

Материал и методы
В исследование были включены 30 произвольно отобранных пациентов со стабильной ишемической болез-
нью сердца (ИБС) и  клинически значимым поражением ПКА, которым проводилось плановое ЧКВ. У  всех 
пациентов в начале исследования и в течение 24 ч после ЧКВ определяли ряд эхокардиографических пока-
зателей для оценки систолической и диастолической функций ПЖ. Тканевую допплеровскую визуализацию 
в импульсно-волновом режиме (ТДВ ИВ) проводили с оценкой движений трикуспидального клапана на уров-
не латерального края его фиброзного кольца. При этом регистрировались три волны максимальной скорости 

*  Автор, ответственный за переписку. Тел. +2001223 723050. Факс +20552 340896. E-mail: mshafytabl@yahoo.com
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движения миокарда в этой области (в см/сек) — Sа (систолическая), Еа (ранняя диастолическая) и Аа (поздняя 
диастолическая), а также отношение скоростей движения трикуспидального кольца Еа/Аа.

Результаты
Отмечено статистически значимое раннее продолжительное улучшение систолической и  диастолической 
функций ПЖ в течение первых 24 ч после успешного проведения ЧКВ. Это подтверждается значительным 
увеличением волн Sa и  Ea, а  также отношением Еа/Аа по сравнению с  исходными значениями (р<0,001). 
В то же время подобное улучшение в ранние сроки не наблюдается при изучении других эхокардиографиче-
ских показателей, в т. ч. конечного диастолического размера ПЖ (КДР ПЖ), отношения конечного диастоли-
ческого размера ПЖ и левого желудочка (КДР ПЖ / КДР ЛЖ), нарушений движения стенок ПЖ и допплеров-
ских показателей кровотока через трикуспидальный клапан.

Заключение
Систолическая и диастолическая функции ПЖ улучшались в течение нескольких часов после ЧКВ на ПКА 
у  пациентов со стабильной ИБС. Оценка движений миокарда при помощи ИВ ТДВ на уровне латерально-
го края фиброзного кольца трикуспидального клапана помогает в самые ранние сроки выявить улучшение 
функций ПЖ после успешного проведения планового ЧКВ у таких пациентов.

Ключевые слова
Чрескожное коронарное вмешательство, эхокардиография, ишемическая болезнь сердца, тканевая доппле-
ровская визуализация.

Evaluation of the effect of elective percutaneous coronary intervention as a treatment 
method for right ventricular function
Tabl M.A.*, Ramzy A., Bastawest R., Mohamed A., Farag E.
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Abstract
Objective
This study aimed to evaluate the early effects of successful elective percutaneous coronary intervention (PCI) of the 
right coronary artery (RCA) on right ventricular (RV) systolic and diastolic functions.

Materials and methods
Thirty consecutive patients with stable coronary artery disease (CAD) and significant RCA lesion, who underwent elec-
tive PCI, were included in this study. For all patients, echocardiographic parameters were assessed at baseline and 
within 24 hours after PCI to evaluate RV systolic and diastolic functions. Pulsed wave tissue Doppler imaging (PW TDI) 
was done using tricuspid inflow velocities at lateral angle of the tricuspid valve annulus, including Sa, Ea, and Aa wave 
peak velocities (in cm/sec) and Ea/Aa ratio of tricuspid annular velocities.

Results
We found statistically significant early improvement of RV longitudinal systolic and diastolic functions within 24 hours 
after successful PCI documented by a significant increase in Sa, Ea waves, and Ea/Aa ratio at lateral angle of the 
tricuspid valve annulus compared with baseline values (P<0.001), while this early improvement was not detected by 
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Введение
Физиологическое значение правого желудочка 
(ПЖ) в  значительной степени недооценено. В  ос-
новном ПЖ рассматривают с точки зрения прохож-
дения через него крови, в то время как его сокра-
тительная функция считалась гемодинамически 
незначимой [1, 2]. Следует учитывать, что дисфунк-
ция ПЖ может оказывать отрицательное влияние 
на функцию левого желудочка (ЛЖ), притом не 
только за счет ограничения преднагрузки на ЛЖ, 
но и  посредством неблагоприятного воздействия 
через внутрижелудочковую перегородку и  пери-
кард (желудочковая взаимозависимость) [3–9]. 
Для оценки функции ПЖ в  клинике, как правило, 
применяются неинвазивные методы визуализа-
ции. Исследование ПЖ при помощи двухмерной 
эхокардиографии (2D-ЭхоКГ) затруднено вслед-
ствие его сложной анатомии [10]. В последнее вре-
мя был предложен ряд альтернативных методов, 
включая тканевую допплеровскую визуализацию 
(ТДВ), трехмерную ЭхоКГ и магнитно-резонансную 
томографию (МРТ) [11–17]. Оценка систолической 
скорости движения миокарда (Sа) со стороны лате-
рального края фиброзного кольца трикуспидально-
го клапана позволяет в динамике оценивать систо-
лическую функцию ПЖ, при этом полученные по-
казатели коррелируют с изменениями фракции вы-

броса ПЖ. Уменьшение Sa может быть обнаружено 
в пределах 15 сек. от начала ишемии, а региональ-
ное уменьшение Sa коррелирует с наличием реги-
ональных аномалий движения стенки желудочка. 
Возможность использования ТДВ для выявления 
ишемии подтверждена в  различных эксперимен-
тальных и клинических исследованиях [18–19].

Цель настоящего исследования — оценка раннего 
влияния успешно проведенного планового чрескож-
ного коронарного вмешательства (ЧКВ) на правой 
коронарной артерии (ПКА) на систолическую и диа-
столическую функцию ПЖ у пациентов со стабиль-
ной ишемической болезнью сердца (ИБС).

Материал и методы
В  исследовании приняли участие 30 пациентов 
со стабильным течением ИБС, которым было за-
планировано проведение планового ЧКВ на ПКА 
в  Университетской больнице Бенхи в  период 
с июля 2014 г. по февраль 2015 г. В исследование 
были включены пациенты с ангиографически под-
твержденным изолированным стенозом ПКА на 
>70 % диаметра по данным визуальной оценки, 
а также задокументированным наличием ишемии. 
У всех вошедших в исследование пациентов при-
сутствовала стабильная стенокардия и  подтверж-
денный положительный результат стресс-теста. Из 

Список сокращений
ИБС  ишемическая болезнь сердца

КДР ЛЖ 
конечный диастолический размер 
левого желудочка

КДР ПЖ 
конечный диастолический размер 
правого желудочка

ЛЖ  левый желудочек

НДС ПЖ 
нарушения движения стенки 
правого желудочка

ПЖ  правый желудочек
ПКА  правая коронарная артерия

ТДВ 
тканевая допплеровская 
визуализация

ТДВ ИВ 
ТДВ в импульсно-волновом  
режиме

ФВ  фракция выброса
ФВ ЛЖ  фракция выброса левого желудочка

ЧКВ 
чрескожное коронарное 
вмешательство

ЭКГ  электрокардиография
ЭхоКГ  эхокардиография
2D-ЭхоКГ  двухмерная эхокардиография

conventional echocardiographic parameters including right ventricular end-diastolic dimension (RVEDd), RVEDd/left 
ventricular end-diastolic dimension (LVEDd), RV wall motion abnormalities, and transtricuspid Doppler measurements.

Conclusion
Both RV systolic and diastolic functions improved within hours after PCI of the RCA in patients with stable CAD. PW 
TDI velocities at the lateral tricuspid valve annulus were the earliest index of early improvements in RV functions fol-
lowing successful elective PCI in such patients.

Keywords
Percutaneous coronary intervention, echocardiography, coronary artery disease, tissue Doppler imaging
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исследования были исключены пациенты >75 лет; 
лица со значительным поражением левой коро-
нарной артерии, блокадой левой ножки пучка Гиса, 
любым ритмом, кроме синусового, пороками серд-
ца, кардиомиопатией, хронической обструктив-
ной болезнью легких или легочной гипертензией. 
Поражения ПКА классифицировались исходя из 
локализации поражения. К окклюзии ПКА в прок-
симальном сегменте были отнесены участки пора-
жения в части артерии до отхождения ветви острого 
края (ОК), а любое поражение сразу после ветви ОК 
было названо окклюзией ПКА в непроксимальном 
сегменте. Это было направлено на выявление по-
тенциальных различий непосредственного воздей-
ствия реваскуляризации проксимального участка 
ПКА на функцию ПЖ по сравнению с реваскуляри-
зацией дистальных участков ПКА. Успешной счи-
талась реваскуляризация с  остаточным стенозом 
<30 % диаметра просвета и с кровотоком 3-й степе-
ни по шкале тромболизиса при инфаркте миокар-
да TIMI (Thrombolysis In Myocardial Infarction) [20]. 
Пациенты с недостаточным эффектом от ЧКВ были 
исключены из исследования. Всем участникам ис-
следования в соответствии с действующими реко-
мендациями было выполнено прямое стентирова-
ние или стентирование после успешно проведен-
ной ангиопластики [20]. Все пациенты получали 
гепарин до достижения целевого уровня активиро-
ванного частичного тромбопластинового времени 
(200–300 сек), а также клопидогрел в стандартной 
дозировке. Все участники исследования подписа-
ли письменное информированное согласие.

Всем пациентам проводили ЭхоКГ с  использо-
ванием ультразвукового сканера Vivid-S5 (GE)  — 
устройства с  возможностью выполнения ТДВ 
ИВ. Процедура проводилась за один день до ЧКВ 
и  через 24 ч после его успешного выполнения, 
в  соответствии с  последними рекомендациями 
Американского общества ЭхоКГ по оценке функ-
ции ПЖ [21]. Все медицинские работники, прово-
дившие ЭхоКГ, не имели информации о результа-
тах ангиографического исследования пациентов. 
Использовались следующие методы:

•	 ЭхоКГ в  М-режиме с  целью оценки КДР ЛЖ 
в мм.

•	 2D-ЭхоКГ с  целью оценки КДР ПЖ, отноше-
ния КДР ПЖ / КДР ЛЖ и фракции выброса левого 
желудочка (ФВ ЛЖ, %) с использованием модифи-
цированного правила Симпсона, которое также 
использовали для изучения нарушений движения 
стенки ПЖ (НДС ПЖ), включающих гипокинезию, 

акинезию и  дискинезию в  апикальной, средней 
или базальной части свободной стенки ПЖ.

•	 Допплеровская регистрация скорости дви-
жения миокарда в области трикуспидального кла-
пана, в т. ч. максимальная ранняя диастолическая 
скорость движения миокарда (Еа), максимальная 
предсердная диастолическая скорость движения 
миокарда (Аа) в см/секунду, а также отношение Е/А.

•	 ТДВ в  импульсно-волновом режиме (ТДВ ИВ) 
с  оценкой движений на уровне латерального края 
фиброзного кольца трикуспидального клапана, с ре-
гистрацией максимальной систолической скорости 
движения миокарда (Sа), максимальной ранней (Еа) 
и поздней (Аа) диастолической скорости движения 
миокарда (в см/сек), а также отношения Еа/Аа [21].

Статистический анализ. Полученные данные 
были сведены в  таблицу, и  проанализированы 
с  использованием программы SPSS (статистиче-
ский пакет для социальных наук) версии 17.0 на 
компьютере, совместимом с  IBM. Вычислялись: 
процентное отношение (%), среднее значение (х) 
и  стандартное отклонение (SD); для оценки улуч-
шения функций ПЖ использовался непараметри-
ческий критерий Манна-Уитни; значение р<0,05 
было принято за статистически значимое [22].

Результаты
В  общей сложности в  рамках исследования было 
проанализированы результаты обследования 30 
пациентов, перенесших успешное ЧКВ на ПКА. 
Исходные характеристики выборки продемон-
стрировали незначительные различия между 
участниками, и  обобщены в  табл. 1. Спустя 1 сут. 
после вмешательства отмечалось статистически 
незначимое улучшение показателей ЭхоКГ в  2D- 

Таблица 1
Исходные характеристики пациентов

Исследуемая выборка (n=30)

Демографические показатели:
Средний возраст, лет 57,43±7,54*
Лица мужского пола, (%) 24 (80 %)
Пациенты с артериальной 
гипертензией, (%) 21 (70 %)

Пациенты с сахарным диабетом, (%) 12 (40 %)
Курильщики, (%) 22 (73,3 %)
Пациенты с отягощенной 
наследственностью, (%) 6 (20 %)

Ангиографические показатели:
Окклюзия ПКА в проксимальном 
сегменте с нарушением 
проходимости ветвей к ПЖ (%)

23 (76,7 %)

Окклюзия ПКА в других сегментах, 
кроме проксимального (%) 7 (23,3 %)

Примечание: *Среднее ± стандартное отклонение.
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и М-режиме, в т. ч. КДР ПЖ, КДР ЛЖ, КДР ПЖ / КДР 
ЛЖ, ФВ ЛЖ, и  нарушений движения стенки ПЖ, 
по сравнению с  исходными значениями (р=0,26, 
0,3, 0,32 и 0,4, соответственно). Через 1 сут. после 
вмешательства было выявлено статистически не-
значимое улучшение результатов стандартного 
доплеровского исследования, включая средний 
размер Е-волны через трикуспидальный клапан, 

средний размер А-волны и  среднее отношение 
Е/А, по сравнению с началом исследования (р=0,83, 
0,67 и 0,32, соответственно) (табл. 2). В то же вре-
мя отмечалось существенное статистически зна-
чимое улучшение показателей ТДВ ИВ, в  т. ч. 
среднего размера волны Sа –10,37±4,12 см/сек ис-
ходно и 11,67±3,99 см/сек через 1 сут. после вме-
шательства (р<0,001), среднего размера волны 
Еа — 8,53±2,79 см/сек и 9,57±3,01 см/сек, соответ-
ственно (р<0,001) и  среднего отношения Еа/Аа  — 
0,77±0,43 см/сек и 0,93±0,25 см/сек, соответственно 
(р=0,03). Было выявлено неожиданное статисти-
чески незначимое улучшение такого показателя, 
как средний размер волны Аа — 14,63±5,59 см/сек 
и 14,37±5,54 см/сек, соответственно (р=0,11), (табл. 3 
и рис. 1). Анализ показал, что у 23 (76,7 %) больных 
отмечалось поражение проксимального участка 
ПКА, а у 7 (23,3 %) пациентов имела место окклю-
зия ПКА в  непроксимальных отделах. Пациенты, 
перенесшие ЧКВ по поводу проксимальной окклю-
зии, продемонстрировали значимое улучшение 

Таблица 2
Стандартные ЭхоКГ показатели до и после успешно проведенного ЧКВ

Метод Показатель До ЧКВ После ЧКВ р

2D-ЭхоКГ
КДР ЛЖ* 4,80±0,81 4,80±0,81 —
КДР ПЖ* 2,23±0,63 2,27±0,58 0,3
КДР ПЖ / КДР ЛЖ* 0,477±0.49 0,478±0,48 0,32
НДС ПЖ
Гипокинезия
	 Верхушечная
	 Базальная

6 (20 %)
3 (10 %)
3 (10 %)

6 (20 %)
3 (10 %)
3 (10 %)

—

Нормальное движение стенок 24 (80 %) 24 (80 %) —
ЭхоКГ в М-режиме

ФВЛЖ (%)* 61,67±9,46 61,53 ± 9,49 0,4
Допплер ЭхоКГ

Волна E с трикуспидального клапана 49,6 ± 10,57 49,33 ± 10,92 0,83
Волна A с трикуспидального клапана 72,5 ± 22,79 71,5 ± 20,82 0,67
Отношение E/A с трикуспидального клапана 0,97 ± 0,32 1,0 ± 0,26 0,32

Примечание: *Среднее ± стандартное отклонение, НДС ПЖ — нарушения движения стенок правого желудочка.

Таблица 3
Оценка движений миокарда при помощи ТДВ 

на уровне латерального края фиброзного кольца 
трикуспидального клапана до и после успешного 

проведения ЧКВ*
Метод Показатель До ЧКВ После ЧКВ р

ТДВ 
(см/сек)

Sa* 10,37±4,12 11,67 ± 3,99 <0,001
Ea* 8,53 ± 2,79 9,57 ± 3,01 <0,001
Aa* 14,63 ± 5,59 14,37 ± 5,54 0,11

Отношение 
Ea/Aa* 0,77 ± 0,43 0,93 ± 0,25 0,03

Примечание: *Среднее ± стандартное отклонение.

Рис. 1. Оценка движений миокарда при помощи ТДВ на уровне латерального края фиброзного кольца трикуспидального клапана до 
и после успешного проведения ЧКВ
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систолической и  ранней диастолической функций 
ПЖ по сравнению с лицами, перенесшими ЧКВ по 
поводу дистальной окклюзии ПКА (р=0,04 и  0,03, 
соответственно) (табл. 4). Анализ таких социаль-
но-демографических факторов, как возраст, пол, 
наличие сахарного диабета, гипертензии, никоти-
новой зависимости, дислипидемии или отягощен-
ной наследственности показал, что все вышепере-
численные факторы, кроме возраста, не оказывали 
статистически значимого влияния на функцию ПЖ. 
У пациентов в возрасте <50 лет (13,3 %) выявлялось 
статистически значимое улучшение Sа ПЖ и  ста-
тистически незначимое улучшение Еа (р=0,62) по 
сравнению с  пациентами в  возрасте 50–75 лет 
(р=0,03).

Обсуждение
В  рамках представленного исследования у  30 па-
циентов с  изолированным поражением ПКА че-
рез 1  сут. после вмешательства отмечалось вы-
раженное статистически значимое улучшение 
систолической подвижности миокарда со стороны 
латерального края фиброзного кольца трикуспи-
дального клапана по сравнению с исходным значе-
нием (р<0,001). Полученные результаты совпадают 
с  результатами исследований [23–24], в  которые 
вошли 24 и 25 пациентов с хронической ИБС, со-
ответственно. Не у  всех участников имело место 
изолированное поражение ПКА. Результаты обоих 
исследований позволили выявить статистически 
значимое улучшение Sa (р<0,05 и <0,001, соответ-
ственно).

В  представленном исследовании также отме-
чалось статистически значимое улучшение Еа 
(р<0,001). Эти результаты также совпали с данны-
ми, согласно которым, наблюдалось статистически 
значимое улучшение ранней диастолической под-
вижности (р<0,05 и <0,001, соответственно) [23–24]. 
В  представленной работе неожиданно были вы-
явлены статистически незначимые изменения Аа 
(р=0,11). Это наблюдения не совпадали с  резуль-
татами работы [23], где было выявлено значимое 

улучшение как ранней, так и поздней диастоличе-
ской подвижности миокарда после ЧКВ. Это могло 
быть связано с тем, что имел место длительный пе-
риод наблюдения (6 нед.), а в представленном ис-
следовании — одни сутки [23].

В настоящем исследовании отмечено статистиче-
ски значимое увеличение отношения Еа/Аа со сто-
роны латерального края фиброзного кольца трику-
спидального клапана (р=0,03), главным образом за 
счет значительного увеличения Еа. В  то  же время 
в работе [24] увеличение отношения Еа/Аа было ста-
тистически незначимым (р>0,05), поскольку в  этой 
работе наблюдалось небольшое улучшение как Еа, 
так и Аа. Уникальной особенностью представленно-
го исследования явилось то, что всем участникам 
проводилось вмешательство на коронарных сосу-
дах правых отделов сердца, поэтому результаты ТДВ 
в большей степени демонстрировали влияние ЧКВ 
на функцию ПЖ. С  другой стороны, в  работах [23, 
24] изучались показатели пациентов с поражением 
одного коронарного сосуда: ПКА, передней нисходя-
щей ветви левой коронарной артерии или огибаю-
щей ветви левой коронарной артерии, а также с по-
ражением двух сосудов. В связи с этим полученные 
в ходе этих исследований результаты демонстриро-
вали меньшее влияние ЧКВ на функцию ПЖ и спор-
ное улучшение показателей ТДВ со стороны лате-
рального края фиброзного кольца трикуспидального 
клапана. Улучшение Еа ПЖ было более выражен-
ным, чем улучшение Аа ПЖ и отношения Еа/Аа. Это 
может быть связано с тем, что раннее расслабление 
миокарда является активным и  энергозависимым 
процессом, требующим энергии для захвата Са2+ 
Са2+-АТФазой саркоплазматического ретикулума. 
При возникновении ишемии снижение продукции 
АТФ ведет к задержке и замедлению расслабления 
миокарда, но этот процесс имеет тенденцию к бы-
строму восстановлению после реваскуляризации 
[25–26].

