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Обращение
главного редактора

Уважаемые коллеги!

Представляем вашему вниманию очередной, двадцать девятый но-
мер Международного журнала сердца и сосудистых заболеваний, в ко-
тором представлены: передовая, оригинальные и  обзорная статьи, 
а также разбор клинического случая.

Раздел «Передовая статья» открывает оригинальная работа рос-
сийского автора, целью которой была оценка изменений поздних по-
тенциалов желудочка (ППЖ), их значимости и связи с выживаемостью 

у пациентов с хронической ревматической болезнью сердца. В исследование было включено 260 пациентов 
с митральным стенозом, 103 с аортальным стенозом и 81 больной с недостаточностью митрального клапана. 
В ходе 10-летнего наблюдения было установлено ухудшение показателей ППЖ. При этом разницы по ППЖ 
между пациентами с различными вариантами клапанного порока не получено.

В журнале традиционно публикуются результаты крупных эпидемиологических исследований по распро-
страненности и  особенностям факторов риска. Согласно результатам сибирских ученых, распространён-
ность курения в  возрастной группе 45–69  лет составляет 24,8 %. Нет разницы в  курении при различных 
уровнях стресса в семье, тогда как лица при высоком уровне стресса на рабочем месте курят в два раза 
чаще, чем при низком стрессе. Лица с высоким уровнем стресса в семье чаще бросают курить, чем при та-
ком же уровне стресса на рабочем месте. В исследовании, проведенном в Узбекистане с целью выявления 
информативных методов диагностики дисфункции почек, были обследованы 325 больных ИБС с различны-
ми функциональными классами и хронической сердечной недостаточностью (ХСН). Наряду с золотым стан-
дартом — ​определения рСКФ, оценка пульсативного и резистентного индексов на уровне почечных артерий 
и отношения албумин/креатинин также могут рассматриваться в качестве информативных методов оценки 
функционального состояния почек у больных ХСН.

В разделе «Обзорные статьи» представлены две работы по коморбидности заболеваний сердечно-со-
судистой системы и почек. На примере длительного ведения мультиморбидной пациентки с артериальной 
гипертонией, фибрилляцией предсердий и ХБП разбираются принципы нефро- и кардиопротективной те-
рапии, применения антикоагулянтных препаратов в качестве профилактики прогрессирования заболева-
ний. Вторая статья посвящена факторам риска развития острого инфаркта миокарда у пациентов с  тер-
минальной стадией хронической болезни почек, в том числе находящихся на программном гемодиализе. 
Рассматривается роль гиперфосфатемии, гиперурикемии, анемии, окислительного стресса, воспаления 
и эндотелиальной дисфункции в возникновении кардиальных событий. В диагностике инфаркта миокарда 
у диализ-зависимых пациентов акцентируется внимание на оценку уровня сердечного тропонина I.

Тромбоз глубоких вен нижних конечностей часто приводит к одному из таких наиболее опасных для жиз-
ни осложнению, как тромбоэмболия ветвей лёгочной артерии. Разбор клинического случая посвящен ана-
лизу возникновения тромбоэмболии ветвей легочной артерии с инфарктом миокарда и легкого с премор-
бидным фоном после травматического повреждения глубоких вен левой голени.

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»
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Передовая статья
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Поздние потенциалы желудочков 
у пациентов с хронической ревматической 

болезнью сердца
Петров В. С.

ФГБОУ ВО «Рязанский государственный медицинский университет Минздрава России»,  
Рязань, Россия.

Автор

Петров Вадим Сергеевич, кандидат медицинских наук, доцент кафедры госпитальной терапии с  кур-
сом медико-социальной экспертизы ФГБОУ ВО «Рязанский государственный медицинский университет 
Минздрава России», Рязань, Россия.

Цель — ​оценка изменений поздних потенциалов желудочка (ППЖ), их значимости и связи с выживаемостью у пациентов 
с хронической ревматической болезнью сердца (ХРБС).
Материалы и  методы. Обследовано 260 пациентов с  митральным стенозом, 103 с  аортальным стенозом и  81 больной 
с недостаточностью митрального клапана. Наблюдение проводилось в течение 10 лет. Эхокардиография пациентам выпол-
нялась на аппарате Philips Affinity 50, суточное мониторирование электрокардиограммы (ЭКГ) выполнялось на мониторе 
«Кардиотехника-04–3Р (М)» с оценкой ППЖ: TotQRSF, LAS40, RMS40.
Основные результаты. У  исследуемых с  ХРБС за 10  лет наблюдения отмечалось значимое изменение показателей 
ППЖ: снижение RMS40 на 9,85 (5,72;13,98) мкВ и  повышение LAS40 на 2,83 (5,01; 0,65) м/с. Сравнение значений ППЖ 
между группами с  различными вариантами порока и  разной выраженностью митрального отверстия не показало раз-
ницы по показателям RMS40 и  LAS40. У  прооперированных пациентов с  ХРБС отмечалось более высокие показате-
ли LAS40 34,39 ± 15,97  м/с  и  TotQRSF 94,43 ± 19,64  м/с  в  сравнении с  больными без протезированных клапанов: LAS40 
34,39 ± 15,97 м/с и TotQRSF 87,62 ± 14,76 м/с. Анализ ППЖ у умерших демонстрировал более выраженные изменения в этой 
группе (TotQRSF 97,00 ± 12,67 м/с, RMS40 27,43 ± 15,19 мкВ, LAS40 36,57 ± 15,25 м/с) в сравнении с выжившими исследуемыми 
(TotQRSF 88,98 ± 16,59 м/с, RMS40 40,67 ± 22,83 мкВ, LAS40 31,40 ± 12,62 м/с). Увеличение TotQRS у пациентов с ХРБС увели-
чивало шанс неблагоприятного исхода — ​отношение шансов (ОШ) — ​1,026 (1,007;1,046).
Заключение. У пациентов с ХРБС выявлено ухудшение показателей ППЖ на протяжении десяти лет наблюдения. У умер-
ших, исследуемых с ХРБС, значения ППЖ были более выраженными, и увеличение TotQRSF повышало шанс неблагопри-
ятного исхода. Разницы по ППЖ между пациентами с различными вариантами клапанного порока не получено.
Ключевые слова: хроническая ревматическая болезнь сердца, поздние потенциалы желудочков, митральный стеноз.

Конфликт интересов: не заявлен.

Поступила: 15.07.2020� Принята: 15.12.2020
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Ventricular late potentials in patients with rheumatic heart disease
Petrov V. S.
Ryazan State Medical University, Ryazan, Russian Federation.

Author
Vadim S. Petrov, M.D., Ph.D., associate professor of the Department of Internal Medicine with Health and Social Care Course 
of the Ryazan State Medical University, Ryazan, Russian Federation

Abstract
Objective. The evaluation of ventricular late potentials (VLPs), its significance and relationship with survival of patients with 
rheumatic heart disease (RHD).
Materials and Methods. The study included 260 patients with mitral stenosis, 103 with aortic stenosis and 81 with mitral valve 
regurgitation. Patients were followed up for 10 years. Echocardiography was performed on a Philips Affinity 50 apparatus, 24-
hour ECG monitoring was performed on a Cardiotechnika-04–3P (M) monitor with an assessment of VLPs: TotQRSF, LAS40, 
RMS40.
Results. The parameters of LVPs significantly changed in patients with RHD during 10-year observation: RMS40 decreased 
by 9,85 (5,72;13,98) ms and LAS40 increased by 2,83 (5,01;0,65) ms. However, RMS40 and LAS40 did not differ between groups 
with different types and severity of valvular heart diseases. Patients with prosthetic heart valves had higher LAS40 values of 
34,39 ± 15,97 ms and TotQRSF of 94,43 ± 19,64 ms compared with patients who did not underwent surgery: LAS40 of 34,39 ± 15,97 ms 
and TotQRSF of 87,62 ± 14,76  ms, respectively. The characteristics of LVPs significantly differed between survivors (TotQRSF 
88,98 ± 16,59  ms, RMS40 40,67 ± 22,83  ms, LAS40 31,40 ± 12,62  ms) and those who died (TotQRSF 97,00 ± 12,67  ms, RMS40 
27,43 ± 15,19 ms, LAS40 36,57 ± 15,25 ms). Increased TotQRS in patients with RHD increased mortality — ​odds ratio (OR) — ​1,026 
(1,007;1,046).
Conclusion. Patients with RHD showed deterioration of LVP parameters during ten years of observation. Deceased subjects 
with RHD had more pronounced LVP and increased TotQRSF. LVPs did not differ between groups with various types of valvular 
heart disease.
Keywords: rheumatic heart disease, ventricular late potentials, mitral stenosis.

Conflicts of interest: none declared.

Список сокращений
ИМ 	 — ​инфаркт миокарда
ППЖ 	 — ​поздние потенциалы желудочков
ФВ ЛЖ 	— ​фракция выброса левого желудочка
ХСН 	 — ​хроническая сердечная недостаточность
ХРБС 	 — ​�хроническая ревматическая болезнь 

сердца
ЭКГ 	 — ​электрокардиограмма

LAS40 	 — ​�длительность участка от конца QRS 
комплекса до первой точки внутрь 
комплекса, превышающей 40 мкВ

RMS40 	 — ​�среднеквадратичной амплитуды 
последних 40 мс QRS комплекса

TotQRSF 	— ​�длительности фильтрованного QRS 
комплекса

Введение
Электрокардиография (ЭКГ) высокого разреше-
ния в настоящее время с помощью компьютерной 
обработки ЭКГ-сигнала позволяет фиксировать 
низкоамплитудные высокочастотные сигналы, 
которые невидимы на обычной ЭКГ, рутинно ис-
пользуемой для диагностики нарушений ритма 
сердца [1, 2]. Наличие у пациента участков в мио-
карде задержанной фрагментированной активно-
сти — ​поздних потенциалов желудочков (ППЖ) счи-

тается независимым прогностическим фактором 
риска жизнеугрожающих аритмий, которые приво-
дят к внезапной сердечной смерти [3]. Вопрос ППЖ 
в литературе обсуждается у больных с хронической 
сердечной недостаточностью (ХСН) с  сохраненной 
фракцией выброса левого желудочка (ФВ ЛЖ), так 
как в  основе лежит диастолическая дисфункция. 
Последняя связана со снижением эластических 
свойств миокарда при гипертрофии, фиброзе или 
склерозе [4]. ППЖ возникают в участках замедлен-
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ного проведения возбуждения по миокарду, что вы-
зывает появление аритмогенных зон и способству-
ет возникновению злокачественных желудочковых 
аритмий [5]. В основе метода регистрации ППЖ ле-
жит выявление высокочастотных (свыше 20–50 Гц) 
и низкоамплитудных (менее 20 мкВ) сигналов, ко-
торые возникают в конце комплекса QRS [6].

Возникновение ППЖ обусловлено наличием 
очагов замедленного проведения в  неоднородно 
измененном миокарде. Здоровые кардиомиоциты 
чередуются с  участками некроза и  фиброза или 
с ишемизированными участками. Это перемежение 
зон нормального и замедленного проведения в ми-
окарде вызывает формированию феномена re-entry 
[7]. Причиной появления фрагментарного прове-
дения импульсов являются участки со сниженным 
кровоснабжением или малые очаги некроза. После 
стабилизации состояния пациентов, например, при 
нестабильной стенокардии происходит улучшение 
показателей ППЖ и исчезновение у 1/3 пациентов 
поздних потенциалов [8]. У больных со стабильной 
стенокардией антиангинальная медикаментозная 
терапия или ангиопластика не приводит к измене-
нию частоты регистрации ППЖ [8].

В опубликованных за последнее время работах 
по ППЖ данные противоречивы. Ценность показа-
телей ЭКГ высокого разрешения для оценки про-
гноза внезапной сердечной смерти колеблется от 
7 до 40 %, а  отрицательная прогностическая цен-
ность превышает 95 % [9]. У  пациентов с  инфар-
ктом миокарда (ИМ) к более прогностически значи-
мым показателям ППЖ относят значения TotQRSF. 
Данные, включавшие 1268 больных с ФВ ЛЖ < 40 % 
и неустойчивой ЖТ длительность QRS > 114 м/с ис-
следования MUSTT, ассоциировались в  28 % слу-
чаев с  риском аритмических событий в  течение 
5 лет наблюдения (при 17 % риске у остальных ис-
следуемых больных) [10]. Однако, результаты ис-
следований последних лет подвергают сомнению 
ценность значений ППЖ [11]. У  968 исследуемых 
с  перенесенным ИМ и  чрескожной реваскуляри-
зацией [12] ППЖ не обладали прогностической 
значимостью ни в  отношении жизнеугрожающих 
аритмий, ни в  отношении внезапной сердечной 
смерти [12]. Однако, хотя ППЖ нельзя отнести 
к  традиционным факторам риска [13, 14], они об-
ладают высокой отрицательной прогностической 
ценностью. Последнее может быть полезно для 
идентификации больных с  низким риском, в  том 
числе при хронической ревматической болезни 
сердца (ХРБС), являющейся моделью, медленно 

прогрессирующей ХСН. Работ, связанных со стено-
зами клапанов и  ППЖ немного, основное внима-
ние в литературе уделяется пролапсу митрального 
клапана или оценке ППЖ у оперированных паци-
ентов, но исследуемые группы небольшие. Поэтому 
представляет интерес изучение ППЖ у пациентов 
с ХРБС и оценка динамики изменений показателей 
в течение длительного времени.

Цель исследования
Оценка изменений ППЖ, их значимости и  связи 
с выживаемостью у пациентов с ХРБС.

Материалы и методы
В  исследование включено 444 пациента (мужчи-
ны — ​17,12 %, женщины — ​82,88 %) средний возраст 
58,06 ± 9,65 года, которым в клинике был выставлен 
диагноз ХРБС и  подписавших информированное 
согласие. После анализа медицинской документа-
ции и анамнеза выделено 260 пациентов (отнесены 
в группу ХРБС) с митральным стенозом (191 паци-
ент) или митрально-аортальным стенозом (69  па-
циентов), 103 пациента с  аортальным стенозом 
и  81 с  недостаточностью митрального клапана. 
В соответствии с действующими рекомендациями 
по клапанной болезни сердца основной причиной 
митрального или митрально-аортального стеноза 
является острая ревматическая лихорадка; аор-
тального — ​кальцинированный аортальный стеноз; 
недостаточности митрального клапана — ​дегене-
ративный генез. Если при анамнезе заболевания 
определялась иная возможная иная причина по-
ражения клапана — ​пациенты из исследования ис-
ключались. Критериями исключения из исследо-
вания также были: декомпенсация ХСН на момент 
включения и  тяжелая сопутствующая патология, 
ограничивающая продолжительность жизни; жиз-
неугрожающие аритмии. Пациенты наблюдались 
в  течение десяти лет. Частота сопутствующих за-
болеваний на момент включения: артериальная 
гипертензия — ​44,6 %, фибрилляция предсердий — ​
49,1 %, стенокардия напряжения — ​17,3 %. Частота 
назначения медикаментозной терапии: ингибито-
ров АПФ/сартанов — ​86,7 %, β-блокаторов — ​57,7 %, 
спиронолаткона — ​80,3 %. Группы были сопостави-
мы по частоте назначения медикаментозной тера-
пии ХСН и кардиологическим сопутствующим забо-
леваниям.

Эхокардиография пациентам выполнялась на 
аппарате Philips Affinity 50. Холтеровское монито-
рирование ЭКГ с  оценкой ППЖ выполнялось на 
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кардиореспираторном мониторе «Кардиотехника-
04–3Р (М)» компании «Инкарт». ЭКГ-сигнал 
обрабатывался с  фильтрацией в  диапазоне 40–
250 Гц с получением изображения результирующего 
фильтрованного комплекса QRS [15]. Программой 
выполнялся расчет длительности фильтрованного 
QRS комплекса на вектор-кардиограмме (TotQRSF), 
среднеквадратичной амплитуды последних 
40  м/с  QRS комплекса на вектор-кардиограмме 
(RMS40); длительность участка от конца QRS 
комплекса на вектор-кардиограмме (точки S) до 
первой точки внутрь комплекса, превышающей 
40 мкВ (LAS40). За патологию считались следующие 
значения TotQRSF > 114–120  м/с, LAS40 > 38  м/с, 
RMS40 < 20 мкВ [9].

Для статистической обработки полученных дан-
ных использована программа IBM  SPSS Statistics 
23.0. Оценка нормальности распределения коли-
чественных показателей выполнялась с  помощью 
критерия Шапиро-Уилка; логистический регрес-
сионный анализ с  определением — ​отношения 
шансов (ОШ) и  линейный регрессионный анализ 
с  оценкой регрессионного коэффициента — ​В, ко-
эффициента детерминации — ​R2. Выполнялась 
оценка t-критерия для парных выборок, рассчи-
тывалось М — ​среднее; доверительный интервал 
(ДИ) — ​95 % для среднего; SD — ​стандартное от-
клонение; р — ​достигнутый уровень значимости. 
Различия считались статистически значимыми при 
p < 0,05.

Результаты исследования
Выполнение сравнение показателей ЭКГ высокого 
разрешения (табл. 1) за 10  лет наблюдения де-
монстрировало нарастание в  течение десяти лет 
TotQRSF на 1,33 м/с; LAS40 на 2,83 м/с и снижение 
RMS40 на 9,85 мкВ, однако значимость была только 
для двух последних показателей.

Поскольку ряд исследуемых с ХРБС имели вто-
рой стеноз аортальный, было оценено влияние на 
параметры ППЖ митрально-аортального стеноза. 
Значимая разница получена только для показате-
ля TotQRSF (р = 0,001): исследуемые с  митральным 
стенозом — ​88,84 (87,73; 90,25) м/с; с  митрально-
аортальным стенозом — ​97,64 (94,27; 101,02) м/с.  
По показателям RMS40 и LAS40 значимой разницы 
между группами не получено. Сравнение пациен-
тов с  ХРБС и  больных, имевших только аорталь-
ный стеноз, также выявило значимое изменение 
(р = 0,001) TotQRSF 91,13 ± 17,55 м/с (аортальный сте-
ноз — ​100,33 ± 25,19 м/с). Как и сравнение с группой 
пациентов, у  которых выявлена только недоста-
точность митрального клапана (р = 0,001): TotQRSF 
86,35 ± 10,72. Значения показателей RMS40 и LAS40 
в  группах ХРБС, митральной недостаточности 
и изолированного аортального стеноза значимо не 
различались. Также была проведена оценка влия-
ния на ППЖ выраженности митрального стеноза. 
Пациенты были разделены на две группы в зави-
симости от площади митрального отверстия: менее 
1,5 см2 и более 1,5 см2, то есть по тому критерию, ко-
торый является основным для отбора на оператив-
ную коррекцию порока. Но разницы по показателям 
ППЖ между этими группами пациентов с ХРБС не 
было: TotQRSF 88,82 (87,20;90,44) м/с (SMo < 1,5 см2–
89,96 (87,95; 91,97) м/с); RMS40 44,65 (41,17; 
48,12)  мкВ (SMo < 1,5 см2–41,63 (38,58;44,68) мкВ); 
LAS40 32,23 (31,06; 33,39)  м/с (SMo < 1,5  см2–30,49 
(29,20; 31,78) м/с).

Исходно были выделены группы исследуемых 
с  ХРБС в  зависимости от наличия легочной ги-
пертензии (табл. 2) продемонстрировало сниже-
ние показателей в группе с легочной гипертензи-
ей: по RMS40 (В = -5,288 (–9,731; –0,845), р = 0,020, 
R2–0,009); по TotQRSF (В = –2,266 (–4,411;–0,122), 
р = 0,038, R2–0,007) и немного не достигала значи-

Таблица 1
Динамика показателей ППЖ

Показатели ЭКГ Исходно M ±  SD Через 10 лет M ±  SD Разница показателей M (95 % ДИ) р
TotQRSF, м/с 88,13 ±  11,35 89,46 ±  16,14 1,33 (–3,54;0,89) 0,237
RMS40, мкВ 47,81 ±  27,37 37,96 ±  21,49 9,85 (5,72;13,98) 0,001
LAS40, м/с 29,89 ±  9,26 32,72 ±  14,76 2,83 (5,01;0,65) 0,012

Таблица 2
Показатели ППЖ при легочной гипертензии

Показатели ЭКГ ХРБС без легочной гипертензии; M (95 % ДИ) ХРБС с легочной гипертензией; M (95 % ДИ) р
TotQRSF, м/с 92,66 (89,99;95,32) 89,89 (88,54;91,24) 0,050
RMS40, мкВ 45,62 (42,06;49,18) 40,33 (37,55;43,11) 0,020
LAS40, м/с 33,75 (31,82;35,68) 31,48 (30,32;32,65) 0,038
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мости для LAS40 (В = –2,767 (–5,535;0,002), р = 0,050, 
R2–0,006).

