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Артериальная гипертония (АГ) является наиболее час-
той причиной развития инсульта в России. По коли-

честву инсультов на 100 тысяч человек Россия занимает 
второе, а по смертности от инсульта – третье место в мире [1]. 
Ежегодно в стране регистрируется более 450 тысяч новых слу-
чаев инсульта, при этом 200 тысяч больных (44,4 %) ежегодно 
умирают [2]. При этом имеется прямая связь между уровнем 
систолического артериального давления (АД) и развитием ин-
сульта [3]. В свою очередь, эффективная антигипертензивная 
терапия (АГТ) снижает риск развития инсульта. Известно, что 
снижение систолического АД даже на 2 мм рт. ст. уменьшает 
риск фатального инсульта на 10 % [4]. Среди используемых 
антигипертензивных препаратов (АГП) наиболее выражен-
ным профилактическим действием в плане снижения риска 
коронарных и цереброваскулярных осложнений обладают 
антагонисты кальция и блокаторы ренин-ангиотензин-аль-
достероновой системы (РААС), в частности ингибиторы 
ангиотензин-превращающего фермента (ИАПФ) [5].

В 2018 году был опубликован новый пересмотр ев-
ропейских рекомендаций по диагностике и лечению АГ, 
а в 2019 году – новая редакция российских клинических ре-
комендаций по АГ [6, 7]. В обоих документах постулируется 

необходимость начала проведения АГТ большинству па-
циентов с назначения комбинации двух антигипертензив-
ных препаратов (АГП), причем в виде фиксированных 
комбинаций (ФК), принцип применения которых теперь 
именуется экспертами как «стратегия одной таблетки». 
Помимо этого, в рассматриваемых рекомендациях [6, 7] 
особый акцент сделан на приверженность пациентов к ле-
чению. В частности, подчеркивается, что низкая привер-
женность больного к АГП в дополнение к бездействию 
лечащего врача в ситуации, когда целевое АД не достигнуто, 
представляет собой наиболее частую причину отсутствия 
должного контроля АД. Доказано, что плохая привержен-
ность к АГТ тесно ассоциируется с повышением сердеч-
но-сосудистого риска [6]. Существуют различные тактики 
повышения приверженности к АГП, одной из которых 
является уменьшение количества принимаемых таблеток. 
Так, при необходимости приема одной таблетки непривер-
женность к терапии встречается приблизительно в 10 % 
случаев, при назначении двух таблеток этот показатель 
увеличивается до 20 %, трех – до 40 %, а частичное или 
полное отсутствие приверженности наблюдается в ситуации, 
если пациент получает пять и более таблеток [6]. С учетом 
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Резюме
Артериальная гипертония является одним из наиболее значимых моди-
фицируемых факторов риска возникновения инсульта. В статье при-
веден клинический пример использования фиксированной комбинации 
«амлодипин + рамиприл» в реальной клинической практике у пациента, 
страдающего артериальной гипертонией, протекающей с дислипидемией, 
гиперурикоемией, микроальбуминурией. Показана высокая антигипертен-
зивная активность фиксированной комбинации «амлодипин + рамиприл». 
Представлен литературный обзор благоприятного влияния амлодипина 
и лизиноприла на риск возникновения инсульта, а также благоприятное 
влияние данной комбинации препаратов на течение хронической болезни 
почек, развивающейся у пациентов с артериальной гипертонией.
Ключевые слова: артериальная гипертония, инсульт, профилактика инсуль-
та, антигипертензивная терапия, фиксированные комбинации антигипер-
тензивных препаратов, амлодипин, рамиприл.

Summary
Arterial hypertension is one of the most significant modifiable 
risk factors for stroke. The article provides a clinical example of 
using a fixed combination of amlodipine + ramipril in real clinical 
practice in a patient suffering from arterial hypertension, occur-
ring with dyslipidemia, hyperuricoemia, microalbuminuria. High 
antihypertensive activity of a fixed combination of amlodipine + 
ramipril was shown. A literature review of the beneficial effect 
of amlodipine and lisinopril on the risk of stroke, as well as the 
beneficial effect of this combination of drugs on the course 
of chronic kidney disease developing in patients with arterial 
hypertension, is presented.
Key words: arterial hypertension, stroke, stroke prevention, 
antihypertensive therapy, single-pill combinations of antihy-
pertensive drugs, amlodipine, ramipril.
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вышеизложенного, создание ФК АГП служит эффектив-
ным методом повышения приверженности больных к АГТ, 
способствует достижению целевых цифр АД и улучше-
нию его контроля, а также в итоге позволяет снизить риск 
сердечно-сосудистых осложнений, в частности инсульта, 
и уменьшить показатели смертности населения.

Другим преимуществом ФК, по сравнению с исполь-
зованием свободных комбинаций, является, как правило, 
изначальная рациональность сочетания АГП в составе 
одной таблетки, позволяющая в наибольшей степени повы-
сить эффективность достижения и поддержания целевого 
уровня АД, а также уменьшить количество потенциаль-
ных нежелательных лекарственных реакций и уровень 
неблагоприятного межлекарственного взаимодействия [8].

Приводим собственное наблюдение, иллюстрирующее 
высокую антигипертензивную эффективность ФК АГП 
«амлодипин + рамиприл» (препарат Эгипрес, Egis, Венгрия) 
у пациента с АГ, дислипидемией, гиперурикемией и нару-
шением функции почек, что позволяет рассматривать ее как 
комбинацию первого выбора для профилактики инсульта.

Клинический случай
Пациент Г., 62 лет, работник железнодорожного 

транспорта.
Жалобы на момент обращения на головные боли давя-

щего характера преимущественно в вечернее время. При 
самостоятельном измерении АД в момент возникновения 
головной боли отмечается повышения АД до 160–170 / 
90–95 мм рт. ст.
Анамнез заболевания. На протяжении последних 5 лет 

отмечает возникновение головной боли при повышении 
АД при эпизодических самостоятельных его измерени-
ях. Не обследовался, поэтому регулярной АГТ не полу-
чал. Эпизодически при повышении АД самостоятельно 

принимал каптоприл по 25 мг. Со слов пациента, суще-
ственного эффекта от данного лечения не наблюдал, сохра-
нялись повышенные цифры АД. Ухудшение самочувствия 
возникло в течение месяца до поступления в больницу, 
когда стали появляться сильные давящие, иногда пульси-
рующие головные боли после физического переутомления, 
а также после психоэмоциональных нагрузок, снизилась 
способность к концентрации внимания. При самостоятель-
ном измерении АД в утренние и вечерние часы составляло 
около 160–170 / 90–95 мм рт. ст., пульс – 60–64 уд./мин.
Анамнез жизни. Перенесенные заболевания: в дет-

ском возрасте – детские инфекционные заболевания, 
в зрелом – операция аппендэктомии по поводу остро-
го аппендицита. Женат, имеет двух взрослых детей. 
Аллергологический анамнез не отягощен. Курит в течение 
20 лет по 10–15 сигарет в день, алкоголем не злоупотреб-
ляет. Профессиональные вредности отрицает, работает 
монтером путей. Наследственность не отягощена.

При объективном осмотре состояние удовлетвори-
тельное. Рост – 167 см, вес – 84 кг. Индекс массы тела – 
29,3 кг/м2, окружность талии – 96 см. Кожные покровы 
обычной окраски, чистые. Отеков нет. Частота дыханий – 
17 ед./мин. При перкуссии – над всей поверхностью лег-
ких ясный легочный звук. Дыхание везикулярное, хрипы 
не выслушиваются. Пульс – 62 уд./мин., ритмичный. АД 
на правой руке в положении сидя – 164/92 мм рт. ст. АД 
на левой руке в положении сидя – 166/94 мм рт. ст. Левая 
граница относительной тупости сердца – на уровне левой 
срединно-ключичной линии в пятом межреберье, пра-
вая – по правому краю грудины, верхняя – на уровне III 
ребра. Живот мягкий, безболезненный. Размеры печени 
по Курлову 9 × 8 × 7 см. Симптом поколачивания – отри-
цательный с обеих сторон.

Результаты лабораторных и инструментальных ме-
тодов обследования. Клинический анализ крови – без 
особенностей.  Общий анализ мочи – без особенностей. 
Биохимический анализ крови: см. табл. 1. Скорость клу-
бочковой фильтрации, рассчитанная по формуле CKD-
EPI – 57 мл/мин./1,73м2. Электрокардиограмма пациента 
представлена на рис. 1. Ритм – синусовый с ЧСС 54 уд./мин. 
Горизонтальное положение электрической оси сердца. 
Интервал P–Q равен 0,164 (норма: 0,12–0,20). Интервал 
QRS равен 0.106 (норма: до 0,11). Интервал QTк равен 
0.472. Признаки гипертрофии левого желудочка.

Скорость клубочковой фильтрации (СКФ), рассчитанная 
по формуле CKD-EPI, составляла 57 мл/мин./1,73м2, что 
соответствует стадии IIIa хронической болезни почек (ХБП).

Эхокардиография (рис. 2 и 3). Рост – 167 см, масса 
тела – 84 кг. Площадь поверхности тела – 1,93 м2 (Du Bois). 
Режимы: 2D, M, доплер (импульсный, постоянный, цве-
товой, тканевый). Морфологические и гемодинамические 
параметры: аорта – корень 3,6 см, стенки уплотнены; 
аортальный клапан трехстворчатый, створки уплотне-
ны. Сепарация АК – 2,1 см, PGmax на АК – 9,1 мм рт. ст., 
VВТЛЖ – N м/с. Аортальная регургитация не выявлена. 
Левое предсердие – 3,7 см, объем – 57 мл; индекс объема 
ЛП – 29,5 мл/м2. Правое предсердие: 5,1 × 3,4 см. Левый 
желудочек: КДР – 5,0 см, КДО – 145 мл, КСО – 54 мл, 

Таблица 1
Биохимический анализ крови пациента Г., 62 лет

Показатель Значение Норма

Креатинкиназа, ед./л 154,0 У мужчин: до 171
Креатинкиназа-МВ, ед./л 12,4 До 24

АСТ ед./л 22,0 У мужчин: до 35
АЛТ, ед./л 18,2 У мужчин: до 45
ЩФ, ед./л 56,0 30–120
ГГТ, ед./л 34,5 У мужчин: до 55

ЛДГ, ед./л 168,5 250
Общий белок, г/л 79,2 66–87

Общий билирубин, мкмоль/л 11,3 5,0–21
Мочевая кислота, мкмоль/л 566,2 У мужчин: 208–428

Мочевина, ммоль/л 6,2 2,8–8,0
Креатинин, мкмоль/л 117,1 У мужчин: 70–120

Глюкоза, ммоль/л 7,86 3,9–6,1
Гликированный гемоголобин, % 7,1 До 7,5
Общий холестерин, ммоль/л 5,06 До 6,2

Триглицериды, ммоль/л 3,85 До 2,3
Холестерин ЛПВП, ммоль/л 1,12 0,9–2,0
Холестерин ЛПНП, ммоль/л 3,57 До 3,3

Калий, ммоль/л 4,38 3,5–5,1
Натрий, ммоль/л 138,8 136–145

С–реактивный белок, мг/л 1,4 До 5
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УО – 91 мл, ФВ – 63 % (mod. Simpson). Толщина мио-
карда ЛЖ: ТМЖП – 1,5 см, ТЗСЛЖ – 1,3 см; иММЛЖ 
(ASE) – 153,0 г/м2, ИОТ – 0,52. Зоны нарушения локальной 
сократимости не выявлены. Правый желудочек: перед-
незадний размер – 3,5 см, стенка правого желудочка – 
0,47 см. Митральный клапан: створки уплотнены, движе-
ние в противофазе PGmax на МК – N мм рт. ст. Митральная 
регургитация I степени. Трикуспидальный клапан: створки 
уплотнены, движение в противофазе. PGmaх на ТК – N мм рт. 
ст. Трикуспидальная регургитация I степени, систолическое 
давление в ЛА – 24 мм рт. ст. Легочная артерия не расши-
рена, PGmaх на ЛА – N мм рт. ст. Легочная регургитация 
0-й степени. Диастолическая функция ЛЖ: дисфункция 
I стадии. Диаметр нижней полой вены – 1,7 см, индекс 
коллабирования – более 50 %. Перикард без особенностей.
Заключение.  Полости сердца не расширены. 

Концентрическая гипертрофия миокарда ЛЖ. Глобальная 
систолическая функция ЛЖ сохранена (ФВ – 63 %). Зон 
нарушения локальной сократимости миокарда не выявле-
но. Митральная регургитация I степени. Трикуспидальная 
регургитация I степени. Диастолическая дисфункция ЛЖ 
I стадии. Признаков легочной гипертензии не выявлено 
(СДЛА – 24 мм рт. ст.)

На рис. 4 представлены результаты триплексного ска-
нирования сонных артерий. Выявлена атеросклеротиче-
ская бляшка, суживающая просвет внутренней сонной 
артерии на 46 %.

Результаты суточного мониторирования АД до лечения 
представлены на рис. 5.
Заключение. Днем: среднеинтегральное САД – 

130,1 мм рт. ст.; среднеинтегральное ДАД – 88,4 мм рт. ст.; 
макс. САД – 174 мм рт. ст. в 19:18; макс. ДАД – 
109 мм рт. ст. в 19:23; САД – 104 мм рт. ст. в 12:23; ДАД – 
72 мм рт. ст. в 14:55; вариабельность САД повышена (нор-
ма: меньше 15,5); вариабельность ДАД в норме (норма: 
меньше 13,3); нагрузка давлением САД повышена на 24,5 % 
(норма: меньше 20); нагрузка давлением ДАД повышена 
на 52,7 % (норма: меньше 15).

Ночью: среднеинтегральное САД – 119,7 мм рт. ст.; 
среднеинтегральное ДАД – 76,6 мм рт. ст.; макс. САД – 
160 мм рт. ст. в 22:37; макс. ДАД – 91 мм рт. ст. в 22:37; 
САД – 107 мм рт. ст. в 03:25; ДАД – 59 мм рт. ст. в 23:13; 

вариабельность САД повышена (норма: меньше 14,8); ва-
риабельность ДАД в норме (норма: меньше 11,3); нагрузка 
давлением САД повышена на 41,7 % (норма: меньше 10). 
Нагрузка давлением ДАД повышена на 76,9 % (норма: 
меньше 10); суточный индекс – недостаточное снижение 
АД ночью – non-dipper.

Рисунок 1. ЭКГ пациента Г., 62 лет, при поступлении.
Рисунок 2. Эхокардиограмма пациента Г., 62 лет. Парастеральная 
позиция, длинная ось левого желудочка. Измерены передне-задний раз-
мер правого желудочка (1L), толщина межжелудочковой перегородки 
(2L), задней стенки левого желудочка (3L и 5L) и конечно-диастолический 
размер левого желудочка (4L).

Рисунок 3. Эхокардиограмма пациента Г., 62 лет. Апикальный доступ, 
четырехкамерная позиция, фракция выброса левого желудочка.

Рисунок 4. Результаты триплексного сканирования экстракрани-
альных артерий пациента Г., 62 лет. Атеросклеротическая бляшка 
в области каротидной бифуркации слева.
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Состояние пациента расценено как гипертоническая бо-
лезнь II стадии (поражение органов мишеней – гипертрофия 
левого желудочка [ГЛЖ] и поражение почек), 2-й степени, 
риск сердечно-сосудистых осложнений – 3 (высокий). 
Кроме того, обращает на себя внимание наличие у пациента 
сопутствующей дислипидемии, гиперурикемии и наличие 
хронической болезни почек стадии IIIa, которая развилась 
на фоне гипертонической болезни. Согласно европейским 
и отечественным рекомендациям по лечению артериальной 
гипертонии [2, 6], пациенту в качестве стартовой терапии 
назначена двухкомпонентная комбинированная терапия. 
Выбрана ФК амлодипина с рамиприлом в дозе 5 и 10 мг 
соответственно. Пациент получал препарат Эгипрес (ам-
лодипина 5 мг + рамиприла 10 мг, Egis, Венгрия).

Выбор комбинации был обусловлен наличием у каж-
дого из компонентов высокой антигипертензивной эф-
фективности, наличием кардиопротективных эффектов 
(регресс ГЛЖ), нефропротективного эффекта рамиприла, 
в том числе и при недиабетической нефропатии, данных 
доказательной медицины о снижении сердечно-сосудистого 
риска, в том числе риска инсульта, как на фоне лечения 
рамиприлом, так и на фоне терапии амлодипином. Также 
учитывали данные доказательной медицины о влиянии ги-
перурикемии на сердечно-сосудистый риск и наличие у ФК 
«амлодипин + рамиприл» способности снижать уровень 
мочевой кислоты согласно результатах ее исследования.

Кроме антигипертензивной терапии, пациенту был 
назначен розувастатин в дозе 10 мг раз в сутки. Лечение 
в стационаре продолжалось в течение 2 недель. На фоне 
лечения отмечалось улучшение самочувствия пациента: 
исчезли головные боли, прекратилось головокружение. 
Это было связано со снижением артериального давления 
до целевого уровня. При разовом измерении АД в усло-
виях кардиологического отделения отмечалось ежеднев-
ное снижение уровня систолического АД в первые дни 
лечения на 6–8 мм рт. ст. с достижением целевого уровня 
АД на 10–14-й день лечения. Повторное суточное мони-
торирование АД, выполненное через 12 дней от начала 
лечения, выявило его снижение до целевых цифр (рис. 6).

Основные  результаты мониторирования  АД. 
Дневные часы (07:00 – 23:00): среднеинтегральное САД – 
126,7 мм рт. ст.; среднеинтегральное ДАД – 82,1 мм рт. ст.; 
наибольшее САД – 138,0 мм рт. ст.; наибольшее ДАД – 
94,0 мм рт. ст.; наименьшее САД – 106,0 мм рт. ст.; наи-
меньшее ДАД – 66,0 мм рт. ст.

Ночные часы (23:00 – 07:00): среднеинтегральное САД – 
118,3 мм рт. ст.; среднеинтегральное ДАД – 73,9 мм рт. ст.; 
наибольшее САД – 127,0 мм рт. ст.; наибольшее ДАД – 
85,0 мм рт. ст.; наименьшее САД – 118,0 мм рт. ст.; наи-
меньшее ДАД – 66,0, мм рт. ст.

Результаты суточного мониторирования АД 
до и на фоне лечения представлены также в табл. 2.

Повторное исследование уровня креатинина выявило 
его снижение до 107,4 мкмоль/л.

Скорость клубочковой фильтрации, рассчитан-
ная по формуле CKD-EPI, увеличилась и составила 63 
мл/мин./1,73 м2.

В течение периода лечения в стационаре наблюдалась 
хорошая переносимость назначенной ФК. Побочных явле-
ний не отмечено. Пациенту было рекомендовано продол-
жить прием ФК «амлодипин + рамиприл» и розувастатина 
в амбулаторных условиях.

Обсуждение
Согласно новым рекомендациям по АГ [6, 7], в отсутствии 

особых клинических ситуаций на старте лечения в виде ФК 
наиболее предпочтительно использовать блокатор РААС 
(ИАПФ или блокатор рецептора ангиотензина II) в сочета-
нии с дигидропиридиновым антагонистом кальция (АК) или 
диуретиком. В последние годы благодаря результатам иссле-
дований ASCOT-BPLA (Anglo-Scandinavian Cardiac Outcomes 
Trial – Blood Pressure Lowering Arm) [9] и ACCOMPLISH (The 
Avoiding Cardiovascular Events through Combination Therapy 
in Patients Living with Systolic Hypertension) [10] ФК ИАПФ 
и АК широко применяются в клинической практике. Так, 
в исследовании ASCOT-BPLA [9] применение амлодипина ± 
ИАПФ сопровождалось статистически значимым снижением 
риска развития инсульта по сравнению с лечением атено-
лолом ± тиазидным диуретиком (отношение рисков [ОР] = 
0,77; 95 %-ный доверительный интервал [ДИ]: 0,66–0,89; 
р = 0,0003). В свою очередь, в исследовании HOPE-study 
(Heart Outcomes Prevention Evaluation) было показано, что 
применение ИАПФ рамиприла снижает риск развития ин-
сульта на 32 % (р < 0,001), в том числе имшемического ин-
сульта – на 36 %, геморрагического – на 26 %, фатального 
инсульта – на 61 % и нефатального инсульта – на 24 %. [11]. 
При этом смерть от всех причин снижалась на 26 % (р < 
0,001) [11]. Таким образом, представляется, что комбинация 
амлодипина с рамиприлом является высокоэффективной 
не только для предупреждения развития инсульта, но и для 
снижения сердечно-сосудистой смертности. Кроме того, 
в исследовании J. Tomscany c соавт. [12] было показано, что 
комбинированное назначение амлодипина с рамиприлом 
сопровождалось дополнительными позитивными эффектами: 
улучшались показатели липидного обмена, увеличивалась 
СКФ. У описываемого нами пациента также произошло 
увеличение СКФ. В последние годы появились работы, 
указывающие на тесную связь наличия ХБП с развитием 
неврологических расстройств, в том числе инсульта [13, 14]. 
В этой связи при выборе антигипертензивной терапии очень 

Рисунок 5. Результаты суточного мониторирования АД пациента Г., 
62 лет, до лечения.

Рисунок 6. Результаты суточного мониторирования АД пациента Г., 
62 лет, на фоне лечения ФК «амлодипин + рамиприл».
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важно учитывать влияние антигипертензивных препаратов 
на СКФ и микроальбуминурию, поскольку это имеет значение 
не только для профилактики развития терминальных стадий 
ХБП, но и для снижения риска развития сердечно-сосудис-
тых осложнений, в том числе инсульта [6, 7]. Безусловно, 
рамиприл обладает выраженными нефропротективными 
свойствами. Так, по данным исследования REIN (Ramipril 
Efficacy In Nephropathy) [15], у пациентов с недиабетической 
нефропатией терапия рамиприлом сопровождалась не только 
выраженным антигиперензивным эффектом, но и приводила 
к статистически значимому снижению протеинурии на 13 %, 
тогда как в группе контроля протеинурия повысилась на 15 %. 
При этом у пациентов с недиабетической нефропатией и про-
теинурией в группе рамиприла на 30 % реже наблюдалось 
прогрессирование ХБП [15].

У нашего пациента выявлена значительная ГЛЖ (тол-
щина межжелудочковой перегородки – 1,5 см, толщина 
задней стенки левого желудочка – 1,3 см; индекс мас-
сы миокарда левого желудочка – 153,0 г/м2). По данным 
P. Verdecchia et al. [16], у пациентов с эссенциальной АГ без 
исходных цереброваскулярных нарушений наличие ГЛЖ 
ассоциируется с повышением риска инсульта и ТИА вне 
зависимости от величины АД и наличия других факторов 
риска (p < 0,001 для обоих видов ишемических цереброва-
скулярных событий). По данным исследования LIFE (The 
Losartan Intervention For Endpoint Reduction in Hypertension 
Study) [17], при одинаковом снижении АД в двух группах 
лечения (пациенты получали β-блокатор атенолол или 
блокатор РААС), частота инсульта была на 25,8 % ниже 
(p = 0,0006) в группе больных, получавших лечение бло-
катором РААС, чем в группе лечения атенололом, при 
сопоставимом снижении уровня АД. При этом у пациентов, 
получавших лечение блокатором РААС, ГЛЖ уменьшилась 
относительно исходной в существенно большей степени, 
чем у пациентов, получавших атенолол (соответственно 
на 10,2 и 4,4 %; p < 0,0001) [17]. Установлено, что сре-
ди основных классов антигипертензивных препаратов 
в наибольшей степени уменьшают массу миокарда левого 
желудочка ИАПФ блокаторы рецепторов к ангиотензину II 
и АК [18]. Каждый из составных компонентов выбранной 
нами ФК Эгипресс (рамиприл и амлодипин) способен 
вызывать регресс ГЛЖ. В исследовании RACE (Ramipril 
Cardioprotective Evaluation study) [19] было показано, что 
на фоне лечения рамиприлом иММЛЖ снижался статис-
тически значимо больше, чем на фоне лечения атенололом 
(p < 0,001) [19]. Аналогичное влияние на массу миокарда 
левого желудочка выявлено и у амлодипина (исследование 
TOMHS – Treatment of Mild Hypertension Study) [20].

