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Обращение главного 
редактора

Уважаемые коллеги!

Представляем вашему вниманию новый, сороковой выпуск Между-
народного журнала сердца и сосудистых заболеваний, в котором пред-
ставлены передовая, оригинальные и обзорные статьи, а так же клини-
ческий случай.

В разделе «Передовая статья» отражено мнение российских экспертов об обновленных рекомендациях 
Американской диабетической ассоциации. Один из его разделов посвящен сердечно-сосудистым заболе-
ваниям и управлению риском сердечно-сосудистых осложнений. В документе приведены основные поло-
жения этих рекомендаций с комментариями ведущих российских экспертов.

В разделе «Оригинальные статьи» представлены три работы. В первой статье проведена оценка ком-
плексного определения предикторов возникновения «аритмогенной кардиомиопатии» у пациентов с желу-
дочковой экстрасистолией без структурных изменений сердца для прогнозирования развития заболева-
ний кардиоваскулярной системы при проспективном исследовании. Работа состоит из двух частей: экс-
периментальной и клинической. Длительность наблюдения пациентов составила до 10 лет. Авторы при-
шли к заключению, что у пациентов без структурных изменений сердца с желудочковой экстрасистолией 
увеличение значений индекса внутреннего отклонения и продолжительности комплекса QRSжэ >0,48 ед. 
и 149 м/с соответственно определяют группу риска формирования патологии кардиоваскулярной системы. 
Во второй статье проведен анализ коморбидности соматических заболеваний, ассоциированных с фибрил-
ляцией предсердий. Согласно полученным результатам, у большинства больных с фибрилляцией предсер-
дия выявляются другие сердечно-сосудистые заболевания, включая гипертонию, ишемическую болезнь 
сердца и хроническую сердечную недостаточность. В обследованной группе сочетание двух и трех заболе-
ваний выявлено в более чем 60 % случаях. В третьей статье оценивалась эффективность гиполипидемиче-
ского действия ω3-полиненасыщенных жирных кислот у пациентов, страдающих ишемической болезнью 
сердца с постинфарктным склерозом и стенозом сонных артерий менее 40 %. Липидснижающий эффект 
также ассоциируется с улучшением качества жизни в этой группе больных.

В разделе «Обзорные статьи» размещена публикация по анализу литературных данных о фармакотера-
пии психосоматического статуса у больных сердечно-сосудистой патологией. Доказанную эффективность 
среди нейролептиков имеют препараты из группы частичных агонистов дофаминовых рецепторов в силу 
значительно меньшего укорочения интервала QT, а среди антидепрессантов выраженным кардиотропным 
действием обладают селективные ингибиторы обратного нейронального захвата серотонина без каких-ли-
бо значительных побочных явлений; в свою очередь, агомелатин доказал свою эффективность при репер-
фузионно-ишемическом повреждении миокарда путем постановки специального эксперимента, при кото-
ром было обнаружено его положительное влияние на скорость снижения апоптоза.

В разделе «Клинический случай» демонстрируется случай развития кардиологических осложнений по-
сле инфицирования SARS-CoV2. В этой статье циркулярный инфаркт миокарда развился у молодой паци-
ентки без сопутствующей патологии после перенесенной коронавирусной инфекции. Возникли тяжелые 
осложнения —  миомаляция, разрывы стенки нижней и передне-боковой стенки левого желудочка и гемо-
перикард.

Приглашаем всех авторов к сотрудничеству с нашим изданием. Ждем от вас оригинальные статьи, обзо-
ры литературы, дискуссии, мнения по проблемам, а также рекомендации по лечению и профилактике.

 М.Н. Мамедов,
 главный редактор журнала,
 президент Фонда «Кардиопрогресс»



Обзор зарубежных медицинских новостей

Ученые стремились изучить взаимосвязь ме-
жду высокой (>65%), нормальной (55–65%) и низ-
кой (<55%) фракцией выброса левого желудочка 
(ФВЛЖ), а также долгосрочной смертностью от 
всех причин и серьезными неблагоприятными сер-
дечно-сосудистыми событиями (MACE) у женщин с 
подозрением на ишемию миокарда.

Всего было проанализировано 734 женщины, 
участвовавшие в программе оценки синдрома жен-
ской ишемии (WISE). ФВЛЖ рассчитывали с помо-
щью инвазивной левой вентрикулографии.  Была 
оценена взаимосвязь между исходными характе-
ристиками, ФВЛЖ и исходами.  Многовариантная 
регрессионная модель Кокса использовалась для 
оценки связи ФВЛЖ с исходами после поправки на 
известные факторы риска.

Низкая ФВЛЖ была связана с более высокими 
показателями смертности и MACE по сравнению 
с нормальной и высокой ФВЛЖ (р<0,0001). 

Известно, что у женщин относительно более 
высокая ФВЛЖ по сравнению с мужчинами, для 
клинического лечения продолжает использоваться 
нейтральный к полу порог ФВЛЖ.  

 По данным журнала Heart

Исследователи клиники в Бельгии оценили эф-
фективность программного обеспечения на осно-
ве искусственного интеллекта (ИИ) в обнаружении 
отклонений со стороны фракции выброса левого 
желудочка (ФВЛЖ) после химиотерапии препара-
тами антрациклинового ряда.

В исследование включили 989 женщин без сер-
дечно-сосудистых заболеваний, которые получали 
химиотерапию препаратами антрациклинового 
ряда по поводу рака молочной железы без метаста-
зирования.

Всем пациенткам проводили мониторинг ЭКГ 
и трансторакальную эхокардиографию до и после 
курса лечения. Оценивали диагностическую эф-
фективность разработанного программного обес-
печения на основе регистрации ЭКГ по значениям 
площади под кривой AUC при ФВЛЖ менее 50%.

 По данным журнала European Journal  
 of Preventive Cardiology

Согласно исследованию ученых, нет связи ме-
жду назначением фторхинолонов и вероятностью 
развития аневризмы или расслоения аорты. Не 
рекомендуется избегать назначения фторхиноло-
нов при наличии клинических показаний.

Специалисты оценивали частоту госпитализации 
и внутрибольничную смертность с основным диа-
гнозом аневризмы аорты или расслоения аорты.

Коэффициент заболеваемости аневризмой или 
расслоением аорты во время приема препаратов 
в  сравнении с контрольным периодом оказался 
выше в группе цефалоспоринов. Общая заболе-
ваемость в группе фторхинолонов составила 5,4 на 
100 тыс. человеко-лет, а в группе цефалоспоринов 
третьего поколения — 8,47 на 100 тыс. человеко-лет.

 По данным журнала European Heart Journal

Ученые из институтов здравоохранения (NIH) 
США изучили взаимосвязь избыточной и недоста-
точной прибавки массы тела во время беременно-
сти со смертностью. 

Прирост веса ниже рекомендуемого значения 
оказался связан со снижением смертности, связан-
ной с диабетом, но только в субпопуляции женщин 
с нормальной массой тела до беременности.

В исследовании приняли участие 46 042 женщи-
ны. Спустя 52 года наблюдения скончалась 17 901 
участница (38,9%).

 По данным журнала The Lancet

Группа китайских ученых оценила взаимосвязь 
между фибрилляцией предсердий (ФП) и вероят-
ностью развития деменции.

По сравнению с участниками без ФП, у пациен-
тов с такой патологией риск развития деменции 
любого типа был на 42% выше, а вероятность появ-
ления сосудистой деменции — выше в 2,06 раза.

Анализировали базу данных UK Biobank и выяви-
ли 433 746 человек без деменции на момент начала 
исследования. ФП выявили у 30 601 участника.

Исследователи отмечают важность мониторинга 
когнитивных функций у пациентов с ФП, чтобы во-
время принять меры по снижению риска деменции.

 По данным журнала JAMA Network

Томские исследователи опубликовали результаты 
масштабного проекта по поиску путей эффективного 
снижения глюкозы в крови у животных с сахарным 
диабетом 2 типа. Им удалось найти немедикаментоз-
ный способ лечения данного заболевания.

Животные избавились от диабета с помощью 
физических тренировок, которыми их нагружали 
специалисты, правильно подобранные для опреде-
ленного времени.

В проекте были задействованы 300 лабораторных 
животных, изготовлено специальное оборудование. 
Анализ данных помог определить оптимальное вре-
мя для физических тренировок, которые наиболее 
эффективно снижают концентрацию сахара в крови.

 По данным журнала International Journal  
 of Molecular Science
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В начале 2023 года в журнале Diabetes Care эксперты 
Американской диабетической ассоциации (ADA) опуб-
ликовали документ «Стандарты лечения диабета», 
который ежегодно обновляется по мере накопления 
новых данных. Эти рекомендации направлены на улуч-
шение диагностики, лечения и оказания медицинской 
помощи пациентам с сахарным диабетом (СД). Один из 
его разделов посвящен сердечно-сосудистым заболе-
ваниям (ССЗ) и управлению риском сердечно-сосуди-
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In early 2023, experts from the American Diabetes 
Association (ADA) published the Standards of Diabetes 
Care document in the journal Diabetes Care, which is 
updated annually as new evidence accumulates. These 
guidelines aim to improve the diagnosis, treatment and 
care of patients with diabetes mellitus (DM). One of its 
sections is devoted to cardiovascular diseases (CVD) and 
management of the risk of cardiovascular complications. 
The main aspects of this document and the opinion of 
Russian experts are presented below.
Keywords: diabetes mellitus, cardiovascular disease, 
cardiovascular complications.
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Список сокращений
АГ  —  артериальная гипертензия
АД  —  артериальное давление
АПФ  —  ангиотензинпревращающий фермент
АССЗ  —   атеросклеротическое сердечно-

сосудистое заболевание
БРА  —  блокаторы рецепторов ангиотензина
ГПП-1  —  глюкагоноподобный пептид 1 типа
ДАД  —  диастолическое артериальное давление
ИБС  —  ишемическая болезнь сердца
ИМ  —  инфаркт миокарда
ЛПВП  —  липопротеины высокой плотности
ЛПНП  —  липопротеины низкой плотности
НГЛТ-2  —   натрий-глюкозный котранспортер 

2 типа
рСКФ  —   расчетная скорость клубочковой 

фильтрации

САД  —  систолическое артериальное давление
СД  —  сахарный диабет
СН  —  сердечная недостаточность
ССЗ  —  сердечно-сосудистые заболевания
ФВ  —  фракция выброса
ФР  —  факторы риска
ХБП  —  хроническая болезнь почек
ХСН  —  хроническая сердечная недостаточность
ЧКВ  —  чрескожное коронарное вмешательство
ЭКГ  —  электрокардиограмма
ADA  —   Американская диабетическая 

ассоциация
NYHA  —   Нью-Йоркская кардиологическая 

ассоциация
PCSK9  —  пропротеинконвертаза субтилизин/

кексин типа 9
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Введение
Сердечно-сосудистые заболевания (ССЗ) —  заболе-
вания, связанные с атеросклерозом (ишемическая 
болезнь сердца —  ИБС, цереброваскулярное забо-
левание или заболевание периферических арте-
рий), являются ведущей причиной заболеваемости 
и смертности у лиц с сахарным диабетом (СД 2 типа). 

Ежегодные расходы на борьбу с ССЗ у пациентов 
с СД в США составляют около 37,3 млрд долларов [1].

Многочисленные исследования показали эф-
фективность контроля отдельных сердечно-сосу-
дистых факторов риска (ФР) в  предотвращении 
или замедлении развития ССЗ при СД. Более того, 
одновременный контроль ФР ССЗ имеет большее 
преимущество. Благодаря этому за последние де-
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сятилетия агрессивная модификация ФР привела 
к снижению заболеваемости и смертности от ССЗ 
у лиц с СД [2–4].

Одной из важных причин смертности у  лиц 
с  СД признана сердечная недостаточность (СН). 
Проспективные исследования продемонстрирова-
ли, что частота госпитализаций по поводу СН (с по-
правкой на возраст и  пол) была в  два раза выше 
у  людей с  СД по сравнению с  теми, у  кого его не 
было [5, 6].

Сердечно-сосудистые заболевания 
и управление риском
Для профилактики и лечения как ССЗ, связанных 
с атеросклерозом, так и СН следует систематически 
оценивать ФР не реже одного раза в год у всех лиц 
с СД. К важным отягчающим ФР относят: продолжи-
тельность СД, ожирение/избыточный вес, артери-
альную гипертензию (АГ), дислипидемию, курение, 
отягощенный по ССЗ семейный анамнез, хрониче-
скую болезнь почек (ХБП) и наличие альбуминурии.

Терапия, включающая несколько параллельных 
подходов, основанных на доказательствах, обес-
печивает дополнительное снижение риска микро-
сосудистых, почечных, неврологических и сердеч-
но-сосудистых осложнений. Контроль гликемии, 
артериального давления (АД) и липидных показа-
телей, а также включение специфических методов 
лечения с  благоприятным влиянием на исходы 
сердечно-сосудистых и  почечных заболеваний 
(в зависимости от индивидуальных особенностей) 
считаются залогом глобального снижения риска 
осложнений СД.

Шкала риска сердечно-сосудистых осложнений
Шкала риска ССЗ (Risk Estimator Plus, США) явля-
ется полезным инструментом для оценки 10-летнего 
риска сердечно-сосудистых осложнений. Расчет 
риска СД включен как ФР, хотя продолжительность 
СД или наличие его осложнений, таких как альбу-
минурия, в нем не учитываются. Стратификация 
риска ССЗ может помочь в выборе терапии. Недавно 
были разработаны шкалы риска и новые сердечно-
сосудистые биомаркеры для стратификации риска 
пациентов с целью вторичной профилактики, но они 
еще не получили широкого распространения [7, 8].

Артериальная гипертензия и контроль 
артериального давления
АГ распространена как среди пациентов с СД как 1, 
так и 2 типа и является основным ФР атеросклеро-
тических сердечно-сосудистых заболеваний (АССЗ) 
и микрососудистых осложнений [9].

Определение артериальной гипертензии
В отличие от российских и европейских рекоменда-
ций, АГ определяется как систолическое АД (САД) ≥ 
130 мм рт.ст. и/или диастолическое АД (ДАД) ≥ 
80 мм рт.ст. на основании среднего значения ≥2 
измерений на ≥2 визитах, что соответствует опре-
делению Американского Колледжа Кардиологов 
и Американской Кардиологической Ассоциации 
[10]. У лиц с АД ≥180/110 мм рт.ст. и ССЗ диагноз АГ 
может быть поставлен на единственном визите. При 
установленном диагнозе АГ контроль АД должен 
осуществляться при каждом рутинном посещении 
врача и, обязательно, в домашних условиях [11, 12], 
поскольку существует мнение, что домашние измере-
ния могут лучше коррелировать с ССЗ, чем офисные, 
в том числе за счет увеличения приверженности 
к приему антигипертензивных препаратов [13, 14]. 
Отдельно обращается внимание на выявление орто-
статической гипотензии, наличие которой может сви-
детельствовать о вегетативной нейропатии и может 
потребовать корректировки целевых значений АД.

Целевые значения артериального давления
На страницах документа приводится анализ осново-
полагающих протоколов, сопоставлявших стратегии 
«жесткого» и «мягкого» контроля систолического 
и диастолического АД: SPRINT (отсутствовали па-
циенты с СД), SТЕР, ACCORD BP, ADVANCE, НОТ 
[15–19]. На основании этих исследований целью 
антигипертензивной терапии у пациентов с СД 1 
и 2 типа эксперты называют АД <130/80 мм рт.ст., 
если она может быть безопасно достигнута, отме-
тив, что для пациентов с СД 1 типа сегодня отсут-
ствуют качественные данные, подтверждающие эти 
цифры. В финале дискуссии о целевых значениях 
АД подчеркивается место персонализированного 
подхода на основе совместного принятия решения 
врачом и пациентом с рекомендацией не снижать 
АД <120/80 мм рт.ст., поскольку это связано с рис-
ком нежелательных явлений. Данная стратегия 
согласуется с мнением ведущих мировых экспертных 
сообществ: Американского Колледжа Кардиологов 
и Американской Кардиологической Ассоциации [9, 
10], Международного общества гипертензии [11] 
и Европейского общества кардиологов [12].

Беременность и артериальная гипертензия
Отдельно оговариваются подходы к антигипертен-
зивной терапии у беременных женщин с АГ и СД: 
аналогично российским рекомендациям, старт 
терапии у них оправдан при АД ≥140/90 мм рт.ст., 
а целевые значения АД составляют 110-135/85 мм 
рт.ст. В то же время нет убедительных данных об 
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оптимальном нижнем пределе, однако интенсив-
ность терапии должна быть снижена при АД < 
90/60 мм рт.ст. Подобный подход поддерживается 
Международным обществом изучения гипертензии 
при беременности, эксперты которого рекомендуют 
в качестве целевого САД в пределах 110–140 мм 
рт.ст. и ДАД от 80 до 85 мм рт.ст. [20].

В связи с риском развития повреждения плода 
во время беременности запрещено лечение инги-
биторами ангиотензинпревращающего фермента 
(АПФ), блокаторами рецепторов ангиотензина 
(БРА) и спиронолактоном. Также эти препараты не 
желательны для «индивидуумов с  сохраненным 
фертильным потенциалом», которых необходимо 
переводить на альтернативные антигипертензив-
ные лекарства, одобренные во время беременно-
сти, а именно: метилдопу, лабеталол и нифедипин 
длительного действия. Гидралазин может рассма-
триваться в  контексте неотложной помощи [16]. 
Диуретики не рекомендуются для контроля АД во 
время беременности, но могут использоваться 
на поздних сроках при необходимости контроля 
объемных показателей кровообращения [21, 22]. 
Американский колледж акушеров-гинекологов 
также рекомендует послеродовое наблюдение 
в течение 7–10 дней, 72 часа из которых —  в ста-
ционаре лицам с  гестационной гипертензией, 
преэклампсией и  преэклампсией на фоне хро-
нической АГ. Оправдано также их долгосрочное 
последующее наблюдение в связи с повышенным 
пожизненным сердечно-сосудистым риском [23].

Модификация образа жизни
Мероприятия по модификации образа жизни 
рекомендуются уже для людей с АД > 120/80 мм 
рт.ст. и должны продолжаться наряду с фармако-
логической коррекцией АД, если будет установлен 
диагноз АГ. Они включают в себя: снижение веса, 
если необходимо, DASH стиль питания, в том числе 
снижение содержания натрия (<2300 мг/день) и уве-
личение калия в пище, достаточное потребление 
фруктов и овощей (8–10 порций в день) и обез-
жиренных молочных продуктов (2–3 порции в день), 
умеренность в употреблении алкоголя (не более, чем 
2 порции в день для мужчин и не более 1 порции 
в день для женщин) [24] и повышение уровня физи-
ческой активности (не менее 150 минут аэробных 
упражнений средней интенсивности в неделю) [25].

Традиционно подчеркивается, что коррекция 
образа жизни должна обсуждаться в  комплексе 
с  поставленными целями, с  учетом возможностей 
пациента и является важным компонентом лечения 
АГ за счет гипотензивного эффекта, повышения 

эффективности некоторых антигипертензивных 
лекарств, аддитивного взаимодействия с  другими 
факторами метаболического и  сосудистого здоро-
вья. Приветствуется использование интернета, мо-
бильных цифровых платформ для более активных 
напоминаний о  «здоровом поведении», что может 
рассматриваться как компонент ведения пациентов 
с СД, поскольку эти вмешательства усиливают эф-
фективность медикаментозной терапии АГ [26, 27].

Фармакологическая коррекция
В отличии от российских и европейских рекоменда-
ций, посвященных лечению АГ, в данном документе 
допускается монотерапия пациентов с СД и АГ, если 
их АД находится в интервале 130/80–160/100 мм рт.ст. 
Лицам с подтвержденным офисным АД ≥ 160/100 мм 
рт.ст. в дополнение к модификации образа жизни не-
обходимо незамедлительно начать прием и своевре-
менно титровать дозы двух препаратов с доказанной 
эффективностью в свободной или фиксированной 
комбинации в одной таблетке [28–30].

В  отличии от российских и  европейских реко-
мендаций для начального лечения АГ не отдается 
приоритет блокаторам ренин-ангиотензин-альдо-
стероновой системы. В  качестве стартовой тера-
пии можно рассматривать ингибиторы АПФ, БРА 
[31, 32], тиазидоподобные диуретики [33] или ди-
гидропиридиновые блокаторы кальциевых кана-
лов [34], так как все они обеспечивали снижение 
риска сердечно-сосудистых событий у  пациентов 
с СД. Назначение ингибитора АПФ или БРА пред-
лагается как предпочтительная стратегия для 
лечения АГ у пациентов с СД и ИБС или отноше-
нием альбумина к  креатинину в  моче 30–299  мг/г 
и настоятельно рекомендуется при величине этого 
отношения более 300 мг/г.

Вместе с  тем, в  отсутствии альбуминурии риск 
прогрессирования заболевания почек низкий, 
и ингибиторы АПФ, БРА, как было обнаружено, не 
обладают лучшей кардиопротекцией в  сравнении 
с  тиазидоподобными диуретиками или дигидро-
пиридиновыми блокаторами кальциевых каналов 
[35]. Тиазидоподобные диуретики, такие как хлор-
талидон или индапамид, выделяются экспертами 
как предпочтительные. Для пациентов, получав-
ших ингибитор АПФ, БРА или диуретик, уровень 
креатинина сыворотки, расчетная скорость клубоч-
ковой фильтрации (рСКФ), а  также уровень калия 
в  сыворотке должны контролироваться не реже 
одного раза в  год. β-блокаторы в  рамках данного 
документа также имеют свою терапевтическую 
нишу: их целесообразно назначать при наличии 
предшествовавшего инфаркта миокарда (ИМ), сте-
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нокардии или хронической сердечной недостаточ-
ности (ХСН) со сниженной фракцией выброса (ФВ), 
однако при отсутствии этих состояний их влияние 
на смертность не доказано [36–38].

Множественная лекарственная терапия часто 
требуется для достижения целевых значений АД, 
особенно на фоне диабетической нефропатии. 
Однако одновременное применение ингибито-
ров АПФ и  БРА или комбинации ингибитора АПФ 
или БРА с  прямым ингибитором ренина противо-
показаны, учитывая отсутствие дополнительного 
преимущества в  предупреждении ССЗ и  повы-
шенную частоту нежелательных явлений —  гипер-
калиемию, обморок и  острое повреждение почек 
[39-41]. Аналогично клиническим рекомендациям 
ведущих мировых экспертных сообществ, посвя-
щенных коррекции ведущих сердечно-сосудистых 
ФР, актуализируется необходимость своевремен-
ной интенсификации антигипертензивной терапии 
(титрование дозы и/или добавление другого пре-
парата) для преодоления терапевтической инер-
ции и достижения целевых значений АД.

Дозирование перед сном. Хотя предыдущие ана-
лизы рандомизированных клинических исследо-
ваний выявляли преимущества вечернего приема 
антигипертензивных препаратов в сравнении с ут-
ренним [42, 43], эти результаты не были воспроиз-
ведены в  последующих исследованиях. Поэтому 
предпочтительное использование антигипертен-
зивных средств перед сном в настоящее время не 
рекомендуется [44].

Гиперкалиемия и  острое повреждение почек. 
Лечение ингибиторами АПФ или БРА может вызвать 
острое повреждение почек и  гиперкалиемию, в  то 
время как диуретики, наряду с  острым поврежде-
нием почек, способны приводить к  гипокалиемии 
или гиперкалиемии (в зависимости от их механиз-
ма действия) [15, 45]. Обнаружение и лечение этих 
нарушений важно, поскольку они увеличивают риск 
ССЗ и смерти. Следовательно, сывороточный креа-
тинин и калий должны мониторироваться во время 
лечения ингибитором АПФ, БРА или диуретиком, 
особенно у пациентов со снижением рСКФ, которые 
в  наибольшей степени подвержены риску гипер-
калиемии и острого повреждения почек [15, 17, 45].

Резистентная артериальная гипертензия
Резистентная АГ определяется как АД ≥140/90 мм 
рт.ст., несмотря на терапевтическую стратегию, 
которая включает в себя модификацию образа жизни, 
а также диуретик и два других антигипертензивных 
препарата с комплементарными механизмами дей-
ствия в адекватных дозах. То есть, в рекомендациях 

не подчеркивается необходимость приема макси-
мальных доз препаратов. До постановки диагноза 
резистентной АГ необходимо исключить несоблю-
дение режима приема препаратов (например, из-за 
пропусков приема, побочных эффектов, высокой 
стоимости лечения), эффект белого халата и вто-
ричную гипертензию. Следовательно, пациенты со 
вторичной АГ не могут рассматриваться в качестве 
имеющих резистентную АГ.

Для достижения целевых значений АД пациен-
там с СД и резистентной АГ к лечению ингибито-
ром АПФ или БРА, тиазидоподобным диуретиком 
и  дигидропиридиновым блокатором кальциевых 
каналов рекомендуется добавить антагонисты ми-
нералокортикоидных рецепторов (спиронолактон, 
эплеренон) [44]. Антагонисты минералокортикоид-
ных рецепторов уменьшают альбуминурию у паци-
ентов с диабетической нефропатией [19, 46, 47], но 
необходимо учитывать риск гиперкалиемии при их 
добавлении к схеме, включающей ингибитор АПФ 
или БРА. Это актуализирует важность регулярного 
наблюдения за уровнями креатинина сыворотки 
и  калия, необходимость исследования долгосроч-
ных результатов применения антагонистов мине-
ралокортикоидных рецепторов при лечении АГ.

Коррекция нарушений липидного обмена

Основные положения по изменению образа 
жизни при нарушениях липидного обмена
Данный раздел изложен в соответствии с рекомен-
дациями Американского колледжа кардиологов 
и Американской кардиологической ассоциации по 
первичной профилактике ССЗ [48]. Необходимо при-
менение средиземноморской диеты со снижением 
содержания насыщенных жиров и трансжиров в про-
дуктах питания; увеличение потребления ω3-жирных 
кислот, клетчатки и растительных станолов/стеролов 
(например, овсяных хлопьев), бобовых и цитрусо-
вых. Также рекомендуется повышенная физическая 
активность для улучшения липидного профиля и сни-
жения риска развития АССЗ у людей с СД.

Одновременно с  изменением образа жизни 
рекомендуется оптимизировать гликемический 
контроль у пациентов с повышенным уровнем три-
глицеридов (≥ 150 мг/дл [1,7 ммоль/л]) и/или низ-
ким уровнем холестерина липопротеинов высо-
кой плотности (ЛПВП) (< 40  мг/дл [1,0  ммоль/л] 
для мужчин, < 50 мг/дл [1,3 ммоль/л] для женщин. 
Гликемический контроль может благотворно вли-
ять на уровень липидов в  плазме, особенно у  па-
циентов с очень высоким уровнем триглицеридов 
и плохим гликемическим контролем.
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Рекомендуется снижение веса у людей с ожире-
нием или избыточной массой тела (при необходи-
мости), что вместе с  увеличением физической ак-
тивности позволяет некоторым пациентам снизить 
влияние ФР на развитие АССЗ. Вмешательство 
в характер питания должно соответствовать возра-
сту, фармакологическому лечению, уровню липидов 
и общему состоянию здоровья каждого пациента.

Особенности контроля липидного профиля, 
отличающие их от европейских рекомендаций
У взрослых с СД рекомендуется определять липид-
ный профиль —  общий холестерин, холестерин 
липопротеинов низкой плотности (ЛПНП), холестерин 
ЛПВП и триглицериды во время постановки диагноза 
при первоначальном медицинском обследовании и, 
по крайней мере, каждые 5 лет после этого у паци-
ентов моложе 40 лет.

У молодых людей с более длительным течением 
заболевания (например, с  СД 1 типа, начинаю-
щемся в  молодом возрасте) может быть целесо-
образен более частый контроль липидного про-
филя. Липидограмму следует проверять непосред-
ственно перед началом терапии статинами. После 
того, как пациент начнет принимать статины, 
уровень холестерина ЛПНП следует оценивать 
через 4–12  нед. после начала терапии (в  россий-
ских и европейских рекомендациях через 4–8 нед. 
терапии), а  также после любого изменения дозы 
и на индивидуальной основе (например, для мони-
торинга приема и  эффективности лекарств). Если 
уровень холестерина ЛПНП не меняется, несмотря 
на прием лекарств, рекомендуется клиническая 
оценка для определения необходимости и  сроков 
проведения измерения липидного профиля. У  от-
дельных пациентов плохо изучена высоко вариа-
бельная реакция снижения холестерина ЛПНП, 
наблюдаемая при приеме статинов. Клиницистам 
следует попытаться подобрать их дозы или найти 
альтернативу статинам в  случае возникновения 
побочных эффектов. Имеются данные о  пользе 
даже очень низких доз статинов, гораздо меньших, 
чем обычно рекомендованные.

Лечение статинами для первичной 
профилактики
Этот раздел излагается в соответствии с рекоменда-
циями американских эндокринологов [49–51]. Людям 
с СД в возрасте 40–75 лет без АССЗ предлагается 
использовать терапию статинами умеренной интен-
сивности в дополнение к изменению образа жизни 
(в отличие от российских и европейских рекоменда-
ций не используются уровни риска и шкалы риска, 

но используется разделение на группы по возрасту). 
Для людей с СД в возрасте 20–39 лет с дополнитель-
ными ФР АССЗ рекомендуется начинать терапию 
статинами в дополнение к изменению образа жизни.

Людям с СД в возрасте 40–75 лет и повышенным 
риском ССЗ, в том числе с одним или несколькими 
ФР АССЗ, рекомендуется использовать высокоин-
тенсивную терапию статинами для снижения уров-
ня холестерина ЛПНП на ≥50 % от исходного и до-
стижения целевого уровня холестерина ЛПНП  < 
1,8 ммоль/л.