Из 260 исследуемых с митральным стенозом у 83 
было выполнено хирургическое вмешательство на 
клапанах, время после вмешательства до ППЖ — ​
4,95 ± 2,24 года. Проведение анализа ППЖ в группе 
пациентов с ХРБС, которым выполнялась оператив-
ная коррекция порока, продемонстрировало зна-
чимое увеличение ППЖ в  группе оперированных 
(табл. 3): TotQRSF до 94,43 ± 1,79 м/с (ОШ 1,088 (1,038; 
1,139), р = 0,001) и LAS40 до 34,39 ± 1,43 м/с (ОШ 1,127 
(1,038;1,224), р = 0,004). Различий по RMS40 между 
группами практически не было, однако ОШ — ​1,041 
(1,012;1,070), р = 0,005.

За время наблюдения из 260 пациентов с ХРБС 
умерло 30 больных, в  качестве причины смерти 
врачами была указана ХРБС. Сравнения значений 
ППЖ у умерших и выживших пациентов показало 
(табл. 4), что умершие отличались значимо больши-
ми показателями TotQRSF 97,00 ± 12,67 м/с (р = 0,008, 
ОШ 1,026 (1,007; 1,046)) и  LAS40 36,57 ± 15,25  м/с 
(р = 0,029, ОШ 0,964 (0,933; 0,996)), а RMS40 значи-
мо снижался до 27,43 ± 15,19 мкВ (р = 0,439, ОШ 0,995 
(0,982; 1,008)).

Обсуждение
Отражающие электрическую и  анатомическую 
неоднородность миокарда с  образованием 
зон нормального и  замедленного проведения 
в  миокарде показатели ППЖ [7] изменялись 
у  пациентов с  ХРБС в  течение десяти лет 
наблюдения, снижаясь по RMS40 и  увеличиваясь 
по LAS40. Это, вероятно, отражает процессы, ко-
торые происходят в миокарде желудочков у паци-
ентов с ХРБС. Однако, не было показано влияния 
поражения клапанов: митральный и  аортальный 
стенозы, недостаточность митрального клапана, 
митрально-аортальный стеноз на показатели ППЖ 

(RMS40 и  LAS40). Возможно, это обусловлено от-
сутствием разницы в  количестве очагов задер-
жанной фрагментированной активности [3] в  слу-
чае различных поражений клапанов. Исключение 
составили значимые изменений TotQRSF 
в  этих группах пациентов. Это может говорить 
возможно большем количестве зон замедленного 
проведения возбуждения и  повышению риска 
жизнеугрожающих аритмий по показателю TotQRSF 
в  группах со стенозом клапанов и  меньшим — ​
с  недостаточностью митрального клапана. 
Аналогичным образом складывалась ситуация при 
сравнении пациентов с  разной выраженностью 
митрального стеноза.

Однако, у  пациентов с  легочной гипертензией 
выраженность изменений была меньше (по 
показателям TotQRSF и LAS40). Хотя теоретически, 
у  пациентов с  легочной гипертензией следовало 
ожидать большее количество зон электрической 
неоднородности миокарда. Вероятно, полученные 
данные обусловлены большими изменениями на 
эхокардиографии при митральном стенозе в  пра-
вых отделах сердца, в  то время, как значимой 
разницы по полостям и гипертрофии левого желу-
дочка в группах по всем показателям не получено. 
В группе оперированных больных по оценке ППЖ 
ожидалось снижение показателей в  следствие 
нормализации гемодинамики, однако, у пациентов 
с  протезированными клапанами показатели ППЖ 
были значимо выше. Причиной этого могут быть 
послеоперационные изменения миокарда [4] или 
исходно худшие значения ППЖ у этих больных.

Наибольший интерес представляют результаты, 
полученные при сравнении ППЖ умерших 
и  выживших пациентов. Продемонстрировано 
не только значимое изменение всех значений 
ППЖ у  умерших пациентов, но и  влияние ППЖ 
на шанс неблагоприятного исхода [8] у пациентов 

Таблица 3
ППЖ у оперированных и неоперированных исследуемых

Показатель ЭКГ Оперированные ХРБС М ±  SD Неоперированные ХРБС М ±  SD р
TotQRSF, м/с 87,62 ±  14,76 94,43 ±  19,64 0,001
RMS40, мкВ 40,05 ±  20,89 39,55 ±  26,74 0,856
LAS40, м/с 30,70 ±  11,28 34,39 ±  15,97 0,023

Таблица 4
ППЖ при ХРБС у выживших и умерших пациентов

Показатели ЭКГ Выжившие ХРБС М ±  SD Умершие ХРБС М ±  SD р
TotQRSF, м/с 88,98 ±  16,59 97,00 ±  12,67 0,013
RMS40, мкВ 40,67 ±  22,83 27,43 ±  15,19 0,001
LAS40, м/с 31,40 ±  12,62 36,57 ±  15,25 0,041
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с ХРБС. Это, с учетом динамики показателей ППЖ, 
определяет необходимость дальнейшего изучения 
этого вопроса у  больных с  ХРБС и  контроль 
показателей ППЖ у пациентов.

Заключение
Таким образом, у  пациентов с  ХРБС отмечается 
ухудшение показателей ППЖ по мере прогрес
сирования порока, а у умерших пациентов с ХРБС 

отмечены более выраженные изменения ППЖ 
с  повышением шанса неблагоприятного исхода 
при увеличении TotQRSF. Разницы по ППЖ между 
пациентами с различными вариантами клапанного 
порока не получено.

Конфликт интересов. Автор заявляет об отсутствии 
потенциального конфликта интересов, требующего 
раскрытия в данной статье.
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Цель — определить связь курения со стрессом в семье, на рабочем месте в открытой популяции 45–69 лет г. Новосибирска.
Материалы и  методы. В  рамках проспективного когортного исследования HAPIEE, бюджетной темы №  АААА-
А17-117112850280-2 в 2003–2016 гг. была обследована случайная репрезентативная выборка населения 25–69 лет (n = 4171) 
из них 1770 (42,4 %) мужчин и 2401 (57,6 %) женщин постоянно проживающих в г. Новосибирске.
Отношение к курению, стрессу в семье и стрессу на рабочем месте изучались шкалами «Вопросник по изучению отноше-
ния к вопросам здоровья» и Каразека соответственно. Шкалы были адаптированы в ходе проведения крупномасштабного 
эпидемиологического исследования, выполненного в рамках программы ВОЗ «MONICA» в 1988–1994 гг.
Результаты. В возрастной группе 45–69 лет курит 25 % обследованных (35 % мужчин и 17 % женщин). Мужчины чаще, чем 
женщины, пытаются бросить курить. С возрастом уменьшается доля курящего населения. Высокий уровень стресса в се-
мье определяется у 14 % лиц, включенных в исследование (11,8 % мужчин и 15,9 % женщин). Стресс в семье не был связан 
с возрастом. Высокий уровень стресса на рабочем месте определяется у 16,4 % респондентов (15,8 % мужчин и 16,8 % жен-
щин). Стресс на рабочем месте выше в младших возрастных группах, а также связан с возрастом и уменьшается в более 
старших возрастных группах, как у мужчин, так и у женщин. Курят 22,1 % лиц с низким уровнем стресса в семье и 22,7 % 
с высоким уровнем стресса. С высоким уровнем стресса на рабочем месте курят 26,7 % лиц, с низким — ​12,4 %. Лица с низ-
ким уровнем стресса на рабочем месте, достоверно чаще бросают курить, а с высоким, чаще стараются изменить свое от-
ношение к курению. Лица с высоким уровнем стресса в семье чаще бросают курить или пытаются изменить своё курение.
Заключение. Установлено, что распространённость курения в возрастной группе 45–69 лет составляет 24,8 %. Нет раз-
ницы в курении при различных уровнях стресса в семье; в тоже время лица при высоком уровне стресса на рабочем месте 
курят в два раза чаще, чем при низком. Лица с высоким уровнем стресса в семье чаще бросают курить, чем при таком же 
уровне стресса на рабочем месте. Продемонстрирована потребность в профилактике курения и стресса среди населения 
45–69 лет.
Ключевые слова: эпидемиология, стресс на рабочем месте, стресс в семье, курение.
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Abstract
Objective. To study the association between smoking and work and family stress in an open population aged 45–69 years in 
Novosibirsk, Russia.
Materials and methods. This prospective cohort study HAPIEE (№ АААА-А17–117112850280-2) was carried out in 2013–
2016 and included a random representative cohort of 4171 Novosibirsk citizens aged 25–69 years. Of those, 1770 (42,4 %) were 
men and 2401 (57,6 %) were women who lived in Novosibirsk permanently. We used the WHO questionnaires «Knowledge and 
Attitude towards Health» to assess attitude towards smoking. The level of work-related and family-related stress was assessed 
with the Karasek scale. The scales were adjusted during the large epidemiological study that was conducted as a part of the 
WHO-MONICA psychosocial program in 1988–1994.
Results. Among people aged 45–69 25 % were smokers (53 % men and 17 % women). Men made more attempts to quit smoking 
compared with women. Smoking prevalence is lower among older adults. Of all the participants, 14 % indicated that they had 
high levels of family-related stress (11,8 % men and 15,9 % women). The level of family-related stress was not associated with 
age. 16,4 % of respondents indicated that they had high levels of work-related stress (15,8 men and 16,8 women). The level of 
work-related stress was higher in the younger age groups both in men and women. Among people with low level of family-
related stress 22,1 % are smokers and among those with high level of family-related stress — ​22,7 %. Of those with high level of 
work-related stress 26,7 % are smokers and with low levels of work-related stress — ​12,4 %. Individuals who indicated that they 
had low level of work-related stress tend to quit smoking more often and those who have high level of work-related stress try to 
change their attitude towards smoking more often. The participants with high level of family-related stress tend to quit smoking 
or change their attitude more often.
Conclusion. Our study showed that the prevalence of smoking among people aged 45–69 years was 24,8 %. There was no 
difference in the amount of smoking depending on the levels of family-related stress. At the same time, there were twice as many 
smokers among the participants with high level of work-related stress compared with those with low work-related stress. The 
participants with high level of family-related stress tend to quit smoking more often compared with those with the same level of 
work-related stress. The results of our study indicate that the preventive measures are needed in order to lower the prevalence 
of smoking and the levels of stress in people aged 45–69 years.
Key words: epidemiology, work-related stress, family-related stress, smoking

Conflict of interest: none declared.

Список сокращений
ВОЗ — ​всемирная организация здравоохранения ССЗ — ​сердечно-сосудистые заболевания

Введение
Основными факторами риска, влияющими на 
здоровье населения России, являются, в первую 
очередь, психосоциальные, а  также поведенче-
ские факторы. Вклад этих факторов составляет 
основную долю в  развитии сердечно-сосуди-
стых заболеваний (ССЗ) и  смертности населе-
ния. Курение является одним из самых важ-
ных поведенческих факторов [1, 2]. В  докладе 
Всемирной Организации Здравоохранения (ВОЗ) 
о  Глобальной Табачной Эпидемии в  2009  году, 
говорилось, что употребление табака являет-
ся основной причиной предотвратимых случаев 
смерти и, по оценкам, ежегодно убивает более 
5 миллионов человек во всем мире. Курение та-
бака является в  большинстве своём причиной 
смерти от рака легкого, от болезней сердца и со-

судов. В  основном, такие смерти чаще встреча-
ются в странах с низким и средним уровнями до-
ходов населения. Если ситуация с употреблением 
табака и  сегодняшняя тенденция сохранится, то 
к  2030  году от болезней, связанных с  курением 
будут ежегодно умирать более 8 миллионов че-
ловек, а  к  концу столетия курение станет при-
чиной смерти до 1 миллиарда человек [3, 4]. 
Установлено, что у лиц с высокими уровнями этих 
факторов в  течении ближайших 5  лет риск раз-
вития ССЗ (артериальной гипертензии, инфаркта 
миокарда, инсульта) максимален [5].

В  связи с  этим, целью нашего исследования 
было в  зависимости от уровней стресса в  семье 
и  на рабочем месте оценить отношение населе-
ния к  курению в  открытой популяции 45–69  лет 
в г. Новосибирске.
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Материалы и методы
В рамках исследования HAPIEE (Health, Alcohol and 
Psychosocial Factors In Eastern Europe) [6] в 2003–
2005  гг. обследована случайная репрезентатив-
ная выборка населения 45–69 лет (n = 4171), из них 
1770 (42,4 %) мужчин и 2401 (57,6 %) женщин, посто-
янно проживающих в двух районах г. Новосибирска. 
Средний возраст составил у  мужчин — ​56,5 ±7,01, 
у  женщин — ​56,3 ±7,07  лет. Отклик составил 61 %. 
Отношение к  курению, стрессу в  семье и  стрессу 
на рабочем месте изучались шкалами: «Вопросник 
по изучению отношения к  вопросам здоровья», 
Каразека. Шкалы были адаптированы в ходе про-
ведения крупномасштабного эпидемиологиче-
ского исследования, выполненного в  рамках про-
граммы ВОЗ «MONICA» (Multinational Monitoring of 
Trends and Determinants of Cardiovascular Disease) 
и  подпрограммы MONICA-Psychosocial Optional 
Study (MOPSY) в  1988–94 гг. [7–11]. Вопросники 
заполнялась испытуемыми самостоятельно. 
Статистический анализ проведен с  помощью па-
кета компьютерных программ SPSS 11,5 [12] и Epi 
Info  7 [13]. Для проверки статистической значи-
мости различий между группами использовался 
односторонний анализ дисперсии Kruskal-Wallis 
One Way Analysis of Variance, Kruskal-Wallis H — ​
equivalent to Chi square. Значения p ≤ 0,05 счита-
лись статистически значимыми.

Исследование прошло экспертизу локального 
комитета по биомедицинской этике (протокол № 4 
от 15.10.2009 г.).

Результаты
Курит в  настоящее время, среди лиц молодого 
возраста 25–44 лет — ​31,8 %, в  возрастной группе 
45–69 лет — ​24,7 % населения, среди них хотели бы 
изменить свое отношение к  курению, бросить ку-
рить или уменьшить курение — ​27,3 % и  20,2 % ку-
рильщиков в возрасте 25–44 лет и 45–69 лет, соот-
ветственно (χ2 = 53,953 df = 5; p < 0,001)

Если выставить ранги по частоте возникнове-
нию стрессовых ситуаций в  семье как в  младшей 
(25–44  лет), так и  в  старшей возрастной группе 
(45–69 лет) мы видим, конфликты в семье — ​35,3 % 
и 45,2 % (χ2 = 42,412 df = 3; p < 0,001), на первом месте, 
затем идут — ​смерть или болезнь близкого — ​23,1 % 
и  38,9 % (χ2 =  81,592 df = 3 p < 0,001), изменение се-
мейного положения — ​20,5 % и  21 % (χ2 = 6,363 df = 2 
p < 0,05), соответственно.

Что касается стресса на рабочем месте, то мож-
но видеть, что наиболее часто встречаются следу-

ющие стрессовые ситуации, в  возрасте 25–44  лет 
и 45–69 лет, высокая ответственность на работе — ​
60,1 % и 42,5 % (χ2 = 92,559 df = 2; p < 0,001), невозмож-
но расслабиться после работы — ​34,3 % и  41,4 % 
(χ2 = 58,901 df = 4; p < 0,001), изменение специально-
сти — ​47 % и  38,9 % (χ2 = 20,538 df = 1; p < 0,001), уве-
личился объем работы — ​36,6 % и  30,2 %(χ2 = 23,832 
df = 2; p < 0,001), не нравится работа — ​8,1 и  14,9 % 
(χ2 = 79,406 df = 4; p < 0,001), соответственно.

Мы оценили отношение населения в  возрас-
те 25–69  лет к  курению в  зависимости от пола. 
В младшей возрастной группе курят — ​43,7 % муж-
чин и 22,8 % женщин. Мужчин, пытавшихся изме-
нить курение, больше — ​11,7 %, чем женщин — ​4 %. 
В старшей возрастной группе курят — ​35 % мужчин 
и 17,2 % женщин, среди курильщиков мужчин выше 
доля лиц, которые никогда не пытались бросить 
курить — ​6,6 %, по сравнению с  женщинами — ​3 %. 
Видно, что количество курящих мужчин достоверно 
выше, чем женщин независимо от возраста; однако 
в возрасте 25–44 лет курят больше, чем в 45–69 лет, 
как мужчины, так и  женщины (χ2 = 481,543 df = 15; 
p < 0,001(общий); χ2 = 16,682 df = 5; p < 0,001 (мужчи-
ны); χ2 = 46,674 df = 5; p < 0,001 (женщины)).

Далее, мы рассмотрели отношение к  курению 
у населения в зависимости от возраста, в трех воз-
растных группах: 1-я возрастная группа (45–54 лет), 
2-я возрастная группа (55–64 лет) и 3-я возрастная 
группа (65–69 лет). Курят в настоящее время в 1-й 
возрастной группе — ​29,2 %, во 2-й — ​23,2 % и 3-й — ​
16 % соответственно. В 1-й и 2-й возрастной группе 
достоверно чаще предпринимались попытки изме-
нить свое курение, чем в 3-й группе. Доля лиц, ко-
торые не пытались изменить свое отношение к ку-
рению, уменьшается с  возрастом почти в  2 раза. 
В  более старших возрастных группах достоверно 
выше доля лиц в  настоящее время не курящих. 
Отмеченные изменения носят достоверный ха-
рактер (Kruskal-Wallis One Way Analysis of Variance 
Kruskal-Wallis H (equivalent to Chi square) =  54,389, 
Degrees of freedom =  5, P value =  0,00000).

Анализируя отношение к курению у мужчин в за-
висимости от возраста, мы определили, что курят 
в  1-й возрастной группе — ​43 % мужчин, во 2-й 
группе — ​33 % и  в  3-й группе — ​21 % соответствен-
но. Желание бросить курить достоверно выше 
в  1-й — ​34 % и  2-й — ​27 % возрастных группах, по 
сравнению с  3-й — ​18 %. Доля мужчин, которые 
курят и  никогда не бросали курить достоверно 
уменьшается более чем в  3 раза в  3-й возраст-
ной группе — ​2,2 % по сравнению с 1-й возрастной 
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группой — ​8,6 % (Kruskal-Wallis One Way Analysis of 
Variance Kruskal-Wallis H (equivalent to Chi square) =  
49,515, Degrees of freedom =  5, P value =  0,0000000).

Рассматривая отношение к  курению у  женщин 
в  зависимости от возраста, мы нашли, что курят 
в настоящее время в 1-й возрастной группе — ​30 %, 
во 2-й группе — ​26 % и в 3-й группе — ​12 % соответ-
ственно. Желание бросить курить чаще встреча-
ется в 1-й — ​16 % и 2-й — ​14 % возрастных группах, 
по сравнению с 3-й — ​10 %. Доля женщин, которые 
курят и никогда не бросали курить выше в 1-й воз-
растной группе по сравнению с 2-й и 3-й возраст-
ными группами (Kruskal-Wallis One Way Analysis of 
Variance Kruskal-Wallis H (equivalent to Chi square) =  
16,736, Degrees of freedom =  5, P value =  0,0050281).

Высокий уровень стресса в семье определяется 
у 14 % населения (табл. 1). Видно, что у женщин до-
стоверно более высокий уровень стресса в семье — ​
15,9 %, чем у мужчин — ​11,8 % и, наоборот, у мужчин 
чаще бывает средний или низкий уровень стресса 
в семье.

При рассмотрении стресса в  семье по возраст-
ным группам в целом, мы видим, что распределе-
ния уровней стресса остаётся примерно одинако-
вым во всех возрастных группах. Высокий уровень 
стресса в семье в возрастных группах колеблется 
от 14 до 14,7 %. Таким образом, можно предполо-
жить, что уровень стресса в семье в целом, в воз-
растных группах 45–69  лет не связан с  возрас-
том (Kruskal-Wallis One Way Analysis of Variance 
Kruskal-Wallis H (equivalent to Chi square) =  0,385, 
Degrees of freedom =  2, P value = 0,824968).

При анализе стресса в  семье в  возрастных 
группах у мужского населения, мы видим, что рас-
пределения уровней стресса остаётся примерно 
одинаковым во всех возрастных группах с макси-
мальными значениями 12,5 % во 2-й возрастной 
группе, полученные результаты не носят достовер-
ного характера (Kruskal-Wallis One Way Analysis of 
Variance Kruskal-Wallis H (equivalent to Chi square) =  
0,640, Degrees of freedom =  2, P value = 0,726310).

Уровень стресса в семье у женского населения, 
так  же, остаётся примерно одинаковым во всех 

возрастных группах со значениями высокого уров-
ня стресса в  семье 15,7 % в  1 и  17,7 % в  3-й воз-
растной группе (Kruskal-Wallis One Way Analysis of 
Variance Kruskal-Wallis H (equivalent to Chi square) =  
0,126, Degrees of freedom = 2, P value = 0,938927).