У нашего больного выявлена атеросклеротическая 
бляшка, суживающая просвет в области каротидной би-
фуркации на 46 %. Известно, что применение некоторых 
антигипертензиных препаратов способно замедлить про-
грессирование атеросклероза. Рамиприл обладает дока-
занным антиатерогенным действием. Так, в исследовании 
SECURE (The Study to Evaluate Carotid Ultrasound Changes in 
Patients Treated With Ramipril and Vitamin E) [21], в котором 
с помощью ультразвукового исследования сонных артерий 
оценивали прогрессирование каротидного атеросклероза, 

обнаружено, что средняя скорость увеличения максималь-
ной толщины интимы-медии сонной артерии в группе ра-
миприла была значительно меньше, чем в группе плацебо 
(соответственно 0,0137 и 0,0217 мм в год; р = 0,033). Схожее 
антиатерогенное действие обнаружено и у амлодипина. Так, 
в исследовании PREVENT (The Prospective Randomized 
Evaluation of the Vascular Effects of Norvasc Trial) [22], в ходе 
которого оценивалось изменение степени атеросклероти-
ческого поражения сонных артерий (толщина комплекса 
интима-медиа сонных артерий) на фоне назначения амло-
дипина или плацебо, отмечено, что в группе амлодипина 
наблюдалось даже некоторое уменьшение толщины ком-
плекса интима-медиа (на 0,046 мм), а в группе плацебо 
выявлено существенное ее увеличение (на 0,011 мм) [22]. 
В настоящее время доказана корреляция толщины комплекса 
интима-медиа сонных артерий с риском развития инсульта 
и инфаркта миокарда [23].

В европейских рекомендация по диагностике и лечению 
гипертонии 2018 года [9] повышенный уровень мочевой 
кислоты впервые включен в факторы риска развития сер-
дечно-сосудистых осложнений АГ, в том числе и инсульта. 
Взаимосвязь уровня мочевой кислоты с риском инсульта 
выявлена в ряде исследований, в частности SHEP (The 
Systolic Hypertension in the Elderly Program) [24], у пожилых 
больных с изолированной систолической АГ, а также с са-
харным диабетом [25]. В исследовании CORD (Comparing 
recommended doses of angiotensin receptor blockers and ACE 
inhibitors) [26] изучалось влияние рамиприла и лозартана 
на уровень мочевой кислоты. Лечение рамиприлом сопро-
вождалось даже более выраженным снижением уровня 
мочевой кислоты, чем лечение лоазртаном (соответственно 
с 324,8 ± 81,4 до 318,9 ± 79,9 ммоль/л; р < 0,001).

Безусловно, крайне важной для снижения риска инсуль-
та является высокая антигипертензивная эффективность 
выбранных схем фармакотерапии, обеспечивающих до-
стижение целевого уровня АД (у нашего пациента, соглас-
но действующим рекомендациям, он должен составлять 
130–139 / 70–79 мм рт. ст. [6, 7]. На фоне лечения ФК 
Эгипрес у нашего пациента достигнуты целевые уровни 

Таблица 2
Результаты суточного мониторирования АД пациента Г., 62 лет, 

до и на фоне лечения ФК «амлодипин 5 мг + рамиприл 10 мг»

Показатель До лечения, мм 
рт. ст.

На фоне лечения, 
мм рт. ст.

Дневные часы (07:00 – 23:00)
Среднеинтегральное САД 130,1 126,7
Среднеинтегральное ДАД 88,4 82,1

Максимальное САД 174,3 138,0
Максимальное ДАД 109,6 94,0
Минимальное САД 104,1 106,0
Минимальное ДАД 72,3 66,3

Ночные часы (23:00 – 07:00)
Среднеинтегральное САД 121,7 118,3
Среднеинтегральное ДАД 76,6 73,9

Максимальное САД 160,1 127,0
Максимальное ДАД 91,0 85,0
Минимальное САД 119,0 117,0
Минимальное ДАД 78,2 66,0
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АД по рутинному измерению и отмечена нормализация 
среднедневного и средненочного САД и ДАД согласно 
результатам суточного мониторирования АД. Высокая 
антигипертензивная эффективность ФК Эгипрес выяв-
лена, в частности, в крупном открытом многоцентровом 
проспективном исследовании RAMONA (Ramipril és 
Amlodipin kombináció vérnyomáscsökkentô hatékonyságának 
MOnitorozása és beavatko zással Nem járó Adatgyûjtése) 
[12]. В исследовании приняли участие 6 423 больных 
(55 % мужчин, 45 % женщин; средний возраст – 64,2 ± 
10,1 года, средняя продолжительность АГ – 12,7 ± 8,4 года; 
сопутствующая ГЛЖ выявлена в 32,5 % случаев). На фоне 
приема ФК рамиприла и амлодипина отмечалось статис-
тически значимое снижение как систолического (с 157,3 ± 
9,7 до 130,9 ± 8,8 мм рт. ст.; р < 0,05), так и диастолического 
(с 91,2 ± 5,3 до 79,4 ± 8,3 мм рт. ст.; р < 0,05) АД.

Среди 6 423 больных в исследовании RAMONA у 194 
пациентов была сопутствующая ХБП. И в этой подгруппе 
больных зафиксировано выраженное антигипертензивное 
действие ФК рамиприла и амлодипина. Так, антигипер-
тензивная эффективность данной ФК не отличалась от та-
ковой в общей выборке – целевые уровни АД за 4 месяца 
были достигнуты у 52,1 % больных. В этой подгруппе 
систолическое АД снизилось с 158,04 ± 9,97 до 130,40 ± 
7,65 мм рт. ст. (р < 0,0001), а диастолическое – с 90,46 ± 
8,30 до 78,59 ± 5,75 мм рт. ст. (р < 0,0001). При этом от-
мечалось статистически значимое улучшение почечной 
функции на фоне лечения, оцениваемое по расчетной СКФ: 
c 46,30 ± 1,49 до 49,00 ± 19,58 мл/мин./1,73 м2 (р < 0,05).

В 2020 году вышли новые рекомендации, одобренные 
Минздравом России по лечению артериальной гиперто-
нии [28]. В них особо подчеркивается, что назначение фик-
сированных комбинаций блокатора кальциевых каналов 
и иАПФ в качестве терапии первой линии показано пациентам 
с неосложненной АГ, АГ с любым поражением органов-ми-
шеней, пациентам с цереброваскулярной болезнью, больным 
с сахарным диабетом, хронической болезнью почек и заболе-
ваниями периферических артерий уже со 150/90 мм рт. ст.[28]. 
Этим требованиям, безусловно, отвечает фиксированная 
комбинация «амлодипин + рамиприл» (препарат Эгипрес).

Нам представляется, что приведенный случай лечения 
пациента наглядно иллюстрирует высокую антигипертен-
зивную активность фиксированной комбинации «амло-
дипин + рамиприл» (Эгипрес), ее безопасность и благо-
приятное влияние на функцию почек. Ее дополнительные 
кардио-, нефро- и ангиопротективные свойства также 
хорошо известны. Следовательно, ФК «амлодипин + ра-
миприл» может рассматриваться в качестве комбинации 
первого выбора для лечения АГ и профилактики инсульта 
у широкого круга пациентов.
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Введение
В последнее время проблема ко-

морбидности инфаркта миокарда 
(ИМ) и хронической обструктивной 
болезни легких (ХОБЛ) привлекает 
все большее внимание клиницистов 
и исследователей [1, 2, 3, 7, 8]. Это 
обусловлено широкой распростра-
ненностью кардиореспираторной 
коморбидности, большой частотой 

встречаемости осложнений, увеличе-
нием числа стационарных койко-дней, 
а также возникновением сложностей 
в постановке диагноза и ведении ко-
морбидных пациентов [4, 10].

В связи с невозможностью пол-
ностью описать клинические осо-
бенности пациентов с ХОБЛ стало 
актуальным фенотипирование дан-
ной патологии. Выделяют более пяти 

фенотипов ХОБЛ: бронхитический, 
эмфизематозный, смешанный, с эо-
зинофилией и бронхиальной астмой, 
с частыми обострениями и др. [9]. 
Вопрос наличия взаимосвязей меж-
ду клиническими проявлениями ИМ 
на фоне ХОБЛ и функциональными 
показателями активно обсуждается, 
но полученные результаты противо-
речивы. Например, в Trial показано, 
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у больных инфарктом миокарда на фоне хронической 
обструктивной болезни легких с различными 
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Clinical and functional correlations in patients with myocardial infarction on background of chronic 
obstructive pulmonary disease with various phenotypes
B. Yu. Kuzmichev, T. V. Prokofievа, O. S. Polunina, E. A. Polunina, K. Yu. Kuzmichyov, E. A. Lipnitskaya
Astrakhan State Medical University, Astrakhan, Russia

Резюме
Цель. Выявить клинико-функциональные взаимосвязи у больных 
инфарктом миокарда на фоне хронической обструктивной болезни 
легких с различными фенотипами. Материалы и методы. Было обследо-
вано 188 человек, из которых были сформированы следующие группы 
наблюдения: контрольная (50 человек), I группа – 50 пациентов с ИМ, II 
группа – 25 пациентов с ИМ + ХОБЛ с эмфизематозным фенотипом, III 
группа – 20 пациентов с ИМ + ХОБЛ с бронхитическим фенотипом, IV 
группа – 22 пациента с ИМ + ХОБЛ со смешанным фенотипом и V груп-
па – 21 пациент с ИМ + ХОБЛ с эозинофилией и бронхиальной астмой. 
Клиническое обследование включало оценку жалоб, анамнеза жизни 
и заболевания. Для оценки функции внешнего дыхания проведена спи-
рография на аппарате SР-100 Schiller (Швейцария). Эхокардиография 
проводилась на эхо-сканере Acuson-Seguoia 512 (Siemens). Статистиче-
ский анализ полученных результатов проводили с помощью программы 
Statistica 12.0 (Stat Soft). Результаты. Наибольшая частота встречаемости 
таких симптомов, как ангинозная боль, тошнота или рвота, утомляе-
мость, тахикардия, кашель с мокротой, была отмечена среди пациентов 
с ИМ + ХОБЛ с бронхитическим фенотипом. В этой же группе пациентов 
уровень систолического артериального давления в легочной артерии 
и фракция выброса левого желудочка были наиболее низкими. Заклю-
чение. Бронхитический фенотип ХОБЛ у больных ИМ является наиболее 
прогностически неблагоприятным. Он ассоциирован с выраженностью 
клинических проявлений, с признаками легочной гипертензии и дисфунк-
ции левых отделов сердца. Это делает необходимым учет фенотипов 
ХОБЛ при оказании помощи больным ИМ на фоне ХОБЛ и выделение 
бронхитического фенотипа как критерия неблагоприятного прогноза ИМ.
Ключевые слова: хроническая обструктивная болезнь легких, инфаркт 
миокарда, кардиопульмональная коморбидность, фенотипы хрони-
ческой обструктивной болезни легких.

Summary
Objective. To identify clinical and functional correlations in patients with 
myocardial infarction against the background of the chronic obstructive 
pulmonary disease with various phenotypes. Materials and methods. 188 
patients were examined, from which the following groups were formed: 
control group – 50 patients, group 1–50 patients with myocardial infarction 
(MI), group 2–25 patients with MI against the background of the chronic 
obstructive pulmonary disease (COPD) with emphysematous phenotype, 
group 3–20 patients with MI + COPD with chronic bronchitis phenotype, 
group 4–22 patients with MI + COPD with mixed phenotype and group 
5–21 patients with MI + COPD with the phenotype with eosinophilia and 
bronchial asthma. Clinical examination of patients included assessment of 
complaints, medical history and history of life. Spirography on apparatus 
SP-100 Schiller (Switzerland) was used for the assessment of respiratory 
function. Echocardiography was performed on Acuson-Sequoia 512 echo 
scanner (Siemens). Statistical analyses were performed using Statistica 12.0 
(Stat Soft). Results. The highest frequency of symptoms such as chest pain, 
nausea/vomiting, fatigue, tachycardia, cough with sputum was observed 
among patients with MI + COPD with chronic bronchitis phenotype. In this 
group of patients, the level of systolic blood pressure in the pulmonary artery 
and the left ventricular ejection fraction were the lowest. Conclusion. Chronic 
bronchitis phenotype of COPD in patients with MI is the most prognostically 
unfavorable. It is associated with the severity of clinical manifestations, 
with signs of pulmonary hypertension and dysfunction of the left heart, that 
makes necessary to take into account the phenotypes of COPD in the care 
of patients with MI against the background of COPD and the allocation of 
chronic bronchitis phenotype as a criterion for an unfavorable prognosis of MI.
Key words: chronic obstructive pulmonary disease, myocardial in-
farction, cardiopulmonary comorbidity, the phenotypes of chronic 
obstructive pulmonary disease.
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что ОФВ1 является независимым фак-
тором риска смерти у больных ИМ 
на фоне ХОБЛ. В то же время в мно-
гочисленных исследованиях не об-
наружено корреляции между ОФВ1 
и степенью выраженности одышки 
у пациентов с ХОБЛ. Следовательно, 
использование исключительно значе-
ний ОФВ1 и выраженности одышки 
для прогноза данного заболевания не-
целесообразно [6]. вышесказанное 
делает актуальным изучение взаимос-
вязей между клиническим течением 
ИМ на фоне ХОБЛ с различными 
фенотипами и лабораторно-инстру-
ментальными показателями.

Цель исследования: выявить кли-
нико-функциональные взаимосвязи 
у больных инфарктом миокарда 
на фоне хронической обструктив-
ной болезни легких с различными 
фенотипами.

Материалы и методы 
исследования

Обследовано 188 человек, из кото-
рых сформированы следующие груп-
пы наблюдения: контроля (50 чело-
век), I группа – 50 пациентов с ИМ, II 
группа – 25 пациентов с ИМ + ХОБЛ 
с эмфизематозным фенотипом, III 
группа – 20 пациентов с ИМ + ХОБЛ 

с бронхитическим фенотипом, IV 
группа – 22 пациента с ИМ + ХОБЛ 
со смешанным фенотипом и V груп-
па – 21 пациент с ИМ + ХОБЛ с эо-
зинофилией и бронхиальной астмой.

Критериями включения в основ-
ные группы являлись: наличие у паци-
ентов документированного ИМ в пер-
вые 12 часов от развития клинических 
симптомов, возраст до 64 лет, а также 
наличие информированного согласия 
на участие в исследовании. Диагноз 
ИМ устанавливался на основании кли-
нических рекомендаций «Четвертое 
универсальное определение инфаркта 
миокарда» (2019).

Таблица 1
Клиническая характеристика пациентов с инфарктом миокарда  

на фоне хронической обструктивной болезни легких различных фенотипов

Показатель / группа
Инфаркт миокарда + ХОБЛ с различными фенотипами

Эмфизематозный, n = 25 Бронхитический, n = 20 Смешанный, n = 22 С эозинофилией 
и бронхиальной астмой, n = 21

Ангинозная боль, n (%) 15 (60)

20 (100)
χ2 = 1,27; df = 1; p1 = 0,259

17 (77,3)
χ2 = 0,30; df = 1; p1 = 0,582;
χ2 = 0,33; df = 1; p2 = 0,568

10 (47,6)
χ2 = 0,21; df = 1; p1 = 0,647;
χ2 = 2,25; df = 1; p2 = 0,133;
χ2 = 0,94; df = 1; p3 = 0,333

Одышка, n (%) 25 (100)

20 (100)
χ2 = 0,01; df = 1; p1 = 0,999

22 (100)
χ2 = 0,01; df = 1; p1 = 0,999;
χ2 = 0,01; df = 1; p2 = 0,999

21 (100)
χ2 = 0,01; df = 1; p1 = 0,999;
χ2 = 0,01; df = 1; p2 = 0,999;
χ2 = 0,01; df = 1; p3 = 0,999

Тошнота или рвота, n (%) 17 (68)

18 (90)
χ2 = 0,39; df = 1; p1 = 0,535

17 (77,3)
χ2 = 0,08; df = 1; p1 = 0,777;
χ2 = 0,11; df = 1; p2 = 0,739

11 (52,4)
χ2 = 0,29; df = 1; p1 = 0,592;
χ2 = 1,21; df = 1; p2 = 0,272;
χ2 = 0,62; df = 1; p3 = 0,429

Утомляемость, n (%) 20 (80)

20 (100)
χ2 = 0,26; df = 1; p1 = 0,609

20 (90,9)
χ2 = 0,09; df = 1; p1 = 0,767;
χ2 = 0,05; df = 1; p2 = 0,829

14 (66,7)
χ2 = 0,16; df = 1; p1 = 0,690;
χ2 = 0,75; df = 1; p2 = 0,386;
χ2 = 0,45; df = 1; p3 = 0,503

Тахикардия, n (%) 18 (72)

19 (95)
χ2 = 0,39; df = 1; p1 = 0,533

19 (86,4)
χ2 = 0,17; df = 1; p1 = 0,679;
χ2 = 0,05; df = 1; p2 = 0,832

13 (61,9)
χ2 = 0,10; df = 1; p1 = 0,747;
χ2 = 0,81; df = 1; p2 = 0,368;
χ2 = 0,50; df = 1; p3 = 0,480

Кашель, n (%) 19 (76)

20 (100)
χ2 = 0,39; df = 1; p1 = 0,532

20 (90,9)
χ2 = 0,17; df = 1; p1 = 0,680;
χ2 = 0,05; df = 1; p2 = 0,829

13 (61,9)
χ2 = 0,19; df = 1; p1 = 0,660;
χ2 = 1,03; df = 1; p2 = 0,310;
χ2 = 0,67; df = 1; p3 = 0,412

Кашель с мокротой, n (%) 18 (72)

20 (100)
χ2 = 0,55; df = 1; p1 = 0,457

18 (81,9)
χ2 = 0,08; df = 1; p1 = 0,773;
χ2 = 0,20; df = 1; p2 = 0,654

14 (66,7)
χ2 = 0,03; df = 1; p1 = 0,868;
χ2 = 0,75; df = 1; p2 = 0,386;
χ2 = 0,19; df = 1; p3 = 0,662

Жесткое дыхание при 
аускультации легких, n (%) 25 (100)

20 (100)
χ2 = 0,01; df = 1; p1 = 0,999

22 (100)
χ2 = 0,01; df = 1; p1 = 0,999;
χ2 = 0,01; df = 1; p2 = 0,999

21 (100)
χ2 = 0,01; df = 1; p1 = 0,999;
χ2 = 0,01; df = 1; p2 = 0,999;
χ2 = 0,01; df = 1; p3 = 0,999

Сухие хрипы в легких при 
аускультации, n (%) 25 (100)

20 (100)
χ2 = 0,01; df = 1; p1 = 0,999

22 (100)
χ2 = 0,01; df = 1; p1 = 0,999;
χ2 = 0,01; df = 1; p2 = 0,999

21 (100)
χ2 = 0,01; df = 1; p1 = 0,999;
χ2 = 0,01; df = 1; p2 = 0,999;
χ2 = 0,01; df = 1; p3 = 0,999

Перкуторный коробочный 
звук, n (%) 25 (100)

20 (100)
χ2 = 0,01; df = 1; p1 = 0,999

22 (100)
χ2 = 0,01; df = 1; p1 = 0,999;
χ2 = 0,01; df = 1; p2 = 0,999

21 (100)
χ2 = 0,01; df = 1; p1 = 0,999;
χ2 = 0,01; df = 1; p2 = 0,999;
χ2 = 0,01; df = 1; p3 = 0,999

Примечание: р1 – уровень статистической значимости различий по исследуемому признаку по сравнению с группой пациентов с ИМ + ХОБЛ 
с эмфизематозным фенотипом; р2 – уровень статистической значимости различий по исследуемому признаку по сравнению с группой 
пациентов с ИМ + ХОБЛ с бронхитическим фенотипом; р3 – уровень статистической значимости различий по исследуемому признаку 
по сравнению с группой пациентов с ИМ + ХОБЛ со смешанным фенотипом.
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У всех пациентов с ИМ на фоне 
ХОБЛ развитие ИМ наблюдалось 
на фоне верифицированного диагно-
за ХОБЛ. Для установления диагноза 
и определения степени тяжести ХОБЛ 
использовали клинические рекомен-
дации GOLD 2019 года пересмотра. 
На основании доминирующих в кли-
нической̆ картине симптомов ХОБЛ 
пациенты, включенные в исследова-
ние, были разделены на следующие 
фенотипы: эмфизематозный, бронхи-
тический, смешанный, с эозинофили-
ей и бронхиальной астмой.

Все больные подверглись ком-
плексному клиническому обследова-
нию, которое включало анализ жалоб, 
анамнеза жизни и заболевания и лабо-
раторно-инструментальные методы. 
Для оценки функции внешнего ды-
хания проведена спирография на ап-
парате SР-100 Schiller (Швейцария). 
В качестве основного параметра меха-
ники внешнего дыхания использовался 
показатель ОФВ1. Эхокардиография 
проводилась на эхо-сканере Acuson-
Seguoia 512 (Siemens).

Статистический анализ результа-
тов проводили с помощью программы 
Statistica 12.0 (Stat Soft). Для каждого 
показателя и групп наблюдений вычис-
ляли медиану [5-й; 95-й процентили]. 
При сравнении качественных данных 
использовали критерий χ2 Пирсона. 
Различия между группами считали 
статистически значимыми при р < 0,05.

Результаты исследования  
и их обсуждение

На первом этапе исследования 
нами была предпринята попытка дать 
клиническую характеристику пациен-
тов с ИМ на фоне ХОБЛ с различными 
фенотипами. В качестве клинических 
показателей учитывались ангиноз-
ная боль, одышка, тошнота и рвота, 
утомляемость, тахикардия, кашель. 
Для каждой группы пациентов уста-
навливали частоту встречаемости 
симптомов и сопоставляли медианы.

Как видно из табл. 1, в группе па-
циентов с ИМ на фоне ХОБЛ с бронхи-
тическим фенотипом ангинозная боль 
встречалась в 20 случаях, что составило 
100 %, что было статистически незначимо 
выше по сравнению с группой пациентов 
с ИМ + ХОБЛ с эмфизематозным фено-
типом (p = 0,259), с группой пациентов 
с ИМ + ХОБЛ со смешанным фенотипом 

(p = 0,568) и с группой пациентов с ИМ + 
ХОБЛ с эозинофилией и бронхиальной 
астмой (p = 0,133). Между собой группы 
пациентов с ИМ + ХОБЛ с эмфиземато-
зным фенотипом, с ИМ + ХОБЛ со сме-
шанным фенотипом и с ИМ + ХОБЛ 
с эозинофилией и бронхиальной астмой 
также статистически значимо не разли-
чались по наличию ангинозной боли.

Одышка встречалась в 100 % слу-
чаев у всех групп пациентов с ИМ + 
ХОБЛ с различными фенотипами, 
и статистических различий не было 
выявлено ни в одной из групп.