Для людей с СД в возрасте 40–75 лет и повышен-
ным сердечно-сосудистым риском, особенно с мно-
жественными ФР АССЗ и  уровнем холестерина 
ЛПНП ≥1,8 ммоль/л, может быть целесообразно до-
бавление к максимально переносимой дозе стати-
на эзетимиба или ингибитора пропротеинконвер-
тазы субтилизин/кексин типа 9 (PCSK9). У пациен-
тов с СД в возрасте старше 75 лет, уже получающих 
терапию статинами, целесообразно продолжать та-
кое лечение. У людей с СД в возрасте старше 75 лет 
может быть целесообразно начать терапию стати-
нами умеренной интенсивности после обсуждения 
потенциальных преимуществ и  рисков. Терапия 
статинами противопоказана при беременности.

Лечение статинами для вторичной 
профилактики
Для людей всех возрастов с СД и АССЗ к коррекции 
образа жизни следует добавить высокоинтенсивную 
терапию статинами.

Людям с СД и АССЗ рекомендуется лечение ста-
тинами высокой интенсивности с целью снижения 
уровня холестерина ЛПНП на ≥50 % от исходного 
уровня и достижения целевого уровня холестерина 
ЛПНП <1,4  ммоль/л. Добавление эзетимиба или 
ингибитора PCSK9  с  доказанной эффективностью 
рекомендуется, если эта цель не достигается при 
использовании максимально переносимой дозы 
статина.

Людям, которые не переносят максимальные 
дозы статинов, следует назначать максимально 
переносимые дозы этих препаратов.

Соответственно, статины являются препаратами 
выбора для снижения уровня холестерина ЛПНП 
и  кардиопротекции: высокоинтенсивная терапия 
статинами обеспечивает снижение уровня холе-
стерина ЛПНП приблизительно на ≥50 %, а умерен-
но интенсивная терапия статинами —  на 30–49 % 
(табл. 1). Лечение низкими дозами статинов обыч-
но не рекомендуется людям с  СД, но иногда это 
единственно возможная доза статинов, которую 
пациент переносит. У пациентов, которые не пере-
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носят терапию статинами желаемой интенсивно-
сти, следует использовать максимально переноси-
мую дозу статинов.

Таблица 1
Снижение уровня холестерина при терапии статинами

Высокоинтенсивная 
терапия статинами 
(снижает уровень 

холестерина ЛПНП  
на ≥ 50 %)

Терапия статинами умеренной 
интенсивности (снижает уровень 

холестерина ЛПНП на 30–49 %)

Аторвастатин 40–80 мг Аторвастатин 10–20 мг

Розувастатин 20–40 мг
Розувастатин 5–10 мг
Симвастатин 20–40 мг
Питавастатин 1–4 мг

Для первичной профилактики пациентам в воз-
расте ≥40  лет рекомендуется умеренно интенсив-
ная терапия статинами, хотя высокоинтенсивную 
терапию следует рассматривать в  контексте до-
полнительных ФР АССЗ. Поскольку в клинической 
практике часто бывает трудно установить исход-
ный уровень холестерина ЛПНП до начала тера-
пии статинами, у  таких пациентов рекомендуется 
сосредоточиться на целевом уровне холестерина 
ЛПНП <1,8 ммоль/л, а не на процентном снижении 
холестерина ЛПНП. У  этих лиц также может быть 
целесообразным добавление эзетимиба или инги-
битора PCSK9 к  максимально переносимой тера-
пии статинами, если это необходимо для снижения 
уровня холестерина ЛПНП на ≥50 % и для достиже-
ния рекомендуемого целевого уровня холестерина 
ЛПНП <1,8 ммоль/л. Терапия статинами умеренной 
интенсивности рекомендуется людям с СД в возра-
сте ≥75 лет. Тем не менее, в этой популяции необ-
ходимо регулярно оценивать соотношение риска 
и пользы лечения, при необходимости снижая дозу.

Рекомендации для возрастной группы до 40 лет 
и/или с сахарным диабетом 1 типа
Пациенты моложе 40 лет имеют более низкий риск 
развития ССЗ в течение 10-летнего срока, однако 
у них высок риск развития ССЗ и ИМ, инсульта или 
смерти от ССЗ в течение жизни. Людям моложе 40 лет 
и/или страдающим СД 1 типа с другими ФР АССЗ 
рекомендуется обсудить с врачом относительные 
преимущества и риски лечения и рассмотреть воз-
можность использования умеренно интенсивной 
терапии статинами [52].

Пациенты с атеросклеротическими сердечно-
сосудистыми заболеваниями
Высокоинтенсивная терапия статинами рекомендует-
ся всем людям с СД и АССЗ для снижения уровня хо-
лестерина ЛПНП на ≥50 % от исходного и достижения 
целевого уровня холестерина ЛПНП < 1,4 ммоль/л. 

Если эта цель не достигается при максимально пере-
носимой терапии статинами, рекомендуется добав-
ление эзетимиба или ингибитора PCSK9. Данные 
в поддержку все более низких целевых показателей 
холестерина ЛПНП у людей с СД и установленным 
ССЗ получены в результате многочисленных круп-
ных рандомизированных исследований, изучавших 
преимущества добавления нестатиновых препаратов 
к терапии статинами. В каждом исследовании было 
обнаружено значительное преимущество в умень-
шении случаев АССЗ, которое было напрямую свя-
зано со степенью дальнейшего снижения холесте-
рина ЛПНП. Эти крупные исследования включали 
значительное число участников с СД и заранее 
определенные показатели сердечно-сосудистых 
исходов у людей с СД и без него. Решение о добав-
лении нестатинового препарата следует принимать 
после обсуждения врачом и пациентом его пользы, 
безопасности и стоимости комбинированной тера-
пии [53–56].

Комбинированная терапия для снижения 
уровня холестерина липопротеидов низкой 
плотности
В целом, по данным авторов рекомендаций, добавле-
ние эзетимиба приводило к относительному сниже-
нию на 6,4 % и абсолютному снижению на 2 % риска 
основных неблагоприятных сердечно-сосудистых 
событий (атеросклеротических сердечно-сосудистых 
событий). При этом степень пользы была прямо 
пропорциональна изменению уровня холестерина 
ЛПНП, который в среднем составлял 1,8 ммоль/л 
группе статинов и 1,4 ммоль/л —  в группе комби-
нированной терапии. У пациентов с СД (27 % участ-
ников исследований) комбинация симвастатина 
умеренной интенсивности (40 мг) и эзетимиба (10 мг) 
показала значительное снижение риска основных 
неблагоприятных сердечно-сосудистых событий 
с абсолютным снижением риска на 5 % и снижением 
относительного риска на 14 % по сравнению с моно-
терапией симвастатином в дозе 40 мг.

Влияние ингибирования PCSK9 на исходы АССЗ, 
как отмечено в данных рекомендациях, изучалось 
в исследовании FOURIER, в котором приняли уча-
стие 27 564 человека с  предшествующим АССЗ 
и высоким риском, которые получали максимально 
переносимые дозы статинов. Эволокумаб снижал 
уровень холестерина ЛПНП на 59 %. При среднем 
периоде наблюдения 2,2 года комбинированный 
исход в виде смерти от ССЗ, ИМ, инсульта, госпи-
тализации по поводу стенокардии или реваскуля-
ризации регистрировался у  11,3 % по сравнению 
с  9,8 % пациентами в  группах плацебо и  эволоку-
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маба соответственно (снижение относительного 
риска на 15 %; р<0,001). Сумма таких событий как 
сердечно-сосудистая смерть, ИМ или инсульт сни-
жалась на 20 % (р<0,001). Важно отметить, что ана-
логичные преимущества наблюдались в  заранее 
определенной подгруппе людей с СД, включающей 
11 031 пациента (40 % участников исследования).

В  другом исследовании ODYSSEY OUTCOMES 
18 924 пациента (28,8 % из которых имели СД) 
с  недавним острым коронарным синдромом были 
рандомизированы для приема ингибитора PCSK9 
алирокумаба или плацебо каждые 2 нед. дополни-
тельно к  максимально переносимой терапии ста-
тинами. При этом дозу алирокумаба титровали от 
75 до 150  мг для достижения уровня холестерина 
ЛПНП от 25 до 50 мг/дл. При медиане наблюдения 
2,8 года комбинированная терапия алирокумабом 
и  статинами приводила к  большему абсолютному 
снижению частоты первичной конечной точки 
у людей с СД (на 2,3 %), чем у лиц с преддиабетом 
(на 1,2 %) или нормогликемией (на 1,2 %).

В  дополнение к  моноклональным антителам, 
нацеленным на PCSK9, разработана терапия малой 
интерферирующей РНК —  инклисираном, которая 
недавно стала доступна в США и России. Лечение 
инклисираном предполагает менее частое введе-
ние по сравнению с моноклональными антителами 
и вводился в исследованиях в 1-й день, на 90-й день 
и  каждые 6 месяцев. В  исследовании ORION-10 
47,5 % пациентов в  группе инклисирана и  42,4 % 
в группе плацебо, в исследовании ORION-11-36,5 % 
и  33,7 % пациентов соответственно страдали СД. 
Предварительно заданная сердечно-сосудистая 
конечная точка, включавшая смерть от сердечного 
приступа, а  также остановку сердца, несмертель-
ный ИМ или инсульт наблюдалась у 7,4 % пациен-
тов в  группе инклисирана и  у  10,2 % —  в  группе 
плацебо в исследовании ORION-10, у 7,8 % и 10,3 % 
соответственно в исследовании ORION-11.

Тяжелая гипертриглицеридемия (уровень три-
глицеридов натощак ≥5  ммоль/л и, особенно, > 
10  ммоль/л) требует фармакологической терапии 
(производные фиброевой кислоты и/или рыбий 
жир —  ω3-полиненасыщенные жирные кислоты) 
и снижения количества пищевых жиров для умень-
шения риска острого панкреатита. По показаниям 
следует также использовать статинотерапию уме-
ренной или высокой интенсивности для снижения 
риска сердечно-сосудистых событий. Людям с уме-
ренной гипертриглицеридемией рекомендуется 
изменение образа жизни, лечение вторичных ФР 
и отказ от лекарств, которые могут повышать уро-
вень триглицеридов [57].

Ведение пациентов с гипертриглицеридемией
В исследовании REDUCE-IT приняли участие 8179 
взрослых, получавших терапию статинами с уме-
ренно повышенным уровнем триглицеридов (1,4–
4,9 ммоль/л, медиана исходного уровня 2,16 ммоль/л), 
у которых было установлено ССЗ (вторичная профи-
лактика) или СД плюс по крайней мере еще один 
фактор риска ССЗ (первичная профилактика) [58]. 
Пациенты были рандомизированы для получения 
икозапентэтила (ω3-полиненасыщенная жирная 
кислота) в дозе 4 г/день (2 г два раза в день во время 
еды) в сравнении с плацебо. Достигалось снижение 
относительного риска на 25 % (р<0,001) для первич-
ной конечной точки, состоящей из смерти от ССЗ, 
нефатального ИМ, нефатального инсульта, коронар-
ной реваскуляризации или нестабильной стенокар-
дии. Это снижение риска при приеме икозапентэтила 
наблюдалось у людей с СД или без него. Комбинация 
сердечно-сосудистой смерти, нефатального ИМ или 
нефатального инсульта снижалась на 26 % (р<0,001). 
Следует отметить, что подобные данные об эффектив-
ности других ω3 полиненасыщенных жирных кислот 
отсутствуют, и результаты исследования REDUCE-IT 
не следует экстраполировать на другие продукты.

Комбинированная терапия статинами и  фибра-
тами не улучшает исходы АССЗ и, как правило, не 
рекомендуется (в  отличие от российских и  евро-
пейских рекомендаций). Комбинированная тера-
пия (статины и  фибраты) связана с  повышенным 
риском аномальных уровней трансаминаз, мио-
патии и рабдомиолиза. Риск рабдомиолиза больше 
при применении более высоких доз статинов и по-
чечной недостаточности и, по-видимому, выше при 
сочетании статинов с  гемфиброзилом (по сравне-
нию с фенофибратом).

Риск сахарного диабета при использовании 
статинов
Хотя использование статинов связано с риском раз-
вития СД, снижение частоты сердечно-сосудистых 
событий при приеме статинов намного перевешивает 
риск возникновения СД даже у пациентов с самым 
высоким риском его развития. Метаанализ 13 ран-
домизированных исследований статинов с участием 
91 140 человек показал, что отношение шансов для 
нового диагноза СД составляет 1,09, то есть в сред-
нем лечение статинами 255 пациентов в течение 4-х 
лет приводило к одному дополнительному случаю СД 
при одновременном предотвращении 5,4 сосудистых 
событий среди этих 255 пациентов [59].

Опасения того, что статины или другие гипо-
липидемические средства могут вызывать когни-
тивную дисфункцию или деменцию, в  настоящее 
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время не подтверждаются доказательствами и  не 
должны сдерживать их использование у лиц с СД 
и высоким риском АССЗ [60].

Применение антитромбоцитарных 
препаратов
Имеется большая доказательная база того, что для 
лиц с документально подтвержденным ССЗ примене-
ние аспирина для вторичной профилактики приносит 
гораздо большую пользу, чем риск [61]. Доказано, что 
аспирин эффективен в снижении ССЗ и смертности 
у пациентов высокого риска с перенесенным ИМ или 
инсультом (вторичная профилактика) [62].

Убедительных доказательств в пользу примене-
ния конкретной дозы аспирина в настоящее время 
нет.  При этом средние суточные дозы, использо-
вавшиеся в  большинстве клинических исследо-
ваний с участием пациентов с СД, варьировались 
от 50 до 650 мг, но обычно находились в диапазоне 
100–325  мг/сутки. Соответственно, для уменьше-
ния побочных эффектов, прежде всего, снижения 
риска больших кровотечений, целесообразным 
является использование минимально возможной 
дозы аспирина [63]. Для пациентов с  СД и  высо-
ким/очень высоким сердечно-сосудистым риском 
европейскими экспертами рекомендовано приме-
нение аспирина в дозе 75–100 мг/сутки [62].

В  исследовании ADAPTABLE с  участием лиц 
с  установленным ССЗ, у  38 % из которых был СД, 
не отмечалось существенных различий в  частоте 
сердечно-сосудистых событий или больших крово-
течений между пациентами, которым назначали 
81 мг или 325 мг аспирина ежедневно [64].

Хотя у  лиц с  СД имеется нарушение функции 
тромбоцитов, неясно, какое влияние, если таковое 
имеется, оказывает это открытие на необходимую 
дозу аспирина для кардиопротекторного эффекта 
при СД. Существует множество альтернативных пу-
тей активации тромбоцитов, которые не зависят от 
тромбоксана А2 и, следовательно, не чувствитель-
ны к  воздействию аспирина [65]. «Резистентность 
к  аспирину» была описана при СД с  помощью 
разнообразных методов измерения ex vivo и in vitro 
(агрегометрия тромбоцитов, измерение тромбокса-
на В2) [66], но в  других исследованиях ухудшение 
реакции на аспирин у пациентов с СД не подтвер-
ждалось [67]. Показано, что более частые режимы 
дозирования аспирина могут снижать реактивность 
тромбоцитов у  лиц с  СД [68]; однако только этих 
наблюдений недостаточно, чтобы рекомендовать 
применение более высоких доз аспирина в  этой 
группе в настоящее время. По данным метаанализа 
сформулирована гипотеза о том, что эффективность 

низких доз аспирина снижается у  лиц с  весом > 
70  кг [69]. Однако исследование ASCEND  выявля-
ло пользу низких доз аспирина у  лиц с  таким ве-
сом, что противоречило выдвинутой гипотезе [70]. 
В соот ветствии с рекомендациями ADA, дозы аспи-
рина 75–162 мг/сутки являются оптимальными [71].

Таким образом, в качестве стратегии вторичной 
профилактики у пациентов с СД и АССЗ в анамнезе 
следует использовать терапию аспирином в  дозе 
75–162 мг/сутки [71].

В последние годы в качестве альтернативы ас-
пирину изучаются возможности применения дру-
гих антитромбоцитарных средств, в частности кло-
пидогрела [12]. Однако, имеются данные о  мень-
шей эффективности клопидогрела по сравнению 
с аспирином у пациентов с СД [73].

В то же время, в случае документально подтвер-
жденной аллергии на аспирин у лиц с СД и АССЗ 
рекомендуется использовать клопидогрел в  дозе 
75 мг/сутки [71].

Применение комбинированной антитромбо-
цитарной терапии имеет несомненное преимуще-
ство перед монотерапией аспирином у лиц, пере-
несших острый коронарный синдром и  чрескож-
ное коронарное вмешательство (ЧКВ). Так, прием 
антагониста рецепторов P2Y12 в комбинации с ас-
пирином целесообразен в течение как минимум 1 
года у пациентов, перенесших острый коронарный 
синдром, и  может принести пользу после этого 
периода.

Результаты исследований подтверждают приме-
нение либо тикагрелора, либо клопидогрела, если 
не проводилось ЧКВ, и клопидогрела, тикагрелора 
или прасугрела, если оно было выполнено [74]. 
У пациентов с СД и перенесенным ИМ давностью 
1–3 года добавление тикагрелора к аспирину зна-
чительно снижало риск повторных ишемических 
событий, включая сердечно-сосудистую смерть 
и  смерть от ИБС [75]. Аналогичным образом, до-
бавление тикагрелора к аспирину уменьшало риск 
ишемических сердечно-сосудистых событий по 
сравнению с приемом только аспирина у лиц с СД 
и стабильной ИБС [76, 77]. Однако при двойной ан-
титромбоцитарной терапии была отмечена более 
высокая частота крупных кровотечений, включая 
внутричерепное кровоизлияние, что требует более 
взвешенного подхода (тщательного учета риска 
кровотечений) через 1 год после острого коронар-
ного синдрома.

Поэтому наиболее обоснованной представляет-
ся рекомендация экспертов ADA о том, что двойная 
антитромбоцитарная терапия (низкая доза аспи-
рина плюс ингибитор рецепторов P2Y12) целесо-
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образна в течение года после острого коронарного 
синдрома и  может принести пользу после этого 
периода [71].

Чистая клиническая польза (влияние на сумму 
ишемических и  геморрагических осложнений) 
выше при терапии тикагрелором у  пациентов 
с ЧКВ в анамнезе, в то время как у пациентов без 
такого вмешательства подобного преимущества не 
наблюдается [77].

В  этой связи, в  соответствии с  рекомендацией 
экспертов ADA, лицам с  предшествующим коро-
нарным вмешательством, высоким ишемическим 
риском и  низким риском кровотечения следует 
рассмотреть возможность длительного примене-
ния двойной антитромбоцитарной терапии для 
предотвращения серьезных неблагоприятных сер-
дечно-сосудистых событий [71].

Однако, раннее прекращение приема аспирина 
по сравнению с  продолжением двойной анти-
тромбоцитарной терапии после коронарного стен-
тирования может снизить риск кровотечения без 
соответствующего увеличения рисков смертности 
и  ишемических событий, как показано в  анализе 
группы пациентов с СД, включенных в исследова-
ние TWILIGHT и недавний метаанализ [78, 79].

В последние годы в качестве медикаментозного 
подхода к  снижению сердечно-сосудистого риска 
у лиц со стабильной коронарной болезнью сердца 
и/или заболеванием периферических артерий 
рассматривается применение комбинации аспи-
рина и  низких доз ривароксабана. В  исследова-
нии COMPASS, в  котором приняли участие 27  395 
человек с  установленной ИБС и/или заболева-
нием периферических артерий, аспирин в  дозе 
100  мг 1  раз в  день плюс ривароксабан в  дозе 
2,5 мг 2 раза в день превосходили аспирин 100 мг 
1 раз в день плюс плацебо в снижении риска сер-
дечно-сосудистых ишемических событий, включая 
серьезные неблагоприятные события со стороны 
конечностей. Абсолютные преимущества комбини-
рованной терапии оказались более значительны-
ми в группе из 10 341 участника исследования с СД 
[80, 81]. Аналогичная стратегия лечения была оце-
нена в исследовании сосудистых исходов VOYAGER 
PAD [82], в котором 6564 человек с заболеваниями 
периферических артерий, перенесших реваску-
ляризацию, были рандомизированы для приема 
ривароксабана (2,5  мг 2 раза в  день) и  аспирина 
или плацебо и  аспирина. В  группе риварокса-
бана отмечалось значительное снижение частоты 
ишемических сердечно-сосудистых осложнений, 
включая серьезные неблагоприятные события со 
стороны нижних конечностей. Однако, наблюдал-

ся повышенный риск большого кровотечения при 
добавлении ривароксабана к  лечению аспирином 
как в COMPASS, так и в VOYAGER PAD. Эти данные 
убеждают в  необходимости тщательного отбора 
пациентов для приема комбинированной терапии 
аспирином и  ривароксабаном, что подтверждает 
следующая рекомендация экспертов ADA.

У  лиц со стабильной болезнью коронарных и/
или периферических артерий и  низким риском 
кровотечений следует рассмотреть комбиниро-
ванную терапию аспирином плюс ривароксабаном 
в  низких дозах для предотвращения серьезных 
побочных эффектов со стороны конечностей и сер-
дечно-сосудистой системы [71].

Имеющиеся в  настоящее время данные не по-
зволяют рекомендовать аспирин и  другие анти-
тромбоцитарные препараты для первичной про-
филактики лицам с низким риском ССЗ (например, 
мужчинам и женщинам в возрасте <50 лет с СД без 
других основных факторов риска ССЗ), поскольку 
риск кровотечения, вероятно, перевесит неболь-
шую пользу [83]. Предыдущие рандомизированные 
контролируемые исследования аспирина у  людей 
с СД не смогли последовательно продемонстриро-
вать значительное снижение риска ССЗ. Это ста-
вит под вопрос эффективность применения аспи-
рина для первичной профилактики у  людей с  СД, 
хотя предполагались некоторые половые различия 
[84–86].

В исследовании ASCEND с участием 15 480 че-
ловек с СД, но без явных ССЗ, обследуемые были 
рандомизированы для приема аспирина в  дозе 
100  мг в  день или плацебо [70]. Первичной ко-
нечной точкой эффективности были: сосудистая 
смерть, ИМ, или инсульт/транзиторная ишемиче-
ская атака. В течение среднего периода наблюде-
ния 7,4 года отмечалось значительное снижение 
частоты событий первичной конечной точки эф-
фективности на 12 % (р=0,01), но частота больших 
кровотечений значительно, в 1,3 раза, увеличива-
лась в группе аспирина (р=0,003), причем это уве-
личение было связано с  желудочно-кишечными 
и  другими экстракраниальными кровотечениями. 
Значимых различий исходов в  зависимости от 
пола, массы тела, продолжительности СД, исход-
ного риска ССЗ выявлено не было. В двух других 
крупных рандомизированных исследованиях аспи-
рина для первичной профилактики у людей без СД 
(ARRIVE) [87] и у пожилых пациентов (ASPREE) [88], 
в котором приняли участие 11 % больных СД, обна-
руживалось отсутствие пользы аспирина в  отно-
шении первичной конечной точки эффективности 
при повышенном риске кровотечения.
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Анализ имеющихся данных может свидетель-
ствовать о том, что аспирин оказывает умеренное 
влияние на ишемические сосудистые события, 
причем абсолютное снижение их частоты зависит 
от риска ССЗ. Главным побочным эффектом аспи-
рина является повышенный риск желудочно-ки-
шечного кровотечения, который в условиях реаль-
ной практики может достигать 5 случаев на 1000 
пациентов в год. При этом для взрослых с риском 
ССЗ >1 % в год количество предотвращенных аспи-
рином их случаев будет таким же, как и количество 
вызванных препаратом кровотечений, хотя эти 
осложнения не оказывают равного воздействия на 
долгосрочное здоровье [89].

Таким образом, применение аспирина для пер-
вичной профилактики ССЗ должно быть тщатель-
но обосновано и, как правило, не рекомендовано. 
Аспирин может быть рассмотрен в контексте высо-
кого сердечно-сосудистого риска при низком риске 
кровотечения [90-93], но, как правило, не у пожи-
лых людей. Для лиц старше 70  лет (с  СД или без 
него) риск применения аспирина, по-видимому, 
превышает пользу [70, 88]. Применение аспирина 
у  пациентов в  возрасте до 21 года, как правило, 
противопоказано из-за связанного с  ним риска 
развития синдрома Рея. Следует также учитывать 
готовность пациентов длительно принимать аспи-
рин [94].

В  этой связи обоснована рекомендация экс-
пертов ADA о  том, что терапия аспирином (75–
162  мг/сутки) может рассматриваться в  качестве 
стратегии первичной профилактики у  пациентов 
с СД, подверженных повышенному сердечно-сосу-
дистому риску, после всестороннего обсуждения 
с  пациентом преимуществ по сравнению с  сопо-
ставимым повышенным риском кровотечения [71].

Особенности ведения пациентов 
с сахарным диабетом и сердечно-
сосудистыми заболеваниями

Кардиологическое тестирование
Кандидатами на углубленное или инвазивное кар-
диальное тестирование являются больные СД, 
у которых имеются: 1) типичные или атипичные 
кардиальные симптомы и 2) аномалии на элек-
трокардиограмме (ЭКГ) покоя. ЭКГ с физической 
нагрузкой без эхокардиографической визуализации 
или с ней можно использовать в качестве первона-
чального теста. У взрослых с СД в возрасте ≥40 лет 
измерение кальциноза коронарных артерий также 
подходит для оценки сердечно-сосудистого риска. 
Фармакологическая стресс-эхокардиография или 

ядерная визуализация должны быть рассмотрены 
у людей с СД, у которых патологические измене-
ния ЭКГ в покое исключают стресс-тестирование 
с физической нагрузкой (например, блокада вет-
вей левой ножки пучка Гиса или аномалии ST-T). 
При детренированности лиц, которым требуется 
стресс-тестирование, у них также можно провести 
фармакологическую стресс-эхокардиографию или 
ядерную визуализацию.

Скрининг бессимптомных пациентов
Скрининг бессимптомных пациентов с высоким 
риском АССЗ не рекомендуется [95] отчасти потому, 
что эти пациенты уже должны получать интенсив-
ную медикаментозную терапию —  лечение, которое 
обеспечивает преимущества, аналогичные инвазив-
ной реваскуляризации [96, 97]. В проспективных 
исследованиях измерение коронарного кальция 
предполагалось в качестве независимого предик-
тора сердечно-сосудистых осложнений у людей 
с СД, превосходящего оценку, использовавшуюся 
в популяциях исследований UKPDS и Framingham 
[98-100]. Однако рандомизированное наблюдатель-
ное исследование продемонстрировало отсутствие 
клинической пользы от рутинного скрининга бессим-
птомных людей с СД 2 типа и нормальной ЭКГ [101]. 
Несмотря на нарушение перфузии миокарда при 
визуализации более, чем у каждого пятого пациента, 
частота неблагоприятных кардиальных исходов 
была сходной у скринированных и нескринирован-
ных пациентов. Соответственно, неизбирательный 
скрининг не является экономически эффективным. 
Исследования показали, что подход к начальной 
диагностической оценке, основанный на ФР, и после-
дующее диспансерное наблюдение за больными ИБС 
не помогают определить, у каких людей с СД 2 типа 
при скрининговых тестах будет обнаружена немая 
ишемия миокарда [102, 103].

Любые преимущества новейших неинвазивных 
методов скрининга заболеваний коронарных арте-
рий, например, оценка кальциноза при компью-
терной томографии и  компьютерно-томографиче-
ская ангиография остаются недоказанными у бес-
симптомных людей с СД в отношении определения 
подгрупп пациентов для различных стратегий ле-
чения. У  бессимптомных людей с  СД и  более вы-
соким бременем коронарной болезни выше риск 
будущих кардиальных событий [98, 104, 105], и до-
полнительные визуализирующие тесты могут обес-
печить обоснование интенсификации лечения и /
или привести к  информированному принятию ре-
шения пациентом, его готовности к началу терапии 
и активному участию в ней. В то время как методы 
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скрининга патологии коронарных артерий, такие 
как оценка коронарного кальция, могут улучшить 
оценку сердечно-сосудистого риска у  людей с  СД 
2 типа [106], их рутинное использование сопро-
вождается радиационным облучением и способно 
привести к ненужным инвазивному тестированию, 
такому как коронарография, и  проведению про-
цедуры реваскуляризации. Окончательный баланс 
преимущества, стоимости и  риска такого подхода 
у бессимптомных больных остается спорным, осо-
бенно при современной установке на агрессивный 
контроль факторов риска АССЗ.

Коррекция образа жизни и фармакотерапия
Интенсивное вмешательство в образ жизни с фокусом 
на снижение веса за счет уменьшения потребления 
калорий и повышения физической активности, как 
это было в исследовании Look AHEAD, может рас-
сматриваться для улучшения контроля гликемии, под-
держания хорошей физической формы и коррекции 
некоторых ФР АССЗ [107]. Пациентам с повышенным 
риском АССЗ следует принимать статины, ингибиторы 
АПФ или БРА, если у них имеется АГ, и, возможно, 
аспирин, если нет противопоказаний к этим пре-
паратам. В связи с очевидными преимуществами 
ингибиторов АПФ или БРА у людей с СД, заболева-
нием почек или АГ, эти препараты рекомендуются 
для снижения АД у людей с установленным АССЗ 
(особенно ИБС) [108–110]. У людей с СД 2 типа и ХБП 
следует рассматривать лечение финереноном для 
снижения риска неблагоприятных сердечно-сосу-
дистых исходов и прогрессирования ХБП [111–114]. 
β-блокаторы следует применять у лиц со стенокардией 
напряжения или СН со сниженной ФВ и в течение 3-х 
лет после ИМ у пациентов с сохраненной ФВ левого 
желудочка [115, 116].

Сахароснижающая терапия и сердечно-
сосудистые исходы
В 2008 году Food and Drug Administration выпустила 
для производителей лекарственных средств руковод-
ство по оценке сердечно-сосудистых исходов в ходе 
проведения исследований всех новых препаратов 
для лечения СД 2 типа из-за опасений по поводу 
повышенного сердечно-сосудистого риска. Согласно 
этому руководству, ранее одобренные лекарства для 
лечения СД 2 типа не подлежали подобной оценке 
безопасности. Недавно опубликованные результаты 
исследований предоставили дополнительные данные 
о сердечно-сосудистых и почечных исходах у людей 
с СД 2 типа и ССЗ или высоким их риском (табл. 2, 3).