Можно видеть, что высокий уровень стресса на 
рабочем месте есть у  16,4 % населения. Женское 
население достоверно имело более высокий уро-
вень стресса на рабочем месте 16,8 %, по сравне-
нию с мужчинами 15,8 %. У мужчин была достовер-
но выше доля лиц со средним уровнем стресса на 
рабочем месте 69,4 % и 65,2 % у женщин.

При анализе уровней стресса на рабочем ме-
сте у мужчин и женщин в зависимости от возрас-
та, оказалось, что достоверно выше доля населе-
ния с высоким уровнем стресса на рабочем месте 
в  1-й возрастной группе — ​18,3 %, по сравнению 
с  3-й возрастной группой — ​12,3 %. И  наоборот, 
доля населения с  низким уровнем стресса на ра-
бочем месте была выше в 3-й возрастной группе — ​
22,3 %, по сравнению с  1-й возрастной группой — ​
12,3 % (Kruskal-Wallis One Way Analysis of Variance 
Kruskal-Wallis H (equivalent to Chi square) =  46,622, 
Degrees of freedom =  2, P value =  0,00000).

При анализе распределения уровней стресса 
на рабочем месте у  мужского населения, можно 
видеть, что достоверно выше доля мужского на-
селения с  высоким уровнем стресса на рабочем 
месте во 2-й и 1-й возрастной группе — ​17 и 16,7 %, 
по сравнению с  3-й возрастной группой — ​11,3 %. 
Доля мужского населения с низким уровнем стрес-
са на рабочем месте была выше в 3-й возрастной 
группе — ​19,2 %, по сравнению с  1-й возрастной 
группой — ​11 % (Kruskal-Wallis One Way Analysis of 
Variance Kruskal-Wallis H (equivalent to Chi square) =  
13,712, Degrees of freedom =  2, P value =  0,001053).

При рассмотрении распределения уровней 
стресса на рабочем месте среди женского насе-
ления, выяснили, что в 1-й возрастной группе до-
стоверно выше доля женского населения с  высо-
ким уровнем стресса на рабочем месте — ​19,5 %, по 
сравнению с 3-й возрастной группой — ​13,1 %. Доля 
женского населения с низким уровнем стресса на 

Таблица 1
Распределение уровней стресса в семье у населения Новосибирска 45–69 лет в зависимости от пола

Стресс в семье
Мужчины Женщины Оба пола

N % N % N %
Низкий 108 6,1 141 5,9 249 6,0
Средний 1453 82,1 1879 78,3 3332 79,9
Высокий 209 11,8 381 15,9 590 14,1
Всего 1770 100,0 2401 100 4171 100,0
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рабочем месте была достоверно выше в  3-й воз-
растной группе — ​24,6 %, по сравнению с  1-й воз-
растной группой — ​13,2 % (Kruskal-Wallis One Way 
Analysis of Variance Kruskal-Wallis H (equivalent to 
Chi square) =  34,910, Degrees of freedom =  2, P value =  
0,00000).

С высоким уровнем стресса в семье курят 22,7 % 
населения, что выше, чем с  низким уровнем — ​
22,1 % соответственно (табл. 2), достоверно чаще 
указывают на то, что они курили, но бросили ку-
рить (23,1 % и  10,8 %), или, что курят, но меньше. 
Населения со средним уровнем стресса в  семье 
достоверно чаще указывает на то, что они пыта-
лись изменить курение, но безуспешно. Населения 
с высоким стрессом в семье в почти в 2 раза чаще 
пытается изменить свое отношение к  курению — ​
20,5 %, по сравнению с населением с низким уров-
нем стресса в семье — ​14,5 %.

Далее, изучая распределения уровней стресса 
в  семье у  мужского населения в  зависимости от 
отношения к  курению, мы обнаружили, что курят 
с  высоким уровнем стресса в  семье достоверно 
большее количество мужчин — ​35,9 %, чем с  низ-
ким — ​33,4 %. Мужчины с высоким уровнем стресса 
в семье реже отмечали, что они никогда не кури-
ли — ​31,1 %, чем мужчины с низким уровнем стрес-
са в  семье — ​51 %. Мужчины с  высоким уровнем 
стресса в  семье, достоверно чаще указывают, что 
они курили, но бросили курить — ​33 %, с  низким 
уровнем стресса в семье — ​14,8 %. Мужчины с низ-
ким уровнем стресса в семье чаще указывают, что 
они курят и никогда не пытались бросить курить — ​
10,2 %, с  высоким уровнем стресса в  семье — ​
2,4 % (Kruskal-Wallis One Way Analysis of Variance 
Kruskal-Wallis H (equivalent to Chi square) =  26,845, 
Degrees of freedom =  5, P value =  0,000061).

Изучая распределение уровней стресса в семье 
у  женского населения в  зависимости от отноше-
ния к курению, мы видим, что курят 14,2 % женщин 
с низким уровнем стресса в семье и 15,5 % с высо-
ким уровнем стресса в семье, причём 22,3 % жен-
щин с  высоким уровнем стресса в  семье бросили 
курить, с  низким уровнем — ​6,4 %. С  низким уров-
нем стресса в  семье женщины достоверно чаще 
указывают, что они никогда не курили — ​79,4 %, 
с  высоким уровнем стресса в  семье — ​62,2 % или 
курят и никогда не пытались бросать курить — ​5,7 % 
и  2,1 % соответственно (Kruskal-Wallis One Way 
Analysis of Variance Kruskal-Wallis H (equivalent to 
Chi square) =  20,550, Degrees of freedom =  5, P value =  
0,000985).

В настоящее время курят 26,7 % населения с вы-
соким уровнем стресса на рабочем месте и практи-
чески в 2 раза выше, чем среди населения с низ-
ким уровнем стресса на рабочем месте — ​12,4 % 
(табл. 3). С низким уровнем стресса на рабочем ме-
сте чаще отвечают, что курили, но бросили курить, 
чем с высоким уровнем стресса на рабочем месте. 
С высоким уровнем стресса на рабочем месте на-
селение достоверно чаще указывает на то, что ку-
рят, но меньше, курили, но бросали курить на не-
которое время или пытались изменить курение, но 
безуспешно.

Если рассмотреть распределения уровней стрес-
са на рабочем месте у мужского населения в зави-
симости от отношения к  курению, то курит 36,8 % 
мужчин с  высоким уровнем стресса на рабочем 
месте и  26,1 % мужчин с  низким уровнем стресса 
на рабочем месте. В  то  же время мужчины с  вы-
соким уровнем стресса на работе чаще отвечают, 
что никогда не курили — ​40 %, с  низким — ​26,8 %. 
Мужчины с  низким уровнем стресса на рабочем 

Таблица 2
Распределение уровней стресса в семье населения Новосибирска 25–69 лет в зависимости от отношения к курению

Отношение к курению

Уровень стресса

(оба пола 45–69 лет)

Низкий Средний Высокий

N % N % N %

Пытались ли Вы когда-нибудь изменить что-либо в своём курении?
Никогда не курил 167 67,1 1715 51,5 302 51,2
Курил, но бросил 27 10,8 772 23,2 154 26,1
Курю, но меньше 6 2,4 214 6,4 49 8,3
Курю, но бросал на некоторое время 21 8,4 227 6,8 47 8,0

Пытался изменить курение, но безуспешно 9 3,6 247 7,4 25 4,2

Курю, никогда не пытался бросать 19 7,6 157 4,7 13 2,2
Всего 249 100 % 3332 100 % 590 100 %
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месте достоверно чаще указывают, что курили, но 
бросили курить 47,1 %, с высоким уровнем стресса 
на рабочем месте — ​23,2 %. Мужчин с низким уров-
нем стресса на рабочем месте чаще отвечают, что 
они курят и никогда не пытались бросать курить — ​
8,8 %, с высоким — ​5,4 %. Мужчины с высоким уров-
нем стресса на рабочем месте чаще указывают на 
то, что они курят, но меньше; курили, но бросали ку-
рить на некоторое время или безуспешно пытались 
бросить курить — ​31,4 % и 17,2 % с низким уровнем 
стресса на рабочем месте (Kruskal-Wallis One Way 
Analysis of Variance Kruskal-Wallis H (equivalent to 
Chi square) = 44,518 Degrees of freedom =  5, P value =  
0,00000).

При анализе распределения уровней стресса на 
рабочем месте у  женского населения, мы видим, 
что, курят с высоким уровнем стресса на рабочем 
месте 19,6 % женщин и только 4,2 % женщин с низ-
ким уровнем стресса на рабочем месте. Женщины 
с  низким уровнем стресса на рабочем месте до-
стоверно чаще указывают, что курили, но бросили 
курить — ​47,9 % и 13,4 % с высоким уровнем стресса 
на рабочем месте. Женщины с  высоким уровнем 
стресса на рабочем месте чаще указывают на то, 
что они курят, но меньше; бросали курить на не-
которое время, пытались изменить курение, но 
безуспешно — ​17,4 % по сравнению с  женщина-
ми с низким уровнем стресса на рабочем месте — ​
3,7 % (Kruskal-Wallis One Way Analysis of Variance 
Kruskal-Wallis H (equivalent to Chi square) =  195,047, 
Degrees of freedom =  5, P value =  0,00000).

Обсуждение
По данным исследования Tobacco Research and 
Intervention Program все люди в какой-то момент их 

жизни подвергаются стрессу и справляются с ним 
различными способами. Некоторые из них пола-
гают, что справится со стрессом можно выкурив 
сигарету. Люди, которые справляются со стрессом 
таким образом, делают это по следующим причи-
нам: во время курения они отдыхают, курение дает 
ощущение чувства товарищества, поскольку куре-
ние часто происходит в группе, а также избавляет 
от симптомов отмены никотина [14].

Однако не получено никаких доказательств 
в  пользу того, что никотин снимает стресс, и, на-
оборот, есть исследования, где показано, что ку-
рильщики имеют более высокий уровень стресса, 
чем некурящие [15–17].

В  Новосибирске за период наблюдения 1984–
2003  гг. нами проведено четыре скрининга насе-
ления в 1984, 1988, 1994 (исследовалось население 
25–64 лет) и 2003–2005 годах (исследовалось насе-
ление 45–69 лет), где, в том числе и изучалось от-
ношение населения к курению. По нашим наблю-
дениям произошло увеличение количества куриль-
щиков, особенно у женщин. Если в 1984–1989 годах 
курили примерно 55 % мужчин и  4 % женщин, то 
к 1994 году таких стало 61 % мужчин и 11 % женщин. 
Можно сказать, что проблема контроля над курени-
ем, за прошедший период только обострилась, от-
мечен рост потребления табака среди населения 
[2]. Это утверждение подтверждает и  наcтоящее 
исследование. Мы изучили распространённость 
стресса в семье, стресс на рабочем месте и их связь 
с  курением в  возрастной группе 45–69  лет у  жен-
щин и  мужчин. Курят — ​35 % мужчин и  17 % жен-
щин, всего 24,8 % населения, высок процент лиц 
среди курящих, которые хотели бы изменить свое 
отношение к  курению, бросить курить или умень-

Таблица 3
Распределение уровней стресса на рабочем месте у населения Новосибирска 45–69 лет в зависимости 

от отношения к курению

Отношение к курению

Уровень стресса
(оба пола 45–69 лет)

Низкий Средний Высокий
N % N % N %

Пытались ли Вы когда-нибудь изменить что-либо в своём курении?

Никогда не курил 277 40,0 1525 54,6 382 55,9

Курил, но бросил 330 47,6 504 18,0 119 17,4
Курю, но меньше 28 4,0 187 6,7 54 7,9
Курю, но бросал на некоторое время 19 2,7 207 7,4 69 10,1

Пытался изменить курение, но безуспешно 14 2,0 232 8,3 35 5,1

Курю, никогда не пытался бросать 25 3,6 140 5,0 24 3,5

Всего 693 100 2795 100,0 683 100,0
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шить курение — ​72 %. Курящих мужчин больше, чем 
женщин; мужчины чаще, чем женщины пытаются 
изменить своё курение, и в то же время, среди ку-
рильщиков мужчин выше доля лиц, которые никог-
да не пытались бросить курить. С возрастом коли-
чество курильщиков уменьшается.

При рассмотрении стресса в  семье по возраст-
ным группам в целом, мы видим, что распределе-
ния уровней стресса остаётся примерно одинако-
вым во всех возрастных группах, как у мужчин, так 
и у женщин, и не связано с возрастом.

При исследовании распространённости стресса 
на рабочем месте в  зависимости от возраста, мы 
обнаружили, что, у  мужчин и  женщин в  младших 
возрастных группах населения уровень стресса на 
рабочем месте выше, в старших возрастных груп-
пах ниже.

При анализе связи курения со стрессом в семье, 
мы видим, что население с высоким уровнем стрес-
са в семье, чаще бросают курить или стараются из-
менить своё отношение к курению, чем население 
с низким уровнем стресса в семье.

Мужчины и женщины с высоким уровнем стрес-
са в  семье достоверно чаще являются курильщи-
ками, чаще бросают курить. Мужчины и женщины 
с низким уровнем стресса в семье чаще отмечают, 
что они никогда не курили, а  если курят, то реже 
меняют свое отношение к курению.

Касаясь связи курения со стрессом на рабочем 
месте, мы обнаружили следующую тенденцию, на-
селение с низким уровнем стресса на рабочем ме-
сте, достоверно чаще бросает курить, а с высоким 
уровнем стресса на рабочем месте чаще старается 
изменить свое отношение к курению.

Мужчины и женщины с высоким уровнем стрес-
са на рабочем месте чаще являются курильщика-
ми, чаще пытается изменить свое отношение к ку-
рению. Мужчины и  женщины с  низким уровнем 
стресса на рабочем месте, чаще бросают курить, 
в то же время среди них выше доля лиц, которые 
курят и никогда не пытались бросить курить.

Можно предположить, что в  процессе работы 
возникает потребность в стимуляции и расслабле-

нии, и  как показывают некоторые исследования, 
взрослые курильщики испытывают периоды по-
вышенного стресса между выкуриванием сига-
рет, и  что только курение снижает стресс [18–20]. 
Однако, после курения, возникает потребность еще 
покурить, чтобы снизить уровень стресса, который 
уже происходит от недостатка никотина. Мы со-
гласны с  исследованиями, которые показывают, 
что курение не снимает стресс и может только спо-
собствовать его возникновению [20].

Выводы
Определено, что в возрастной группе 45–69 лет ку-
рят 35 % мужчин и 17 % женщин, всего 24,8 % насе-
ления; высок процент лиц среди курящих, которые 
хотели  бы изменить свое отношение к  курению, 
бросить курить или уменьшить курение — ​72 %; 
мужчины чаще, чем женщины пытаются изменить 
своё курение.

Установлено, что нет разницы в  курении при 
различных уровнях стресса в семье; оба пола с вы-
соким уровнем стресса в  семье достоверно чаще 
являются курильщиками, чаще бросают курить; 
в  то  же время с  низким уровнем стресса в  семье 
оба пола чаще отмечают, что они никогда не кури-
ли, а если курят, то реже меняют свое отношение 
к курению.

Обнаружено, что лица при высоком уровне 
стресса на рабочем месте курят в  два раза чаще, 
чем при низком; население с  низким уровнем 
стресса на рабочем месте, достоверно чаще броса-
ет курить, а с высоким уровнем стресса на рабочем 
месте чаще старается изменить свое отношение 
к курению.

Указано, что лица с  высоким уровнем стресса 
в  семье чаще бросает курить, чем при таком  же 
уровне стресса на рабочем месте.

Конфликт интересов. Авторы заявляют об отсут-
ствии потенциального конфликта интересов, тре-
бующего раскрытия в данной статье.
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Цель — ​определить информативные методы определения дисфункции почек (ДП) у больных с хронической сердечной не-
достаточностью (ХСН).
Материал и методы. Всего было обследовано 325 больных с ишемической болезнью сердца с I (n = 92), II (n = 140) и III (n = 93) 
функциональным классом (ФК) ХСН. Всем пациентам проводили комплексное клиническое обследование, тест шестими-
нутной ходьбы, эхокардиографию, изучали почечный кровоток по данным допплерографии на уровне правой и левой по-
чечной артерии (ПА); определяли креатинин (Кр) сыворотки крови, скорость клубочковой фильтрации (СКФ) рассчитывали 
по формуле СKD-EPI (рСКФ), уровень альбумин/креатинина (Ал/Кр) (мг/ммоль) в утренней моче. В зависимости от рСКФ все 
больные были распределены на 3 группы: 1-ю группу составили больные с рСКФ ≤ 60 (рСКФ = 30–60) мл/мин/1,73 м2 (n = 92), 
2-ю группу — ​рСКФ = 60–90 мл/мин/1,73 м2 (n = 158), 3-ю группу — ​рСКФ ≥ 90 мл/мин/1,73 м2 (n = 69).
Результаты. У больных ХСН по мере прогрессирования заболевания отмечается субклиническое нарушение функции по-
чек: у 30,1 % обследованных больных с  I –III ФК ХСН было выявлено снижение рСКФ ниже 60 мл/мин/1,73 м2, микроаль-
буминурия (МАУ) выявлялась у  44,6 % (n = 145) больных ХСН. Установлено значимое увеличение МАУ по показателю Ал/
Кр у больных ХСН по сравнению с группой контроля. У больных ХСН I –III ФК на уровне правой и левой ПА было отмечено 
достоверное увеличение резистентных и пульсативных показателей и снижения показателей линейного кровотока.
Заключение. Помимо определения рСКФ, как золотого стандарта оценки функционального состояния почек, оценка пуль-
сативного и резистентного индексов на уровне ПА и отношения Ал/Кр, как показателя МАУ, можно считать информативны-
ми методами оценки функционального состояния почек у больных ХСН.
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Abstract
Objective. To determine informative methods for the identification of renal dysfunction (RD) in patients with chronic heart failure 
(CHF).
Material and methods. The study included 325 patients with coronary heart disease (CHD) with I (n =  92), II (n =  140) and III (n =  
93) functional class (FC) of CHF. All patients underwent clinical examination, 6-minute walk test (6MWT), echocardiography 
(EchoCG), doppler ultrasound of renal blood flow of the right and left renal artery (RA); serum creatinine assessment (Cr), 
glomerular filtration rate (GFR) was estimation by the СKD-EPI  formula (eGFR). All the patients were divided into 3 groups 
according to eGFR: group 1 with eGFR ≤  60 (eGFR =  30–60) ml / min / 1.73 m2 (n =  92), group 2 with eGFR =  60–90 ml / min / 1.73 
m2 (n =  158), group 3 with eGFR ≥ 90 ml / min / 1.73 m2 (n =  69).
Results. Patients with CHF had subclinical impairment of renal function: 30.1 % of examined patients with I –III FC of CHF had 
eGFR below 60 ml / min / 1.73 m2, 44.6 % had microalbuminuria (n =  145). The level of microalbuminuria and albumine / creatini-
one ratio were significantly higher in patients with CHF compared with the control group. Patients with I –III FC of CHF showed 
significant increase in resistant and pulsative indicators of the right and left RA, and decreased linear blood flow.
Conclusion. All the studies methods, including eGFR identification as the gold standard, as well as the assessment of the pulsa-
tive and resistant indices of RA, albumine / creatinine ratio, and microalbuminuria can be considered informative for the assess-
ment of renal functional state in patients with CHF.
Key words: chronic heart failure, renal dysfunction, glomerular filtration rate, microalbuminuria, renal blood flow.
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RI 	 — ​индекс резистентности
Vd 	 — ​�максимальная конечная диастолическая 

скорость кровотока
Vmean 	— ​�усредненная по времени скорость 

кровотока
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кровотока
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Хроническая сердечная недостаточность (ХСН) — ​
одна из острейших медико-социальных проблем 
большинства развитых стран мира. Актуальность 
ее определяется неуклонным ростом заболеваемо-
сти ХСН и неблагоприятным прогнозом [1]. В осно-
ве развития дисфункции почек (ДП) при ХСН лежит 
нейрогуморальный дисбаланс, который приводит 
к избыточной задержке натрия и воды, а также про-
грессированию симптомов ХСН [2]. Установлено, 
что нарушенная функция почек является независи-
мым фактором риска сердечной недостаточности, 
прогрессивно утяжеляет течение ХСН и  усложня-
ет лечение таких больных [3]. По некоторым дан-
ным, нарушенная функция почек является более 
важным предиктором неблагоприятного клиниче-
ского течения и смертности при ХСН, чем функци-
ональный класс (ФК) сердечной недостаточности 
и  снижение фракции выброса левого желудочка 
[4]. Исследование по программе CHARM  устано-
вило, что наличие микроальбуминурии (МАУ) у па-
циентов с ХСН увеличивает риск неблагоприятных 
клинических событий [5]. В настоящее время МАУ 
рассматривается как один из важных предикторов 
развития сердечно-сосудистых осложнений и  мо-
жет применяться в  диагностике ДП при ХСН [6]. 
Данные большинства клинических исследований, 
крупных ретроспективных анализов из исследова-
ний PRIME II и SOLVD Prevention и Treatment, ме-
та-анализа публикаций за 60 лет убедительно ука-
зывают на неблагоприятное влияние ДП на исход 
госпитализации, ее продолжительность и  общую 
смертность у пациентов с ХСН [3, 7]. Однако резуль-
таты этих исследований базируются на опреде-
лении уровня креатинина крови, выявлении МАУ 
и  скорости клубочковой фильтрации (СКФ), а  со-
стояние почечной гемодинамики во взаимосвязи 
со СКФ у  больных с  ХСН остается недостаточно 
изученным. В связи с вышеизложенным, актуаль-
ной задачей современной кардиологии является 
оптимизация ранней диагностики поражения по-
чек у больных ХСН с учетом предикторов развития 
ДП [8–10]. Поэтому мы решили оценить показатели 
функции почек у пациентов с ХСН при отсутствии 
первичной почечной и/или эндокринной патологии 

и определить значимые методы исследования ран-
ней диагностики ДП у больных ХСН.