Тошнота или рвота встречались 
в группе пациентов с ИМ + ХОБЛ 
с бронхитическим фенотипом в 18 
случаях, что составило 90 %, что 
было статистически незначимо выше 
по сравнению с группами пациентов 
с ИМ + ХОБЛ с эмфизематозным фе-
нотипом (p = 0,535), с ИМ + ХОБЛ 
со смешанным фенотипом (p = 0,739) 
и с ИМ + ХОБЛ с эозинофилией 
и бронхиальной астмой (p = 0,272).

В группе пациентов с ИМ + ХОБЛ 
с бронхитическим фенотипом также 
была отмечена наибольшая встреча-
емость такого симптома, как утом-
ляемость – в 20 случаях (100 %), что 
было статистически незначимо выше 
по сравнению с группой пациентов 
с ИМ + ХОБЛ с эмфизематозным фено-
типом (p = 0,609), с группой пациентов 
с ИМ + ХОБЛ со смешанным феноти-
пом (p = 0,829) и с группой пациентов 
с ИМ + ХОБЛ с эозинофилией и брон-
хиальной астмой (p = 0,386).

Тахикардия в группе пациентов 
с ИМ + ХОБЛ с бронхитическим фено-
типом была у 19 пациентов, что соста-
вило 95 %, что было статистически не-
значимо выше по сравнению с группой 
пациентов с ИМ + ХОБЛ с эмфизема-
тозным фенотипом (p = 0,533), с ИМ + 
ХОБЛ со смешанным фенотипом (p = 
0,832) и с ИМ + ХОБЛ с эозинофилией 
и бронхиальной астмой (p = 0,368).

Среди пациентов с ИМ + ХОБЛ 
с бронхитическим фенотипом кашель 
наблюдался у 20 пациентов, что со-
ставило 100 %, что было статисти-
чески незначимо выше по сравнению 
с остальными группами, в частности 
с ИМ + ХОБЛ с эмфизематозным фе-
нотипом (p = 0,532), с ИМ + ХОБЛ 
со смешанным фенотипом (p = 0,829) 
и с ИМ + ХОБЛ с эозинофилией 
и бронхиальной астмой (p = 0,310).

Кашель с мокротой был отмечен у 20 
пациентов с ИМ + ХОБЛ с бронхитиче-
ским фенотипом, что составило 100 %, 
что было статистически незначимо выше 
как по сравнению с пациентами с ИМ + 
ХОБЛ с эмфизематозным фенотипом (p = 
0,457), так и по сравнению с пациентами 
с ИМ + ХОБЛ со смешанным фенотипом 
(p = 0,654) и с пациентами с ИМ + ХОБЛ 
с эозинофилией и бронхиальной астмой 
(p = 0,386).

Перкуторный коробочный звук, 
жесткое дыхание и сухие хрипы при 
аускультации легких встречались 
в 100 % случаев у пациентов с ИМ + 
ХОБЛ со всеми фенотипами, и ста-
тистических различий по данному 
показателю между различными фе-
нотипами выявлено не было.

При попытке определить взаимо-
связь между фенотипами ХОБЛ у боль-
ных ИМ на фоне ХОБЛ и некоторыми 
лабораторно-инструментальными дан-
ными было установлено, что уровень 
холестерина у больных ИМ на фоне 
ХОБЛ с различными фенотипами 
не имел статистически значимых от-
личий по сравнению с больными ИМ 
без ХОБЛ, где он составил 6,3 [4,7; 
9,2] ммоль/л (табл. 2). Также не было 
обнаружено статистически значимых 
различий между подгруппами с различ-
ными фенотипами ХОБЛ между собой. 
Так, у больных ИМ с эмфизематозным 
типом ХОБЛ уровень холестерина со-
ставил 6,3 [4,7; 8,8] ммоль/л, с брон-
хитическим фенотипом – 6,9 [4,2; 8,4] 
ммоль/л, со смешанным фенотипом – 
6,6 [5,7; 7,9] ммоль/л, с эозинофилией 
и бронхиальной астмой – 5,9 [4,7; 9,9] 
ммоль/л. Обращает на себя внимание 
тот факт, что наиболее высокий уровень 
холестерина определялся у пациентов 
с бронхитическим фенотипом ХОБЛ.

ОФВ1 в группе больных с ИМ 
без ХОБЛ составил 76,81 ± 19,11 %. 
Это было статистически значимо 
выше, чем у больных ХОБЛ, неза-
висимо от фенотипа заболевания. 
Примечательно, что наиболее низ-
кие значения ОФВ1 были выявлены 
в группах пациентов с эмфизематоз-
ным, бронхитическим и смешанным 
фенотипами, где они составили 48,2 
[39,2; 66,5]%, 51,6 [41,3; 67,6]% и 55,3 
[45,2; 71,1]% соответственно.

Систолическое артериальное давле-
ние в системе легочной артерии (САД 
ЛА) у больных ИМ без ХОБЛ составило 

E-mail: medalfavit@mail.ru



Медицинский алфавит № 7 / 2020. Кардиология и неотложная медицина (1)14

24,2 [17,2; 32,7] мм рт. ст. У пациентов 
с ИМ на фоне ХОБЛ регистрировались 
более высокие цифры. Так, у больных 
ИМ с эмфизематозным типом ХОБЛ 
САД ЛА составило 33,5 [20,9; 41,4] 
мм рт. ст. (p < 0,05), с бронхитическим 
фенотипом – 37,3 [24,8; 39,1] мм рт. 
ст. (p < 0,001), со смешанным феноти-
пом – 31,75 [24,5; 37,9] мм рт. ст. (p < 
0,05), с эозинофилией и бронхиаль-
ной астмой – 28,5 [20,5; 33,1] мм рт. ст. 
Во всех случаях полученные данные 
у больных с ИМ на фоне ХОБЛ были 
статистически ниже, чем у больных 
ИМ без ХОБЛ. Однако наиболее низкие 
значения регистрировались у больных 
с бронхитическим фенотипом ХОБЛ.

Фракция выброса левого желудочка 
(ФВ ЛЖ) у больных ИМ без ХОБЛ 
составила 56,4 [48,1; 63,7]%. У боль-
ных ИМ на фоне ХОБЛ статистически 
значимые отличия данного показателя 
регистрировались только в группах 
с эмфизематозным и бронхитическим 
фенотипами ХОБЛ, где ФВ ЛЖ соста-
вила 48,5 [40,3; 61,1]% и 46,6 [37,5; 
58,2]% соответственно (p < 0,05). 
В группах больных ИМ со смешанным 
фенотипом и с эозинофилией и брон-
хиальной астмой ФВ ЛЖ составила 
53,7 [43,9; 59,6]% и 52,7 [46,3; 62,1]% 
соответственно и не имела статисти-
чески значимых отличий от показате-
лей у больных ИМ без ХОБЛ.

3аключение
При анализе клинических прояв-

лений у больных ИМ на фоне ХОБЛ 

с различными фенотипами было 
установлено, что ангинозная боль, 
тошнота, утомляемость, тахикардия 
и кашель наиболее выражены при 
бронхитическом фенотипе ХОБЛ.

При сопоставлении ряда клини-
ко-лабораторных данных у больных 
ИМ с различными фенотипами ХОБЛ 
установлено, что наиболее высокий 
уровень холестерина определялся у па-
циентов с бронхитическим фенотипом 
ХОБЛ, хотя в целом уровень холесте-
рина у больных ИМ на фоне ХОБЛ 
с различными фенотипами не имел ста-
тистически значимых отличий по срав-
нению с больными ИМ без ХОБЛ.

Наиболее низкие значения ОФВ1 
были выявлены в группах пациентов 
с эмфизематозным, бронхитическим 
и смешанным фенотипами. Данные 
результаты согласуются с результа-
тами исследования И. И. Павлюченко 
с соавт. (2017), выявившими наиболее 
выраженные сдвиги ряда показателей 
именно у больных с бронхитическим 
фенотипом ХОБЛ [9].

Уровень систолического артери-
ального давления в легочной артерии 
и фракция выброса левого желудочка 
были наиболее низкими в группе боль-
ных ИМ с бронхитическим фенотипом 
ХОБЛ, что аналогично данным, получен-
ным Г. Л. Игнатовой с соавт. (2016) [5].

Результаты данного исследова-
ния позволяют сделать вывод, что 
бронхитический фенотип ХОБЛ 
у больных ИМ является наиболее 
прогностически неблагоприятным. 

Он ассоциирован с выраженностью 
клинических проявлений, которые 
можно расценить как проявление ауто-
интоксикации продуктами нарушенно-
го метаболизма, с более выраженной 
дислипидемией, признаками легочной 
гипертензии и дисфункции левых от-
делов сердца. Все это обосновывает 
целесообразность стратификации фе-
нотипов ХОБЛ при оказании помощи 
больным ИМ на фоне ХОБЛ и выде-
ления бронхитического фенотипа как 
критерия неблагоприятного прогноза 
в течении кардиальной патологии.
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Таблица 2
Взаимосвязь между фенотипами ХОБЛ у больных ИМ на фоне ХОБЛ  

и некоторыми лабораторно-инструментальными данными

Группы обследованных / 
показатели

Холестерин, 
ммоль/л ОФВ1, % САД ЛА, мм рт. ст. ФВ ЛЖ, %

ИМ без ХОБЛ, n = 50 6,3 [4,7; 9,2] 76,8 [69,2; 82,1] 24,2 [17,2; 32,7] 56,4 [48,1; 63,7]

ИМ + ХОБЛ, 
эмфизематозный тип, n = 25 6,3 [4,7; 8,8] 48,2 [39,2; 66,5]** 33,5 [20,9; 41,4]* 48,5 [40,3; 61,1]*

ИМ + ХОБЛ, бронхитический 
тип, n = 20 6,9 [4,2; 9,4] 51,6 [41,3; 67,6]** 37,3 [24,8; 39,1]** 46,6 [37,5; 58,2]*

ИМ + ХОБЛ, смешанный тип, 
n = 22 6,6 [5,7; 7,9] 55,3 [45,2; 71,1]** 31,75 [24,5; 37,9]* 53,7 [43,9; 59,6]

ИМ + ХОБЛ с эозинофилией 
и бронхиальной астмой, n = 21 5,9 [4,7; 9,9] 69,2 [59,2; 77,1]* 28,5 [20,5; 33,1] 52,7 [46,3; 62,1]

Примечание: * – уровень статистической значимости различий по исследуемому признаку по срав-
нению с группой пациентов с ИМ без ХОБЛ (p < 0,05); ** – уровень статистической значимости 
различий по исследуемому признаку по сравнению с группой пациентов с ИМ без ХОБЛ (p < 0,001).
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миокарда на фоне хронической обструктивной болезни легких с различными фенотипа-
ми. Медицинский алфавит. 2020;(7):11–14.https://doi.org/ 10.33667/2078-5631-2020-7-11–14
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K. Yu., Lipnitskaya E. A. Clinical and functional correlations in patients with myocardial 
infarction on background of chronic obstructive pulmonary disease with various pheno-
types. Medical alphabet 2020; (7):11–14 https://doi.org/10.33667/2078-5631-2020-7-11–14
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Введение
Синдром хронической усталости 

(CХУ) – это состояние постоянной, 
ухудшающей качество жизни уста-
лости, длящееся более 6 месяцев, не-
объяснимое имеющимися у пациента 
патологическими состояниями [1, 2]. 
CХУ не является симуляцией болезни 
(умышленным симулированием симп-
томов), это не форма депрессии или 
ипохондрии, его считают реальным 
соматическим заболеванием, приводя-
щим к профессиональной, социальной 
и индивидуальной дезадаптации паци-
ентов [3]. Так, имеются данные, что 
люди с диагнозом СХУ в два раза чаще 
становятся безработными по срав-
нению со здоровыми лицами [4]. 
Экономические потери от снижения 
работоспособности вследствие СХУ 
в 2002 году в США оценивались в 9,1 
млрд долларов в год [5]. Помимо эконо-
мических трудностей, люди с данным 
синдромом чаще, чем здоровые лица, 

отмечают субъективные функциональ-
ные нарушения со стороны различных 
органов и систем [4].

Распространенность
Распространенность СХУ в мире 

составляет приблизительно 2 % населе-
ния (120–140 млн человек) [3]. В США, 
по данным C. Bierl и соавт. [6], около 
2 млн жителей страдают СХУ [6]. Среди 
населения Москвы распространенность 
СХУ составляет около 3,7 % [7–11], при 
этом 18,5 % пациентов находятся в груп-
пе высокого риска развития заболевания 
[7–11]. Однако полученные данные мо-
гут не отражать истинных масштабов 
проблемы в Российской Федерации, так 
как большинство больных СХУ явля-
ются нетрудоспособными. Наиболее 
часто данное состояние встречается 
у лиц старше 40 лет и женщин – в два 
(по другим данным, в четыре [12–15] 
раза) чаще, чем у мужчин [6, 14]. При 
этом не установлено взаимосвязи между 

расовой принадлежность пациента или 
уровнем его образования и риском раз-
вития СХУ [6, 14].

Этиология
Этиология СХУ неизвестна [3]. 

Выдвинуто несколько теорий разви-
тия СХУ (иммунная, инфекционная, 
эндокринная, обменная, неврологиче-
ская, психиатрическая), однако ни одна 
из них не дает объяснения клиниче-
ским проявлениям СХУ в полной мере. 
Ни вирус Эпштейна-Барр, ни болезнь 
Лайма, ни кандидоз, ни цитомегало-
вирус не являются причиной СХУ [3]. 
Аллергические маркеры также не вы-
явлены. Имеются данные о незначи-
тельных иммунологических откло-
нениях у пациентов с СХУ, таких как 
низкие уровни IgG, аномальный IgG, 
снижение пролиферации лимфоцитов, 
низкий уровень γ-интерферона в ответ 
на действие митогенов, сниженная ци-
тотоксическая активность естественных 
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Резюме
Синдром хронической усталости (CХУ) – это состояние постоянной, ухудша-
ющей качество жизни, усталости, длящееся более 6 месяцев, необъяснимое 
имеющимися у пациента патологическими состояниями. Распространен-
ность СХУ в мире составляет приблизительно 2 % населения (120–140 млн 
человек). Этиология СХУ неизвестна. Выдвинуто несколько теорий развития 
СХУ (иммунная, инфекционная, эндокринная, обменная, неврологическая, 
психиатрическая), однако ни одна из них не дает объяснения клиническим 
проявлениям СХУ в полной мере. Специфического лечения этого состояния 
нет. В данной статье представлен клинический случай пациентки В., 45 лет, 
с СХУ, у которой на фоне регулярных занятий физической культурой с врачом 
ЛФК, консультаций по вопросам гигиены сна, диетологических интервенций 
(ограничение употребления кофе и кофеинсодержащих продуктов, алкоголя, 
соли [менее 5 г в сутки]; увеличение потребления растительной пищи и продук-
тов, содержащих калий, кальций, магний), а также медикаментозного лечения 
препаратом Милдронат наблюдалась положительная динамика, проявляю-
щаяся повышением работоспособности, уменьшением чувства усталости, 
снижением суточной вариабельности АД и уменьшением ЧСС в покое.
Ключевые слова: синдром хронической усталости, клинический случай, 
лечение, Милдронат.

Summary
Chronic fatigue syndrome (CFS) is a state of constant, impairing 
quality of life, fatigue, lasting more than 6 months, inexplicable by 
any of coexisting patient’s pathological conditions. The prevalence of 
CFS in the world is approximately 2 % of the population (120–140 mln 
inhabitants of Earth). The etiology of CFS is unknown. Several theories 
of development of CFS have been proposed (immune, infectious, 
endocrine, metabolic, neurological, psychiatric), however, none 
of them fully explains the clinical manifestations of CFS. There is no 
specific treatment for this condition. This article presents the clinical 
case of a patient B 45 years old with CFS, who received treatment 
with regular physical exercises, diet (limiting consumption of coffee 
and caffeine-containing products, alcohol, salt intake to less than 5 
g per day, an increase in the consumption of plant foods and prod-
ucts containing potassium, calcium, magnesium), as well as intake 
of Mildronat, a positive dynamics was observed, manifested by an 
increase in productivity at work, decrease in fatigue, a decrease in the 
daily variability of blood pressure and a decrease in heart rate at rest.
Key words: chronic fatigue syndrome, clinical case, treatment, 
Mildronate.
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клеток-киллеров, однако ничего из пред-
ложенного не обеспечивает должной 
чувствительности и специфичности, 
чтобы считаться диагностическим мар-
кером СХУ. Тем не менее такие измене-
ния свидетельствуют о том, что данный 
синдром является скорее соматическим, 
чем психологическим патологическим 
состоянием. У родственников пациен-
тов с СХУ наблюдается повышенный 
риск развития СХУ, что предполагает 
наличие генетического компонента либо 
общей подверженности воздействию 
факторов риска его развития [2, 3].

Также выдвинуто предположение 
о том, что данное заболевание является 
полиэтиологичным и развивается вслед-
ствие совокупности проявлений пато-
логии со стороны различных органов 
и систем [16]. Нередко пациенты с СХУ 
в течение нескольких лет интенсивно 
обследуются у различных специалистов, 
получают разнообразное медикамен-
тозное лечение, которое не дает како-
го-либо клинически значимого эффекта.

Диагностика
Диагностика СХУ может пред-

ставлять для специалиста практиче-
ского здравоохранения определенную 
трудность, так как это всегда диагноз 
исключения. Высокочувствительных 
специфических лабораторных методов 
выявления СХУ не существует. Для по-
становки диагноза используются данные 
анамнеза: перед манифестацией заболе-
вания большинство пациентов имели 
высокую работоспособность и были 
преуспевающими в бизнесе и социаль-
ном плане людьми. Начало СХУ, как 
правило, острое, нередко после психоло-
гической или медицинской стрессовой 
ситуации, и может напоминать вирусо-
подобное заболевание, протекающее 
с увеличением лимфатических узлов, 
крайней степенью усталости, лихорад-
кой, и симптомами со стороны верхних 
дыхательных путей [2].

Предложен также целый ряд диа-
гностических критериев, опирающих-
ся преимущественно на анамнестиче-
ские данные: оксфордские и центров 
по контролю и профилактике заболе-
ваний (Centers for Disease Control and 
Prevention, см. табл.) [16–19].

Так, диагностические критерии син-
дрома хронической усталости, предло-
женные центрами по контролю и профи-
лактике заболеваний [19], подразделяют 

клинические проявления СХУ на боль-
шие критерии (непроходящая усталость 
и снижение работоспособности (не ме-
нее чем на 50 %) у ранее здоровых людей 
в течение последних 6 месяцев) и малые 
диагностические критерии:

• повышение температуры тела;
• боли в горле;
• увеличение и болезненность шей-

ных, затылочных и подмышечных 
лимфатических узлов;

• необъяснимая мышечная слабость;
• болезненность отдельных групп 

мышц – миалгия;
• мигрирующая боль в суставах (преи-

мущественно крупных) – артралгия;
• головные боли нового характера 

или интенсивности;
• быстрая утомляемость при физи-

ческих или умственных нагрузках, 
сопровождающаяся последующей 
продолжительной усталостью, 
длящейся более 24 часов;

• нарушение сна (поверхностный 
сон, не приносящий бодрости, по-
вышенная сонливость, бессонница);

• психологические расстройства 
(ухудшение памяти, повышенная 
раздражительность, снижение ин-
теллекта, нарушение концентра-
ции внимания, депрессия, боязнь 
света) [адаптировано из 3, 19].

Для постановки диагноза СХУ не-
обходимо наличие у пациента одного 
большого и не менее шести малых или 
восьми малых диагностических крите-
риев при отсутствии другой патологии, 
которая могла привести к развитию дан-
ной симптоматики (см. табл.) [3, 19].

Оксфордские диагностические кри-
терии СХУ отличаются от предыдущих 
тем, что не подразделяют клиничес-
кие проявления на большие и малые 
симптомы [адаптировано из 16–19]. 
Согласно им, для постановки диагноза 
СХУ необходимо наличие у пациента 
всех перечисленных критериев:

• чувство усталости (основной 
симптом);

• выраженное начало симптоматики;
• усталость характеризуется паци-

ентом как тяжелая, лишающая 
сил и оказывающая негативное 
влияние на физическое и психи-
ческое состояние;

• симптомы сохраняются в течение 
не менее 6 месяцев и ощущаются 
пациентом более 50 % времени;

• должны присутствовать и другие 
симптомы, особенно миалгия, а так-
же нарушения настроения и сна;

• исключение следующих катего-
рий пациентов:
- имеющие подтвержденное за-

болевание, которое может быть 
причиной развития синдрома 
хронической усталости;

- страдающие шизофренией, 
маниакально-депрессивным 
психозом, токсикоманиями, 
расстройствами пищевого по-
ведения или верифицирован-
ным органическим поражением 
мозга [адаптировано из 16–19].

Общая тактика обследования и веде-
ния пациента с СХУ начинается со сбо-
ра анамнеза и физического осмотра, 
в процессе которых необходимо обра-
щать внимание на некоторые наиболее 
характерные симптомы, так называемые 
красные флаги [16, 20–21]: боль в груди, 
фокальные неврологические дефициты, 
боли в суставах, болезненность лимфа-
тических узлов, повышение температу-
ры тела, ощущение нехватки воздуха, 
одышка [адаптировано из 16, 20–21].

Необходимо также исключить не-
которые соматические и психические 
заболевания (см. табл.), так как этот 
синдром может мимикрировать под 
различные заболевания и вследствие 
этого оставаться нераспознанным [3].

Лечение синдрома хронической 
усталости

Специфического лечения данного 
состояния нет. Пациентам с СХУ следует 
рекомендовать как фармакологические, 
так и нефармакологические методы. 
Нефармакологические методы лечения 
включают когнитивно-поведенческую 
терапию (эффективность данного ме-
тода отражена в Кокрейновском обзо-
ре [22]), регулярные занятия физиче-
скими упражнениями (эффективность 
подтверждена в рандомизированных 
контролируемых клинических иссле-
дованиях [23]), прагматическую реаби-
литацию (pragmatic rehabilitation [24]). 
В ряде случаев помогает назначение го-
меопатических средств и витаминов [16].

Общепризнанных фармакологиче-
ских подходов к лечению СХУ в насто-
ящее время нет. Отсутствуют убеди-
тельные доказательства эффектив-
ности применения противовирусных 
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препаратов, гидрокортизона, флудро-
кортизона [25–27]. Метилфенидат, 
мелатонин, циталопрам, галантамин 
также не показали эффективности 
у пациентов с СХУ [28–31].

Имеются свидетельства эффектив-
ности применения у некоторых паци-
ентов стафилококкового анатоксина, 
что может объясняться стимуляцией 
их иммунной системы [32].

Обнадеживающие результаты 
получены в результате терапии СХУ 
мельдонием, улучшающим транспорт 
глюкозы в митохондрии и оптимизиру-
ющим энергометаболизм клеток в ус-
ловиях их недостаточной оксигенации, 
выраженные от умеренного увеличения 
энергии и физической работоспособ-
ности до почти полного восстановле-
ния благополучия. Данные обследо-
вания НейроСПЕКТ в исследовании 
до и после лечения подтвердили увели-
чение кровоснабжения префронтальной 
области и ствола мозга в области, соот-
ветствующей Варолиеву мосту. После 6 
недель лечения мельдонием в суточной 
дозе 1 000 мг (по 500 мг два раза в день) 
кровоснабжение этих регионов значи-
тельно увеличилось. Примечательно, 
что также произошел сдвиг кровоснаб-
жения из поясной извилины (область 
Бродмана 31) в область стриаты (об-
ласти Бродмана 17–18), что, по мнению 
авторов, также может свидетельствовать 
о наличии патогенетических механизмов 
действия мельдония в терапии СХУ [33].