В  исследованиях сердечно-сосудистых исходов 
при лечении всеми ингибиторами дипептидил-

пептидазы 4 до сих пор не наблюдалось сердеч-
но-сосудистых преимуществ этих препаратов по 
сравнению с  плацебо. В  исследовании CAROLINA 
продемонстрирована аналогичная эффективность 
ингибитора ДПП-4 линаглиптина и  производного 
сульфонилмочевины глимепирида во влиянии на 
сердечно-сосудистые исходы, не смотря на сни-
жение частоты гипогликемии в  группе лечения 
линаглиптином [117]. Однако исследования других 
новых средств лечения СД 2 типа завершились со 
смешанными результатами.

Исследования ингибиторов натрий-глюкозного 
котранспортера 2 типа
B рандомизированном исследовании EMPA-REG 
OUTCOME у больных СД 2 типа и сердечно-сосуди-
стыми заболеваниями ингибитор натрий-глюкоз-
ного котранспортера 2 типа (НГЛТ-2) эмпаглифлозин 
уменьшал риск суммы неблагоприятных исходов 
(ИМ, инсульт и сердечно-сосудистая смерть) на 14 % 
(р=0,04 для превосходства) и сердечно-сосудистую 
смертность на 38 % (р<0,001) в сравнении с плацебо 
[118]. Результаты программы исследований инги-
битора НГЛТ-2 канаглифлозина CANVAS, с одной 
стороны, показали значительное уменьшение риска 
комбинации неблагоприятных исходов (смерть от 
ССЗ, ИМ или инсульт) по сравнению с плацебо. Но, 
с другой стороны, в группе канаглифлозина отме-
чалось увеличение риска ампутации нижних конеч-
ностей [119]. В исследовании CREDENCE у больных 
СД 2 типа и ХБП в группе канаглифлозина снижался 
риск суммы случаев терминальной стадии болезни 
почек, удвоения креатинина сыворотки или смерти 
от почечных или сердечно-сосудистых причин по 
сравнению с плацебо. В этом исследовании не 
было значительного увеличения числа ампутаций 
нижних конечностей, переломов, острой почечной 
недостаточности или гиперкалиемии при приеме 
канаглифлозина по сравнению с плацебо. Однако 
в группе канаглифлозина отмечался повышенный 
риск диабетического кетоацидоза по сравнению 
с плацебо [120]. Результаты рандомизированного 
исследования DECLARE-TIMI 58 у больных СД 2 
типа с установленными АССЗ (только 40 % участ-
ников) или множественными факторами их риска 
соответствовали заданным критериям не меньшей 
эффективности по сравнению с плацебо в отно-
шении серьезных неблагоприятных сердечно-
сосудистых событий, но не показали снижения их 
частоты. Уменьшение риска сердечно-сосудистой 
смерти или госпитализации с СН в группе дапа-
глифлозина по сравнению с плацебо отражало 
более низкую частоту госпитализации по поводу СН 
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Таблица 2
Результаты исследований сердечно-сосудистой безопасности ингибиторов НГЛТ-2

Исследование EMPA-REG OUTCOME
(n=7020)

CANVAS Program
(n=10 142)

DECLARE-TIMI 58
(n=17 160)

CREDENCE
(n=4401)

DAPA-CKD
(n=4304;

СД 2 типа n = 2906)
VERTIS CV
(n=8246)

Вмешательство Эмпаглифлозин/
плацебо

Канаглифлозин/
плацебо

Дапаглифлозин/
плацебо

Канаглифлозин/
плацебо

Дапаглифлозин/
плацебо

Эртуглифлозин/
плацебо

Год начала / отчет 2010/2015 2009/2017 2013/2018 2017/2019 2017/2020 2013/2020

Первичная 
конечная точка

3-компонентная 
MACE

0,86 (0,74–0,99)

3-компонентная 
MACE

0,86 (0,75–0,97)

3-компонентная 
MACE

0,93 (0,84–1,03) 
сердечно-
сосудистая 
смерть или 

госпитализация 
по поводу СН

0,83 (0,73–0,95)

ТСБП, удвоение 
креатинина 
или смерть 

от почечных 
или сердечно-

сосудистых 
причин

0,70 (0,59–0,82)

≥50 % снижение 
рСКФ, ТСБП, или 

смерть от почечных 
или сердечно-

сосудистых причин
0,61 (0,51–0,72)

3-компонентная 
MACE

0,97 (0,85–1,11)

Сердечно-
сосудистая смерть 0,62 (0,49–0,77) 0,87 (0,72–1,06) 0,98 (0,82–1,17) 0,78 (0,61–1,00) 0,81 (0,58–1,12) 0,92 (0,77–1,11)

Инфаркт миокарда 0,87 (0,70–1,09) 0,89 (0,73–1,09) 0,89 (0,77–1,01) — — 1,04 (0,86–1,26)
Инсульт 1,18 (0,89–1,56) 0,87 (0,69–1,09) 1,01 (0,84–1,21) — — 1,06 (0,82–1,37)
Госпитализация 
по поводу СН 0,65 (0,50–0,85) 0,67 (0,52–0,87) 0,73 (0,61–0,88) 0,61 (0,47–0,80) — 0,70 (0,54–0,90)

Госпитализация 
по поводу 
нестабильной 
стенокардии

0,99 (0,74–1,34) — — — — —

Смертность от всех 
причин 0,68 (0,57–0,82) 0,87 (0,74–1,01) 0,93 (0.82–1.04) 0,83 (0,68–1,02) 0,69 (0,53–0,88) 0,93 (0,80–1,08)

Таблица 3
Результаты исследований сердечно-сосудистой безопасности ингибиторов НГЛТ-2 у пациентов с СН с сохраненной 

и сниженной ФВ левого желудочка
DAPA-HF

(n=4744; 1983 с СД 2 типа)
EMPEROR-Reduced

(n=3730; 1856 с СД 2 типа)
EMPEROR-Preserved

(n=5988; 2938 с СД 2 типа)
DELIVER

(n=6263; 2807 с СД 2 типа)

Вмешательство Дапаглифлозин/
плацебо

Эмпаглифлозин/
плацебо

Эмпаглифлозин/
плацебо

Дапаглифлозин/
плацебо

Критерии 
включения

СН II–IV класса NYHA и ФВ 
ЛЖ ≤40 %, с СД 2 типа  

или без него

СН II–IV класса NYHA и ФВ 
ЛЖ ≤40 %, с СД 2 типа  

или без него

СН II–IV класса по NYHA и ФВ 
ЛЖ >40 % с СД 2 типа  

или без него

СН II–IV класса по NYHA и ФВ 
ЛЖ >40 % с СД 2 типа  

или без него
Год начала / отчет 2017/2019 2017/2020 2017/2020 2018/2022

Первичный 
результат

Ухудшение СН или 
сердечно-сосудистая смерть

0,74 (0,65–0,85)

Сердечно-сосудистая 
смерть или госпитализация 

по поводу СН
0,75 (0,65–0,86)

Сердечно-сосудистая смерть 
или госпитализация по поводу 

СН
0,79 (0,69–0,90)

Ухудшение СН или сердечно-
сосудистая смерть

0,82 (0,73–0,92)

Вторичная 
конечная точка

Сердечно-сосудистая 
смерть или госпитализация 

по поводу СН
0,75 (0,65–0,85)

Все госпитализации по 
поводу СН

0,70 (0,58–0,85)

Средняя величина снижение 
рСКФ

1,73 (1,10–2,37)

Все госпитализации по поводу 
СН (первая и повторные)

0,73 (0,61–0,88) 
уровень снижения рСКФ

(–1,25 vs –2,62 мл/мин/1,73 м2; 
p<0,001)

Общее число случаев 
ухудшения СН и сердечно-

сосудистая смерть
0,77 (0,67–0,89) 

Изменения KCCQ TSS через 
8 месяцев 1,11 (1,03–1,21) 

Среднее изменение
2,4 (1,5–3,4) 

Смертность от всех причин
0,94 (0,83–1,07)

Сердечно-
сосудистая смерть 0,82 (0,69–0,98) 0,92 (0,75–1,12) 0,91 (0,76–1,09) 0,88 (0,74–1,05)

Госпитализация 
по поводу СН 0,70 (0,59–0,83) 0,69 (0,59–0,81) 0,73 (0,61–0,88) 0,77 (0,67–0,89)

Смертность 
от всех причин 0,83 (0,71–0,97) 0,92 (0,77–1,10) 1,00 (0,87–1,15) 0,94 (0,83–1,07)
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при отсутствии различий риска сердечно-сосуди-
стой смерти между группами [121]. В исследовании 
DAPA-CKD у пациентов с ХБП и СД 2 типа или без 
СД в группе дапаглифлозина существенно снижался 
риск суммы неблагоприятных исходов (устойчи-
вое снижение рСКФ не менее 50 %, терминальная 
стадия ХБП или смерть от почечных или сердечно-
сосудистых причин) по сравнению с группой пла-
цебо [122]. В исследовании VERTIS CV ингибитор 
НГЛТ-2 эртуглифлозин оказался равным плацебо 
по влиянию на риск серьезных неблагоприятных 
сердечно-сосудистых исходов у пациентов с СД 
2 типа и установленными АССЗ. При этом эрту-
глифлозин снижал риск госпитализации по поводу 
СН, что согласуется с выводами исследований 
других ингибиторов НГЛТ-2 [123]. Ингибитор НГЛТ-
1 и НГЛТ-2 сотаглифлозин, в настоящее время 
не утвержденный FDA в США, в исследовании 
SCORED у людей с СД 2 типа, ХБП и другими факто-
рами сердечно-сосудистого риска снижал суммар-
ную частоту неблагоприятных событий (смерть от 
сердечно-сосудистых причин, госпитализация или 
срочное обращение за медицинской помощью по 
поводу СН). Побочные эффекты сотаглифлозина 
были аналогичны тем, которые наблюдались при 
использовании других ингибиторов НГЛТ-2, но 
они также включали повышение частоты диареи, 
связанное с ингибированием НГЛТ-1 [124].

Исследования агонистов рецепторов 
глюкагоноподобного пептида-1
В крупных рандомизированных исследованиях с уча-
стием пациентов с СД 2 типа доказана способность 
агонистов рецепторов глюкагоноподобного пеп-
тида-1 (ГПП-1) лираглутида в LEADER [125], семаглу-
тида в SUSTAIN-6 [126], дулаглутида в REWIND [127] 
снижать риск сердечно-сосудистой смерти, несмер-
тельного ИМ или нефатального инсульта по срав-
нению с плацебо. Пероральная форма семаглутида 
в рандомизированном исследовании PIONEER [128], 
альбиглутид в Harmony Outcomes [129], ликсисе-
натид в ELIXA [130] и эксенатид в EXSCEL [131] не 
превосходили плацебо во влиянии на сумму этих 
неблагоприятных исходов.

В настоящее время можно достигать значимо-
го уменьшения риска сердечно-сосудистых со-
бытий у больных СД 2 типа при лечении ингиби-
торами НГЛТ-2 (эмпаглифлозин, канаглифлозин, 
дапаглифлозин), а также агонистами рецепторов 
ГПП-1 (лираглутид, семаглутид и  дулаглутид). 
По данным метаанализов препараты этих двух 
классов способны сопоставимо снизить риск 
больших неблагоприятных сердечно-сосудистых 

осложнений у людей с СД 2 типа и  установлен-
ным АССЗ [132, 133]. Ингибиторы НГЛТ-2 также 
уменьшают риск госпитализации по поводу СН 
и прогрессирования заболевания почек у людей 
с  установленным АССЗ или множественными 
факторами его риска, или ХБП с альбуминурией 
[134, 135]. Поэтому пациентам с СД 2 типа и уста-
новленным АССЗ, множественными ФР АССЗ 
или диабетическим поражением почек рекомен-
дуются ингибиторы НГЛТ-2 с доказанной эффек-
тивностью для снижения риска серьезных не-
благоприятных сердечно-сосудистых событий и/
или госпитализации по поводу СН. Больным СД 
2 типа с установленным АССЗ или множествен-
ными ФР АССЗ рекомендуются агонисты рецеп-
торов ГПП-1 с доказанной эффективностью для 
снижения риска серьезных неблагоприятных 
сердечно-сосудистых событий. Сочетанное при-
менение ингибиторов НГЛТ-2 и  агонистов ре-
цепторов ГПП-1 может обеспечить дополнитель-
ное улучшение сердечно-сосудистых и почечных 
исходов [136].

Сахароснижающая терапия и сердечная 
недостаточность
При часто встречающемся сочетании СД 2 типа и СН 
отмечаются повышенная заболеваемость и смерт-
ность, что требует обоснованного выбора сахаро-
снижающих препаратов для улучшения исходов. 
Тиазолидиндионы повышают риск развития СН и их 
следует избегать у людей с симптомной СН [137]. 
Наблюдательные исследования людей с СД 2 типа 
и СН не выявляли негативного влияния метформина 
на исходы [138]. Несмотря на отсутствие соответству-
ющих рандомизированных исследований, метформин 
может применяться для лечения гипергликемии 
у людей со стабильной СН, пока функция почек оста-
ется в пределах рекомендуемого диапазона для его 
использования. Ингибитор дипептидилпептидазы-4 
саксаглиптин в рандомизированном исследовании 
SAVOR-TIMI 53 увеличивал риск госпитализации по 
поводу СН по сравнению с плацебо [139]. Однако 
другие препараты этого класса в исследованиях сер-
дечно-сосудистых исходов —  алоглиптин в исследо-
вании EXAMINE, ситаглиптин в TECOS и линаглиптин 
в CARMELINA не оказывали такого эффекта [137]. Не 
наблюдалось увеличения риска госпитализации по 
поводу СН в исследованиях агонистов рецепторов 
ГПП-1 ликсисенатида, лираглутида, семаглутида, 
эксенатида, альбиглутида и дулаглутида по сравне-
нию с плацебо [137].

При использовании ингибиторов НГЛТ-2 у боль-
ных СД 2 типа отмечалось снижение частоты гос-
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питализаций по поводу СН в  рандомизирован-
ных исследованиях эмпаглифлозина ЕМPA-REG 
OUTCOME [118], канаглифлозина CANVAS [119] 
и дапаглифлозина DECLARE-TIMI 58 [121] по срав-
нению с плацебо. У пациентов с СН II–IV класса по 
классификации Нью-Йоркской кардиологической 
ассоциации (NYHA) и  ФВ ≤ 40 % дапаглифлозин 
в  исследовании DAPA-HF [140] и  эмпаглифлозин 
в EMPEROR-Reduced снижали риск сердечно-сосу-
дистой смерти или госпитализации по поводу утя-
желения СН по сравнению с плацебо [141]. У паци-
ентов с  СН II–IV  класса по классификации NYHA 
и ФВ >40 % эмпаглифлозин в рандомизированном 
исследовании EMPEROR-Preserved [142] и  дапа-
глифлозин в  DELIVER существенно уменьшали 
риск сердечно-сосудистой смерти или госпитали-
зации по поводу СН [143]. Около половины участ-
ников данных проектов имели СД, наличие кото-
рого не влияло на регистрировавшиеся исходы. 
Метаанализ этих четырех исследований ингибито-
ров НГЛТ-2, дополненный данными SOLOIST-WHF 
с применением сотаглифлозина, продемонстриро-
вал снижение риска сердечно-сосудистой смерти 
или госпитализации по поводу СН, смерти от ССЗ, 
первой госпитализации по поводу СН и смертности 
от всех причин у широкого круга пациентов с СН, 
что поддерживает их новую роль в качестве базо-
вой терапии СН независимо от ФВ и  сопутствую-
щей терапии [144].

У людей с СД 2 типа и установленной СН со сни-
женной (<40 %), умеренно сниженной (41–49 %) или 
сохраненной (≥50 %) ФВ лечение ингибиторами 
НГЛТ-2  с  доказанной пользой в  этой популяции 
пациентов рекомендуется для снижения риска про-
грессирования СН и  сердечно-сосудистой смерти. 
Кроме того, ингибиторы НГЛТ-2 рекомендуются 
в этой популяции пациентов для уменьшения сим-
птомов, физических ограничений и  улучшения ка-
чества жизни [145–147]. Наблюдаемые преимуще-
ства, вероятно, представляют собой класс-эффект 
ингибиторов НГЛТ-2, и  не связаны со снижением 
уровня гликемии, аналогичны у больных с СН и СД 
2 типа, а также без СД.

Финеренон у людей с сахарным диабетом 
2 типа и хронической болезнью почек
Люди с СД находятся в группе повышенного риска 
ХБП, что увеличивает и сердечно-сосудистый риск. 
Cелективный нестероидный антагонист минерало-
кортикоидных рецепторов финеренон в рандоми-
зированном исследовании FIDELIO-DKD у людей 
с ХБП 3 или 4 стадии, выраженной альбуминурией 

и СД 2 типа улучшал исходы ХБП [148]. В исследо-
вании FIGARO-DKD у пациентов с диабетическим 
поражением почек на фоне максимальной терапии 
блокаторами ренин-ангиотензиновой системы фине-
ренон снижал риск сердечно-сосудистой смерти, 
нефатального ИМ, нефатального инсульта или гос-
питализации по поводу СН по сравнению с плацебо 
[111]. В сводном анализе FIDELITY подтверждалось 
улучшение сердечно-сосудистых и почечных исходов 
у больных с СД 2 типа и ХБП под действием фине-
ренона [113]. Поэтому у людей с СД 2 типа и ХБП 
с альбуминурией, получающих максимально пере-
носимые дозы ингибитора АПФ или БРА II, следует 
рассматривать добавление финеренона для улучше-
ния сердечно-сосудистых исходов и снижения риска 
прогрессирования ХБП.

Особенности клинического применения 
препаратов
У людей с СД 2 типа и высоким риском АССЗ, СН или 
ХБП следует использовать возможности терапии 
ингибиторами НГЛТ-2 и/или агонистами рецепторов 
ГПП-1 в качестве части комплексного подхода к сни-
жению риска неблагоприятных сердечно-сосудистых 
и почечных исходов. Препараты этих классов должны 
быть включены в схемы терапии независимо от 
необходимости дополнительной коррекции гликемии 
и применения метформина. Ингибиторы НГЛТ-2 или 
агонисты рецепторов ГПП-1 в сочетании с препа-
ратами для лечения АГ, дислипидемии, гипергли-
кемии, антитромботической терапией обеспечат 
дополнительное улучшение прогноза пациентов. 
Поэтому их применение следует начинать у людей 
с установленным сердечно-сосудистым или почеч-
ным заболеванием, у которых впоследствии может 
быть диагностирован СД, поскольку кардиопротек-
торы целесообразно использовать с самого начала 
лечения СД. Добавление ингибиторов НГЛТ-2 или 
агонистов рецепторов ГПП-1 к терапии длительно 
существующего СД может оказаться более сложным, 
особенно если пациенты уже получают комплекс-
ную сахароснижающую терапию. В таком случае 
при лечении ингибиторами НГЛТ-2 или агонистами 
рецепторов ГПП-1 может потребоваться замена 
некоторых или всех ранее назначенных сахаросни-
жающих препаратов, чтобы минимизировать риск 
гипогликемии и других нежелательных эффектов, 
снизить расходы на лечение. Тесное сотрудничество 
между врачами первичного звена и специалистами 
может помочь облегчить эту коррекцию терапии 
и улучшить исходы у людей с СД 2 типа и высоким 
риском осложнений.
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Цель исследования —  оценка комплексного опреде-
ления предикторов возникновения «аритмогенной 
кардиомиопатии» у пациентов с желудочковой экстра-
систолией (ЖЭ) без структурных изменений сердца для 
прогнозирования развития заболеваний кардиоваску-
лярной системы при проспективном исследовании.
Материал и методы.
Экспериментальное исследование. На крысах модели-
ровалась ЖЭ по механизму ранней постдеполяризации 
(аконитиновая аритмия), на кроликах —  задержанной 
постдеполяризации (хлоридбариевая аритмия), на 
собаках —  re-entry прекисная аритмия. По электро-
кардиограммам (ЭКГ), помимо общепринятых параме-
тров, анализировался предэктопический интервал, его 
вариабельность, индекс внутреннего отклонения ЖЭ 
(ИВОжэ).
Клиническое исследование. Наблюдалось 412 пациентов 
без структурных изменений сердца в возрасте от 16 до 
43 лет (в среднем —  28,4±0,8 лет), причем количество 
ЖЭ за сутки наблюдения составило от 6157 до 37254 
(в  среднем —  19706±656 ЖЭ). По ЭКГ определялись 
те  же параметры, как при экспериментальных арит-
миях: они рассчитывались отдельно для моно- и поли-
морфной лево- и правожелудочковая экстрасистолия 
(ЛЖЭ и  ПЖЭ). Длительность наблюдения пациентов 
составила до 10 лет.
Результаты. При моделировании желудочковых арит-
мий по механизму задержанной постдеполяризации 
регистрировалась полиморфная ЖЭ, ранней постде-
поляризации —  ранняя мономорфная ЖЭ, re-entry —  
ранняя и поздняя мономорфная ЛЖЭ. У животных при 
моделировании аритмии по механизму re-entry досто-
верно больше ИВОжэ в сравнении с ЖЭ, обусловлен-
ной механизмами ранней и задержанной постдеполя-
ризации. Основными предикторами «аритмогенной 
кардиомиопатии» у пациентов без структурных изме-
нений сердца с ЖЭ, определяющих при последующем 
наблюдении развитие органической патологии сердца, 
такой, как ишемическая болезнь сердца (ИБС) и про-
лапс митрального клапана (ПМК) являются ИВОжэ 
и  продолжительность комплекса QRSжэ. Увеличение 

значений этих показателей >0,42 ед. и  148  м/с  соот-
ветственно характеризуют группу риска формирования 
патологии кардиоваскулярной системы. Развитие ИБС 
у пациентов без структурных изменений сердца с ЖЭ 
высоко коррелировало с ИВОжэ ≥0,56 ед., продолжи-
тельностью комплекса QRSжэ ≥157 м/с мономорфной 
ЛЖЭ, использованием препаратов III класса, а развитие 
ПМК у этих пациентов высоко коррелировало с продол-
жительностью комплекса QRSжэ ≥159 м/с полиморфной 
ЖЭ, эффективностью препаратов I класса и в меньшей 
степени III класса.
Заключение. У пациентов без структурных изменений 
сердца с ЖЭ увеличение значений ИВОжэ и продолжи-
тельности комплекса QRSжэ >0,48 ед. и 149 м/с соот-
ветственно определяют группу риска формирования 
патологии кардиоваскулярной системы. У  пациентов 
без структурных изменений сердца с  ЖЭ развитие 
ИБС высоко коррелировало с ИВОжэ ≥0,56 ед., продол-
жительностью комплекса QRSжэ ≥157 м/с мономорф-
ной ЛЖЭ, а ПМК —  с продолжительностью комплекса 
QRSжэ ≥159 м/с полиморфной ЖЭ.
Ключевые слова: желудочковая экстрасистолия, пре-
дикторы развития органической патологии сердца у па-
циентов без структурных изменений сердца.
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The aim of the study was to evaluate the complex deter-
mination of predictors of “arrhythmogenic cardiomyopa-
thy” in patients with ventricular extrasystoles (VE) with-
out structural heart changes to predict the development 
of cardiovascular diseases in a prospective study.
Methods
Experimental study. Rats were used to model VE by the 
mechanism of early postdepolarization (aconitine ar-
rhythmia), rabbits —  for delayed postdepolarization (bar-
ium chloride-induced arrhythmia), and dogs —  for re-en-
try peroxide arrhythmia. In the electrocardiogram (ECG), 
in addition to the conventional parameters, the pre-ex-
citation interval, its variability and the index of intrinsic 
deviation of VE (IDVEi) were analyzed.
Clinical study. We observed 412 patients without structur-
al changes of the heart aged from 16 to 43 years (mean 
28.4±0.8 years), and the number of VEs per day of obser-
vation ranged from 6157 to 37254 (mean 19706±656 VEs). 
The same parameters were determined by the ECG as in 
experimental arrhythmias: they were calculated sepa-
rately for mono- and polymorphic left- and right ventric-
ular extrasystoles (LVE and RVE). The duration of patient 
follow-up was up to 10 years.
Results. In the modeling of ventricular arrhythmias by 
the mechanism of delayed postdepolarization, polymor-
phic VE, early postdepolarization —  early monomorphic 
VE, re-entry —  early and late monomorphic VE were reg-
istered. In the animals with the modeling of arrhythmia 
by the mechanism of re-entry IDVEi was significantly 
higher in comparison with VE caused by the mechanisms 
of early and delayed postdepolarization. The main pre-
dictors of “arrhythmogenic cardiomyopathy” in patients 
without structural changes of the heart with VE, which 
determine the development of organic heart pathology, 
such as coronary heart disease (CHD) and mitral valve 
prolapse (MVP), are IDVEi and QRSVE complex duration. 

Increased values of these parameters (>0.42 units and 
148 m/s, respectively), characterize the risk group of car-
diovascular pathology formation.
The development of CHD  in patients without structural 
heart changes with VE highly correlated with IDVEi ≥0.56 
units, duration of QRSVE complex ≥157 m/s in monomor-
phic LVE, use of class III drugs. The development of MVP 
in these patients highly correlated with duration of QRSVE 
complex ≥159 m/s in polymorphic VE, efficacy of class 
I drugs and to a lesser extent of the class III drugs.
Conclusion. In patients without structural heart changes 
with VE, the increase in IDVEi values and QRSVE complex 
duration >0.48 units and 149 m/s, respectively, determine 
the risk group of cardiovascular pathology formation. In 
patients without structural heart changes with VE, the 
development of CHD  highly correlated with IDVEi ≥0.56 
units, QRSVE complex duration ≥157 m/s in monomorphic 
LVE, and MVP —  with QRSVE complex duration ≥159 m/s 
in polymorphic VE.
Keywords: ventricular extrasystoles, predictors of the 
development of organic heart pathology in patients with-
out structural heart changes.
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СПИСОК СОКРАЩЕНИЙ
ЖКТ — желудочно-кишечный тракт
ЖЭ  —  желудочковая экстрасистолия

ИБС  —  ишемическая болезнь сердца
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ИВОжэ  —   индекс внутреннего отклонения 
желудочковой экстрасистолии

ЛЖЭ и ПЖЭ  —   лево- и правожелудочковая 
экстрасистолия

ЛО ПДИкор.ЖЭ  —   линейное отклонение 
корригированного 
предэктопического интервала 
желудочковой экстрасистолии

ОШ  —  отношение шансов
ПДИ ЖЭ  —   предэктопический интервал 

желудочковой экстрасистолии

ПДИкор. ЖЭ  —   корригированный 
предэктопический интервал 
желудочковой экстрасистолии

ПМК  —  пролапс митрального клапана
ФВЛЖ  —  фракция выброса левого 

желудочка
ЭКГ  —  электрокардиограмма
QRSжэ и QRSср.  —   продолжительность 

комплекса QRS желудочковой 
экстрасистолии 
и синусового ритма

QTср.  —   продолжительность интервала 
QT синусового ритма

Введение
В настоящее время известно, что, несмотря на добро-
качественное течение желудочковой экстрасистолии 
(ЖЭ) у пациентов без структурных заболеваний 
сердца, частая вентрикулярная эктопия может спо-
собствовать развитию дисфункции левого желу-
дочка, проявляющейся клиническими симптомами 
сердечной недостаточности, причем подавление 
преждевременных желудочковых комплексов, как 
правило, приводит к улучшению функции сердца 
[1, 2]. В большинстве случаев она протекает бла-
гоприятно, однако ЖЭ может быть одним и един-
ственным проявлением начала развития различ-
ных заболеваний, в частности кардиоваскулярной 
системы, таких как ишемическая болезнь сердца 
(ИБС), пролапс митрального клапана (ПМК) и др. 
[1, 2]. У этих пациентов для оценки риска развития 
«аритмогенной кардиомиопатии», помимо опреде-
ления количества преждевременных желудочковых 
сокращений за сутки наблюдения, например, более 
15 % внеочередных вентрикулярных эктопий от всех 
сокращений сердца, включающих число парных, 
групповых ЖЭ и/или вентрикулярных комплексов, 
составляющих неустойчивую желудочковую тахи-
кардию [2, 3], используются такие предикторы, как 
определение продолжительности комплекса QRS 
ЖЭ и синусового ритма (QRSжэ и QRSср.), индекса 
внутреннего отклонения ЖЭ (ИВОжэ), продолжи-
тельность корригированного предэктопического 
интервала вентрикулярной эктопии (ПДИкор. ЖЭ), 
его вариабельности, например, путем определения 
линейного отклонения (ЛО) ПДИкор. ЖЭ и т. д. [1, 3]. 
Гипотетически можно предположить, что при экспе-
риментальном моделировании ЖЭ можно оценить 
частоту выявления и значимость предикторов воз-
никновения «аритмогенной кардиомиопатии» в за-
висимости от механизма развития индуцированной 
вентрикулярной аритмии. В доступной литературе не 
было обнаружено сведений о возможности исполь-

зования предикторов возникновения «аритмогенной 
кардиомиопатии» у пациентов с ЖЭ без структурных 
изменений сердца, в том числе в зависимости от 
механизма ее развития, для прогнозирования раз-
вития заболеваний кардиоваскулярной системы.

Цель исследования —  оценка комплексного 
определения предикторов возникновения «арит-
могенной кардиомиопатии» у пациентов с ЖЭ без 
структурных изменений сердца для прогнозиро-
вания развития заболеваний кардиоваскулярной 
системы при проспективном исследовании.