Цель данного исследования состояла в опреде-
лении информативных методов оценки ДП у боль-
ных с ХСН.

Материал и методы
Всего было обследовано 325 больных с ишемиче-
ской болезнью сердца (ИБС) с  I  (n = 92), II  (n = 140) 
и  III  (n = 93) ФК ХСН. Средний возраст больных со-
ставил 62,5 ± 8,14 лет. Контрольную группу состави-
ли 20 здоровых лиц. Клиническая характеристика 
больных представлена в таблице 1.

Всем пациентам проводили комплексное клини-
ческое обследование, включая: тест шестиминут-
ной ходьбы (ТШХ), шкалу оценки клинического со-
стояния (ШОКС), эхокардиографию, изучали почеч-
ный кровоток по данным допплерографии путем 
цветового допплеровского картирования с опреде-
лением пиковой систолической скорости кровотока 
(Vs), максимальной конечной диастолической ско-
рости кровотока (Vd), усредненной по времени ско-
рости кровотока (Vmean), индекса резистентности 
(RI), индекса пульсативности (PI) на уровне правой 
и левой почечной артерии (ПА) [7].

Состояние фильтрационной функции почек оце-
нивалось по определению креатинина (Кр) сыво-
ротки крови, СКФ, рассчитываемой по формуле 
СKD-EPI  (рСКФ) [10], уровню альбумин/креатини-
на (Ал/Кр) (мг/ммоль) в утренней моче. Экскрецию 
альбумина в  моче определяли в  утренней моче 
методом иммуноферментного анализа (ИФА) по 
отношению Ал/Кр (мг/г), МАУ считали значения 
этого отношения > 20  мг/г, высоким нормальным 
уровнем альбуминурии —​ > 10  мг/г, но меньше 
уровня, соответствующего МАУ [4]. В  зависимо-
сти от рСКФ все больные были распределены на 
3 группы: 1  группу составили больные с рСКФ ≤ 60 
(рСКФ = 30–60) мл/мин/1,73  м2 (n = 92), 2 группу — ​
рСКФ = 60–90 мл/мин/1,73 м2 (n = 158), 3 группу — ​
рСКФ ≥ 90 мл/мин/1,73 м2 (n = 69).

Исследование было выполнено в соответствии со 
стандартами клинической практики (Good Clinical 
Practiсe) принципами Хельсинской декларации. 

Таблица 1
Клиническая характеристика больных, включенных в протокол исследования

Показатель Всего Мужчины Женщины I ФК ХСН II ФК ХСН III ФК ХСН
Гиперто-
ническая 
болезнь 

(ГБ)

Постин-
фарктный 

кардиосклероз 
(ПИКС)

n (число больных) 325 205 120 92 140 93 298 166
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Протокол исследования был одобрен Этическими 
комитетами всех участвующих клинических цен-
тров. До включения в исследование у всех участни-
ков было получено письменное информированное 
согласие.

Для статистической обработки данных использо-
ван программный пакет Microsoft Office Excel-2013, 
включая использование встроенных функций ста-
тистической обработки с  помощью программы 
STATISTICA-6,0. Использовали методы вариацион-
ной параметрической и непараметрической стати-
стики с расчетом средней арифметической изучае-
мого показателя (M), среднего квадратического от-
клонения (SD), стандартной ошибки среднего (m), 
относительных величин (частота, %), статистиче-
ская значимость полученных измерений при срав-
нении средних величин определяли по критерию 
Стьюдента (t) с вычислением вероятности ошибки 
(р) при проверке нормальности распределения (по 
критерию эксцесса). За статистически значимые 
изменения приняли уровень достоверности р < 0,05.

Результаты и обсуждение
Анализ показателей Кр и  рСКФ показал, что 
у  98 больных (30,1 %) с  I –III  ФК ХСН наблюда-
лась рСКФ < 60 мл/мин/1,73 м2, у  227 больных 
(69,9 %) — ​более 60 мл/мин/1,73 м2, из них у  158 
больных рСКФ была более 60 мл/мин/1,73 м2, но 
менее 90 мл/мин/1,73  м2, что соответствует II  ста-
дии ХБП и у 69 больных рСКФ ≥ 90 мл/мин/1,73 м2. 
У  больных с  I  ФК ХСН Кр и  рСКФ составили 
86,5 ± 15,35 мкмоль/л и  74,5 ± 15,1 мл/мин/1,73  м2 
соответственно, у  больных со II  ФК ХСН — ​
93,1 ± 20,4 мкмоль/л и 72,7 ± 16,1 мл/мин/1,73 м2 со-
ответственно; с  III  ФК ХСН  –103,6 ± 22,2 мкмоль/л 
и 60,4 ± 16,2 мл/мин/1,73 м2 соответственно. У боль-
ных с  III  ФК ХСН отмечено достоверное повыше-
ние уровня Кр и снижение рСКФ на 16,5 % (р < 0,05) 
и  18,9 % (р < 0,05) соответственно по сравнению 
с данными I ФК ХСН. Число больных со значимым 
снижением СКФ < 60 мл/мин/1,73 м2 больше наблю-
далось у 38 (40,1 %) больных с III ФК ХСН.

Экскрецию альбумина в  моче (ЭАМ) определя-
ли в  утренней порции по показателю отношению 

Ал/Кр. МАУ выявлялась у  44,6 % (n = 145) боль-
ных. Высокий нормальный уровень альбуминурии 
(ВНАУ) наблюдался у 11,4 % (n = 37) пациентов. ЭАМ 
у  обследованных больных коррелировала с  СКФ 
(r = –0,32, р = 0,01). Как видно из таблицы 2 было до-
стоверное увеличение показателя МАУ у  больных 
с I –III ФК ХСН по сравнению с группой контроля.

При ХСН состояние почечной гемодинамики, ее 
влияние на выраженность клинической симптома-
тики и прогноз изучены недостаточно. С этой целью 
были исследованы показатели почечного кровото-
ка на уровне правой и левой ПА. У пациентов с I ФК 
ХСН на уровне правой и левой ПА отмечено повы-
шение PI — ​на 29,1 % (р < 0,001) и  23,8 % (р < 0,001), 
RI — ​на 6,8 % (р < 0,001) и  1 % (р > 0,05), уменьше-
ние скорости Vmean — ​на 40,9 % (р < 0,001) и 35,5 % 
(р < 0,001), уменьшение Vd — ​на 21,4 % (р < 0,005) и 3 % 
(р > 0,05) см/с, соответственно по сравнению с пока-
зателями контрольной группы (табл. 3). У больных 
со II  ФК ХСН на уровне правой и  левой ПА отме-
чено повышение PI — ​на 30,2 % (р < 0,001) и  24,6 % 
(р < 0,001) и  RI — ​на 7,6 % (р < 0,001) и  1 % (р > 0,05), 
уменьшение скорости Vmean — ​на 56,9 % (р < 0,001) 
и 56,2 % (р < 0,001), Vd — ​на 35,2 % (р < 0,001) и 19,7 % 
(р < 0,001), Vs — ​на 15,8 % (р < 0,001) и 15,6 % (р < 0,001) 
соответственно по сравнению с показателями кон-
трольной группы; с  III  ФК ХСН на уровне правой 
и  левой ПА отмечено повышение PI — ​на 29,9 % 
(р < 0,001) и  21,9 % (р < 0,001), уменьшение скоро-
сти Vmean — ​на 61,6 % (р < 0,001) и 55,2 % (р < 0,001), 
Vd — ​на 37,1 % (р < 0,001) и  19 % (р < 0,001), Vs — ​на 
20,5 % (р < 0,001) и 19 % (р < 0,001) соответственно по 
сравнению с  показателями контрольной группы. 
Данные почечного кровотока у больных ХСН пред-
ставлены в таблице 3.

Линейные скорости кровотока (Vs, Vd) у  боль-
шинства больных с  ХСН были ниже, а  индексы 
пульсативности и резистентности выше, чем у здо-
ровых лиц (р < 0,05). Одноименные параметры кро-
вотока (линейного и объемного) в правой и левой 
почках сильно коррелировали между собой, что го-
ворит об отсутствии односторонних стенотических 
поражений ПА у  обследованных больных (г = 0,85, 
р < 0,001).

Таблица 2
Показатели функционального состояния почек у больных с I –III ФК ХСН (М ± SD)

№ п/п Показатели Контрольная группа 
(n = 20) I ФК ХСН (n = 92) II ФК ХСН (n = 140) III ФК ХСН (n = 93)

1 Кр, мкмоль/л 53,8 ± 12,4 86,5 ± 15,4 93,1 ± 20,4 103,6 ± 22,2
2 рСКФ, мл/мин/1,73 м2 126,5 ± 5,5 74,5 ± 15,1 72,7 ± 16,1 60,4 ± 16,2
3 Ал/Кр в утренней моче (мг/ммоль) - 10,1 ± 3,2 10,3 ± 8,7 12,8 ± 4,4
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У  30 % больных с  ХСН без сопутствующей по-
чечной патологии рСКФ была снижена до уровня, 
соответствующего 3-й стадии ХБП, у  58 % боль-
ных рСКФ была более 60 мл/мин/1,73 м2, но ме-
нее 90 мл/мин/1,73 м2, что соответствует 2-й ста-
дии хронической болезни почек. В  группах боль-
ных с  рСКФ < 60 мл/мин/1,73  м2, рСКФ = 60–90 мл/
мин/1,73 м2 и рСКФ ≥ 90 мл/мин/1,73 м2 были опре-
делены основные показатели почечной функции: 
уровень Кр в  сыворотке крови, рСКФ, параметры 
почечного кровотока, уровень альбуминурии (Ал/
Кр) и данные этих показателей представлены в та-
блице 4.

У больных с различной степенью ДП было отме-
чено достоверное различие в показателях: в группе 
больных с  рСКФ ≤ 60 мл/мин/1,73  м2 по сравнению 
с группами рСКФ = 60–90 и рСКФ > 90 мл/мин/1,73 м2 

было отмечено отношение Ал/Кр в  3,6 (р < 0,05) 
и  13,3 (р < 0,001) раза выше, RI  на уровне ПА — ​на 

12,7 % и 30,2 % выше, а РI на уровне почечных ар-
терий — ​на 14 % и 21,7 % выше соответственно. При 
этом линейные показатели почечного кровотока: 
Vd и Vs не имели достоверных различий в группах 
больных с  различной степенью ДП и  нормальной 
СКФ (рСКФ ≥ 90 мл/мин/1,73 м2).

Анализ показателей функционального состояния 
почек у больных ХСН в зависимости от степени ДП 
выявил достоверные различия: увеличение МАУ, 
уровня ферментурии, индексов RI и РI при сниже-
нии рСКФ. Таким образом, по результатам нашего 
исследования, помимо СКФ, показатели: Ал/Кр, ин-
дексы RI и РI на уровне ПА можно считать досто-
верными ранними признаками ДП у больных ХСН.

Поиск новых биологических маркеров ДП 
у  больных с  кардиоренальным синдромом явля-
ется актуальным [4, 11]. Важность МАУ, как изо-
лированного предвестника хронической почечной 
недостаточности (ХПН) и  сердечно-сосудистой 

Таблица 3
Характеристика показателей почечного кровотока на уровне правой и левой ПА у больных I –III ФК ХСН (M ± SD)

Показатели
Правая почечная артерия Левая почечная артерия

Контрольная 
группа I ФК II ФК III ФК Контрольная 

группа I ФК II ФК III ФК

Vs см/с 59,57 ± 
1,95 57,52 ± 14,77 51,42 ± 13,11^ 49,42 ± 14,51^ 59,64 ± 3,34 57,33 ± 13,08 51,58 ± 12,93^ 50,1 ± 13,27^

RI 0,669 ± 
0,016 0,718 ± 0,030^ 0,724 ± 0,046^ 0,718 ± 0,036^ 0,710 ± 0,01 0,716 ± 0,052 0,716 ± 0,092 0,712 ± 0,054

Vd см/с 19,72 ± 
0,52 16,25 ± 4,27**** 14,59 ± 4,9^ 14,38 ± 4,76^ 17,24 ± 0,866 16,78 ± 3,6 14,4 ± 4,69^ 14,49 ± 4,21^

Vmean см/с 39,64 ± 0,924 28,14 ± 4,85^ 25,27 ± 4,75^ 24.53 ± 5,52^ 38,44 ± 2,032 28,36 ± 4,09^ 24, 6 ± 4,93^ 24,77 ± 4,58^

PI 1,00 ± 
0,036 1,42 ± 0,222^ 1,44 ± 0,255^ 1,43 ± 0,262^ 1,1 ± 0,024 1,45 ± 0,277^ 1,46 ± 0,291^ 1,41 ± 0,282^

Примечание. 
* — ​достоверность, р < 0,05; ** — ​достоверность, р < 0,02; 
*** — ​достоверность, р < 0,01; **** — ​достоверность, р < 0,005; 
^ — ​достоверность, р < 0,001 по отношению к контрольной группе.

Таблица 4
Диагностические критерии ДП у больных с ХСН (М ± SD)

Показатель

Больные ХСН I –III ФК

1 группа (рСКФ ≤ 60 
мл/мин/1,73 м2)

р (между 1 
и 2 гр)

2 группа (рСКФ = 60–
90 мл/мин/1,73 м2)

р (между 1 
и 3 гр)

3 группа (рСКФ > 90 
мл/мин/1,73 м2)

р (между 2 
и 3 гр)

Кр, мкмоль/л 120,7 ± 27,0 р < 0,001 88,2 ± 11,5 р < 0,001 63,4 ± 11,9 р < 0,05
рСКФ, мл/мин 50,7 ± 8,5 р < 0,01 75,0 ± 8,6 р < 0,005 96,7 ± 6,2 р < 0,05
Ал/Кр, мг/ммоль 37,3 ± 9,7 р < 0,05 10,3 ± 5,7 р < 0,001 2,8 ± 4,4 р > 0,05
Vs на правой/ левой ПА, 
см/сек 50,4 ± 6,9 / 49,5 ± 6,8 р > 0,05 53,84 ± 9,08 / 

52,77 ± 9,51 р > 0,05 54,4 ± 6,2 / 55,25 ± 5,5 р > 0,05

Vd на правой/ левой ПА, 
см/сек 14,5 ± 2,9 / 13,9 ± 3,5 р > 0,05 15,98 ± 3,88 / 15,8 ± 3,38 р > 0,05 15,3 ± 2,8 / 16,0 ± 2,6 р > 0,05

RI на правой/ левой ПА 0,86 ± 0,055 / 
0,81 ± 0,066 р < 0,05 0,751 ± 0,042 / 

0,752 ± 0,056 р < 0,05 0,688 ± 0,047 / 
0,677 ± 0,066 р > 0,05

РI на правой/ левой ПА 1,477 ± 0,229 / 
1,465 ± 0,256 р < 0,05 1,27 ± 0,13 / 1,26 ± 0,11 р < 0,05 1,156 ± 0,175 / 

1,18 ± 0,18 р > 0,05
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смертности была отмечена во многих проспектив-
ных и  эпидемиологических исследованиях, осо-
бенно у больных с диабетом и гипертонией [12, 13]. 
Установлена связь между МАУ, атеросклерозом 
и  ХПН. Интересным представляется тот факт, что 
МАУ влияет на смертность во всей популяции, 
и этот показатель является маркером генерализо-
ванного повреждения эндотелия [1, 5].

Это, на наш взгляд, свидетельствует о  том, что 
даже «изолированная» ХСН может приводить к на-
рушению функционального состояния почек [2]. 
Нами были оценены параметры функционально-
го состояния почек в группе больных с ХСН с ми-
нимальным количеством добавочных факторов, 
способных приводить к поражению почек. Но даже 
несмотря на это, у  30,1 % обследованных боль-
ных было выявлено снижение рСКФ ниже 60 мл/
мин/1,73 м2, МАУ выявлялась у 44,6 % (n = 145) боль-
ных ХСН. Установлены значимая МАУ по показате-
лю Ал/Кр у  больных с  I –III  ФК ХСН по сравнению 
с группой контроля и увеличение в количественном 
значении данного показателя при наращении сте-
пени ДП. У больных ХСН I –III ФК на уровне правой 
и левой ПА было отмечено достоверное снижение 
показателей линейного кровотока, увеличение 
RI  и  PI, как показателей сосудистого сопротив-
ления по сравнению с  группой контроля; а  также 
достоверное увеличение показателей RI  и  PI  при 
увеличении степени ДП. У  больных ХСН по мере 
прогрессирования заболевания отмечается суб-
клиническое нарушение функции почек, харак-
теризующееся в  снижении СКФ, выявление МАУ, 
снижение скоростных показателей и  повышение 
пульсативного и  резистентного индексов при ис-
следовании почечного кровотока, что свидетель-
ствует о  ДП и  эти показатели можно считать до-
стоверными показателями оценки ДП у  больных 
ХСН. Такие методы, как определение рСКФ, Ал/Кр 
и  почечной гемодинамики у  больных с  ХСН могут 
использоваться для ранней диагностики ДП.

У  больных с  ХСН дисфункция почек выявилась 
на субклиническом этапе, когда у  большинства 
больных не было клинических признаков почечной 
недостаточности [3]. Считается, что при ХСН — ​ДП 
развивается вследствие снижения сердечного вы-
броса с  последующим уменьшением наполнения 

артериального русла, почечной гипоперфузией, 
повышенным сопротивлением почечных сосудов, 
снижением почечного кровотока [7]. Вовлечение 
почек можно рассматривать как важнейшую детер-
минанту прогрессирования ХСН, и, таким образом, 
оправданы представления о  значении сохране-
ния почечной функции, как важной составляющей 
вторичной профилактики ХСН [2]. Сегодня хорошо 
известно, что многие факторы, ассоциирующиеся 
с  развитием ХБП, одновременно являются и  сер-
дечно-сосудистыми факторами риска. Проблему 
взаимосвязи изменений со стороны сердца и  по-
чек в  научных исследованиях рассматривают 
с двух позиций: с одной стороны, в почках форми-
руются изменения, обусловленные первичным по-
ражением миокарда и, как следствие, связанные 
с  этим расстройства центральной гемодинамики, 
циркуляторная гипоксия и  гуморальные сдвиги, 
с  другой стороны, почечная патология может яв-
ляться важным фактором для возникновения или 
прогрессирования уже имеющейся сердечно-сосу-
дистой патологии и оказывать влияние на прогноз 
заболевания [4, 13].

Заключение
У  больных ХСН по мере прогрессирования забо-
левания отмечается субклиническое нарушение 
функции почек: у  30,1 % обследованных больных 
с I –III ФК ХСН было выявлено снижение рСКФ ниже 
60 мл/мин/1,73 м2, МАУ выявлялась у 44,6 % (n = 145) 
больных ХСН. У больных ХСН I –III ФК установлено 
увеличение МАУ по показателю Ал/Кр, повышение 
резистентных и  пульсативных индексов и  сниже-
ние показателей линейного кровотока по сравне-
нию с группой контроля. Была отмечена взаимос-
вязь повышение пульсативного и  резистентного 
индексов на уровне ПА, МАУ во со степенью сниже-
ния СКФ свидетельствует о том, что эти признаки 
можно считать ранними достоверными предикто-
рами нарушения функционального состояния по-
чек у больных ХСН.