Клинический случай
В данной статье мы представляем 

клинический случай пациентки В., 
45 лет, которая обратилась к терапевту 
с жалобами на «жуткую усталость», 
снижение работоспособности на про-
тяжении года и трех месяцев, пери-
одические головные боли (особенно 
в конце недели или после тяжелого 
дня), эпизоды забывчивости, мышеч-
ную слабость, неприятные болевые 
ощущения в мышцах верхних и ниж-
них конечностей. Данное состояние 
мешало пациентке, снижало качество 
жизни и препятствовало эффектив-
ной реализации своих возможностей 
на работе, взаимоотношениям в семье 
и при общении с окружающими.
Анамнез жизни. Работает руково-

дителем отдела на одном из крупных 
предприятий по оказанию услуг связи. 
Профессиональные вредности отрицает. 

Отмечает, что работа связана с постоян-
ным стрессом и психоэмоциональными 
перегрузками. В течение последних 6 
месяцев отмечает проблемы со сном 
(трудно засыпать, частые пробужде-
ния, сон не приносил отдыха), по по-
воду чего она принимала мелатонин 
в дозе 3 мг ежедневно в течение месяца 
без эффекта и периодически доксила-
мин 15 мг, на фоне которого пациентке 
было легче заснуть, однако утреннее 
пробуждение не приносило ощущения 
отдыха. Постоянно принимает фикси-
рованную комбинацию индапамида 
1,25 мг и периндоприла 4 мг, курсами – 
поливитаминные средства. Инфаркт 
миокарда, острые нарушения мозгово-
го кровообращения, боли за грудиной, 
сахарный диабет, заболевания почек, 
инфекционные заболевания, команди-
ровки в зоны с неблагоприятной сани-
тарно-эпидемиологической ситуаци-
ей отрицает. Аллергические реакции 
на лекарственные средства, пищевые 
продукты и иные аллергены отрицает. 
Перенесенные заболевания: инфекция 
Varicella zoster (ветрянка), редко – про-
студы (раз в 1–2 года). Не курит, прием 
психоактивных препаратов отрицает.

Семейный анамнез. Отец и мать – 
преподаватели. Замужем, две бере-
менности, двое родов. Острые и хро-
нические заболевания со стороны 
репродуктивной системы отрицает. 
Регулярно наблюдается у гинеколога.

Ранее пациентка консультирована 
неврологом. Выполнено МРТ голов-
ного мозга – без особенностей; шка-
ла Гамильтона для оценки депрессий 
(HDRS) – 8 баллов (пограничное со-
стояние, ближе к легкой депрессии); 
неврологический дефицит не выявлен. 
Заключение невролога: вегетососу-
дистая дистония.

Данные физикального исследова-
ния на момент осмотра у терапевта. 
Рост – 164 см, вес – 61 кг, индекс мас-
сы тела – 23 кг/м2, температура тела 
в норме. Пациентка ориентирована 
в месте, времени, собственной лично-
сти. Кожные покровы – без особенно-
стей, периферических отеков не выяв-
лено. В легких дыхание везикулярное, 
проводится во всех отделы, ЧДД – 16 
ед./мин. ЧСС – 83 уд./мин. в покое. 
АД на приеме: 128/78 мм рт. ст. Тоны 
сердца ясные, ритмичные. Живот 
мягкий, безболезненный, печень 
не выступает за край реберной дуги. 

Симптом поколачивания отрицатель-
ный с обеих сторон. Стул регулярный, 
оформленный. Мочеиспускание сво-
бодное, безболезненное.

Клинический анализ крови 
и мочи – без патологии.

Таблица
Перечень некоторых заболеваний, 

с которыми следует проводить 
дифференциальную диагностику 

синдрома хронической усталости

Сердечно-сосудистая патология

Ишемическая болезнь сердца, 
перикардит, аневризма аорты, сердечная 
недостаточность

Эндокринная патология

Болезнь Аддисона, надпочечниковая 
недостаточность, болезнь Иценко-Кушинга, 
сахарный диабет, гипертиреоз, гипотиреоз

Гематология, онкология

Анемия, злокачественные новообразования

Инфекционные заболевания

Гепатит, ВИЧ, болезнь Лайма, туберкулез, 
инфекция Herpes Zoster

Неврологическая патология

Деменция, рассеянный склероз, 
нарколепсия, болезнь Паркинсона, 
межреберная невралгия, опухоли ЦНС, 
инфекции ЦНС, рассеянный склероз

Психиатрическая патология

Биполярное расстройство, большое 
депрессивное расстройство, шизофрения, 
соматоформная депрессия, токсикомания, 
истерия

Ревматологическая патология

Дерматомиозит, фибромиалгия, 
ревматическая полимиалгия, полимиозит, 
ревматоидный артрит, синдром Шегрена, 
системная красная волчанка, темпоральный 
артериит

Заболевания опорно-двигательного 
аппарата

Перелом ребер, синдром Титце, 
остеоходроз

Заболевания ЖКТ

Спазм пищевода, ахалазия пищевода, ГЭРБ, 
эзофагит

Респираторная патология

Бронхиальная астма, ХОБЛ, инфекции 
дыхательных путей

Другие патологии

Целиакия, плеврит, отравление тяжелыми 
металлами, нежелательные реакции 
на лекарственные средства, синдром 
ночного апноэ, дефицит витаминов, маститы, 
мастопатии, субдиафрагмальный абсцесс, 
медиастенит, грыжа диафрагмы, синдром 
лестничной мышцы, инфекции различной 
локализации и этиологии

Примечание: ВИЧ – вирус иммунодефицита 
человека, ЖКТ – желудочно-кишечный тракт, 
ГЭРБ – гастроэзофагеальная рефлюксная 
болезнь, ЦНС – центральная нервная си-
стема, ХОБЛ – хроническая обструктивная 
болезнь легких.
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Биохимический анализ крови: 
креатинин – 72 мкмоль/л (СКФ – 87 
мл/мин./1,73м2); аланинаминотранс-
фераза (АЛТ) – 29 Ед/л; аспартата-
минотрансфераза (АСТ) – 31 Ед/л; 
глюкоза – 3,3 ммоль/л, остальные 
показатели также без особенностей.

ЭКГ: ритм синусовый с частотой 
85 уд./мин., нормальное положение 
электрической оси сердца.

Холтеровское мониторирова-
ние ЭКГ. Среднесуточная ЧСС – 86 
уд./мин. Максимальная ЧСС – 100 
уд./мин. в 15:45. Минимальная ЧСС – 
58 уд./мин. Максимальный R–R – 1 291 
мс в 09:01 – постэкстрасистолическая 
пауза. Наджелудочковое нарушение 
ритма: выявлено 23 одиночных су-
правентрикулярных экстрасистолы. 
Желудочковое нарушение ритма: заре-
гистрировано 2 одиночных мономорф-
ных желудочковых экстрасистолы. 
Диагностически значимых измене-
ний сегмента ST не зарегистрировано. 
Средняя длительность интервала PQ – 
140 мс (в пределах нормы). Эпизодов 
удлинения QTc не зарегистрировано.

СМАД. Проведено в амбулаторных 
условиях на фоне антигипертензивной 
терапии. По данным СМАД, уровни 
АД в дневные и ночные часы, а также 
в целом за сутки в пределах нормы. 
Отмечается повышенная вариабельность 
САД и ДАД в дневное время, САД – 
в ночные часы. Нарушен суточный про-
филь САД и ДАД по типу «избыточная 
степень снижения АД в ночное время» 
(тип overdipper). Повышены величина 
и скорость утреннего подъема САД.

Эхо-КГ. Полости сердца не рас-
ширены. Глобальная систоличе-
ская функция левого желудочка со-
хранена (фракция выброса – 62 %). 
Гипертрофия миокарда левого же-
лудочка. Митральная регургитация 
0–1-й ст.; трикуспидальная регургита-
ция 1-й ст. Зон нарушения локальной 
сократимости миокарда не обнаруже-
но. Диастолическая функция левого 
желудочка не нарушена. Признаков 
легочной гипертензии не выявлено.

На основании данных анамнеза, 
лабораторных и инструментальных 
методов исследования в соответствии 
с критериями СХУ центров по контро-
лю и профилактике заболеваний тера-
певтом был выставлен диагноз «гипер-
тоническая болезнь II стадии, риск вы-
сокий (риск 3); синдром хронической 

усталости». Целевое АД для данной 
пациентки – 120–129 / 70–79 мм рт. ст.

Поскольку у пациентки был до-
стигнут целевой уровень АД, было 
принято решение оставить антиги-
пертензивную терапию без изменений.

В соответствии с клиническими ре-
комендациями по лечению артериальной 
гипертензии у взрослых пациентов с ар-
териальной гипертензией 1-й степени 
рекомендуется проводить мероприятия, 
направленные на коррекцию образа жиз-
ни с целью нормализации АД и нейтра-
лизации факторов риска [34]. В связи 
с этим, а также по причине наличия 
убедительных данных, свидетельству-
ющих об эффективности физических 
упражнений для лечения СХУ, пациентке 
были назначены регулярные занятия фи-
зической культурой с врачом ЛФК. Она 
также была консультирована по вопро-
сам гигиены сна и необходимости дие-
тологических интервенций (ограничение 
употребления кофе и кофеинсодержа-
щих продуктов, алкоголя, соли [менее 
5 г в сутки]; увеличение потребления 
растительной пищи и продуктов, содер-
жащих калий, кальций, магний). Ввиду 
неэффективности предшествующей 
терапии симптомов, сопровождающих 
СХУ, мелатонином, с целью повыше-
ния работоспособности и улучшения 
качества жизни был назначен мельдо-
ний (Милдронат®) внутрь по 500 мг два 
раза в сутки в течение 10 дней. После 
первого курса мельдония пациентке 
был назначен перерыв 14 дней и затем 
рекомендован повторный курс.

Уже после первого курса паци-
ентка отмечала улучшение состояния 
и настроения, повышение работоспо-
собности. К концу повторного курса 
у пациентки прекратились головные 
боли, нормализовался сон. Она смогла 
более эффективно выполнять долж-
ностные обязанности, улучшились 
отношения в семье.

Результаты СМАД после повтор-
ного курса Милдроната®: уровни САД 
и ДАД в дневные и в ночные часы 
в пределах нормы. Вариабельность 
САД и ДАД в дневные и ночные часы 
в пределах нормы. Нормальный суточ-
ный профиль САД и ДАД (тип dipper). 
Величина и скорость утреннего подъ-
ема САД в пределах нормы.

Данные физикального исследова-
ния на момент осмотра у терапевта 
после повторного курса препарата 

Милдронат®. Температура тела в норме. 
Пациентка ориентирована в месте, вре-
мени, собственной личности правильно. 
Кожные покровы – без особенностей. 
периферических отеков не выявле-
но. В легких дыхание везикулярное, 
проводится во всех отделы, ЧДД – 15 
ед./мин. ЧСС – 73 уд./мин. в покое. АД 
на приеме – 125/75 мм рт. ст. Тоны серд-
ца ясные, ритмичные. Пульс без особен-
ностей. Живот мягкий, безболезненный, 
печень не выступает за край реберной 
дуги. Симптом поколачивания отрица-
тельный с обеих сторон. Стул регуляр-
ный, оформленный. Мочеиспускание 
свободное, безболезненное.

ЭКГ. Ритм синусовый, с частотой 
73 уд./мин., без особенностей.

Таким образом, на фоне комбиниро-
ванной медикаментозной (Милдронат®) 
и немедикаментозной терапии у па-
циентки 45 лет с СХУ наблюдалась 
положительная динамика, проявляю-
щаяся повышением работоспособно-
сти, уменьшением чувства усталости, 
снижением суточной вариабельности 
АД и уменьшением ЧСС в покое.

Обсуждение
Данный клинический случай инте-

ресен тем, что терапевтом выставлен 
редкий для российской клинической 
практики диагноз – СХУ. Вероятно, 
редкие случаи постановки подобного 
диагноза обусловлены необходимо-
стью исключения большого количе-
ства патологии, которая потенциально 
может вызывать схожую клиническую 
картину, недостаточной осведомлен-
ностью врачей о данной нозологии, 
методах ее диагностики и лечения.

Милдронат – это синтетический 
аналог γ-бутиробетаина, вещества, 
которое находится в каждой клетке 
организма человека. Препарат инги-
бирует γ-бутиробетаингидрооксиназу, 
тем самым снижает синтез карнити-
на и последующий транспорт длин-
ноцепочечных жирных кислот (ЖК) 
в митохондрии, препятствует накопле-
нию в клетках активированных форм 
недоокисленных ЖК – производных 
ацилкарнитина и ацилкофермента А. 
В результате обратимого снижения кон-
центрации карнитина в плазме крови, 
цитозоле, митохондриальном матриксе 
активируется синтез γ-бутиробетаи-
на, который обладает вазодилатиру-
ющим эффектом. Также Милдронат 
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активирует гликолиз и предупреждает 
нарушение транспорта аденозинтри-
фосфата (АТФ) [35]. Таким образом, 
обеспечивается достаточный уровень 
энергосинтеза, который дает клеткам 
возможность поддерживать гомеостаз 
и морфологическую целостность, что 
особенно актуально в условиях стресса. 
Все описанные эффекты в совокупно-
сти способствуют адаптации организма 
к экстремальным условиям, повышают 
работоспособность, уменьшают симп-
томы психического и физического пе-
ренапряжения, активируют тканевой 
и гуморальный иммунитет, обеспечи-
вают кардио- и вазопротекцию [35].

В работе Ф. Е. Хлебодарова и соавт. 
[36] было также показано улучшение 
систолодиастолической функции ле-
вого желудочка (ЛЖ), суточного про-
филя АД, уменьшение эндотелиальной 
дисфункции и когнитивных функций 
у пациентов с астеническими расстрой-
ствами на фоне комбинированной те-
рапии, включающей мельдоний [36]. 
Исследователями сравнивалось влияние 
кардиоцитопротекторов (Милдронат, 
триметазидин) на функциональную 
активность сосудистого эндотелия, то-
лерантность к физическим нагрузкам, 
влияние препаратов на суточный про-
филь АД у пациентов с АГ (60 человек) 
и стенокардией напряжения (82 челове-
ка) на фоне антиангинальной терапии 
β-адреноблокаторами, нитратами либо 
гипотензивной терапией эналаприлом. 
В работе было показано, что включе-
ние кардиопротекторов в состав ком-
плексной терапии увеличивает степень 
эндотелийзависимой вазодилатации, 
снижает выраженность дисфункции 
сосудистого эндотелия, способствует 
уменьшению величины комплекса инти-
ма-медиа и увеличивает толерантность 
к физическим нагрузкам, улучшает су-
точный профиль АД при артериальной 
гипертонии. Выявлено улучшение мор-
фофункциональных параметров сосу-
дистого эндотелия у пациентов на фоне 
приема Милдроната.

В случае, описанном в данной 
статье, на фоне проводимого лече-
ния у пациентки не только улучши-
лось общее состояние и повысилась 
работоспособность, но также снизи-
лась ЧСС (с 83 до 73 уд./мин.), что 
является важным и прогностически 
благоприятным признаком, так как 
согласно европейским (2018) [37] 

и российским рекомендациям (2020) 
по АГ [34] ЧСС более 80 уд./мин. в по-
кое считается дополнительным фак-
тором риска развития сердечно-со-
судистых осложнений [34, 37], что 
также подтверждается результатами 
исследований Ф. Е. Хлебодарова [36] 
и М. Е. Стаценко [38].

В работе М. Е. Стаценко и со-
авт. [38] по изучению влияния мель-
дония на выраженность астенического 
синдрома у пожилых пациентов (n = 
180; возраст более 65 лет) с артери-
альной гипертензией I–II степени, по-
лучающих комбинированную антиги-
пертензивную терапию, было показано, 
что в группах пациентов, получавших 
мельдоний (500 мг однократно утром 
в течение 3 месяцев с последующим 
перерывом 3 месяца [два курса] или 
500 мг однократно утром в течение 
12 месяцев), наблюдалось улучшение 
состояния по сравнению с группой кон-
троля, где пациенты получали только 
антигипертензивную терапию [38]. 
Для нейропсихологического тестиро-
вания использовались тесты MMSE, 
Рейтана, Векслера, проба на речевую 
активность, память (10 слов) и серий-
ный счет, кинетическая проба, шкала 
MFI-20 (для оценки выраженности 
астении). Для оценки тяжести депрес-
сии использовалась шкала депрессии 
Бека и тревоги – Тейлора. Так, в группе 
пациентов, получавших мельдоний 
с перерывом, доля лиц с общей асте-
нией снизилась на 70,5 %, физической 
астенией – на 47,7 %, с пониженной 
активностью – на 33,3 %, сниженной 
мотивацией – на 25,0 %; р < 0,05 для 
всех показателей [38]. В группе па-
циентов, получавших непрерывную 
терапию мельдонием, также наблю-
далось улучшение показателей, одна-
ко показатели отличались по разным 
параметрам по сравнению с первой: 
уменьшение количества лиц с общей 
астенией – на 60,0 % (р < 0,05), физи-
ческой астенией – на 39,7 %, понижен-
ной активностью – на 79,9 % (р < 0,05), 
сниженной мотивацией – на 12,2 % 
и психической астенией – на 77,7 % 
(р < 0,05). В группе контроля статис-
тически значимых изменений исследу-
емых показателей выявлено не было, 
но отмечено увеличение доли пациен-
тов с психической астенией на 45,4 % 
(р < 0,05). На основании полученных 
данных авторами сделан вывод о том, 

что мельдоний в составе комплекс-
ной терапии АГ способен уменьшать 
проявления вторичного соматогенного 
астенического синдрома [38].

В исследовании S. Bozzini и со-
авт. [39] у пациентов с СХУ наблюдали 
диаметрально противоположное состоя-
ние – артериальную гипотензию: низкие 
уровни АД в течение суток, по данным 
суточного мониторирования, отмеча-
лись у 47 % пациентов с наличием СХУ 
и у 16 % пациентов без СХУ (р = 0,02); 
уровень систолического артериального 
давления (САД) в дневные часы, по дан-
ным суточного мониторирования АД, 
составлял в среднем 109 ± 5 мм рт. ст. 
у пациентов с СХУ против 120 ± 
11 мм рт. ст. у пациентов с его отсутстви-
ем (р = 0,03) [39]. В отношении ночного 
и дневного диастолического артериаль-
ного давления (ДАД), а также ночного 
САД при суточном мониторировании 
АД, у пациентов с наличием СХУ также 
наблюдалась тенденция к более низ-
ким уровням АД, однако эти различия 
не достигли статистической значимости 
по сравнению с группой контроля без 
СХУ [39]. Авторы предположили, что, 
по всей видимости, нарушение баланса 
между симпатическим и парасимпати-
ческим отделами вегетативной нервной 
системы являются также одним из зве-
ньев патогенеза СХУ [39].

В исследовании J. Frith и соавт. [40] 
у пациентов с СХУ и группы контро-
ля (по 68 человек в каждой группе) 
проводили спектральный анализ ва-
риабельности ритма сердца (ЧСС) 
и неинвазивное непрерывное изме-
рение АД при помощи специального 
оборудования с целью определения 
волн высокой частоты HF (парасимпа-
тической) и низкой частоты LF (сим-
патической), а также вариабельности 
систолического и диастолического 
АД (так называемая вариабельность 
от удара к удару, beat-to-beat variability, 
ритмические колебания АД). В состо-
янии покоя значения LF у пациентов 
с СХУ были статистически значимо 
выше по сравнению с пациентами 
группы контроля, тогда как значения 
HF, напротив, – статистически значимо 
ниже (р = 0,006). Авторы также выя-
вили повышенную вариабельность АД 
от удара к удару у пациентов с СХУ 
по сравнению с контролем [40].

В нашем клиническом случае у па-
циентки В., 45 лет, также наблюдалась 
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повышенная вариабельность САД 
и ДАД в дневное время и САД в ноч-
ное время (согласно данным суточного 
мониторирования АД), что согласует-
ся с результатами J. Frith и соавт. [40] 
и соответствует гипотезе о потенци-
альном дисбалансе симпатической 
и парасимпатической нервной сис-
темы у пациентов с СХУ.

Суточная вариабельность АД име-
ет важное прогностическое значение. 
Влияние суточной вариабельности САД 
и ДАД на риск развития сердечно-сосу-
дистых осложнений (ССО) широко изу-
чалось еще в 1990–2000-е годы [41–42].

В исследовании International 
Database of Ambulatory blood pressure 
in relation to Cardiovascular Outcome 
(IDACO) [43] повышенная вариабель-
ность САД была статистически зна-
чимым предиктором смерти от всех 
причин и развития сердечно-сосудис-
тых осложнений [43]. В другой работе 
К. Eguchi и соавт. [44] вариабельность 
САД в период сна была независимым 
статистически значимым предиктором 
риска развития тяжелых сердечно-сосу-
дистых осложнений (инсульт / фаталь-
ный и нефатальный ИМ / внезапная 
смерть), (ОР = 2,21; 95 % ДИ: 1,08–4,53; 
р = 0,03), причем независимым от сред-
него уровня САД в период сна [44].

Исходя из вышеизложенного, факт 
уменьшения суточной вариабельности 
АД и снижение ЧСС в покое на фоне 
комплексных мероприятий (прием 
препарата Милдронат®, диета и фи-
зические упражнения) имеет важное 
потенциальное прогностическое зна-
чение, тем самым назначенное ком-
плексное лечение будет способствовать 
снижению сердечно-сосудистого риска.

Заключение
Представленный в статье кли-

нический случай может свидетель-
ствовать об эффективности лечения 
СХУ у пациентов с артериальной 
гипертензией препаратом мельдо-
ния в совокупности с регулярны-
ми физическими тренировками. 
В Российской Федерации зарегистри-
рован оригинальный препарат мель-
дония (Милдронат®, АО «Гриндекс»), 
который отличает высокое качество 
и доступная цена.
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Введение
В настоящий момент описано 

около 900 вариантов различных му-
таций гена GLA [1]. В свою очередь, 
не все из них являются клинически 
значимыми.

α-Gal A представляет собой го-
модимерный гликопротеин, кодиру-
емый геном GLA, который располо-
жен на длинном плече Х-хромосомы. 
Дефицит фермента или снижение его 
функциональной активности приво-
дит к прогрессивному накоплению 
гликосфинголипидов, прежде всего 
глоботриазилцерамида (GL-3, Gb3) 
и его деацилированной формы, гло-
ботриаозилсфингозина (лизо-GL-3) 
в плазме и в клетках, главным образом 
в эндотелиальных клетках сосудов, 
подоцитах, кардиомиоцитах, глад-
комышечных клетках артерий [2]. 

Мутации в гене α-галактозидазы A 
(GLA) могут приводить к классиче-
скому или неклассическому варианту 
течения БФ, но также они могут быть 
непатогенными.

Классическая форма легко распоз-
нается по характерным клиническим 
признакам, таким как невропатиче-
ская боль, ангиокератома и ворон-
ковидная кератопатия. При болезни 
Фабри также встречается некласси-
ческий фенотип, часто называемый 
почечным, сердечным, атипичным 
или поздним вариантом. Пациенты 
с неклассическим фенотипом БФ 
не имеют характерных признаков БФ, 
но у них часто возникают поздние ос-
ложнения, такие как острое почечное 
повреждение, хроническая болезнь 
почек, инсульты или кардиомиопатия.