Проксимальная окклюзия ПКА на уровне право-
желудочковой ветви у пациентов с ИБС может спо-
собствовать более выраженному повреждению ПЖ 

Таблица 4
Улучшение показателей двигательной активности миокарда по данным ТДВ на уровне латерального 

края фиброзного кольца трикуспидального клапана при предшествующей окклюзии в проксимальном 
и непроксимальных сегментах 

Улучшение (После — До) U-критерий 
Манна-Уитни p

Окклюзия ПКА в проксимальном сегменте (n=23) Окклюзия ПКА в непроксимальном сегменте (n=7)
Sa (см/сек) * 1,50±0,67 0,75±0,89 2,07 0,04
Ea (см/сек) * 1,23±0,43 0,50±1,19 1,74 0,03

*  Среднее ± стандартное отклонение.
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[27]. В представленном исследовании пациенты, пе-
ренесшие ЧКВ в связи с поражением проксималь-
ных отделов ПКА, демонстрировали значительное 
улучшение систолической и  диастолической функ-
ции ПЖ по сравнению с больными, которым прово-
дилось ЧКВ по поводу непроксимального пораже-
ния ПКА (р=0,04 и 0,03, соответственно). Полученные 
результаты доказывают, что устранение ишемии 
в результате успешного выполнения ЧКВ на участ-
ке проксимальнее правожелудочковой ветви может 
способствовать и  коррелировать с  более быстрым 
улучшением систолической и диастолической функ-
ций ПЖ, что подтверждается результатами ТДВ ИВ. 
Полученные в ходе исследования результаты корре-
лируют с данными исследования, опубликованного 
в Indian Heart Journal в 2013 г. В рамках этой работы 
определение систолического смещения трикуспи-
дального кольца, индекса производительности ми-
окарда и проведение ТДВ ИВ со стороны свободной 
стенки позволили выявить статистически значимые 
различия функции ПЖ у пациентов, перенесших ок-
клюзию проксимальных и дистальных отделов ПКА 
с  развитием инфаркта миокарда нижней стенки 
с подъемом сегмента ST [28].

Ограничением исследования можно назвать 
относительно небольшое число участников. 
Ограничением также явилось непродолжительное 
наблюдение за состоянием миокарда, поскольку 
функции ПЖ могут улучшаться в  течение некото-
рого времени после ЧКВ на ПКА. Еще одним не-
достатком исследования можно считать то, что при 
его проведении не оценивалось клиническое улуч-
шение наряду с ЭхоКГ показателями. В то же вре-
мя, в данном исследовании впервые охватывается 
широкий спектр ЭхоКГ показателей оценки функ-
ций ПЖ после планового ЧКВ на ПКА у пациентов 
со стабильной ИБС.

Заключение
Плановое ЧКВ на ПКА в  короткие сроки приво-
дит к улучшению систолической и диастолической 
функций ПЖ. ТДВ является чувствительным мето-
дом, позволяющим обнаружить улучшение функ-
ции ПЖ в  самые ранние сроки после успешного 
выполнения планового ЧКВ на ПКА.

Конфликт интересов: не заявлен.
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Резюме
В настоящее время появляется все больше доказательств того, что амбулаторное измерение ночного артери-
ального давления (АД) является лучшим способом прогнозирования риска развития осложнений со стороны 
сердечно-сосудистой системы у пациентов с артериальной гипертензией (АГ), по сравнению с суточным мо-
ниторированием (СМ) АД. В то же время существуют противоречивые литературные данные о прогностиче-
ской значимости ночного понижения АД, также недостаточно изучена независимость этого прогностическо-
го фактора от СМ АД. Целью настоящего исследования явилось выявление эпизодов ночного снижения АД 
у молодых людей с нормотензией и связи между наличием эпизодов снижения АД и факторами риска (ФР) 
сердечно-сосудистых заболеваний (ССЗ). В ходе ретроспективного исследования были обследованы 103 мо-
лодых человека с нормальным АД и без ССЗ; средний возраст участников составил 28,5 года. Для измерения 
ночного АД и определения эпизодов его снижения применялось суточное амбулаторное мониторирование 
артериального давления. Для оценки образа жизни пациентов и выявления ФР ССЗ использовался опрос-
ник. Полученные результаты свидетельствуют о том, что среднее ночное АД у мужчин составляло на 10 мм 
рт. ст. выше, чем у женщин; а также участники с ожирением имели более высокий уровень среднего ночного 
АД, чем лица с нормальным индексом массы тела — 127±12/74±6 мм рт. ст. и 104±11/59±8 мм рт. ст., соответ-
ственно (р=0,000). Ночное снижение АД у курящих людей было выражено меньше, чем у некурящих — 8±8 % 
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и 13±6 %, соответственно (р<0,05); а у занимающихся спортом участников снижение АД было значительнее, 
чем у лиц, ведущих менее активный образ жизни — 14±6 % и 10±7 %, соответственно (р=0,03). Полученные 
данные свидетельствуют о наличии прямой связи между ФР ССЗ и ночным АД, а также что наличие эпизодов 
снижения АД может определяться образом жизни пациента.

Ключевые слова
Артериальная гипертензия, амбулаторное мониторирование артериального давления, риск сердечно-сосу-
дистых заболеваний, ночное артериальное давление, пациенты с эпизодами снижения артериального дав-
ления, пациенты без эпизодов снижения артериального давления.
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Summary
There is growing evidence that nocturnal ambulatory blood pressure (BP) is a better predictor of cardiovascular out-
come than diurnal BP in patients with hypertension, but data in the literature on the prognostic significance of the 
nocturnal dipping pattern are not consistent and independence from 24-hour BP has not often been studied. The aim 
of our research is to identify the dipping pattern of nocturnal BP among normotensive young people and to determine 
the relationship between dipping categories on the one side and risk factors of cardiovascular disease (CVD) on the 
other side. In our retrospective study, we examined 103 normotensive young people (mean age 28.5 years) without CVD. 
The 24-hour ambulatory blood pressure monitoring (ABPM) was used to estimate nocturnal BP and its dipping pat-
tern. A questionnaire was used to determine the patients’ life pattern and cardiovascular risk factors. Results indicate 
that mean nocturnal BP among men is 10 mmHg higher than among women, and obese patients have higher mean 
nocturnal BP than patients with normal body mass index (BMI) (127±12/74±6 vs. 104±11/59±8 mmHg; P=0.000). The 
nocturnal BP decrease among smokers is lower than among nonsmokers (8±8 vs. 13±6 %; P<0.05) and among patients 
involved in sport, the decrease is higher than among the less sporty patients (14±6 vs. 10±7 %; P=0.03). We concluded 
that there are direct relations between cardiovascular risk factors and nocturnal BP, and that dipping categories can 
be determined by a patient’s lifestyle.
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Введение
Артериальная гипертензия (АГ) может прогресси-
ровать в  течение 15–20 лет без клинических про-
явлений, однако в дальнейшем вероятно развитие 
гипертрофии левого желудочка (ГЛЖ), гипертен-
зивной нефропатии, ретинопатии и других ослож-
нений. Выявлена прямая корреляция уровня арте-
риального давления (АД) и  риском развития сер-
дечно-сосудистых заболеваний (ССЗ). При повы-
шении как систолического, так и диастолического 
АД значительно увеличивается риск ССЗ, начиная 
с 115/75 мм рт. ст., риск ССЗ повышается с приро-
стом АД на каждые 20/10 мм рт. ст. При отсутствии 
лечения АГ может привести к  летальному исхо-
ду. Причиной смерти половины всех нелеченных 
гипертоников могут стать ишемическая болезнь 
сердца (ИБС) и  сердечная недостаточность (СН), 
треть пациентов имеет риск умереть от инсульта, 
и 10–15 % — от почечной недостаточности [1].

В настоящее время появляется все больше дока-
зательств преимуществ амбулаторного измерения 
ночного АД для прогнозирования риска развития 
осложнений со стороны сердечно-сосудистой систе-
мы у пациентов с АГ, по сравнению с суточным мо-
ниторированием (СМ) АД. В то же время литератур-
ные данные о прогностической значимости эпизодов 
ночного снижения АД достаточно противоречивы, 
также недостаточно изучена их независимость от из-
менений АД при СМ. В то же время имеются указания 
на то, что определение наличия эпизодов снижения 
АД и оценка соотношения ночного и дневного АД по-
зволяют существенно и независимо прогнозировать 
смертность и риск развития осложнений со стороны 
сердечно-сосудистой системы у гипертоников нали-
чия в анамнезе основных ССЗ [2].

Амбулаторное мониторирование 
артериального давления
Амбулаторное мониторирование артериального 
давления (АМАД) представляет собой полностью 
автоматизированную процедуру, в  ходе которой 
проводится несколько измерений АД через рав-
ные промежутки времени (как правило, каждые 
15–30 минут) в  течение 24–48-часового периода, 
обеспечивая непрерывную регистрацию АД во 
время обычной повседневной активности пациен-
та. Некоторые эксперты рекомендуют проведение 
24-часового АМАД всем пациентам с впервые вы-
явленной АГ, а  также для выработки правильной 
тактики лечения [3]. АМАД улучшает контроль АД, 
что позволяет оптимизировать лечение в более ко-

роткие сроки и достичь целевого уровня АД с помо-
щью соответствующей терапии у  бóльшего числа 
пациентов. АМАД способствует улучшению резуль-
татов лечения, поскольку позволяет подобрать ме-
нее агрессивную схему медикаментозной терапии, 
достаточную для контроля АД, а также снизить за-
траты на лечение. АМАД позволяет прогнозиро-
вать риск развития ССЗ, смертности от них и тер-
минального повреждения органов за счет более 
точного и  достоверного измерения АД, особенно 
его периодических колебаний. Наибольшую пользу 
АМАД приносит пациентам, у  которых затруднена 
диагностика АГ, в т. ч. пожилым людям, лицам с са-
харным диабетом и резистентной АГ. АМАД также 
помогает оценивать тяжесть заболевания и  про-
гноз у  больных с  хронической почечной недоста-
точностью (ХПН) — состоянием, ассоциированным 
со значительным риском ССЗ [4].

Суточное АМАД не получило широкого распро-
странения в  основных рекомендациях по ведению 
пациентов с  АГ. В  большинстве руководств про-
ведение АМАД рекомендуется только в  отдельных 
случаях. Например, в Рекомендациях Европейского 
общества гипертонии и  Европейского общества 
кардиологов (ESH/ESC) по ведению пациентов с АГ 
от 2013  г подчеркивается потенциальная ценность 
АМАД при АГ в рамках синдрома «белого халата» — 
повышение АД отмечается при измерении в боль-
нице, но при самостоятельном измерении в домаш-
них условиях АД находится в рамках нормы, скрытой 
АГ, подозрении на гестоз во время беременности, 
лабильности АД и эпизодах гипотензии (табл. 1).

Интерпретация результатов АМАД
Данные, которые могут быть получены при АМАД, 
включают: среднее суточное АД, дневное (при 
бодрствовании) АД, ночное (во сне) АД, систоли-
ческий индекс времени АГ; диастолический индекс 
времени АГ; а также ночное снижение АД. Эпизоды 
снижения АД подробно обсуждаются ниже.

Относительно выявления АГ, изучение несколь-
ких больших когорт пациентов, которым прово-
дилось АМАД, позволило достигнуть консенсуса 
в определении пороговых значений, используемых 
для установления нормо- и АГ на основе результа-
тов АМАД [5]. Эти пороговые значения различают-
ся в зависимости от временного интервала, на про-
тяжении которого измерялось АД (таблица 2):

Среднее суточное АД — Нормотензия диагности-
руется при уровне АД < 130/80 мм рт. ст., а АГ — при 
АД ≥ 135/85 мм рт. ст.
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Дневное (при бодрствовании) АД — Нормотензия 
диагностируется при уровне АД < 135/85 мм рт. ст., 
а АГ — при АД ≥ 140/90 мм рт. ст.

Ночное (во время сна) АД  — Нормотензия диа-
гностируется при уровне АД <  120/70  мм рт.  ст., 
а АГ — при АД ≥ 125/75 мм рт. ст.

Помимо различных методов визуализации, 
в клинической практике наиболее часто использу-
ются данные о среднем дневном, ночном и суточ-
ном АД. Среднее дневное и ночное АД может быть 
вычислено исходя из записей в  дневнике о  вре-
мени пробуджения и  засыпания. Соотношение 
ночного и дневного уровня АД представляет собой 
отношение среднего давления пациента в ночное 
время к среднему давлению в дневное время, со-
ответственно. Как правило, АД снижается в тече-
ние ночи, и такие изменения называют эпизодами 
снижения давления. Несмотря на то, что степень 
ночного снижения АД имеет более чем на 10 % от 
среднесуточного уровня (соотношение ночного 

и дневного АД <0,9). В последнее время предло-
жено выделять насколько групп пациентов, исхо-
дя из наличия у них эпизодов снижения АД в ноч-
ное время: лица с отсутствием эпизодов снижения 
АД, или его повышением в ночное время — соот-
ношение ночного и дневного АД >1,0; лица с эпи-
зодами небольшого снижения АД — соотношение 
ночного и дневного АД 0,9–1,0; лица с эпизодами 
снижения АД — соотношение ночного и дневного 
АД 0,8–0,9; и лица с эпизодами выраженного сни-
жения АД — соотношение ночного и дневного АД 
<0,8.

При проведении АМАД также могут быть полу-
чены ряд дополнительные данные [6–12]. Среди 
них вариабельность АД [6], утренние колебания АД 
[7, 8, 12], индекс времени гипертензии [9], а  так-
же амбулаторный индекс жесткости артериальной 
стенки [10, 11]. Однако их дополнительная прогно-
стическая ценность не ясна, и  потому их следует 
рассматривать лишь в рамках экспериментальных 
исследований, без использования в повседневной 
клинической практике.

Прогнозирование риска ССЗ
Результаты ряда исследований позволяют предпо-
ложить, что риск сердечно-сосудистых осложнений 
АГ более тесно коррелирует с данными суточного, 
дневного или ночного АМАД, по сравнению с уров-
нем АД при измерении на приеме у врача [13–17].

Такая более точная оценка риска ССЗ при СМ АД 
была проиллюстрирована в следующих исследова-
ниях [14, 15, 18]:

•  По данным проспективного исследования, 
в  которое вошли 1963  больных АГ, повышение 
риска возникновения новых осложнений со сто-
роны сердечно-сосудистой системы отмечается 
у  пациентов с  повышением (САД) > 135  мм рт.  ст. 
по данным АМАД — относительный риск 1,75, 95 % 

Таблица 1
Клинические показания для измерения АД 
в амбулаторных или домашних условиях 
с диагностической целью (по данным Рекомендаций 
Европейского общества гипертонии и Европейского 
общества кардиологов (ESH/ESC) по ведению 
пациентов с артериальной гипертензией от 2013 года)

Клинические показания для ДМАД или АМАД

•  Подозрение на наличие АГ «белого халата»:
	 — �АГ I степени при измерении АД на приеме у врача
	 — �Высокое АД при измерении на приеме у врача 

у пациентов с отсутствием бессимптомного поражения 
органов и низким общим риском ССЗ

•  Подозрение на скрытую АГ:
	 — �АД по верхней границе нормы при измерении на 

приеме у врача
	 — �Нормальное АД при измерении на приеме у врача 

у пациентов с наличием бессимптомного поражения 
органов или высоким общим риском ССЗ

•  Выявление синдрома «белого халата» у пациентов с АГ
•  Значительные различия уровня АД при измерении на 
приеме у врача в ходе одного или разных посещений
•  Гипотензия без провоцирующего фактора, постуральная 
гипотензия, постпрандиальная гипотензия, гипотензия после 
отдыха, медикаментозная гипотензия
•  Повышенное АД при измерении на приеме у врача или 
возможная преэклампсия у беременных женщин
•  Выявление истинной или ложной резистентной АГ

Специфические показания для АМАД
•  Выявленная разница между АД, измеряемым на приеме 
у врача и в домашних условиях
•  Оценка наличия эпизодов снижения АД
•  Подозрение на наличие ночной АГ или отсутствие эпизодов 
снижения АД, например, у пациентов с апноэ во сне, ХПН или 
сахарным диабетом
•  Оценка вариабельности АД

Примечание: ДМАД — домашнее мониторирование 
артериального давления.

Таблица 2
Определение АГ при измерении уровня АД на приеме 
у врача, в амбулаторных и домашних условиях (по 
данным Рекомендаций Европейского общества 
гипертонии и Европейского общества кардиологов 
(ESH/ESC) по ведению пациентов с артериальной 
гипертензией от 2013 года)

Категория САД ДАД
АД на приеме у врача ≥140 и/или ≥90
АД в амбулаторных условиях
Днём (или при бодрствовании) ≥135 и/или ≥85
Ночью (или во время сна) ≥120 и/или ≥70
Среднее за сутки ≥130 и/или ≥80
АД в домашних условиях ≥135 и/или ≥85
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доверительный интервал (ДИ) [1,15–2,63], по срав-
нению с АД < 135 мм рт. ст. [22].

•  В  двух исследованиях компактно проживаю-
щих групп лиц, включавших 1700 и 5292 человек, 
соответственно, многофакторный анализ позволил 
выявить, что, по данным 8-летнего наблюдения, 
амбулаторное измерение АД является более зна-
чимым предиктором общей смертности и  смерт-
ности от ССЗ по сравнению с  измерением АД на 
приеме у врача [14, 15].

АМАД также имеет прогностическое значение 
у  пациентов с  резистентной АГ. Пациенты с  по-
вышением амбулаторного уровня АД имеют более 
высокий риск ССЗ по сравнению с эквивалентным 
уровнем АД по данным внутрибольничного изме-
рения [19–21].

Прогрессирование поражения почек
Результаты когортного исследования, включавше-
го 217 пациентов, позволили предположить, что по-
вышенное АД по данным АМАД в большей степени 
коррелирует с  прогрессированием ХПН до терми-
нальной стадии, чем повышение САД при измере-
нии на приеме у врача [23]. Ночной уровень АД при 
амбулаторном измерении является важным пре-
диктором совокупности неблагоприятных исходов, 
включающей терминальную ХПН и смерть.

Скрытая АГ
У 10–40 % пациентов с нормальным АД по данным 
стандартного измерения на приеме у  врача, при 
АМАД выявляется АГ [24–27]. Это явление полу-
чило название скрытой АГ или изолированной 
амбулаторной АГ. Как правило, она определяется 
только в рамках скрининговых клинических иссле-
дований, поскольку пациентам с  нормальным АД 
по данным стандартного внутрибольничного изме-
рения обычно не проводится АМАД.

Скрытая АГ связана с  повышением риска раз-
вития резистентной АГ и ССЗ в отдаленном пери-
оде [26–31]. В связи с этим рекомендуется прове-
дение АМАД у пациентов с подозрением на АГ, по 
ряду причин, таких как ГЛЖ, даже при нормальном 
уровне АД при неоднократных измерениях на при-
еме у врача.

Ночное АД и пациенты без эпизодов 
снижения АД
Большое количество данных позволяет предполо-
жить, что измерение ночного АД может считаться 
дополнительным прогностическим фактором при 

оценке общей смертности и смертности от ССЗ [15, 
18, 32, 33]:

— в  рамках когортного исследования, в  которое 
вошли 7458 пациентов из шести стран Европы, 
Азии и Южной Америки, было обнаружено, что как 
дневное, так и  ночное АД помогают прогнозиро-
вать риск всех ССЗ [32]. Ночное АД с поправкой на 
дневное АД является предиктором общей смерт-
ности, смертности от ССЗ и причин, не связанных 
с ССЗ. Напротив, дневное АД с поправкой на ноч-
ное АД позволяет прогнозировать только смерт-
ность от причин, не связанных с ССЗ;

— подобные результаты были получены при из-
учении второй когорты из 3957 пациентов, кото-
рым проводилось АМАД. Уровень АД, измеренный 
у участников исследования во время сна, позволял 
более точно прогнозировать риск общей смертности 
по сравнению с АД в период бодрствования [33].

Среднее ночное АД, как правило, — на 15 % ниже 
дневного как у лиц с нормальным АД, так и у па-
циентов с  АГ [34]. Отсутствие снижения АД, как 
минимум, на 10 % во время сна получило назва-
ние «отсутствия эпизодов снижения АД». Причины 
этого явления неизвестны, однако ему может спо-
собствовать наличие врожденных аномалий почек 
[35–37].

Имеются свидетельства о роли мелатонина в по-
нижении АД в  ночное время. Независимо от сте-
пени АГ, отсутствие эпизодов снижения АД явля-
ется ФР развития ГЛЖ, СН и других осложнений со 
стороны сердечно-сосудистой системы [13, 38–41]. 
В то же время эпизоды резкого снижения АД (на-
пример, снижение АД в ночное время > 20 %) и вы-
раженное утреннее повышение АД также потенци-
ально вредны [40, 42].