Материал и методы

Экспериментальное исследование
Опыты проведены на 11 крысах линии Wistar (самцы 
и самки, масса тела 180–240 г), 12 кроликах и 14 
беспородных собаках массой 1,2–2,4 кг (в среднем —  
1,7±1,4 кг) и 5,5–12,3 кг (в среднем —  9,2±1,3 кг). 
Выбор экспериментальных аритмий производился 
с учетом электрофизиологических механизмов, уча-
ствующих в их формировании. Нарушения сердеч-
ного ритма с механизмом ранней постдеполяризации 
моделировались с помощью аконитина, задержанной 
постдеполяризации —  хлорида бария, re-entry —  
перекиси водорода [4].

На крысах моделировалась ЖЭ по механизму 
ранней постдеполяризации путем внутривен-
ного введения аконитина гидробромида в  дозе 
10,0 мкг/кг, на кроликах —  задержанной постде-
поляризацией путем внутривенного введения хло-
рида бария в  дозе 5  мг/кг [4]. На собаках, после 
удаления перикарда по гексеналовым наркозом, 
желудочковые аритмии моделировались на откры-
том сердце путем инъекции аритмогена (0,3 % пе-
рекись водорода) в миокард желудочков [4]. После 
введения перекиси водорода сначала наблюдается 
повреждение сосудов с  последующим развитием 
«оксидативного стресса» кадиомиоцитов [4–6] 
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и возникновением в первую очередь ЖЭ, обуслов-
ленной механизмом ранней постдеполяризации 
[7], а  затем, при дальнейшей гиперполяризации 
мембран и  удлинении длительности потенциала 
действия —  к  re-entry [4, 8]. У  всех собак оценка 
механизма развития аритмий проводилась пу-
тем картирования проведения возбуждения [8]. 
Регистрация электрограмм и электрокардиограмм 
(ЭКГ) в стандартных и усиленных отведениях осу-
ществлялась на цифровом электрокардиографе 
«Поли-спектр» (фирма «Нейрософт», г. Иваново). 
По ЭКГ, после моделирования каждой желудочко-
вой аритмии, рассчитывался ПДИкор. ЖЭ и его ЛО 
отдельно для лево- и правоЖЭ (ЛЖЭ и ПЖЭ), соот-
ношение ПДИ ЖЭ к  QT синусового ритма (QTср.), 
ИВОжэ, определяемый как отношение времени от 
начала внеочередного желудочкового сокращения 
до верхушки максимального зубца R или S прежде-
временного вентрикулярного комплекса к продол-
жительности QRSжэ [4, 9, 10].

Клиническое исследование
Наблюдалось 412 пациентов в возрасте от 16 до 
43 лет (в среднем —  28,4±0,8 лет). Критерии вклю-
чения: отсутствие структурных изменений сердца, 
наличие синусового ритма, выявление ЖЭ IV–V клас-
сов по классификации Rayn М. (1985) [1], субъектив-
ного ощущения аритмии, фракция выброса левого 
желудочка (ФВЛЖ) ≥ 54 %, хронической сердечной 
недостаточности I–II класса по NYHA [1, 9], инфор-
мированного согласия пациента на проведение 
исследований и лечения. Исследование одобрено 
локальным этическим комитетом.

Отсутствие структурных изменений сердца уста-
навливали после исключения кардиальных и экс-
тракардиальных заболеваний, дисэлектролитных 
нарушений, использования лекарственных препа-
ратов и/или токсических продуктов (в первую оче-
редь, диуретиков, оральных контрацептивов, зло-
употребления алкоголем и  т. д.), самостоятельно 
или опосредованно приводящие к  развитию ЖЭ, 
а также другие критерии исключения, в том числе, 
включающие использование различных стресс-те-
стов, инвазивной и неинвазивной коронароангио-
графии, контрастной магнитно-резонансной томо-
графии сердца, описаны ранее [1, 9].

Всем больным, помимо общеклинического об-
следования, проводили 1–3 суточное мониториро-
вание ЭКГ и эхокардиографическое исследование 
аппаратом Hitachi EUB-5500 по общепринятым 
методикам. Расчет гемодинамических показате-
лей, таких как ФВЛЖ и т. д., а также определение 
топической локализации преждевременных желу-

дочковых комплексов описаны ранее [8–10]. Кроме 
того, также как при экспериментальном исследова-
нии, рассчитывался ПДИкор. ЖЭ и его ЛО отдельно 
для ЛЖЭ и  ПЖЭ, соотношение ПДИ ЖЭ к  QTср., 
ИВОжэ, продолжительность комплекса QRSжэ.

На первом этапе всем пациентам для устране-
ния ЖЭ в первую очередь проводилась кардиопро-
тективная терапия, включающая препараты калия, 
седативную терапию, полиненасыщенные жирные 
кислоты и  т. д. [1, 9], а  при отсутствии эффекта —  
выбор дифференцированной антиаритмической 
терапии ЖЭ осуществлялся на основании скри-
нинг-тестирования противоаритмическими сред-
ствами I–III классов, используемыми в среднетера-
певтических дозах [9]. Для начала использовались 
препараты II класса, а при их неэффективности —  
средства I  или III  классов, причем в  последнюю 
очередь, при необходимости, применялся амио-
дарон. При выборе противоаритмической терапии 
использовался метопролол в дозе 50–100 мг/сутки, 
пропранолол —  80–160  мг/сутки, карведилол —  
25–50 мг/сутки, лаппаконитина гидробромид (алла-
пинин) —  50–75 мг/сутки, диэтиламинопропионил-
этоксикарбониламинофенотиазин (этацизин) —  
100–150  мг/сутки, соталол —  160–240  мг/сутки, 
пропафенон (пропанорм) —  300–600  мг/сутки, 
амиодарон —  600–800  мг/сутки. При отсутствии 
эффекта антиаритмических препаратов, исполь-
зуемых в  качестве монотерапии, использовалось 
комбинированное применение препаратов этих 
классов. До и  после применения противоаритми-
ческой терапии проводилось суточное монитори-
рование ЭКГ, при этом критерием положительного 
эффекта стало уменьшение числа экстрасистол на 
75 % и  более в  сравнении с  их исходным количе-
ством, а также устранение парных, групповых экс-
трасистол [1, 2].

Исследование было выполнено в  соответ-
ствии со стандартами надлежащей клинической 
практики (Good Clinical Practice) и  принципами 
Хельсинской Декларации.

Для статистической обработки полученных 
данных были использованы средние величины 
и  ошибка средних величин (M±m), среднеквадра-
тичное отклонение (σ), 95 % ДИ средних величин, 
критерии «t» Стьюдента, Х2, причем за статистиче-
ски значимое различие показателей принимались 
значения p<0,05. Проверка нормальности распре-
деления изучаемых количественных показателей 
оценивалась с  помощью критерия Колмогорова-
Смирнова и  по правилу ±3σ (распределение 
Гаусса), использовалась линейная парная и  ран-
говая (для непараметрических показателей) кор-
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реляции (r) Пирсона и  Спирмена соответственно, 
а также сопоставление двух бинарных переменных 
оценивалось с помощью метода логистической ре-
грессии с  определением отношения шансов (ОШ) 
с помощью компьютерной программы «Statistica», 
версия 11.0.

Результаты

Экспериментальное исследование
При моделировании хлоридбариевой аритмии реги-
стрировалась полиморфная ЛЖЭ или ПЖЭ, ако-
нитиновой аритмии —  ранняя мономорфная ЛЖЭ 
или ПЖЭ, при перекисной аритмии —  в первую 
очередь ранняя, затем ранняя и поздняя мономорф-
ная ЛЖЭ. Развитие неустойчивой ЖТ наблюдалось 
у всех животных при моделировании аконитиновой 
аритмии, у 6 (42,86 %) из 14 собак с перекисной 
аритмией. У животных при моделировании хлорид-
бариевой аритмии достоверно больше было соот-
ношение ПДИ ЖЭ/QTср. и значения ЛО ПДИкор. ЖЭ 
в сравнении с аконитиновой аритмией, в то время 
как все изучаемые показатели при индуцировании 
ЖЭ по механизму re-entry были достоверно больше 
в сравнении с вентрикулярной эктопией, вызванной 
механизмом ранней постдеполяризации, обуслов-
ленной введением аконитина и перекиси водорода. 
Достоверного изменения остальных изучаемых 
показателей на наблюдалось (табл. 1).

Клиническое исследование
У 412 пациентов без структурных изменений сердца 
количество преждевременных желудочковых сокра-
щений за сутки наблюдения составило от 6157 до 
37254 (в среднем —19706±656 ЖЭ). У 166 (40,29 %) 
в течение от 1–10 лет после первого обследования 
наблюдалось развитие заболеваний кардиоваску-
лярной системы или желудочно-кишечного тракта 

(ЖКТ) (основная группа), а у остальных пациентов 
в течение этого периода наблюдения не наблюда-
лось структурных изменений сердца при первом 
и последующих обследованиях, а также заболеваний 
кардиоваскулярной системы и патологии со стороны 
других органов и систем (группа сравнения). У 41 
(24,70 %) пациентов основной группы были выявлены 
различные клинические формы ИБС, в том числе 11 
(26,83 %) из них перенесли инфаркт миокарда, а у 22 
(73,33 %) из 30 больных диагноз был верифициро-
ван с помощью коронарной ангиографии (у них был 
выявлен клинически значимый стеноз коронарных 
артерий), у 15 (9,04 %) —  ПМК, у 16 (9,64 %) —  язвен-
ная болезнь, у 58 (34,94 %) —  гастроэзофагеальная 
рефлюксная болезнь, у 22 (13,25 %) —  гиперацидный 
гастрит типа «В», у остальных —  грыжа пищеводного 
отдела диафрагмы.

Группа сравнения была преимущественно пред-
ставлена мономорфной ПЖЭ (87,40 %), а наиболее 
эффективными для устранения желудочковых 
эктопий оказались препараты I класса. У пациен-
тов с развитием ИБС достоверно чаще регистри-
ровались мономорфная ЛЖЭ и  реже мономорф-
ная ПЖЭ в сравнении в группой сравнения, а для 
купирования преждевременных желудочковых 
комплексов наиболее эффективными оказались 
препараты III  класса. У  пациентов с  развитием 
ПМК достоверно чаще регистрировались поли-
морфная ЛЖЭ и ПЖЭ в сравнении в группой срав-
нения с  положительным клиническим эффектом 
купирования ЖЭ препаратами I класса. У пациен-
тов с формированием патологии ЖКТ достоверно 
чаще регистрировались полиморфная ЛЖЭ и ПЖЭ 
в  сравнении с  группой сравнения с  наибольшей 
эффективностью устранения желудочковых экто-
пий препаратов I класса с ваголитической актив-
ностью. Достоверного различия остальных из-
учаемых показателей основной группы при сопо-

Таблица 1
ЭКГ показатели ЖЭ, индуцированных в эксперименте (M±m, в скобках —   

95 % доверительного интервала средних величин)

Показатели
Ранняя постдеполяризация 

(аконитиновая аритмия)
n = 11

Задержанная 
постдеполяризация 

(хлоридбариевая аритмия)
n = 12

Ранняя постдеполяризация 
(перекисная аритмия)

n = 14

Re-entry 
(перекисная 

аритмия)
n = 14

ПДИ ЖЭ/QTср., ед. 1,11±0,02
(1,03–1,18)

1,83±0,16*
(1,36–2,28)

1,12±0,02
(1,04–1,21)

1,78±0,17*
(1,14–2,28)

ЛО ПДИкор.ЖЭ, мс 1,71±0,03
(1,64–1,83)

42,12±3,69*
(25,05–58,14)

1,73±0,06
(1,55–1,92)

39,33±3,17*
(24,82–54,93)

ИВОжэ, ед. 0,29±0,02
(0,25–0,34)

0,31±0,02
(0,22–0,38)

0,32±0,03
(0,24–0,42)

0,66±0,02*
(0,58–0,72)

QRSжэ/QRSср. 1,36±0,03
(1,25–1,44)

1,37±0,03
(1,27–1,48)

1,31±0,03
(1,21–1,43)

1,91±0,09*
(1,56–2,23)

Примечание. * —  достоверное различие показателей в сравнении с ЖЭ, обусловленной механизмом ранней постреполяризации 
(при p < 0,05).
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ставлении с группой сравнения выявлено не было 
(табл. 2).

В группе сравнения соотношение ПДИжэ моно-
морфной ЖЭ к  QTср. были ≤1,35 ед., ЛО ПДИкор. 
ЖЭ —  ≤10 м/с, величины ИВОжэ и продолжитель-
ности комплекса QRSжэ не превышали 0,42 ед. 
и  148  м/с  соответственно, в  то время как поли-
морфная вентрикулярная эктопия у этих пациентов 
характеризовалась достоверно большей вариа-
бельностью ПДИкор. ЖЭ, а  остальные ЭКГ пока-
затели достоверно не различались в  сравнении 
с мономорфными внеочередными желудочковыми 
комплексами. При развитии ИБС все ЭКГ показа-
тели мономорфной ЖЭ, включая ИВОжэ, продол-

жительность комплекса QRSжэ, были достоверно 
больше при сопоставлении с  аналогичной экто-
пией в группе сравнения. У пациентов с развитием 
ПМК достоверно больше отмечалась продолжи-
тельность комплекса QRSжэ полиморфной ЖЭ при 
сопоставлении с  аналогичной преждевременной 
желудочковой деполяризацией группы сравнения, 
в  то время как достоверного различия остальных 
изучаемых показателей выявлено не было. У паци-
ентов с развитием патологии ЖКТ ЭКГ перизнаки 
полиморфной ЖЭ достоверно не различались при 
сопоставлении с  аналогичной эктопией группы 
сравнения (табл. 3).

Таблица 2
Характеристика ЖЭ и эффективность противоаритмической терапии у пациентов  

без структурных изменений сердца
Основная группа, n = 166

Группы пациентов/Показатели Группа сравнения,
n = 246

ИБС,
n = 41

ПМК,
n = 15 Заболевания ЖКТ, n = 110

Количество ЖЭ от 6000 до 15000/сутки 115(46,75 %) 27(65,85 %) 8(53,33 %) 56(50,91 %)
Количество ЖЭ более 15000/сутки 131(53,25 %) 14(34,15 %) 7(46,67 %) 54(49,09 %)
Мономорфная ЛЖЭ 5(2,03 %) 38(92,68 %)* — —
Полиморфная ЛЖЭ 10(4,07 %) — 9(60 %)* 34(30,91 %)*
Мономорфная ПЖЭ 215(87,40 %) 3(7,32 %)* — —
Полиморфная ПЖЭ 16(6,50 %) — 6(40 %)* 76(69,09 %)*
Препараты II класса 24(9,76 %) 4(9,76 %) — 14(12,73 %)
Этацизин 176(71,54 %) — — —
Пропафенон 42(17,07 %) — 10(66,67 %)* —
Аллапинин 4(1,63 %) — — 85(77,27 %)*
Соталол — 32(78,05 %) 5(33,33 %) 11(10 %)
Амиодарон — 5(12,19 %) — —

Примечание. * —  достоверное различие показателей с группой сравнения (при p < 0,05), прочерк —  показатели не регистрировались.

Таблица 3
ЭКГ показатели ЖЭ у пациентов без структурных изменений сердца  

(M±m, в скобках —  95 % доверительного интервала средних величин)
Основная группа, n = 166

Группы пациентов/Показатели Группа сравнения,
n = 246

ИБС,
n = 41 ПМК, n = 15 Заболевания ЖКТ, n = 110

ПДИжэ/QTср., ед.
1,27±0,01

(1,18–1,35)
1,74±0,11†

(1,23–2,19)

1,79±0,07* 
(1,34–2,24)

—

—
1,66±0,11

(1,22–2,04)

—
1,68±0,05

(1,18–2,15)

ЛО ПДИкор. ЖЭ, м/с
9,21±0,08

(8,11–10,02)
82,53±2,31†

(50,81–115,67)

85,37±6,58*
(44,12–121,36)

—

—
72,54±9,18

(37,11–105,14)

—
83,45±4,28

(42,16–123,57)

ИВОжэ, ед.
0,35±0,01

(0,24–0,42)
0,36±0,02

(0,27–0,46)

0,67±0,02* 
(0,56–0,78)

—

—
0,34±0,02

(0,28–0,42)

—
0,37±0,01

(0,26–0,48)

Продолжительность комплекса 
QRSжэ, мс

134±1 (125–148)
138±1 (133–146)

185±4*
(157–210)

—

—
189±8*

(159–226)

—
137±1

(129–144)

Примечание. * —  достоверное различие показателей с группой сравнения, † —  с мономорфной ЖЭ (при p < 0,05); вверху над 
изолинией показатели, характеризующие мономорфную, внизу —  полиморфную ЖЭ, прочерк —  показатели не регистрировались.
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В  группе сравнения ЭКГ признаки мономорф-
ной ЛЖЭ и  ПЖЭ высоко коррелировали с  анало-
гичными показателями, характерными при моде-
лировании вентрикулярной эктопии по механизму 
ранней постдеполяризации (r = 0,92), а полиморф-
ной —  задержанной постдеполяризации (r = 0,94). 
У  пациентов без структурных изменений сердца 
с  последующим формированием ИБС ЭКГ пара-
метры мономорфной ЖЭ соответствовали экспе-
риментальной аритмии, вызванной механизмом 
re-entry (r = 0,96), а с развитием ПМК и патологией 
ЖКТ ЭКГ параметры полиморфной ЛЖЭ и  ПЖЭ 
высоко коррелировали с  экспериментальными 
аритмиями, индуцированными по механизму за-
держанной постдеполяризации (r = 0,92 и r = 0,96 
соответственно).

У  пациентов без развития патологии карди-
альной и  экстракардиальных систем купирова-
ние ЖЭ, в  основном обусловленной механизмом 
ранней реполяризации, высоко коррелировало 
с  использованием препаратов I  класса, представ-
ленного преимущественно этацизином (ОШ = 
11,7). Формирование ИБС высоко коррелировало 
с  ИВОжэ ≥0,56 ед. (ОШ = 12,9), продолжительно-
сти комплекса QRSжэ ≥157  м/с  (ОШ = 9,8) моно-
морфной ЖЭ, обусловленной механизмом re-entry, 
использованием препаратов III  класса (ОШ = 8,1). 
Развитие ПМК высоко коррелировало с продолжи-
тельности комплекса QRSжэ ≥159  м/с  (ОШ = 10,7) 
полиморфной ЖЭ, обусловленной механизмом за-
держанной постдеполяризации, эффективностью 
препаратов I  класса, представленного пропафе-
ноном (ОШ = 6,2) и  в  меньшей степени III  класса 
(ОШ = 1,6). Формирование патологии ЖКТ высоко 
коррелировало полиморфной ЖЭ, вызванной ме-
ханизмом задержанной постдеполяризации (ОШ = 
4,1) и использованием для купирования ЖЭ препа-
ратов I класса, представленных преимущественно 
аллапинином (ОШ = 10,2).

Обсуждение
В настоящее время классическая генетика про-
демонстрировала, что наследуемость различных 
заболеваний кардиоваскулярной системы, например, 
ИБС и другой патологии составляет около 40 % [1]. 
Наличие различных факторов риска или их ассо-
циации у практически здоровых пациентов сначала 
приводит к локальному нарушению метаболизма кар-
диомиоцитов и может стать причиной развития ЖЭ. 
При отсутствии структурного заболевания сердца, 
а также кардиальной или экстракардиальной патоло-
гии, течение ЖЭ, согласно классификации Bigger B. 
(1984), как правило, считается доброкачественным 

[1]. У этих пациентов вероятно развитие «аритмоген-
ной кардиомиопатии» и помимо оценки количества 
внеочередных желудочковых комплексов, опреде-
ляют наличие таких предикторов, как увеличение 
продолжительности комплекса QRSжэ, ПДИкор. ЖЭ 
и его вариабельности, ИВОжэ и др. [1, 3]. С другой 
стороны, у пациентов без структурных заболеваний 
сердца с ЖЭ наличие предикторов, индуцирующих 
развитие «аритмогенной кардиомиопатии», могут 
стать первыми симптомами «аритмической формой» 
начала формирования различных клинических форм 
ИБС, миокардита, кардиомиопатии, ПМК или другой 
патологии [1].

При экспериментальном моделировании ЖЭ 
информативность предикторов возникновения 
«аритмогенной кардиомиопатии» в  зависимости 
от механизма развития индуцированной вентрику-
лярной эктопии. ЖЭ с механизмом ранней постде-
поляризации моделировались с  помощью акони-
тина, задержанной постдеполяризации —  хлорида 
бария, ранней постдеполяризации и re-entry —  пе-
рекиси водорода [4, 8]. При моделировании хло-
ридбариевой аритмии регистрировалась поли-
морфная ЖЭ, аконитиновой аритмии —  ранняя мо-
номорфная ЖЭ, при перекисной аритмии —  снача-
ла ранняя, затем ранняя и  поздняя мономорфная 
ЛЖЭ. У  животных при моделировании аритмии 
по механизму re-entry достоверно больше ИВОжэ 
в  сравнении ЖЭ, обусловленной механизмами 
ранней и задержанной постдеполяризации, а так-
же больше соотношение ПДИ ЖЭ/QTср., значения 
ЛО ПДИкор.ЖЭ в  сравнении с  вентрикулярной 
эктопией, вызванной механизмом ранней постде-
поляризации.

Аконитин угнетает или задерживает инакти-
вацию системы натриевых каналов, искусствен-
но повышая мембранный потенциал до уровня 
между —  от 40 мВ до –10 мВ, что приводит к воз-
никновению спонтанных потенциалов действия 
по механизму ранней постдеполяризации [1, 11]. 
Этот  же феномен может быть в  миокарде у  чело-
века: под влиянием аконитина или «оксидатив-
ного стресса» они деполяризуются и  спонтанно 
активируются [1, 7, 11]. Появлению задержанных 
постдеполяризаций предшествует гиперполяриза-
ция клеточной мембраны в  пределах —  60–70 мВ 
с  последующим возникновением преждевремен-
ного потенциала действия при достижении порога 
возбуждения подпороговых колебаний [11], при-
чем для их развития необходимо повышение кон-
центрации ионов кальция в  кардиомиоцитах ЖЭ, 
вызванной ранней и  задержанной постдеполяри-
зации, связаны с  меньшей гиперполяризацией 
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клеточных мембран, в сравнении с аритмиями по 
механизму re-entry, что отражает потенциально об-
ратимый характер нарушения функции кардиомио-
цитов [11]. Дальнейшее увеличение гиперполяри-
зации мембран, обусловленное более глубокими 
метаболическими нарушениями, приводящими 
к  удлинению длительности потенциала действия, 
а также к снижению внешних и внутренних токов, 
в  частности, при повреждении кальциевых кана-
лов L-типа кардиомиоцита, что может спровоциро-
вать увеличение гетерогенности реполяризации, 
в  такой области обычно выявляется однонаправ-
ленный и/или частотно-зависимый блок проведе-
ния и явления Венкебаха, что характерно для ЖЭ, 
вызванной механизмом re-entry [1, 11].

У  166 (40,29 %) из 412 пациентов без структур-
ных изменений сердца в  течение первых десяти 
лет после первого обследования наблюдалось раз-
витие заболеваний кардиоваскулярной системы 
или ЖКТ, а  у  остальных —  не было выявлено как 
структурных изменений сердца при первом и  по-
следующих обследованиях, так и заболеваний кар-
диоваскулярной системы и  патологии со стороны 
других органов и систем. У 41 (24,70 %) из 166 па-
циентов основной группы были выявлены различ-
ные клинические формы ИБС, у 15 (9,04 %) —  ПМК, 
у  остальных заболевания ЖКТ, представленные 
язвенной, гастроэзофагеальной рефлюксной бо-
лезнью, гиперацидным гастритом типа «В», гры-
жей пищеводного отдела диафрагмы.

У  пациентов без выявленной кардиальной 
и  экстракардиальной патологии на протяжении 
всего периода наблюдения ЭКГ признаки моно-
морфной ЛЖЭ и  ПЖЭ высоко коррелировали 
с аналогичными показателями, характерными при 
моделировании экспериментальной вентрикуляр-
ной эктопии по механизму ранней постдеполяри-
зации (r = 0,92), а  полиморфной —  задержанной 
постдеполяризации (r = 0,94). У  них соотношение 
ПДИжэ мономорфной ЖЭ к  QTср. были ≤1,35 ед., 
ЛО ПДИкор.ЖЭ —  ≤10 м/с, величины ИВОжэ и про-
должительность комплекса QRSжэ не превышали 
0,48 ед. и  149  м/с  соответственно, в  то время как 
полиморфная вентрикулярная эктопия у этих паци-
ентов характеризовалась достоверно большей ва-
риабельностью ПДИкор. ЖЭ, а остальные ЭКГ по-
казатели достоверно не различались в сравнении 
с мономорфными внеочередными желудочковыми 
комплексами. У  этих пациентов положительный 
эффект купирования ЖЭ высоко коррелировал 
с  использованием препаратов I  класса, представ-
ленного преимущественно этацизином (ОШ = 11,7).

По-видимому, у  пациентов без развития пато-
логии кардиоваскулярной и  экстракардиальных 
систем возникновение ЖЭ, обусловленной меха-
низмами ранней и  задержанной постдеполяри-
зации, связано с  меньшей гиперполяризацией 
клеточных мембран, в  сравнении с  re-entry, что, 
вероятно, отражает обратимый характер нару-
шения функции кардиомиоцитов, обусловленных 
местными метаболическими изменениями [1, 11]. 
У этих пациентов желудочковые аритмии, при нор-
мализации функции миокардиоцитов, как правило, 
купируются [1, 9, 11].

У пациентов без структурных изменений сердца 
с  последующим формированием ИБС ЭКГ пара-
метры мономорфной ЖЭ соответствовали экспе-
риментальной аритмии, вызванной механизмом 
re-entry (r = 0,96), а с развитием ПМК и патологией 
ЖКТ ЭКГ параметры полиморфной ЛЖЭ и  ПЖЭ 
высоко коррелировали с  экспериментальными 
аритмиями, индуцированными по механизму за-
держанной постдеполяризации (r = 0,92 и r = 0,96 
соответственно).

Формирование ИБС высоко коррелировало 
с  ИВОжэ ≥0,56 ед. (ОШ = 12,9), продолжительно-
стью комплекса QRSжэ ≥157  м/с  (ОШ = 9,8) мо-
номорфной ЖЭ с  использованием препаратов 
III класса (ОШ = 8,1).

Увеличение значений ИВОжэ и  продолжитель-
ности комплекса QRSжэ мономорфной ЖЭ, веро-
ятно, определяет эпикардиальную или интраму-
ральную ее локализацию, при которой отмечается 
замедленная деполяризация от эпикарда к  эндо-
карду [10]. Возникновение эпикардиальной или 
интрамуральной ЖЭ связывают с окклюзией мел-
ких ветвей эпикардиальных артерий с формирова-
нием мелких очагов фиброза или «немой» ишемии 
миокарда, не верифицируемых при общепринятых 
методах исследования [1], но представляющих 
органический анатомический субстрат формиро-
вания петли re-entry [11]. Следует отметить, что 
эффективность противоаритмических препаратов 
III  класса косвенно подтверждает наличие желу-
дочковых аритмий, обусловленных механизмом 
re-entry [1, 8, 11]. С  другой стороны, у  больных 
с  острыми формами ИБС высокий риск развития 
фатальных аритмий в первые 72 часа от начала за-
болевания был выявлен для ЛО ПДИкор. <10 м/с не 
только для мономорфной, но и полиморфной ЛЖЭ 
и  ПЖЭ, составивший более 80 %, что, вероятно, 
обусловлено мозаичностью поражения миокарда 
с появлением зон ишемии, повреждения и некроза 
с  возникновением желудочковых аритмий с  раз-
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личными механизмами их развития и  непредска-
зуемым их течением [8].

Развитие ПМК высоко коррелировало с продол-
жительностью комплекса QRSжэ ≥159  м/с  (ОШ = 
10,7) полиморфной ЖЭ, эффективностью препара-
тов I класса, представленного пропафеноном (ОШ = 
6,2) и в меньшей степени III класса (ОШ = 1,6).

ЖЭ у  пациентов без структурных изменений 
сердца с  локализацией в  папилярных мышцах 
митрального, реже трикуспидального клапана или 
в  области митрального кольца, выходного тракта 
ЛЖ могут индуцировать развитие немиксоматоз-
ного ПМК за счет поверхностного фиброза створок 
митрального клапана, истончения и/или удлине-
ния хорд [1, 2, 10]. У  этих пациентов может реги-
стрироваться ЛЖЭ и/или ПЖЭ с продолжительно-
стью комплекса QRSжэ >150 м/с, причем при неэф-
фективности препаратов I класса им показано про-
ведение радиочастотной абляции [1, 2].

Формирование патологии ЖКТ высоко коррели-
ровало с полиморфной ЖЭ (ОШ = 4,1) и использо-
ванием для купирования ЖЭ препаратов I класса, 
представленных преимущественно аллапинином 
(ОШ = 10,2).

Возникновение ЖЭ у  пациентов без структур-
ных изменений сердца с последующим развитием 
патологии ЖКТ связывают с  избыточным вагус-
ным воздействием на сердце в результате наличия 
функциональной желудочно-кишечной диспепсии 
[1, 9], что косвенно подтверждается результатами 
настоящего исследования: у этих пациентов поло-
жительный клинический эффект терапии желудоч-
ковой эктопии был достигнут преимущественно за 

счет использования препаратов I класса с ваголи-
тическим эффектом.