Болезнь Фабри первоначально была 
описана у пациентов мужского пола 
с тяжелым клиническим фенотипом, 
известным в настоящий момент как 
классическая болезнь Фабри. Эти паци-
енты характеризуются отсутствием или 
значительным снижением (менее 1 % 
от средней нормы) активности α-Gal A, 
выраженным накоплением GL-3 в эн-
дотелиальных клетках сосудов, кар-
диомиоцитах, гладкомышечных клет-
ках и подоцитах, а также появлением 
симптомов в детском или подростковом 
возрасте и прогрессирующей полиор-
ганной недостаточностью [2]. Однако 
большая группа пациентов имеют бо-
лее поздние фенотипы с различными 
уровнями остаточной активности α-Gal 
A, возрастом начала заболевания и кли-
ническими проявлениями.

Болезнь Фабри в кардиологическом аспекте
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Fabry’s disease in cardiological aspect
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Резюме
Наследственное генетическое X-сцепленное заболевание «болезнь 
Фабри» относится к группе лизосомальных болезней накопления и обу-
словлено мутациями в гене GLA и характеризуется снижением функци-
ональной активности или полным отсутствием фермента α-галактози-
дазы А. Данная патология относится к группе орфанных заболеваний. 
Мутация гена GLA приводит к образованию дефектных форм фермента 
α-галактозидазы А, что способствует нарушению катаболизма гликос-
финголипидов, их дальнейшему накоплению в лизосомах различных 
клеточных культур и развитию лизосомально-клеточной дисфункции.
Распространенность болезни Фабри составляет около одного случая 
на 117 тысяч живорожденных мальчиков. По данным скрининговых иссле-
дований, у новорожденных этот показатель может составлять порядка 
одного случая на 3 100 и поражает в одинаковой степени представителей 
всех этнических групп. Болезнь Фабри стала активно изучаться в России, 
но более 5 тысяч человек (по расчетным данным) остаются не диагно-
стированы. На первом месте среди причин смерти при болезни Фабри 
стоит поражение сердца, в частности гипертрофия левого желудочка, 
с развитием в последующем диастолической дисфункции и сердечной 
недостаточности. Нередко наблюдаются нарушения ритма сердца. Ран-
няя диагностика болезни Фабри приведет к назначению генотип-специ-
фической фермент-заместительной терапии и снизит риска развития 
сердечно-сосудистых осложнений.
Ключевые слова: болезнь Фабри, сердечная недостаточность, фермент-
ная заместительная терапия.

Summary
Hereditary genetic X-linked disease Fabry’s disease belongs to 
the group of lysosomal accumulation diseases and is caused by 
mutations in the GLA gene and is characterized by a decrease in 
functional activity or complete absence of the enzyme α-galacto-
sidase A. This pathology belongs to the group of orphan diseases. 
Mutation of the GLA gene leads to the formation of defective 
forms of the enzyme α-galactosidase A, which contributes to 
the violation of the catabolism of glycosphingolipids, their further 
accumulation in the lysosomes of various cell cultures, and the 
development of lysosomal cell dysfunction. The prevalence of 
Fabry disease is about 1 in 117,000 live-born boys. According to 
screening studies in newborns, this figure can be about 1 in 3,100 
and affects to the same extent representatives of all ethnic groups. 
Fabri’s disease has become actively studied in Russia, but more 
than 5,000 people (according to estimates) remain undiagnosed. 
In the first place among the causes of death in Fabry’s disease 
is heart disease, in particular left ventricular hypertrophy with 
the subsequent development of diastolic dysfunction and heart 
failure. Heart rhythm disorders are often observed. Early diagnosis 
of Fabri disease will lead to the appointment of genotype-specific 
enzyme replacement therapy and reduce the risk of cardiovas-
cular complications.
Key words: Fabry’s disease, heart failure, enzyme replacement 
therapy.
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Скрининг новорожденных выявил 
частоту встречаемости классических 
и поздних фенотипов до одного слу-
чая на 22 570 мужчин и одного на 1 390 
мужчин соответственно [3]. Спектр 
тяжести заболевания у гетерозиготных 
женщин варьирует от бессимптомного 
до тяжелого фенотипа и частично за-
висит от мутации и вида инактивации 
Х-хромосомы [4]. Тяжелые клини-
ческие проявления были зарегистри-
рованы по крайней мере у 43 % жен-
щин-носительниц мутантного гена [5].

В настоящий момент открыта но-
вая мутация гена GLA – p.lle239Met, 
ассоциированная с кардиологическим 
фенотипом заболевания, характери-
зующаяся наличием у пациента ги-
пертрофической кардиомиопатии, ги-
пертрофии левого желудочка и повы-
шением в крови уровня lyso-Gb3 [6].

Клинические проявления  
болезни Фабри

Первые симптомы болезни Фабри 
могут проявиться в любом возрасте, 
но главным образом они манифести-
руют в детстве и характеризуются 
различной степенью выраженно-
сти и полиморфизмом клинических 
проявлений.

При классической форме болезни 
Фабри первые клинические симптомы, 
включающие хроническую нейропати-
ческую боль и эпизодические болевые 
кризы, возникают чаще всего в дет-
стве. Такие симптомы, как гипогидроз, 
ангиокератомы, желудочно-кишеч-
ные расстройства (вздутие живота, 
диарея, боль в животе) и характерная 
бессимптомная воронковидная кера-
топатия, являются дополнительными 
ранними проявлениями БФ.

В молодом возрасте могут возник-
нуть острое почечное повреждение, 
альбуминурия (значимый критерий 
хронической болезни почек) и гломе-
рулосклероз [10]. Симптоматические 
органные осложнения, включающие 
прогрессирование ХБП до ОПП и ги-
пертрофию левого желудочка (ГЛЖ), 
связанную с фиброзом миокарда 
и аритмией, потерю слуха, транзи-
торные ишемические атаки (ТИА), 
инсульты и в конечном итоге преждев-
ременную смерть, встречаются глав-
ным образом у взрослых в молодом 
возрасте [11, 12]. Накопление GL-3 

в тканях сердца, а также воспалитель-
ные и нейрогормональные механизмы, 
приводящие к кардиомиоцитарной 
и сосудистой дисфункции, способ-
ствуют манифестации клинических 
проявлений со стороны сердечно-со-
судистой системы [11]. Сообщается 
о клинических проявлениях со сторо-
ны дыхательной системы (например, 
одышка, сухой кашель) [13]. У паци-
ентов с более поздним фенотипом 
БФ типичные сердечные симптомы 
(например, ГЛЖ, аритмия) и, в ис-
ключительных случаях, снижение 
скорости клубочковой фильтрации 
(СКФ), возникающие на 4–7-м десяти-
летиях жизни, отражают отсроченное 
начало и более медленное прогресси-
рование заболевания [14, 15]. Спектр 
заболеваний у гетерозиготных паци-
енток варьирует от бессимптомного 
или с легкими фенотипами с позд-
ним началом, при которых обычно 
поражаются несколько или один ор-
ган, до тяжелого фенотипа (как это 
наблюдается у пациентов мужского 
пола с классическим фенотипом бо-
лезни) [2, 4, 16].

Данные исследований свидетель-
ствуют о том, что кардиомиопатия 
и инсульт распространены у паци-
ентов женского пола практически 
в том же соотношении, что и у муж-
чин. У пациентов женского пола ос-
ложнения заболевания развиваются 
в более старшем возрасте, чем у муж-
чин [4, 17].

Сердечно-сосудистое поражение 
характеризуется прогрессирующим 
накоплением гликосфинголипидов, 
воспалением, гипертрофией левого 
желудочка (ГЛЖ), фиброзом, аритми-
ей, стенокардией, застойной сердеч-
ной недостаточностью и внезапной 
смертью [21]. Такие патологические 
состояния встречаются у 40–60 % 

пациентов с болезнью Фабри [18]. 
Нарушения сердечного ритма воз-
никают из-за вовлечения в патоло-
гический процесс синусового узла, 
проводящей системы сердца, а так-
же вследствие дисбаланса между 
симпатической и парасимпатичес-
кой нервной регуляцией сердечного 
ритма. Диастолическая дисфункция 
и концентрическая гипертрофия ле-
вого желудочка, которые, как правило, 
не бывают обструктивными, являются 
важными клиническими проявления-
ми болезни Фабри, при этом у муж-
чин сердечно-сосудистая патология 
протекает тяжелее, чем у женщин. 
Ишемия и инфаркт миокарда могут 
возникать в результате нарушения 
функции коронарного сосудистого 
русла. С возрастом прогрессирую-
щий фиброз миокарда развивается 
как при интерстициальном, так и за-
мещающем фиброзе. Замещающий 
фиброз почти всегда начинается в зад-
ней боковой стенке миокарда (рис. 1). 
У пациентов с терминальной стадией 
трансмуральный фиброз постепенно 
снижает сердечную функцию до ста-
дии застойной сердечной недостаточ-
ности [19].

Злокачественные аритмии явля-
ются причиной большого количе-
ства летальных исходов у пациен-
тов, страдающих БФ [19]. Частота 
предсердной аритмии может дости-
гать 13 % [22]. Тем не менее частота 
встречаемости желудочковой арит-
мии варьирует в широких пределах 
(от 5 до 30 %) [22]. Известно, что 
прогрессирующее заболевание серд-
ца, характеризующееся обширной 
ГЛЖ, желудочковой дисфункцией 
и фиброзом, связано с увеличением 
риска развития аритмии, требующей 
вмешательства. Особенно это актуаль-
но при возникновении брадиаритмии, 

Рисунок 1. Гистологическое исследование эндокарда и миокарда после проведенной 
биопсии: А) окрашивание гематоксилином и эозином; B) трихромное окрашивание по Мас-
сону при фиброзе миокарда; C) PAS-окрашивание для выявления гликогена. Перинуклеолярная 
вакуолизация и гипертрофия кардиомиоцитов с интерстициальным фиброзом. Окрашивание 
PAS выявило накопление гликолипидов в кардиомиоцитах.
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требующей установки постоянного 
кардиостимулятора, желудочковой 
аритмии, требующей имплантируе-
мого дефибриллятора сердца и мер-
цательной аритмии, требующей по-
стоянного приема антикоагулянтов. 
Данные исследований утверждают, 
что ГЛЖ, наличие позднего напол-
нения гадолиния в левом предсердии 
(МРТ), длительность QRS более 120 

мс и высокая оценка тяжести клини-
ческого состояния по шкале Майнца 
могут выступать в качестве потен-
циальных факторов риска развития 
аритмии. Частота установки кардио-
стимулятора при болезни Фабри в 25 
раз выше, чем в общей популяции [20]. 
Литературные данные указывают 
на то, что за 7-летний период заболе-
ваемость аритмией у пациентов с БФ 
при стандартном наблюдении в специ-
ализированном центре (с ежегодной 
регистрацией ЭКГ и исследованием 
на основе клинических симптомов) 
составляет: мерцательная аритмия – 
6 %; брадиаритмия, требующая им-
плантации кардиостимулятора – 6 %; 
смерть, связанная с сердечной недо-
статочностью – 3 % [15].

Структурные аномалии левого 
желудочка часто встречаются у па-
циентов с БФ и могут быть проде-
монстрированы с помощью эхокар-
диографии (рис. 3) или МРТ сердца 
(рис. 4). Особенно важно измерять 
толщину перегородки, так как задняя 

стенка может истончаться с возрастом 
из-за замещающего фиброза. Однако, 
несмотря на эти структурные измене-
ния, систолическая функция остается 
сохраненной в значительной степени.

Кардиомиопатия при БФ харак-
теризуется уменьшением сократи-
тельной способности сердца, иногда 
обнаруживаемой до развития гипер-
трофии левого желудочка. При БФ 
чаще всего возникает необструктив-
ная концентрическая кардиомиопа-
тия, чаще связанная с гипертрофией 
правого желудочка [24]. Тканевая 
допплерография может подтвердить 
доклинический диагноз кардиомио-
патии Фабри, а функцию миокарда 
можно количественно определить 
с помощью Эхо-КГ и МРТ (рис. 2, 3).

Гипертрофия правого желудоч-
ка с нормальным размером камеры 
и сохраненной систолической, но на-
рушенной диастолической функцией, 
представляет типичное структурное 
изменение правого желудочка при бо-
лезни Фабри. В конечном итоге при 
БФ возникает тяжелая диастоличе-
ская дисфункция ПЖ. Эти данные 
могут объяснить, почему у пациентов 
с сохраненной функцией левого же-
лудочка (ЛЖ) могут развиться такие 
клинические симптомы, как снижение 
толерантности к физической нагрузке, 
органомегалия и лимфатический отек.

Электрокардиографические изме-
нения у пациентов с БФ встречаются 
часто и включают в себя изменение 
реполяризации желудочков, связан-
ное с ГЛЖ и (или) ремоделированием, 
депрессию сегмента ST и инверсию 
зубца Т. Другие аномалии включают 
короткий интервал PR (менее 0,12 мс) 
вследствие короткой волны P, расши-
ренного комплекса QRS и удлиненных 

Рисунок 2. Эхокардиография: длинная па-
растернальная ось с диффузной гипер-
трофией левого желудочка с увеличенной 
толщиной перегородки.

Рисунок 3. МРТ сердца для оценки гипертрофии и фиброза левого желудочка: A) гипертрофия 
левого желудочка у 51-летнего мужчины с цереброваскулярным поражением и терминальной 
стадией почечной недостаточности (диализ); B) гипертрофическая кардиомиопатия у 56-лет-
него мужчины с аритмией, лейкоареозом и трансплантацией почки; C) позднее улучшение 
у 63-летней пациентки с терминальной стадией почечной недостаточности (диализ).

Рисунок 4. ЭКГ с гипертрофией левого желудочка с инвертированными зубцами Т в боковых 
отведениях и коротким интервалом PR.

Рисунок 5. Расширение корня аорты: диа-
метр корня аорты 47 мм.
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интервалов QT, прерывистую супра-
вентрикулярную тахикардию, блокаду 
AV-узла (рис. 4).

Было обнаружено, что у пациентов 
с БФ значительно снижается перфу-
зия миокарда. У пациентов возникает 
нарушение коронарного микрососуди-
стого кровоснабжения миокарда. БФ 
ассоциирована с повышенным риском 
развития дилатации корня аорты у па-
циентов мужского пола [23] (рис. 5).

В патологический процесс также 
вовлекаются клапаны сердца. Типичное 
утолщение клапанов аорты и митраль-
ного клапана может присутствовать 
как у детей (20 %), так и у взрослых: 
у 57 % пациентов с БФ наблюдается 
нарушение работы митрального кла-
пана, а у 47 % – изменение аортально-
го клапана с более легким пролапсом 
митрального клапана [25].

Диагностика болезни Фабри
В настоящий момент диагностика 

болезни Фабри представляется весьма 
затруднительной. Отчасти это связа-
но со схожими с другими патологиями 
клиническими проявлениями, в связи 
с этим выявляется трудность при форму-
лировке дифференциального диагноза. 
Недавние скрининговые исследования 
показывают, что распространенность БФ 
у мужчин может достигать 1 : 8 500 [26].

Болезнь Фабри подозревается 
на основании клинических и анам-
нестических данных, подтверждается 
генетическими и ферментативными 
анализами, включающими обнару-
жение специфической генетической 
мутации и оценку активности Gal 
A. Кроме того, определение субстра-
та фермента, Gb3 и его производного 
глоботриазилсфингозина (LysoGb3) 
обеспечивает верификацию БФ [27].

Тестирование активности α-Gal A яв-
ляется диагностически важным для па-
циентов мужского пола; подтверждение 
мутации GLA, вызывающей заболевание, 
необходимо для того, чтобы помочь уста-
новить фенотип заболевания, исклю-
чить доброкачественные полиморфизмы, 
которые вызывают снижение уровня 
активности Gal А [28]. У пациентов 
женского пола требуется определение 
наличия мутации в гене GLA, вызываю-
щей БФ, поскольку активность фермента 
плазмы часто находится в пределах ре-
ференсных значений, хотя активность 

лейкоцитов α-Gal A может быть низкой 
[4]. Ферментативная активность обычно 
измеряется в плазме и лейкоцитах. Для 
пациентов с GLA VUS (VUS, варианты 
неясного значения) клинические, биохи-
мические или гистопатологические до-
казательства болезни Фабри необходимы 
для определения патогенной природы 
мутации. Кроме того, семейный анам-
нез может предсказать патогенность для 
GLA VUS. «Золотым стандартом» для 
выявления того, является ли новая му-
тация патогенной или доброкачествен-
ной, становятся анализы экспрессии 
мутации GLA in vitro (доступны только 
в специализированных исследователь-
ских лабораториях) [3]. Также следует 
оценить характерные клинические осо-
бенности болезни Фабри (нейропатиче-
ская боль, кардиомиопатия, почечная 
недостаточность). Обнаружение повы-
шенного уровня GL-3 в плазме и (или) 
моче или лизо-GL-3 в плазме и его 
аналогов при оценке пациентов с VUS 
и нормальной (у женщин) или понижен-
ной активностью Gal А обеспечивает 
дополнительную диагностическую ин-
формацию, но роль биомаркеров у таких 
пациентов все еще требует проверки [29]. 
Пациенты мужского пола с VUS и нор-
мальной активностью α-Gal A не имеют 
болезни Фабри.

Иногда для подтверждения мута-
ции в гене GLA и дальнейшей вери-
фикации диагноза необходимо про-
вести биопсию почек или сердца [30], 
особенно когда клинические признаки 
неспецифичны, или в случаях, когда 
существует неопределенность относи-
тельно того, следует ли начинать заме-
стительную ферментативную терапию.

Болезнь Фабри может быть под-
тверждена при наличии невропатии 
мелких волокон, характеризующейся 
болью в руках и ногах, усиливающейся 
при жаре и лихорадке, ангиокератомы 
соответствующей локализации, ворон-
ковидной кератопатии. Следует отме-
тить, что воронковидная кератопатия 
наблюдается у большинства пациентов 
мужского и женского пола с класси-
ческим течением болезни Фабри [31].

Лечение взрослых пациентов 
с болезнью Фабри

Становится более очевидным, что 
комплексное и своевременное лече-
ние взрослых пациентов с болезнью 

Фабри должно быть направлено 
на предотвращение дальнейшего про-
грессирования заболевания до необра-
тимого повреждения тканей и поли-
органной недостаточности. Лечение 
должно включать ферментативную 
заместительную терапию (ФЗТ) 
и симптоматическую терапию.

В настоящее время ФЗТ доступна 
в форме агалсидазы-альфа (Replagal®, 
Shire HGT, США) и агалсидазы-бета 
(Fabrazyme®, Sanofi Genzyme, США). 
Агалсидаза-альфа вводится в дозе 0,2 мг 
на 1 кг массы тела каждую 2-ю неделю 
внутривенно. Агалсидаза-бета вводится 
в дозе 1,0 мг на 1 кг массы тела раз в 2 
недели в виде внутривенной инфузии.

Уровни эффективности альфа-агал-
сидазы и бета-агалсидазы в лечении 
болезни Фабри, включая данные ос-
новных исследований и связанных 
с ними открытых расширенных ис-
следований [32], были задокументи-
рованы в клинической литературе. 
Тем не менее одной из важнейших 
задач является определение момента 
начала ФЗТ. Важность раннего начала 
ФЗТ была подчеркнута в руководствах 
по лечению педиатрических пациен-
тов с болезнью Фабри (разработанных 
группой экспертов Fabry в США [33]). 
В соответствии с рекомендациями от-
носительно начала и прекращения 
ФЗТ, разработанными европейской ра-
бочей группой Fabry [34], применение 
ФЗТ следует рассматривать у мужчин 
с бессимптомным течением класси-
ческого варианта БФ до достижения 
совершеннолетия (до 18 лет).

Уменьшение массы левого желу-
дочка было выражено значительнее 
у мужчин, начавших лечение ФЗТ бе-
та-агалсидазой в возрасте до 40 лет, 
чем у тех, кто начал лечение в более 
старшем возрасте. Улучшения были 
очевидны после года лечения у па-
циентов с индексом массы левого 
желудочка (ИММЛЖ) выше 50 г/м 

до начала лечения ФЗТ [35].
Недавнее обсервационное иссле-

дование показало, что увеличение вре-
мени приема бета-агальсидазы до 5 лет 
ассоциировано с уменьшением частоты 
тяжелых осложнений БФ [36]. Это сни-
жение частоты наблюдалось как у па-
циентов с высоким риском (то есть 
у пациентов с тяжелыми клинически-
ми проявлениями до ФЗТ, у пациентов 
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старше 40 лет и у мужчин), так и у групп 
с более низким риском (то есть у паци-
ентов без серьезных клинических про-
явлений до ФЗТ, у пациентов до 40 лет 
и пациентов женского пола).

Что касается биохимических ре-
акций, улучшение результатов было 
достигнуто у пациентов мужского 
пола с классической болезнью Фабри, 
которые начинали ФЗТ в возрасте 
до 25 лет, по сравнению с теми, кто на-
чал лечение в более старшем возрасте.

Рекомендации для начала ФЗТ у па-
циентов, которые обращаются к врачу 
во взрослом возрасте или были диагно-
стированы поздно, представлены в табл. 
Начало ФЗТ требует полностью под-
твержденного диагноза болезни Фабри.

Следует подчеркнуть, что неуместно 
проводить терапию БФ только с исполь-
зованием симптоматических методов 
(уменьшение болевого синдрома и др.), 
так как они не нацелены на основной па-
тогенез заболевания. Профилактические 
меры (например, профилактика инсуль-
та с помощью антитромботических 
средств) и модификация образа жизни 
(например, избегание экстремальных 
температур) также являются важны-
ми аспектами ухода за пациентом [37] 
и должны рассматриваться в дополнение 
к симптоматическому лечению.

Заключение
Современные исследования по-

казывают успешное лечение болез-
ни Фабри с помощью заместитель-
ной ферментной терапии. Главная 
проблема заболевания – сложность 
диагностики и дороговизна лечения. 
Отсутствие своевременной терапии 
приводит к ранним осложнениям, 
снижению продолжительности жиз-
ни. В детском и юношеском возрасте 
пациенты неспособны учиться, вы-
полнять физическую работу, вести 
полноценную жизнь.

Профилактика заболевания заклю-
чается в пренатальной или предим-
плантационной (при ЭКО) диагнос-
тике наличия мутантного гена методом 
ДНК-диагностики и прерывания бе-
ременности по медицинским показа-
ниям [38]. Необходимо обследование 
всех потенциальных носителей гена 
для своевременного назначения за-
местительной ферментативной тера-
пии и предотвращения клинических 

проявлений болезни и ее осложнений. 
Возможно скрининговое исследование 
сухих пятен крови с определением ак-
тивности альфа-галактозидазы.

Необходимо, чтобы все пациенты 
с признаками болезни Фабри были ис-
следованы на наличие этого заболева-
ния. Для этого существует программа, 
регламентирующая забор и отправку 
материала в центр молекулярной гене-
тики, обеспечение больных препара-
тами заместительной терапии.