Отсутствие эпизодов снижения АД может быть 
связано с  умеренным повышением концентрации 
альбумина в  моче (прежнее название этого явле-
ния  — «микроальбуминурия») и  более быстрым 
прогрессированием нефропатии у больных сахар-
ным диабетом [43, 45]. Что еще более важно, отсут-
ствие снижения давления может быть ФР умень-
шения скорости клубочковой фильтрации, а также 
повышать риск перехода ХПН в терминальную ста-
дию и смерти у пациентов с ХПН [23, 45]. Лиц с от-
сутствием эпизодов снижения АД также необхо-
димо обследовать на предмет выявления апноэ во 
сне. В  настоящее время неизвестно, является  ли 
возможным и потенциально полезным устранение 
такого явления, как отсутствие эпизодов снижения 
АД.
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В настоящее время появляется все больше до-
казательств того, что амбулаторное измерение 
ночного АД позволяет лучше прогнозировать риск 
развития осложнений со стороны сердечно-сосу-
дистой системы у  пациентов с  АГ, по сравнению 
с  дневным мониторированием АД. В  то  же время 
недостаточно литературных источников о  прогно-
стической значимости эпизодов ночного снижения 
АД. Также не изучено, является ли этот показатель 
независимым от суточного уровня АД. Наличие или 
отсутствие эпизодов снижения АД и  отношение 
ночного АД к дневному являются значимыми само-
стоятельными факторами, позволяющими прогно-
зировать смертность и риск развития ССЗ у паци-
ентов с АГ, не имеющих в анамнезе основных ССЗ.

Ночное АД и ФР ССЗ
Для выявления связи ночного АД с  ФР ССЗ 
в  Больнице Вильнюсского университета (Vilnius 
University Hospital) проведено ретроспективное ис-
следование.

Целью исследования стало выявление эпизо-
дов снижения АД в ночное время у молодых людей 
(<35 лет) с нормальным АД и без ССЗ, а также рас-
пределение участников по группам в  зависимости 
от наличия таких эпизодов. Исходя из полученных 
данных, предполагалось сделать выводы о  связи 
наличия эпизодов снижения АД с ФР ССЗ и образом 
жизни; а также оценить влияние ФР на ночное АД.

В рамках ретроспективного исследования были 
обследованы 103 молодых человека с  нормаль-
ным уровнем АД и без ССЗ. Для оценки ночного АД 
и выявления эпизодов его снижения использова-
лось суточное АМАД. Образ жизни участников и на-
личие у них ФР ССЗ оценивались путем анкетиро-
вания. Из 103 обследованных участников 54 (52 %) 
были мужчины, а 49 (48 %) — женщины. Их средний 
возраст составил 28,5 лет (стандартное отклоне-
ние ±4,4). У 66 (64 %) участников была нормальная 
масса тела, 24 (23 %) имели избыточную, а 13 (13 %) 
страдали ожирением. Среди участвовавших в  ис-
следовании лиц 18 (17,5 %) были курильщиками, 
а 49 (48 %) человек занимались спортом.

Что касается групп по наличию эпизодов сниже-
ния АД, у 12 (12 %) лиц отмечались эпизоды резкого 
снижения давления, у 45 (43 %) — эпизоды сниже-
ния давления, у 43 (42 %) такие эпизоды отсутство-
вали и у 3 (3 %) наблюдался инвертированный ха-
рактер эпизодов снижения давления (табл. 3).

Результаты исследования показали, что среднее 
ночное АД у  участников мужского пола на 10  мм 

рт. ст. выше, чем у женщин; а у больных ожирением 
среднее ночное АД было выше, чем у лиц с нормаль-
ным индексом массы тела (ИМТ) — 127±12/74±6 мм 
рт.  ст. и  104±11/59±8  мм рт.  ст., соответственно 
(р=0,000) (рис. 1 и рис. 2). Ночное снижение АД у ку-
рильщиков было менее выраженным по сравнению 
с некурящими участниками — 8±8 % и 13±6 %, соот-
ветственно (р<0,05). И,  наоборот, у  занимающихся 
спортом людей ночное давление снижалось силь-
нее — 14±6 % и 10±7 %, соответственно (р=0,03).

Заключение
Таким образом, АМАД помогает лучше контроли-
ровать АД, что позволяет оптимизировать лечение 
в  более короткие сроки и  достигать целевых по-
казателей АД у бóльшего числа пациентов. АМАД 
способствует повышению информированности па-
циентов с АГ о терапии их заболевания, позволяет 

Таблица 3
Характеристики исследуемой группы

Характеристика Частота (%), n=103
Пол
Женский
Мужской

48
52

ИМТ
Нормальная масса тела
Избыточная масса тела
Ожирение

64
23
13

Курение
Курящие
Некурящие

17,5
82,5

Физическая активность
Не занимающиеся спортом
Занимающиеся спортом

52
48

Наличие эпизодов снижения давления
Пациенты с эпизодами резкого 
снижения АД
Пациенты с эпизодами снижения АД
Пациенты без эпизодов снижения АД
Пациенты с инвертированным 
характером эпизодов снижения АД

12
43
42

3

Рис. 1. Взаимосвязь среднего уровня ночного АД и ИМТ 
(p<0,01)
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уменьшить затраты на борьбу с АГ, а также помо-
гает повысить приверженность медикаментозно-
му лечению. Дальнейшее изучение метода АМАД 
может способствовать выявлению специфических 
предикторов неблагоприятного прогноза заболе-
вания. АМАД может быть полезным для выявления 
наиболее эффективного класса антигипертензив-
ных препаратов или наиболее эффективного пре-
парата внутри класса, а также облегчить подбор ре-
жима приема лекарств для оптимального контроля 
АД в течение суток. Наиболее полезным оказалось 
проведение АМАД у  отдельных групп населения 
с целью прогнозирования поражения органов-ми-
шеней, выявления скрытой АГ, а также оценки ри-
ска развития осложнений со стороны сердечно-со-
судистой системы и смерти от них [4].

Наконец, результаты представленного ретро-
спективного исследования показали наличие непо-
средственной связи ФР ССЗ и показателей ночного 
АД, при этом наличие эпизодов снижения АД опре-
делялось образом жизни пациентов. Полученные 
выводы и  результаты дальнейших исследований 
могут повысить эффективность профилактики ССЗ.

Конфликт интересов: не заявлен.
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Abstract
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Список сокращений
АГ  артериальная гипертензия
АД  артериальное давление
ГБ  гипертоническая болезнь

ГЛЖ 
гипертрофия миокарда левого 
желудочка

ДАД 
диастолическое артериальное 
давление

РЧА  радиочастотная аблация

САД 
систоличесое артериальное 
давление;

СКФ  скорость клубочковой фильтрации
ФП  фибрилляция предсердий
Symplicity 
HTN-1, 
HTN-2, 
HTN-3 

trials, conducted with Medtronic’s 
Symplicity RDN System

Патологическая активация симпатической нерв-
ной системы, как следствие хронических стрессо-
вых воздействий на человека, является одним из 
основных провоцирующих факторов развития ар-
териальной гипертензии (АГ). Механизм развития 
гипертонической болезни (ГБ) включает три глав-
ных компонента: повышение сердечного выброса, 
повышение периферического сосудистого сопро-
тивления за счет вазоконстрикции и  увеличение 
объема циркулирующей крови [1].

Современная фармакотерапия ГБ представле-
на различными препаратами центрального и  пе-
риферического действия, блокирующими звенья 
патологической цепочки развития АГ на различ-
ных уровнях. Тем не менее, хорошо известно, что 
определенный класс лекарственных препаратов 
действует преимущественно на один из механиз-
мов АГ, потому монотерапия ГБ столь редко бывает 
эффективна в  современной клинической практи-
ке. В реальной жизни для достижения надежного 
и  стойкого антигипертензивного эффекта врач-
кардиолог назначает комбинированную терапию, 
где количество антигипертензивных препаратов 
и их дозировка зависят от множества клинических 
факторов.

Немедикаментозное воздействие на симпати-
ческую нервную систему как один из видов лечеб-

ной тактики рассматривалось еще до появления 
современной антигипертензивной фармакотера-
пии. Радикальные хирургические методы грудной, 
брюшной и  тазовой симпатической денервации 
относительно успешно применялись для сниже-
ния артериального давления (АД) у пациентов со 
злокачественной АГ. Однако эти операции были 
сопряжены с  высоким риском осложнений, как 
непосредственно после вмешательства, так и  в 
отдаленном периоде, включая дисфункцию желу-
дочно-кишечного тракта и  расстройства тазовых 
органов [2]. В связи с этим интересы исследовате-
лей были направлены на разработку и внедрение 
малоинвазивных методов симпатической денер-
вации, наиболее изученным и перспективным из 
которых в  настоящее время является селектив-
ная катетерная аблация почечных симпатических 
нервов.

Суть метода заключается в селективной деструк-
ции симпатических нервных сплетений, располо-
женных вдоль почечной артерии, используя ра-
диочастотную аблацию (РЧА). После серии экспе-
риментальных и  первых клинических работ [3–6], 
свидетельствующих о  стойком антигипертензив-
ном эффекте почечной денервации, в конце 2011 г. 
были представлены результаты двух многоцентро-
вых исследований, подтверждающих безопасность 
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данного метода и ее отдаленную клиническую эф-
фективность.

Когортное исследование Symplicity HTN-1 не 
являлось рандомизированным, его задачей была 
оценка безопасности процедуры и  сравнитель-
ный анализ показателей АД давления до и  после 
денервации почечных артерий у  пациентов с  ме-
дикаментозно-резистентной АГ [7]. В  исследо-
вание были включены 153 пациента в  5 центрах, 
находящихся в  Европе и  Австралии. Критериями 
включения являлись: возраст ≥18 лет, систоли-
ческое АД (САД) > 160  мм рт.  ст. (> 150  мм рт.  ст. 
у  больных сахарным диабетом 2 типа), скорость 
клубочковой фильтрации (СКФ) по формуле MDRD> 
45 мл/мин/1,73 м2, терапия ≥3 антигипертензивны-
ми препаратами, в т. ч. 1 диуретик, отсутствие вто-
ричной АГ. Конечными точками служили величина 
снижения АД и безопасность проведения денерва-
ции почечных артерий; оценка этих показателей 
проводилась до вмешательства и  спустя 1, 3, 6, 9 
и 12 мес. после процедуры.

Всем пациентам была проведена двусторонняя 
денервация через бедренный доступ, длитель-
ность процедуры составила в среднем 40 мин. Из 
153 больных у  149 (97 %) операция прошла без 
осложнений. В 1 случае развилась диссекция по-
чечной артерии во время установки катетера до 
подачи энергии радиоволн в эту артерию, наруше-
ние успешно устранили стентированием. В  3 слу-
чаях отмечены локальные осложнения в  области 
бедренного доступа (гематома, псевдоаневриз-
ма), были назначены антибиотики и  анальгетики. 
После выполнения абляции симпатических не-
рвов почечных артерий АД снизилось на –19/–9, 

–21/–10, –22/–10, –26/–13, –26/–12, –33/–15, –33/–14 
и –33/–19 мм рт. ст. спустя 1, 3, 6, 12, 18, 24, 30 и 36 
мес., соответственно (рис. 1). Никаких отдаленных 
нежелательных явлений после вмешательства не 
отмечали: не зафиксированы случаи аневризмы 
или стеноза почечной артерии, что было подтверж-
дено многократными исследованиями, включая 
ангиографию почечных сосудов через 14–30 сут. 
после вмешательства и магнитно-резонансную то-
мографию-ангиографию через 6 мес.

Также положительное результаты были получены 
в многоцентров‑м исследовании Symplicity HTN-2, 
которое, в отличие от Symplicity HTN-1, было ран-
домизированным [8]. В исследовании участвовали 
24 центра в Европе, Австралии и Новой Зеландии. 
Критерии включения и  исключения были анало-
гичны таковым в исследовании Symplicity HTN-1.

106 пациентов были рандомизированы на 2 
группы: в  I  (основной) группе (n=52) была выпол-
нена абляции почечных нервов, пациенты II  (кон-
трольной) группы (n=54) получали только медика-
ментозную терапию.

Первичной конечной точкой служила динами-
ка «офисного» систолического АД через 6 мес.  — 
средняя величина по результатам трехкратного 
измерения АД в кабинете врача. Вторичными ко-
нечными точками были: непосредственная пери-
операционная безопасность, частота отсроченных 
осложнений — снижение СКФ > 25 % от исходного 
уровня или возникновение стеноза почечной арте-
рии >60 %, подтвержденное ангиограммой спустя 
6  мес., комбинированная кардиоваскулярная ко-
нечная точка: инфаркт миокарда, инсульт, внезаная 
сердечная смерть и др., а также изменение 24-ча-

Рис. 1. Результаты исследования Symplicity HTN-1.
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сового «амбулаторного» АД. Исследование завер-
шили 49 (94 %) из 52 пациентов I группы и 51 (94 %) 
пациент из 54 больных II группы. В основной группе 
отмечено среднее снижение CАД на 32/12 мм рт. ст. 
при исходном среднем АД 178/96 мм рт. ст. В кон-
трольной группе изменений CАД по сравнению 
с исходным средним АД не отмечено (рис. 2). Как 
показали результаты исследования, у больных по-
сле ренальной денервации достоверно снизилось 
общее количество потребляемых антигипертен-
зивных препаратов (рис. 3). Из отдельных классов 
препаратов достоверно снизилось потребление ин-
гибиторов ангиотензинопревращающего фермен-
та и симпатолитиков центрального типа действия. 
Препараты последней группы обладают угнетаю-
щим действием на центральную нервную систему, 
особенно у пожилых людей, поэтому их назначают, 
как правило, при неэффективности основных ис-
пользуемых в настоящее время медикаментов пе-
риферического воздействия (β-адреноблокаторы, 
антагонисты кальция, ингибиторы ангиотензин-
превращающего фермента и диуретики).

Результаты пилотного исследования Symplicity 
HTN-1 и рандомизированного исследования Sym
plicity HTN-2 во многом предопредели широкое 

распространение метода почечной денервации, 
преимущественно в  развитых странах Европы. 
Исследование Symplicity HTN-3 отличалось от пре-
дыдущих как по месту проведения, так и по дизай-
ну [9]. В исследовании Symplicity HTN-3 принимали 
участие 88 центров медицинских центров США, об-
щее количество пациентов, подвергшихся рандо-
мизации, составило 535. Принцип рандомизации 
составил 2:1–364 пациентам выполнена процедура 
ренальной денервации, 171 пациенту — фиктивная 
процедура (sham procedure), при которой происхо-
дила всего лишь имитация инвазивного лечения: 
установка диагностического катетера и  ангиогра-
фия. Результаты I  и  II  групп оценивались по двум 
критериям: клиническая эффективность и  без-
опасность. Первичной конечной точкой эффектив-
ности являлась величина снижения «офисного» 
САД через 6 мес., вторичной конечной точкой эф-
фективности являлась величина снижения САД че-
рез 6 мес. по данным суточного мониторирования 

Рис. 4. Результаты исследования Symplicity HTN-3.

Рис. 2. Результаты исследования Symplicity HTN-2.

6 мес

Контроль                 Денервация р

Количество препаратов (Mean SD) 5,1 1,5 4,6 1,6 0,023 

Ингибиторы ангиотензин-
превращающего фермента

47,5% 35,0% 0,025

Симпатолитики центрального типа
действия     57,5% 32,5% 0,002 

Результаты исследования Symplicity HTN-2

Рис. 3. Медикаментозная терапия до и после денервации
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АД. Конечной точкой безопасности являлась ча-
стота развития каких-либо клинических либо мор-
фологических осложнений в исследуемых группах 
в  течение 6-месячного периода наблюдения: ле-
тальность, появление или прогрессирование по-
чечной недостаточности, возникновение кризового 
течения АГ, появление стеноза почечной артерии, 
вмешательства на почечной артерии.

Через 6 мес. в  I  группе отмечено достоверное 
снижение величины офисного САД (первичная 
конечная точка эффективности): разница до и по-
сле лечения составила 14,1±23,9 (р<0,001). Тем не 
менее, при анализе 6-месячных клинических ре-
зультатов в  группе sham-procedure выяснилось, 
что и у больных с имитацией почечной денервации 
произошло достоверное снижение АД после про-
цедуры — 11,7±25,9 (р<0,001) (рис. 4). При этом до-
стоверное различие в степени снижения АД между 
группами отсутствовало. Аналогичные данные 
были получены в  отношении АД, регистрируемо-
го при амбулаторном суточном мониторировании: 
в  I  группе лечение привело к  достоверному сни-
жению среднего амбулаторного САД — разница до 
и после составила 6,8±15,1 (р<0,001), во II группе АД 
также достоверно снижалось — 4,8±17,3 (р<0,001); 
значимых различий между группами также не по-
лучено.

Одна из важнейших находок исследования — то, 
что не всех больных с  резистентной АГ целесо
образно лечить симпатической денервацией, 
поскольку патологическая гиперсимпатикото-
ния — важнейший, но не единственный механизм 
развития АГ. Подтверждением этому может слу-
жить субгрупповой анализ результатов в  обеих 
группах в  зависимости от исходных клинических 
и  демографических характеристик. При оценке 
воздействия почечной денервации в  различных 
возрастных группах выявлено, что достоверное 
положительное влияние метода на величину АД 
наблюдали у  пациентов < 65 лет и  американцев 
белой расы. Соответственно, у  больных > 65 лет 
и афроамериканцев достоверных различий между 
почечной денервацией и sham-процедурой не вы-
явлено. Если различия в  возрастных подгруппах 
могут быть объяснены более высокой активностью 
симпатической нервной системы у молодых боль-
ных и ее инволюционными изменениями в пожи-
лом возрасте, то отсутствие эффекта денервации 
у афроамериканцев требует дальнейшего исследо-
вания. По-видимому, значительная часть больных 
негроидной расы, включенных в Symplicity HTN-3, 

могла существенно повлиять на результаты иссле-
дования. Эта особенность Symplicity HTN-3 явля-
ется важным отличием от исследования Symplicity 
HTN-2, которое проводилось в  Европе и  процент 
больных негроидной расы, подвергшихся рандо-
мизации, был незначительным.

Необходимо отметить, что разнообразие патофи-
зиологических процессов, пусковым механизмом 
которых является гиперсимпатикотония, не ис-
черпывается АГ. Результаты крупных клинических 
исследований позволяют предположить, что де-
нервация почечных артерий дает положительный 
эффект не только в отношении снижения АД, но и в 
отношении других патологий, вызванных хрониче-
ской симпатической гиперактивностью.

В исследовании [10] были изучены клинические 
эффекты ренальной денервации у  10 пациентов 
с сочетанием резистентной АГ, нарушением толе-
рантности к  глюкозе и  дыхательным апноэ. Были 
исследованы следующие клинические параметры: 
динамика АД после процедуры, тест толерант-
ности к  глюкозе, содержание гликированного ге-
моглобина, индекс апноэ-гипопноэ. Через 6 мес. 
после проведенного лечения среднее снижение 
САД и диастолического АД (ДАД) составило –34/–
13 мм рт. ст. Достоверные изменения наблюдались 
в результатах теста толерантности к глюкозе и со-
держании гликированного гемоглобина: средняя 
концентрация глюкозы после нагрузки составила 
7,0  ммоль/л до проведения почечной аблациии 
и 6,4 ммоль/л через 6 мес. (р=0,05), концентрация 
гликированного гемоглобина снизилась с 6,1 % до 
5,6 % (р<0,05). Индекс апноэ-гипопноэ также пре-
терпел существенные изменения через 6 мес.: 16,3 
событий за час до лечения и 4,5 событий после ле-
чения (р=0,059).