Заключение
При моделировании желудочковых аритмий по 
механизму задержанной постдеполяризации реги-
стрировалась полиморфная ЖЭ, ранней постде-
поляризации —  ранняя мономорфная ЖЭ, re-entry —  
ранняя и поздняя мономорфная ЛЖЭ. У животных 
при моделировании аритмии по механизму re-entry 
достоверно больше ИВОжэ в сравнении с ЖЭ, об-
условленной механизмами ранней и задержанной 
постдеполяризации. У пациентов с ЖЭ без структур-
ных изменений сердца увеличение значений ИВОжэ 
и продолжительность комплекса QRSжэ ≥ 0,48 ед. 
и ≥149 м/с соответственно, помимо оценки количе-
ства вентрикулярных эктопий за сутки наблюдения, 
определяют группу риска возникновения патологии 
кардиоваскулярной системы. Возникновение ИБС 
у пациентов без структурных изменений сердца с ЖЭ 
высоко коррелировало с ИВОжэ ≥0,56 ед., продолжи-
тельностью комплекса QRSжэ ≥157 м/с мономорфной 
ЛЖЭ, использованием препаратов III класса, а раз-
витие ПМК —  с продолжительностью комплекса 
QRSжэ ≥159 м/с полиморфной ЖЭ, эффективно-
стью препаратов I класса и в меньшей степени —  
III класса.
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Цель —  выявление частоты встречаемости коморбид-
ных состояний, ассоциированных с  фибрилляцией 
предсердий (ФП).
Материал и методы. В одномоментное исследование 
включили 134 пациента (72 мужчины и 62 женщины) 
с верифицированным диагнозом ФП. Пациентам про-
водили антропометрические обследования (рост, вес, 
индекс массы тела), измерение АД, электрокардиогра-
фию в покое, допплерэхокардиографию, ультразвуко-
вое исследование и гормональный статус щитовидной 
железы —  свободный Т3, свободный Т4, тиреотропный 
гормон, антитела к тиреоглобулину и антитела к тирео-
пероксидазе). Анализ гормонов щитовидной железы 
проводился методом иммуноферментного анализа на 
приборе Bio Screen MS-500 (США).
Результаты. Распределение ФП по формам было следу-
ющим: пароксизмальная форма была зарегистрирована 
у 26 (19,4 %) пациентов, персистирующая —  у 7 (5,2 %), 
длительно персистирующая —  у  19 (14,2 %) и  посто-
янная —  у  79 (59,0 %) обследованных. У  81 пациента 
(60,4 %) с ФП выявлялась артериальная гипертензия 
(АГ), у  82,8 % —  хроническая сердечная недостаточ-
ность (ХСН), у  26 (19,4 %) —  сахарный диабет 2 типа, 
у 42 (31,3 %) —  ишемическая болезнь сердца (ИБС). У 9 
(6,7 %) пациентов с ФП в анамнезе был зарегистриро-
ван ишемический инсульт.

У  25 (18,8 %) пациентов было выявлено одно, у  40 
(29,3 %) —  два, у 44 (32,8 %) —  три, у 19 (14,5 %) —  че-
тыре и у 6 (4,6 %) —  пять сопутствующих соматических 
заболеваний.
Около 80 % пациентов с ФП имели высокий риск раз-
вития инсульта и тромбоэмболических осложнений, при 
этом не получали антикоагулянтной терапии.
Заключение. У большинства больных ФП выявляются 
другие сердечно-сосудистые заболевания, включая АГ, 
ИБС и  ХСН. В  обследованной группе сочетание двух 
и трех заболеваний выявлено в более чем 60 % случаях.
Ключевые слова: фибрилляция предсердий, коморбид-
ность, соматические заболевания.
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The aim of the study is to determine the incidence of co-
morbid diseases in associated with atrial fibrillation (AF).
Methods. The one-phase study included 134 patients (72 
men and 62 women) with a confirmed diagnosis of atrial 
fibrillation. Patients underwent anthropometric exam-
ination (height, weight, body mass index), blood pressure 
(BP) measurement, resting electrocardiography, Doppler 
echocardiography, ultrasonography. Thyroid hormonal 
status (free T3, free T4, thyroid stimulating hormone, an-
ti-TG, and antibodies to thyroperoxidase) was also exam-
ined. Thyroid hormones were analyzed by enzyme-linked 
immunosorbent assay using Bio Screen MS-500 (USA).
Reults. The distribution of atrial fibrillation by form was 
as follows: paroxysmal form was registered in 26 (19.4 %) 
patients, persistent —  in 7 (5.2 %), long-term per-
sistent —  in 19 (14.2 %), and permanent —  in 79 (59.0 %). 
Arterial hypertension (AH) was detected in 81 patients 
(60.4 %) with AF, chronic heart failure (CHF) in 82.8 %, 
type 2 diabetes mellitus in 26 (19.4 %), and coronary heart 
disease (CHD) in 42 (31.3 %). Ischemic stroke was regis-
tered in 9 (6.7 %) patients with a history of AF. One somat-
ic comorbidity was found in 25 (18.8 %) patients, two in 40 

(29.3 %), three in 44 (32.8 %), four in 19 (14.5 %), and five 
in 6 (4.6 %). Approximately 80 % of patients with AF were 
at high risk for stroke and thromboembolic complications 
without anticoagulant therapy.
Conclusion. The majority of AF patients are diagnosed 
with other cardiovascular diseases, including AH, 
CHD  and CHF. In the surveyed group, a combination of 
two and three diseases was detected in more than 60 % 
of cases.
Keywords: Atrial fibrillation, comorbidity, somatic 
diseases.
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Список сокращений
АГ — артериальная гипертония
АД  —  артериальное давление
ДИ  —  доверительный интервал
ИБС  —  ишемическая болезнь сердца
ЛЖ  —  левый желудочек
СД 2 типа —  сахарный диабет 2 типа
ФК  —  функциональный класс

ФП  —  фибрилляция предсердий
ХБП  —  хроническая болезнь почек
ХСН  —  хроническая сердечная недостаточность
ЩЖ  —  щитовидная железа
ЭКГ  —  электрокардиограмма

Введение
Фибрилляция предсердий (ФП) —  наиболее часто 
встречающийся вид наджелудочковых аритмий, 
вызывающий серьезные гемодинамические наруше-
ния и осложнения. Несмотря на некоторый прогресс 
в лечении ФП, этот вид аритмии остается одной 
из ведущих причин мозгового инсульта, хрониче-
ской сердечной недостаточности (ХСН) и внезапной 
сердечной смерти. Кроме того, в ближайшие годы 
ожидается рост заболеваемости этой патологией [1].

Распространенность ФП в  мире составляет 3 % 
среди населения старше 20 лет [2, 3]. Каждый чет-

вертый представитель среднего возраста в Европе 
и США имеет высокий риск ФП. Следует отметить, 
что распространенность ФП среди пожилых людей, 
в  том числе при наличии коморбидных заболева-
ний —  артериальной гипертензии (АГ), ишемиче-
ской болезни сердца (ИБС), ХСН, ожирения, сахар-
ного диабета (СД), патологии щитовидной железы 
(ЩЖ), хронической болезни почек (ХБП), увеличи-
вается [1–4].

ФП имеет как симптоматическое, так и бессим-
птомное течение. Латентная бессимптомная ФП 
может привести к серьезным осложнениям, таким 
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как инсульт и смерть [5]. Целесообразно проведе-
ние скрининга населения с помощью ЭКГ в покое 
для выявления бессимптомных форм ФП, особен-
но у пожилых людей и лиц с состояниями, связан-
ными с ФП [5].

Профилактика, раннее выявление и адекватная 
коррекция ФР, ведущих к ФП и другим сопутствую-
щим патологиям, играют важную роль в  лечении 
ФП и ее осложнений [6, 7]. К наиболее частым ко-
морбидным состояниям относят: ИБС, ХСН, АГ, кар-
диомиопатии, хроническую обструктивную болезнь 
легких, патологию ЩЖ, СД и  др. В  большинстве 
случаев среднее количество коморбидных заболе-
ваний у пациентов с ФП составляет 3–4 случая [1]. 
Эти заболевания могут выступать как в роли пер-
вичной причины ФП, так и  сопутствующей пато-
логии, и тем самым патогенетически способствуют 
прогрессированию ФП и снижению качества жиз-
ни пациентов, увеличивая риск осложнений и вне-
запной сердечной смерти [8, 9].

Цель исследования —  выявление частоты 
встречаемости коморбидных состояний, ассоции-
рованных с ФП неклапанного генеза.

Материал и методы исследования
В одномоментное, когортное клиническое исследо-
вание были включены 134 пациента (72 мужчины 
и 62 женщины) в возрасте 18 лет и старше (средний 
возраст —  62,8 лет; 95 % доверительный интервал 
(ДИ) —  60,9; 64,6), с различными формами ФП, кото-
рые наблюдались в стационарных и амбулаторных 
условиях в Республиканской клинической больнице 
им. М. Миргасимова. Наличие ФП было докумен-
тировано по данным серий электрокардиографии 
(ЭКГ) в 12-ти отведениях, в том числе во время 
холтеровского мониторирования ЭКГ. Согласно 
классификации ФП, из 134 пациентов у 29 пациен-

тов (21,6 %) —  диагностировалась пароксизмальная 
форма ФП, у 7 пациентов (5,2 %) —  персистирующая, 
у 19 пациентов (14,2 %) —  длительно персистирующая 
и у 79 пациентов (59,0 %) —  постоянная форма ФП, 
в том числе у 16 пациентов (11,9 %) была впервые 
выявленная ФП.

В зависимости от ЭКГ-варианта ФП всех паци-
ентов распределили на 3 группы: 1-я  группа —  
29  пациентов с  пароксизмальной ФП, 2-я  груп-
па —  26 пациентов с персистирующей и длительно 
персистирующей ФП и 3-я группа —  79 пациентов 
с  постоянной ФП. Комплексные клинико-инстру-
ментальные и лабораторные исследования выяви-
ли наличие различных коморбидных заболеваний 
и  клинических состояний (табл.  1). Выявлено, что 
среди обследованных пациентов АГ являлась наи-
более частой патологией, ассоциированной с  ФП. 
При этом из 81 пациента с  АГ (60,4 %; 95 % ДИ —  
52,14; 68,76) у  22 была верифицирована I  стадия 
заболевания (неосложненная), у  36 пациентов —  
II стадия (бессимптомная) и у 23 пациента —  III ста-
дия (осложненная).

Критериями исключения были: врожденные и/
или приобретенные клапанные пороки сердца; 
изолированная ФП; пациенты, перенесшие кате-
терную радиочастотную аблацию устьев легочных 
вен; клинический и лабораторно подтвержденный 
гипо- и гипертиреоз; прием препаратов, влияющих 
на функциональную активность ЩЖ; отказ от уча-
стия в исследовании.

Пациентам были проведены следующие обсле-
дования: клинический осмотр, антропометриче-
ские измерения (измерялся рост, вес, рассчитыва-
ли индекс массы тела), измерение артериального 
давления (АД), ЭКГ в  покое в  12-ти стандартных 
отведениях, допплер-эхокардиография, ультра-
звуковое исследование ЩЖ и внутренних органов. 

Таблица 1
Клиническая характеристика обследованных пациентов

Критерии 1-я группа
(n = 29)

2-я группа
(n = 26)

3-я группа
(n = 79)

Мужчины/женщины, n 20 / 9 16 / 10 42 / 37

Возраст, годы 50,3
(48,4; 56,3)

56,6
(52,8; 60,3)

65,8
(56,1; 68,2)

Инфаркт миокарда в анамнезе, n / % 2 / 6,9 3 / 11,5 11 / 13,9
Перенесенный инсульт, n / % — 2 / 7,7 7 / 8,9
СД 2 типа, n / % 4 / 13,8 5 / 19,2 17 / 21,5
АГ, n / % 16 / 55,2 17 / 65,4 48 / 60,8
ХСН II–IV ФК, n / % 12 / 41,4 20 /76,9 79 /100,0
Анемия (Hb < 110 г/л), n / % 2 / 6,9 2 / 7,7 13 / 13,9
Ожирение 1–3 ст., n / % 6 / 20,7 5/ 19,2 12 / 15,2
Гипертрофия ЛЖ, n / % 11 / 37,9 13 / 50,0 40 / 50,6
ХБП, 2–3 ст. 13 / 17,3 8 / 17,0 21 / 17,2
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По данным допплер-эхокардиографии вычисляли 
структурно-функциональные показатели сердца: 
размеры полостей камер сердца, толщину стенок, 
показатели глобальной систолической функции, 
индекс массы миокарда левого желудочка (ЛЖ), 
а при синусовом ритме, то есть при пароксизмаль-
ной и  персистирующей ФП, оценивали диастоли-
ческую функцию ЛЖ.

Для оценки класса клинической тяжести ФП 
использовали шкалу Европейской ассоциации 
сердечного ритма (EHRA). Изучался гормональный 
статус ЩЖ —  свободный Т3, свободный Т4, тирео-
тропный гормон, антитела к тиреоглобулингу и ан-
титела к тиреопероксидазе). Анализ гормонов ЩЖ 
проводился методом иммуноферментного анализа 
на приборе Bio Screen MS-500 (США) с реактивом 
ООО «Хема» (Москва).

Для оценки коморбидности соматических за-
болеваний учитывались верифицированные за-
болевания, зарегистрированные в  медицинских 
документах. АГ подтверждалась при наличии 
АД  ≥140/90  мм рт.ст.  в  двух последовательных 
клинических визитах и у пациентов, получающих 
адекватные дозы антигипертензивных препара-
тов на основании рекомендаций Европейского 
общества кардиологов/Европейского общества 
гипертензии 2018 г. (ESC/ESH-2018) [10]. Диагноз 
СД типа 2 был верифицирован в  соответствии 
с  критериями Американской диабетической ас-
социации [11]. ХСН, ее фенотипы и функциональ-
ные классы определялись на основании клини-
ческих и инструментальных показателей (жалоб, 
показателей фракции выброса ЛЖ), согласно 
рекомендациям Европейского общества кардио-
логов [12].

Для принятия решения о  назначении антикоа-
гулянтной терапии для каждого пациента был вы-
полнен расчет по шкале CHA2DS2VASc [1].

Статистический анализ
Статистический анализ проводился с помощью 
стандартного программного обеспечения Microsoft 
Excel. В ходе статистического анализа материала 
определяли минимальное, максимальное и среднее 
значения выборки, стандартное отклонение и ошибку 
среднего. Нормальность распределения переменных 
оценивали с помощью критерия Шапиро-Уилка 
и Колмогорова-Смирнова. Был рассчитан t-крите-
рий Стьюдента. С помощью онлайн-калькулятора по 
методу Вильсона определяли ДИ фракций для веро-
ятности 95 %. Также был определен ДИ средних зна-
чений для 95 % вероятности. Расчеты проводились 
с помощью Confidence Limits for Mean Calculator. 

При небольших выборках достоверность различий 
определяли с помощью U-критерия Манна-Уитни.

Достоверность различий между пропорциями 
рассчитывали с использованием критерия хи-ква-
драт (χ2) Пирсона и  точного критерия Фишера. 
Расчеты по этим методикам проводились онлайн 
с помощью калькулятора MEDCALC. Различия счи-
таются статистически значимыми при значениях 
p<0,05.

Результаты исследования
Из 134 пациентов с ФП, согласно шкале EHRA, у 28 
пациентов выявлен I класс, у 32 пациентов —  IIa 
класс, у 56 —  IIb класс и у 18 пациентов —  III класс. 
При оценке структуры коморбидных заболеваний, 
ассоциированных с ФП, показано, что в 19,4 % случа-
ев (95 % ДИ 73,88; 87,32) имеет место СД 2 типа, у 23 
пациентов —  17,2 % (95 % ДИ 10,76; 23,57) —  абдоми-
нальное ожирение различной степени выраженно-
сти. У 42 пациентов —  31,3 % (95 % ДИ 23,46; 39,23) 
диагностировались различные клинические формы 
ИБС, в том числе 16 пациентов (11,9 %) в анамнезе 
имели перенесенный инфаркт миокарда. Кроме того, 
у 111 пациентов —  82,8 % (95 % ДИ 73,88; 87,32) была 
выявлена ХСН, в том числе у 29 пациентов —  21,6 % 
(95 % ДИ 18,45; 35,25) II ФК, у 59 пациентов —  44 % 
(95 % ДИ 45,20; 64,06) III ФК и у 23 пациента —  17,2 % 
(95 % ДИ 11,16; 25,88) IV ФК.

При оценке предикторной роли различных ассо-
циированных с  ФП клинических состояний выяв-
лены некоторые особенности. Так, в  зависимости 
от ЭКГ-варианта ФП выявлено различие выражен-
ности (стадии) ХСН. У пациентов с постоянной фор-
мой ФП (3-я группа) преобладали случаи застойной 
ХСН, а у пациентов с пароксизмальной и/или пер-
систирующей ФП (1-я  и  2-я  группы) —  начальные 
стадии ХСН: 83,5 % против 50 % (χ2=13,28; p=0,0003). 
Однако среди пациентов с неосложненной стадией 
АГ пароксизмальная и/или персистирующая ФП 
была достоверно чаще, чем постоянная форма ФП: 
76,4 % против 49,4 % (χ2=13,28; p=0,0017). Из этого 
следует, что наличие АГ без ассоциированных 
клинических состояний является ФР возникнове-
ния пароксизмальной и/или персистирующей ФП, 
наоборот, ХСН особенно III–IV стадий, как правило, 
коррелируется с постоянной формой ФП.

Также выявлено, что частота ХБП между груп-
пами достоверно не различается, хотя в 3-й груп-
пе она встречалась чаще, чем в  других граппах. 
Однако при сравнительной оценке расчетной ве-
личины скорости клубочковой фильтрации, опре-
деляемой по формуле CKD-EPI, выявлено досто-
верное различие между 1-2-й и  3-й группой. Как 
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известно, по мере увеличения возраста популяции 
выявляемость сердечно-сосудистых заболеваний, 
в том числе ФП неуклонно растет. Поэтому в группе 
пациентов с пароксизмальной ФП средний возраст 
был достоверно ниже, чем у пациентов с постоян-
ной ФП: 50,3 (48,4; 56,3) и 65,8 (56,1; 68,2) лет соот-
ветственно (p<0,001).

Необходимо отметить, что при сравнении функ-
ционального состояния пациентов с  ФП, то есть 
с  учетом класса тяжести ФП по EHRA получены 
аналогичные тенденции как в зависимости от ЭКГ-
варианта ФП. Анализ полученных данных выявил 
наличие у  всех пациентов с  ФП той или иной ко-
морбидной патологии (табл. 2). Так, у  25 (18,8 %) 
пациентов было зарегистрировано одно, у  40 
(29,3 %) —  два, 44 (32,8 %) —  три, у 19 (14,5 %) —  че-
тыре и у 6 пациентов (4,6 %) —  пять сопутствующих 
заболеваний. Кроме того, показано, что возраст 
пациентов с  4–5 коморбидными заболеваниями 
был достоверно выше, чем возраст пациентов 
с 1–2 коморбидными заболеваниями (p<0,05).

В  группе пациентов с  1–2 коморбидными со-
стояниями АГ выявлялась достоверно чаще, чем 
у пациентов с четырьмя (χ2=8,05; p=0,005) и пятью 
коморбидными состояниями (χ2=3,90; p=0,048). Это 
свидетельствует о  том, что АГ является наиболее 
частой коморбидной патологией, особенно у отно-
сительно молодых пациентов с  пароксизмальной 
ФП, и  выступает в  качестве предиктора возник-

новения аритмии. При этом основным маркером 
электрической уязвимости предсердий («аритмо-
генной готовности») считается гипертензивное 
ремоделирование сердца, проявляющееся диасто-
лической дисфункцией ЛЖ и увеличением объема 
левого предсердия, дисперсией зубца Р и  сокра-
щением периода рефрактерности [9].

В группе пациентов с 5 коморбидными заболева-
ниями ХСН, особенно III–IV ФК имела место у всех 6 
пациентов (100,0 %), для которых также характерно 
преобладанием постоянной формы ФП. Наоборот, 
при наличии 1–2 коморбидных заболеваний ча-
стота ХСН была достоверно ниже. Это, возможно, 
объясняется тем, что у пациентов с постоянной ФП, 
развитие ХСН с  признаками задержки жидкости 
в организме, скорее, является проявлением тахи-
систолической дилатационной кардиомиопатии, 
вызванной ФП.

Перед назначением антикоагулянтной терапии 
и  с  целью определения риска инсульта и  тромбо-
эмболических осложнений у пациентов с ФП были 
произведены расчеты по шкале CHA2DS2VASc, по 
результатам которого пациенты были распределе-
ны на 3 группы: пациенты низкого риска —  14,5 %, 
пациенты среднего риска —  11,6 % и пациенты вы-
сокого риска —  73,9 % (табл. 3).

Следует отметить, что у  9 пациентов (6,7 %) 
в  анамнезе был ишемический инсульт. Анти-
коагулянтную терапию получали 32 (23,9 %) паци-

Таблица 2
Частота встречаемости сочетаний коморбидной патологии у пациентов с ФП (n / %)

Характеристики
Количество коморбидных состояний

1–2
(n = 65)

3
(n = 44)

4
(n = 19)

5
(n = 6)

Возраст, годы 51,3
(46,2; 50,7)

55,9
(53,8; 60,5)

63,1
(54,0; 67,8)

65,8
(58,7; 68,4)

АГ 1–3 степени, (n = 81) 47 (72,3) 25 (56,8) 7 (36,8) 2 (33,3)
ИБС, (n = 41) 8 (12,3) 16 (36,4) 12 (63,2) 6 (100,0)
СД 2 типа, (n = 26) 10 (15,4) 8 (18,2) 6 (31,5) 2 (33,3)
Ожирение 1–3 степени, (n = 23) 12 (18,5) 7 (15,9) 3 (15,8) 1 (16,7)
ХСН II–IV стадии, (n = 111) 52 (80,0) 35 (79,6) 18 (94,7) 6 (100,0)
Пароксизмальная ФП, (n = 29) 15 (23,1) 10 (22,7) 3 (15,8) 1 (16,7)
Персистирующая ФП, (n = 26) 9 (13,9) 9 (20,5) 5 (26,3) 3 (50,0)
Постоянная ФП, (n = 79) 30 (46,2) 27 (61,4) 16 (84,2) 6 (100,0)

Таблица 3
Риск инсульта и тромбоэмболии, перенесенный инсульт в анамнезе и антикоагулянтная терапия у пациентов с ФП

CHA2DS2VASc Перенесенный инсульт Антикоагулянтная терапия

Низкий риск Средний риск Высокий
риск 9

(6,7 %)

Получали Не получали

19
(14,5 %)

15
(11,6 %)

100
(73,9 %)

32
(23,9 %)

102
(76,1 %)
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ента и не получали 102 (76,1 %) пациента. В целом, 
из числа обследованных пациентов, 22,4 % лечи-
лись варфарином и всего 1,5 % —  ривароксабаном.

Обсуждение
Одномоментное исследование посвящено изучению 
коморбидности соматических заболеваний у паци-
ентов с различными формами ФП. Актуальность этой 
проблемы обусловлена высоким риском развития 
гемодинамических нарушений и тромбоэмболиче-
ских осложнений при ФП [13, 14]. Наиболее тяжелым 
из них является ишемический мозговой инсульт. Так, 
у 20–30 % пациентов с ишемическим инсультом 
в анамнезе регистрируют ФП в остром периоде забо-
левания или после стационарного лечения [15–16]. 
Наряду с этим, у пациентов с ФП часто встречаются 
сосудистая деменция и ухудшение качества жизни 
из-за когнитивных нарушений [17–18]. Мозговой 
инсульт при ФП, по сравнению с другими причи-
нами, чаще приводит к потере трудоспособности 
и летальным исходам. Для снижения риска развития 
мозгового инсульта/тромбоэмболии предусмотрено 
назначение антикоагулянтной терапии. Для подбора 
терапии широко применяется шкала CHA2DS2VASc. 
Если показатель CHA2DS2VASc >1 у мужчин и >2 
у женщин, то возрастает вероятность тромбоэмбо-
лических осложнений, что является показанием для 
применения пероральных антикоагулянтов.

В проведенном нами исследовании практически 
всем пациентам была показана терапия перораль-
ными антикоагулянтами, но они в реальной клини-
ческой практике в большинстве случаев не назна-
чались, или при их назначении приверженность 
пациентов к лечению была низкой. В частности, 30 
пациентам был назначен варфарин в качестве ан-
тикоагулянтной терапии, но международное нор-
мализованное отношение, рекомендованное для 
обеспечения его эффективности и  безопасности, 
не всегда определялось. Новые оральные анти-
коагулянты, которые безопаснее варфарина и  не 
требуют регулярных лабораторных исследований, 
назначались только в 1,5 % случаев.

У пациентов с АГ наличие ФП достоверно увели-
чивает риск мозгового инсульта, а также повышает 
риск развития ХСН. В то же время высокое АД может 
увеличить вероятность инсульта и геморрагических 
осложнений и привести к рецидиву аритмии [19].

Известно, что ХСН является одним из часто 
встречающейся сопутствующих заболеваний у па-
циентов с  ФП. Развитие ФП у  пациентов с  ХСН 

связано с  наличием общих патофизиологических 
механизмов (структурное ремоделирование, акти-
вация нейрогормональных механизмов) и  факто-
ров риска [20, 21]. Наиболее серьезным из гемо-
динамических нарушений является кардиомиопа-
тия, вызванная тахикардией, характеризующейся 
неблагоприятным прогнозом. С  другой стороны, 
доказано, что у  пациентов с  коморбидностью ФП 
и ХСН, независимо от фракции выброса ЛЖ, ухуд-
шается прогноз и  увеличивается риск сердечно-
сосудистой смертности [22].

Наличие общих ФР СД 2 типа и  ФП также уве-
личивает частоту их коморбидности. В  последние 
годы СД 2 типа признан потенциальным фактором 
риска для развития ФП, что подтверждают много-
численные исследования. Так, выявлено, что па-
циенты с  диабетом имеют на 39 % больший риск 
развития ФП по сравнению с лицами без СД [23]. 
Важное значение имеет также контроль гликеми-
ческого статуса, неадекватный контроль которого 
увеличивает риск развития ФП [24, 25].

В  настоящем исследовании было продемон-
стрировано, что каждый третий пациент имеет 
сочетание двух или трех соматических заболева-
ний. Наиболее часто выявлены сочетания ФП с АГ 
и  ХСН. В  то время каждый шестой пациент с  ФП 
имеет сочетание АГ, ИБС и  ХСН. Следовательно, 
можно предположить, что ФП выявляется во всех 
этапах сердечно-сосудистого континуума, что уве-
личивает риск развития осложнений.

Заключение
У большинства пациентов с ФП выявляются комор-
бидные сердечно-сосудистые заболевания, включая 
АГ, ИБС и ХСН. В обследованной группе сочетание 
двух и трех заболеваний выявлено в более чем 60 % 
случаях. Около 80 % пациентов с ФП имели высо-
кий риск развития инсульта и тромбоэмболических 
осложнений, при этом не получали антикоагулянт-
ной терапии.

Своевременное выявление коморбидных за-
болеваний и  проведение комплексной терапии, 
включая антикоагулянтную терапию, могут снизить 
риск возникновения ФП или ее прогрессирование, 
или развития осложнений, что будет способство-
вать улучшению качества жизни и  прогноза у  па-
циентов с ФП.
Конфликт интересов. Автор заявляет об отсутствии 
потенциального конфликта интересов, требующего 
раскрытия в данной статье.
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Гиполипидемическое действие 
ω3-полиненасыщенных жирных кислот 

при ишемической болезни сердца 
и атеросклерозе сонных артерий
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Цель —  оценка эффективности гиполипидемического 
действия ω3-полиненасыщенных жирных кислот (ПНЖК) 
у пациентов, страдающих ишемической болезнью сердца 
(ИБС) с постинфарктным склерозом (ПИКС) и атероскле-
ротическим поражением сонных артерий до 40 %.
Материал и методы. В исследовании участвовали 90 че-
ловек с ИБС, ПИКС, атеросклеротическим стенозом < 
40 % и лабораторно подтвержденной дислипидемией. 
Пациентам основной группы в дополнение к базисной 
терапии назначались ω3-ПНЖК. Исследование про-
водилось на базе ОБУЗ «Курская городская клиниче-
ская больница скорой медицинской помощи» с декабря 
2022 года по май 2023 года. С интервалом в 4 недели 
проводились: лабораторная и инструментальная диа-
гностика, включавшая ЭКГ-исследование, дуплексное 
сканирование брахиоцефальных артерий, общий анализ 
крови и мочи, биохимический анализ крови с определе-
нием липидного профиля пациента. До и после начала 
терапии пациенты анкетировались по опроснику SF-36. 
Данные статистически обрабатывались путем расчета 
критерия Стьюдента с поправкой Бонферрони для неза-
висимых и зависимых переменных.