Финансовой поддержки со стороны 
компаний-производителей лекарст-
венных препаратов и медицинского 
оборудования авторы не получали. 
Конфликт интересов отсутствует.
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Таблица
Рекомендации для начала ФЗТ у взрослых мужчин и женщин  

с классическими, или поздними мутациями, или GLA VUS

Взрослая популяция Рекомендация для начала ERT

Классическая мутация Фабри
Пациент мужского 

пола *ФЗТ подходит для всех пациентов в любом возрасте

*Признаки и симптомы, предполагающие вовлечение в патологический 
процесс основных органов:

• нейропатическая боль, болевые кризы;
• протеинурия / альбуминурия, которая не объясняется другими причинами;
• инсульт или ТИА;
• симптоматическое заболевание сердца, не связанное с другими 

причинами (одышка, сердцебиение, обморок, боль в груди);
• рецидивирующая диарея, нарушение функции желудочно-кишечного 

тракта (исключая другие причины);
• непереносимость физических упражнений и нарушение потоотделения

Пациентки 
с бессимптомным 

течением БФ

*ФЗТ следует рассматривать, если есть лабораторные, гистологические или 
визуальные доказательства повреждения почек, сердца или ЦНС:

• заболевание почек: снижение СКФ (< 90 мл/мин./ 1,73 м2 с поправкой 
на возраст более 40 лет [категория СКФ ≥ G2], стойкая альбуминурия 
более 30 мг/г [категория альбуминурии А2 или А3]), гломерулосклероз 
при почечной биопсии, включения GL-3 в ряде клеток почек;

• инсульты, церебральные поражения белого вещества (при МРТ головного мозга);
• бессимптомное заболевание сердца (кардиомиопатия или аритмия, 

фиброз сердца на МРТ сердца с контрастированием)
Поздняя мутация Фабри (GLA VUS)

Пациенты мужского 
и женского пола

*ФЗТ следует рассматривать, если имеются лабораторные, гистологические 
или визуальные доказательства повреждения почек, сердца или ЦНС даже 

при отсутствии типичных симптомов болезни Фабри

Примечание: * – ферментативная заместительная терапия.

E-mail: medalfavit@mail.ru



27Медицинский алфавит № 7 / 2020. Кардиология и неотложная медицина (1)

16. M. Arends, C. Wanner, D. Hughes, et al. Character-
ization of classical and nonclassical Fabry disease: 
a multicenter study. J. Am. Soc. Nephrol., 28 (2017), 
pp. 1631–1641. doi.org/10.1681/ASN.2016090964.

17. Linhart, C. Kampmann, J. L. Zamorano, et al. Cardiac 
manifestations of Anderson-Fabry disease: results from 
the international Fabry Outcome Survey. Eur. Heart J., 28 
(2007), pp. 1228–1235. doi.org/10.1093/eurheartj/ehm153.

18. Shiffman R., Warnock D. G., Banikazemi M., Bultas J., 
Lintorst G. E., Pakman S., Sorensen S. A., Wilcox V. R., 
Desnik R. J.: Disease Factory: progressive nephrop-
athy and common cardiac and cerebrovascular 
pathology before enzyme replacement therapy. 
Nephrol Dial Transplant. 2009, 24: 2102–2111. doi.
org/10.1093/ndt/gfp031.

19. Takenaka T, Teraguchi H, Yoshida A, Taguchi S, Ninomi-
ya K, Umekita Y, Yoshida H, Horinouchi M, Tabata K, 
Yonezawa S, Yoshimitsu M, Higuchi K, Nakao S, Anan 
R, Minagoe S, Tei C: Terminal stage cardiac findings in 
patients with cardiac Fabry disease: an electrocardio-
graphic, echocardiographic, and autopsy study. J Car-
diol. 2008, 51: 50–59. doi.org/10.1016/j.jjcc.2007.12.001.

20. López-Sainz Á, Climent V, Ripoll-Vera T, et al. Neg-
ative screening of Fabry disease in patients with 
conduction disorders requiring a pacemaker. Or-
phanet J Rare Dis. 2019; 14 (1): 170. doi.org/10.1186/
s13023–019–1140–3.

21. Seydelmann N, Wanner C, Störk S, Ertl G, Weide-
mann F. Fabry disease and the heart. Best Pract 
Res Clin Endocrinol Metab. 2015; 29: 195–204. doi.
org/10.1016/j.beem.2014.10.003.

22. Baig S, Edwards N, Kotecha D, Liu B, Nordin S, Kozor 
R, et al. Ventricular arrhythmia and sudden cardiac 
death in Fabry disease: a systematic review of risk 
factors in clinical practice. Europace. 2017; 0: 1–9. 
doi.org/10.1093/europace/eux261.

23. Germain DP, Diebold B, Peyrard S, Martin-Mista AI, 
Benistan K: Aortic root dilatation is highly prevalent 

in male patients affected with Fabry disease and 
correlates with the presence of a megadolicho-ec-
tatic basilar artery [abstract]. Am J Hum Genet. 
2007, 81. doi.org/10.24884/1561–6274–2012–16–
3/1–9–53.

24. Militaru S, Saftoiu A, Streubel B, Jurcut R. New Fabry 
disease mutation confirms cardiomyopathy aetiolo-
gy: a case report. Eur Heart J Case Rep. 2018; 2 (4): 
yty133. doi.org/10.1093/ehjcr/yty133.

25. Serra W, Marziliano N. Role of cardiac imaging 
in Anderson-Fabry cardiomyopathy. Cardiovasc 
Ultrasound. 2019; 17 (1): 1. Published 2019 Jan 23. 
doi.org/10.1186/s12947–019–0151–5.

26. Burton BK, Charrow J, Hoganson GE, et al. Newborn 
screening for lysosomal storage disorders in Illinois: 
the initial 15-month experience. J Pediatr. 2017; 190: 
130–135. doi.org/10.1016/j.jpeds.2017.06.048.

27. Genotype, phenotype and disease severity reflected 
by serum LysoGb3 levels in patients with Fabry disease. 
Nowak A, Mechtler TP, Hornemann T, Gawinecka J, The-
swet E, Hilz MJ, Kasper DC Mol Genet Metab. 2018 Feb; 
123 (2): 148–153. doi.org/10.1016/j.ymgme.2017.07.002.

28. Ortiz, A., Germain, D. P., Desnick, R. J., Politei, J., Mauer, 
M., Burlina, A., Wilcox, W. R. (2018). Fabry disease revis-
ited: Management and treatment recommendations 
for adult patients. Molecular Genetics and Metabolism, 
123 (4), 416–427. doi.org/10.1016/j.ymgme.2018.02.014.

29. J. Krämer, F. Weidemann. Biomarkers for diagnosing 
and staging of Fabry disease. Curr. Med. Chem. (2017 
Jun 16). doi.org/10.2174/0929867324666170616102112.

30. B. E. Smid, L. van der Tol, F. Cecchi, et al. Uncertain 
diagnosis of Fabry disease: consensus recommen-
dation on diagnosis in adults with left ventricular 
hypertrophy and genetic variants of unknown 
significance. Int. J. Cardiol., 177 (2014), pp. 400–408. 
doi.org/10.1016/j.ijcard.2014.09.001.

31. L. van der Tol, D. Cassiman, G. Houge, et al. Un-
certain diagnosis of Fabry disease in patients with 

neuropathic pain, angiokeratoma or cornea ver-
ticillata: consensus on the approach to diagno-
sis and follow-up. Rep., 17 (2014), pp. 83–90. doi.
org/10.1007/8904_2014_342.

32. D. P. Germain, J. Charrow, R. J. Desnick, et al. Ten-
year outcome of enzyme replacement therapy 
with agalsidase beta in patients with Fabry dis-
ease. J. Med. Genet., 52 (2015), pp. 353–358. doi.
org/10.1016/j.ymgmr.2019.100454.

33. R. J. Hopkin, J. L. Jefferies, D. A. Laney, et al. The manage-
ment and treatment of children with Fabry disease: a 
United States-based perspective. Mol. Genet. Metab., 117 
(2016), pp. 104–113. doi.org/10.1016/j.ymgme.2018.02.014.

34. M. Biegstraaten, R. Arngrímsson, F. Barbey, et al. 
Recommendations for initiation and cessation of 
enzyme replacement therapy in patients with Fabry 
disease: the European Fabry Working Group consen-
sus document. Orphanet. J. Rare Dis., 10 (2015), p. 
36. doi.org/10.1186/s13023–015–0253–6.

35. C. Kampmann, A. Perrin, M. Beck Effectiveness 
of agalsidase alfa enzyme replacement in Fabry 
disease: cardiac outcomes after 10 years’ treat-
ment. Orphanet. J. Rare Dis., 10 (2015), p. 125. doi.
org/10.1186/s13023–015–0338–2.

36. Ortiz, A. Abiose, D. G. Bichet, et al. Time to treat-
ment benefit for adult patients with Fabry disease 
receiving agalsidase beta: data from the Fabry 
Registry. J. Med. Genet., 53 (2016), pp. 495–502. doi.
org/10.1136/jmedgenet-2015–103486.

37. J. M. Politei, D. Bouhassira, D. P. Germain, et al. Pain 
in Fabry disease: practical recommendations for 
diagnosis and treatment. CNS Neurosci. Ther., 22 
(2016), pp. 568–576. doi.org/10.1111/cns.12542.

38. Mehta A, Ricci R, Widmer U, et al. Fabry disease 
defined: baseline clinical manifestations of 366 
patients in the Fabry Outcome Survey. European 
Journal of Clinical Investigation 34 (3): 236–42. doi.
org/10.1111/j.1365–2362.2004.01309.x.

Для цитирования: Хидирова Л. Д., Магомедова А. Х., Василенко А. А., Дульчен-
ко В. С. Болезнь Фабри в кардиологическом аспекте. Медицинский алфавит. 
2020;(7):22–27.https://doi.org/ 10.33667/2078-5631-2020-7-22–27

For citation: Khidirova L. D., Magomedova A. Kh., Vasilenko A. A., Dudchenko V. S. Fab-
ry’s disease in cardiological aspect. Medical alphabet 2020; (7):22–27 https://doi.
org/10.33667/2078-5631-2020-7-22–27

Ишемическая кардиопатия (ИК) – 
клинико-морфологический вариант 

ИБС, относящийся к специфическим 
или вторичным кардиомиопатиям, 
характеризующийся морфофункци-
ональными изменениями миокарда, 

возникающими вследствие хронической 
ишемии его участков. ИК проявляется 
дилатацией и эксцентрической гипер-
трофией левого желудочка, прогрессиро-
ванием сердечной недостаточности, кар-
дио- и ангиосклероза. Этиологическим 

фактором данного заболевания явля-
ется атеросклеротическое поражение 
сосудов сердца. Преимущественно ИК 
встречается у мужчин среднего и стар-
шего возраста. ИК является фоновым 
состоянием для различных форм ИБС, 

Ишемическая кардиопатия в практике врача
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Резюме
Ишемическая кардиопатия является клинико-морфологическим вариан-
том ИБС, возникает вследствие хронической ишемии участков миокарда. 
Характеризуется наличием ангиосклероза сосудов микроциркуляторного 
русла, кардиосклерозом, дилатацией и эксцентрической гипертрофией 
левого желудочка, прогрессирующей сердечной недостаточностью.
Ключевые слова: ишемическая кардиопатия, микроваскулярная сте-
нокардия, синдром Х, ишемическая болезнь сердца, ангиосклероз, 
микротромбоз, сердечная недостаточность.

Summary
Ischemic cardiopathy is a clinical morphological variant of IHD. 
It occurs due to chronic ischemia of the myocardial sites. It is 
characterized by the angiosclerosis of the vessels of the micro-
vasculature, cardiosclerosis, dilatation and eccentric hypertrophy 
of the left ventricle, progressive heart failure.
Key words: ischemic cardiopathy, angina microvasculary, syn-
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в связи с этим определяет их клиниче-
ское течение. При этом симптоматика 
заболевания проявляется на поздних 
его этапах благодаря длительной работе 
компенсаторных механизмов.

В основе ИК лежит перестройка 
микроциркуляторного русла миокарда, 
связанная с воздействием атероген-
ных факторов на эндотелий сосудов. 
По мере прогрессирования эндоте-
лиальных повреждений происходит 
перестройка сердечной мышцы, свя-
занная с ангиотрофической и лим-
фоциркуляторной недостаточностью, 
присоединением нарушений нейрогу-
моральных механизмов.

Этиология и патогенез
Основным этиологическим фак-

тором ИК является воздействие ате-
рогенов на эндотелиальную выстилку 
сосудов сердца. Атерогенные факто-
ры индуцируют повреждение эндо-
телия и связанные с ним изменения 
реологии крови. При этом в сосудах 
крупного калибра воздействие ате-
рогенов имеет локальный характер 
по отношению к отдельным эндоте-
лиоцитам, в то время как в сосудах 
микроциркуляторного русла воздей-
ствие атерогенных факторов значи-
тельно повреждает сосудистую стенку, 
в связи с чем существенно изменяют-
ся реологические свойства крови, что 
влечет за собой снижение гемоперфу-
зии кардиомиоцитов. Таким образом, 
формирование ИК начинается с пери-
ферического звена сосудистого русла 
сердца. Как известно, сосуды микро-
циркуляторного русла обеспечивают 
трофическую и оксигенирующую 
функции крови, а также отток лим-
фы и обмен медиаторами [2]. В связи 
с эндотелиальной дисфункцией эндо-
телиоциты, во-первых, теряют свою 
антигемостатические и секреторные 
свойства, способность к регуляции то-
нуса сосудистой стенки и продукции 
цитокинов, снижается способность 
к пролиферации клеток базальной 
мембраны [1].

Изменения реологии крови связа-
ны с гиперхолестерин- и триацилгли-
церидемией. Помимо прямого гипе-
рагрегационного действия на клетки 
крови эти вещества оказывают прямое 
повреждающее действие на мембраны 
клеток сосудов путем дезорганизации 

липидтранспортных систем мембран. 
Молекулы холестерина встраивают-
ся в цитоплазматические мембраны, 
образуя связи с белковыми молекула-
ми, из-за чего теряется избирательная 
проницаемость цитолеммы, в связи 
с этим возникает ионный дисбаланс 
во внутриклеточной среде, изменяются 
состав и консистенция цитоплазмы, что 
негативно влияет на функционирование 
внутриклеточных ферментов. В част-
ности, активируется НАДФ-зависимое 
ПОЛ, что ведет к непосредственному 
повреждению клеточных структур [1].

Основное звено патогенеза при 
повреждении эндотелия микроцир-
куляторного русла принадлежит вы-
работке цитокинов эндотелиоцита-
ми. Провоспалительные цитокины 
оказывают стимулирующее влияние 
на фибробласты, содержащиеся в ад-
вентициальной оболочке сосудов 
[1]. Активированные фибробласты 
и гладкомышечные волокна прони-
кают через все три слоя сосудистой 
стенки и вызывают прогрессирующий 
ангиосклероз. При этом гладкомышеч-
ные волокна частично атрофируются, 
поэтому соседние волокна гипертро-
фируются, а между ними залегают 
участки волокнистой соединительной 
ткани [1]. Прогрессирующий ангио-
склероз приводит к разрушению свя-
зей между кардиомиоцитами и непо-
средственно кардиомиоцитом и со-
судом микроциркуляторного русла, 
питающим его. Непосредственное воз-
действие цитокинов и ингибирование 
ими NO-синтаз приводит к невозмож-
ности сосудов адекватно реагировать 
изменением своего тонуса и просвета 
на энергетические и трофические по-
требности кардиомиоцитов.

Большую роль в развитии ИК 
играют микротромбозы. Стеноз 
и деформация сосудов микроцирку-
ляторного русла создают значитель-
ные препятствия току крови. Кроме 
того, сосудистая стенка теряет свою 
эластичность, что играет особое зна-
чение в наиболее дистальных отделах 
сосудов. Затрудненное опорожнение 
венозных синусов в совокупности 
с максимальной концентрацией тка-
невых факторов свертывания кро-
ви приводит к микротромбозам [1]. 
Изначально нарушения гемодина-
мики микроциркуляторного русла 

имеют лабильный характер за счет 
подключения компенсаторных меха-
низмов, а именно: поступление крови 
в венозные синусы обеспечивается 
из нескольких артериол, в том чис-
ле лучше функционирующих. Это 
обеспечивает характерную для ИК 
мозаичность зон ишемии и компенса-
торной гиперемии [1]. Стоит отметить, 
что компенсаторные явления возни-
кают благодаря нейрогуморальным 
механизмам, в первую очередь САС 
и РААС. Подобное шунтирование кро-
ви среди капилляров приводит к повы-
шению скорости кровотока в сосудах 
микроциркуляторного русла, а сле-
довательно, и уменьшению времени 
контакта клеток с оксигенированной 
кровью. Кроме того, значительно сни-
жается артериовенозная разница, что 
также приводит к неудовлетворению 
энергетических и трофических по-
требностей кардиомиоцитов. Кроме 
того, подобное шунтирование в разы 
увеличивает нагрузку на приносящие 
сосуды, в связи с чем в них развивает-
ся компенсаторная гипертрофия глад-
комышечных волокон, повреждение 
эндотелия, поэтому и эти сосуды по-
степенно утрачивают свои функции.

Помимо этого, за счет ангиоскле-
роза возникает лимфоциркуляторная 
недостаточность. Затрудненный отток 
лимфы ведет к скоплению в интерсти-
ции продуктов тканевого метаболизма 
и клеточного детрита [1]. Это еще бо-
лее усугубляет клеточную гипоксию 
и запускает склеротические процессы 
в интерстиции. Кроме того, лимфо-
генный отек снижает сократительную 
способность миокарда и в конечном 
итоге приводит к кардиосклерозу.

Клиника
Изменения, происходящие в сосу-

дах сердца и самих миокардиоцитах, 
не способны привести к острой ко-
ронарной катастрофе. ИК имеет хро-
ническое прогрессирующее течение. 
В течении ИК можно выделить три 
основных периода: начальный или 
субклинический, связанный с актив-
ной работой компенсаторных механиз-
мов, период клинических проявлений 
и терминальный декомпенсаторный. 
При этом ИК является морфологи-
ческим эквивалентом Х-синдрома 
(микроваскулярной стенокардии) 
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за счет поражения дистальных от-
делов сосудистого русла сердца [1]. 
Декомпенсаторный период характе-
ризуется не единичными ишемизи-
рованными и некротизированными 
кардиомиоциатми, а группами клеток, 
подверженных ишемии и некрозу.

В период клинических проявлений 
снижается толерантность к физиче-
ской нагрузке, возникают загрудинные 
боли стенокардического характера, 
отличающиеся от типичных ангиноз-
ных болей большей продолжительно-
стью. Боли при ИК не исчезают после 
прекращения физической нагрузки, 
воздействия холода и других факторов, 
спровоцировавших их начало. Кроме 
того, при применении нитратов боли 
не купируются, а в ряде случаев даже 
усиливаются за счет расширения ве-
нул микроциркуляторного русла, за-
стоя крови в них и усиления гипоксии.

Часто отмечаются нарушения 
со стороны ЦНС и пищеварительной 
системы, которые также связывают 
с поражением микроциркуляторного 
русла органов.

У пациентов с ИК часто возникают 
микроинфаркты при малоизменен-
ных коронарных артериях, по данным 
коронарографии [5].

С прогрессированием ИК воз-
никают проявления сердечной 
недостаточности.

Диагностика
Важным звеном диагностики явля-

ется коронарография, необходимая для 
исключения патологии магистральных 
коронарных сосудов, в первую оче-
редь – исключения ишемии, вызванной 
стенозом коронарных артерий. При 
этом контрастное вещество задержи-
вается на уровне микроциркуляторного 
русла миокарда более 7–8 систол [5]. 
Отмечается наличие выраженной инсу-
линорезистентности клеток миокарда 
при проведении теста на потребление 
глюкозы миокардом, при пероральном 
глюкозотолерантном тесте и внутри-
венном тесте с инсулином [5].

При оценке состояния коронарных 
артерий также применяют мультиспи-
ральную компьютерную томографию, 
позволяющую выявить очаги кальци-
фикации коронарных артерий, что так-
же ассоциируется с ишемией, вызван-
ной стенозом магистральных артерий.

Кроме того, возможно применение 
МРТ. Особенно актуально применять 
стресс-МРТ и МРТ-коронарографию. 
При этом возможно обнаружение даже 
небольших зон ишемии и атероскле-
ротических изменений в сосудах. 
Хотя этот метод ввиду экономических 
причин пока не получил широкого 
распространения, он имеет массу 
предпосылок к активному внедрению 
в клиническую практику за счет не-
инвазивности и безопасности.

В отличие от рутинной ЭКГ, часто 
не способной дать объективное 
представление о состоянии сердца, 
особенно на начальных этапах ИК, 
более информативным является хол-
теровское ЭКГ-монтиторирование, 
которое позволяет выявить эпизоды 
преходящей ишемии при наличии или 
отсутствии болей. При этом удается 
выявить связь с причинными факто-
рами, вызвавшими ишемию, и также 
эпизоды бессимптомной ишемии.

При проведении стресс-Эхо-КГ 
отмечают характерные для ИК нару-
шения локальной сократимости и изо-
лированную диастолическую дисфунк-
цию [5]. Кроме того, выявляют дилата-
цию и эксцентрическую гипертрофию 
левого желудочка. В последнее время 
внедрена методика оценки коронарно-
го кровотока после сосудорасширяю-
щей стимуляции. При этом кровоток 
измеряют путем трансторакального 
доплеровского исследования или кон-
трастного Эхо-КГ. При этом у больных 
ИК отмечается более низкая вазодила-
тирующая способность сосудов сердца.

Особое значение в последнее вре-
мя приобретает позитронно-эмисси-
онная томография, которая позволяет 
однозначно диагностировать микро-
зоны ишемии, парабиозов и некрозов 
миокарда. Менее информативным, 
но применяемым методом является 
сцинтиграфия миокарда [4].

Стоит отметить, что резкого измене-
ния данных липидного профиля при ИК 
не отмечается, в то время как при атеро-
склеротических изменениях коронарных 
артерий выявляют резкие сдвиги.

Лечение
Эффективнось медикаментозной 

терапии у пациентов данной груп-
пы достигает в среднем 30–50 % [5]. 
Терапия основана на применении 

антиангинальных препаратов в раз-
личных комбинациях. Основное 
место занимают игнибиторы анги-
отензинпревращающего фермента 
и антагонисты рецепторов ангиотен-
зина II, применение которых наиболее 
патогенетически обосновано [5].

ИАПФ показывают наибольшую 
эффективность за счет их способ-
ности ликвидировать сосудосужи-
вающий и оксидативный эффекты 
ангиотензина II. За счет вазодилата-
ции снижается преднагрузка на серд-
це, что замедляет прогрессирование 
сердечной недостаточности. Кроме 
того, данная группа препаратов уве-
личивает экскрецию натрия и воды, 
при этом повышая содержание калия 
внутри клеток и тем самым корректи-
руя сложившийся ионный дисбаланс 
в кардиомиоцитах. Сердечный вы-
брос увеличивается на фоне приема 
ИАПФ, несмотря на снижение обще-
го периферического сопротивления 
сосудов и отсутствие влияния на ЧСС 
за счет блокирования действия анги-
отенизина II на САС.

АРА II блокируют эффекты, кото-
рые оказывает ангиотензин II, а именно: 
сосудосуживающий эффект, задержку 
натрия и воды внутри клетки, потен-
цирование ремоделирования стенок 
сосудов миокарда. Помимо этого, АРА 
II обладают симпатолитическим дей-
ствием, заключающимся в уменьшении 
выделения медиаторов в синаптическую 
щель и увеличении их высвобождения 
в ЦНС, что предотвращает регуляторное 
действие САС на сосудистый тонус [6].

Для профилактики микротромбо-
зов применяют антиагреганты при 
отсутствии противопоказаний к их 
применению. В настоящее время 
используют три основных группы 
данных средств: препараты ацетил-
салициловой кислоты, производные 
тиенопиридина и блокаторы тром-
боцитарных гликопротеинов IIb, IIIa. 
При лечении ИК обоснованно приме-
нение первых двух групп.