Другая перспективная область применения по-
чечной денервации  — лечение нарушений ритма 
сердца. Несмотря на небольшой объем клиниче-
ский наблюдений, первые результаты исследова-
ний выглядят многообещающими. Одним из самых 
распространенных негативных последствий струк-
турной перестройки сердца на фоне АГ является 
гипертрофия левого желудочка (ГЛЖ). Хорошо из-
вестно, что ГЛЖ ведет к нарушению диастолической 
функции, расширению полости левого предсердия, 
что, в свою очередь, является основным пусковым 
механизмом развития фибрилляции предсердий 
(ФП). Совершенно логичным является предпо-
ложение, что уменьшение ГЛЖ и  диастолической 
дисфункции после почечной денервации может 
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сопровождаться снижением частоты развития ФП. 
Подтверждение этому эффекту можно найти в кли-
нических исследованиях. Ученые Колумбийского 
университета в  Нью-Йорке провели РЧА устьев 
легочных вен у  27 пациентов с  резистентной АГ 
и хронической формой ФП [11]. У 13 из этих паци-
ентов радиочастотную изоляцию провели одновре-
менно с почечной РЧА. На протяжении года наблю-
дения рецидивы ФП отсутствовали у 29 % больных 
в группе РЧА устьев легочных вен и у 69 % больных 
в группе комбинированного вмешательства (РЧА + 
почечная денервация) (р=0,033). В  отечественном 
исследовании были изучены результаты комбини-
рованного радиочастотного воздействия у 35 паци-
ентов с АГ и ФП [12]. Комбинированное лечение — 
почечная денервация в сочетании с РЧА устьев ле-
гочных вен, приводила не только к снижению АД, 
но к  достоверно большому снижению рецидивов 
ФП по сравнению с пациентами, где выполнялась 
только РЧА устьев почечных вен.

В заключение необходимо отметить, что, учиты-
вая последние научные результаты, применение 
почечной денервации не ограничивается лечени-
ем резистентной АГ и ее осложнений, а возможно 
клинически эффективно при различных патологи-
ческих состояниях, обусловленных патологической 
гиперсимпатикотонией. Учитывая относительную 
«молодость» метода, отдаленные наблюдения 
ограничены непродолжительным сроком и  убеди-
тельные научные данные об улучшении отдален-
ного прогноза после почечной денервации отсут-
ствуют. Все клинические исследования, включая 
рандомизированные, свидетельствуют о  безопас-
ности метода и отсутствии осложнений, связанных 
с техническими особенностями процедуры. Все это 
оправдывает целесообразность использования по-
чечной РЧА наряду с  медикаментозной терапией 
в комплексном лечении различных сердечно-сосу-
дистых патологий.
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Резюме
В статье представлен обзор литературы по вопросам причин внезапной сердечной смерти (ВСС) у лиц моло-
дого возраста. Представлены собственные результаты ретроспективного исследования случаев смерти лиц < 
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Resume
This article reviews the literature on the causes of sudden cardiac death (SCD) in young people. The results of our 
own retrospective study of deaths of people under 39 years old based on forensic autopsies for 10 years have been 
presented. The structure and dynamics of the causes of death, risk factors, and the role of pre-existing disease, such 
as connective tissue dysplasia (CTD), in the development of terminal symptom complex have been studied. It has been 
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found that the main mechanism of SCD in young people is arrhythmogenic, developing in response to such precipitating 
factors as physical activity, psychoemotional stress, and consumption of low alcohol drinks.
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Сокращения
ВС  внезапная смерть
ВСС  внезапная сердечная смерть
ДСТ  дисплазия соединительной ткани

ИБС   ишемическая болезнь сердца
ОКН   острая коронарная недостаточность
ССС   сердечно-сосудистая система

«Смерть является иногда наказанием,  
иногда подарком, для многих — милостью».

Сенека

Определение внезапной смерти: роль 
кардиологической патологии
Внезапная смерть (ВС) любой возрастной кате-
гории  — это актуальная проблема для изучения 
клиницистами многих специальностей, начиная 
от педиатров, кардиологов, неврологов, геронто-
логов, патологоанатомов, судебно-медицинских 
экспертов и др. Это связано с основными составля-
ющими понятиями — внезапность, неожиданность 
для окружающих, отсутствие, на первый взгляд, 
основной причины, обусловившей наступление 
летального исхода, и  очень короткий временной 
промежуток, в  течение которого реализуются все 
терминальные этапы. Понятие ВС включает в себя 
причины смерти от заболеваний органов дыхания, 
центральной нервной системы, эндокринной пато-
логии, заболевания органов желудочно-кишечного 
тракта и т. д. Однако на всем протяжении существо-
вания медицины, лидирующее место (~90 %) в по-
нятии ВС занимает внезапная сердечная смерть 
(ВСС) (sudden cardiac death), где основным этио-
логическим фактором является скрытая, не диа-
гностированная при жизни патология сердца и со-
судов либо заболевание сердечно-сосудистой си-
стемы, компенсированное к  моменту наступления 
смерти [1, 2].

Состояние ВСС разнообразно и  исследовалось 
многими клиницистами [3–5]. МКБ-10 дает четкое 
определение ВСС  — это внезапное прекращение 
сердечной деятельности, предположительно об-
условленное возникновением фибрилляции же-
лудочков или асистолии (остановкой сердца), при 
отсутствии признаков, позволяющих поставить 
другой диагноз.

Широки временные промежутки от начала раз-
вития первых признаков сердечного приступа 
и наступления смерти, предлагаемые различными 
авторами [1, 4–6]. В зависимости от продолжитель-
ности интервала между началом сердечного при-
ступа и  моментом наступления смерти различа-
ют мгновенную сердечную смерть (instantaneous 
death) — смерть в течение нескольких секунд и бы-
струю сердечную смерть (sudden cardiac death), 
смерть в  течение часа. На этом временном кри-
терии зарубежные авторы предлагают следующее 
определение ВСС (Myerburg и  Castellanos, 2001): 
это ненасильственная смерть, обусловленная за-
болеваниями сердца, манифестировавшая внезап-
ной потерей сознания в пределах 1 часа от момента 
появления острых симптомов, при этом предше-
ствующее заболевание сердца может быть извест-
но или неизвестно, но смерть всегда неожиданна. 
Однако эксперты ВОЗ четко определили временной 
критерий ВСС  — «…внезапной считается смерть 
в течение 6 часов от появления первых симптомов 
заболевания сердца».

Этиология ВСС
По статистике, во всем мире ВСС составляет от 50 % 
до 90 % всех случаев ВС, и причиной ее являются 
различные заболевания сердца [2, 3, 6, 7]. Среди 
всех кардиальных причин много лет лидирующее 
и устойчивое положение занимает патология серд-
ца, обусловленная стенозирующим поражением 
коронарных сосудов и артериальной гипертензией 
(АГ) [7, 8]. Однако за последние 10 лет в структуре 
ВСС наметились определенные изменения как по 
возрасту умерших, так и по нозологии. При диагно-
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стике причин смерти лиц > 40–50 лет и лиц пожи-
лого возраста кардиальная причина всегда доста-
точно очевидна, но при секционном исследовании 
лиц молодого трудоспособного возраста (< 39 лет) 
выявить, и установить основное заболевание весь-
ма проблематично.

У лиц > 40–50 лет причиной ВСС в 95 % является 
та или иная форма ишемической болезни сердца 
(ИБС), проявляющаяся острой ишемией миокарда 
на фоне атеросклеротического стеноза коронарных 
артерий. Причем, поражение сосудов атеросклеро-
зом носит системный характер, когда при секцион-
ном исследовании выявляются признаки пораже-
ния сосудов различной локализации  — головного 
мозга, аорты, почечных сосудов с разной степенью 
стенозирования [1, 7, 8].

У молодых лиц < 39 лет поражение сосудов ате-
росклерозом либо отсутствует вовсе, либо диа-
гностируют только на ранних стадиях (липоидоз). 
Причинами ВСС у лиц молодого возраста являются 
различные виды патологии миокарда и  проводя-
щей системы сердца, стеноз аорты, разрыв аор-
ты, разрыв грудной аорты при болезни Марфана 
[9, 10]. У  внезапно умерших подростков причина-
ми ВСС были хронические, не диагностированные 
при жизни миокардиты, синдром удлиненного QT, 
стеноз аорты, спазм коронарных артерий при от-
сутствии атеросклероза, аномалии коронарных 
артерий, разрыв аневризм аорты [11, 12]. В каче-
стве основной причины смерти, особенно среди 
умерших < 19 лет, ставится внезапная коронарная 
смерть (первичная остановка сердца) как форма 
ИБС. Механизм наступления коронарной смерти 
чаще всего обусловлен фибрилляцией желудочков 
или асистолией [13, 15, 16].

Важное место в  диагностике и  установлении 
причины ВСС занимают морфологические иссле-
дования, которые изучают роль отдельных пато-
логических процессов: коронарный атеросклероз, 
нарушение микроциркуляции, ранние ишемиче-
ские поражения миокарда, алкогольная кардио-
миопатия, в патогенезе ВС. Однако в случаях ВСС 
у  лиц молодого возраста важны исследования 
и изучение роли адренергической и холинергиче-
ской иннервации сердца, внесердечных ганглиев, 
функции проводящей системы сердца и  выявле-
ние структурных изменений в  проводящих путях 
[16–21].

ВСС имеет свои особенности по половому при-
знаку. ВСС в молодом возрасте отмечается у муж-
чин в 70 % случаев; в возрасте 45–64 лет у мужчин 

ВСС регистрируется в  7 раз чаще по сравнению 
с женщинами, и только в возрасте 65–74 лет часто-
та ВСС у мужчин и женщин достигает соотношения 
2:1. Однако в настоящее время частота ВСС имеет 
тенденцию к «омоложению», и остается более вы-
сокой у мужчин по сравнению с женщинами [19].

На протяжении последних 20 лет медицинская 
наука вплотную подошла к изучению проблемы ВС 
спортсменов и молодых лиц, активно занимающих-
ся спортом. В  литературе все чаще находят отра-
жение случаи ВС у  спортсменов непосредственно 
во время тренировки или сразу же после нее [15]. 
Аналогичные случаи регистрируются среди веду-
щих высокопрофессиональных спортсменов в  та-
ких видах спорта как хоккей, баскетбол, волейбол 
и  др. При таких обстоятельствах спортивная дея-
тельность как психофизическое усилие повышен-
ной интенсивности является причинным или по-
бочно-причинным фактором ВС. До настоящего 
времени отсутствует единый временной критерий 
при определении ВС у  лиц, занимающихся спор-
том. Большинство авторов при описании случаев 
ВС, наступившей во время занятий спортом, при-
держиваются определения — это смерть, наступив-
шая в  течение часа с  момента появления острых 
симптомов и совпадающая по времени со спортив-
ной деятельностью, при отсутствии внешних при-
чин, которые сами по себе могли бы быть причиной 
смерти [11, 15]. Последнее условие создает неко-
торые трудности в  установлении причины смерти 
спортсменов, т.к. смерть наступает внезапно на 
фоне полного здоровья.

Секционная диагностика случаев ВС у  лиц мо-
лодого возраста достаточно сложна, т.к. у лиц мо-
лодого возраста выраженных патологических из-
менений, как правило, нет, и,  поэтому, изучение 
каждого отдельного случая является основанием 
комплексного подхода к  поиску причин смерти 
с учетом всех предшествующих событий.

Изучение причин ВС по данным судебно-
медицинских исследований
Цель представленного исследования  — изучить 
причины и структуру ВС лиц < 39 лет, факторов ри-
ска, и установить патоморфологические признаки.

Для решения поставленной цели были исследо-
ваны случаи ненасильственной смерти за период 
2004–2013  гг., исследованных в  БУЗ Омской об-
ласти Бюро судебно-медицинской экспертизы. Из 
всех умерших были целенаправленно исследованы 
случаи ВС лиц в возрасте < 39 лет. Все случаи были 
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подвергнуты судебно-медицинскому вскрытию, 
в  ходе которого использованы методы: секцион-
ный, антропометрический, патоморфологический, 
гистологический и судебно-химический.

При изучении секционных случаев ВС лиц моло-
дого возраста, умерших внезапно, было установле-
но, что практически всегда ВС наступает вне стаци-
онара; значительная часть ВСС у молодых наступа-
ет без свидетелей, и  точное определение обстоя-
тельств наступления смерти крайне затруднительно.

На протяжении 10 лет установлено, что в струк-
туре ВС заболевания сердечно-сосудистой систе-
мы занимают ведущее место, и составляют в сред-
нем 74 % (табл. 1).

Заболевания органов дыхания составили за по-
следние 10 лет 9 % от всех случаев ВС, заболева-
ния центральной нервной системы — 3 %, органов 
пищеварения — 4 %, новообразования — 3,6 %, ин-
фекционные заболевания — 6,4 %. Среди инфекци-
онных заболеваний в качестве основной причины 
смерти диагностировали те или иные формы ту-
беркулеза с осложнениями, в ряде случаев не вы-
явленного при жизни. Как правило, эту причину 
смерти наблюдали у лиц, ведущих асоциальный об-
раз жизни, имеющих в той или иной степени при-
знаки алиментарной кахексии и органной патоло-
гии из-за хронической алкогольной интоксикации.

Безусловно, на структуру ВС влияют обстоятель-
ства и  место наступления смерти (смерть дома, 
смерть в  стационаре), продолжительность забо-
левания и  прижизненно установленный диагноз. 
Например, низкий процент ВС при онкологических 
заболеваниях обусловлен в представленных иссле-
дованиях закрепленным законодательно правом 
родственников на отказ от проведения вскрытия 
при условии прижизненной верификации опухоли 
(ст. 67 ФЗ № 323), а случаи длительно текущих за-
болеваний центральной нервной системы  — ге-
моррагические инфаркты головного мозга, ишеми-
ческие инфаркты и  их последствия, как правило, 
подвергаются патологоанатомическим вскрытиям, 
и не являются основанием для судебно-медицин-
ской экспертизы.

Таким образом, проведенные судебно-медицин-
ские исследования позволили изучить случаи ВСС, 
которые отвечали основным критериям — внезап-
ность, неожиданность, быстрота развития терми-
нального состояния.

Анализ случаев ВС по половому признаку по-
зволил выявить преобладание эпизодов ВС среди 
мужчин. В возрасте < 39 лет на мужчин приходит-
ся 78 % всех случаев ВС, тогда как в возраст > 40 
лет эти показатели составили 57 % у мужчин и 43 % 
у женщин, и к возрасту ≥ 60 лет это различие прак-
тически исчезло с  преобладанием численности 
среди женщин (табл. 2).

Таблица 2
Половозрастная характеристика ВС

14–39 лет 40–59 лет > 60 лет
Мужчины 78 % 57 % 54 %
Женщины 22 % 43 % 56 %

Анализ случаев ВС показал, что на протяже-
нии последнего десятилетия заболевания органов 
кровообращения занимают первое место среди 
прочих причин. Снижение показателей в  2013  г 
обусловлено не абсолютным снижением смерт-
ности от патологии сердечно-сосудистой системы, 
а  изменением методологических подходов к  ста-
тистическому учету ряда болезней, выступающих 
в  комплексе с  основной патологией сердечно-со-
судистой системы у  лиц преимущественно в  воз-
растных группах > 40–60 лет. В связи с такими об-
стоятельствами, заболевания как сахарный диабет, 
бронхиальная астма с наличием легочного сердца 
и признаками декомпенсации, ожирение и его по-
следствия (синдром Пиквика) стали среди причин 
смерти занимать основное место, а  поражение 
сердца и сосудистого русла отошли на вторую (фо-
новую) позицию. Таким образом, следует конста-
тировать ежегодный рост ВСС с постепенным рас-
ширением предикторов ВС, снижения возрастных 
показателей и изменения причин ВСС.

Особый интерес вызывают случаи ВСС молодых 
лиц > 39 лет, когда при секционном исследовании 
при обычном макро- и  микроскопическом иссле-

Таблица 1
Показатели ВС за 2004–2013 гг.

Годы 2004 2005 2006 2007 2008 2009 2010 2011 2012 2013

Ненасильст-венная смерть 
(случаев в год) 3,454 3,649 4,425 3,692 3,992 4,013 3,922 3,793 3,750 3,561

Смерть от сердечно-сосудистых
заболеваний (случаев в год) 2,395 2,612 3,179 2,887 2,922 3,143 3,038 2,973 3,027 2,644

% 69,33 % 63,35 % 71,84 % 78,19 % 73,1 % 78,32 % 77,46 % 78,38 80,7 % 74 %
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довании сердца и  крупных сосудов патологиче-
ские изменения практически отсутствуют, или, как 
правило, незначительны. Сложность таких иссле-
дований, в ряде случаев, имеющих общественный 
резонанс, обусловлена дополнительно отсутствием 
каких-либо медицинских данных о прижизненном 
наблюдении или обращении к врачам.

Особую сложность вызывают случаи ВС в  воз-
расте < 29 лет в момент занятий спортом: условия 
тренировки, физической разминки, спортивных 
соревнований или занятий физкультурой. Авторы 
А.В. Смоленский и Б.Г. Любина предложили тракто-
вать ВС в спорте следующим образом: это смерть, 
наступающая в  течение часа с  момента острых 
симптомов и совпадающая по времени со спортив-
ной деятельностью: перед стартом, во время со-
ревнований, сразу после финиша, при отсутствии 
внешних причин, которые сами по себе могли быть 
причиной смерти.

В представленых исследованиях смерть при фи-
зической нагрузке — начало тренировки, в момент 
нагрузки, после нагрузки, произошла в 23 случаях. 
В  качестве провоцирующего фактора наступле-
ния ВС в  4 случаях явилась физическая нагрузка 
сексуального характера, в 7 случаях — физическая 
нагрузка, связанная с  подъемом тяжести: подъ-
ем штанги, мебельный перевоз, работа на дач-
ном участке и т. д., 12 случаев — активные занятия 
спортом. Анализ всех указанных случаев позволил 
физическую нагрузку рассматривать как основной 
провоцирующий фактор наступления ВС по сер-
дечному генезу. Во всех случаях ВС на фоне фи-
зической нагрузки основные патологические из-
менения были выявлены в сердце, в проводящей 
системе сердца, а также в сосудистом коронарном 
русле.

Патоморфологические изменения в сердце отра-
жали, как правило, основной механизм ВСС — арит-
могенный. Основными причинами аритмической 
смерти выступали желудочковые аритмии (80 % 
случаев), внутрижелудочковые или атриовентри-
кулярные блокады. Асистолия имела место гораз-
до реже (~ 20 %) и отражала атриовентрикулярную 
блокаду или слабость синусового узла. В ряде слу-
чаев, прибывшие до наступления биологической 
смерти врачи неотложной медицинской помощи 
регистрировали на ЭКГ эпизоды пароксизмальной 
тахикардии, наличие групповых экстрасистол с по-
следующим трепетанием и мерцанием предсердий, 
которые позволяли экспертам установить основ-
ную причину смерти.

Морфологические основы ВСС
Морфологические находки при секционном ис-
следовании были сделаны при детальном изуче-
нии миокарда в проекции зоны проводящих путей 
сердца — пучка Гиса и его ветвей. При макроскопи-
ческом исследовании миокарда определяли резкое 
нарушение кровоснабжения в  области межпред-
сердной и межжелудочковой перегородок, в зонах 
проекции атриовентрикулярного узла и пучка Гиса, 
проявляющееся наличием неравномерного крове-
наполнения миокарда с чередованием очагов ише-
мии и  резкого полнокровия миокарда, пестроты 
миокарда при серийных поперечных разрезах пе-
регородки, в ряде случаев, формирования мелких 
очаговых кровоизлияний (рис. 1). При патогисто-
логическом исследовании анализу были подвер-
гнуты кусочки сердца, взятые на различном уровне 
межпредсердной, межжелудочковой перегородок, 
из боковых поверхностей правого и  левого пред-
сердий, стенки левого желудочка; они содержали 
картину острого ишемического поражения мио-
карда, слабовыраженный периваскулярный скле-
роз, фрагментацию и неравномерную гипертрофию 
кардиомиоцитов, а  также выраженные измене-
ния микроциркуляторного русла  — спазм артриол 
и  мелких артерий, неравномерное кровенаполне-
ние (рис. 2).

Таким образом, основным механизмом ВСС 
у  лиц молодого возраста является развитие фа-
тальных аритмий, провоцирующим фактором 
которых выступает физическая или психоэмо-
циональная нагрузки. Развитию терминального 
аритмического симптомокомплекса способствует 

Рис. 1. Макропрепарат сердца. Вскрыты левые отделы сердца. 
В области межпредсердной и  межжелудочковой перегородок – 
чередование участков резкого полнокровия и ишемии, наличие 
мелких очаговых кровоизлияний в миокард. Множественные 
аномально расположенные хорды левого желудочка. ВСС в 
момент физической нагрузки, мужчина 23-х лет.
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целый ряд патогенетических звеньев: спазм ко-
ронарных артерий, внезапное увеличение потреб-
ности миокарда в кислороде при возросшей физи-
ческой нагрузке или эмоциональном стрессе, со-
провождающиеся изменением нервного контроля 
деятельности сердечно-сосудистой системы, на-
рушением в  проводящей системе сердца, увели-
чением чувствительности миокарда к  ишемии. 
Все эти условия развиваются быстро, не успевая 
вызвать выраженных морфологических измене-
ний в сердечно-сосудистой системе, выявляемых 
при обычном секционном подходе, но при деталь-
ном исследовании проводящей системы сердца, 
синусового и атриовентрикулярного узлов, ветвей 
пучка Гиса, внутрисердечных ганглиев и  нервов, 
а также мелких коронарных артерий, удается об-
наружить признаки прижизненной электрической 
нестабильности миокарда и  жизнеугрожающей 
аритмии.