Результаты. К концу 24-й недели исследования заре-
гистрирован целевой гиполипидемический эффект: 
у 26,6 % исследуемых с IV типом гиперлипидемии (ГЛП) 
и 35,3 % —  со IIВ типом ГЛП, оптимальные показатели 
холестерина липопротеинов высокой плотности (ХС 
ЛПВП) (>1,0 ммоль/л) были достигнуты у 17,5 % больных 
с IV типом ГЛП и у 21,3 % —  со IIВ типом ГЛП. На основе 
анкетирования респондентов по опроснику SF-36 были 
установлены благоприятные изменения в  состоянии 
физического здоровья у 57,2 % исследуемых при лече-
нии ω3-ПНЖК.
Заключение. В результате проведенного исследования 
установлено, что ω3-ПНЖК оказывают гиполипидеми-
ческий эффект у пациентов с ИБС: ПИКС, дислипиде-
мией и  атеросклерозом сонных артерий и  улучшают 
качество жизни больных.
Ключевые слова: ишемическая болезнь сердца, атеро-
склероз сонных артерий, ω3-полиненасыщенные жир-
ные кислоты, постинфарктный кардиосклероз, гипер-
липидемия.
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The aim of the study was to evaluate the efficacy of hypo-
lipidemic action of ω3-polyunsaturated fatty acids in pa-
tients suffering from coronary heart disease (CHD) with 
postinfarction cardiosclerosis (PICS) and atherosclerotic 
lesions of carotid arteries up to 40 %.
Methods. The study included 90 participants with CHD, 
PICS, atherosclerotic stenosis <40 %, and laborato-
ry-confirmed dyslipidemia. Patients of the main group 
were prescribed ω3-polyunsaturated fatty acids (ω3-PU-
FA) in  addition to the baseline therapy. The study was 
conducted at the Kursk City Clinical Emergency Hospital 
from December 2022 to May 2023. Laboratory and instru-
mental diagnostics were performed at 4-week intervals, 
including ECG, duplex scanning of the brachiocephalic 
arteries, complete blood count, urinalysis, biochemical 
blood analysis with the determination of the patient’s lip-
id profile. Before and after the start of therapy, patients 
were surveyed using the SF-36 questionnaire. Data were 
statistically processed by calculating Student’s criterion 
with Bonferroni correction for independent and depen-
dent variables.
Results. At the end of the 24th week of the study, the target 
hypolipidemic effect was registered in 26.6 % of patients 
with type IV hyperlipidemia (HL) and 35.3 % —  with type 
IIB HL, optimal values of high-density lipoprotein cho-

lesterol (HDL–C) (>1.0 mmol/l) were achieved in  17.5 % 
of patients with type IV HL and in 21.3 % —  with type IIB 
HL. According to the SF-36 questionnaire, 57.2 % of those 
studied showed positive changes in physical health after 
being treated with ω3-PUFA.
Conclusion. As a result of the study, it  was found that 
ω3-PUFAs have a hypolipidemic effect in  patients with 
CHD (PICS, dyslipidemia and carotid atherosclerosis) and 
improve the quality of life of the patients.
Keywords: coronary heart disease, carotid atherosclero-
sis, ω3 polyunsaturated fatty acids, postinfarction cardio-
sclerosis, hyperlipidemia.
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Список сокращений
АД  —  артериальное давление
АИ  —  атерогенный индекс
ГЛП  —  гиперлипидемия
ИБС  —  ишемическая болезнь сердца
ω3-ПНЖК  —   омега-3-полиненасыщенные жирные 

кислоты

ОХ  —  общий холестерин
ПИКС  —  постинфарктный кардиосклероз
СД  —  сахарный диабет
ССЗ  —  сердечно-сосудистые заболевания
ТГ  —  триглицериды



49
Международный журнал сердца и сосудистых заболеваний. Т. 11, № 40, декабрь 2023
ISSN: 2311-1623 (Print)
ISSN: 2311-1631 (OnLine)
http://www.heart-vdj.com

УЗДС БЦА —   ультразвуковое дуплексное 
сканирование брахиоцефальных 
артерий

ФК  —  функциональный класс

ХС ЛПНП —  липопротеины низкой плотности
ХС ЛПВП —  липопротеины высокой плотности
ЭКГ  —  электрокардиограмма

Введение
Сердечно-сосудистые заболевания (ССЗ) остаются 
главной причиной смертности и инвалидизации 
взрослого населения всех стран [1, 2]. В Российской 
Федерации патология сосудов головного мозга зани-
мает второе место в структуре смертности от болез-
ней системы кровообращения [3]. Поиск новых 
подходов к терапии кардиологических больных 
является ключевым аспектом в снижении сердечно-
сосудистой смертности и улучшении качества жизни.

Нарушения липидного обмена рассматрива-
ются в качестве основного звена развития и про-
грессирования атеросклероза артерий, увеличи-
вающего риск сердечно-сосудистых событий [4, 
5]. В  Российской Федерации, по  данным эпиде-
миологического исследования ЭССЕ-РФ, наблю-
дается высокая распространенность атерогенных 
дислипидемий [2]. Стеноз сонных артерий явля-
ется следствием поражения артерий атеросклеро-
тической бляшкой. Выраженность стеноза сонных 
артерий > 50 % ассоциирована с вероятностью раз-
вития ишемического инсульта до  36 %. При сте-
нозе < 50 % показано дополнительное обследова-
ние для определения морфологической картины 
атеросклеротической бляшки, так как нестабиль-
ная атерома является ведущей причиной развития 
эмболического инсульта [6].

Гиполипидемическая терапия направлена 
на  профилактику сердечно-сосудистых осложне-
ний и  дальнейшего прогрессирования атероскле-
роза. Препараты, обладающие плейотропным дей-
ствием, представляют определенный интерес, так 
как достоверно увеличивают продолжительность 
жизни пациентов. Препараты из  группы ω3-поли-
ненасыщенных жирных кислот (ω3-ПНЖК) обла-
дают не  только гиполипидемическим действием, 
но и снижают агрегацию тромбоцитов, оказывают 
противовоспалительное действие [5], потенци-
руют антиоксидантное действие липопротеинов 
высокой плотности (ХС ЛПВП) [7], что может быть 
использовано для коррекции дислипидемии у па-
циентов с атеросклерозом сонных артерий и пред-
упреждения развития органических поражений 
головного мозга.

Цель исследования —  оценка эффективности 
гиполипидемического действия Омакора у пациен-
тов, страдающих ИБС с постинфарктным склерозом 
(ПИКС) и атеросклеротическим стенозом < 40 %.

Материалы и методы исследования
В исследование были включены 90 мужчин в возра-
сте от 51 до 59 лет (M = 54,5 лет) с диагнозом ИБС: 
ПИКС с гиперлипидемией (ГЛП) IIВ типа (комби-
нированная ГЛП) и IV типа (наследственная три-
глицеридемия) по Fredrickson и инструментально 
подтвержденным атеросклеротическим стенозом 
сонных артерий до 40 %. До начала и каждые 4 не-
дели исследования проводилось общее, лабора-
торное и инструментальное обследования пациен-
тов, включающие: сбор анамнеза, антропометрию, 
измерение артериального давления (АД), общий 
анализ крови и мочи, биохимическое исследование 
крови с определением липидных фракций (общий 
холестерин (ОХ), липопротеиды низкой (ХС ЛПНП) 
и высокой плотности, триглицериды (ТГ), атероген-
ный индекс (АИ) и уровень глюкозы, холтеровское 
мониторирование, ультразвуковое дуплексное ска-
нирование брахиоцефальных артерий (УЗДС БЦА), 
консультацию невролога. Качество жизни боль-
ных до начала фармакологического вмешательства 
и после четырехмесячной терапии оценивалось при 
помощи опросника SF-36.

Критерии включения в  исследование: мужской 
пол, возраст пациентов от 51 до 59 лет, установлен-
ный диагноз ИБС: стабильная стенокардия напря-
жения II–III  функционального класса (ФК), ПИКС, 
инструментально подтвержденный атеросклеро-
тический стеноз сонных артерий до  40 %, вери-
фицированная дислипидемия (ТГ>1,77 ммоль/л, 
ОХ>5,0 ммоль/л, ХС ЛПНП > 3,0 ммоль/л), отсут-
ствие противопоказаний к  назначению препа-
рата ω3-ПНЖК. Было получено информированное 
добровольное согласие всех пациентов на  уча-
стие в  исследовании. Исследование проводилось 
на  базе ОБУЗ «Курская городская клиническая 
больница скорой медицинской помощи» с декабря 
2022 года по май 2023 года.

Кардиологические больные исключались из ис-
следования на  основании следующих критери-
ев: противопоказания к  применению препарата 
ω3-ПНЖК, нестабильная стенокардия, стабильная 
стенокардия напряжения IV  ФК, пороки сердца, 
атриовентрикулярная блокада II–III  степени, сте-
ноз сонной артерии > 40 %, недостаточность крово-
обращения выше IIА стадии, острое нарушение 
мозгового кровообращения, сахарный диабет (СД), 
заболевания щитовидной железы, симптомати-
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ческая АГ, побочные эффекты от  лечения, отказ 
от наблюдения.

Всем участникам исследования была назначена 
базисная терапия (β-адреноблокаторы, статины, 
антиагреганты, ингибиторы ангиотензинпревра-
щающего фермента) с  индивидуальным подбором 
дозировок лекарств в соответствии с клинически-
ми рекомендациями по лечению ИБС [8]. Больным 
контрольной группы (20 человек) назначалась 
только базисная терапия. Основной группе (70 че-
ловек) в  дополнение к  основной фармакотерапии 
был назначен Омакор (PATHEON SOFTGELS, B.V., 
Нидерланды) в  дозировке 1 г в  сутки вместо ста-
тинов. Для оценки эффекта на  уровень ТГ дози-
ровка была увеличена, с  целью соответствия ин-
струкции по  применению препарата (4 г в  сутки). 
Гиполипидемическая терапия проводилась в тече-
ние 24-х недель.

Данные статистически обрабатывались с  по-
мощью компьютерной программы STATISTICA 
12.0 (StatSoft Inc.). Вычислялся критерий Стьюдента 
с  поправкой Бонферрони для зависимых и  неза-
висимых переменных. Статистически значимыми 
считали различия при значениях р<0,05.

Результаты исследования
Исходные показатели липидного обмена были сопо-
ставимы во всех рандомизированных группах с уче-
том фенотипа дислипидемии: среднее значение ОХ —  
7,53±0,59 ммоль/л (тип IIВ) и 4,98±0,31 ммоль/л (тип 
IV), ТГ у пациентов с ГЛП IIВ типа —  3,36±0,9 ммоль/л, 
с IV типом —  4,2±0,98 ммоль/л. На 8-й неделе иссле-
дования у пациентов со IIВ типом ГЛП, вошедших 
в контрольную группу, было установлено снижение 
ОХ на 23,5 % и ХС ЛПНП на 22,4 %, был отмечен 

рост ХС ЛПВП на 18,6 % (p<0,05). Среди пациентов 
с IV типом дислипидемии, принимавших только 
базисную терапию, было выявлено достоверное 
уменьшение ОХ на 22,7 %, ХС ЛПНП на 30,3 %, ТГ 
на 31,7 % (p<0,05), увеличение ХС ЛПВП на 18,6 % 
(p<0,01), что способствовало достоверно снизить 
АИ на 32,1 %. Фармакологическое вмешательство 
было продолжено. К 16-й неделе были достигнуты 
оптимальные показатели липидного профиля у 13,4 % 
пациентов с IV типом дислипидемии, у 39,4 % паци-
ентов с комбинированной ГЛП. За оптимальные 
значения липидного профиля принимали пока-
затели, представленные в национальных реко-
мендациях по диагностике коррекции нарушения 
липидного обмена: ОХ<5,0 ммоль/л, ТГ<1,7 ммоль/л, 
ХС ЛПНП<1,4 ммоль/л, ХС ЛПВП>1,0 ммоль/л [9]. 
В дальнейшем показатели липидного профиля зна-
чительно не изменялись. Общая степень выражен-
ности липидснижающего эффекта базисной терапии 
представлена на рисунке 1.

У  пациентов с  ИБС, ПИКС, атеросклеротиче-
ским стенозом сонных артерий < 40 % и  IIВ типом 
ГЛП, прошедших 8-ми недельный курс лечения 
ω3-ПНЖК в крови, наблюдались следующие изме-
нения показателей липидного обмена: уровень 
ОХ  снизился на  18,2 %; также уменьшился уро-
вень ХС ЛПНП —  на  19,2 % и  ТГ —  на  35,5 %. При 
этом содержание ХС ЛПВП увеличилось на  20,8 % 
(p<0,01), АИ снизился на 36,5 % (p<0,05). У больных 
с  IV  типом ГЛП спустя 8 недель терапии препара-
том ω3-ПНЖК выявлены изменения: достоверно 
снизился уровень ТГ —  на 38,5 %. ХС ЛПВП возрос 
на 17,5 %. При этом АИ сократился на 24,6 %.

Таким образом, при фармакотерапии ω3-ПНЖК 
целевые значения липидного профиля были до-

Рис. 1. Степень снижения липидных фракций контрольной группы к концу 24-й недели исследования
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стигнуты у 17,6 % больных ИБС с верифицирован-
ным атеросклерозом сонных артерий с  IV  типом 
ГЛП и у 23,5 % —  со IIВ типом ГЛП (p<0,05), что об-
условило продолжение фармакокоррекции.

У больных со IIВ типом ГЛП спустя 16 недель ле-
чения ω3-ПНЖК отмечалось сокращение уровня ТГ 
на  36,4 %. Уровень ХС ЛПНП понизился на  19,6 %. 
При этом содержание ХС ЛПВП увеличилось 
на 22,1 % (p<0,01). Спустя 16 недель терапии у ко-
морбидных больных с IV  типом ГЛП обнаружено 
достоверное понижение уровня ТГ —  на  39,5 %. 
Содержание ХС ЛПВП возросло на 24,3 % (табл. 1).

В  конце 24-й недели исследования у  больных 
с IV типом ГЛП на фоне терапии ω3-ПНЖК уровень 
ХС ЛПВП возрос на  27,2 % (p<0,01). А  у  исследуе-
мых со  IIВ типом ГЛП отмечалось снижение ТГ 
на  39,4 % (p<0,05), понижение ХС ЛПНП на  20,5 % 
(p<0,01) и  увеличение содержания ХС ЛПВП 
на  23,4 % (p<0,01). Были достигнуты оптимальные 
показатели липидного профиля у 26,6 % исследуе-
мых с  IV  типом ГЛП и  35,3 % —  со  IIВ типом ГЛП 
(рис.  2). Таким образом, добавление ω3-ПНЖК 
к базисной терапии позволяет добиться более вы-
раженного гипотриглицеридемического эффекта.

На  основе анкетирования респондентов 
по опроснику SF-36 были установлены благоприят-
ные изменения в состоянии физического здоровья 
у  57,2 % исследуемых при добавлении к  базисной 
терапии ω3-ПНЖК. Социальная активность увели-
чилась у  18,1 % пациентов (p<0,05). Большинство 
респондентов отмечает уменьшение воздействия 
болевого синдрома на качество жизни. Увеличение 
показателей шкалы жизнеспособности в  совокуп-
ности с  положительными изменениями психо-
логического здоровья подтверждает улучшение 
качества жизни больных с ПИКС, ГЛП IIВ и IV типа 

и  атеросклеротическим стенозом сонных арте-
рий < 40 % на фоне приёма ω3-ПНЖК.

Обсуждение
Под действием ферментов ω3-ПНЖК метаболизи-
руются до простагландинов, тромбоксанов, лейко-
триенов, нитрожирных кислот, обуславливающих 
вазодилатирующие, дезагрегационные, противовос-
палительные эффекты [5]. Также ω3-ПНЖК улучшают 
функцию эндотелия сосудов [7] за счет стимуляции 
эндотелиальной синтазы оксида азота [10].

Особое внимание нужно обратить на  гипо-
липидемическое действие ω3-ПНЖК. Эпидемио-
логическое исследование Framingham Study дока-
зало, что уровень ТГ выше 1,7 ммоль/л достоверно 
увеличивает риск сердечно-сосудистых осложне-
ний [1]. ω3-ПНЖК оказывают преимущественно 
триглицеридснижающее действие за  счет стиму-
ляции бета-окисления свободных жирных кислот 
и  ингибирования синтеза ТГ в  печени из-за  чего 
их  концентрация снижается. Известно, что поми-
мо липидснижающего действия, использование 
ω3-ПНЖК приводит к  стабилизации атеросклеро-
тической бляшки. В рандомизированных исследо-
ваниях было выявлено, что применение ω3-ПНЖК 
снижает инфильтрацию макрофагами покрышки 
атеросклеротической бляшки в  сонных артери-
ях [5].

Препараты ω3-ПНЖК изучались в  ряде рандо-
мизированных плацебо-контролируемых клиниче-
ских исследований. Наиболее убедительную дока-
зательную базу эффективности данной фармаколо-
гической группы представляют два исследования: 
GISSI-prevenzion, объединявшее людей, перенес-
ших инфаркт миокарда, и  GISSI-HF, в  которое во-
шли пациенты с  хронической сердечной недоста-

Таблица 1
Динамика липопротеидного спектра сыворотки крови к 24 неделе лечения Омакором (4 г/сутки) у больных ИБС 

со IIВ и IV типом ГЛП
Тип ГЛП ОХ, ммоль/л ТГ, ммоль/л ХС ЛПНП, ммоль/л ХС ЛПВП, ммоль/л АИ

До начала фармакологического вмешательства
IIВ тип 8,25±1,2 3,3±0,98 5,16±1,16 0,77±0,19 8,82±2,84
IV тип 4,98±0,52 4,0±1,25 1,97±0,5 1,03±0,29 3,9±2,4

8-я неделя исследования
IIВ тип 6,75±1,1* 2,13±0,6* 4,17±1,08* 0,93±0,22* 5,6±2*

IV тип 4,82±0,52 2,46±0,77* 1,96±0,48 1,21±0,3* 2,94±2
16-я неделя исследования

IIВ тип 6,0±1,0* 2,1±0,5* 4,15±1,0** 0,94±0,24** 5,5±2*

IV тип 4,8±0,53 2,42±0,75* 1,92±0,48* 1,28±0,32* 2,92±2,1*

24-я неделя исследования
IIВ тип 5,8±0,9* 2,0±0,7* 4,1±1,0** 0,95±0,21** 5,3±2*

IV тип 4,75±0,65* 2,33±0,88** 1,91±0,46* 1,31±0,54** 2,77±2,4*

Примечание. * —  p<0,05, ** —  p<0,01 по сравнению с показателями до начала лечения.
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точностью. Данные исследований свидетельству-
ют об достоверном снижении сердечно-сосудистой 
смертности при данных нозологиях после назна-
чения ω3-ПНЖК [10]. Эффективность ω3-ПНЖК 
в  профилактике развития сердечно-сосудистых 
осложнений не  удалось доказать в  исследовании 
ORIGIN, куда включались пациенты с  СД 2 типа 
[5]. Однако в клиническом исследовании REDUCE-
IT, проводившемся среди пациентов с ССЗ в ана-
мнезе или СД 2 типа, было показано достоверное 
снижение сердечно-сосудистых событий и  смерт-
ности в  группах, принимавших ω3-ПНЖК в  дозе 
4 мг в сутки [1, 11].

В исследовании Skulas-Ray A.C. et al. [12] было 
показано, что гипотриглицеридемический эффект 
комбинации эйкозапентаеновой и  докозагекса-
еновой жирных кислот (4 г в  сутки) у  пациентов 
с высоким исходным уровнем ТГ является эффек-
тивным как в  монотерапии, так и  в  сочетании 
с  другими гиполипидемическими препаратами 
[13]. Метаанализ Khan S. U. et al. (38 исследований, 
149051 пациент) показал, что ω3-ПНЖК снижают 
сердечно-сосудистую смертность и улучшают про-
гноз пациентов [14].

Использование ω3-ПНЖК ассоциировано с  бо-
лее низким риском развития деменции [15], что 

может быть вызвано ангиопротективными эффек-
тами, которые оказывает данная фармакологиче-
ская группа на сосуды головного мозга [7].

Заключение 
Таким образом, добавление ω3-ПНЖК к базовой 
терапии целесообразно для коррекции нарушений 
липидного обмена у пациентов с ИБС, ПИКС, соче-
тающимся с атеросклерозом сонных артерий, так 
как позволяет улучшить качество жизни больных 
и добиться дополнительного снижения уровня три-
глицеридов.

Плейотропное действие ω3-ПНЖК расширяет 
возможности липидснижающей терапии у  комор-
бидных пациентов. Многочисленные исследо-
вания подтверждают безопасность и  эффектив-
ность добавления к основной терапии препаратов 
ω3-ПНЖК у  пациентов с  различным уровнем сер-
дечно-сосудистого риска. Использование данных 
препаратов может стать эффективным способом 
вторичной профилактики сердечно-сосудистой 
смертности в Российской Федерации.

Конфликт интересов. Авторы заявляют об отсутствии 
потенциального конфликта интересов, требующего 
раскрытия в данной статье.
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В  обзорной статье было отмечено, что антидепрес-
санты нового поколения —  селективные ингибиторы 
обратного захвата серотонина и  производные мела-
тонина лишены побочных эффектов, характерных для 
трициклических антидепрессантов и  могут приме-
няться для лечения больных с  сердечно-сосудистой 
патологией в сочетании с депрессией. Описаны при-
чины и частота возникновения удлинения интервала 
QT, ассоциированного с  приемом антидепрессантов. 
Продемонстрированы многочисленные соматотропные 
и поведенческие эффекты трициклических антидепрес-

сантов, связанные с их влиянием на несколько групп 
рецепторов: α1-адренорецепторы, серотониновые, 
мускариновые и  гистаминовые Н1-рецепторы. Был 
проведен поиск по применению психотропных пре-
паратов в кардиологической практике в базах данных 
PubMed, Embase, Web of Scienсe, еLIBRARY и Google 
Scholar, предпочтение отдавалось систематическим 
обзорам, рандомизированным клиническим исследо-
ваниям, которые были дополнены отдельными когорт-
ными исследованиями и описанием некоторых экспе-
риментов. Приведены данные сравнительной оценки 
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современных антидепрессантов в зависимости от фар-
макологических эффектов и развития нежелательных 
явлений. Представленные препараты, в  отличие от 
традиционных антидепрессантов, приемлемы для лече-
ния коморбидных депрессивных расстройств у больных 
с сердечно-сосудистыми заболеваниями. Доказанную 
эффективность среди антидепрессантов имеют эсци-
талопрам, пароксетин, которые обладают выраженным 
кардиотропным действием и агомелатин, который дока-
зал свою эффективность при реперфузионно-ишемиче-
ском повреждении миокарда.
Ключевые слова: антидепрессанты, СИОЗС, нейролеп-
тики, аритмии, артериальная гипертензия, удлинения 
интервала QT, агомелатин, эсциталопрам, пароксетин.
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This review article notes that the new generation of an-
tidepressants —  selective serotonin reuptake inhibitors 
and melatonin derivatives —  do not have the side ef-
fects characteristic of tricyclic antidepressants and can 
be used in the treatment of patients with cardiovascular 
pathology in combination with depression. The causes 
and incidence of QT interval prolongation associated with 
the use of antidepressants are described. Numerous so-
matotropic and behavioral effects of tricyclic antidepres-
sants have been demonstrated due to their effects on 
several receptor groups: α1-adrenoceptors, serotonin, 
muscarinic, and histamine H1 receptors. We searched 
PubMed, Embase, Web of Science, eLIBRARY and Google 
Scholar databases for the use of psychotropic drugs in 
cardiology practice, giving priority to systematic reviews, 
randomized clinical trials, supplemented by cohort stud-
ies and descriptions of some experiments. The data of 
comparative evaluation of modern antidepressants de-
pending on pharmacological effects and development 
of adverse events are presented. The presented drugs, 

unlike traditional antidepressants, are acceptable for 
treatment of comorbid depressive disorders in patients 
with cardiovascular diseases. Proven efficacy among an-
tidepressants are escitalopram, paroxetine, which have 
a strong cardiotropic effect, and agomelatine, which has 
proven efficacy in myocardial ischaemia–reperfusion 
injury.
Keywords: antidepressants, SSRIs, neuroleptics, ar-
rhythmias, arterial hypertension, QT interval prolonga-
tion, agomelatine, escitalopram, paroxetine.
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Список сокращений
А1 — адренорецептор —  α-1 адренергический 

рецептор
ГБ  —  гипертоническая болезнь
ДАД  —  диастолическое артериальное давление
ИБС  —  ишемическая болезнь сердца
ИМ  —  инфаркт миокарда
ИМТ  —  индекс массы тела
ОКС  —  острый коронарный синдром
НИОЗС —  неселективные ингибиторы обратного 

захвата серотонина
СИОЗС  —   селективные ингибиторы обратного 

захвата серотонина

САД  —  систолическое артериальное давление
ТЦА  —  трициклические антидепрессанты
ЦНС  —  центральная нервная система
ЧСС  —  частота сердечных сокращений
5-НТ  —  мембранные рецепторы
H1  —  гистаминовый рецептор
GRK2  —  G белок-связанная рецепторная киназа 2
NA  —  никотиновый ацетилхолиновый рецептор
5-HT1A- рецептор —  подтип серотониновых 

рецепторов подсемейства
hERG  —  кардиальный калиевый канал

Введение
В клинической практике врача-кардиолога нередко 
приходится сталкиваться с депрессивными рас-
стройствами как с сопутствующими патологиями 
основного кардиологического заболевания, кор-
рекция которых требует применения специальных 
лекарственных средств (антидепрессантов, тран-
квилизаторов, ноотропных препаратов). Депрессия 
и сердечно-сосудистые заболевания взаимосвязаны. 
В последние годы появились доказательства того, 
что депрессия является независимым фактором 
риска ишемической болезни сердца (ИБС) [1-3]. 
Результаты исследований последних лет говорят 
о том, что у пациентов, госпитализированных по 
поводу острого коронарного синдрома (ОКС), отме-
чается депрессия в 10–65 % случаев, из которых 
у 22 % больных имеет место депрессивный эпизод 
среднетяжелого и тяжелого течения [4]. В целом, 
большинство исследователей сходятся во мнении, 
что наличие тревожно-депрессивных расстройств 
у пациентов с ОКС связано с более высокими пока-
зателями сердечных осложнений в будущем. В ходе 
проведения различных исследований выявлено, что 
у таких пациентов риск возникновения нового сер-
дечно-сосудистого события или смерти в 1,36 раза 
больше, чем у пациентов с перенесенным инфарктом 
миокарда (ИМ) без депрессии [5].

Согласно принятой на сегодняшний день кон-
цепции, депрессии легкой и  средней степени тя-
жести у  кардиологических больных может лечить 
врач-кардиолог или врач общей практики [6]. Это 
стало возможным благодаря появлению в послед-
ние годы целого ряда новых высокоэффективных 
антидепрессантов, не обладающих в  отличие от 
классических трициклических антидепрессантов 
(амитриптилина и др.) выраженной поведенческой 
токсичностью и  негативным побочным действием 
на сердечно-сосудистую систему.

Нейролептики
Применение нейролептиков в кардиологии до конца 
не изучено, но в отдельных исследованиях представ-
лено кардиотропным эффектом. Мета ана лиз кли-
нических исследований между 20 анти психотиками 
показал, что луразидон и частичные агонисты дофа-
мина (брекспипразол и арипипразол) с меньшей 
вероятностью вызывают удлинение интервала QT, 
в то время как сертиндол, амисульприд и зипразидон 
чаще ассоциировались с данной побочной реакцией 
[7]. Также была обнаружена положительная корреля-
ция между риском сообщения об удлинении интер-
вала QT и сродством к каналу hERG. Согласно новым 
клиническим рекомендациям от 2021 года, нейролеп-
тики, в частности группа атипичных антипсихотиков, 
широко применяется для лечения депрессивных 
расстройств и шизофрении в качестве длительной 
противорецидивной терапии. В недавней публикации 
Остроумовой О.Д. представлен систематизированный 
ряд психотропных препаратов по влиянию на интер-
вал QT (табл. 1) [8].

Было доказано улучшение функционирования 
вегетативной системы в ответ на фармакотерапию 
антипсихотиками у  больных шизофренией, пси-
хозами и  дополнительным сердечно-сосудистым 
риском [9]. Отмечено, что при приеме антипсихо-
тиков усиливалась кардиореспираторная связь, 
и  возросло влияние частоты сердечных сокраще-
ний на дыхательный ритм с увеличением с 1-го по 
3-й день исследования.

Антидепрессанты
Данный тип препаратов распространён гораздо шире 
в клинической практике и имеет большее влияние на 
сердечно-сосудистую систему среди других противо-
депрессивных и нейропротективных препаратов. 
Большая часть исследовательских работ упоминает 
о значительном преимуществе антидепрессантов из 
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группы селективных ингибиторов обратного захвата 
серотонина (СИОЗС) перед трициклическими анти-
депрессантами. Ниже представлена собирательная 
таблица фармакодинамики и фармакокинетики 
современных антидепрессантов с представлением 
побочных эффектов (табл. 2) [10–13].

Многочисленные соматотропные и  поведенче-
ские эффекты трициклических антидепрессантов 
связаны с  их неселективностью —  влиянием на 
несколько групп рецепторов ЦНС (α1-адреноре-
цепторы, серотониновые, мускариновые и  гиста-
миновые Н1-рецепторы) (табл. 3) [14-20].

У  трициклических антидепрессантов выражен 
эффект удлинения интервала PQ, QT, предсердно-
желудочкового комплекса QRS, особенно у пациен-
тов с  исходной аритмией. Также одним из побоч-
ных эффектов, который ограничивает применение 
трициклических антидепрессантов в  кардиологи-
ческой практике, является рефлекторная тахикар-
дия. Многочисленные соматотропные и  поведен-
ческие эффекты трициклических антидепрессан-
тов связаны с  их неселективностью —  влиянием 
на несколько групп рецепторов ЦНС (α1-адреноре-
цепторы, серотониновые, мускариновые и  гиста-
миновые Н1-рецепторы). СИОЗС обладают селек-
тивностью и лишены побочных эффектов, которые 
свойственны трициклическим антидепрессантам 
(табл. 4) [21].

В  одном из ретроспективных исследований 
по применению современных антидепрессантов 
в кардиологической практике установлено приме-
нение антидепрессантов из группы СИОЗС в тече-
ние более 3-х дней во время лечения основного 
сердечно-сосудистого заболевания [22]. Доказано 
безопасное применение антидепрессантов по 
влиянию на проводящую систему миокарда, кото-
рая оценивалась по динамике интервала QT на 
ЭКГ, систолическому и  диастолическому артери-
альному давлению (САД и  ДАД), частоте сердеч-
ных сокращений и геморрагическим осложнениям. 
Анализировались данные, полученные за периоды 
3, 6 и  8 дней. Результатом стало подтверждение 
высокой кардиобезопасности антидепрессантов 
нового поколения, не было выявлено клинически 
значимых изменений интервала QT на ЭКГ при 
регулярном приеме антидепрессантов. Анализ 
динамики АД и  частоты сердечных сокращений 
у  пациентов не выявил также существенных раз-
личий этих показателей до, а  также спустя 3, 6–8 
дней после введения препарата. Случаев геморра-
гических осложнений не наблюдалось.