Липидонормализующее лечение 
не только уменьшает прогрессирование 
атеросклероза в магистральных артери-
ях, но и благоприятно влияет на эндо-
телиальную дисфункцию. Актуально 
использовать статины, ингибиторы 
абсорбции холестерина в кишечнике, 
фибраты, полиненасыщенные жирные 
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кислоты, секвестранты желчных кис-
лот. Особое значение имеют статины. 
Являясь ингибиторами фермента, уча-
ствующего в ранней стадии синтеза 
эндогенного холестерина, ГМК-КоА-
редуктазы, они снижают внутрикле-
точное содержание холестерина. При 
этом на гепатоцитах увеличивается 
количество рецепторов для ЛПНП, яв-
ляющихся атерогенными, и происхо-
дит их активных захват гепатоцитами. 
Кроме того, статины путем активации 
эндотелиальной NO-синтазы и сти-
мулирования выработки эндотелина 
значительно уменьшают эндотели-
альную дисфункцию. Таким образом, 
применение статинов обеспечивает 
значительное замедление прогресси-
рования ИК.

В целом терапия направлена 
на предотвращение или коррекцию 
проявлений сердечной недостаточно-
сти. Применяются β-блокаторы и ан-
тагонисты кальция при инструмен-
тально выявленных участках ишемии 

миокарда. При проведении терапии 
у части больных уменьшается частота 
возникновения болевых приступов, 
значительно повышается толерант-
ность к физической нагрузке и улуч-
шается ответ на нитраты.
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Высокочувствительное измерение кардиальных 
тропонинов: алгоритмы, интерпретация, 
клинические последствия

В. В. Вельков, к. б. н., директор по науке

АО «ДИАКОН», г. Пущино, Московская область

High sensitivity measurement of cardiac troponins: algorithms, interpretations, clinical consequences
V. V. Velkov
DIAKON Co., Pushchino, Moscow Region, Russia

Резюме
Обзор текущих направлений в использовании высокочувствительного из-
мерения тропонинов (ВЧТн) в кардиологии и неотложной медицине. Особое 
внимание уделено аналитическим характеристикам ВЧТн-тестов и алго-
ритмам серийных ВЧ-измерений, применяемым для диагностики различных 
типов инфарктов миокарда, неишемических миокардиальных повреждений, 
стабильной и нестабильной стенокардии, сердечной недостаточности, карди-
омиопатии Такоцубо, миокардита, инфекционного эндокардита перикардита. 
Рассмотрено также использование ВЧ-тестов для выявления миокардиальных 
повреждений у пациентов с сепсисом, пневмонией, ренальными патологиями, 
инсультом, а также у критических, госпитализированных и амбулаторных 
пациентов и у лиц общей популяции.
Ключевые слова: высокочувствительный тропонин, инфаркт миокарда, не-
ишемическое миокардиальное повреждение, сердечная недостаточность, 
нестабильная стенокардия.

Summary
Review of current trends in the usage of high sensitive tro-
ponins (hsсTn) in cardiology and emergency medicine. 
The special attention is given to analytical characteristics of 
different hscTn tests and algorithms of their serial measure-
ments using for diagnostics of different types of myocardial 
infarctions, non-ischemic myocardial injury, stable and 
unstable angina, heart failure, cardiomyopathy takotsubo; 
myocardities, endocardities, and pericardities. Also it is re-
viewed the usage of hscTn testing for evaluation of cardiac 
injuries in patients with sepsis, pneumonia, renal pathologies, 
stroke, in critical and hospitalized patients, in outpatients and 
in general population.
Key words: high sensitivity troponin, myocardial infarction, 
myocardial injury, heart failure, unstable angina.
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Широкое применение высокочув-
ствительных измерений цирку-

лирующих концентраций тропонинов 
привело к революционным изменениям 
как в практике кардиологии, так и в по-
нимании патофизиологических меха-
низмов развития острых коронарных 
синдромов (ОКС) и миокардиальных 
повреждений, не связанных с ишемией. 
В результате этих фундаментальных 
достижений в 2012 году международ-
ным кардиологическим сообществом 
было принято принципиально новое, 
третье всеобщее определение инфаркта 
миокарда (ИМ) [1], а в 2018 – четвер-
тое [2]. В итоге высокочувствительное 
(ВЧ) определение тропонинов стало 
«золотым стандартом» диагностики 
ИМ и неишемического повреждения 
миокарда, которое является новой 
нозологической единицей, принятой 
четвертым всеобщим определением 
ИМ [2, 3]. Как показали десятилетние 
исследования (количество научных 
публикаций, связанных с применением 
ВЧ-измерений на 22 октября 2019 года, 
составляет 3 728, PubMed) применение 
ВЧ-тестов резко повышает эффектив-
ность ранней диагностики инфарктов 
без подъема ST-сегмента (ИМБST), вы-
являет неишемические повреждения 
миокарда и прогнозирует риск небла-
гоприятных событий. В итоге среди 
пациентов, поступающих с признаками 
ОКС, количество диагнозов ИМБST 
возрастает на 20–30 % за счет сниже-
ния количества диагнозов «нестабиль-
ная стенокардия», также возрастает 
количество выявляемых ИМ второго 
типа (ИМ2) и неишемических миокар-
диальных повреждений [4].

Почему следует применять ВЧ-
измерение тропонинов

Их применение рекомендуют: чет-
вертое всеобщее определение ИМ [2]; 
рекомендация по внедрению ВЧ тропо-
ниновых тестов (ВЧТн-тестов) в прак-
тику медицинских учреждений США, 
составленная группой экспертов жур-
нала Американского колледжа кардио-
логии [5]; совместная рекомендация 
Академии американской ассоциации 
клинической химии и Международной 
федерации клинической химии и ла-
бораторной медицины [6]; рекоменда-
ция Европейского кардиологического 
общества по лечению и диагностике 

пациентов, поступающих с ОКС без 
подъема ST-сегмента [7]; российские 
клинические рекомендации по диа-
гностике и лечению больных с ОКС без 
подъема сегмента ST электрокардио-
граммы [8]. Применение ВЧТн-тестов 
одобрено Управлением по санитарному 
контролю за продуктами и лекарствами 
США (US Food and Drug Administration, 
FDA) [9].

Для чего следует применять  
ВЧТн-тесты
При поступлении с признаками 

ОКС и ЭКГ без подъема ST-сегмента: 
для ранней диагностики ИМБST и при 
этом для оценки рисков сердечно-со-
судистых осложнений и неблагопри-
ятных исходов.

Для диагностики ИМ, связанных 
с чрезкожным коронарным вмеша-
тельством (ЧКВ), арто-коронарным 
шунтированием (АКШ) и для предопе-
рационной и послеоперационной оцен-
ки рисков развития сердечно-сосудис-
тых осложнений и неблагоприятных 
исходов при кардиальной хирургии.

При поступлении в отделения не-
отложной терапии по некардиальным 
причинам: для выявления сопутствую-
щих острых и хронических неишеми-
ческих сердечно-сосудистых патологий.

При некардиальной хирургии: для 
предоперационной и послеопераци-
онной оценки рисков развития сер-
дечно-сосудистых осложнений и не-
благоприятных исходов у пациентов 
имеющих установленные кардиаль-
ные патологии.
У госпитализированных и амбула-

торных пациентов, имеющих призна-
ки серьезных кардиальных патологий 
[обзоры 10–16].

Что дают ВЧТн-тесты
1. Надежную дифференциальную 

диагностику ИМST, ИМБST и не-
ишемических миокардиальных по-
вреждений, при этом: а) выявляют 
дополнительное значительное ко-
личество случаев ИМБST, которые 
с помощью не ВЧТн-тестов не вы-
являются; б) доля выявляемых ИМ-
БST возрастает за счет снижения 
количества ложноположительных 
диагнозов «нестабильная стено-
кардия»; в) среди диагностирован-
ных ИМБST ВЧТн-тесты выявляют 

большее количество ИМ второго 
типа за счет снижения количества 
диагнозов ИМ первого типа (ИМ1).

2. Сокращение времени подтвержде-
ния и исключения диагноза ИМ 
(с 6–12 часов для не ВЧ-тестов 
до 0–3 часов для ВЧ-тестов).

3. Снижение морбидности и леталь-
ности при оперативном проведе-
нии адекватных лечебных меро-
приятий [10–16].

4. Повышение эффективности работы 
отделений неотложной кардиологии 
(ОНК) за счет сокращения длитель-
ности пребывания пациентов и сни-
жения экономических затрат [17, 18].

Что такое ВЧТн-тесты

ВЧТн-тесты	измеряют	
наноколичества	циркулирующих	
тропонинов

При образовании тромба или спаз-
ма динамика повышения тропонинов 
отражает увеличение зоны мионекро-
за, из которой тропонины поступают 
в циркуляцию. Чем более низкие уров-
ни тропонинов определяет тест, тем 
более ранние стадии ИМ он выявляет. 
Если чувствительность низкая (детек-
тируются только высокие концентра-
ции тропонинов), такой тест диагно-
стирует преимущественно обширные 
ИМ с подъемом ST-сегмента. В случаях, 
когда у пациента явные признаки ОКС, 
а тропонин «отрицательный», обычно 
рекомендуется повторить измерение 
через 8–12 часов. Это время, необходи-
мое для увеличения зоны мионекроза 
и повышения тропонинов до уровня 
чувствительности данного теста.

ВЧТн-тесты	имеют	
аналитические	характеристики,	
установленные	международными	
рекомендациями
Значение уровня 99-й проценти-

ли. ВЧ-тесты определяют тропонины 
даже у здоровых лиц. Это позволило 
установить референтные значения 
концентрации тропонинов, характер-
ные для верхнего предела нормы. 99-я 
процентиль (или верхний референтный 
уровень – upper reference level, URL, 
англ.) – это концентрация тропонина, 
при которой 99 из 100 лиц здоровой 
популяции будут иметь отрицательный 
диагноз ИМ и только 1 из 100 может 
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иметь ложноположительный. При этом 
ВЧ-тесты должны определять концен-
трации Тн ниже уровня 99-процентили. 
Употребление терминов «тропонин-по-
ложительный и «тропонин-отрицатель-
ный» не рекомендуется [2, 5, 19].

Гендерные значения 99-й процен-
тили. Значения концентрации, соот-
ветствующие уровню 99-й процен-
тили у женщин примерно в два раза 
ниже, чем у мужчин. Однако влияние 
гендерных различий на уровни ВЧТн 
значительно меньшее, чем влияние по-
жилого возраста, наличия ренальной 
дисфункции, сердечной недостаточ-
ности или длительности сердечного 
приступа от момента его начала до мо-
мента взятия крови. Некоторые произ-
водители ВЧТн-тестов рекомендуют 
для мужчин и женщин обобщенные 
значения 99-й процентили [2, 5, 19].

Значения 99-й процентили у по-
жилых. Значения 99-й процентили 
у мужчин и женщин (возраст от 65 лет), 
не имевших известных ССЗ, выше, чем 
значения 99-й процентили у здоровых 
лиц среднего возраста [5, 19, 20].

Предел детекции ВЧТн-тестов. 
Нижний предел определения или пре-
дел детекции (ПД – limit of detection, 
LOD, англ.) – наименьшее количество 
тропонинов в пробе, которое определя-
ется с требуемой точностью. Для обес-
печения высокой точности ВЧТн-тестов 
значение ПД должно быть примерно 
в пять раз ниже, чем значение 99-й про-
центили. Одним из основных критериев 
ВЧ-тестов является то, что они должны 
измерять концентрации тропонинов 
выше ПД у 50 и более процентов ин-
дивидов обоих полов [19].

Коэффиц и е нт   в а р и а ц и и . 
Коэффициент вариации (КВ) отра-
жает случайный разброс результатов, 
который выявляется при повторных 
измерениях тропонина в одной 
и той же пробе. Согласно требованиям 

IV всеобщего определения ИМ, КВ 
на уровне 99-й процентили должен 
быть 10 и менее процентов [2].

Классификация ВЧТн-тестов
Значения коэффициента вариации. 

При КВ ниже 10 % тесты отвечают тре-
бованиям международных рекоменда-
ций; при 10–20 % – могут использовать-
ся в клинической практике, обозначают-
ся как конвенциональные (conventional) 
или современные (contemporary); обыч-
но имеют «эмпирические» пограничные 
уровни, установленных значений уровня 
99-й процентили не имеют, допусти-
мы к использованию. Из-за большой 
«серой зоны» имеется высокая веро-
ятность ложноположительных и лож-
ноотрицательных результатов; при КВ 
выше 20 % применение таких тестов 
не рекомендуется.
Чувствительность: чем она выше, 

тем у большего процента здоровых 
лиц обнаруживается Тн (табл. 1).

Отношение уровня 99-й процен-
тили к уровню предела детекции: ме-
нее 1 – применимый в клинической 
практике ВЧ-тест; 10 и более – экс-
тремально ВЧ-тест; 20 и более – уль-
трачувствительный тест [19].

ВЧТн-тесты разных производите-
лей имеют разные аналитические ха-
рактеристики. В миоцитах тропонины 
содержатся двух пулах: связанном с ми-
офибриллами (саркомерами) и в свобод-
ном состоянии в цитоплазме. На ранних 
стадиях ОКС в циркуляцию из еще жиз-
неспособных миоцитов выходят цито-
зольные тропонины как в виде индиви-
дуальных молекул cTnI, cTnT и cTnC, 
так и в виде их двойных и тройных ком-
плексов (cTnI-cTnC, cTnI-cTnC-cTnT). 
Это раннее и потенциально обратимое 
повреждение миокарда, тропонины вы-
ходят в кровоток при ишемии, но без 
мионекроза [21]. Затем из миофибрилл 
гибнущих миоцитов выходят продукты 

деградации тропонинов, их фрагменты 
и окисленные и фосфорилированные 
формы. Это уже необратимое поврежде-
ние, скорость расширения зоны которо-
го отражает динамика повышения ВЧ 
тропонинов в течение нескольких часов 
[22]. Эти комплексы и формы тропони-
нов имеют различные антигенные ха-
рактеристики (эпитопы). Для определе-
ния суммарного количества различных 
циркулирующих форм тропонинов ВЧ-
тесты разных производителей содержат 
различные наборы различных антител, 
связывающихся с разными эпитопами 
тропонинов, и поэтому имеют разные 
чувствительность, значения 99-й про-
центили и ПД. Сравнение концентра-
ций тропонинов, полученных с помощью 
ВЧТн-тестов разных производителей, 
неправомерно. Алгоритмы измерений, 
предназначенные для ВЧ-тестов раз-
ных производителей, не взаимозаменяе-
мы [23, 24]. Диагностические значения 
конкретных ВЧТн-тестов и алгоритмы 
их применения, включающие значе-
ния предела детекции, уровня 99-й 
процентили, коэффициента вариации, 
алгоритмов серийных измерений, зна-
чения абсолютного (нг/л) и (или) отно-
сительного (%) повышения или сниже-
ния ВЧТн при серийных измерениях 
(значения дельты), предоставляются 
производителями и (или) публикуются 
в научных журналах. Сведения об ана-
литических характеристиках различных 
ВЧТн-тестов регулярно публикуются 
Международной федерацией клини-
ческой химии [25, 26].

Четвертое всеобщее определение 
инфаркта миокарда

Этот документ предусматривает 
ВЧ-измерение кардиальных тропо-
нинов как один из важнейших диа-
гностических критериев ИМ. Термин 
«инфаркт миокарда» следует исполь-
зовать при выявлении повреждения 
миокарда в сочетании с клиническими 
доказательствами ишемии миокарда.

Диагностические	критерии	ИМ:	
повышение и (или) снижение уровня 
сердечного тропонина (при условии, 
что хотя бы одно значение его кон-
центрации превышает уровень 99-й 
процентили (верхней границы нормы) 
в сочетании хотя бы с одним призна-
ком из перечисленных – симптомы 
ишемии миокарда: вновь возникшие 

Таблица 1
Чувствительность ВЧТн-тестов [19]

Процент здоровых лиц 
с определяемым Тн Название теста Уровень чувствительности

Менее 50 Современный чувствительный 1

50–75 ВЧ I поколения 2

75–95 ВЧ II поколения 3

Более 95 ВЧ III поколения 4

Около 99–100 ВЧ новейшего поколения 5
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ишемические изменения на ЭКГ; 
выявление патологического зубца Q; 
выявление по данным визуализирую-
щих методов новых участков нежиз-
неспособного миокарда либо новых 
участков нарушения локальной сокра-
тимости предположительно ишемиче-
ской этиологии. В рекомендациях при-
ведены конкретные диагностические 
критерии ИМ различных типов [2].

Неишемическое миокардиальное 
повреждение – НИМП. Одно из прин-
ципиальных нововведений – термин 
«повреждение миокарда». Его следует 
использовать при концентрации Тн 
выше значения 99-й процентили (верх-
него референтного уровня) при отсут-
ствии симптомов ишемии. Принята 
следующая классификация неишеми-
ческих миокардиальных повреждений.

Хроническое – ХНИМП (chronic 
non-ischemic myocardial injury, CNIMI). 
При серийных измерениях значения 
ВЧТн выше 99-й процентили посто-
янны, нет динамики повышения или 
снижения (по крайне мере в течение 
8 часов).
Острое – ОНИМП (acute non-

ischemic myocardial injury, ANIMI). 
При серийных измерениях ВЧТн 
выше 99-й процентили, есть динами-
ка повышения или снижения ≤ 20 %. 
Развитие НИМП может быть связано 
с кардиальными и некардиальными 
причинами, например с миокарди-
том, контузией миокарда, ренальной 
недостаточностью, легочной эмболи-
ей, сепсисом и другими патологиями. 
Пациенты с НИМП имеют высокий 
риск неблагоприятных кардиальных 
и некардиальных событий [2]. В 60 % 
случаев повышенные ВЧТн связаны 
с именно с НИМП; их имеет каждый 
восьмой госпитализированный по раз-
личным показаниям пациент, при этом 
риск 5-летней смертности – около 70 %, 
неблагоприятных сердечно-сосудистых 
событий – 30 % [27]. Согласованных 
рекомендации по терапии пациентов 
c НИМП пока нет. При равной степе-
ни ишемического и неишемического 
повышения ВЧ тропонинов риск ле-
тальности у пациентов с неишемиче-
ски повышенными тропонинами поч-
ти в два раза выше, чем у пациентов 
с ишемическими повышенными ВЧ 
тропонинам (результаты наблюде-
ния в течение 3 лет). Полагается, что 

неишемически повышенные ВЧ тропо-
нины отражают так называемые струк-
турные повреждения миокарда разной 
этиологии [28, 29]. Таким образом, кро-
ме раннего выявления бóльшего коли-
чества пациентов с ИМБST, ВЧ-тесты 
выявляют еще большее количество лиц 
с неишемическими структурными по-
вреждениями миокарда, имеющих риск 
летальности, в несколько раз превыша-
ющий таковой у лиц с ишемическими 
повышенными ВЧ-тропонинами.

Когда назначать ВЧТн-тесты
«Степень полезности применения 

ВЧ-тестов связана со временем, про-
шедшим с момента возникновения кли-
нических симптомов ишемии, до по-
ступления пациента в ОНК и первого 
измерения» [5]. При назначении ВЧ-
измерений следует заранее оценить ве-
роятность повышения ВЧ-тропонина 
исходя из: а) интервала между началом 
загрудинной боли, ишемических симп-
томов и временем поступления паци-
ента; б) наличия у пациента патологий, 
которые могут быть связаны с неишеми-
ческим повышением тропонинов (хро-
ническая сердечная недостаточность, 
почечная недостаточность и др.) [5].

Наивысший	приоритет	назна-
чений – для диагностики ИМ при 
симптомах, указывающих на ишемию 
и недиагностической ЭКГ.

При поступлении с признаками 
острой сердечной недостаточности 
(ОСН) для быстрого подтверждения 
или исключения ИМ1; при ОСН уро-
вень тропонина выше 99-й процен-
тили связан с высокой вероятностью 
неблагоприятного исхода; чем выше 
уровни, тем выше риск [30].

Когда	назначение	ВЧТн-тестов	
может	быть	целесообразным.	
Целесообразность ВЧ-измерения 
должна быть рассмотрена для паци-
ентов без загрудинной боли при подо-
зрении на ОКС и при наличии одного 
из следующих симптомов: 1) внезапно 
возникшая изолированная одышка; 2) 
профузное потоотделение; 3) пере-
бои в работе сердца; 4) тошнота или 
рвота; 5) резкая слабость; 6) острая 
спутанность сознания; 7) синкопе. 
При наличии симптомов, указанных 
выше, ВЧТн-тесты назначаются в сле-
дующих условиях: а) предшествовав-
ший инсульт; б) предшествовавшая 

сердечная недостаточность, в) сахар-
ный диабет; г) возраст старше 75 лет; 
д) женский пол [31].

Первое	измерение:	интерпрета-
ция	и	дальнейшие	действия.	Перед 
первым измерением рекомендуется 
параллельная оценка риска пациен-
та по шкалам TIMI (Thrombolysis In 
Myocardial Infarction), GRACE (Global 
Registry of Acute Coronary Events) 
и HEART (History, ECG, Age, Risk 
Factors, and Troponin). Эти шкалы 
количественно оценивают риски ле-
тальности и неблагоприятных острых 
коронарных событий и в комплексе 
с результатами ВЧ-тестирования мо-
гут дать полезную информацию.

После первого измерения возмож-
ны следующие варианты, при которых 
концентрация тропонина: 1) очень 
низкая (ниже предела детекции, даже 
не измеряется); 2) низкая – соответ-
ствует уровню предела детекции; 3) 
«нормальная» – выше предела детек-
ции, но ниже 99-й процентили; 4) вы-
сокая – выше 99-й процентили.

Если после первого измерения уро-
вень ВЧ Тн очень низкий (недектируе-
мый) или низкий (соответствует преде-
лу детекции) и при этом неишемическая 
ЭКГ, диагноз ИМ может быть исключен 
с высокой надежностью [5]. При этом 
риск неблагоприятных сердечно-сосу-
дистых событий настолько минималь-
ный, что позволяет безопасную выписку 
30–60 % таких пациентов из отделе-
ния неотложной кардиологии (ОНК) 
в другие отделения. При таком первом 
результате тестирование может быть 
однократным [5, 32]. Принципиально, 
что этот алгоритм рекомендуется при-
менять не ранее чем через 3 часа после 
начала сердечного приступа – это время, 
необходимое для возможного подъема 
концентрации Тн [5].
«Нормальный» ВЧТн: выше предела 

детекции, но ниже 99-й процентили. 
«Нормальные уровни ВЧ тропонинов 
при поступлении не должны приме-
няться как единственный параметр для 
исключения ОИМ». Показано, что от 6 
до 23 % всех пациентов с ОИМ, диагно-
стированным при поступлении, имели 
нормальные исходные уровни ВЧ тро-
понинов [33]. Если при поступлении 
уровни ВЧ тропонинов «нормальные» 
или повышенные, необходимы даль-
нейшие серийные измерения [2, 5].
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Серийные ВЧ измерения в тече-
ние 1–3 часов. Диагностируют: 1) при 
концентрации выше 99-й процентили  
и отсутствии динамики повышения 
или при повышении ≤ 20 % – ХНИМП 
или ОНИМП соответственно; 2) при 
наличии динамики повышения (дельта 
выше 20 %) – развивающееся ишеми-
ческое миокардиальное повреждение; 
3) при динамике и превышении уровня 
99-й процентили хотя бы на один ре-
зультат (с учетом превышения значе-
ния коэффициента вариации) – ИМБST.