Динамика причин смерти, обусловленной 
патологией сердечно-сосудистой 
системы
Анализ случаев ВСС улиц в возрасте < 39 лет пока-
зал определенные закономерности по гендерному 
признаку (табл. 3).

Наблюдается тенденция к росту количества слу-
чаев ВСС среди мужчин молодого трудоспособного 
возраста, по сравнению с женщинами.

Анализ смертности позволил выявить опреде-
ленные изменения структуры причин ВСС за по-
следние 10 лет (табл. 4).

ВСС при клапанной патологии  — пролапс ми-
трального клапана, врожденные пороки сердца, 
имеет тенденцию к  снижению, что обусловлено 
увеличением диагностических, лечебных меро-
приятий, а  также внедрением новых передовых 
методов лечения в  кардиохирургии и  повышения 
качества жизни таких пациентов. В  то  же время, 
наблюдается рост числа случаев ВСС, где причи-
ной смерти является кардиомиопатия с выражен-

ными морфологическими признаками поражения 
миокарда с гипертрофией, расширением полостей 
сердца и  развитие аритмического симптомоком-
плекса при наступлении смерти. Этот может быть 
связан с  ростом злоупотребления среди подрост-
ков и юношей < 23 лет слабоалкогольными напит-
ками (пиво), механизм повреждающего действия 
которых укладывается как в нарушение энергети-
ческих и  метаболических процессов в  миокарде, 
так и  в прямом токсическом действии на кардио-
миоциты (кобальт).

Особое внимание было уделено лицам, умер-
шим от сосудистых катастроф вследствие патоло-
гии сосудов крупного и  среднего калибров. Было 
установлено, что у этих лиц в ходе вскрытия были 

Таблица 3
Случаи ВС у лиц в возрасте < 39 лет

Годы 2004 2005 2006 2007 2008 2009 2010 2011 2012 2013
Всего случаев 127 199 159 175 182 211 299 154 166 183
Мужчины 97 166 127 146 153 179 216 111 123 139
Женщины 30 33 32 29 29 32 83 43 43 44
% соотношение 
мужчины 76,3 % 83,4 % 79,87 % 83,42 % 84 % 84 % 72,24 % 72,07 % 74,09 % 75,9 %

% соотношение
женщины 23,7 % 16,6 % 20,13 % 16,58 % 16 % 16 % 27,76 % 27,93 % 25,91 % 24,1 %

Рис. 2. Фрагментация кардиомиоцитов в зоне пучка Гиса, 
контрактурные изменения, выраженные нарушения 
микроциркуляции. ВСС по аритмогенному механизму.

Таблица 4
Динамика и сравнительный анализ причин ВСС среди 

лиц в возраст <39 лет
Причины смерти 2004 год 2013 год

Пороки сердца 4 % 2 %
ВCC 6 % 3,8 %
Кардиомиопатии 26 % 41,2 %
Другие поражения миокарда 
(миокардиты, миокардиодистрофии) 7 % 9 %

Острая коронарная недостаточность 39 % 21 %
Сосудистая патология 18 % 23 %
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диагностированы наружные (внешние) и внутрен-
ние признаки системной патологии  — дисплазии 
соединительной ткани (ДСТ).

Полученные в  последние годы результаты по 
диагностике патологических состояний и  заболе-
ваний, связанных с ДСТ, позволили рассматривать 
данную патологию как один из факторов риска ВС 
среди лиц молодого возраста. Множество работ, 
посвященные глубокому изучению функциональ-
ного состояния миокарда и  центральной гемоди-
намики при ДСТ, дали возможность сформировать 
мнение о том, что патология сердечно-сосудистой 
системы у лиц с ДСТ является самой распростра-
ненной, а  кардиоваскулярные расстройства явля-
ются ведущими причинами сокращения жизни па-
циентов [12, 20].

Несмотря на очевидность широкого распростра-
нения ДСТ в популяции, в т. ч. и среди лиц, счита-
ющих себя практически здоровыми, проблема ран-
него прижизненного выявления основных стигм 
ДСТ, а  значит и  проблема раннего определения 
признаков поражения сердечно-сосудистой систе-
мы, являющейся основной причиной ВС у молодых 
лиц, остается очень актуальной и  находит под-
тверждение в исследованиях.

Среди умерших внезапно от сосудистых ката-
строф в  97 % случаях были обнаружены признаки 
ДСТ:

•	 астенический тип конституции: высокий рост, 
астеническая грудная клетка, слабое развитие под-
кожно-жировой клетчатки;

•	 нарушение формообразования костно-мы-
шечной системы: наличие патологии позвоночни-
ка (сколиозы, кифосколиозы, лордоз), патология 
грудины в  виде воронкообразной и  килевидной 
деформации, удлинение верхних конечностей, 
арахнодактилия, формирование вальгусной де-
формации стопы, различные формы плоскостопия 
и другие малые стигмы.

Основными проявлениями ДСТ являлось по-
ражение кардиоваскулярной системы: поражение 
клапанов сердца — пролапс митрального клапана, 
формирование аневризм сосудов головного моз-
га, аномальное отхождение коронарных сосудов 
и  аневризмообразование их, а  также патология 
аорты в  виде гипоплазии и  формирования анев-
ризм дуги аорты и ее восходящего отдела.

Согласно выполненным исследованиям, непо-
средственными причинами смерти у лиц с призна-
ками ДСТ и наличии кардиоваскулярного синдрома 
явились массивные базальные субарахноидаль-

ные кровоизлияния с  прорывом в  желудочковую 
систему головного мозга в  результате разрыва 
врожденных аневризм артерий головного мозга 
(рис. 3, рис. 4); тромбоэмболия легочной артерии 

Рис. 3. Базальное субарахноидальное кровоизлияние при 
разрыве врожденной аневризмы передней мозговой артерии 
на фоне физической

Рис. 4. Макропрепарат сосудов основания мозга. Извитость 
сосудов, очаговое истончение стенок, формирование аневризм
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при варикозном поражении вен; геморрагический 
шок вследствие разрыва врожденной аневриз-
мы грудной аорты; профузные кровотечения, обу-
словленные разрывом мелких артерий внутренних 
органов  — желудочные, пищеводные. Основными 
патогенетическими звеньями формирования сосу-
дистых аневризм у лиц с ДСТ являются: врожден-
ный дефект мышечного слоя сосудистой стенки, 
повреждение внутренней эластической мембраны, 
изменение коллагеновых волокон сосудов и гемо-
динамические нарушения, возникающие в услови-
ях присоединения провоцирующих факторов ри-
ска  — физическая нагрузка, психоэмоциональный 
стресс, курение, увлечение слабыми алкогольными 
напитками (пиво, энергетические напитки).

Другой яркой сосудистой патологией, отражаю-
щей системное поражение соединительной ткани, 
являются пороки развития аорты, которые, к  со-
жалению, диагностируются впервые только на сек-
ционном столе. К  таким порокам относятся гипо-
плазия аорты, формирование двуствольной аорты 
с разрывом стенки, формирование аневризмы дуги 
или грудного отдела аорты.

Из аномалий коронарных артерий, при которых 
нередко наступает ВС на фоне повышенной физи-
ческой нагрузки, выявлялись признаки аномаль-
ного отхождения левой коронарной артерии от ле-
гочной артерии, левой артерии от правого синуса 
Вальсальвы, обеих артерий от правого или левого 
синуса Вальсальвы. При стенозе аорты, аномаль-
ных коронарных артериях во время физической 
нагрузки происходит резкое, несовместимое с жиз-
нью нарушение коронарного кровообращения, раз-
витие острой сердечно-сосудистой недостаточно-
сти и наступление летального исхода.

Малые дозы этанола как фактор риска насту-
пления ВСС у  лиц молодого возраста, особенно 
с признаками ДСТ, связан с прямым токсическим 
влиянием на реактивность проводящей системы 
сердца. В частности, ацетальдегид оказывает воз-
действие на синусовый узел и атриовентрикуляр-
ное соединение, с последующим выбросом нора-
дреналина, и  как следствие, развитие пароксиз-
мальной тахикардии, и в конечном итоге, к спон-
танному возникновению желудочковых аритмий. 
У  лиц с  признаками ДСТ гиперсимпатикотония 
является часто наблюдаемым состоянием, кото-
рое в  привычной жизни сопровождается повы-
шенным потреблением кислорода миокардом, по-
вышенным расходом энергии, обуславливающим 
развитие метаболических нарушений в миокарде 

и  энергетическим истощением кардиомиоцитов, 
создавая субстрат для развития фатальных на-
рушений ритма. Особую тревогу вызывает рост 
за последние 5 лет ВСС, где причиной является 
дилатационная кардиомиопатия, а основным зве-
ном в наступлении смерти — развитие фатальной 
аритмии. Данный факт может объясняться увели-
чением употребления слабоалкогольной продук-
ции (пиво) и энергетических напитков в больших 
количествах, начиная с  подросткового возраста, 
развития метаболического повреждения миокар-
да, дилатации полостей сердца и  прогрессирую-
щего снижения сократительной способности ми-
окарда с развитием аритмий.

Заключение
ВСС при заболеваниях сердечно-сосудистой си-
стемы  — это большая и  важная проблема, реша-
ющаяся во всех странах мира, т.к. ее частота рас-
пространения отражает экономический, социаль-
ный уровень жизни населения страны. Безусловно, 
ключевым значением для профилактики и сниже-
ния ВСС является разработка критериев и методов 
профилактики заболеваний сердечно-сосудистой 
системы, внедрение современных медицинских 
технологий, системный подход к  ведению паци-
ентов, а также определение и снижение факторов 
риска ВВС — курения, избыточной массы тела, ар-
териальной гипертензии.

Особое внимание в  профилактике ВСС необхо-
димо уделять возрастной категории молодого воз-
раста <  39 лет, когда ВС обусловлена преимуще-
ственно патологическими изменениями сердечно-
сосудистой системы, и основным механизмом на-
ступления смертельного исхода является аритмия. 
В числе наиболее частых причин сердечной пато-
логии лиц молодого возраста является ДСТ, пора-
жение организма при которой носит системный ха-
рактер с первичным нарушением кардиоваскуляр-
ной системы. Не диагностируемая своевременно 
при жизни, эта патология реализуется развитием 
необратимых терминальных состояний, которые 
заканчиваются летальным исходом при присоеди-
нении стрессорных факторов. Самыми значимыми 
факторами риска ВСС у молодых лиц служит пси-
хоэмоциональный стресс, курение, прием слабоал-
когольных напитков, физическая (в  ряде случаев, 
запредельная) нагрузка, незначительная травма. 
Поэтому для профилактики ВСС важно выделять 
предикторы ВС и прогнозировать механизм разви-
тия терминальных симптомокомплексов, которые 
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в группе молодого возраста чаще всего реализуют-
ся через смерть от аритмии.

Конфликт интересов: не заявлен.
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Цель
Оценить влияние уровня холестерина липопротеидов высокой плотности (ХС ЛВП), определяемого на фоне 
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Материал и методы
В проспективное исследование включены 10 пациентов с ИБС. У всех больных выполнено плановое ЧКВ, 
а исходный уровень ХС липопротеидов низкй плотности этих пациентов составлял < 100 мг/дл. Перед на-
чалом исследования участники были разделены на две группы в соответствии с уровнем ХС ЛВП: в группу I 
вошли лица с нормальным уровнем ХС ЛВП (> 40 мг/дл для мужчин или >50 мг/дл для женщин), а в группу II — 
с низким уровнем ХС ЛВП. Спустя 6 мес. наблюдения в группах зарегистрированы случаи тяжелых осложне-
ний со стороны сердца (ТОС).

Результаты
В ходе наблюдения отмечалось более частое возникновение различных видов ТОС в группе с низким уров-
нем ХС ЛВП, однако отличие было статистически незначимым. Уровень ХС ЛВП имел обратную корреляцию 
с развитием различных видов ТОС; отношение шансов для ТОС составило 0,3697; 95 % доверительный интер-
вал: 0,1421–0,9619; р=0,0414. Низкий уровень ХС ЛВП в ходе наблюдения оказался статистически значимым 
предикторм необходимости проведения реваскуляризации пораженного сосуда (р=0,009).

Заключение
Низкий уровень ХС ЛВП ассоциирован с повышением частоты развития ТОС, в связи с чем оказывает суще-
ственное влияние на прогноз.

Ключеве слова:
Коронарное вмешательство, липопротеиды высокой плотности, липопротеиды низкой плотности.
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Abstract
Objective
To investigate the significance of high-density lipoprotein (HDL) cholesterol after statin therapy on the outcomes of 
patients with coronary artery disease (CAD) who underwent elective percutaneous coronary intervention (PCI).

Materials and methods
One hundred patients with CAD were included in this prospective study. All patients had elective PCI with their base-
line LDL cholesterol less than 100 mg/dL. Patients were classified according to baseline HDL cholesterol into two 
groups: group I with normal HDL cholesterol levels (> 40 mg/dL for men or >50 mg/dL for women) and group II with 
low HDL cholesterol levels. Major adverse cardiac events (MACE) were reported in both groups at 6-month follow-up.
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Results
During the follow-up, the low HDL cholesterol group had insignificantly higher rates of composite MACE. HDL choles-
terol levels were inversely related to the occurrence of composite MACE (odds ratio for MACE: 0.3697, 95 % CI: 0.1421 to 
0.9619; P=0.0414). Low HDL cholesterol on follow-up was a significant predictor of target vessel revascularization (TVR) 
(P=0.009).

Conclusion
Low HDL cholesterol was associated with high MACE after elective PCI and thus clearly influenced the prognosis.

Keywords
Coronary intervention, high-density lipoprotein, low-density lipoprotein.
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РПУС реваскуляризация пораженного 
участка сосуда

СД сахарный диабет
СЛП стент с лекарственным покрытием
ТГ триглицериды

ТОС тяжеле осложнения со стороны 
сердца

ФВ фракция выброса

ХС ЛВП холестерин липопротеидов высокой 
плотности

ХС ЛНП холестерин липопротеидов низкой 
плотности

ЧКВ чрескожное коронарное 
вмешательство

ЭКГ электрокардиография

Введение
В  соответствии с  большинством современных ре-
комендаций, воздействие на липидный профиль 
с  целью лечения и  профилактики атеросклероза 
в основном должно быть направлено на снижение 
уровня холестерина липопротеидов низкой плотно-
сти (ХС ЛНП) [1]. Проведение гиполипидемической 
терапии с использованием ингибиторов гидрокси-
3-метилглутарил коэнзим–А–редуктазы (статинов) 
позволяет значительно уменьшить частоту возник-
новения осложнений со стороны сердечно-сосуди-
стой системы [2]. Однако, несмотря на то, что во всех 
исследованиях с применением статинов удавалось 
достичь целевого уровня ХС ЛНП, в группах лечения 
сохранялся значительный остаточный риск. В  со-
ответствии с результатами Фремингемского иссле-
дования сердца (Framingham Heart Study), сниже-
ние уровня ХС липопротеидов высокой плотности 
(ЛВП) <40 мг/дл для лиц мужского пола и <50 мг/дл 
для лиц женского пола, является фактором риска 
развития ишемической болезни сердца (ИБС) [3, 4]. 
Низкий уровень ХС ЛВП также имеет обратную кор-
реляцию с  риском развития сердечно-сосудистых 

заболеваний у  принимающих статины пациентов 
с хорошо контролируемым уровнем ХС ЛНП, в т. ч. 
у лиц с уровнем ХС ЛНП <70 мг/дл [5, 6]. Умеренное 
повышение уровня ХС ЛВП у принимающих стати-
ны пациентов коррелирует с уменьшением степени 
выраженности атеросклероза коронарных артерий. 
Эти выводы подтверждают гипотезу о  том, что ХС 
ЛВП является мощным антиатеросклеротическим 
фактором; в  связи с  чем одной из целей терапии 
должно быть воздействие на уровень ХС ЛВП вне 
зависимости от снижения уровня ХС ЛНП. Вместе 
с  тем в  настоящее время имеет место недостаток 
информации о влиянии уровня ХС ЛВП, достигну-
того в ходе применения статинов, на клинические 
исходы у пациентов, перенесших чрескожное коро-
нарное вмешательство (ЧКВ) [7]. В связи с этим ис-
следование было направлено на выявление связи 
уровня ХС ЛВП на фоне терапии статинами с  ри-
ском развития сердечно-сосудистых осложнений 
у больных ИБС, перенесших плановое ЧКВ.

Целью данного исследования явилась оценка 
клинической значимости ХС ЛВП как предикто-
ра тяжелых осложнений со стороны сердца (ТОС) 
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в  ходе 6-месячного наблюдения за пациентами, 
перенесшими плановое ЧКВ и уже находящимися 
на терапии статинами с  достигнутым уровнем ХС 
ЛНП <100 мг/дл.

Материал и методы
Исследуемая выборка. Данное проспективное ис-
следование проводилось в  отделении интервен-
ционной кардиологии Университетской больницы 
Аль-Ахрар (Alahrar Teaching Hospital) и в отделении 
интервенционной кардиологии Университетской 
больницы Бенхи (Benha University Hospital) в  пе-
риод с октября 2013 г по март 2014 г. У пациентов 
с  ИБС, перенесших в  этот период плановое ЧКВ, 
исходно оценивался липидный профиль, а  также 
дальнейшее наблюдение в  течение 6 мес. после 
выполнения ЧКВ.

Основные критерии включения. В  исследова-
ние вошли пациенты с исходным уровнем ХС ЛНП 
<100 мг/дл, которые уже принимали статины перед 
пвыполнением ЧКВ, а также продолжали использо-
вать препараты этой группы в течение 6 мес. после 
ЧКВ с поддержанием уровня ХС ЛНП <100 мг/дл до 
конца периода наблюдения. Сто пациентов, удов-
летворявшие критериям включения, были разде-
лены на две группы:

•	 группа I — 50 пациентов с нормальным исход-
ным уровнем ХС ЛВП > 40  мг/дл для мужчин или 
>50 мг/дл для женщин; 

•	 группа II  — 50 пациентов с  низким исход-
ным уровнем ХС ЛВП <40  мг/дл для мужчин или 
<50 мг/дл для женщин. 

Все пациенты получили информацию о цели ис-
следования и подписали форму информированного 
согласия.

Критерии исключения. К критериям исключения 
были отнесены прекращение приема статинов в те-
чение первых 6 мес. после выполнения ЧКВ, неявка 
на контрольную оценку липидного профиля в ходе ис-
следования, повышение уровня ХС ЛНП перед нача-
лом исследования или в ходе наблюдения >100 мг/дл.