Конфликт интересов. Авторы заявляют об отсут-
ствии потенциального конфликта интересов, тре-
бующего раскрытия в данной статье.
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Список сокращений
АГ 	 — ​артериальная гипертензия
БРА 	 — ​блокаторы рецепторов ангиотензина
ГБ 	 — ​гипертоническая болезнь
ИАПФ 	 — ​�ингибиторы ангиотензинпревращаю-

щего фермента
ИБС 	 — ​ишемическая болезнь сердца
ИМТ 	 — ​индекс массы тела
ЛПНП 	 — ​липопротеины низкой плотности
НПВП 	 — ​�нестероидные противовоспалитель-

ные препараты
ОНМК 	 — ​�острое нарушение мозгового крово

обращения

ОХС 	 — ​общий холестерин сыворотки
ПБП 	 — ​поликистозная болезнь почек
РААС 	 — ​�ренин-ангиотензин-альдостероновая 

система
СД 	 — ​сахарный диабет
СКФ 	 — ​скорость клубочковой фильтрации
ССЗ 	 — ​сердечно-сосудистые заболевания
ССО 	 — ​сердечно-сосудистые осложнения
ФП 	 — ​фибрилляция предсердий
ХБП 	 — ​хроническая болезнь почек
ХНИЗ 	 — ​�хронические неинфекционные забо-

левания
ЭКГ	 — ​электрокардиограмма

Введение
Хроническая болезнь почек (ХБП) является собой 
серьезной медико-социальной и  экономической 
проблемой для общественного здравоохранения 
в  связи с  неуклонным нарастанием встречаемо-
сти во многих странах мира и тесной ассоциацией 
с высоким риском развития хронических заболева-
ний, в первую очередь, сердечно-сосудистого про-
исхождения, приводящих к  ухудшению качества 
жизни пациентов, высокой летальности и необхо-
димости проведения диализа у большинства паци-
ентов [1].

На сегодняшний день активно изучаются пато-
генетические механизмы развития ремоделирова-
ния сердца и  почек, а  также ранних биомаркеров 
поражения почек и  прогрессирования ХБП, к  ко-
торым, в  частности, отнесены NGAL  (Neutrophil 
Gelatinase-Associated Lipocalin) — ​липокалин, ас-
социированный с  желатиназой нейтрофилов, или 

липокалин  2, молекула повреждения почек — ​1 
(kidney injury molecule-1, KIM1), белок, связыва-
ющий жирные кислоты (в  частности, LiverFABP), 
морфогенетические белки — ​фактор роста фибро-
бластов — ​23 (FGF-23) и Клото (Klotho) [2–4]. В ка-
честве ключевого звена дезадаптивного ремодели-
рования почек и сердца рассматривается образо-
вание миофибробластов и вклад таких медиаторов 
ангиофиброгенеза, как: ангиотензин II, трансфор-
мирующий фактор роста ß1, ингибитор активатора 
плазминогена I  типа, сосудистый эндотелиальный 
фактор роста, матриксные металлопротеиназы 
и другие факторы, приводящие к структурно-функ-
циональной перестройке и формированию фибро-
за в почках и сердце при ХБП [5].

По разным данным распространенность ХБП 
в общей популяции варьирует от 7 до 12,5 % [6–9]. 
В  Национальных рекомендациях «Хроническая 
болезнь почек: основные принципы скрининга, 
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диагностики, профилактики и подходы к лечению» 
уточняется, что распространенность ХБП сопоста-
вима с  такими социально значимыми заболева-
ниями, как гипертоническая болезнь и  сахарный 
диабет (СД), ожирение и метаболический синдром 
[6, 10, 11]. В  2019  году в  России с  ХБП 5-й стадии 
наблюдалось 30 тысяч человек, получавших заме-
стительную почечную терапию, с ХБП 1–4 стадии — ​
до 20 миллионов человек. В группе риска развития 
ХБП насчитывается до 60 миллионов человек — ​это 
пациенты с  СД, артериальной гипертонией (АГ), 
ожирением и  хронической сердечной недостаточ-
ностью (ХСН) [12, 13].

Факторы риска развития ХБП
В  работе практического врача важно также знать 
факторы, приводящие к  развитию ХБП, с  целью 
выявления пациентов, относящихся к группам ри-
ска по развитию данной патологии [8].

Самая значительная группа риска — ​пациенты 
с  хроническими заболеваниями, в  результате ко-
торых страдает функция почек. К  таким заболе-
ваниям относятся, в первую очередь, АГ, ХСН, СД, 
а  также системные заболевания соединительной 
ткани. В соответствующие стандарты ведения этих 
пациентов (кардиологические, эндокринологиче-
ские, ревматологические) входит регулярное опре-
деление сывороточного креатинина.

Также риск развития ХБП увеличивается с воз-
растом. Лица старше 50 лет относятся к группе ри-
ска развития данной патологии.

Еще одна группа риска — ​это лица с  неблаго-
приятными экзогенными воздействиями на почки. 
К таким воздействиям относятся:

•	 применение нефротоксических лекарствен-
ных препаратов и биологических активных добавок 
(БАДов); наиболее частым отрицательным воздей-
ствием является регулярный прием нестероидных 
противовоспалительных препаратов (НПВП);

•	 контакт с  профессиональными вредностями 
(органические растворители, соли тяжелых метал-
лов, инсектициды и т. д.);

•	 низкобелковая или высокобелковая диета, 
спортивное питание.

Пациенты, перенесшие эпизоды острого по-
вреждения почек, также относятся к группе высо-
кого риска развития ХБП.

Связь ХБП с другими ХНИЗ
Наличие у пациента ХБП не только ухудшает про-
гноз и снижает качество жизни, но и отрицатель-

но влияет на течение других хронических забо-
леваний, являясь фактором риска их прогрес-
сирования. Высокая встречаемость в  популяции 
как ХБП, так и  сердечно-сосудистых заболеваний 
(ССЗ) обусловило введение в  практику понятия 
«Кардио-ренальный синдром» [14]. Общие меха-
низмы данных патологий, прежде всего, хрони-
ческое системное воспаление и, вследствие него, 
развитие эндотелиальной дисфункции, приводит 
к развитию и прогрессированию функциональных 
нарушений как сердечно-сосудистой системы, так 
и  почек. Также патологические процессы, возни-
кающие вследствие заболеваний почек (анемия, 
гипергидратация, нарушение фосфорно-кальцие-
вого обмена) ухудшают течение многих ССЗ [11, 15]. 
Наличие у  пациента ХБП сопоставимо по риску 
развития сердечно-сосудистых осложнений (ССО) 
при ИБС. Все пациенты с ХБП I и II стадии с альбу-
минурией А2—А3 или с ХБП III стадии, независимо 
от уровня альбуминурии, отнесены к группе высо-
кого риска. Больные ХБП IV —V  стадий отнесены 
к группе очень высокого сердечно-сосудистого ри-
ска [6, 9].

В  исследовании PREVEND  было показано, что 
альбуминурия, представляющая собой один из 
маркеров наличия ХБП, является независимым 
фактором риска смерти от ССЗ. [8]. Значимую роль 
вносит также ХБП в развитие и прогрессирование 
диастолической дисфункции левого желудочка 
у пациентов с ХСН [16].

В  исследовании ARIC  (Atherosclerosis Risk in 
Communities Study) было продемонстрировано, что 
частота ССО вдвое выше у  пациентов с  ХБП 3–4 
стадии по сравнении с ХБП 2 стадии [17].

Одна из самых частых патологий в  структуре 
хронических неинфекционных заболеваний — ​
АГ также патогенетически тесно связана с  ХБП. 
В  многоцентровой наблюдательной программе 
ХРОНОГРАФ были проанализированы данные 
1600 пациентов с АГ. Из них маркеры ХБП (сниже-
ние скорости клубочковой фильтрации (СКФ)) < 60 
мл / мин / 1,73 м2 и / или отношения альбумин/кре-
атинин > 30 мг / г) выявлены у 49,4 % [18].

Одной из серьезных проблем в  практической 
работе врача является сочетание у  пациента фи-
брилляции предсердий (ФП) и ХБП. Обе патологии 
являются достаточно частыми, особенно у пациен-
тов пожилого возраста. Около 15–20 % пациентов 
с ХБП имеют одну из форм ФП [19–21].

Связь этих двух патологий объясняется общими 
патогенетическими механизмами их развития — ​
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атеросклерозом, хроническим воспалением, АГ, 
СД, ожирением. ХБП является также предиктором 
рецидива фибрилляции предсердий (ФП) после 
проведения катетерной аблации у  больных с  не-
устойчивыми формами ФП [19]. Важность выявле-
ния ХБП у пациентов с ФП, определения ее стадии 
и  дальнейшего мониторирования ее течения об-
условлена влиянием снижения функции почек на 
фармакодинамику большинства лекарственных 
препаратов. Стадия ХБП определяет возможность 
назначения препаратов, блокирующих ренин-ан-
гиотензин-альдостероновую систему (РААС), а так-
же дозы антикоагулянтных препаратов.

Помимо ССЗ, частой причиной развития ХБП 
является СД. По данным федерального регистра 
пациентов с  СД (2013–2016  гг.) отмечается увели-
чение распространенности ХБП у  данной катего-
рии пациентов. Однако надо отметить, что увели-
чение числа пациентов с ХБП идет в основном за 
счет выявления 1 и 2 стадии, что свидетельствует 
об улучшении диагностики в  результате соблюде-
ния стандарта обследования пациентов с СД с обя-
зательной оценкой СКФ и  альбуминурии не реже 
1 раза в год [22].

Важной задачей для врача амбулаторного зве-
на является выявление ХБП и  определение так-
тики ведения пациентов пожилого и  старческого 
возраста. Помимо того, что возраст старше 50 лет 
является немодифицируемым фактором риска раз-
вития данной патологии, у  большинства пожилых 
пациентов имеется полиморбидность. Наиболее 
часто встречаются АГ, атеросклеротические забо-
левания, СД, также повышающие риск поражения 
почек. Еще одной важной причиной развития ХБП 
у  данной категории пациентов является бескон-
трольный прием препаратов из класса НПВП [23].

Диагностика ХБП
Диагноз ХБП устанавливается на основании следу-
ющих критериев [11]:

•	 �изменения лабораторных показателей на про-
тяжении трех месяцев;

•	 гистологические изменения ткани почки;
•	 �структурные изменения при визуализирую-

щих методах исследования;
•	 трансплантация почки в анамнезе.
Таким образом, диагноз ХБП является верифи-

цированным при выявлении структурных измене-
ний (нефролитиаз, поликистоз, гидронефроз и т. д.), 
нефрологических заболеваний, установленных на 
основании лабораторных данных (пиелонефрит), 

биопсии (гломерулонефрит) или показателей стой-
кого нарушения функции почек.

К  маркерам нарушения почечной функции от-
носятся:

•	 �альбуминурия (скорость экскреции альбумина 
с мочой ≥  30 мг/24 час);

•	 �альбумин/креатинин мочи  ≥ 30  мг/г 
( ≥ 3 мг/ммоль);

•	 снижение СКФ < 60 мл/мин/1,73 м2.
Для своевременного выявления ХБП на ранних 

стадиях, когда профилактические мероприятия 
наиболее эффективны, необходимо скрининговое 
обследование пациентов из групп риска. Помимо 
определения уровня креатинина крови с вычисле-
нием СКФ, основным маркером наличия ХБП явля-
ется альбуминурия.

При проведении диспансеризации используется 
качественная оценка протеинурии с применением 
тест полосок. Однако, этот метод позволяет выя-
вить только значимую протеинурию. При значимой 
протеинурии возможно определение уровня альбу-
минурии в разовой порции мочи. Для более точно-
го определения при невысокой степени альбумину-
рии применяют количественную оценку в суточной 
порции мочи. Тест на определение альбуминурии 
является простым и  высокочувствительным мето-
дом, позволяющим выявить ХБП на ранних стади-
ях, и  поэтому должен использоваться в  качестве 
скринингового метода [10, 24]. Данный метод про-
водится в следующих случаях:

	� при положительном качественном тесте;
	� у лиц из групп риска;
	� у пациентов с ХБП 1–3 стадии без выражен-

ной протеинурии.
Частота проведения обследований у  пациентов 

с ХБП определяется тяжестью патологии и скоро-
стью прогрессирования. В  Европейских рекомен-
дациях по ведению пациентов с ХБП указано, что 
«величину СКФ и уровень альбуминурии необходи-
мо оценивать не реже 1 раза в год. Чаще контро-
лировать СКФ и альбуминурию следует у пациентов 
с высоким риском прогрессирования, и/или когда 
результаты измерения должны учитываться при 
назначении терапии» [25].

В Российских клинических рекомендациях при-
водятся ориентировочные сроки обследования 
пациентов в  зависимости от уровня СКФ и  выра-
женности протеинурии [7]. Частота обследование 
пациентов с ХБП приведена в таблице 1.

Частота обследований может быть скорректи-
рована в зависимости от скорости прогрессирова-
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ния заболевания, сопутствующей патологии и т. д. 
Также при вторичной ХБП необходимо ориентиро-
ваться на клинические рекомендации по ведению 
пациентов с данной патологией (СД, системные за-
болевания и т. д.) [7].

Принципы профилактики прогрессирования 
ХБП

Во многих исследованиях было показано, что 
при проведении мероприятий, имеющих нефро-
протективный механизм, замедляется темп про-
грессирования снижения СКФ у пациентов с ХБП. 
К таким мероприятиям относятся:

•	 достижение целевого уровня АД;
•	 снижение протеинурии;
•	 снижение уровня мочевой кислоты в крови;
•	 �уменьшение гиперкальциемии и  гиперфос-

фатемии;
•	 нормализация уровня гемоглобина.
Наиболее прогностически значимыми является 

нормализация АД, а  также снижение уровня про-
теинурии на фоне терапии ингибиторами ангио-
тензинпревращающего фермента (иАПФ)/ блока-
торами рецепторов ангиотензина (БРА)[26]. Это 
обусловлено тем, что протеинурия встречается 
в ранних стадиях ХБП. АГ очень часто либо являет-
ся причиной, либо сопутствует почечной дисфунк-
ции. Анемия и  нарушение фосфорно-кальциевого 
обмена встречаются уже в  поздних стадиях ХБП, 
когда значимость профилактических мероприятий 
снижается. Поэтому раннее применение нефро-
протективных средств позволяет улучшить прогноз 
пациента [18]. Не до конца решенным вопросом 
является возможность и  необходимость назначе-
ния блокаторов ренин-ангиотензин-альдостероно-
вой системы (РААС) у пациентов с ХБП 4–5 стадий. 
В  Европейских рекомендациях по ведению паци-
ентов с ХБП отмечено, что нет необходимости отме-
нять препараты данных групп при снижении СКФ ≤  
30  мл/мин, так как сохраняется их нефропротек-
тивное действие. [25]. Однако, в  Российских кли-
нических рекомендациях прописано, что при про-
грессировании ХБП повышается риск снижения 

СКФ и повышения уровня калия в сыворотке кро-
ви, особенно у  пожилых пациентов [23]. Поэтому 
у пациентов с 4–5 стадией ХБП возможность про-
должения лечения препаратами из классов иАПФ/
БРА нужно решать индивидуально, ориентируясь 
на динамику биохимических показателей.

Другой важной составляющей нефропротектив-
ной стратегии является нормализация показателей 
липидного обмена в  результате применения ста-
тинов. Но эффективность прогностического дей-
ствия статинов обратно пропорциональна стадии 
ХБП. Чем в более ранних стадиях начата терапия, 
тем больше ее профилактический эффект. На 4–5 
стадиях ХБП терапия статинами не демонстрирует 
преимуществ в  плане выживаемости или сниже-
ния риска развития ССО[10].

Несмотря на доказанность эффекта нефро-
протективной стратегии, в  реальной врачебной 
практике частота достижения целевых уровней 
липидного спектра и АД остается невысокой. Так, 
по данным исследования NHANES 2001–2010  гг. 
одновременное достижение целевых значений 
АД ≤ 130/80 мм рт.ст. и холестерина липопротеинов 
низкой плотности (ЛПНП) ниже 100 мг/дл наблюда-
лось лишь в 19,5 % случаев [8]. Поэтому для эффек-
тивной профилактики развития и  прогрессирова-
ния ХБП врачу первичного звена необходимо при-
держиваться определенного алгоритма действия.

1. Выявлять пациентов из группы риска разви-
тия ХБП.

2. Данным пациентам проводить регулярное 
лабораторное обследование, включающее опре-
деления креатинина в  плазме крови с  подсчетом 
СКФ по формуле CKD-EPI и уровня альбуминурии. 
По возможности проводить биохимический анализ 
мочи с определением соотношения альбумин/кре-
атинин.

3. Выносить в диагноз ХБП с указанием ее ста-
дии и степени альбуминурии.

4. У  пациентов с  АГ подбирать гипотензивную 
терапию для достижения целевых уровней АД. 
Обязательным компонентом данной терапии яв-
ляется препарат из класса иАПФ (при его непере-
носимости — ​БРА). В  большинстве случаев гипо-
тензивная терапия должна быть комбинированной 
с добавлением препарата из класса дигидропири-
диновых блокаторов кальциевых каналов.

5. Всем пациентам с  ХБП 3 стадии, независи-
мо от наличия АГ, назначать иАПФ (БРА) с  целью 
уменьшения степени протеинурии. Пациентам 
с  ХБП 1–2 стадии необходимо назначение иАПФ 

Таблица 1
Частота обследования пациентов с ХБП

Частота обследования Стадии ХБП
Ежегодно С1–2, А0-А2

Каждые 6 месяцев С 1–2 А3
С 3а-3б А0-А3

Каждые 3 месяца С 4 А0-А2

Каждые 6 недель С 4 А4
С 5
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(БРА) при уровне альбуминурии выше 30 мг/сутки. 
У  пациентов с  4–5 стадией ХБП необходимо оце-
нить безопасность назначения иАПФ (БРА) и  при 
прогрессирующем снижении уровня СКФ отме-
нять их. По влиянию на протеинурию и  прогрес-
сированию ХБП и  иАПФ и  БРА сопоставимы. При 
использовании БРА реже отмечаются побочные 
эффекты, такие как сухой кашель, ангиневротиче-
ский отек, гиперкалиемия. У  некоторых сартанов 
есть особенности действия. Например, только у ло-
зартана есть урикозурический эффект, и  это дает 
преимущество при выборе антигипертензивного 
препарата у пациента с АГ и гиперурикемией. Есть 
сведения, что телмисартан оказывает влияние на 
снижение уровня липопротеидов, триглицеридов, 
а ирбесартан — ​единственный сартан с доказанной 
эффективностью на всех этапах прогрессирования 
ХБП [12].

6. Оценивать риск ССО с учетов стадии ХБП и со-
путствующих заболеваний для определения целе-
вого уровня показателей липидного спектра. При 
повышении этих показателей необходима постоян-
ная терапия статинами.

7. Разработать конкретные диетические реко-
мендации для данного пациента с  учетом стадии 
ХБП, индекса массы тела (ИМТ), цифр АД, опре-
делив оптимальное количество поваренной соли 
и белковых продуктов в рационе.

Диетические рекомендации пациентам с ХБП:
•	 ограничение употребления поваренной соли 

менее 5 г/сутки;
•	 ограничение потребления белка в зависимо-

сти от стадии ХБП — ​1,0–1,2  г/кг массы тела при 
ХБП С1–2, 0,6–0,9 г/кг при ХБП С3, 0,3–0,6 г/кг при 
ХБП с 4.

В большом количестве исследований доказано, 
что ограничение белка замедляет темпы прогрес-
сирования ХБП. Малобелковая диета уменьшает 
протеинурию, улучшает почечную гемодинамику, 
пуриновый обмен, позволяет повысить эффектив-
ность антигипертензивных препаратов, способ-
ствует коррекции гиперкалиемии и  гиперфосфа-
темии. Но значимое ограничение белка оказывает 
и  отрицательное воздействие — ​развитие син-
дрома белково-энергетической недостаточности. 
Поэтому диета должна подбираться индивидуально 
с учетом всех особенностей этиологии ХБП и сопут-
ствующих заболеваний.

8. Оценивать лекарственную терапию сопутству-
ющих заболеваний с  исключением препаратов 
нефротоксического действия и  преимуществен-

ным назначением лекарств с  двойным путем вы-
ведения.

Клиническое наблюдение
В  качестве иллюстрации эффективности нефро-
протективной терапии у  пациентки с  сочетанной 
кардиальной патологией (АГ и ФП) и ХБП приводим 
клиническое наблюдение.

Пациентка  К., 78  лет. Наблюдается на кафедре 
поликлинической терапии с  2005  года. Поводом 
обращения стала неконтролируемая АГ с  часты-
ми подъемами АД до 200–210/110–120  мм рт.ст. 
Пациентка наблюдалась в  поликлинике с  диагно-
зом: ИБС, постоянная форма ФП, АГ 3 степени, 
гипертоническая болезнь (ГБ) III стадии, очень вы-
сокого риска. Цереброваскулярная болезнь: острое 
нарушение мозгового кровообращения (ОНМК) от 
2001  года. Пациентка получала постоянную тера-
пию: эналаприл — ​20  мг 2 раза в  сутки, нифеди-
пин — ​20 мг 2 раза в сутки, бисопролол — ​5 мг в сут-
ки, ацетилсалициловую кислоту — ​100  мг в  сутки. 
В  клиническом анализе крови и  общем анализе 
мочи патологии выявлено не было. В суточном ана-
лизе мочи выявлена альбуминурия — ​250 мг/сутки. 
ЭКГ — ​фибрилляция предсердий, диффузное сни-
жение кровоснабжения, признаки гипертрофии ле-
вого желудочка (ГЛЖ). Биохимический анализ кро-
ви: общий холестерин сыворотки (ОХС) — ​7,8 мМ/л, 
ЛПНП — ​4,5  мМ/л, креатинин — ​98,7 мкМ/л, моче-
вая кислота — ​243 мкМ/л, железо — ​17,8 мкМ/л, ка-
лий — ​4,3 мМ/л. Рентгенография органов грудной 
клетки патологии не выявила. Эхокардиография — ​
умеренная дилатация левого предсердия, ГЛЖ, 
фракция выброса (ФВ) 61 %. Ультразвуковое ис-
следование почек: размеры — ​левая 14,2×7,8  см, 
правая 14,5×7,0  см. В  обеих почках определяются 
множественные анэхогенные образования окру-
глой и овальной формы, размерами до 4,1х3,5 см.