Hildebrandt V., Dumenil K. и  соавт.  проводили 
исследование на тему изменения АД после введе-
ния антидепрессанта нового поколения в одном из 
психиатрических учреждений [23]. Это обсерваци-
онное одноцентровое аналитическое исследова-
ние ретроспективной когорты с  дополнительным 
сбором данных о  пребываниях пациентов в  пе-
риод с  2013 по 2015 годы. Пациенты делились на 
две группы —  лечение антидпрессантами, (кото-
рые они принимали во время пребывания в боль-
нице) и  контроль (без приема антидепрессанта). 
Измерения АД проводились в  течение 30-днев-
ного периода. Из 1241 пациента 124 были в группе 
лечения и  1117 в  контрольной группе. Средний 
возраст составил 56, 80 ± 0,54 лет (от 37 до 79 лет). 
Повышение САД было связано с исходным вариа-
бельными значениями САД и  индексом массы. 
Оценка ДАД выявила связь с  исходно повышен-
ными значениями ДАД, ИМТ и наличием биполяр-
ного расстройства в анамнезе. Значительной раз-
ницы в изменении АД с течением времени между 
группой, получавшей лечение, и контрольной груп-
пой в течение 30 дней не было выявлено. Данный 
результат обнадеживает в отношении раннего раз-
вития артериальной гипертензии после введения 
антидепрессантов. Установлено, что среди анти-
депрессантов, циталопрам влияет на удлинение 
интервала QT больше, чем другие СИОЗС, хотя 
клиническое значение этого удлинения остается 
неясным [24]. В  недавнем исследовании c оцен-

Таблица 1
Причины и частота возникновения удлинения 

интервала QT

Механизмы действия
Частота возникновения 
удлинения интервала QT 
(абсолютное количество 

сообщений)
Антипсихотики

Прямое и непрямое 
антагонистическое 
действие на 
IKr, угнетающее 
влияние на систему 
цитохрома Р450 (CYP 
1A2, CYP 2D6, CYP 
3A4)

Галоперидол 16
Зипразидон 11
Кветиапин 30
Клозапин 12
Оланзапин 22
Рисперидон 17
Сертиндол 1
Сульпирид 13
Тиоридазин 2
Хлорпромазин 3
Антидепрессанты

Прямое 
антагонистическое 
действие на 
IKr, угнетающее 
влияние на систему 
цитохрома Р450 (CYP 
1A2, CYP 2С9, CYP 
2С19, CYP 2D6, CYP 
3A4)

Амитриптилин 8
Доксепин 2
Дезипрамин —
Имипрамин 3
Клопмирамин 5
Флуоксетин 16
Сертралин 18
Пароксетин 5
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Таблица 2
Фармакодинамика, фармакокинетика и нежелательные реакции современных антидепрессантов

Механизм действия, дозы, токсичность, влияние на прибавку веса современных антидепрессантов
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СИОЗС

Флуоксетин 20 20–40 Низкая Умеренная Нет или 
легкая

Нет или 
легкая

Нет или 
легкие Умеренные Умеренные Нет

Пароксетин 20 20–40 Низкая Умеренная Нет или 
легкая

Нет или 
легкая Легкие Умеренные Умеренные Умеренная

Сертралин 50 50–150 Низкая Умеренная Нет или 
легкая

Нет или 
легкая

Нет или 
легкие Умеренные Умеренные Легкая

Флувоксамин 50 100–250 Низкая Умеренная Нет или 
легкая

Нет или 
легкая

Нет или 
легкие Умеренные Умеренные Легкая

Циталопрам 20 20–40 Низкая Умеренная Нет или 
легкая

Нет или 
легкая

Нет или 
легкие Умеренные Умеренные Легкая

Эсциталопрам 10 10–20 Низкая Умеренная Нет или 
легкая

Нет или 
легкая

Нет или 
легкие Умеренные Умеренные Легкая

Ребокситин 4–8 8–12 Низкая Легкая Нет или 
легкая

Нет или 
легкая

Нет или 
легкие Легкие Легкие Нет или 

легкая

Венлафаксин 75 150 Средняя Легкая Нет или 
легкая

Легкая или 
средняя

Нет или 
легкие Умеренные Умеренные Нет или 

легкая

Десвенлафаксин 50 100 Низкая Легкая Нет или 
легкая

Нет или 
легкая

Нет или 
легкие Легкие Легкие Нет или 

легкая

Дулоксетин 30 60–120 Низкая Легкая Легкая Умеренная Нет или 
легкие Легкие Легкие Нет или 

легкая

НИОЗС 100 200 Низкая Легкая Легкая Нет или 
легкая

Нет или 
легкие

Нет или 
легкие

Нет или 
легкие

Нет или 
легкая

НИОЗС

Дезипрамин 25–50 100–300 Высокая Легкая Нет или 
легкая Умеренная Легкие Нет или 

легкие Легкие Легкая

Нортриптилин 25–50 75–200 Высокая Легкая Легкая Легкая Легкие Нет или 
легкие Легкие Легкая

Мапротилин 75 75–200 Высокая Легкая Нет или 
легкая Легкая Легкие Нет или 

легкие Легкие Умеренная

Таблица 3
Степень ингибирования антидепрессантами рецепторов и транспортеров моноаминов

Препараты Переносчик 
норадреналина

Переносчик 
серотонина А1-адренорецептор Н1-гистаминовый 

рецептор
Мускариновый 

рецептор
Серотониновый 

рецептор (5-НТ-2А)
ТЦА

Амитриптилин ++ +++ +++ +++ +++ +++
Кломипрамин ++ +++ ++ +++ ++ +++
Доксепин ++ + +++ +++ +++ ++
Имипрамин ++ +++ ++ ++ ++ ++
Нортриптилин +++ +++ ++ ++ ++ ++
Опипрамол + + — +++ — +
Тримипрамин + + ++ +++ +++ ++
Миртазапин + — — ++ — +++

СИОЗС
Дулоксетин ++ ++ — — — — 
Венлафаксин ++ ++ — — — — 
Циталопрам — +++ — — — — 
Сертралин — +++ — — — — 
Пароксетин — +++ — — + — 

Другие группы антидепрессантов
Агомелатин — — — — — — 
Бупропион ++ — — — — — 
Вортиоксетин — + — — — +

Примечание. —  —  нет ингибирования; + —  слабое ингибирование; ++ —  среднее ингибирование; +++ —  сильное ингибирование.
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кой влияния эсциталопрама, установлено менее 
выраженное влияние на проводящую систему мио-
карда (у  циталопрама —  QT достигал до +0,04 сек 
к  исходному числу (QT— 0,35 сек), соответственно 
до 0,39 сек. А  у  пациентов, которые были стар-
ше 60  лет и  принимали циталопрам в  дозировке 
20  мг —  удлинение QT было до 0,42 сек. На фоне 
приема эсциталопрама регистрировался интер-
вал QT в среднем до 0, 35 сек, p<0,05. Кроме этого 
в  данном исследовании доказано, что среди ати-
пичных антипсихотиков зипразидон (у  188 паци-
ентов прием зипразидона в дозе 160 мг ежедневно 
приводил к  увеличению QT до 0,46 сек, тогда как 
арипипразол, являющийся представителем той же 
группы оказался наиболее безопасным и  практи-
чески не приводил к  удлинению интервала QT —  
0,35 сек, p<0,05.

В  экспериментальном исследовании было по-
казано, что пароксетин положительно влияет на 
ремоделирование миокарда путем блокирова-
ния взаимодействия GRK2 и  ADRB1 при ГБ [25]. 
Было установлено, что экспрессия GRK2 и ADRB1 
в мононуклеарных клетках периферической крови 
положительно связана с  уровнем АД у  пациентов 
с ГБ и с экспрессией этих генов в сердечной мыш-
це. Данные in vitro показали их прямое взаимодей-
ствие, а  генетическое истощение GRK2 блокирует 
индуцированную адреналином активацию гипер-
трофических и  фиброзных генов в  кардиомио-
цитах. In vivo лечение пароксетином уменьшает ги-
пертрофию сердца, дисфункцию и фиброз, вызван-
ные ГБ на животных моделях. Обнаружено, что 
данный препарат подавляет симпатическую пере-
грузку и повышает чувствительность адренергиче-
ских рецепторов к катехоламинам. Одновременное 
применение пароксетина с  метопрололом усили-
вает снижение АД и  ЧСС и  активирует обратное 

ремоделирование миокарда в  эксперименте со 
спонтанной гипертензией.

В  одном из недавних исследований описыва-
ется кардиопротективное применение агомела-
тина при реперфузионном ишемическом повре-
ждении миокарда [26, 27]. Агомелатин является 
агонистом рецепторов мелатонина и антагонистом 
серотониновых рецепторов. Для изучения влияния 
агомелатина на ишемически-реперфузионное по-
вреждение миокарда использовали эксперимен-
тальную модель и  подвергали 30-минутной ише-
мии с  последующей 120-минутной реперфузией; 
внутрибрюшинно вводили агомелатин (10, 20 или 
40 мг/кг) за 1 ч до выделения сердца. Агомелатин 
(20  мг/кг и  40  мг/кг) достоверно улучшал функ-
цию сердца, облегчал патологические изменения 
в ишемизированном миокарде, уменьшал размеры 
инфаркта миокарда и  уменьшал выброс креатин-
киназы-МВ и лактатдегидрогеназы.

Заключение
Таким образом, представленные препараты, в отли-
чие от традиционных антидепрессантов, прием-
лемы для лечения коморбидных депрессивных 
расстройств у больных с сердечно-сосудистыми 
заболеваниями. Доказанную эффективность в лече-
нии депрессивного расстройства у больных с ремо-
делированным миокардом имеют брекспипразол 
и арипипразол (препараты из группы частичных 
агонистов дофаминовых рецепторов) в силу значи-
тельно меньшего укорочения интервала QT, а выра-
женным кардиотропным действием обладают эсци-
талопрам и пароксетин практически без каких-либо 
значительных побочных явлений; в свою очередь 
агомелатин доказал эффективность при репер-
фузионно-ишемическом повреждении миокарда 
путем постановки специального эксперимента, при 

Таблица 4
Значения константы ингибирования (Ki) (нмоль/л) у ТЦА и сравнение препаратов по двум критериям —  

ингибирование обратного захвата и антагонизма по отношению к постсинаптическим рецепторам

Препараты Ингибирование обратного захвата Антагонизм по отношению к постсинаптическим рецепторам

5-НТ NA H1 A1 М2 5 HT-2A

Миртазапин >10000 4600 0.14 500 670 16
Миансерин >4000 71 0,4 34 820 7
Доксепин 68 29,5 0,24 24 83 25
Амитриптилин 20 50 1 27 18 29
Имипрамин 7 60 40 32 46 80
Кломипрамин 0,14 54 15 32 25 35
Нортриптилин 100 10 6.3 55 37 44
Дотиепин 78 70 4 400 38 260
Дезипрамин 18 0,83 110 100 100 280
Ребоксетин 58 7.2 310 >1000 >1000 >1000
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котором было обнаружено тормозящее влияние на 
скорость развития апоптоза.
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В статье представлен случай развития инфаркта мио-
карда, миомаляции, разрыва стенки в  области вер-
хушки сердца и гемоперикарда после инфицирования 
SARS-CoV2. 
Клинический случай. Больная Т.Е., 36 лет, 15.05.2023 
находилась на стационарном лечении с  диагнозом: 
Новая коронавирусная инфекция тяжелой степени. 
Острый циркулярный инфаркт миокарда. Жалобы при 
поступлении не предъявляла. Из анамнеза заболева-
ния: заболела три недели назад до предшествующей 
госпитализации, когда появилась слабость, повышение 
температуры тела до 37,3 °С, принимала нестероидные 
противовоспалительные средства с временным улуч-
шением. В течение нескольких дней температура тела 
достигала —  38,40С. Вечером —  14.05.2023 г. пациентка 
отметила преходящий дискомфорт за грудиной в покое, 
15.05.2023 г. —  состояние больной ухудшилось, появи-
лись давящие боли за грудиной, вызвала скорую ме-
дицинскую помощь. По данным электрокардиограммы 
(ЭКГ): увеличение зубца Q в отведениях II, III, aVF и V2-
V6. В этих же отведениях имеется подъем сегмента SТ 
и  инверсия зубца Т.  Артериальное давление (АД) —  
105/76  мм рт.ст.  Оценка состояния по шкале NEWS2 
составляет —  9 баллов. ПЦР тест на коронавирус —  
положительный. Компьютерная томография (КТ) орга-
нов грудной полости: КТ-признаки вирусной интерсти-
циальной пневмонии. КТ-3 (73 % поражения легочной 

ткани). Несмотря на начатое лечение, наступил леталь-
ный исход. На аутопсии выявляются признаки вирусной 
пневмонии. В сердце —  кариолизис, скопление крови 
между миоцитами. Миокард циркулярно дрябрый, отме-
чается щелевидный неправильной формы ход, с нару-
шением целостности миокарда в области нижней и пе-
редне-боковой стенки левого желудочка (ЛЖ). 
Заключение. В  представленном случае циркулярный 
ИМ развился у молодой пациентки без сопутствующей 
патологии после инфицирования SARS-CoV-2. Возникли 
тяжелые осложнения —  миомаляция, разрывы стенки 
нижней и передне-боковой стенки ЛЖ и гемоперикард.
Ключевые слова: COVID-19, тромбоз, коронарные арте-
рии, разрыв стенки миокарда, гемоперикард.
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Abstract
This article presents a case of the development of anteroin-
ferior myocardial infarction, myomalation, apex wall rup-
ture and hemopericardium following SARS-CoV2 infection. 
The clinical case. Patient T.E., 36 years old, was admit-
ted to hospital on 15.05.2023 with the diagnosis: “New 
coronavirus infection of severe degree. Acute myocardial 
infarction”. She had no complaints on admission. From 
the medical history: she became ill three weeks before 
the hospitalisation, when the weakness appeared, body 
temperature increased to 37.3 °C. She took non-ste-
roidal anti-inflammatory drugs with a temporary im-
provement. For several days the body temperature 
reached up to 38.4 °C. In the evening of 14.05.2023 the 
patient noted a transient substernal discomfort at rest. 
15.05.2023 —  the patient’s condition worsened, pressing 
substernal pain had appeared, that led to an ambulance 
call. Electrocardiogram (ECG) data: abnormal Q-wave 
in leads II, III, aVF and V2-V6. In the same leads there is 
ST segment elevation and inversion of the T-wave. Blood 
pressure (BP) —  105/76 mmHg. The NEWS2 score is 
9 points. PCR test for coronavirus is positive. Chest com-
puted tomography (CT) scan: CT evidence of viral inter-
stitial pneumonia —  CT-3 (73 % of lung tissue lesions). 

Despite the initiated treatment, the patient died. The 
autopsy revealed signs of viral pneumonia. Karyolysis 
and the accumulation of blood between myocytes were 
found in the heart. The myocardium was circularly flac-
cid; there was a slit-shaped irregular defect with the 
disruption of myocardial integrity in the area of the in-
ferior and anterolateral wall of the left ventricle (LV). 
Conclusion. In the case presented, a young patient with-
out comorbidities developed an anterior-inferior MI after 
SARS-CoV-2 infection. Severe complications occurred —  
myomalation, inferior and anterolateral LV wall ruptures 
and hemopericardium.
Keywords: COVID-19, thrombosis, coronary arteries, 
myocardial wall rupture, hemopericardium.
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Список сокращений
ИМ  —  инфаркт миокарда
КТ  —  компьютерная томография
ЛЖ  —  левый желудочек

НПВС —   нестеройдные противоспалительные 
средства

Введение
Наиболее ярким клиническим проявлением COVID19 
представлено лёгочное поражение. Однако после 
инфицирования SARS-CoV-2, в первую очередь, 
страдает система гемопоэза, возникает наруше-
ние процесса коагуляции, играющее важную роль 
в патогенезе и клинических проявлениях болезни 
[1-3]. Если возникающая при тяжёлом течении 
инфекции вторичная активация свёртывающей 
системы крови выходит из-под контроля эндо-
генных антикоагулянтных механизмов, а острая 
генерализованная воспалительная реакция при-
водит к эндотелиальной дисфункции сосудов, фор-

мируется генерализованный тромбоз с развитием 
ишемии тканей.

Частота осложнений после инфицирования 
SARS-CoV-2 со стороны сердечно-сосудистой си-
стемы колеблется от 5 до 38 % среди госпитализи-
рованных больных [3–5]. Осложнения проявляются 
в  виде острой сердечной недостаточности —  ост-
рый коронарный синдром, инфаркт миокарда (ИМ), 
миокардит, аритмии [2, 3]. Инфекция COVID-19 
затрагивает важные пути биохимической регу-
ляции сердца, такие как: путь передачи сигналов 
АСЕ2, пути фибриногена, окислительно-восстано-
вительный гомеостаз, приводит к деста билизации 
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и  разрыву атеросклеротических бляшек, усугуб-
ляет повреждение и  дисфункцию миокарда [6, 7]. 
Повреждение миокарда без прямого разрыва 
бляшки также может возникать вследствие цито-
кинового шторма, гипоксического состояния, спаз-
ма коронарных сосудов, эндотелиальной или сосу-
дистой дисфункции [8–10]. Несмотря на наметив-
шуюся тенденцию к  снижению случаев COVID-19, 
проблема продолжает оставаться, ИМ на фоне 
COVID-19 остается одним из обсуждаемых вопро-
сов в  медицинском научном обществе. В  связи 
с актуальностью проблемы, представляется случай 
развития циркулярного ИМ, миомаляции, разрыва 
стенки нижней, передне-боковой стенки левого 
желудочка (ЛЖ) и гемоперикарда после инфициро-
вания SARS-CoV2.

Клинический случай
Больная Т. Е., 36 лет, 15.05.2023 находилась на ста-
ционарном лечении в БУ «Республиканский кардио-
логический диспансер» Минздрава Чувашии в отде-
лении анестезиологии и реанимации. Поступила 
с целью диагностики и лечения коронавирусной 
инфекции COVID-19 и ее осложнений. Жалобы при 
поступлении не предъявляла. Из анамнеза заболе-
вания: заболела три недели назад, до предшествую-
щей госпитализации, когда появилась слабость, 
повышение температуры тела до 37,3 °С, принимала 
нестероидные противовоспалительные средства 
(НПВС) и анальгетики с временным улучшением. 
В течение нескольких дней температура тела дости-
гала 38,40С, применяла жаропонижающие средства 
и было улучшение. Вечером (14.05.2023 г.) отметила 
преходящий дискомфорт за грудиной в покое, утром 
(15.05.2023 г.) —  состояние больной ухудшилось, 
появились давящие боли за грудиной, принима-
ла НПВС —  без эффекта. Вечером (15.05.2023 г.), 
на фоне сохраняющейся клиники, вызвала ско-
рую медицинскую помощь и была доставлена в БУ 
«Республиканский кардиологический диспансер».

Перенесенные заболевания: по данным амбу-
латорной карты —  хронических заболеваний со 
стороны внутренних органов не отмечено. За ме-
дицинской помощью обращалась редко.

Объективный статус. Общее состояние тяже-
лое. Сознание ясное. Эмоциональная лабильность 
не выражена. Нормостенического телосложения. 
Поверхностная и глубокая чувствительность сохра-
нена. Кожные покровы: цианотической окраски. 
Видимые слизистые оболочки —  бледно-розо-
вые. Периферические лимфоузлы не увеличены. 
Сердечно-сосудистая система: АД —  105/76  мм 
рт.ст. Тоны сердца приглушены. Органы дыхания: 

число дыханий —  24 в  мин. Дыхание жесткое, 
аускультативно-мелкопузырчатые хрипы в  ниж-
них отделах легких. Мочеиспускание и выделение 
не нарушены. Оценка состояния по шкале NEWS2 
составляет —  9 баллов.

Лабораторно-инструментальные методы 
исследования
Общий анализ крови: Лейкоциты: 25.3×109/л, Лим-
фоциты: 2 %, Моноциты: 5 %. Коагулограмма: D-димер: 
19,95 мкг/мл, АЧТВ: 64,1 сек, фибриноген: 17,9 г/л, 
тропонин Т: 2.1 нг/мл. ПЦР тест на коронавирус —  
положительный.

По данным ЭКГ: увеличение зубца Q в отведени-
ях II, III, aVF и V2–V6. В этих же отведениях имеется 
подъем сегмента SТ и инверсия зубца Т.

Компьютерная томография (КТ) органов грудной 
полости: КТ-признаки вирусной интерстициальной 
пневмонии. КТ-3 (73 % поражения легочной ткани).

Несмотря на начатое лечение, (введение ни-
тратов внутривенно, антибактериальные, анти-
агреганты, петлевые диуретики, ИВЛ), подготов-
ка к  проведению КАГ и  чрескожно-коронарному 
вмешательству. Внезапно наступил летальный 
исход. Непосредственная причина смерти —  ле-
гочно-сердечная недостаточность вследствие 
COVID-ассоциированного пневмонита, альвеолита 
и  циркулярного ИМ. Выставлен заключительный 
клинический диагноз: Основные заболевания: 
1. Новая коронавирусная инфекция, вирус иден-
тифицирован, тяжелой степени. 2. Острый цирку-
лярный ИМ с подъемом сегмента ST и с зубцом Q. 
Осложнения основного заболевания: Вирусная 
интерстициальная пневмония. Дыхательная недо-
статочность 3 ст.  Острая сердечно-сосудистая не-
достаточность.

При секционном исследовании органов дыхания 
выявлены следующие изменения: легкие с  участ-
ками неравномерного уплотнения, тяжелые, без-
воздушные, на разрезах красные. При гистологи-
ческом исследовании определяются расширенные 
полнокровные сосуды с явлениями периваскуляр-
ного склероза. Альвеолы неравномерно расправ-
лены, просветы их выполнены серозным экссуда-
том, местами —  с примесью эритроцитов, слущен-
ными альвеолоцитами и макрофагами, на стенках 
части из них наложения гомогенных розовых масс 
в  виде «полулуний» по типу гиалиновых мембран 
(рис. 1). В просвете части альвеол —  отечная жид-
кость. Межальвеолярные перегородки между ними 
утолщены и  склерозированы, неравномерно пол-
нокровные.
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В  сердечно-сосудистой системе отмечены сле-
дующие изменения: в  области верхушки миокард 
циркулярно-дрябрый, со сливающимися участ-
ками красного цвета, отмечается щелевидный не-
правильной формы ход, с нарушением целостности 
миокарда в  области нижней и  передне-боковой 
стенки ЛЖ, миокард по краям щели красного цве-
та. В этой же области выявляется участок размяг-
чения размерами до 2,6×2,7×1,2 см. В просвете пе-
редней межжелудочковой артерии определяются 
тромботические массы с плотным прикреплением 
к интиме сосуда. При гистологическом исследова-
нии: эпикард с  умеренным количеством жировой 
клетчатки под ним. Отмечается стаз крови в капил-
лярах, отек интерстиция. Теряется поперечная ис-
черченность кардиомиоцитов, в  них наблюдается 

деформация и кариолизис. По периферии некроза 
выявляются скопления полиморфно-ядерных лей-
коцитов, формируя демаркационную зону между 
некротизированной и интактной тканью (рис. 2 а). 
Определялось скопление крови между миоцитами 
(рис. 2 б). Результат вирусологического исследова-
ния секционного материала (ткань легкого) (лабо-
ратория вирусологических исследований и  диа-
гностики ООИ ФБУЗ «Центр гигиены и эпидемио-
логии в Чувашской Республике): РНК коронавируса 
SARS-CoV-2 обнаружена в легком, сердце.

Выставлен патологоанатомический диагноз 
(коморбидный): Основное заболевание (сочетан-
ные): 1. Новая коронавирусная инфекция COVID-19 
(Результат вирусологического исследования сек-
ционного материала (ткань легкого, сердца): РНК 

Рис. 1. Микроскопическая картина: а —  воспалительного экссудата в просвете альвеол, оголения базальных мембран; б —  отечной 
жидкости в просветах альвеол, гиалиновых мембран по контуру альвеол. Окраска гематоксилином и эозином, х900

Рис. 2. Микроскопическая картина: а —  участков некроза кардиомиоцитов; б —  скопление крови между миоцитами. Окраска 
гематоксилином и эозином, х900
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коронавируса SARS-CoV-2 обнаружена). 2. Острый 
циркулярный инфаркт миокарда. Осложнения ос-
новного заболевания: Вирусная интерстициаль-
ная пневмония. Острый респираторный дистресс 
синдром. Отек легких. Разрывы наружной стенки 
в области верхушки. Миомаляция. Гемоперикард.

Обсуждение
В основе повреждения сердца после инфицирования 
SARS-COV-2 лежит вазоконстрикция (вследствие 
повышенной концентрации ангиотензина II после 
блокировки вирусом рецепторов ангиотензин-пре-
вращающего фермента II); гипоксическое состояние 
на фоне респираторной недостаточности; ИМ (1-го 
и 2-го типов —  на фоне ишемии из-за повышенной 
потребности миокарда в кислороде или уменьшением 
коронарного кровотока, например на фоне спазма 
коронарных артерий, эмболии, гипотонии); вслед-
ствие острого вирусного миокардита и «цитокинового 
шторма»; тромбоза из-за ковид-ассоциированой 
коагулопатии [9]. Таким образом, под влиянием 
SARS-COV-2 повышается концентрация ангиотен-
зина II и снижается ангиотензин 1–7, обладающий 
кардиопротективными свойствами [8]. Ангиотензин 
II, в свою очередь, оказывает вазоконстрикторное 
и проатеросклеротическое влияние [7–9]. Кроме 
того, увеличивается экспрессия TNF-α, усиливается 
локальный и системный воспалительный процесс, 
приводя к дальнейшему повреждению миокарда 
[6–9]. Респираторная недостаточность и генерали-

зованный воспалительный процесс обуславливают 
несоответствие между потреблением и доставкой 
кислорода к тканям с развитием гипоксии, что при-
водит к избыточному внутриклеточному накоплению 
кальция, а затем к апоптозу клеток миокарда и его 
повреждению [6–8]. Непосредственное проникно-
вение SARS-COV-2 в клетки также может спрово-
цировать некроз кардиомиоцитов и деструкцию 
миокарда [6–9].

В представленном случае циркулярный ИМ раз-
вился у  молодой пациентки без сопутствующей 
коморбидной патологии после инфицирования 
SARS-CoV-2. Возникли тяжелые осложнения —  
миомаляция, разрывы нижней и передне-боковой 
стенки ЛЖ и гемоперикард.

Заключение
На основании проведенного патологоанатомического 
исследования выявлено, что смерть пациентки 
наступила от бикаузальной патологии, представлен-
ной основными нозологиями —  COVID-ассоци-
ированным пневмонитом, альвеолитом с развитием 
острого респираторного дистресс синдрома и острого 
циркулярного ИМ. Возникли тяжелые осложнения —  
мио маля ция, разрывы стенки нижней и передне-
боковой стенки ЛЖ и гемоперикард.

Конфликт интересов. Автор заявляет об отсутствии 
потенциального конфликта интересов, требующего 
раскрытия в данной статье.
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гом издании; 2) не была ранее опубликована; 3) 
содержит полное раскрытие конфликта интересов; 
4) все авторы отвечают критериям авторства, ее 
читали и одобрили; 5) автор (ы) несут ответствен-
ность за доверенность представленных в рукописи 
материалов. 6) вся контактная информация авто-
ра, ответственного за переписку; 7) информация 
о предшествующих публикациях авторов по той же 
теме или пре-публикации.

Если рукопись является частью диссертацион-
ной работы, то  необходимо указать  предположи-
тельные сроки защиты.

«Направительное (сопроводительное) письмо» 
должно быть оформлено на одном или двух листах. 
Использованием бланка официального учрежде-
ния —  по выбору авторского коллектива. В  обра-
щении: «Главному редактору Российского кардио-
логического журнала, академику РАН, профессору 
Оганову Р.Г.». Внизу должны располагаться  под-
писи всех авторов статьи.

«Направительное (сопроводительное) письмо» 
сканируется. Файл в  формате.jpeg прикрепляется 
как дополнительный файл рукописи.

Отсутствие направительного письма или непол-
ный текст письма (не содержащий вышеуказанные 
пункты) является основанием отказа в приёме ру-
кописи к рассмотрению.

III. Подать статью в журнал может любой из ав-
торов. Обычно это тот, кто потом ведет переписку 

с редакцией и на чью почту приходят уведомитель-
ные письма (при подаче рукописи через сайт мож-
но выбрать возможность рассылки уведомлений 
всем авторам).

Автор регистрируется на сайте, вписывая пол-
ностью свое ФИО. В  форме для заполнения при 
подаче статьи указываются  все  авторы и  вся до-
полнительная информация (места работы, долж-
ности, научные звания, учреждения, ORCID —  всех 
авторов).

Если у автора несколько мест работы, то пишет-
ся: 1. «Название учреждения…», 2. «Название учре-
ждения…». Название учреждения пишется в сокра-
щенном виде, например, ГБОУ Московский государ-
ственный университет, Москва. Скобки не ставятся. 

Как заполнять метаданные статьи: все данные, 
которые вносятся в  «метаданные статьи» дол-
жны в точности соответствовать данным, указан-
ным в тексте статьи!

1. Имена авторов  (не нужно писать полностью, 
формат журнала предусматривает публикацию 
фамилии и инициалов. Поэтому в «окнах», где ста-
вятся имя и  отчество авторов пишутся заглавные 
буквы с точкой (пример: А.).

2. Названия учреждений (пишутся официаль-
ные наименования. При этом —  идет сокращение 
ФГБУ, ГБОУ и  т.п.; кавычки ставятся; Минздрава 
России, город без буквы г.

3. Должности и звания (используются традици-
онные сокращения: м.н.с, с.н.с., в.н.с., к.м.н., к.б.н., 
д.м.н.), заведующий сокращается до зав., далее 
пишется полное название лаборатории /отделе-
ния/кафедры; директор, руководитель, профес-
сор —  не сокращается.