Всем участникам проводились следующие про-
цедуры:

•	 обследование перед началом исследования. 
Перед началом исследования всем пациентам 
проводилось обследование в  соответствии с  про-
токолом подготовки к ЧКВ, включающее сбор под-
робного анамнеза с  акцентом на факторы риска 
сердечно-сосудистых заболеваний; полное физи-
кальное обследование с  прицельным изучением 
сердечно-сосудистой системы; оценку липидного 

профиля, включающую определение уровня обще-
го ХС (ОХС), ХС ЛВП, ХС ЛНП и триглицеридов (ТГ); 
электрокардиографию (ЭКГ) с  целью выявления 
ишемии; а  также эхокардиографию (ЭхоКГ) для 
оценки функции левого желудочка (ЛЖ) путем из-
мерения фракции выброса (ФВ);

•	 проведение ЧКВ. Все пациенты получали 
статины до и  после ЧКВ. Каждый лечащий врач 
предоставил информацию о названии и дозировке 
принимаемого статина. Также пациенты могли при-
нимать другие препараты для коррекции дислипи-
демии в соответствии с назначениями их врачом. 
Перед ЧКВ всем пациентам назначали аспирин 
в дозировке 150 мг/сут. Клопидогрел (нагрузочная 
доза 300 мг) назначали перед процедурой не менее 
чем за сутки. ЧКВ выполняли через бедренную или 
лучевую артерию после введения нефракциониро-
ванного гепарина (100 Ед/кг). Тип устанавливае-
мого стента был выбран по усмотрению лечащего 
врача. ЧКВ считалось успешным при остаточном 
стенозе < 30 % просвета сосуда. После процедуры 
пациентам пожизненно назначался аспирин в дозе 
150  мг/сут. Клопидогрел (75  мг/сут.) назначали 
в течение 3 мес. после имплантации непокрытого 
металлического стента (НМС) и, как минимум, в те-
чение 12 мес. после имплантации стента с лекар-
ственным покрытием (СЛП). Всем пациентам перед 
и после ЧКВ регистрировали ЭКГ в 12 отведениях 
с  целью обнаружения ишемических изменений, 
связанных с процедурой;

•	 наблюдение за изменением липидного про-
филя через 6 мес. после начала исследования. 
Всем пациентам проводилась лабораторная оцен-
ка липидного профиля перед началом исследо-
вания и  спустя 6 мес. наблюдения. Она включала 
определение уровня ОХС, ХС ЛВП, ХС ЛНП и ТГ на-
тощак утром после 12-часового голодания;

•	 клиническое наблюдение через 6 мес. после 
начала исследования. Проводилось наблюдение 
за всеми пациентами с целью обнаружения каких-
либо симптомов ишемии. При наличии любых жа-
лоб участникам исследования проводилась ЭКГ, 
а  при выявлении на стандартной электрокарди-
ограмме новых эпизодов ишемии с  повышением 
маркеров повреждения миокарда больным вы-
полнялось ангиографическое исследование коро-
нарных артерий с  целью выявления возможных 
осложнений. Кроме того, коронарография выпол-
нялась пациентам с  вновь появившимися после 
имплантации стента постоянными ишемическими 
болями, не контролируемыми медикаментозно.
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Конечные точки исследования. К  конечным 
точкам были отнесены различные ТОС, включаю-
щие смерть от заболеваний сердца, за исключени-
ем сердечной смерти, не связанной с уровнем ХС, 
а также нефатальный ИМ, определяемый как боль 
в груди с выявленными изменениями сегмента ST 
и повышением маркеров некроза миокарда как ми-
нимум вдвое относительно верхней границы нор-
мы. Конечной точкой также считали необходимость 
реваскуляризации пораженного участка сосуда 
(РПУС), под которой подразумевается выполнение 
ЧКВ или аортокоронарного шунтирования (АКШ) 
с целью восстановления проходимости пораженно-
го в результате рестеноза или реокклюзии участка 
внутри стента или в 5 мм дистальнее / проксималь-
нее него. К  конечным точкам была отнесена ре-
васкуляризация пораженного сосуда (РПС), пред-
ставляющая собой проведение ЧКВ или АКШ с це-
лью восстановления проходимости любого участка 
эпикардиальной коронарной артерии, включающе-
го пораженную область [8].

Статистическая обработка
Данные были введены, проверены и проанализи-
рованы с  использованием программ Epi-Info вер-
сии 6 и SPP для Windows. Данные были репорти-
рованы как среднее арифметическое значение, 
рассчитывался t-критерий Стьюдента и χ2; для всех 
указанных статистических тестов было представ-
лено значение критерия и  уровень значимости. 
Порог значимости был зафиксирован на уровне 5 % 
(значение p). Результаты считались статистически 
значимыми при вероятности ошибки < 5 % (р<0,05), 
статистически незначимыми при вероятности 
ошибки > 5 % (р>0,05), и высоко значимыми при ве-
роятности ошибки <  0,1 % (р<0,001). Чем меньшее 
значение p было получено, тем более достоверны-
ми были признаны результаты. Для оценки связи 
между уровнем ХС ЛВП и связанными с заболева-
емостью и  смертностью исходами после ЧКВ ис-
пользовалось отношение шансов (ОШ).

Результаты
Характеристики исследуемой выборки. Различия 
практически всех исходных демографических, 
клинических, лабораторных и  ангиографических 
показателей в  двух группах оказались статисти-
чески незначимыми. Во II  группе было меньше 
участников мужского пола, однако различие также 
было статистически незначимым. Помимо этого, во 
II  группе отмечались такие статистически незна-

чимые различия, как меньшая ФВ ЛЖ и  большая 
частота артериальной гипертензии, сахарного диа-
бета (СД) и предшествующего острого коронарного 
синдрома (ОКС) по сравнению с I группой. По дан-
ным ангиографии, включающим количество пора-
женных сосудов, количество и  тип установленных 
в каждой группе стентов, средний диаметр и протя-
женность стентов, также не было выявлено значи-
мых различий между двумя группами. Пациентам 
из II группы было имплантировано больше стентов, 
однако разница была статистически незначимой; 
также им имплантировали незначимое большее 
число СЛП в сравнении с I группой I (табл. 1).

Липидный профиль в  двух группах в  нача-
ле исследования. В  начале исследования между 
группами были выявлены статистически незна-
чимые различия среднего уровня ОХС — 147,98 мг 
и  155,7  мг, соответственно (р=0,15) и  ХС ЛНП  — 
80,14 мг и 81,1 мг, соответственно (р=0,51). В груп-
пе II отмечалось статистически значимое снижение 
уровня ХС ЛВП по сравнению с группой I — 37,48 мг 
и 50,2 мг, соответственно (р=0,001). В то же время 

Таблица 1
Исходные демографические характеристики, факторы 

риска, клинические проявления и ангиографически 
показатели у пациентов из двух групп перед 

проведением ЧКВ

Показатель Группа I
(n=50)

Группа II
(n=50)

Значение 
р

Возраст (лет), средний ± 
стандартное отклонение 54±8 57±7 1,0

Мужской пол 35 34 0,8
Женский пол 15 16 0,83
Наличие СД 19 22 1,0
Наличие АГ 31 37 0,2
Курение 11 15 0,69
ФВ 57,1 54,02 0,68
ОСП 32 22 0,73
ДСП 17 27 0,57
МСП 1 1 —
Один НМС 19 13 0,57
Два НМС 10 17 0,43
Три НМС 1 1 —
Один СЛП 13 10 0,74
Два СЛП 6 8 0,78
Сочетание НМС и СЛП 1 1 —
Общее число НМС 43 60 0,34
Общее число СЛП 26 27 0,43
Предшествующий ИМ↑ST 22 28 0,32
Предшествующие  
НС/ ИМ↓ST 16 23 0,34

Стабильная стенокардия 4 7 0,54

АГ — артериальная гипертензия; ОСП — однососудистое 
поражение; ДСП — двухсосудистое поражение; МСП — 
многососудистое поражение; НС — нестабильная стенокардия; 
ИМ↑ST — ИМ с подъемом сегмента ST; ИМ↓ST — ИМ без 
подъема сегмента ST.
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пациенты из группы II  имели значительно более 
высокий уровень ТГ по сравнению участниками 
из группы I  — 141,6  мг и  128,52  мг, соответствен-
но (р=0,002), что свидетельствует о возможной об-
ратной корреляции между уровнями ХС ЛВП и  ТГ 
(табл. 2).

Липидный профиль в двух группах через 6 ме-
сяцев после начала исследования. Через 6 мес. 
после начала исследования между группами не 
было выявлено статистически значимых различий 
среднего уровня ОХС  — 122,5  мг и  129,7  мг, соот-
ветственно (р=0,2) и ХС ЛНП — 62,06 мг и 64,94 мг, 
соответственно (р=0,55). В  то  же время во груп-
пе  II  сохранялось статистически значимое сниже-
ние уровня ХС ЛВП по сравнению с  группой I  — 
37,48 мг и 52,74 мг, соответственно (р=0,001) и ста-
тистически значимое повышение среднего уровня 
ТГ по сравнению с группой I — 121,54 мг и 111,32 мг, 
соответственно (р=0,002) (табл. 3).

Влияние приема статинов на липидный про-
филь в  двух группах через 6 мес. после нача-
ла исследования. Терапия статинами приводила 
к статистически значимому снижению уровня ОХС 
в обеих группах, особенно в группе I — на 17,21 % 
в группе I и на 16,69 % в группе II, а  также к сни-

жению уровня ХС ЛНП — на 22,5 % в группе I и на 
19,8 % в группе II. При приеме статинов статистиче-
ски значимо снижался уровень ТГ в обеих группах, 
преимущественно в группе II — на 13,38 % в группе 
I и на 14,16 % в группе II. Применение статинов при-
водило к повышению уровня ХС ЛВП всего на 4,8 % 
в группе I и на 8,3 % в группе II. В заключение сле-
дует подчеркнуть, что терапия статинами приводит 
к значительному снижению как ХС ЛНП, так и уров-
ня ОХС. В то же время прием статинов в меньшей 
степени влиял на повышение уровня ХС ЛВП.

Клинические исходы в  исследуемой выборке. 
За период наблюдения у  17 (34 %) пациентов из 
группы II и  у 8 (16 %) пациентов из группы I были 
выявлены ТОС. Заболеваемость различными ви-
дами ТОС была достоверно более высокой в груп-
пе II по сравнению с группой I (р=0,01). Уровень ХС 
ЛВП обратно коррелировал с возникновением раз-
личных видов ТОС — ОШ для ТОС: 0,3697; 95 % ДИ: 
0,1421–0,9619 (р=0,0414). Несмотря на то, что в обе-
их группах отмечалось сопоставимое число случа-
ев смерти от заболеваний сердца или нефатально-
го ИМ, участникам из группы II  достоверно более 
часто требовалось проведение РПУС  — 12 (24 %) 
пациентов и  5 (10 %) пациентов, соответственно 
(р=0,04) и РПС — 14 (28 %) пациентов и 6 (12 %) па-
циентов (р=0,009) (табл. 4, рис. 1).

Анализ по подгруппам. Заболеваемость ТОС 
у больных СД из группы II была достоверно выше 
по сравнению с больными СД из группы I — 45,45 % 
и 26,31 %, соответственно (р=0,005). У лиц с гипер-
тонической болезнью частота возникновения ТОС 
была статистически значимо выше в  группе II  — 
32,25 % и 15,62 %, соответственно (р=0,04). Что ка-
сается курящих пациентов, ТОС также достоверно 
чаще отмечались в группе II — 46,66 % и 27,27 %, со-
ответственно (р=0,01). Что касается типа импланти-
рованного стента, заболеваемость ТОС была значи-
тельно более высокой у пациентов с НМС из группы 
II по сравнению с группой I — 32,25 % и 15,62 %, со-
ответственно, а также значительно более высокой 
у лиц с СЛП из группы II по сравнению с группой I — 
26,3 % и 10 %, соответственно (р=0,04) (табл. 5).

Таблица 2
Липидный профиль двух групп пациентов  

в начале исследования
Группа I Группа II Значение р

Средний уровень ОХС 147,98 155,7 0,15
Средний уровень ХС ЛНП 80,14 81,1 0,51
Средний уровень ХС ЛВП 50,2 37,48 0,001
Средний уровень ТГ 128,52 141,6 0,002

Таблица 3
Липидный профиль двух групп пациентов спустя  

6 месяцев наблюдения
Группа I Группа II Значение р

Средний уровень ОХС 122,5 129,7 0,2
Средний уровень ХС ЛНП 62,06 64,94 0,55
Средний уровень ХС ЛВП 52,74 37,48 0,001
Средний уровень ТГ 111,32 121,54 0,002

Таблица 4
Тяжелые сердечно-сосудистые осложнения в двух группах

Осложнение Группа II (n=50) Группа I (n=50) Критерий χ2 Значение р
Смерть от заболеваний сердца 3 (6 %) 2 (4 %) 0,21 1,0
Нефатальный ИМ 3 (6 %) 1 (2 %) 1,3 0,62
Необходимость проведения РПУС 12 (24 %) 5 (10 %) 8,95 0,04
Необходимость проведения РПС 14 (28 %) 6 (12 %) 11,31 0,009
Различные виды ТОС 17 (34 %) 8 (16 %) 10,15 0,01
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Обсуждение
Ранее оценка влияния уровня ХС ЛВП на исход 
планового ЧКВ была проведена лишь в  несколь-
ких рандомизированных исследованиях. В рамках 
представленного нерандомизированного, про-
спективного исследования было показано, что 
снижение уровня ХС ЛВП на фоне лечения ста-
тинами у  всех пациентов с  достигнутым целевым 
уровнем ХС ЛНП <100 мг/дл было обратно связано 
с  частотой возникновения ТОС после проведения 
планового ЧКВ  — ОШ для ТОС: 0,3697; 95 % ДИ: 
0,1421–0,9619 (р=0,0414) на протяжении 6-месяч-
ного периода наблюдения. Несмотря на то, что 
в  обеих группах число случаев смерти от заболе-
ваний сердца или нефатального ИМ было сопоста-
вимым, в группе с низким уровнем ХС ЛВП (группа 
II) достоверно более часто требовалось проведе-
ние РПУС и  РПС (р=0,009). Полученные результа-
ты, в  сочетании с  данными других исследований, 
подчеркивают большое влияние уровня ХС ЛВП на 
связанные с  сердечно-сосудистой системой исхо-
ды при любой стадии заболевания, в т. ч. на смерт-
ность и  частоту возникновения кардиологических 
осложнений в  отдаленном периоде. Аналогичные 
представленным результаты наблюдения за па-

циентами, перенесшими плановое ЧКВ по поводу 
стабильной стенокардии или ОКС, были получе-
ны в  ходе предшествующих исследований, таких 
как MIRACL  (Myocardial Ischemia Reduction with 
Aggressive Cholesterol Lowering), в  рамках кото-
рого оценивалась роль ХС ЛВП. В  исследовании 
MIRACL  было выявлено заметное снижение ри-
ска развития осложнений со стороны сердечно-
сосудистой системы при повышении уровня ХС 
ЛВП (риск снижался на 1,4 % при повышении ХС 
ЛВП на каждый 1  мг/дл). При этом в  рамках по-
квартильного анализа уровня ХС ЛВП отмечалось 
статистически значимое снижение риска у лиц из 
4 квартиля по сравнению с пациентами из 1 квар-
тиля на протяжении 16 нед. наблюдения. Также ис-
ходно низкий уровень ХС ЛВП <40 мг/дл у мужчин 
и <45 мг/дл у женщин, был связан с достоверно бо-
лее высокой частотой смерти, развития ИМ и необ-
ходимости реваскуляризации пораженного участка 
сосуда [8, 9]. К другим, аналогичным представлен-
ной работе, небольшим нерандомизированным, 
обсервационным иследованиям по оценке вли-
яния уровня ХС ЛВП на результат планового ЧКВ 
можно отнести исследование [10]. Авторы приш-
ли к выводу, что уровень ХС ЛВП на фоне терапии 

Рис. 1. Тяжелые сердечно-сосудистые осложнения в двух группах

Таблица 5
Частота развития ТОС в зависимости от типа стента в двух группах

Группа с нормальным уровнем ХС ЛВП Группа с низким уровнем ХС ЛВП Значение р
Осложнения у пациентов с НМС 5/31 (15,62 %) 10/31 (32,25 %) 0,04
Осложнения у пациентов с СЛП 2/20 (10 %) 5/19 (26,3 %) 0,04
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статинами является независимым фактором риска 
развития ТОС, а также необходимости проведения 
РПС и РПУС. В связи с этим повышение уровня ХС 
ЛВП может быть второй целью после достижения 
целевого уровня ХС ЛНП [10]. Результаты иссле-
дования ARBITER 6-HALTS (Arterial Biology for the 
Investigation of the Treatment Effects of Reducing 
Cholesterol 6–HDL and LDL Treatment Strategies in 
Atherosclerosis) также позволили говорить о  том, 
что повышение уровня ХС ЛВП может являться 
следующей целью лечения после уменьшения про-
грессирования коронарного атеросклероза путем 
приема статинов [11]. Несмотря на то, что уровень 
ХС ЛВП < 40 мг/дл у мужчин и < 50 мг/дл у женщин 
в  настоящее время рассматривается в  качестве 
маркера высокого риска осложнений со стороны 
сердечно-сосудистой системы, что подтверждается 
полученными в  ходе представленного исследова-
ния данными, можно предположить, что любое по-
вышение уровня ХС ЛВП независимо от исходного 
может влиять на результаты ЧКВ, а  также суще-
ственно снижеть риск возникновения ТОС [12].

Влияние уровня ХС ЛВП на клинические исходы 
у пациентов с установленными СЛП. Анализ по под-
группам показал, что частота возникновения ослож-
нений у пациентов с имплантированным СЛП была су-
щественно выше в группе II: осложнения отмечались 
у 5 больных, по сравнению с группой I у 2 больных — 
41,67 % и 16,67 %, соответственно (р=0,04), принимая 
во внимание, что все данные ангиографии, в т. ч. ко-
личество пораженных сосудов и количество установ-
ленных в каждой группе стентов, были практически 
одинаковыми. Полученные данные подтверждаются 
результатами исследования из Реестра чрескожных 
коронарных вмешательств (Percutaneous Coronary 
Intervention Registry) Корейского католического 
университета (Catholic University of Korea). Авторы 
изучили влияние уровня ХС ЛВП на фоне терапии 
статинами на риск возникновения сердечно-со-
судистых осложнений у  пациентов, которым были 
имплантированы СЛП по поводу ИБС. Подобное ис-
следование проводилось в течение 180 сут. и позво-
лило выявить более высокую частоту развития ТОС 
и необходимости проведения РПС и РПУС в группе 
с низким уровнем ХС ЛВП по сравнению с группой 
с  высоким содержанием ХС ЛВП. Исследователи 
пришли к выводу, что уровень ХС ЛВП на фоне те-
рапии статинами является независимым фактором 
риска возникновения ТОС, а  также необходимости 
проведения РПС и РПУС у пациентов, перенесших 
ЧКВ с имплантацией СЛП.

Влияние уровня ХС ЛВП на клинические исхо-
ды у пациентов с СД. При анализе по подгруппам 
также были выявлены значительные различия 
частоты осложнений между двумя группами паци-
ентов в отношении участников с СД, учитывая, что 
частота проведения ЧКВ у пациентов с СД в груп-
пах существенно не отличалась. Частота разви-
тия осложнений у больных СД была ниже в группе 
I  по сравнению с  группой II  — 26,31 % и  45,45 %, 
соответственно. Это наблюдение позволяет го-
ворить о  большом значении высокого содержа-
ния ЛВП в крови у больных СД, перенесших ЧКВ. 
Полученные данные подтверждаются в работе [13]. 
В это исследование были включены 165 пациентов 
с достигнутым целевым уровнем ХС ЛНП <100 мг/дл, 
перенесших ЧКВ. Частота развития ТОС была ста-
тистически значимо выше у больных СД с низким 
содержанием ХС ЛВП при оптимальном уровне ХС 
ЛНП — 6,9 % и 17,9 %, соответственно (р=0,030) [13].

Защитный эффект ХС ЛВП. Отрицательное вли-
яние низкого уровня ХС ЛВП на клинические ис-
ходы после проведения планового ЧКВ с имплан-
тацией НМС или СЛП, наблюдаемое в  представ-
ленном и  других исследованиях, свидетельствует 
о  защитном эффекте высокого уровня ХС ЛВП. 
Наиболее приемлемым объяснением протектив-
ного влияния ХС ЛВП, отмечающегося сразу по-
сле ЧКВ, является то, что высокое содержание ХС 
ЛВП защищает ткань миокарда от повреждения. 
Такое повреждение вызвается микроэмболизаци-
ей коронарных сосудов, возникающей при мани-
пуляциях в  области атеросклеротической бляшки 
(АБ) в  ходе ЧКВ и  приводящей к  развитию ассо-
циированного с  ЧКВ ИМ. Оно проявляется повы-
шением уровня сердечного тропонина I более чем 
в  3 раза относительно верхней границы нормы 
(этот показатель не оценивался в представленном 
исследовании). Согласно результатам многих ис-
следований, уровень ХС ЛВП имеет выраженную 
обратную связь с  частотой развития острого ИМ 
а также смертностью после ЧКВ как в остром, так 
и в отдаленном периоде. Кардиопротективный эф-
фект ХС ЛВП при вызванном ЧКВ ИМ может объ-
ясняться множеством механизмов, среди которых 
более стабильная морфология АБ у лиц с высоким 
уровнем ХС ЛВП, позволяющая уменьшить процесс 
микроэмболизации в случае разрыва АБ. Также ХС 
ЛВП может дополнительно оказывать прямое кар-
диопротективное действие.