Пациентка не помнит, — ​делалось ли ранее уль-
тразвуковое исследование почек. В  медицинской 
документации также данные об этом исследовании 
отсутствуют.

Таким образом, по результатам обследова-
ния был сформулирован диагноз: ХБП 3аА2, 
Поликистозная болезнь почек, АГ 3 степени, ИБС, 
фибрилляция предсердий, постоянная форма. 
Цереброваскулярная болезнь: ОНМК от 2001 года. 
Пациентке была назначена терапия: периндоприл, 
амлодипин, гидрохлортиазид, бисопролол, атор-
вастатин, варфарин. Однако на данной терапии не 
удалось полностью достичь контроля АД (130/90 мм 
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рт.ст.), поэтому был назначен препарат, представ-
ляющий собой тройную фиксированную комбина-
цию валсартана, амлодипина, гидрохлортиазида. 
В результате АД стабилизировалось на уровне 130–
140/80  мм рт.ст. Также удалось достичь целевых 
значений ОХС и ЛПНП. На протяжении 11 лет со-
стояние пациентки оставалось стабильным, подъ-
емы АД отмечались редко, легко купировались 
приемом 25 мг каптоприла. Биохимический анализ 
крови проводился 2 раза в год. Значимых повыше-
ний показателей липидного спектра и креатинина 
не отмечалось. У пациентки с мультиморбидностью 
(ИБС, ФП, состояние после ОНМК, АГ 3 степени, 
ХБП 3аА2) длительная стабилизация состояния 
без признаков прогрессирования свидетельствует 
о высокой эффективности нефропротективной те-
рапии. В  2017  году (в  возрасте 75  лет) пациентка 
стала отмечать ухудшение состояния — ​появилась 
слабость и одышка при привычных ранее нагруз-
ках. При обследовании было выявлено повыше-
ние уровня креатинина до 215 мкМ/л, мочевины 
до 15,9 мМ/л, калия до 5,6 мМ/л, мочевой кислоты 
до 508 мкМ/л. Пациентка была проконсультирова-
на нефрологом. Учитывая прогрессирование ХБП 
до стадии С4, было принято решение об отмене 
валсартана и гидрохлортиазида. Так как после от-
мены данных препаратов отмечалось ухудшение 
течения АГ, необходимо было добавить дополни-
тельный гипотензивный препарат, не обладающий 
отрицательным воздействием на функцию почек. 
Возможными препаратами дополнительной тера-
пии могли стать торасемид и моксонидин. Однако, 
учитывая отсутствие отеков и значимых симптомов 
ХСН, а также нежелание пациентки принимать ди-
уретик, решено было добавить к терапии моксони-
дин в дозе 2 мкг. Моксонидин является агонистом 
имдазолиновых рецепторов продолговатого мозга. 
Он не обладает доказанным нефропротективным 
действием, но, являясь метаболически нейтраль-
ным препаратом, не влияет отрицательно на по-
чечную функцию. По данным некоторых авторов, 
снижение активности симпатической нервной 
системы при применении моксонидина, приводит 
к органопротективному эффекту. Также важным его 
свойством является хорошая переносимость, в том 
числе и у пожилых пациентов. [27]. Поэтому его на-
значение пациентам с ХБП возможно, если это не-
обходимо для контроля АД.

Также к  терапии был добавлен аллопуринол 
в дозе 100 мг для снижения уровня мочевой кисло-
ты в сыворотке крови. Хотя на данный момент нет 

однозначной доказательной базы прогностической 
значимости данной терапии в  профилактике раз-
вития ХБП, наблюдательные данные указывают на 
положительный прогностический эффект нормали-
зации уровня урикемии у пациентов с ХБП[25].

Были даны рекомендации по диете с  огра-
ничением белка и  продуктов, содержащих ка-
лий. Учитывая значение ИМТ в  пределах нормы 
(22  кг/м2) и  нормальные показатели углеводного 
обмена, не было рекомендовано снижения в  ра-
ционе жиров и  углеводов для поддержания энер-
гетических потребностей организма. В  2019  году 
у пациентки возник эпизод кровохарканья, в связи 
с чем она была госпитализирована. При обследо-
вании выявлена внебольничная пневмония легко-
го течения, проведена соответствующая терапия. 
При фибробронхоскопии патологии не выявлено. 
Пациентка выписана с положительной динамикой. 
Учитывая эпизод кровохарканья, пациентка отка-
залась принимать варфарин, в связи с чем ей был 
назначен апиксабан. Таким образом, на настоящий 
момент пациентка получает следующую терапию: 
амлодипин — ​10  мг, моксонидин — ​2 мкг, бисопро-
лол — ​5 мг, апиксабан — ​5 мг, аторвастатин — ​20 мг, 
аллопуринол — ​100  мг. Самочувствие пациент-
ки стабильно, ухудшения не наблюдалось. При 
контрольном биохимическом анализе в  декабре 
2019 года отмечалось улучшение показателей: сни-
жение уровня креатинина до 175 мкМ/л, мочевой 
кислоты до 243 мкМ/л. Биохимические показатели 
функции печени на протяжении всего наблюдения 
оставались в  норме. С  2019  года отмечается уме-
ренное снижение уровня гемоглобина до 108  г/л, 
что соответствует анемии легкой степени. Уровень 
сывороточного железа сохраняется на нормальных 
цифрах. В связи с этим лечение анемии рекомен-
довано не было.

Надо отметить, что существенную роль в замед-
лении прогрессирования, как ХБП, так и сердечно-
сосудистой патологии играет высокая привержен-
ность пациентки к  лечению, четкое выполнение 
всех рекомендаций. Это достигается регулярными 
посещениями врача, разъяснением всех вопросов, 
связанных с заболеванием и его лечением, дове-
рием к лечащему врачу. При наличии полиморбид-
ности, сочетании нескольких достаточно тяжелых 
заболеваний, качество жизни пациентки остается 
на хорошем уровне. Она не только не нуждается 
в постороннем уходе, но и выполняет активную ра-
боту по дому. Кроме этого у  нее есть хобби, кото-
рое также требует большой затраты сил. Пациентка 
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разводит цветы в палисаднике у своего подъезда. 
С апреля по октябрь ее практически ежедневно ви-
дят по несколько часов в день в цветнике, занима-
ющейся поливом, прополкой и пересадкой цветов. 
Возможность заниматься любимым делом также 
значительно улучшает качество жизни.

У  пациентки есть две дочери-близнецы 42  лет. 
Им было рекомендовано пройти обследование. 
У  обеих был выявлен поликистоз почек, АГ 1-й 
степени, дислипидемия. Обеим пациенткам была 
разъяснена суть патологии, значимость регуляр-
ного наблюдения и принципы нефро- и кардиопро-
тективной терапии. Даны подробные рекоменда-
ции по диете и оптимизации физической нагрузки, 
подобраны дозы периндоприла и  аторвастатина, 
контролирующие целевые уровни АД и  показате-
лей липидного обмена.

Поликистозная болезнь почек (ПБП) — ​генетиче-
ский обусловленный патологический процесс, кото-
рый связан с образованием и прогрессированием 
кист в почках, происходящих из эпителиоцитов ка-
нальцев и/ил собирательных трубочек. ПБП подраз-
деляют на два варианта, по сути являющихся раз-
ными заболеваниями, — аутосомно-доминатный 
(АДПБП) и аутосомно-рецессивный (АРПБП).

АДПБП — ​одно из наиболее распространенных 
генетический детерминированных поражений по-
чек в популяции, обнаруживается с частотой 1 слу-
чай на 400–1000 новорожденных.

АРПБП возникает значительно реже — ​1 случай 
на 10000–20000 новорожденных. Пациенты с ПБП 
составляют 8–10 % всех больных с  терминальной 
стадией почечной недостаточности, получающих 
заместительную почечную терапию, это четвертая 
по распространенности причина ТПН.

В  настоящее время разрабатываются возмож-
ности лечения пациентов с ПБП с целью уменьше-
ния прогрессирования процесса. Наиболее пер-
спективным препаратом может стать антагонист 
V2-рецептора вазопрессина — ​толваптан. В  двух 
небольших исследованиях толваптана (CRISP — ​
The Consortium for Radiologic Imaging Studies of 
Polycystic Kidney Disease; n = 202; срок наблюдения 
11 лет) и MDRD (Modification of Dietin Renal Disease) 
получены обнадеживающие результаты в  виде 
снижения темпов роста кист и  СКФ. Кроме этого, 
в предварительных исследованиях показана воз-

можная эффективность соматостатина и  его ана-
логов и  ингибиторов mTOR (mammalian target of 
rapamycin) — ​одного из универсальных сигнальных 
путей, характерных для большинства клеток чело-
века, отвечающих за рост, пролиферацию клеток, 
защиту их от апоптоза [28, 29].

Данный клинический случай иллюстрирует два 
основных направления в работе врача амбулатор-
ного звена. Во-первых, индивидуальный подход 
к  каждому пациенту, с  учетом современных кли-
нических рекомендаций, необходимость посто-
янной разъяснительной работы, подбор не только 
медикаментозной терапии, но и принципов диеты 
и уровня физической нагрузки. Во-вторых, работа 
с лицами из групп риска, в частности с близкими 
родственниками пациентов, которая позволяет вы-
явить патологию на ранних стадиях и  проводить 
профилактические мероприятия, замедляющие 
прогрессирование патологических процессов.

Заключение
Ведение пациентов с ХБП и кардиальной патологи-
ей в амбулаторных условиях должно осуществлять-
ся мультидисциплинарной командой специали-
стов, включающей нефролога и кардиолога, а так-
же врачей разных специальностей в зависимости 
от этиологии поражения почек (эндокринолог, рев-
матолог). Но основным лечащим врачом для дан-
ных пациентов является терапевт или врач общей 
практики. Именно поэтому он должен быть хорошо 
осведомлен об алгоритме обследования данной 
категории пациентов, принципах диеты и медика-
ментозной профилактики ХБП в зависимости от ее 
стадии. Также очень существенным моментом ве-
дения пациента с  коморбидной патологией явля-
ется правильный подбор лекарственной терапии. 
Необходимо назначать препараты, обладающие 
доказанным кардио- и  нефропротективным дей-
ствием, и корректировать лечение с учетом степе-
ни нарушения почечной функции. Кроме этого, на 
врача первичного звена ложиться основная ответ-
ственность по повышению приверженности паци-
ента к лечению.

Конфликт интересов. Авторы заявляют об отсут-
ствии потенциального конфликта интересов, тре-
бующего раскрытия в данной статье.
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Abstract
The review provides data on risk factors of the development of acute myocardial infarction in patients with end-stage chronic 
kidney disease, including hemodialysis patients. The role of traditional, specific "renal" and dialysis-related risk factors for the 
development of acute myocardial infarction in patients undergoing hemodialysis is discussed. The role of hyperphosphatemia, 
hyperuricemia, anemia, oxidative stress, inflammation and endothelial dysfunction in the occurrence of cardiac events is also 
considered. The clinical significance of intra-and interdialytic hypotension as potential factor predisposing for the development 
of acute myocardial infarction is highlighted. We also focused attention on the assessment of cardiac troponin I  level in the 
diagnosis of acute myocardial infarction in hemodialysis patients.
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Список сокращений
АД 	 — ​артериальное давление
ГД 	 — ​гемодиализ
ОИМ 	 — ​острый инфаркт миокарда
ПЗТ 	 — ​почечная заместительная терапия
СКФ 	 — ​скорость клубочковой фильтрации

ССО 	 — ​сердечно-сосудистые осложнения
ХБП 	 — ​хроническая болезнь почек
ЭКГ 	 — ​электрокардиография
MESA 	 — ​MultiEthnic Study of Atherosclerosis

В 2002  году исследовательская группа во главе 
Andrew  S. Levey в  журнале «American Journal of 
Kidney Diseases» представила клинические реко-
мендации по лечению хронических болезней по-
чек (ХБП) [1], согласно которым, под ХБП понима-
ют наличие повреждения почек и/или снижение 
функции почек в течение трех и более месяцев не 
зависимо от происхождения [1]. Маркерами по-
вреждения почек являются альбуминурия/проте-

инурия и  эритроцитурия, а  замедление скорости 
клубочковой фильтрации (СКФ) <  60 мл/мин/1,73 м2 
рассматривается как показатель снижения функ-
ции почек [1]. В  зависимости от степени сниже-
ния СКФ выделяют пять стадий развития ХБП, из 
которых пятая соответствует терминальной стадии 
ХБП [2]. Международные рекомендации с 2014 года 
подчеркивают разделение 3 стадии ХБП по вели-
чине СКФ на 2 подстадии — ​3А (СКФ от 59 до 45 мл/
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мин/1,73 м2) и 3Б (СКФ от 44 до 30 мл/мин/1,73 м2) 
[3]. Объясняется это тем, что почечный и  сердеч-
но-сосудистый прогнозы неодинаковы в этих под-
группах [3]. Так, у пациентов ХБП 3А стадии реги-
стрируется высокий сердечно-сосудистый риск 
при умеренных скоростях прогрессирования ХБП, 
а у пациентов с ХБП 3Б стадии риск развития тер-
минальной стадии почечной недостаточности ока-
зывается выше, чем риск фатальных сердечно-со-
судистых осложнений (ССО) [3]. С другой стороны, 
лица с  ХБП вне зависимости от стадии патологи-
ческого процесса относятся к группе высокого сер-
дечно-сосудистого риска [3].

В  последние годы возросла актуальность ис-
следований ССО при ХБП в  связи с  ростом забо-
леваемости, тяжести течения, наличием осложне-
ний и  повышенной инвалидизацией. По данным 
А.Г. Строкова и соавт. (2017) примерно 80 % паци-
ентов с  терминальной стадией ХБП находятся на 
программном гемодиализе (ГД) [4]. В Кыргызстане 
популяция пациентов с ХБП 5 «Д» стадией состав-
ляет более полутора тысяч человек [5]. В ряде работ 
отмечено, что у пациентов с терминальной стадией 
ХБП осложнения со стороны сердечно-сосудистой 
системы обусловливают не менее трети всех госпи-
тализаций и около 43–50 % всех случаев смерти [6]. 
20 % всех случаев смерти при терминальной ста-
дии ХБП обусловлены острым инфарктом миокар-
да (ОИМ) [7]. Недавние публикации сообщают, что 
к  началу почечно-заместительной терапии (ПЗТ) 
коронарную болезнь сердца выявляют примерно 
у 40 % пациентов [8]. В публикации C.A. Herzog и со-
авт. (2007) показано, что ОИМ развивается к концу 
первого года ПЗТ у 30 % пациентов, к концу второго 
года — ​у  52 % [7]. В  упомянутом исследовании по-
казано, что в  течение первого года летальность 
при ОИМ среди пациентов с терминальной стадией 
ХБП достигает 59 %, к концу второго года — ​74 % [6]. 
При ХБП независимо от величины СКФ повышен 
риск развития ОИМ, однако наивысший его риск 
регистрируется среди пациентов, находящихся на 
программном ГД [3]. Важно подчеркнуть тот факт, 
что госпитальная летальность при ОИМ среди лиц, 

находящихся на ГД составляет 30 %, а у пациентов 
с  нормальной функцией почек — ​2 % [9]. Поэтому 
при наличии нестабильной гемодинамики, мно-
жественного характера поражения коронарных 
артерий сердца необходимость реваскуляризации 
миокарда не вызывает сомнений. Следует отме-
тить, что проведение рентген-визуализационных 
исследований должно быть безотлагательным эта-
пом при проведении лечебно-диагностических ал-
горитмов [7].

Факторы риска развития острого 
инфаркта миокарда у пациентов, 
находящихся на программном 
гемодиализе
Как указано выше, у  пациентов, находящихся на 
программном ГД отмечается высокий риск разви-
тия ОИМ [3]. Как и в других странах мира [1, 3], в на-
шей стране в структуре пациентов, находящихся на 
программном ГД, превалируют лица с  сахарным 
диабетом 2-го типа и  гипертонической болезнью 
[5]. Как правило, эти пациенты относятся к  стар-
шим возрастным группам. Вместе с тем, частота ко-
морбидных патологий увеличивается с возрастом, 
а  атеросклероз коронарных артерий наблюдается 
наиболее часто у  лиц старших возрастных групп. 
Здесь важно отметить, что длительность ГД тера-
пии не только ускоряет системный атеросклероз, 
но и  вызывает структурную перестройку сосудов. 
Кроме того, при ХБП на этапе использования ГД 
специфические «почечные» факторы риска ССО 
становятся более выраженным (табл.).

Гиперфосфатемия
У пациентов, находящихся на программном ГД ста-
бильно высокие показатели фосфора крови (более 
1,45 ммоль/л) приводят к росту частоты ССО [10]. 
Гиперфосфатемия ускоряет кальцификацию коро-
нарных артерий, вызывает развитие системного 
воспаления, оксидативного стресса и способству-
ет формированию медиакальциноза сосудов у па-
циентов, находящихся на программном ГД [11]. 
В  исследовании M. Tagawa и  соавт. (2014) была 

Таблица
Факторы риска развития острого инфаркта миокарда у пациентов, находящихся на программном ГД

Традиционные
факторы риска

Специфические «почечные»
факторы риска

Факторы, ассоциированные с диализной 
терапией

Возраст, курение, артериальная гипертензия, 
гиперхолестеринемия, дислипидемия, 

ожирение, сахарный диабет, наследственная 
предрасположенность и др.

Снижение скорости клубочковой фильтрации, 
гиперфосфатемия, анемия, гиперурикемия, 

воспаление, оксидативный стресс, 
эндотелиальная дисфункция.

Продолжительность диализной терапии, 
интра- и междиализная артериальная 

гипотензия.
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изучена взаимосвязь между уровнями фосфата, 
кальция, интактного паратиреоидного гормона 
и  составными сердечно-сосудистыми конечными 
точками, в  том числе ОИМ [12]. Авторы реестра 
почечных данных Японии включили в исследова-
ние 65 849 пациентов, находящихся на программ-
ном ГД. Результатом был первый эпизод ОИМ или 
мозговой инсульт в течение 1-летнего периода на-
блюдения [12]. Как показали результаты исследо-
вания, наличие ОИМ зафиксировано у 1048 паци-
ентов с терминальной стадией ХБП и находящихся 
на программном ГД [12]. Количество геморраги-
ческого и  ишемического инсульта составило 651 
и  2089  случаев, соответственно. Риск развития 
ОИМ был связан с  уровнями фосфатов ≥  6,5  мг/
дл (отношение шансов — ​1,49; доверительный ин-
тервал — ​1,23–1,80) [12]. В  другом исследовании 
было отмечено, что повышение фосфора крови на 
каждые 1 мг/дл увеличивает риск смерти на 18 % 
[13]. Гиперфосфатемия у  больных, находящихся 
на программном ГД, ухудшает податливость ар-
терий и  повышает их жесткость. Данные тесной 
взаимосвязи гиперфосфатемии и  кальцифика-
ции коронарных артерий были получены в  двух 
крупных популяционных исследованиях [14, 15]. 
Так, в  исследовании MESA (MultiEthnic Study of 
Atherosclerosis) была выявлена связь гиперфос-
фатемии с  кальцификацией коронарных артерий 
у лиц с ХБП молодого и среднего возраста с нор-
мальной функцией почек. При повышении уровня 
фосфора в сыворотке на каждые 1 мг/дл риск фор-
мирования кальцификации коронарных артерий 
увеличивался на 21 % [15]. В  результате наруше-
ния фосфорно-кальциевого метаболизма эндоте-
лиальная дисфункция сопровождается усилением 
перекисного окисление липидов и окислительно-
го стресса, что повышает риск ОИМ. Накопление 
кальция в  гладкомышечных клетках и  последую-
щая кальцификация коронарных артерий у паци-
ентов, находящихся на программном ГД, рассма-
тривается как один из важнейших факторов в па-
тогенезе ССО [14].