4. Очередность авторов.  Очередность авторов 
должна заноситься в систему в соответствии с оче-
редностью в статье. Перемещения осуществляют-
ся маленькими стрелками «верх»/»низ», которые 
расположены под данными каждого из авторов. 
У  данных автора, ответственного за переписку, 
ставится точка в кружочек, обозначающий данную 
информацию. У  других авторов точки ставить не 
нужно.

5. Резюме. Разделы резюме должны точно соот-
ветствовать разделам, прописанным в  Правилах 
для авторов. Если разделы не будут внесены пра-
вильно, то Редакция попросит их откорректиро-
вать. То, что авторы в данный момент публикуют на 
сайте, потом попадет во все системы после окон-
чательной публикации! Будьте внимательны.

6. Оформление литературных ссылок. Поданная 
в  Редакцию статья не уйдет на рецензирование, 
пока не будет произведена коррекция литератур-
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Пример оформления:
Распространенность факторов риска неинфекционных заболеваний в российской  

популяции в 2012–2013 гг. Результаты исследования ЭССЕ-РФ
Муромцева Г. А.1, Концевая А. В.1, Константинов В. В.1, Артамонова Г. В.2, Гатагонова Т. М.3,…
1 ФГБУ Государственный научно-исследовательский центр профилактической медицины Минздрава 

России, Москва; 
2 ФГБУ Научно-исследовательский институт комплексных проблем сердечно-сосудистых заболеваний 

СО РАМН, Кемерово; 
3 ГОУ ВПО Северо-Осетинская государственная медицинская академия, Владикавказ;…., Россия.

ных ссылок в  соответствии с  Правилами для ав-
торов. Авторы могут «забыть» и  где-то не убрать 
точку (такие несоответствия могут быть исправле-
ны в  Редакции), но если оформление литературы 
кардинально отличается от того, что требуется или 
присутствуют гиперссылки, то Редакция не будет 
начинать работать со статьей.

7. Ключевые слова. Пишутся с маленькой буквы, 
через точку с запятой. В конце ставится точка. В тек-
сте статьи ключевые слова пишутся через запятую.

Отдельно готовится  файл в  Word, который по-
том  отправляется как дополнительный файл. 
Файл должен содержать:

1. Титульный лист рукописи.  Название руко-
писи пишется заглавными буквами, без перено-
сов, полужирным шрифтом. Инициалы и фамилии 
авторов —  Иванов И. И., Петров П. П.  Приводится 
полное название учреждения (ий), из которого (ых) 
вышла рукопись, город, страна. Сноски ставятся 
арабскими цифрами после фамилий авторов и пе-
ред названиями учреждений (см. Пример оформ-
ления).

2. Информацию об авторах, где указываются: 
полные ФИО, место работы всех авторов, их долж-
ности, ORCID; полная контактная информация 
обязательно указывается для одного (или более) 
автора и  включает электронную почту, доступный 
телефон.

Все члены группы авторов должны отвечать 
всем  четырём критериям авторства, сформули-
рованным в  рекомендациях ICMJE: 1) разработка 
концепции и  дизайна или анализ и  интерпретация 
данных  И  2) обоснование рукописи или проверка 
критически важного интеллектуального содержа-
ния  И  3)  окончательное утверждение для публика-
ции рукописи И  4) согласие быть ответственным за 
все аспекты работы, и  предполагает, что должным 
образом исследованы и разрешены вопросы, касаю-
щиеся тщательности и добросовестном выполнении 
любой части представленного исследования. Эта 
информация также должна содержаться в документе.

В  случае, если у  представленного материа-
ла имеются авторы, не отвечающие критериям 
авторства, но внесшие определённый вклад 
в  работу, то они должны быть перечислены 
в  этом документе и  в  конце текста статьи в  раз-
деле Благодарности.

3. Информация о конфликте интересов/финан-
сировании.

Раздел содержит раскрытие  всеми авторами 
возможных отношений с  промышленными и  фи-
нансовыми организациями, способных привести 
к конфликту интересов в связи с представленным 
в  рукописи материалом. Желательно перечислить 
источники финансирования работы. Если кон-
фликта интересов нет, то пишется: «Конфликт ин-
тересов не заявляется». Информация  о  наличии 
конфликта интересов  должна быть также отра-
жена в разделе Конфликт интересов в конце текста 
статьи.

4. Информация о грантах. Должна быть упомяну-
та в конце текста статьи в разделе Благодарности 
и в конце раздела Материал и методы —  с полным 
описанием роли источника финансирования в вы-
полнении работы (дизайн, сбор информации, ана-
лиз, интепретация данных и пр.).

5. Информация и  соблюдение этических норм 
при проведении исследования.

Пример оформления:
Исследование было выполнено в  соответ-

ствии со стандартами надлежащей клинической 
практики (Good Clinical Practice) и  принципами 
Хельсинской Декларации. Протокол исследования 
был одобрен Этическими комитетами всех участ-
вующих клинических центров. До включения в ис-
следование у всех участников было получено пись-
менное информированное согласие.

Эта информация также должна быть отражена 
в разделе статьи Материал и методы.

Вся дополнительная информация (разрешения, 
анкеты и  пр.) может быть затребована у  авторов 
дополнительно при подготовке работы к печати.
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6. Информация о  перекрывающихся публика-
циях (если таковая имеется).

7. Копирайт. Использование в статье любого ма-
териала (таблицы, рисунка), обозначенного знач-
ком копирайта должно быть подтверждено специ-
альным разрешением от автора или издателя.

8. Информация о полученном согласии у паци-
ентов на проведение исследования.

Получение согласия у пациентов на проведение 
исследования должно быть также отражено в раз-
деле Материал и методы.

9. Для всех клинических исследований: инфор-
мация о регистрации и размещении данных о про-
водимом исследовании в любом публичном регистре 
клинических исследований. Под термином «клини-
ческое исследование» понимается любой исследо-
вательский проект, который затрагивает людей (или 
группы испытуемых) с/или без наличия сравнитель-
ной контрольной группы, изучает взаимодействие 
между вмешательствами для улучшения здоровья 
или полученными результатами. Всемирная органи-
зация здравоохранения предлагает первичный ре-
гистр: International Clinical Trials Registry Platform 
(ICTRP) (www.who.int/ictrp/network/primary/en/
index.html). Клиническое исследование считается 
достоверным на группе более 20 пациентов.

10. Количество слов в  статье  (без учёта резю-
ме, источников литературы, подписей к  рисункам 
и таблиц), количество таблиц и рисунков.

Отсутствие информационного файла или непол-
ный текст (не содержащий вышеуказанные пункты) 
является основанием  отказа в  приёме рукописи 
к рассмотрению.

IV. Поскольку основной файл рукописи автома-
тически отправляется рецензенту для проведения 
«слепого рецензирования», то он не должен содер-
жать имен авторов и названия учреждений. Файл 
содержит только следующие разделы:

Название статьи
Резюме с ключевыми словами
Список сокращений
Текст
Благодарности (если таковые имеются)
Список литературы
Таблицы, рисунки (если их можно встроить 

в текст формата Word).
Название статьи —  пишется с прописной буквы 

(Распространенность факторов риска …), в конце 
точка не ставится.

Резюме с  ключевыми словами  —  разделы 
оформляются каждый с  отдельной строки, выде-
ляются жирным шрифтом, в соответствии с типом 

представляемой рукописи:  в  структурированном 
резюме 5 разделов  (Цель, Материал и  методы, 
Результаты, Заключение, Ключевые слова), в  не-
структурированном резюме приводится описание 
работы и Ключевые слова.

Резюме должно содержать только те разде-
лы, которые описаны в  Правилах для авторов. 
Например, раздела «Актуальность» в  резюме нет. 
Авторы прописывают актуальность своей работы 
во вводном разделе рукописи.

Объем Ключевых слов не должен превышать 6. 
При публикации ключевых слов через сайт необ-
ходимо выбрать опцию —  писать слова через 
запятую.

После Ключевых слов ставится Конфликт инте-
ресов (он так же дублируется в конце статьи), после 
него (если имеется)  ставится Регистрационный 
номер клинического исследования.

Список сокращений  —  при составлении списка 
сокращений к статье, включая текст, таблицы и ри-
сунки, вносятся только те, которые используются 
автором 3 и более раза. Обычно сокращаются ча-
сто используемые в рукописи термины (например, 
АГ, ХСН, ФК) и  названия клинических исследова-
ний (SOLVD, TIMI, HOPE).

Первое упоминание сокращения всегда сопро-
вождается полным написанием сокращаемого 
понятия, а  сокращение указывается в  скобках. 
Например, артериальное давление (АД); частота 
сердечных сокращений (ЧСС). Для обозначения 
сокращения чаще используются заглавные буквы. 
Если сокращения используются только в  таблицах 
и рисунках, а в тексте не используются, их не сле-
дует включать в список сокращений, но необходимо 
дать расшифровку в примечании к таблице или ри-
сунку. К резюме статьи, как к отдельному документу, 
применимы те же правила, что и к статье (сокраще-
ния вносятся при их использовании 3 и более раза).

Сокращения должны быть общепринятыми и по-
нятными читателю, в соответствии с общеприняты-
ми в научной литературе нормами. Нежелательны 
сокращения, совпадающие по написанию с други-
ми, имеющими иное значение.

Сокращения в списке сокращений пишутся в ал-
фавитном порядке через запятую, сплошным тек-
стом, с использованием «тире». Пример оформле-
ния:  АД —  артериальное давление, ЧСС —  частота 
сердечных сокращений.

Текст —  текст рукописи оригинальных работ дол-
жен быть структурированным: Введение, Материал 
и методы, Результаты, Обсуждение и Заключение. 
Текст обзоров и  лекций может быть неструкту-
рирован.
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Текст печатается на листе формата А4, размер 
шрифта —  12 pt, интервал между строками —  1,5, 
поля 2 см со всех сторон. При обработке материала 
используется система единиц СИ, знак% ставится 
через пробел от цифры, значение p пишется с за-
пятой: p < 0,0001; значение n пишется с маленькой 
буквы (n=20); знаки >, <, ±, =, +, —  при числовых 
значениях пишутся без пробела; значение «год» 
или «года» оформляется —  2014 г или 2002–2014 гг.

Статья должна быть тщательно выверена авто-
ром (ами). Ответственность за правильность цити-
рования, доз и  других фактических материалов 
несут авторы.

Статистика  —  все публикуемые материалы 
должны соответствовать «Единым требованиям 
для рукописей, подаваемых в  биомедицинские 
журналы» (Uniform Requirements for Manuscripts 
Submitted to Biomedical Journals, Ann Intern Med 
1997, 126: 36–47). В  подготовке статистической 
части работы рекомендуется использовать специ-
альные руководства, например, Европейского кар-
диологического журнала: www.oxfordjournals.org/
our_journals/eurheartj/for_authors/stat_guide.html

Статистические методы подробно описываются 
в разделе «Материал и методы».

Благодарности  —  все участники, не отвечаю-
щие критериям авторства, должны быть перечис-
лены в  разделе «Благодарности», который рас-
полагается в  конце текста статьи перед разделом 
Литература.

Оформление графиков, схем и рисунков —  таб-
лицы и рисунки следует располагать после текста 
статьи, поскольку рецензент и  редактор смотрят 
на рукопись в  целом. Однако, для печати в  жур-
нале (на этапе создания макета) графики, схемы 
и  рисунки необходимы в  электронном варианте 
в форматах «MS Excel», «Adobe Illustrator», «Corel 
Draw», «MS PowerPoint», фотографии с  разреше-
нием не менее 300 точек на дюйм. Названия гра-
фиков и рисунков, а также примечания к ним сле-
дует располагать под рисунком/графиком или их 
следует поместить в конце текста статьи.

Эти файлы обозначаются как дополнительные. 
Рисунки не должны повторять материалов таблиц.

Таблицы должны содержать сжатые, необходи-
мые данные. Каждая таблица размещается в конце 
текста (после списка литературы) с  номером, на-
званием и пояснением (примечание, сокращения).

В таблицах должны быть четко указаны размер-
ность показателей и форма представления данных 
(M±m; M±SD; Me; Mo; перцентили и  т. д.). Все ци-
фры, итоги и проценты должны быть тщательно вы-
верены, а также соответствовать своему упомина-

нию в  тексте. Пояснительные примечания приво-
дятся ниже таблицы при необходимости. Символы 
сносок должны приводиться в  следующем поряд-
ке: *, †, §, ||, ¶, #, **, †† и т. д. Сокращения должны 
быть перечислены в сноске под таблицей в алфа-
витном порядке.

Каждое первое упоминание рисунка или таб-
лицы в тексте выделяется желтым маркером. Если 
ссылка на рисунок или таблицу включена в пред-
ложение, используется полное написание слова —  
«рисунок 1», «таблица 1»; если слова заключаются 
в  скобки, используется также полное написание 
слова —  (рисунок 1), (таблица 1).

Предоставление Основного файла рукописи 
с  фамилиями авторов или названиями учрежде-
ний является основанием  отказа  в  приёме  руко-
писи к рассмотрению.

V. Оформление списка литературы.
Литературные ссылки указываются в  порядке 

цитирования в  рукописи. В  тексте дается ссылка 
на порядковый номер цитируемой работы в  ква-
дратных скобках [1] или [1, 2]. Каждая ссылка 
в  списке —  с  новой строки (колонкой). Все доку-
менты, на которые делаются ссылки в тексте, дол-
жны быть включены в список литературы.

Не допускаются ссылки на работы, которых нет 
в  списке литературы, и  наоборот; ссылки на не-
опубликованные работы, а также на работы много-
летней давности (>10  лет). Исключение составля-
ют только редкие высокоинформативные работы. 
Особенно пристальное внимание на данный пункт 
просим обратить тех авторов, которые подают 
«Обзор литературы».

В  библиографическом описании приводятся 
фамилии авторов до трех, после чего, для отече-
ственных публикаций следует указать «и др.», для 
зарубежных —  «et al.». При описании статей из 
журналов указывают в следующем порядке выход-
ные данные: фамилия и инициалы авторов, назва-
ние источника, год, том, номер, страницы (от и до). 
При описании статей из сборников указывают 
выходные данные: фамилия, инициалы, название 
статьи, название сборника, место издания, год из-
дания, страницы (от и до).

Если необходимо сделать цитирование имен 
авторов в тексте, то необходимо указать фамилию 
первого автора с инициалами, год работы. Пример 
оформления: Smith AA, et al. (2008).

С  целью повышения цитирования авторов 
в  журнале проводится транслитерация русско-
язычных источников с использованием официаль-
ных кодировок в следующем порядке: авторы и на-
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звание журнала транслитерируются  латиницей, 
а название статьи —  смысловой транслитерацией 
(перевод на английский язык). Название источ-
ника, где опубликована работа, транслитерируется 
латиницей, если у источника (журнала) нет офици-
ального названия на английском языке).

Все русскоязычные источники литературы дол-
жны быть представлены в транслитерованном ва-
рианте по образцу, приведенному ниже.

За правильность приведенных в списке литера-
туры данных ответственность несут автор(ы).

Список литературы должен соответствовать фор-
мату, рекомендуемому Американской Национальной 
Организацией по Информационным стандартам 
(National Information Standards Organisation —  NISO), 
принятому National Library of Medicine (NLM) для баз 
данных (Library’s MEDLINE/PubMed database) NLM: 
http://www.nlm.nih.gov/citingmedicine. Названия пе-
риодических изданий могут быть написаны в сокра-
щенной форме. Обычно эта форма написания само-
стоятельно принимается изданием; ее можно узнать 
на сайте издательства, либо в списке аббревиатур 
Index Medicus.

В обязательном порядке у всех статей указыва-
ются DOI, у всех книг ISBN. Не принимаются ссыл-
ки на диссертации, патенты, тезисы и любые сбор-
ники без выходных данных и ISBN.

Примеры оформления ссылок:
Цитирование статьи:
Smith A, Jones B, Clements S.  Clinical trans-

plantation of tissue-engineered airway. Lancet. 
2008;372:1201–09. DOI:10.00000/0000–0000-.

Русскоязычные источники с транслитерацией:
Bart BYa, Larina VN, Brodskyi MS, et al. Cardiac 

remodeling and clinical prognosis in patient with 
chronic heart failure and complete left bundle 
branch block. Russ J Cardiol. 2011;6:4–8. (In Russ.) 
Барт Б. Я., Ларина В. Н., Бродский М. С., и  др. Ре-
мо делирование сердца и  прогноз больных с  хро-
нической сердечной недостаточностью при нали-
чии полной блокады левой ножки пучка Гиса. 
Российский кардиологический журнал. 2011;6:4–8. 
DOI:10.15829/1560–4071-2011–6-4–8.

Цитирование книги:
Shlyakhto EV, Konradi AO, Tsyrlin VA. The autonomic 

nervous system and hypertension. SPb.: Meditsinskoe 
izdatel’stvo, 2008. р. 200. (In Russ.) Шляхто  Е. В., 
Конради  А. О., Цырлин  В. А. Вегетативная нерв-
ная система и  артериальная гипертензия. СПб.: 
Медицинское издательство, 2008  р. 200. ISBN 
0000–0000.

Цитирование главы в книге:

Nichols WW, O’Rourke MF. Aging, high blood 
pressure and disease in humans. In: Arnold E, ed. 
McDonald’s Blood Flow in Arteries: Theoretical, 
Experimental and Clinical Principles. 3rd ed. London/
Melbourne/Auckland: Lea and Febiger, 1990:398–
420). ISBN 0000–0000.

Цитирование главы русскоязычной книги:
Diagnostics and treatment of chronic heart failure. 

In. National clinical guidelines 4th ed. Moscow: 
Silicea-Poligraf, 2011:203–93. (In Russ.) Диагностика 
и  лечение хронической сердечной недостаточ-
ности. В  кн: Национальные клинические реко-
мендации. 4 е издание. М.: Силицея-Полиграф, 
2011:203–96. ISBN 0000–0000.

Цитирование Web-ссылки:
Panteghini M.  Recommendations on use of bio-

che mical markers in acute coronary syndrome: 
IFCC  proposals. eJIFCC  14. http://www.ifcc.org/
ejifcc/vol14no2/1402062003014n.htm (28 May 2004)

Все источники литературы проверяются на кор-
ректность через систему Российской электронной 
библиотеки. Значительные ошибки в цитировании 
или дублирование источника являются причиной 
возврата рукописи авторам на доработку.

VI. Комплектность рукописи. Для загрузки руко-
писи на сайт автор готовит следующие документы:

Основной файл  —  текст статьи (система после 
загрузки его сама переименовывает, поэтому не 
важно, как он называется).

Дополнительные файлы  —  Направительное 
(сопроводительное) письмо, Информационный 
файл с  Титульным листом, информацией об авто-
рах и  раскрытием конфликта интересов, файлы 
с рисунками.

VII.  Настоящий раздел регулирует взаимоот-
ношения между Фондом «Кардиопрогресс» в лице 
редакции журнала «Международный журнал серд-
ца и сосудистых заболеваний», в дальнейшем име-
нуемой «Редакция» и  автором, передавшим свою 
статью для публикации в  журнал, в  дальнейшем 
именуемый «Автор».

Автор, направляя статью в Редакцию, соглаша-
ется с  тем, что к  Редакции и  Издательству жур-
нала переходят исключительные имущественные 
права на использование рукописи (переданного 
в Редакцию журнала материала, в т. ч. такие охра-
няемые объекты авторского права как фотографии 
автора, рисунки, схемы, таблицы и т. п.), в том чис-
ле на воспроизведение в печати и в сети Интернет; 
на распространение; на перевод на любые языки 
народов мира; экспорта и  импорта экземпляров 
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журнала со статьей Автора в целях распростране-
ния, на доведение до всеобщего сведения.

Редакция оставляет за собой право сокращать 
и редактировать материалы рукописи, проводить на-
учное редактирование, сокращать и исправлять ста-
тьи, изменять дизайн графиков, рисунков и  таблиц 
для приведения в соответствие с дизайном журнала, 
не меняя смысла представленной информации.

Редакция и  Издательство при использовании 
статьи вправе снабжать ее любым иллюстрирован-
ным материалом, рекламой и разрешать это делать 
третьим лицам.

Редакция и  Издательство вправе переусту-
пить полученные от Автора права третьим лицам 
и вправе запрещать третьим лицам любое исполь-
зование опубликованных в  журнале материалов 
в коммерческих целях.

Автор гарантирует наличие у  него исключи-
тельных прав на использование переданного 
Редакции материала. В случае нарушения данной 
гарантии и предъявления в связи с этим претензий 
к Редакции или Издательству, Автор самостоятель-
но и за свой счет обязуется урегулировать все пре-
тензии. Редакция и  Издательство не несут ответ-
ственности перед третьими лицами за нарушение 
данных Автором гарантий.

За Автором сохраняется право использовать 
опубликованный материал, его фрагменты и части 
в  личных, в  том числе научных и  преподаватель-
ских целях.

Указанные выше права Автор передает 
Редакции и  Издательству без ограничения срока 
их действия, на территории всех стран мира без 
ограничения, в  т. ч. на территории Российской 
Федерации.

Права на рукопись считаются переданными 
Автором Редакции и Издательству с момента при-
нятия в печать.

Перепечатка материалов, опубликованных 
в журнале, другими физическими и юридическими 
лицами возможна только с письменного разреше-
ния Редакции и  Издательства, с  обязательным 
указанием названия журнала, номера и  года пуб-
ликации.

Редакция не несет ответственности за достовер-
ность информации, приводимой Автором.

Автор, направляя рукопись в  Редакцию, дает 
разрешение на использование и обработку персо-
нальных данных.

Редакция оставляет за собой право сокращать 
и  исправлять статьи, изменять дизайн графиков, 
рисунков и таблиц для приведения в соответствие 
со стандартом журнала, не меняя смысла пред-

ставленной информации. В случае несвоевремен-
ного ответа автора (ов) на запрос редакции, редак-
ция может по своему усмотрению вносить правки 
в статью или отказать в публикации.

Направление в  редакцию работ, которые уже 
посланы в другие издания или напечатаны в них, 
абсолютно не допускается. Редакция не несет 
ответственность за достоверность информации, 
приводимой авторами. Статьи, присланные с  на-
рушением правил оформления, не принимаются 
Редакцией журнала к рассмотрению.

VIII. Порядок рецензирования рукописей
1. Рукопись следует направлять в  электрон-

ном виде в  Редакцию через сайт —  http://www.
heart-vdj.com. Рукопись должна быть оформлена 
в соответствии с настоящими требованиями к на-
учным статьям, представляемым для публикации 
в журнале.

2. Как только автор размещает статью в системе, 
Редакция автоматически получает уведомитель-
ное письмо о  получении рукописи. Автор может 
отслеживать этапы работы над своей рукописью 
через сайт.

3. Рукопись обязательно проходит первичный 
отбор: Редакция вправе отказать в публикации или 
прислать свои замечания к  статье, которые дол-
жны быть исправлены Автором перед рецензиро-
ванием.

4. Все рукописи, поступающие в  журнал, на-
правляются по профилю научного исследования на 
рецензию одному из постоянных рецензентов или 
независимому эксперту.

5. Рецензирование проводится конфиденциаль-
но как для Автора, так и  для самих рецензентов. 
Рукопись направляется рецензенту без указания 
имен авторов и названия учреждения.

6. Редакция по электронной почте сообщает 
Автору результаты рецензирования.

7. Если рецензент выносит заключение о  воз-
можности публикации статьи и  не вносит значи-
мых исправлений, то статья отдается эксперту по 
статистике и  после положительного отчета, при-
нимается в дальнейшую работу.

8. Если рецензент выносит заключение о  воз-
можности публикации статьи и  дает указания 
на необходимость ее исправления, то Редакция 
направляет Автору рецензию с  предложением 
учесть рекомендации рецензента при подготовке 
нового варианта статьи или аргументировано их 
опровергнуть. В  этом случае Автору необходимо 
внести правки в последний вариант файла статьи, 
который находится на сайте (файл скачать с  сай-
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та, внести правки и  еще раз разместить исправ-
ленную статью, предварительно удалив первич-
ный (неисправленный) вариант). Переработанная 
Автором статья повторно направляется на рецен-
зирование, и дается заключение, что все рекомен-
дации рецензента были учтены. После получения 
положительного ответа рецензента, статья отдает-
ся эксперту по статистике и после положительного 
отчета, принимается в дальнейшую работу.

9. Если рецензент выносит заключение о невоз-
можности публикации статьи. Автору рецензируе-
мой работы предоставляется возможность озна-
комиться с  текстом рецензии, если он не согла-
сен с  выводами рецензента. В  случае несогласия 
с  мнением рецензента Автор имеет право предо-
ставить аргументированный ответ в  Редакцию. 
Статья может быть направлена на повторное ре-
цензирование либо на согласование в редакцион-
ную коллегию. Редакционная коллегия или упол-
номоченный ей редактор направляет свой ответ 
Автору.

10. Все рукописи, прошедшие рецензирование 
представляются на рассмотрение редакционной 
коллегии, которая принимает решение о  публи-
кации. После принятия решения о  допуске ста-
тьи к  публикации Редакция вставляет публикацию 
статьи в  план публикаций. Информация о  плане 
публикаций периодически размещается на сайте 
журнала.

11. Решение о  публикации рукописи принима-
ется исключительно на основе ее значимости, ори-
гинальности, ясности изложения и  соответствия 
темы исследования направлению журнала. Отчеты 
об исследованиях, в  которых получены отрица-
тельные результаты или оспариваются положения 
ранее опубликованных статей, рассматриваются 
на общих основаниях.

12. Оригиналы рецензий хранятся в  Редакции 
в течение 5-х лет с момента публикации.

IX. Порядок публикации рукописей
1. Согласно требованиям Высшей аттестацион-

ной комиссии, журнал предоставляет приоритет 
для аспирантских и докторских работ, срок их пуб-
ликации зависит от предполагаемой даты защиты, 
которую авторы должны указать в первичных доку-
ментах, прилагаемых к рукописи.

2. Каждый номер журнала формируется отдель-
ным ответственным редактором, назначаемым 
Главным редактором и/или редакционной кол-
легией. В  обязанности ответственного редактора 
входит отбор высококачественных статей для пуб-
ликации, при этом он может руководствоваться 

как тематическими принципами, так и  отдельным 
научным направлением.

3. Все выбранные статьи поступают в  работу 
к научному редактору и корректору. Перед макети-
рованием статья будет доступна Автору через сайт. 
На этом этапе можно будет прислать замечания по 
тексту статьи. Автор обязан прислать согласие на 
публикацию или свои замечания в установленные 
сроки, указанные в сопроводительном письме.

4. Редакция не высылает авторский экземпляр 
по почте или PDF статьи по электронной почте, 
поэтому Редакция просит оформить подписку на 
электронную или печатную версию журнала.

Подписка осуществляется по полугодиям (че-
рез подписные агентства) или на год (через сайт 
Издательства). Если рукопись прислана во второй 
половине года, то следует оформить подписку на 
последующий год.

X. После публикации в журнале
1. Информация о  публикации статьи распро-

страняется по следующим научным базам цити-
рования: РИНЦ, WoS (в рамках платформы РИНЦ), 
Scopus, EBSCO, КИБРЛЕНИНКА и  другие. Статье 
присваивается индекс DOI и полный текст разме-
щается в открытом доступе на сайте журнала.

2. Информация о публикации номера распростра-
няется по рассылке Российского кардиологического 
общества (пресс-релиз) и в социальных сетях.

3. Мы ожидаем от авторов статей также актив-
но прилагать усилия для доведения результатов 
о  своих научных изысканиях до всеобщего све-
дения, а именно: иметь в наличии личную стра-
ницу в  Интернет (personal page), следить и  об-
новлять свой профиль ORCID  и  RecsearcherID, 
привлекать к своей работе коллег через социаль-
ные сети.

XI. Отзыв или исправление статей
Полный текст политики журнала по Отзыву 

и  исправлению статей находится в  информаци-
онном разделе на сайте. Редакция руководству-
ется Рекомендациями COPE изданным Комитетом 
по издательской этике (COPE) —  http://www.
publicationethics.org.uk. в случаях:

Редакторы журналов должны рассмотреть во-
прос об отзыве публикации, если:

у  них есть четкие доказательства недостовер-
ности публикуемой информации, возникшей либо 
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ки, разрешения и  обоснования необходимости 
повторной публикации (т. е. случаи дублирующей 
публикации);

она является плагиатом;
описывает неэтичные исследования.
Редакторы журналов должны рассмотреть во-

прос о выражении беспокойства, если:
они получили сведения о  неподобающих дей-

ствиях авторов, но нет чётких доказательств такого 
их поведения;

имеются аргументы, что результаты работы яв-
ляются недостоверными, и учреждение, в котором 
работают авторы, не собирается выяснять истину;

они считают, что расследование предполагае-
мых нарушений, совершённых авторами в  связи 
с публикацией, либо не было, либо не будет спра-
ведливым, беспристрастным и убедительным;

ведется расследование нарушений авторов, но 
его результаты не ожидаются в достаточно скором 
времени.

Редакторы журналов должны рассмотреть во-
прос о внесении поправок, если:

небольшая часть в остальном качественной пуб-
ликации оказывается недостоверной (особенно 
из-за добросовестных ошибок);

список авторов/спонсоров содержит ошибки (то 
есть, в нём отсутствует тот, кто достоин быть авто-
ром, или в него было включено лицо, не отвечаю-
щее критериям авторства).

В  большинстве случаев отзыв не является 
уместным, если:

требуется изменить авторство, но нет никаких 
оснований сомневаться в обоснованности выводов.

XII. Позиция журнала по электронному резерв-
ному копированию (если журнал больше не пуб-
ликуется)

Целью резервного копирования является пред-
отвращение потери информации при сбоях обору-
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мация следующих основных категорий: —  персо-
нальная информация авторов (личные каталоги 
на файловых серверах); —  pdf опубликованных 
статей; —  информация о  литературных ссылках на 
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Вся данная информация находится в открытом 
доступе в  системе Российского индекса цитиро-
вания на сайте Электронной библиотеки  www.
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XIII. Информация о видах подписки размещает-
ся на сайте журнала в разделе «Подписка»: http://
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