В  целом пациенты с  нормальным или высоким 
содержанием ХС ЛВП имеют естественную защиту 
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от осложнений со стороны сердечно-сосудистой 
системы. ЛВП способны удалять ХС из АБ арте-
риальной стенки и  транспортировать его обратно 
в печень для экскреции или повторного использо-
вания. Именно поэтому ХС, находящийся в составе 
ЛВП, иногда называют «хорошим холестерином», 
несмотря на то, что он аналогичен транспортиру-
емому в  составе ЛНП. У  людей с  более высоким 
уровнем ХС ЛВП, как правило, реже встречаются 
заболевания сердечно-сосудистой системы, в  то 
время как лица с  низким уровнем содержанием 
ЛВП (<40 мг/дл) имеют повышенный риск возник-
новения болезней сердца [14]. Также последние 
экспериментальные исследования показали, что 
ХС ЛВП влияет на адгезию клеток к  эндотелию 
и экспрессию белков, а также ингибирует апоптоз 
эндотелиальных клеток, способствует реэндотели-
зации, стимулирует продукцию простациклинов, 
уменьшает способность тромбоцитов к агрегации, 
ингибирует окисление ХС ЛНП и  имеет ряд про-
тивовоспалительных эффектов, что наделяет его 
антиатеросклеротическими свойствами [15].

Влияние статинов на повышение уровня ХС 
ЛВП. Если рассматривать всю исследуемую выбор-
ку, на фоне приема статинов содержание ХС ЛВП 
у  участников увеличился в  среднем на 5,11 %: на 
2,54 % в группе с нормальным уровнем ХС ЛВП и на 
7,68 % в  группе с  низким уровнем ХС ЛВП, а  уро-
вень ХС ЛНП снизился в  среднем на 21,15 %: на 
22,5 % группе с нормальным уровнем ХС ЛВП и на 
19,8 % в группе с низким уровнем ХС ЛВП. В пред-
ставленной работе продемонстрировано незна-
чительное влияние монотерапии статинами на 
повышение уровня ХС ЛВП и,  соответственно, на 
уменьшение риска, связанного с  низким уровнем 
ХС ЛВП. Это соответствует результатам многочис-
ленных исследований, в  которых оценивалось, 
является  ли чрезвычайно выраженное снижение 
содержания ХС ЛНП достаточным для компенсации 
повышенного риска, связанного с  крайне низким 
содержанием ХС ЛВП в крови. В предшествующих 
работах было показано, что лечение пациентов из 
группы высокого риска должно быть направлено 
на нормализацию отношения уровня ОХС к уровню 
ХС ЛВП, что может быть достигнуто за счет более 
интенсивного снижения уровня ХС ЛНП или, воз-
можно, за счет повышения содержания ХС ЛВП [16, 
17]. По данным недавно проведенного мета-анали-
за лечения статинами, монотерапия препаратами 
этой группы не влияет на связь между уровнем ХС 
ЛВП и  риском сердечно-сосудистых заболеваний, 

также как низкий уровень ХС ЛВП остается значи-
мо и независимо ассоциированным с повышенным 
риском даже на фоне према статинов [18].

Целевое повышениеуровня ХС ЛВП. Поскольку 
при монотерапии статинами имеет место остаточ-
ный риск развития сердечно-сосудистых заболе-
ваний, лечение может быть усилено путем исполь-
зования комбинированной терапии, направленной 
на дальнейшее снижение содержания ХС ЛНП или 
повышение уровня ХС ЛВП. Этот вопрос чрезвы-
чайно важен, т.к. ~ 80 % принимающих статины па-
циентов с низким ХС ЛНП по-прежнему имеют низ-
кое содержание ХС ЛВП [19]. На повышение уровня 
ХС ЛВП может оказать положительное влияние ряд 
изменений в образе жизни, в т. ч. выполнение аэ-
робных упражнений, снижение массы тела, прием 
препаратов никотиновой кислоты, отказ от куре-
ния, уменьшение потребления транс-жирных кис-
лот и добавление в рацион растворимых пищевых 
волокон, употребление продуктов с  повышенным 
содержанием ω-3 жирных кислот, таких как рыбий 
жир или льняное масло, а также повышенное по-
требление ненасыщенных жиров и углеводов [20]. 
Ниацин повышает ХС ЛВП за счет избирательного 
ингибирования диацилглицерол-ацилтрансфера-
зы печени, а  также уменьшения синтеза ТГ и  се-
креции липопротеидов очень низкой плотности. 
Прием ниацина в  фармакологической дозировке 
(по 1 г 3 раза в сут.) приводит к повышению ХС ЛВП 
на 10–30 %, что делает его самым мощным сред-
ством увеличения уровня ХС ЛВП. Однако высокая 
частота развития побочных эффектов ограничива-
ет применение этого препарата. В  ходе рандоми-
зированного, клинического исследования было 
показано, что применение ниацина позволяет су-
щественно замедлить прогрессирование атеро-
склероза и снизить риск развития сердечно-сосу-
дистых заболеваний. Большинство насыщенных 
жиров в  разной степени повышают уровень ХС 
ЛВП, однако также увеличивают содержание ОХС 
и  ХС ЛНП. Диета с  высоким содержанием жиров, 
сбалансированным количеством белков и  низким 
содержанием углеводов может оказывать эффект, 
сходный с приемом ниацина — снижение уровня ХС 
ЛНП и повышение ХС ЛВП путем стимуляции свя-
зывания β-оксибутирата с рецепторами к ниацину 
[21]. Также представляют интерес новые исследо-
вания препаратов, воздействующих на обратный 
транспорт ХС, таких как торцетрапиб. Повышенная 
частота развития нежелательные явлений, отме-
ченная в работах, в ходе которых уровень ХС ЛВП 
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был значительно повышен, могла быть связана 
с  механизмом действия торцетрапиба, а  не с  са-
мим повышением уровня ЛВП. Повышение ХС ЛВП 
является потенциальной целью лечения после до-
стижения низкого уровня ХС ЛНП, поскольку также 
способствует профилактике сердечно-сосудистых 
заболеваний, однако эффективная и  абсолютно 
безопасная адъювантная терапия к  настоящему 
моменту не разработана [22].

Заключение
Уровень ХС ЛВП после достижения целевого уров-
ня ХС ЛНП при терапии статинами является зна-
чимым фактором риска возникновения таких кли-
нических исходов, как РПУС и  РПС, у  пациентов, 
перенесших ЧКВ с  имплантацией НМС или СЛП, 
особенно у  больных СД. Повышение содержания 
ХС ЛВП может быть следующей после нормализа-
ции ХС ЛНП целью у пациентов с ИБС и лиц, пере-
несших плановое ЧКВ.

Ограничения исследования. Представленное 
исследование имеет ряд ограничений. Во-первых, 
на полученные результаты могла повлиять систе-
матическая ошибка отбора и  искажающие фак-
торы, поскольку исследование имело небольшой 
размер выборки и  было наблюдательным. Во-
вторых, исследование было двуцентровым, а  от-
деления интервенционной кардиологии не были 
оборудованы системой внутрисосудистого ультра-
звука, которая позволяет более детально изучить 
пораженный участок. С целью минимизации этих 
погрешностей был использован метод отбора по-
добного по вероятности, однако могли остаться 
скрытые ошибки вследствие влияния неучтенных 
искажающих факторов. В  связи с  этим получен-
ные выводы должны быть надлежащим образом 
подтверждены в  учитывающих мощность рандо-
мизированных, многоцентровых, проспективных 
исследованиях. В-третьих, проводился количе-
ственный, а  не качественный анализ результа-
тов коронарной ангиографии. Детальный каче-
ственный анализ коронарографии может помочь 
в дальнейшей интерпретации полученных резуль-
татов. Наконец, в  представленном исследовании 
не сообщаются название и  дозировка назнача-
емых участникам статинов, также не все паци-
енты принимали один и тот же препарат в одной 
и той же дозировке.

Конфликт интересов: не заявлен.
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Summary
Pulmonary embolism (PE) is frequently misdiagnosed as acute coronary syndrome (ACS) due to common symptoms 
and electrocardiographic (ECG) findings. Coronary slow flow contributes to ECG changes observed in acute pulmonary 
embolism. In morbidly obese patients, the efficacy of a fixed dose of novel oral anticoagulants (NOACs), which are com-
monly used for treatment, needs further investigation.
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Список сокращений
ИМТ  индекс массы тела
КТ  компьютерная томография
НПАК   новые пероральные антикоагулянты

ОКС   острый коронарный синдром
ТЭЛА   тромбоэмболия легочной артерии
ЭКГ   электрокардиограмма

Введение
Тромбоэмболия легочной артерии (ТЭЛА) оста-
ется одной из ведущих причин госпитализа-
ции, а  также заболеваемости и  смертности [1]. 
В  диагностике этого заболевания имеет значе-
ние выявление многочисленных изменений на 
электрокардиограмме (ЭКГ). В  то  же время на-
личие ЭКГ нарушений, характерных для остро-
го коронарного синдрома (ОКС), может привести 
к  задержкам в  лечении ТЭЛА. Несмотря на не-
возможность определения причины изменений 
на ЭКГ, при ТЭЛА зачастую обнаруживают напря-
жение стенки правого желудочка и парадоксаль-
ная эмболия [2, 3]. В  то  же время ранее не со-
общалось о  замедлении коронарного кровотока 
в сочетании с изменениями на ЭКГ, вызванного 
или сопутствующего ТЭЛА. В  представленном 
клиническом случае описывается страдающий 
ожирением пациент, у которого отмечался глубо-
кий отрицательный зубец Т в V1–6 отведениях на 
ЭКГ и была диагностирована острая ТЭЛА с за-
медлением коронарного кровотока, а  также об-
суждается эффективность и  безопасность анти-
коагулянтной терапии с  использованием новых 
пероральных антикоагулянтов (НПАК) у пациен-
тов с ожирением.

Клинический случай
Пациент в возрасте 39 лет был госпитализирован 
в  отделение неотложной помощи в  связи с  появ-
лением загрудинных болей и ощущения сердцеби-
ения. По данным анамнеза, поражения коронар-
ных артерий у больного не отмечалось. Его индекс 
массы тела (ИМТ) составлял 42,6 кг/м2, а площадь 
поверхности тела была равна 2,5 м2. У  пациента 
имели место неконтролируемая артериальная ги-
пертензия и гиперлипидемия, также он был актив-
ным курильщиком. После того как его перевели 
в  другое медицинское учреждение в  связи с  на-
личием загрудинных болей, ему не удалось про-
вести тест с  дозированной физической нагрузкой 
из-за возникновения выраженной усталости. При 
обследовании артериальное давление составило 
100/60  мм рт.  ст., а  частота сердечных сокраще-
ний — 97 уд/мин. Уровень креатинина — 0,99 мг/дл, 
количество лейкоцитов — 10,9×103/мм3, тромбоци-
тов  — 212×103/мм3, концентрация гемоглобина  — 
15,5  г/дл, а  тропонина I  — 0,028 нг/дл. При посту-
плении на ЭКГ выявлялся глубокий отрицательный 
зубец Т в  V1–6 отведениях (рис. 1). Фракция вы-
броса (ФВ) составляла 55 %, также отмечалась не-
большая митральная регургитация. Из-за низкого 
качества изображения при регистрации ЭКГ оцен-
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ка состояния правых отделов сердца оказалась не-
возможной. После того, как был поставлен предва-
рительный диагноз ОКС, пациент был госпитализи-
рован в отделение интервенционной кардиологии 
для проведения коронарографии. На ангиографии 
было выявлено значительное замедление коро-
нарного кровотока и  наличие аневризм на всем 
протяжении левой передней нисходящей и правой 
коронарной артерий. Пациент был переведен в от-
деление реанимации и интенсивной терапии сер-
дечно-сосудистых заболеваний для наблюдения 
и медикаментозного лечения. После проведенных 
мероприятий у  пациента значительно уменьши-
лись загрудинные боли, но незадолго до выписки 
у  него возникла одышка, и  было выявлено повы-
шение концентрации D-димера. Незамедлительно 
был поставлен диагноз ТЭЛА, в связи с чем выпол-
нена компьютерная томография (КТ) с  ангиогра-
фией легочных артерий. На снимках КТ выявлена 
тромбоэмболия сегментарных и  субсегментарных 
ветвей обеих легочных артерий (рис. 2). Индекс 
тяжести легочной эмболии (PESI) у этого пациента 
соответствовал IV  классу тяжести, а  упрощенный 
индекс PESI составлял 4 балла [4]. Больному прово-
дилась внутривенная фибринолитическая терапия, 
при этом геморрагические осложнения отсутство-
вали. После фибринолитической терапии у  паци-
ента исчезла одышка, была купирована синусовая 
тахикардия, а также повысилась сатурация. Также 
на ЭКГ уменьшилась инверсия зубца Т в отведени-
ях V4–6 (рис. 1). На допплерографии вен нижних ко-
нечностей был обнаружен острый тромбоз правой 
подколенной вены. В связи с этим пациенту была 

назначена длительная антикоагулянтная терапия 
с использованием варфарина.

Обсуждение
ТЭЛА является жизнеугрожающим состоянием, но 
диагностика этого заболевания затруднена в  том 
случае, когда оно проявляется неспецифически-
ми симптомами и  результатами обследований. 
Наличие загрудинных болей наряду с повышением 
концентрации маркеров некроза миокарда в сыво-
ротке крови зачастую приводит к постановке оши-
бочного диагноза, в частности, ОКС. Боль в  груди 
может возникнуть в связи с болевой импульсаци-
ей от плевры при инфаркте или ишемии легких, 
возникающих вследствие повышения давления 
в правом желудочке [5]. В большинстве случаев на 

Рис. 1. На ЭКГ отмечается синусовый ритм и глубокий отрицательный зубец Т в отведениях V1–6 (а), также (в отдельном документе) 
продемонстрировано уменьшение инверсии зубца Т в отведениях V4–6 отведениях после проведения лечения  б)

Рис. 2. На снимках КТ выявлена тромбоэмболия правой 
и левой легочных артерий (белые стрелки)
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ЭКГ регистрируется синусовая тахикардия, однако 
этот признак не является специфичным. Помимо 
типичного для данного заболевания признака 
S1Q3T3, о  напряжении стенки правого желудочка 
свидетельствует инверсия зубца Т в  отведениях 
V1–4. Также при ТЭЛА может наблюдаться атрио-
вентрикулярная блокада первой степени, полная 
или неполная блокада правой ножки пучка Гиса, 
отклонение электрической оси сердца вправо 
и  мерцательная аритмия, в  т. ч. наиболее распро-
страненная фибрилляция предсердий [2].

В  ряде случаев при ТЭЛА наблюдался подъем 
сегмента ST в  передних или нижних отведениях, 
однако чаще наблюдаемым изменением сегмента 
ST является его депрессия в  отведениях V1–4 [6]. 
В представленном случае наблюдался глубокий от-
рицательный зубец Т во всех отведениях V1–6. Это 
свидетельствует о том, что поражение ткани серд-
ца не ограничивается правыми отделами. Одной 
из причин острой ТЭЛА является парадоксальная 
эмболия через открытое овальное окно, которая 
может вызывать коронарную эмболию с подъемом 
сегмента ST [3]. Однако в  настоящее время при-
чинно-следственная связь до конца не изучена. 
В представленном случае можно предположить, что 
выраженное замедление кровотока в левой перед-
ней нисходящей и  правой коронарной артериях, 
артериальная гипотензия при острой ТЭЛА и  по-
вышение давления в правых отделах сердца мог-
ли приводить к ухудшению коронарного кровотока 
во время диастолы. Изменения на ЭКГ могли быть 
вызваны снижением легочного кровотока, а также 
уменьшением преднагрузки и  сердечного выбро-
са. Отсутствие подобных ЭКГ изменений в  других 
описанных случаях ТЭЛА может быть обусловлено 
наличием у  данного пациента аневризматическо-
го расширения коронарных артерий и замедления 
коронарного кровотока, что привело к более выра-
женной ишемии миокарда.

Ожирение и мужской пол являются известными 
предикторами замедления коронарного кровотока 
[7]. Дальнейшее изучение взаимосвязи ТЭЛА и за-
медления коронарного кровотока необходимо для 
лучшего понимания этиологии данного заболева-
ния.

Варфарин является широко применяемым для 
вторичной профилактики острой ТЭЛА антикоа-
гулянтом. Однако для лечения этого заболевания 
все чаще используются НПАК. Они не требуют кор-
рекции дозы в зависимости от массы тела, и при-
меняются в  фиксированной дозировке. В  пред-

ставленном клиническом случае планировалось 
длительное использование НПАК в  соответствии 
с I классом рекомендаций Руководства [4], однако 
возникли сомнения в эффективности фиксирован-
ной дозировки препарата у пациента с ожирением. 
Известно, что у  пациентов с  ожирением повыша-
ется клиренс креатинина, а  увеличение скорости 
клубочковой фильтрации может способствовать 
повышению клиренса препарата. Ранее сообща-
лось о  возникновении острого нарушения мозго-
вого кровообращения в  процессе лечения даби-
гатраном у  пациента с  избыточной массой тела 
[8], в  то  же время существует ряд исследований, 
не выявивших различий эффективности лечения 
у лиц с низким и высоким ИМТ [9, 10]. В исследо-
ваниях RE-LY (Randomized Evaluation of Long-Term 
Anticoagulant Therapy), EINSTEIN-PE (Oral Direct 
Factor Xa Inhibitor Rivaroxaban in Patients With Acute 
Symptomatic Pulmonary Embolism) и  AMPLIFY 
(Apixaban for the initial Management of PuLmonary 
embolIsm and deep vein thrombosis as First-line 
therapY)) продемонстрирована сходная эффектив-
ность и  безопасность НПАК и  стандартной анти-
коагулянтной терапии, однако стоит отметить, что 
участники исследования с  массой тела >100  кг 
составляли лишь 14,3–19,4 % от общей выборки. 
Необходимо дальнейшее изучение эффективности 
и профиля безопасности НПАК у пациентов с ожи-
рением [11, 12, 13].

Заключение
Замедление коронарного кровотока может быть 
основным механизмом, лежащим в основе вышео-
писанных изменений. Необходимо дальнейшее из-
учение эффективности и безопасности длительной 
антикоагулянтной терапии с использованием НПАК 
у пациентов с ожирением.

Конфликт интересов: не заявлен.
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в целях ее полного или частичного распространения; на 
переработку; на доведение до всеобщего сведения.

1.5.  Указанные в  п.п. 1.3. и  1.4. права Автор(ы) 
передает(ют) Редакции без ограничения срока их дей-
ствия и на территории всех стран мира без ограничения, 
в т.ч. на территории Российской Федерации.

1.6.  Редакция вправе переуступить полученные от 
Автора (ов) права третьим лицам и  вправе запрещать 
третьим лицам любое использование опубликованных 
в журнале материалов.

1.7.  Автор(ы) гарантирует(ют) наличие у него/нее (них) 
исключительных прав на использование переданного 
Редакции материала. В случае нарушения этой гарантии 
и  предъявления в  связи с  этим претензий к  Редакции 
Автор(ы) самостоятельно и за свой счет обязуется (ются) 
урегулировать все претензии. Редакция не несет ответ-
ственности перед третьими лицами за нарушение автор-
ских гарантий.

1.8.  За Автором(ами) сохраняется право использова-
ния опубликованного материала, его фрагментов и  ча-
стей в личных, в т. ч. научных, преподавательских целях, 
а  также опубликования в  иных изданиях фрагментов 
с ссылкой на основную публикацию.

1.9.  Права на рукопись считаются переданными 
Автором (ами) Редакции с момента подписания в печать 
номера журнала, в котором указанная выше рукопись бу-
дет опубликована.

1.10.  Перепечатка материалов, опубликованных 
в журнале, другими физическими и юридическими лица-
ми возможна только с  письменного согласия Редакции 
с обязательным указанием номера журнала (года изда-
ния), в котором был опубликован материал.

1.11.  В случае публикации рукописи в  журнале 
Редакция обязуется в качестве вознаграждения предо-
ставить каждому Автору один экземпляр журнала, в ко-
тором опубликована его рукопись. Для этого при направ-
лении рукописи в  редакцию в  конце рукописи должны 
быть указаны почтовые адреса Автора(ов) с  индексом 
для доставки экземпляров журнала.

1.12.  Редакция направляет материалы рукописи экс-
пертам по обсуждаемой в  ней теме для независимой 
экспертизы (рецензирования). Рецензирование руко-
писей предполагает принцип «двойного слепого ре-
цензирования»: Автор(ы) не знает(ют), кто рецензент, 
а рецензент не знает, кто Автор(ы), включая место его/
ее (их) работы или учреждения, откуда выходит рукопись. 
Заключение и рекомендации рецензента направляются 
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Редакции, редколлегия может по своему усмотрению 
проводить независимое научное редактирование и вно-

сить правки в рукопись или отказать в публикации. Цель 
научного редактирования, сокращения и  исправления 
рукописи, изменения дизайна графиков, рисунков и та-
блиц  — приведение материала в  соответствие со стан-
дартами журнала.

1.13.  Редакция не несет ответственность за досто-
верность информации, представленной в  рукописи 
Автором(ами).