Гиперурикемия
Повышение содержания мочевой кислоты крови >  
0,42 ммоль/л у  мужчин и >  0,36 ммоль/л для жен-
щин является независимым фактором риска ССО 
у  больных, находящихся на программном ГД [1]. 
Сохраняющаяся гиперурикемия при ХБП может 
служить предиктором ишемии миокарда и  повы-
шает риск ОИМ на 4 % [16]. В коронарных артериях 

при гипоксии вследствие временной окклюзии со-
суда наблюдается увеличение концентрации мо-
чевой кислоты [17]. Гиперурикемия у  пациентов, 
находящихся на программном ГД, в  присутствии 
других факторов усиливает хроническое воспа-
ление, атеро- и тромбогенез. В настоящее время, 
роль гиперурикемии в  развитии ССО у  лиц, нахо-
дящихся на программном ГД, весьма противоре-
чива [18], хотя повышенные уровни мочевой кис-
лоты при ХБП ассоциируются с  другими фактора-
ми сердечно-сосудистого риска. В  исследовании 
«The British Regional Heart Study» с участием 7688 
человек в возрасте от 40 до 59 лет, была показана 
взаимосвязь между повышением уровня мочевой 
кислоты и  фатальными, а  также нефатальными 
проявлениями коронарной болезни сердца [19]. 
При повышении уровня мочевой кислоты на каж-
дые 1 мг/дл происходит увеличение коэффициенту 
риска смертности от коронарной болезни сердца 
у  женщин до 1,48  мг/дл [20]. По другим данным, 
различие в  уровне мочевой кислоты в  1,45  мг/дл 
увеличивает риск ССО на 22 % [21].

Анемия и окислительный стресс
Анемия почечного генеза широко распространена 
при всех видах ПЗТ. Так, при отсутствии лечения 
уровень гемоглобина менее 100  г/л обычно на-
блюдается более чем у 90 % пациентов [22]. Низкий 
уровень гемоглобина может являться внесердеч-
ным фактором, усиливающим ишемию миокарда. 
Гипоксическая вазодилатация повышает актив-
ность симпатической нервной системы, вызывая 
тахикардию и  увеличение венозного возврата 
с  повышением сердечного выброса [22]. Вместе 
с  тем, при анемии отмечается высокое содержа-
ние фибриногена и  С-реактивного белка в  крови. 
Персистирующая анемия усиливает окислитель-
ный стресс, что также отрицательно влияет на со-
стояние сердечно-сосудистой системы [22]. Нужно 
сказать, что снижение уровня гемоглобина умень-
шает коронарный резерв [23]. У  пациентов, нахо-
дящихся на ГД, анемия повышает скорость артери-
ального кровотока, приводит к  утолщению стенок 
крупных артерий и  снижению их податливости, 
увеличивается пик систолического артериального 
давления (АД), повышаются ударный и  минутный 
объемы сердца, что приводит к развитию ОИМ [22]. 
При проведении исследований был сделан вывод 
о  том, что снижение уровня гемоглобина даже на 
4–5  г/л отражается на прогнозе ССО и, следова-
тельно, требует коррекции [23].
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Как отмечают исследователи, проведение само-
го сеанса ГД ассоциируется с  развитием окисли-
тельного стресса, так как при контакте с диализной 
мембраной активируются лейкоциты (нейтрофилы, 
моноциты), которые через комплемент-зависимые 
и  комплемент-независимые механизмы приводят 
к чрезмерной продукции активных форм кислорода, 
таких как супероксидный анион-радикал (O2), H2O2, 
гидроксильный радикал [24]. На выраженность 
окислительного стресса влияет биосовместимость 
диализной мембраны [25]. При уремии снижен 
антиокислительный резерв, что в  частности вы-
ражается в увеличении в плазме крови отношения 
глутатион окисленный/глутатион восстановленный 
[25]. В  условиях анемии происходит окислитель-
ная модификация липопротеинов низкой плотно-
сти, белков, активация фосфолипаз, усугубляется 
окислительный стресс, что способствует дестаби-
лизации атеросклеротической бляшки и развитию 
ОИМ. Причем, проведение даже однократного се-
анса ГД усиливает перекисное окисление липидов 
и снижает уровень антиоксидантов [25].

Воспаление и эндотелиальная 
дисфункция
Взаимосвязь эндотелиальной дисфункции и воспа-
ления проявляется как общими пусковыми стимула-
ми, так и комплексом клеточно-гуморальных фак-
торов, опосредующих их патогенез и  являющихся 
маркерами этих состояний, факторами дальнейше-
го повреждения эндотелия и  углубления его дис-
функции [26]. Ряд авторов отмечают тесную связь 
показателей системного воспаления с уровнем ок-
сида азота. Важную роль в патогенезе коронарного 
атеросклероза играют: нарушения коронарной ау-
торегуляции с атеросклерозом и кальцинозом эн-
дотелия артерий, анемия, окислительный стресс, 
дислипидемия, повышение уровня С-реактивного 
белка в крови [27]. У пациентов с ХБП, находящих-
ся на программном ГД, развитие ОИМ связывают 
не только с дестабилизацией атеросклеротической 
бляшки и  образованием тромба, но и  с  вялотеку-
щими процессами воспаления в  стенках сосудов 
[3]. У лиц с анемией и терминальной стадией ХБП 
повышение С-реактивного белка встречается зна-
чительно чаще, чем у  пациентов без ХБП. Более 
того, среди диализ-зависимых пациентов, у  кото-
рых развился ОИМ, уровень С-реактивного белка 
был повышен практически у  всех лиц [25]. Кроме 
того, при программном ГД происходит активация 
процессов перекисного окисления липидов с раз-

витием повреждения мембранных липидов, инак-
тивацией SH-групп белков, нарушением клеточ-
ного деления и фагоцитоза, что приводит к изме-
нению структурно-функциональной организации 
мембран [25, 26].

Интра- и междиализная артериальная 
гипотензия
Снижение АД, индуцированное процедурой ГД, 
увеличивает риск ОИМ посредством активации 
симпатической нервной системы, увеличением 
или уменьшением частоты сердечных сокраще-
ний, что в  условиях выраженной кальцификации 
коронарных артерий приводит к гипоксии миокар-
да, а  также осложнению со стороны постоянного 
сосудистого доступа — ​тромбозу артериовенозной 
фистулы [28, 29]. Распространенность интрадиа-
лизной артериальной гипотензии достигает от 10 
до 50 %, а  смертность, обусловленная снижением 
АД, во время процедуры ГД может достигать 10–
15 % в год [30]. В мета-анализе J. Kuipers и соавт. 
(2019) отмечено, что распространенность сеансов 
ГД, осложненных интрадиализной артериальной 
гипотензией не превышает 12 % [31]. Основными 
факторами риска, связанными с  интрадиализной 
артериальной гипотензией в разных исследовани-
ях, были сахарный диабет, более высокий прирост 
массы тела, женский пол и более низкая масса тела 
[31]. Предполагается, что существует связь между 
показателями содержания кальция в  коронарной 
артерии и снижением АД во время процедуры ГД 
у пациентов с  терминальной стадией ХБП [28, 29]. 
При продолжительной интрадиализной артериаль-
ной гипотензии у многих пациентов на ГД разви-
вается немая ишемия миокарда, которая повышает 
риск развития ОИМ и жизнеугрожающих аритмий 
сердца [28, 29].

Диагностика ОИМ у больных, 
находящихся на гемодиализе
По сведениям А.Ю. Николаева у  пациентов на ГД 
диагностика безболевых и  аритмических форм 
ОИМ вызывает определенные трудности, осо-
бенно среди лиц с  диабетической нефропатией 
и  автономной нейропатией  [32]. У  диализной по-
пуляции пациентов часто обнаруживается стеноз 
проксимальной части коронарных артерий с исхо-
дом в ОИМ [32]. Ф.И. Белялов указывает, что ОИМ 
у  пациентов с  терминальной стадией ХБП клини-
чески реже проявляется болями в грудной клетке, 
руке и шее, подъемом сегмента ST на электрокар-
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диограмме (ЭКГ), чаще — ​одышкой и  явлениями 
сердечной недостаточности. Отсутствие болевого 
синдрома можно объяснить понижением порога 
чувствительности ноцицептивных болевых рецеп-
торов, увеличением массы миокарда левого желу-
дочка и дисбалансом вегетативной регуляции сер-
дечной деятельности. Кроме того, следует помнить, 
что электролитный дисбаланс, особенно во время 
сеансов ГД, может приводить к изменениям конеч-
ной части комплекса QRS, что может снижать диа-
гностическую ценность ЭКГ-исследования у  этой 
категории больных [33]. В  связи с  чем, диагно-
стическая ценность проведения эхокардиографи-
ческого исследования у  пациентов, находящихся 
на программном ГД не вызывает сомнения. Так, 
обнаружение зон гипо- и акинеза стенок желудоч-
ков миокарда при отсутствии блокады ножек пучка 
Гиса, а  также фибрилляции предсердий у  паци-
ентов, находящихся на программном ГД склоняет 
чашу весов в  сторону постановки клинического 
диагноза ОИМ [34].

Важно использовать определение высокочув-
ствительного тропонина I, так как, она редко по-
вышается даже при терминальной стадии ХБП 
в  отсутствие ишемии миокарда. В  силу различий 
кинетики тропонин Т и  тропонин I  по-разному 
реагируют на изменение функции почек [35, 36]. 
Уровень тропонина Т при почечной недостаточ-
ности может увеличиваться до 17–53 %, тропони-
на I — ​до 7 %. После сеанса ГД уровень тропонина Т 
дополнительно повышается в 86 % случаев, а уро-
вень тропонина I — ​чаще снижается [6]. У пациен-
тов, находящихся на программном ГД, диагностика 
ОИМ должна опираться на все классические кри-
терии — ​клинические, ЭКГ и  лабораторные био-
маркеры. Высокая частота атипичных проявлений 
ИМ у пациентов на гемодиализе приводит к гипо-
диагностике и неправильному лечению. У пациен-
тов на программном ГД ОИМ часто протекает под 
маской одышки, которая может расцениваться как 

проявление перегрузки объемом. В работе под ру-
ководством М.Ю.  Гилярова (2019) показано, что 
у пациентов с симптомами ОИМ следует оценивать 
изменение уровня тропонинов в  течение 3–6 ча-
сов [8]. Как указывают исследователи, у пациентов 
с ХБП с уровнем тропонина выше 99-го перценти-
ля его изменение при повторном измерении более 
чем на 20 %, является критерием диагностики ОИМ 
у этой категории больных [8]. Нужно учитывать, что 
ГД влияет на уровень сердечных биомаркеров. Их 
содержание может повышаться в связи с гемокон-
центрацией или снижаться из-за клиренса или свя-
зывания с  диализной мембраной. Использование 
динамического изменения уровня тропонинов по-
вышает точность диагностики [8]. Между тем, если 
полагаться только на уровень тропонинов, то мож-
но пропустить до 12 % случаев ОИМ без подъема 
сегмента ST на ЭКГ [8].

Заключение
Таким образом, представленные данные свиде-
тельствуют о  важной роли гиперфосфатемии, ги-
перурикемии, анемии и  оксидативного стресса, 
воспаления, а  также эндотелиальной дисфункции 
в развитии ОИМ у пациентов, находящихся на про-
граммном ГД. Дополнительным фактором риска 
ОИМ являются частые и  продолжительные эпи-
зоды интрадиализной артериальной гипотензии. 
Диагностика ОИМ при терминальной стадии ХБП 
и  у  лиц, находящихся на программном ГД, бази-
руется на динамической оценке показателей ЭКГ 
и  уровня сердечных тропонинов в  крови. Многие 
вопросы патогенеза и  лечения ОИМ у  пациентов 
с  ХБП на программном ГД нуждаются в  дальней-
шем уточнении.

Конфликт интересов. Авторы заявляют об отсут-
ствии потенциального конфликта интересов, тре-
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Тромбоз глубоких вен нижних конечностей часто приводит к одному из таких наиболее опасных для жизни осложнению, 
как тромбоэмболия ветвей лёгочной артерии. В  статье описан клинический случай возникновения тромбоэмболии вет-
вей легочной артерии с инфарктом миокарда (ИМ) и легкого с преморбидным фоном после травматического повреждения 
глубоких вен левой голени. Больная 57 лет поступила в сопровождении скорой медицинской помощи на стационарное 
лечение в связи с жалобами на загрудинные боли, не купируемые нитратами в течении суток. Находилась на диспансер-
ном наблюдении у врача-терапевта с диагнозом: ишемическая болезнь сердца. Гипертоническая болезнь. Из анамнеза 
известно, что у пациентки около трех недель назад было травматическое повреждение в области левой нижней конеч-
ности и в месте повреждения развилась трофическая язва левой голени. Через один час после поступления в стационар 
наступил летальный исход. В просвете глубоких вен левой голени визуалируются плотноватые, легко крошащиеся тромбы. 
В просветах крупных, долевых и сегментарных ветвей легочной артер и и выявляются многочисленные тромбы размерами 
от 0,3 до 1,5 см, дл иной до 2,1 см, выдавливающиеся из просвета сосудов в виде «червячков». Определяются микроско-
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пические признаки острого трансмурального ИМ передней стенки левого желудочка: участки некротизированных карди-
омиоцитов с демаркационной зоной воспаления и волнообразной деформацией кардиомиоцитов. При гистологическом 
исследовании в легких выявляются некротизированные, пропитанные эритроцитами участки легочной ткани. Такая соче-
танная патология встречается крайне редко, в связи с этим описанный случай является редким и важным, прослеживается 
последовательность изменений не только в сосудах, но и в органах с развитием разных видов инфаркта. Такое сочетание 
разных видов инфаркта было, вероятно, связано с легочной гипертензией и сопутствующими заболеваниями такими как, 
ишемическая болезнь сердца, гипертоническая болезнь, атеросклероз.
Ключевые слова: вены, тромбоз, тромобоэмболия, инфаркт легкого, инфаркт миокарда
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Abstract
Deep vein thrombosis (DVT) of the lower extremities often leads to one of the most life-threatening complications such as 
thromboembolism of the branches of the pulmonary artery. The article describes a clinical case of acute pulmonary embolism 
with myocardial and lung infarction with a premorbid background after traumatic injury to the deep veins of the left leg. A 
57-year-old patient was admitted to our hospital with chest pain that was not relieved by nitrates for 24 hours. The patient was 
regularly followed by her general practitioner for coronary artery disease and arterial hypertension. The patient had a traumatic 
injury of the left lower limb about three weeks ago. Later, a trophic ulcer developed at the site of the injury. Death occurred one 
hour after admission. Dense, easily crumbling blood clots were visualized in the deep veins of the left leg. Numerous thrombi 
sized from 0.3 to 1.5 cm and up to 2.1 cm long were found in the large, lobar and segmental branches of the pulmonary artery. 
Microscopic signs of acute transmural myocardial infarction of the anterior left ventricular wall were detected with areas of 
necrotized cardiomyocytes with a demarcation zone of inflammation and undulating deformation of cardiomyocytes. Histological 
examination revealed necrotic areas of lung tissue impregnated with erythrocytes in the lungs. Such a combined pathology is 
extremely rare. A sequence of changes is traced not only in the vessels, but also in organs with the development of different 
types of infarction. This combination of different types of infarction was probably associated with pulmonary hypertension and 
concomitant diseases such as coronary artery disease, arterial hypertension and atherosclerosis.
Key words: veins, thrombosis, thrombotic embolism, pulmonary infarction, myocardial infarction.
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Список сокращений
ИБС 	 — ​ишемическая болезнь сердца
ИМ 	 — ​инфаркт миокарда
ЛЖ 	 — ​левый желудочек

ТГВНК 	— ​�тромбоз глубоких вен нижних ко-
нечностей

Введение
Тромбоз глубоких вен нижних конечностей (ТГВНК) 
остается серьезной проблемой современной ме-
дицины, поскольку является причиной смертности 
и  инвалидизации значительного числа пациен-
тов. По данным ассоциации флебологов России 
и  Всероссийского общества хирургов, на 100 000 
населения ежегодно фиксируется 50–70 новых 
случаев тромботического поражения вен нижних 
конечностей, прежде всего глубоких. В  32–45 % 
случаев ТГВНК осложняется массивной тромбоэм-
болией легочной артерии, от которой умирают 17 % 
больных [1]. Венозный тромбоз возникает в  виде 
отложений фибрина в  поврежденных областях 
с низким кровотоком и запускается каскад коагуля-
ции. Происходит подавление антитромботических 
белков, таких как тромбомодулин и рецептор эндо-
телиального белка С, и тем самым это способствует 
образованию тромба [2–5]. Несомненное значение 
для неблагоприятных последствий тромбоза имеет 
сопутствующая патология, такая как ишемическая 
болезнь сердца (ИБС), артериальная гипертензия, 
атеросклероз, поскольку развивается гипоксиче-
ское повреждение клеток [6]. Гипоксия также мо-
жет приводить к  усилению регуляции прокоагу-
лянтов, таких как тканевый фактор на эндотелии 
и P-селектин (молекула адгезии), также на эндоте-
лии, что приводит к  рекрутированию лейкоцитов, 
имеющих происхождение из моноцитов, содержа-
щих тканевый фактор. Тканевый фактор считается 
инициатором коагуляции и вместе с P-селектином 
являются важными компонентами тромбоза [7, 8].

Несмотря на имеющуюся литературу по поводу 
тромбоза и  его осложнений, а  также подробного 
описания клиники и патогенеза, не в полной мере 
отражено патоморфологическое описание измене-
ний, возникающих при данной тяжелой патологии. 
В  связи с  несомненной актуальностью проблемы, 
цель — ​описание случая тромбоза глубоких вен, 
осложненного тромбоэмболией легочной артерии 
с развитием геморрагического инфаркта в легком 
и  ишемического инфаркта в  сердце на фоне ИБС 
и после травматического повреждения сосудов.

Материал и методы исследования 
Проведен анализ полученной сопроводительной 
медицинской документации (амбулаторная карта 
пациента, история болезни), клинико-морфологи-
ческий анализ (описание макро- и микропрепара-
тов) с использованием гистологического метода ис-
следования (окраска гематоксилином и эозином).

Результаты исследования
Больная 57 лет поступила в сопровождении скорой 
медицинской помощи на стационарное лечение 
в связи с жалобами на загрудинные боли, не купи-
руемые нитратами в течении суток. Находилась на 
диспансерном наблюдении у врача-терапевта с ди-
агнозом: ИБС. Гипертоническая болезнь. Из анам-
неза известно, что у пациентки около трех недель 
назад было травматическое повреждение в  обла-
сти левой нижней конечности, и в месте поврежде-
ния развилась трофическая язва левой голени. За 
медицинской помощью не обращалась, лечилась 
самостоятельно нестероидными противовоспали-
тельными средствами.

Физикальные и инструментальные 
методы исследования
Электрокардиограмма (ЭКГ) при поступлении: си-
нусовый ритм с частотой сердечных сокращений — ​
63 уд/мин, отклонение электрической оси влево. 
Подъем сегмента ST выше изолинии на 5 мм в V3, 
V4, V5, V6 — ​отведениях. Признаки острого трансму-
рального передне-бокового инфаркта миокарда. 
Тропониновый тест: положительный.

В  общем анализе крови выявлены изменения 
в белом и красном ростке кроветворения (табл. 1, 2).

С-реактивный белок — ​100 мг/л (при норме — ​0 до 
5  мг/л). В  коагулограмме: увеличение фибриноге-
на — ​15,6 мкмоль/л (при норме 5,9–11,7 мкмоль/л), 
протромбиновый индекс — ​186,1 % (при норме 
80,0–125,0) %, D-димер — ​2297,00 нг/мл (при нор-
ме — ​до 250 нг/мл). Биохимический анализ кро-
ви: аланинаминотрансфераза: 68 Ед/л (при норме 
1,0–45,0) Ед/л, аспартатаминотрансфераза: 57 Ед/л 
(при норме 1,0–35,0) Ед/л, мочевина 9,6 (при нор-
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ме 2,8–8,3) ммоль/л, креатинин: 94 мкмоль/л (при 
норме 53–97) мкмоль/л, глюкоза: 4,86 ммоль/л (при 
норме 4,0–5,9 ммоль/л), холестерин: 9 ммоль/л (при 
норме 3,1–5 ммоль/л).

Через один час после поступления в стационар 
состояние резко ухудшилось, и  наступил леталь-
ный исход, после чего умершая была направлена 
на патологоанатомическое исследование в  меж-
районное патологоанатомическое отделение.

При визуальном осмотре в  проекции передней 
поверхности левой голени определяется язвен-
ный дефект кожи, имеющий размеры 3,2×2,1 см. На 
разрезе мягкие ткани полнокровные, выявляются 
атрофические и склеротические изменения дермы.

В глубоких венах левой голени отмечалось пол-
нокровие, с многочисленными ф иброзным и изме-
нен иям и, в  интиме — ​клуглоклеточная инфильтра-
ция с  поврежденной поверхностью и  отложением 
фибрина. В просвете глубоких вен левой голени (од-
носторонее поражение) визуалируются плотнова-
тые, легко крошащиеся темно-красные и  смешан-

ные тромбы, местами плотно спаянные со стенкой 
сосуда, с «гофрированной» поверхностью (рис. 1).

В просветах крупных, долевых ветвей легочной 
артер и и выявляются тромбы размерами от 0,3 до 
1,5  см, дл иной до 2,1  см, выд авл ив ающ иеся из 
просвет а сосудов в в иде «червячков» (рис. 2). При 
гистологическом исследовании в  легких выявля-
ются некротизированные, пропитанные эритроци-
тами участки легочной ткани (рис. 3), со следами 
резко выраженного полнокровия сосудов микро-
циркуляторного русла. В просветах альвеол содер-
жатся эритроциты, макрофаги и отечная жидкость. 
Легочная ткань в  бассейне окклюдированной ар-
терии выявляет резко выраженное полнокровие 
капиллярного русла и внутриальвеолярные крово-
излияния.

Определяются микроскопические признаки 
острого трансмурального инфаркта миокарда (ИМ) 
передней стенки левого желудочка (ЛЖ): участки 
некротизированных кардиомиоцитов с  демар-
кационной зоной воспаления и  волнообразной 
деформацией кардиомиоцитов, периваскулярно 

Таблица 1 
Нормы показателей общего анализа крови

Показатели Лейкоциты Эритроциты Гемоглобин Тромбоциты Скорость оседания 
эритроцитов

У пациентки 19 × 10х9/л 8.64 × 10х9/л 101 г/л 254 × 10х9/л 20 мм/ч
В норме 3,80–8,76 4,54–6,00 120–147 173–360 2–8

Таблица 2 
Нормы лейкоцитарной формулы

Показатели Сегментоядерные нейтрофилы Палочкоядерные нейтрофилы Процент нейтрофилов Процент лимфоцитов
У пациентки 77 % 18 % 62,0 % 26,0 %
В норме 47–72 1–6 40,1–67,0 23,6–48,0

Рис. 1. Тромб, локализованный в глубокой вене левой голени. 
Окраска гематоксилином и эозином, × 400

Рис. 2. Тромб в просвете легочной артерии. Окраска 
гематоксилином и эозином, × 400
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сохраняются «островки» неизмененного миокар-
да (рис. 4). Ядра становятся гомогенными, часть 
подвергается фрагментации. Строма становится 
метахроматичной. Стенки сосудов выявляются 
с  фибриноидными изменениями, в  просвете их 
появляются скопления распадающихся эритро-
цитов. Участок некроза отграничен скоплениями 
лейкоцитов. Кроме того, определяются гипертро-
фированные кардиомиоциты ЛЖ до 1,9 см, масса 
сердца — ​350 грамм. При гистологическом иссле-
довании выявляются участки фрагментации, ги-
пертрофированные кардиомиоциты и  периваску-

лярное образование соединительной ткани (рис. 
5). Коронарные артерии с  атеросклеротически 
измененными стенками, местами с  фиброзны-
ми бляшками и кальцинозом (при сопоставлении 
свободной и суженной части: 9/4 мм). В просвете 
левой коронарной артерии определяются темно-
красные микротромбы, местами плотно прикре-
пленные к стенкам сосудов.

При анализе полученных данных выставляется 
патологоанатомический диагноз: основное заболе-
вание: Тромбоз глубоких вен левой голени (одно-
сторонний). Осложнения: тромбоэмболия ветвей 

Рис. 3. а-б. Микроскопическая картина геморрагического инфаркта легкого: 1 – Некротизированные, пропитанные эритроцитами 
участки легочной ткани. В просвете альвеол - скопление эритроцитов. 2 – Участки гемосидерина. Окраска гематоксилином 
и эозином, × 400

Рис. 4. Микроскопическая якартина участков фрагментации 
гипертрофированных кардиомиоцитов, сетчатый 
кардиосклероз. Окраска гематоксилином и эозином, × 400

Рис. 5. Микроскопическая картина острого трансмурального 
инфаркта: участки некротизированных кардиомиоцитов 
с кариолизисом.  Окраска гематоксилином и эозином, × 900

a б
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легочной артерии. Геморрагический инфаркт лег-
кого. Острый трансмуральный инфаркт миокарда. 
Отек легких. Острая легочно-сердечная недоста-
точность. Сопутствующие: посттравматический 
артрит левого коленного сустава. Атеросклероз 
сосудов. Гипертоническая болезнь: гипертрофия 
миокарда левого желудочка (1,9  см), диффузный 
периваскулярный кардиосклероз.

Обсуждение 
Несмотря на то, что данный клинический случай 
прогностически принадлежит к  наиболее тяже-
лой группе пациентов с  признаками декомпен-
сации сердечно-сосудистой системы на фоне 
разных форм ИБС, знание патоморфологических 
особенностей течения и возникновения тромбо-
образования на фоне прогрессирующего сосу-
дистого тромбофлебита и  тромбоза вен нижних 
конечностей имеет особую значимость и актуаль-
ность [1]. В представленном клиническом случае 
мы наблюдаем последствия травматического 
повреждения сосудов, а  также существующий 
коронаротромбоз, когда в  области повреждения 
атеросклеротической бляшки на тромбогенном 
субэндотелии формируются тромбы, потенциру-
ющие ишемию, что привело к  ИМ, а  затем ос-
ложненные ТЭЛА и  как последствие — ​развитие 
геморрагического инфаркта легкого. При воз-
никновении ТЭЛА имеют место два механизма 
патологического процесса: «механическая» об-
струкция сосудистого русла и гуморальные нару-
шения, возникающие в результате выброса био-
логически активных веществ. Обширная тромбо-
эмболическая обструкция артериального русла 
легких (уменьшение общей площади просвета 
артериального русла на 40–50 %, что соответству-
ет включению в патологический процесс 2–3 вет-
вей легочной артерии) увеличивает общее легоч-
ное сосудистое сопротивление, препятствующее 
выбросу крови из правого желудочка, уменьшает 
наполнение ЛЖ, что суммарно приводит к сниже-
нию минутного объема крови и падению артери-
ального давления [4, 6–8].

Такая сочетанная патология встречается крайне 
редко. В связи с этим описанный случай является 
редким и важным, прослеживается последователь-
ность изменений не только в сосудах, но и в орга-
нах с развитием разных видов инфаркта. Очевидно, 
что первоначально развился ишемический ИМ 
вследствие тромбоза либо дестабилизации атеро-
склеротических бляшек в коронарных сосудах, что 
привело к уменьшению массы функционирующего 
миокарда, дилатации полостей желудочков, изме-
нении нейрогуморальной регуляции работы сердца 
и сосудистого тонуса, что повлекло за собой в нару-
шении показателей внутрисердечной и  централь-
ной гемодинамики, что повлекло к ТЭЛА и разви-
тию геморрагического инфаркта в  легком — ​при 
закрытии крупных, долевых ветвей легочной арте-
рии [2, 3, 5, 7, 8]. Такое сочетание разных видов ин-
фаркта было, вероятно, связано с легочной гипер-
тензией и сопутствующими заболеваниями такими 
как, ИБС, гипертоническая болезнь, атеросклероз. 
Рассмотренный клинический случай позволяет 
констатировать, что ТЭЛА, несмотря на наличие ха-
рактерных для нее и общеизвестных клинических 
проявлений, может протекать с отсутствием клас-
сического механизма развития — ​пульмокоронар-
ного рефлекса.

Заключение 
Полученные данные несомненно доказывают вы-
сокую значимость ИБС, осложнившейся хрони-
ческой сердечно-сосудистой недостаточностью, 
перенесенных травматических поражений опорно-
двигательного аппарата в развитии и прогрессиро-
вании тромбоза глубоких вен нижних конечностей. 
Предсуществующие кардиоваскулярные заболева-
ния существенно ухудшают компенсаторные воз-
можности сердечно-сосудистой системы и ухудша-
ют прогноз пациента.

Конфликт интересов. Авторы заявляют об отсут-
ствии потенциального конфликта интересов, тре-
бующего раскрытия в данной статье.
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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 пи-
шется полное название лаборатории /отделения/
кафедры; директор, руководитель, профессор — ​не 
сокращается.

4. Очередность авторов.  Очередность авторов 
должна заноситься в систему в соответствии с оче-
редностью в статье. Перемещения осуществляются 
маленькими стрелками «верх»/»низ», которые рас-
положены под данными каждого из авторов. У дан-
ных автора, ответственного за переписку, ставится 
точка в кружочек, обозначающий данную информа-
цию. У других авторов точки ставить не нужно.

5. Резюме. Разделы резюме должны точно со-
ответствовать разделам, прописанным в Правилах 
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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 оконча-
тельной публикации! Будьте внимательны.

6. Оформление литературных ссылок. Поданная 
в  Редакцию статья не уйдет на рецензирование, 
пока не будет произведена коррекция литератур-
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 бук-
вы, через точку с запятой. В конце ставится точка. 
В  тексте 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, сформулиро-
ванным в рекомендациях ICMJE: 1) разработка кон-

цепции и дизайна или анализ и интерпретация дан-
ных И 2) обоснование рукописи или проверка крити-
чески важного интеллектуального содержания  И  3) 
окончательное утверждение для публикации рукопи-
си И 4) согласие быть ответственным за все аспекты 
работы, и  предполагает, что должным образом ис-
следованы и разрешены вопросы, касающиеся тща-
тельности и добросовестном выполнении любой ча-
сти представленного исследования. Эта информация 
также должна содержаться в документе.

В  случае, если у  представленного материала 
имеются авторы, не отвечающие критериям автор-
ства, но внесшие определённый вклад в работу, то 
они должны быть перечислены в  этом документе 
и в конце текста статьи в разделе 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 конфлик-
та интересов нет, то пишется: «Конфликт интере-
сов не заявляется». Информация  о  наличии кон-
фликта интересов  должна быть также отражена 
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  соответствии 

со стандартами надлежащей клинической практики 
(Good Clinical Practice) и принципами Хельсинской 
Декларации. Протокол исследования был одобрен 

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.
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Этическими комитетами всех участвующих кли-
нических центров. До включения в  исследование 
у  всех участников было получено письменное ин-
формированное 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 до-
полнительно при подготовке работы к печати.

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 реги-
стре клинических исследований. Под термином 
«клиническое исследование» понимается любой 
исследовательский проект, который затрагивает 
людей (или группы испытуемых) с/или без наличия 
сравнительной контрольной группы, изучает вза-
имодействие между вмешательствами для улуч-
шения здоровья или полученными результатами. 
Всемирная организация здравоохранения пред-
лагает первичный регистр: International Clinical 
Trials Registry Platform (ICTRP) (www.who.int/ictrp/
network/primary/en/index.html). Клиническое ис-
следование считается достоверным на группе бо-
лее 20 пациентов.

10. Количество слов в статье (без учёта резюме, 
источников литературы, подписей к рисункам и та-
блиц), 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, вы-
деляются жирным шрифтом, в  соответствии с  ти-
пом представляемой рукописи:  в  структурирован-
ном 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 разделы, ко-
торые описаны в Правилах для авторов. Например, 
раздела «Актуальность» в резюме нет. Авторы про-
писывают актуальность своей работы во вводном 
разделе рукописи.

Объем Ключевых слов не должен превышать 
6. При публикации ключевых слов через сайт не-
обходимо 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 часто 
используемые в рукописи термины (например, АГ, 
ХСН, ФК) и  названия клинических исследований 
(SOLVD, TIMI, HOPE).

Первое упоминание сокращения всегда со-
провождается полным написанием сокращаемо-
го 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  табли-
цах и рисунках, а в тексте не используются, их не 
следует включать в  список сокращений, но необ-
ходимо дать расшифровку в примечании к  табли-
це или рисунку. К резюме статьи, как к отдельному 
документу, применимы те же правила, что и к ста-
тье (сокращения вносятся при их использовании 3 
и более раза).



57Случай тромбоэмболии легочной артерии с геморрагическим инфарктом

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.

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 зна-
чениях 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 ци-
тирования, 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  — ​та-
блицы и рисунки следует располагать после текста 
статьи, поскольку рецензент и редактор смотрят на 
рукопись в целом. Однако, для печати в журнале (на 
этапе создания макета) графики, схемы и рисунки 
необходимы в  электронном варианте в  форматах 

«MS Excel», «Adobe Illustrator», «Corel Draw», «MS 
PowerPoint», фотографии с разрешением не менее 
300 точек на дюйм. Названия графиков и рисунков, 
а  также примечания к  ним следует 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 циф-
ры, 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 порядке: 
*, †, §, ||, ¶, #, **, †† и  т. д. Сокращения должны 
быть перечислены в сноске под таблицей в алфа-
витном порядке.

Каждое первое упоминание рисунка или табли-
цы 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 рукопи-
си 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 спи-
ске — ​с новой строки (колонкой). Все документы, на 
которые делаются ссылки в  тексте, должны 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».
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В библиографическом описании приводятся фа-
милии авторов до трех, после чего, для отечествен-
ных публикаций следует указать «и  др.», для за-
рубежных — ​«et al.». При описании статей из жур-
налов указывают в следующем порядке выходные 
данные: фамилия и  инициалы авторов, название 
источника, год, том, номер, страницы (от и до). При 
описании статей из сборников указывают выход-
ные данные: фамилия, инициалы, название статьи, 
название сборника, место издания, год издания, 
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 жур-
нале проводится транслитерация русскоязычных 
источников с использованием официальных коди-
ровок в  следующем порядке: авторы и  название 
журнала транслитерируются латиницей, а назва-
ние статьи — ​смысловой транслитерацией (пере-
вод на английский язык). Название источника, где 
опубликована работа, транслитерируется латини-
цей, если у источника (журнала) нет официального 
названия на английском языке).

Все русскоязычные источники литературы долж-
ны быть представлены в транслитерованном вари-
анте 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 

transplantation 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. 
Ремоделирование сердца и прогноз больных с хро-
нической сердечной недостаточностью при на-
личии 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 нервная си-
стема 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 недостаточно-
сти. В кн: Национальные клинические рекоменда-
ции. 4 е издание. М.: Силицея-Полиграф, 2011:203–
96. ISBN 0000–0000.

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

biochemical 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 (со-
проводительное) письмо, Информационный файл 
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с  Титульным листом, информацией об авторах 
и  раскрытием конфликта интересов, файлы с  ри-
сунками.

VII. Настоящий раздел регулирует взаимоотно-
шения 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 журна-
ла 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 
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 переуступить 
полученные от Автора права третьим лицам и впра-
ве запрещать третьим лицам любое использование 
опубликованных в журнале материалов в коммер-
ческих 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  юридически-
ми лицами возможна только с  письменного раз-
решения Редакции и  Издательства, с  обязатель-
ным указанием названия журнала, номера и  года 
публикации.

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 от-
ветственность 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  электронном 

виде в Редакцию через сайт — ​http://www.heart-vdj.
com. Рукопись должна быть оформлена в соответ-
ствии с настоящими требованиями к научным ста-
тьям, представляемым для публикации в журнале.

2. Как только автор размещает статью в системе, 
Редакция автоматически получает уведомительное 
письмо о получении рукописи. Автор может отслежи-
вать 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 долж-
ны быть исправлены Автором перед рецензиро-
ванием.

4. Все рукописи, поступающие в  журнал, на-
правляются по профилю научного исследования на 
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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 значимых 
исправлений, то статья отдается эксперту по стати-
стике и после положительного отчета, принимается 
в дальнейшую работу.

8. Если рецензент выносит заключение о  воз-
можности публикации статьи и  дает указания на 
необходимость ее исправления, то Редакция на-
правляет Автору рецензию с предложением учесть 
рекомендации рецензента при подготовке нового 
варианта статьи или аргументировано их опро-
вергнуть. В  этом случае Автору необходимо вне-
сти правки в  последний вариант файла статьи, 
который находится на сайте (файл скачать с сайта, 
внести правки и еще раз разместить исправленную 
статью, предварительно удалив первичный (неис-
правленный) вариант). Переработанная Автором 
статья повторно направляется на рецензирование, 
и дается заключение, что все рекомендации рецен-
зента были учтены. После получения положитель-
ного ответа рецензента, статья отдается эксперту 
по статистике и после положительного отчета, при-
нимается 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 согласен 
с выводами рецензента. В случае несогласия с мне-
нием рецензента Автор имеет право предоставить 
аргументированный ответ в Редакцию. Статья мо-
жет быть направлена на повторное рецензирова-
ние либо на согласование в редакционную колле-
гию. Редакционная коллегия или уполномоченный 
ей редактор направляет свой ответ Автору.

10. Все рукописи, прошедшие рецензирование 
представляются на рассмотрение редакционной 
коллегии, которая принимает решение о  публика-
ции. После принятия решения о допуске статьи к пу-
бликации Редакция вставляет публикацию статьи 
в план публикаций. Информация о плане публика-
ций периодически размещается на сайте журнала.

11. Решение о публикации рукописи принимает-
ся 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 пу-
бликации зависит от предполагаемой даты защи-
ты, которую авторы должны указать в  первичных 
документах, 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 пу-
бликации, 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 распростра-

няется по следующим научным базам цитирования: 
РИНЦ, WoS (в  рамках платформы РИНЦ), Scopus, 
EBSCO, КИБРЛЕНИНКА и  другие. Статье присва-
ивается индекс DOI и  полный текст размещается 
в открытом доступе на сайте журнала.

2. Информация о публикации номера распростра-
няется по рассылке Российского кардиологического 
общества (пресс-релиз) и в социальных сетях.
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3. Мы ожидаем от авторов статей также актив-
но прилагать усилия для доведения результатов 
о своих научных изысканиях до всеобщего сведе-
ния, а именно: иметь в наличии личную страницу 
в  Интернет (personal page), следить и  обновлять 
свой профиль ORCID и RecsearcherID, привлекать 
к своей работе коллег через социальные сети.

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

и  исправлению статей находится в  информаци-
онном разделе на сайте. Редакция руководствует-
ся  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 
в  результате сознательных действий (например, 
фальсификации данных), либо из-за добросовест-
ных ошибок (например, ошибок в расчётах или экс-
периментах);

•	 выводы были ранее опубликованы в  дру-
гом издании, и при этом отсутствуют надлежащие 
ссылки, 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 
являются недостоверными, и  учреждение, в  ко-
тором работают авторы, не собирается выяснять 
истину;

•	 они считают, что расследование предполага-
емых 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 ско-
ром времени.

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

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

•	 список авторов/спонсоров содержит ошибки 
(то есть, в нём отсутствует тот, кто достоин быть ав-
тором, или в него было включено лицо, не отвеча-
ющее критериям авторства).

В  большинстве случаев отзыв не является 
уместным, если:

требуется изменить авторство, но нет никаких ос-
нований сомневаться в обоснованности выводов.

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

Целью резервного копирования является пре-
дотвращение потери информации при сбоях обо-
рудования, программного обеспечения, в критиче-
ских и кризисных ситуациях и т. д.

Резервному копированию подлежит информа-
ция следующих основных категорий: — ​персональ-
ная информация авторов (личные каталоги на фай-
ловых серверах); — ​pdf опубликованных статей; — ​
информация о  литературных ссылках на статью 
в системе DOI.

Вся данная информация находится в открытом 
доступе в  системе Российского индекса цитиро-
вания на сайте Электронной библиотеки  www.
elibrary.ru

XIII. Информация о видах подписки размещает-
ся на сайте журнала в разделе «Подписка»: http://
www.heart-vdj.com

XIV. Контактные данные
Название журнала на английском языке 
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Официальные сайты, где размещается инфор-

мация о журнале:
http://www.heart-vdj.com
По вопросам приема статей, принятии решения 

о публикации, рецензиям — ​mmamedov@mail.ru
По организационным вопросам (работа с  сай-

том, подписка) — ​editor.ihvdj@gmail.com
Почтовый адрес: 127106, Россия, Москва, 
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Подготовка статей
Для представления статьи авторы должны подтвер-
дить нижеследующие пункты. Рукопись может быть 
возвращена авторам, если она им не соответствует.

1. Эта статья ранее не была опубликована, а так-
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2. Файл отправляемой статьи представлен в фор-
мате документа Microsoft Word. В нём нет имён ав-
торов и названий учреждений.

Файлы с направительным письмом и общей ин-
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чены в тексте статьи.

4. Текст набран с полуторным межстрочным ин-
тервалом; используется кегль шрифта в 12 пунктов; 
для выделения используется курсив, а не подчер-
кивание (за исключением интернет-адресов); все 
иллюстрации, графики и  таблицы расположены 
в конце документа.

5. Текст соответствует стилистическим и библи-
ографческим требованиям, описанным в Правилах 
для авторов.

6. Если вы отправляете статью в рецензируемый 
раздел журнала, то  выполнены требования доку-
мента Обеспечение слепого рецензирования.

7. Автор внимательно ознакомился с Правилами 
для авторов.

8. Автор  даёт разрешение на обработку и  ис-
пользование своих персональных данных.
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ные контрактные договорённости, касающиеся не-
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