1.14.  Желательно соответствие представленной руко-
писи руководящим принципам, разработанным Между
народным комитетом редакторов медицинских журна-
лов (International Committee of Medical Journal Editors – 
ICMJE) в «Единых требованиях к рукописям, представля-
емым в биомедицинские журналы: подготовка и редак-
тирование биомедицинских публикаций». Необходимую 
информацию можно найти на сайте «Международного 
журнала сердца и  сосудистых заболеваний» www.
cardioprogress.ru, в разделе «Для авторов».

1.15.  Следование стандартам, изложенным в этом до-
кументе, приведет к  более быстрому рассмотрению, ре-
цензированию, редактированию и публикации рукописей. 
Статьи, присланные с  нарушением правил оформления, 
не принимаются Редакцией журнала к рассмотрению.

2.  Общие рекомендации 
для представления оригинальных 
научных работ

2.1.  Желательно соответствие представленных ре-
зультатов клинических исследований «Единым стандар-
там представления результатов испытаний» (Consolidated 
Standards of Reporting Trials — CONSORT), разработанным 
группой ученых и редакторов. Со всей необходимой ин-
формацией можно ознакомиться на веб-сайте CONSORT: 
www.consort-statement.org

2.2.  Статья должна быть напечатана шрифтом Times 
New Roman размером 12 пунктов с двойным межстроч-
ным интервалом; ширина полей 2  см слева, справа, 
сверху и  снизу. Объем оригинальной статьи с  учетом 
списка литературы, графиков, рисунков и таблиц не дол-
жен превышать 12 стандартных машинописных страниц 
(1  страница 1800  знаков, включая пробелы); описания 
клинического случая (заметок из практики) — 6 страниц; 
обзоров и лекций — 25 страниц.

2.3.  Рукопись должна быть организована следующим 
образом: (1) титульный лист; (2) структурированное ре-
зюме и  ключевые слова; (3) если возможно  – перечень 
сокращений; (4) текст; (5) благодарности (если примени-
мо); (6) список литературы; (7) названия и легенды (там, 
где необходимо) рисунков, таблиц, схем, фотокопий в по-
рядке их представления в рукописи; (8) рисунки, табли-
цы, схемы, фотокопии  – на отдельных страницах в  по-
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рядке представления в  рукописи. Нумерация страниц 
должна начинаться с титульного листа.

2.4.  При использовании рисунков, таблиц, схем, фото-
копий, представленных в опубликованных ранее матери-
алах, необходимы ссылки на авторов и источники публи-
кации. В ответственность Автора (ов) входит определить 
необходимость разрешения для копирования материала, 
а также получение соответствующего разрешения.

2.5.  Рукописи, основанные на описании оригиналь-
ных исследований, должны содержать следующие раз-
делы: Введение (отражающее актуальность проблемы 
и  цель исследования); Материал и  методы; Результаты 
исследования; Обсуждение полученных результатов 
и Заключение. Изложение должно быть ясным, лаконич-
ным и не содержать повторений.

3.  Публикация результатов 
неконтролируемых исследований

3.1.  Неконтролируемым исследованием следует счи-
тать такое исследование, в  котором отсутствует группа 
контроля.

3.2.  Статьи, посвященные неконтролируемым ис-
следованиям, будут приниматься к  печати в  рубрике 
«Практический опыт» только при условии обязатель-
ного отражения неконтролируемого дизайна (как огра-
ничения исследования) в  разделах Материал и  методы 
и Обсуждение; раздел Заключение не должен преувели-
чивать значимость полученных результатов.

4.  Этические аспекты
4.1.  Исследования должны проводиться в  соответ-

ствии с  руководящими принципами «Надлежащей кли-
нической практики» (Good Clinical Practice). Участники 
исследования должны быть ознакомлены с целями и ос-
новными положениями исследования, после чего долж-
ны подписать письменное информированное согласие на 
участие в нем. Автор (ы) должен (ы) предоставить детали 
вышеуказанной процедуры при описании протокола ис-
следования в разделе Материал и методы, и указать, что 
Этический комитет одобрил протокол исследования. Если 
процедура исследования включает рентгенологические 
методы, то желательно привести их описание и дозы экс-
позиции в разделе Материал и методы.

4.2.  Пациенты имеют право на неприкосновенность 
частной жизни и  защиту (конфиденциальность) персо-
нальной информации. Поэтому информация, включающая 
изображения, имена, инициалы пациентов или номера 
медицинских документов, не должна быть представлена 
в  материалах исследования. Если данная информация 
имеет значение для научных целей, необходимо получить 
письменное информированное согласие пациента (или 

родителя, опекуна, ближайших родственников, где при-
менимо) на ее опубликование в печатном и электронном 
виде. При необходимости письменное согласие по запро-
су должно быть предоставлено в Редакцию.

4.3.  Исследования на животных должны соответ-
ствовать «Правилам лабораторной практики» (Good 
Laboratory Practice), утвержденным «Международным 
рекомендациям по проведению биомедицинских ис-
следований с  использованием животных», и  принятым 
Международным советом медицинских научных обществ 
(CIOMS) в 1985 г.

5.  Авторство
5.1.  Каждый автор должен внести значимый вклад 

в представленную для опубликования работу.
5.2.  Если в авторском списке рукописи представлены 

более 4 авторов, желательно указание вклада в данную 
рукопись каждого автора в  сопроводительном письме. 
Если авторство приписывается группе авторов, все чле-
ны группы должны отвечать всем критериям и требова-
ниям для авторов. Для экономии места члены группы 
исследователей могут быть перечислены отдельным 
списком в конце статьи. Участие авторов в работе, пред-
ставленной в рукописи, может быть следующее: 1) разра-
ботка концепции и дизайна или анализ и интерпретация 
данных; 2) обоснование рукописи или проверка крити-
чески важного интеллектуального содержания; 3) окон-
чательное утверждение на представление рукописи. 
Участие только в  сборе данных не оправдывает автор-
ство; по этому поводу может быть сделано соответству-
ющее уведомление в разделе Благодарности. Рукописи 
должны быть представлены с  сопроводительным пись-
мом, содержащим информацию о том, что: 1) документ не 
находится на рассмотрении в другом месте; 2) статья не 
была ранее опубликована; 3) все авторы читали и  одо-
брили рукопись; 4) документ содержит полное раскрытие 
конфликта интересов, 5) автор (ы) несут ответственность 
за достоверность представленных в  рукописи материа-
лов. В сопроводительном письме также должен быть ука-
зан автор, ответственный за переписку.

6.  Конфликт интересов / 
финансирование

6.1.  Желательно раскрытие авторами (в виде сопро-
водительного письма или на титульном листе) возмож-
ных отношений с промышленными и финансовыми орга-
низациями, способных привести к конфликту интересов 
в связи с представленным в статье материалом. Все ис-
точники финансирования работы желательно перечис-
лить в  сноске на титульном листе, как и  места работы 
всех авторов (в т. ч. корпоративные).
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7.  Содержание рукописи

7.1.  Титульный лист
7.1.1.  Включает название (заглавными буквами), ини-

циалы и фамилии авторов, полное название учреждения 
(ий), из которого (ых) вышла рукопись, город, страна, по-
чтовый адрес с индексом.

7.1.2.  Краткое название статьи (не более 45 символов) 
для размещения на колонтитулах.

7.1.3.  Сведения об авторах, включая их имена полно-
стью (фамилия, имя, отчество; ученые степени и звания, 
должности по основному месту работы и совместитель-
ству, в т. ч. корпоративные).

7.1.4.  Под заголовком «Автор, ответственный за пере-
писку» дать полное имя, полный почтовый адрес, e-mail; 
номер телефона автора, с которым будет осуществляться 
связь.

7.1.5.  Рукопись (или сопроводительное письмо) долж-
на быть подписана всеми авторами.

7.1.6.  Желательно также представить информацию 
о грантах, контрактах и других формах финансовой под-
держки; заявление о конфликте интересов.

7.2.  Резюме
7.2.1.  К рукописи необходимо приложить резюме 

(объем не более 300 слов). Резюме должно содержать 
полное название статьи, фамилии и  инициалы авто-
ров, название учреждения (ий), из которого (ых) вышла 
рукопись, и его (их) полный адрес. В заголовке резюме 
необходимо указывать международное название лекар-
ственных средств.

7.2.2.  Текст резюме оригинальных работ необходи-
мо структурировать с  указанием подзаголовков: Цель, 
Материал и методы, Основные результаты, Заключение. 
В  резюме обзора достаточно отразить основные идеи. 
Все данные, представленные в  резюме, должны отра-
жаться в рукописи.

7.2.3.  В конце резюме должны быть представлены 5–6 
ключевых слов или словосочетаний.

7.2.4.  Редакция будет благодарна авторам за предо-
ставление помимо обязательного резюме на русском 
языке, также и английского его перевода.

7.3.  Список выбранных сокращений и их 
определения

7.3.1.  Для экономии места в журнале во всей рукописи 
могут быть использованы до 10 сокращений общих тер-
минов (например, ЭКГ, ЧКВ, АКШ) или названий (GUSTO, 
SOLVD, TIMI). На отдельной странице, следующей за 
структурированным рефератом, приводится список вы-
бранных сокращений и  их определения (например, 

АКШ  – аортокоронарное шунтирование). Специальные 
термины следует приводить в русском переводе (по воз-
можности) и  использовать только общепринятые в  на-
учной литературе слова. Строго не рекомендуется при-
менять иностранные слова в  русском варианте в  «соб-
ственной» транскрипции.

7.4.  Текст
7.4.1.  Текст рукописи оригинальных работ должен 

быть структурирован на Введение, Материал и методы, 
Результаты, Обсуждение и Заключение.

7.4.2.  Текст рукописи описания клинического слу-
чая, обзоров и  лекций может быть не структурирован, 
но желательно включать разделы (тексты) Обсуждение 
и Заключение (Выводы, Рекомендации).

7.4.3.  В заголовке работы необходимо указывать 
международное название лекарственных средств. 
Исключения составляют случаи, когда использование 
торговых названий обосновано по существу (например, 
при публикации результатов исследований био- или те-
рапевтической эквивалентности препаратов). В  тексте 
можно использовать торговое название, но не более 
1 раза на стандартную страницу (1800 знаков с пробела-
ми).

7.4.4.  Необходимо использовать заголовки и  подза-
головки в  разделах Методы, Результаты и  Обсуждение. 
Каждые ссылка, рисунок и таблица должны быть прону-
мерованы и указаны в тексте в порядке упоминания.

7.4.5.  Все единицы измерения в  рукописи должны 
быть представлены в системе СИ. Сокращения слов не 
допускаются, кроме общепринятых сокращений химиче-
ских и математических величин, терминов.

7.4.6.  Каждые рисунок, схема, таблица, фотоиллю-
страция, ссылка на литературу, источник должны быть 
указаны в тексте в порядке упоминания.

7.4.7.  Ссылки в  тексте обозначать (представлять) 
арабскими цифрами в квадратных скобках.

7.5.  Статистика
7.5.1.  Все публикуемые материалы могут быть рассмо-

трены на соответствие и точность статистических методов 
и статистическую интерпретацию результатов. В разделе 
Методы должен присутствовать подраздел подробного 
описания статистических методов, включая конкретные 
методы, используемые для обобщения данных; методов, 
используемых для проверки гипотез (если таковые име-
ются), и  уровень значимости для проверки гипотез. При 
использовании более сложных статистических методов 
(помимо t-теста, хи-квадрата, простой линейной регрес-
сии) должен быть указан статистический пакет, применяв-
шийся при обработке результатов, и номер его версии.
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7.6.  Благодарности
7.6.1.  Раздел Благодарности или Приложение должен 

содержать не более 100 слов.

7.7.  Ссылки
7.7.1.  Список литературы должен быть напечатан 

через двойной интервал на отдельном листе, каждый 
источник  – с  новой строки под порядковым номером. 
Список литературы необходимо составлять в  порядке 
цитирования авторов. Используйте Index Medicus для 
поиска сокращений названий журналов.

7.7.2.  Все документы, на которые делаются ссылки 
в тексте, должны быть включены в список литературы.

7.7.3.  В список литературы не включаются ссылки на 
диссертационные работы, тезисы, опубликованные бо-
лее двух лет назад, а также материалы, наличие которых 
невозможно проверить (материалы локальных конфе-
ренций и  т. п.). Обозначить принадлежность материала 
к тезисам в скобках – (тезисы).

7.7.4.  Желательно ссылаться на печатные источники 
в периодических изданиях, входящих в Перечень журна-
лов, рекомендуемых ВАК.

7.7.5.  С целью повышения цитирования авторов 
в  журнале проводится транслитерация источников, 
представленные на других языках с  использованием 
официальных кодировок в следующем порядке: авторы 
и  название журнала транслитерируются при помощи 
кодировок, а  название статьи  – смысловая транслите-
рация (перевод). При наличии оригинальной трансли-
терации указанного источника используется последняя. 
Редакция будет признательна авторам за предоставле-
ние транслитерированного варианта списка литературы. 
Для удобства транслитерации возможно использование 
онлайн-сервисов: http://translit.ru.

7.7.6.  За правильность приведенных в списке литера-
туры источников ответственность несут авторы.

7.7.7.  Список литературы должен соответствовать 
формату, рекомендуемому Американской национальной 
организацией по информационным стандартам (National 
Information Standards Organisation  – NISO), принятому 
National Library of Medicine (NLM) для её баз данных 
(Library’s MEDLINE / PubMed database) и обновленному 
в  2009  г. В  отношении информации по рекомендуемым 
форматам разнообразных типов ссылок авторам следует 
проконсультироваться на сайте NLM: http: //www.nlm.nih.
gov/citingmedicine. Ниже приведены примеры оформле-
ния ссылок в соответствии с рекомендациями NLM.

Периодические издания
Go AS, Hylek EM, Phillips KA, et al. Prevalence of 

diagnosed atrial fibrillation in adults: national implications 

for rhythm management and stroke prevention: the 
AnTicoagulations and Risk factors in Atrial Fibrillation 
(ATRIA) Study. JAMA. 2001;285 (18): 2370-5.

Источники на других языках с транслитерацией:
Baevskiy RM, Ivanov GG, Chireykin LV, et al. Analysis 

of heart rate variability using different ECG systems 
(guidelines). Vestnik aritmologii. 2002;24:65-86. Russian 
(Баевский Р.М., Иванов Г.Г., Чирейкин Л.В. и  соавт. 
Анализ вариабельности сердечного ритма при исполь-
зовании различных электрокардиографических систем 
(методические рекомендации). Вестник аритмологии. 
2002;24:65-86).

Сначала пишутся фамилии авторов, затем следу-
ют инициалы. Фамилии иностранных авторов даются 
в оригинальной транскрипции. Названия периодических 
изданий могут быть написаны в  сокращенной форме. 
Обычно эта форма написания самостоятельно принима-
ется изданием; ее можно узнать на сайте издательства 
либо в списке аббревиатур Index Medicus.

Обратите, пожалуйста, внимание на пунктуацию ссы-
лок. Между названием журнала и годом его выпуска ста-
вится точка и  пробел, после года выпуска следует без 
пробела точка с запятой, том (номер), двоеточие, страни-
цы. Нет никаких обозначений «том», «№», «страницы». 
Ссылки на российские периодические источники лите-
ратуры часто не имеют тома или сквозной нумерации 
страниц в течение года. В этом случае в скобках следует 
указывать номер выпуска.

Если авторов более 4, можно указать первых 3 авто-
ров и написать «et al.» или «и др.». Если авторов 4 и ме-
нее, надо указывать всех авторов.

Главы в книге
Swanton RH, Banerjee S. Cardiac Failure. In: Swanton 

RH, Banerjee S, eds. Swanton’s Cardiology: A concise 
guide to clinical practice Sixth Edition. Oxford: Blackwell 
Publishing; 2008. pp. 255-309.

Источники на других языках с транслитерацией:
Belenkov YuN. Cardiomyopathies. In.: Chazov EI, 

Belenkov YuN, eds. Rationale for drug therapy of 
cardiovascular diseases: A guide for medical practitioners. 
Moscow: Litterra Publishers; 2006. pp. 431-452. Russian 
(Беленков Ю.Н.  Кардиомиопатии. В  кн.: Чазов Е.И., 
Беленков Ю.Н., редакторы. Рациональная фармакоте-
рапия сердечно-сосудистых заболеваний: Руководство 
для практикующих врачей. М.: Литтерра; 2006. с. 431-
452).

В ссылке на главу в книге сначала следует указывать 
авторов соответствующей главы, затем название главы. 
Далее следует указать «В кн.:» или «In:», потом редак-
торов (титульных авторов) книги, ее название, номер 
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издания, издательство, город выпуска, год и  страницы, 
относящиеся к соответствующей главе. Обратите внима-
ние на пунктуацию. Нет никаких кавычек. В российских 
источниках города издания Москва и  Санкт-Петербург 
могут обозначаться коротко буквами М и  СПб, соответ-
ственно.

Книга
Источники на других языках с транслитерацией:
Shlyakhto EV, Konradi AO, Tsyrlin VA. The autonomic 

nervous system and hypertension. SPb.: Meditsinskoe 
izdatel’stvo; 2008. Russian (Шляхто Е.В., Конради А.О., 
Цырлин В.А.  Вегетативная нервная система и  артери-
альная гипертензия. СПб.: Медицинское издательство; 
2008).

Веб-сайты
Веб-сайты должны быть перечислены в списке лите-

ратуры, но не в тексте. Ссылки на веб-сайты следует ис-
пользовать только тогда, когда оригинальный текст не-
доступен. Ссылки должны быть оформлены следующим 
образом:

WHO. Severe Acute Respiratory Syndrome (SARS). www.
who.int/csr/sars/en/index.html. Дата последнего обнов-
ления: June 1 2010. Дата последнего доступа: June 10 
2010.

7.8.  Графики, схемы, рисунки
7.8.1.  Графики, схемы и  рисунки принимаются 

в электронном варианте в форматах «MS Excel», «Adobe 
Illustrator», «Corel Draw» или «MS PowerPoint». Графики, 
схемы и рисунки должны быть размещены на отдельных 
страницах, пронумерованы в порядке упоминания в тек-
сте, иметь название и  при необходимости примечания. 
Они не должны повторять содержание таблиц. Оси гра-
фиков должны иметь названия и  размерность. График 
должен быть снабжен легендой (обозначением линий 
и  заполнений). В  случае сравнения диаграмм следует 
указывать достоверность различий. Не разрешается ис-
пользовать 3-D модели для гистограммы. В тексте статьи 
следует обозначать места для желательного размещения 
графиков, схем и рисунков.

7.8.2.  Фотографии должны быть в  электронном виде 
с разрешением не менее 300 dpi (точек на дюйм). Место 
обрезки на микрофотографии должно показывать только 
основные поля. Необходимо указать особенности стрел-
ками. Все символы, стрелки и надписи на полутоновых 
иллюстрациях должны контрастировать с фоном.

7.8.3.  Надписи на рисунках и  фотографиях должны 
быть достаточного размера, чтобы быть разборчивыми 
после сжатия для публикации. Оптимальный размер 12 
пунктов.

7.8.4.  Все используемые сокращения должны быть 
определены или после их первого упоминания в леген-
де, или в алфавитном порядке в конце каждой легенды. 
Все используемые символы (стрелки, окружности и т. п.) 
должны быть объяснены.

7.8.5.  Если используются данные, публиковавшиеся 
ранее, желательно указание на письменное разрешение 
от издателя.

7.9.  Таблицы
7.9.1.  Таблицы должны быть напечатаны через двой-

ной интервал, иметь номер, соответствующий поряд-
ку упоминания в  тексте, и  название. Таблицы должны 
быть построены сжато, наглядно, иметь заголовки ко-
лонок и строк, строго соответствующие их содержанию. 
Данные, представленные в таблицах, не должны дубли-
роваться в тексте или рисунке. В таблицах должны быть 
четко указаны размерность показателей и форма пред-
ставления данных (M±m; M±SD; Me; Mo; перцентили 
и т. д.). Все цифры, итоги и проценты в таблицах должны 
быть тщательно выверены, а также соответствовать сво-
ему упоминанию в тексте. При необходимости приводят-
ся пояснительные примечания ниже таблицы.

7.9.2.  Сокращения должны быть перечислены в сно-
ске под таблицей в алфавитном порядке. Символы сно-
сок должны приводиться в следующем порядке: *, †, ‡, §, 
| |, ¶, #, **, † † и т. д.

7.9.3.  Если используются таблицы, публиковавшиеся 
ранее, желательно* указание на письменное разреше-
ние от издателя.
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