При этом чем выше абсолютные 
и (или) относительные значения уров-
ней ВЧТн и (или) дельты, тем выше 
тяжесть (обширность зоны) ИМБST 
и риски неблагоприятных осложнений 
и исходов [5, 34].

При низких значениях абсолютной 
и (или) относительной динамики ин-
терпретация результатов может быть 
более широкой и диагноз менее од-
нозначным, при высоких значениях 
интерпретация результатов более кон-
кретная и диагноз более однозначный.

При развитии ИМ2 характерны 
более низкие исходные уровни ВЧТн 
и в первые несколько часов после по-
ступления – более низкие значения 
как абсолютной дельты, так и отно-
сительной, чем при ИМ1 [5].

Раннее поступление. На ранних 
стадиях развития ОКС уровни Тн 
могут весьма быть низкими, поэто-
му первое измерение рекомендуется 
проводить не раннее чем через 3 часа 
после начала приступа [5].

Позднее поступление. Дельта мо-
жет не манифестировать из-за того, 
что уровни ВЧТн выходят на плато 
или снижение дельты идет медленно 
по сравнению с ее быстрым повыше-
нием в фазе развития ИМ. В таких 
случаях у поздно поступивших паци-
ентов отсутствие очевидной дельты 
не исключает ОИМ [5].

Скорость	повышения	ВЧТн:	ди-
намика	дельты.	При развитии ИМ1 
повышение ВЧТн происходит в те-
чение нескольких часов, при остром 
миокардите, инфекционном эндокар-
дите и сепсисе значительно медленнее 
(в течение суток) и диагностируется 
как НИМП [5].

При поступлении ранние и позд-
ние ВЧ-измерения имеют сходные 
диагностические характеристики. 

Так, при наблюдении 22 651 пациента, 
поступившего в 15 различных между-
народных центров с признаками ОИМ, 
дельту определяли в течение 45–120 
минут после поступления (ранняя ди-
намика) и в течение 120–210 минут 
(поздняя динамика). Показано, что при 
уровнях ВЧТн ниже 6 нг/л и абсолют-
ном раннем изменении дельты ниже 
4 нг/л отрицательное предиктивное 
значение для ИМ составляло 99,5 %, 
30-дневный риск последующего ИМ 
составлял 0,2 %. 56,5 % таких пациен-
тов были классифицированы как име-
ющие низкий риск ИМ. Аналогичная 
ситуация наблюдалась и при поздней 
динамике дельты. В целом «низкие 
уровни ВЧТн при поступлении и низ-
кие значения дельты при раннем или 
позднем измерении связаны с низкой 
вероятностью ИМ и низким риском 
середчно-сосудистых событий». У па-
циентов без диагностированных ИМ 
повышенные уровни ВЧТн при отсут-
ствии дельты были сильно связаны 
с высокими рисками последующих 
ИМ или смерти в течение 1–2 лет [35].
Снижение дельты после подъема. 

При подъеме уровня Тн выше 99-й 
процентили и последующем его сни-
жении для диагностики ИМ могут 
быть рекомендованы коронарная анги-
ография, эхокардиография, МРТ серд-
ца, ЭКГ – стресс-тест, диагностика 
ТЭЛА. При этом весьма важным яв-
ляется выявление ТЭЛА, миокардита, 
тяжелого клапанного порока сердца, 
фибрилляции предсердий, острой сер-
дечной недостаточности [5].

Три	группы	пациентов	после	се-
рийных	измерений

Группа в зоне подтверждения ИМ 
(rule-in zone) – пациенты, у которых 
согласно алгоритму используемого 
ВЧ-теста диагноз ИМ подтвержден.

Зона исключения ИМ (rule-out 
zone) – пациенты, у которых диагноз 
ИМ исключен.

Зона обсервации (observational zone 
или observe zone) – пациенты, которым 
согласно результатам ВЧ-тестирования 
диагноз ИМ не может быть ни под-
твержден, ни исключен. В зону обсер-
вации, как правило, попадают лица, 
поступившие позже 12 часов после 
начала приступа, преимущественно 
пожилые мужчины с заболеваниями 

коронарных артерий и ренальными па-
тологиями в анамнезе. Пациентам зоны 
обсервации могут быть рекомендованы 
дополнительные серийные измерения, 
стресс-тестирование, эхокардиография, 
коронарная компьютерная томографи-
ческая ангиография и др. Чаше всего 
такие пациенты имеют структурные 
заболевания миокарда или медленно 
развивающийся ИМ и в целом неблаго-
приятный прогноз [36]. Мета-анализ 16 
исследований эффективности примене-
ния алгоритма измерений при поступ-
лении и через 1 час (0/1 ч) показал, что 
в зону подтверждения ИМ попадает око-
ло 25 % пациентов, в зону исключения – 
около 60 %, в зону обсервации – около 
15 % [37]. Согласно другому междуна-
родному проспективному исследованию 
установлено, что среди 2 296 пациентов, 
поступивших с подозрением на ОКС, 
при применении алгоритма 0/1 ч у 62 % 
пациентов ИМБST был исключен (зона 
исключения), 13 % пациентов входили 
в зону подтверждения; 25 % – в зону 
обсервации. У пациентов зоны исклю-
чения количество неблагоприятных ис-
ходов в течение 30 дней составило 0,2 %. 
Время пребывания в ОНК составило 2,5 
часа (медиана) [38].

ВЧ-тесты в диагностике ИМ2
ИМ2 развивается из-за дисбаланса 

поступления (потребления) кислоро-
да при отсутствии острого разруше-
ния атеро-тромоботических бляшек, 
по сравнению с ИМ1 ИМ2 связан 
с более тяжелыми неблагоприятны-
ми краткосрочными и долгосрочны-
ми последствиями. Для диагностики 
ИМ2 так же, как и для диагностики 
ИМ1, ключевой признак – клиниче-
ское наличие миокардильной ишемии. 
Этиология ИМ2 весьма гетерогенна 
и обусловлена широким спектром не-
коронарных патологий [39, 40].

ИМ2 – низкие уровни ВЧТн при 
поступлении – высокий риск неблаго-
приятных последствий. Почти во всех 
исследованиях показано, что для ИМ2 
по сравнению с ИМ1 характерны: а) бо-
лее низкие исходные уровни ВЧТн; б) 
более низкие абсолютные и относитель-
ные значения дельты; в) более высокие 
значения риска неблагоприятных исхо-
дов [41, 42]. Так, при наблюдении 2 929 
пациентов, поступивших с признаками 
ОКС, оказалось, что при ИМ1 пиковые 
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уровни ВЧТн составляли 2 420 нг/л, риск 
смерти в течение 500 дней – 16 %; при 
ИМ2 пиковые уровни составляли 140 
нг/л, риск смерти – 37 %, риск повторных 
ИМ при ИМ1–16 %, при ИМ2–4 % [43]. 
В другом исследовании среди 3 762 го-
спитализированных пациентов, у кото-
рых по различным показаниям измеря-
лись уровни ВЧТн (наблюдение 3,2 года), 
установлено, что при ИМ1 общая смерт-
ность составляла 32 %; при ИМ2–62 %, 
при НИМП – 59 %, при не повышен-
ном ВЧТн – 22 %. Смертность от сер-
дечно-сосудистых причин составляла: 
при ИМ1–61,3 %; при ИМ2–42,6 %; 
при НИМП – 41,2 % [44]. Согласно 
недавнему исследованию, среди 2 738 
лиц, поступивших с признаками ОКС, 
уровни ВЧТн выше 99-й процентили 
были у 36 %. Диагнозы при поступлении 
и смертность в течение 4 лет составляли: 
НИМП – у 73 % пациентов, смертность – 
33 %; ИМ2 – у 17 %, смертность – 43 %; 
ИМ1 – у 9,7 %, смертность – 14 %. При 
ИМ2 риск общей смертности был в три 
раза выше, чем при ИМ1. Пациенты 
с ИМ2 были в среднем на 12 лет стар-
ше, чем с ИМ1, и чаще имели различные 
осложнения (табл. 2).

При ИМ2 и ИМ1 между значениями 
абсолютных уровней ВЧТн и показате-
лями дельты имеет место значительное 
перекрывание, поэтому использовать 
возможную разницу между эти по-
казателями для дифференциальной 
диагностики ИМ1 и ИМ2 нельзя [46]. 
В целом ВЧТн-тесты выявляют значи-
тельно большее количество ИМ 2, чем 
конвенциональные Тн-тесты; пациенты 
с ИМ2 имеют большее количество ко-
морбидностей и более тяжелые неблаго-
приятным исходы, чем пациенты с ИМ1.

Повышенный	ВЧТн	при	стабиль-
ных	и	нестабильных	сердечно-сосу-
дистых	заболеваниях – предиктор	
неблагоприятных	исходов

Стабильные ССЗ. При наблюде-
нии 619 пациентов с подозреваемыми 
стабильными заболеваниями коронар-
ных артерий (ЗКА), было показано, что 
уровни ВЧТнТ выше 99-й процентили 
были связаны: а) с увеличением массы 
левого желудочка (ЛЖ) и его объема 
(179 ± 80 против 158 ± 44 мл); б) с более 
низкой фракцией выброса ЛЖ (59 ± 14 
против 62 ± 11 %); в) с глобальной про-
дольной деформацией ЛЖ (14,1 ± 3,4 

против 1,9 ± 3,2 %); г) с более обрати-
мыми дефектами перфузии и обратимы-
ми нарушениями локальной сократимо-
сти. В целом у лиц со стабильными ЗКА 
повышенный ВЧТнТ отражал как массу 
ЛЖ, так и обратимую миокардиальную 
ишемию [47]. В другом исследовании 
при наблюдении 943 пациентов с по-
дозреваемой стабильной стенокардией, 
которым была проведена коронарная 
компьютерная томографическая анги-
ография, оказалось, что повышенные 
уровни ВЧТн I связаны с пятикрат-
ным повышением риска обструктивных 
ЗКА, притом независимо от известных 
факторов риска. У пациентов с подо-
зреваемой стабильной стенокардией 
повышенный ВЧТн I – это независимый 
предиктор обструктивных ЗКА [48]. 
В дальнейшем при наблюдении 3 882 
пациентов со стабильной стенокардией 
была обнаружена связь между уровня-
ми ВЧТнТ и риском ОИМ; в течение 
8 лет 11,8 % пациентов перенесли ОИМ. 
Отношения рисков ОИМ при ВЧТнТ 
(норма ≤ 3нг/л) составляли: при 4–9 
нг/л – 1,61; при 10,0–19,2 нг/л – 2,74, 
при 20–30 нг/л – 4,49 [49].

Нестабильные ССЗ. ВЧТн снижа-
ют количество нестабильных стенкар-
дий и повышают количество ИМБST. 
Нестабильная стенокардия (НС), со-
гласно E. Braunwald, это наличие ми-
окардиальной ишемии без миокарди-
ального некроза [50]. В 1989 году была 
предложена классификация разных ти-
пов НС, основной принцип которой: 
наличие ишемической ЭКГ и исключе-
ние ОИМ на основе «отрицательной» 
креатинкиназы [51]. В 2002 году были 
опубликованы данные регистров 11 543 
пациентов, госпитализированных с при-
знаками ОКС. Согласно диагностиче-
ским критериям тех лет, 30 % из них 
имели ИМST, 25 % – ИМБST, 38 % – НС, 
7 % – другие кардиальные и некардиаль-
ные патологии [52]. Однако уже в более 

ранних исследованиях при примене-
нии конвенциональных тестов уровни 
Тн, отражающие, как тогда полагалось, 
только мионекроз, стали определяться 
у трети пациентов с НС [53–55].

За прошедшие 30 лет диагностиче-
ские критерии НС осталось теми же, 
но тропонин-отрицательных не стало, 
и количество пациентов с отрицатель-
ной КК МБ и положительным Тн стало 
нарастать [56]. Анализ регистров 48 594 
пациентов, поступивших с признаками 
ОКС, показал, что «измерение ВЧТн I 
привело к значительному улучшению 
точности ранней диагностики ОКС 
за счет реклассификации одной трети 
диагнозов НС в диагнозы ИМ» [57]. 
В 2015 году оказалось, что при поступ-
лении 3 762 пациентов с ОКС диагноз 
ИМST имели 26 %, ИМБST – 67 %, 
а НС – только 7 %. В течение 3,2 года 
умерло 195 пациентов, 14 % – с НС, 
45 % – с ИМБST, 25 % – с ИМST. Был 
сделан вывод: «внедрение третьего все-
общего определения ИМ и ВЧ измерения 
тропонинов снизили долю диагнозов 
нестабильная стенокардия за счет по-
вышения доли диагнозов ИМБST» [58].

Уж не пришло ли время пересмо-
треть справедливость существования 
такой патологии, как нестабильная сте-
нокардия? Действительно, в 2013 году, 
когда данные о том, что ВЧТн-тесты 
реклассифицируют значительное ко-
личество случаев НС в ИМБST, только 
начали накапливаться, появилась статья 
«Нестабильная стенкардия: пришло вре-
мя для реквиема?» авторов E. Braunwald 
и D. A. Morrow [59]. Согласно тради-
ционным представлениям пациенты 
с НС считаются имеющими низкий 
риск будущих коронарных событий, 
которым не рекомендуется рутинное 
проведение коронарной ангиографии. 
Однако вот что показало недавнее ис-
следование, в котором наблюдались 2 525 
пациентов, поступивших с подозрением 

Таблица 2
Частота развития осложнений у пациентов с ИМ1 и ИМ2 [45]

Диагноз (или осложнение) Пациенты с ИМ1, % Пациенты с ИМ2, %

Сердечная недостаточность 5 22

Фибрилляция предсердий 5 25

Инсульт 10 16

Хроническая болезнь почек (ХБП) 15 49

Хроничекая обструктивная болезнь 
легких (ХОБЛ) 4 19
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на ИМБST. НС диагностировалась при 
наличии нестабильных симптомов и при 
измерении ВЧТнТ. Пациенты были раз-
делены на группы: 1) с недектируемым 
ВЧТнТ (ниже 5 нг/л); 2) с нормальным 
(5–14 нг/л) и 3) со стабильно повышен-
ным ВЧТнТ (15–51 нг/л). Диагноз НС 
был поставлен 11,1 % лиц. В течение 
года смертность составляла: в груп-
пе 1–0 %, в группе 2–1,9 % и в группе 
3–6,9 %. После поправок на клиничес-
кие показатели риска было установле-
но, что именно уровни ВЧТнТ выше 
99-й процентили, а не симптомы не-
стабильности связаны с повышением 
риска общей смертности в 3,25 раза. Был 
сделан вывод, что «текущее разделе-
ние (dichotomization) пациентов на НС 
и ИМБST больше не является законо-
мерным (appropriate)» [60]. Дискуссия 
о том, существует ли нестабильная сте-
нокардия, и если «да», то какими долж-
ны быть ее диагностические критерии, 
продолжается [61].

ВЧТн	при	сердечной	
недостаточности

Прогностическое  значение. 
Многочисленные исследования пока-
зали, что при СН повышенный ВЧТн 
прогнозирует неблагоприятные события 
даже у пациентов без ИМ и без сердеч-
ной боли [62–64]. А у лиц без исходных 
ССЗ повышенный ВЧТн имеет сильную 
связь и с гипертрофией ЛЖ, и с риском 
развития СН. Ключевые изменения в ге-
модинамике, происходящие при ОСН, 
могут быть непосредственной причи-
ной выхода Тн в циркуляцию. При этом 
тропонины выходят в кровоток как при 
ишемических, так и при неишемиче-
ских событиях [65–67]. В настоящее 
время ВЧ измерения тропонинов в со-
четании с определением натрийурети-
ческих пептидов применяется при СН 
для исключения или подтверждения 
сопутствующего ОИМ и для прогно-
зирования неблагоприятных исходов.

Кардиомиопатия  Такоцубо. 
Синдром Такоцубо (СТ) – это острая 
дисфункция ЛЖ, нередко возникающая 
в результате негативного психоэмоцио-
нального напряжения, которую называ-
ют синдромом разбитого сердца (broken 
heart syndrome) [68]. Недавно оказа-
лось, что существует и синдром счаст-
ливого сердца (happy heart syndrome), 
но возникает он в 20 раз реже [69]. 

По клиническим проявлениям и ре-
зультатам начального обследования 
СТ напоминает ОИМ. Но повреждение 
миокарда при этом обычно имеет об-
ратимый характер и не связано с коро-
нарными артериями. При СТ-динамика 
повышения Тн (по сравнению с таковой 
при ИМБST) медленная, уровни кон-
венциональных Тн достигают макси-
мума через 8–13 часов после начала 
приступа, а уровни NT-proBNP – через 
22–26 часов [70–72]. При поступлении 
1 750 пациентов с СТ выявлены 4,1 % 
индивидов со «счастливым сердцем», 
у них уровни Тн превышали верхний 
предел нормы в 5,1 раза, при «разбитом 
сердце» – в 8,5 раза: пиковые уровни 
Тн при «разбитом сердце» превышали 
норму в 11,3 раза, при «счастливом» – 
в 12,9 раза. Клинические проявления 
обоих синдромов были сходными [69].

Кардиальные патологии, 
связанные с инфекциями

Миокардит. Это воспаление сер-
дечной мышцы, вызванное инфекци-
онными, токсическими или аллергиче-
скими воздействиями, сопровождаю-
щееся нарушением функции миокарда. 
Пациенты с миокардитом могу иметь 
признаки ОКС, СН, аритмии и имеют 
риск внезапной кардиальной смерти 
или дилятационной кардиомиопатии. 
При использовании конвенциональ-
ных тестов уровни Тн обнаружива-
лись у 34 % пациентов, поступивших 
с подозрением на ОКС и миокардитом, 
установленным впоследствии [73]. При 
использовании более чувствительных 
конвенциональных тестов Тн опреде-
лялись практически у всех пациентов, 
поступивших с миокардитом [74–76].

Инфекционный эндокардит. Это 
воспаление внутренней оболочки 
сердца – эндокарда в большинстве 
случаев не является самостоятельным 
заболеванием, а представляет собой 
частное проявление других заболева-
ний. Самостоятельное значение имеет 
подострый бактериальный эндокардит, 
вызываемый чаще всего стрептококком 
[77]. При использовании конвенциональ-
ных тестов (верхний предел нормы ниже 
0,01 нг/мл) и наблюдении 48 пациентов 
с инфекционным эндокардитом (ИЭ) при 
ТнТ более 0,08 нг/л против менее 0,02 
нг/мл смертность в течение года соста-
вила 41,7 % [78]. В другом исследовании 

(26 пациентов с ИЭ, наблюдение – 1 год) 
при измерении ТнI (верхний предел 
нормы выше 1,0 нг/мл) у 35 % индиви-
дов ТнI составлял 7,9 нг/мл (медиана). 
У таких пациентов неблагоприятные 
исходы составляли 77,78 %. У паци-
ентов с нормальными уровнями ТнI 
количество неблагоприятных исходов 
составляло 5,88 % [79]. Таким образом, 
при ИЭ повышенные уровни конвенци-
ональных тропонинов связаны с риском 
неблагоприятных исходов.

Перикардит. Это воспалительное 
поражение серозной оболочки сердца, 
возникающее как осложнение различ-
ных заболеваний и редко – как само-
стоятельная болезнь. Согласно этио-
логии выделяют инфекционные, ау-
тоиммунные, травматические и идио-
патические перикардиты. Перикардит 
может приводить к серьезным ослож-
нениям, таким как констриктивный 
перикардит или тампонада сердца [80]. 
Конвенциональные Тн при перикар-
дите повышены, однако при этом 
(в отличие от повышенных уровней 
при ОКС) не являются предикторами 
развития тампонады или фиброза [81, 
82]. Будущие исследования динамики 
ВЧТн при миокардите, эндокарди-
те и перикардите должны ответить 
на многие вопросы, связанные с диа-
гностикой и терапией этих патологий.

ВЧТн	при	тяжелых	инфекциях
Полагается, что при острых инфек-

ционных воспалениях: а) увеличивается 
интенсивность воспалительных процес-
сов в атеротромботических бляшках, 
усугубляются нарушения коагуляцион-
ного гомеостаза, что повышает риски 
разрыва бляшек, тромбоза коронарных 
артерий и развития ИМ1; б) повыша-
ются метаболические потребности 
периферических тканей и органов, 
что проявляется увеличением частоты 
сердечных сокращений и в итоге сокра-
щением диастолы, приводящим к нару-
шениям коронарной перфузии и росту 
риска развития ИМ2 [83].

ВЧТн при пневмонии. У большин-
ства пациентов уже на ранних стадиях 
тяжелой внебольничной пневмонии 
(ТВП) развиваются миокардиальные 
патологии. Основные причины: нару-
шения баланса поступления (потребле-
ния) кислорода и активация процессов 
воспаления и коагуляции [84]. Показано, 
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что среди 308 пациентов, госпитали-
зированных с ТВП, в течение 30 дней 
23,8 % перенесли СН, 9,2 % – фибрил-
ляцию предсердий, 7,0 % – ИМ, 0,9 % – 
ишемический инсульт, 0,1 % – тромбоз 
глубоких вен, 2,4 % – кардиальную 
смерть [85]. Особенно высок риск 
развития ССЗ у пожилых пациентов 
с ТВП; при наблюдении 591 пациен-
та (возраст от 65 лет) 34,85 % имели 
повышенные ВЧТн; из них в течение 
10 лет после пневмонии перенесли кар-
диоваскулярные события, из которых 
50,5 % составляли ИМ, 2,5 % – острые 
коронарные события и 17,0 % – инсульт. 
В течение 30 дней после развития ТВП 
кардиоваскулярные события имели 
место у 11,5 % лиц; в течение 90 дней 
у – 13,4 %; в течение года – у 7,7 %; в те-
чение 5 лет – у 30,0 % [86]. В другом 
исследовании среди 295 лиц, госпита-
лизированных с ТВП, уровни ВЧТнТ 
выше 99-й процентили были у 45 % па-
циентов. При пограничном уровне 28 
нг/л отношение рисков краткосрочной 
смертности составляло 21,9; долгосроч-
ной – 10,7 [87]. В недавнем наблюдении 
200 лиц, госпитализированных с ТВП, 
ВЧТн выше 99-й процентили был об-
наружен у 73 % пациентов. В первый 
день максимальные уровни ВЧТн на-
блюдались у 51 %, у остальных пациен-
тов – в течение следующих 3 дней [88]. 
В целом измерение ВЧТн при тяжелой 
внебольничной пневмонии – надежный 
предиктор сердечно-сосудистых и це-
реброваскулярных осложнений.

ВЧТн при сепсисе. Клинические 
манифестации сепсиса включают ли-
хорадочное состояние, тахикардию, 
гипотензию, дисфункцию микроцир-
куляции, анемию, гипоксемию, кото-
рые являются результатом снижением 
поступления кислорода [89]. В ран-
них исследованиях при использова-
нии конвенциальных тестов до 85 % 
септических пациентов были тропо-
нин-положительными и имели высокий 
риск смертности [90]. Мета-анализы 
исследований, выполненных с помо-
щью конвенциональных тропонинов, 
подтвердили, что у 50–65 % септиче-
ских пациентов Тн повышен и сильно 
связан высокой смертностью [91, 92]. 
Впоследствии при наблюдении 106 
пациентов, поступивших с тяжелым 
сепсисом или септическим шоком, 
оказалось, что уровни ВЧТнТ выше 

99-й процентили были у 73 %, из ко-
торых 39 % умерли в течение госпи-
тализации и 48 % лиц – в течение года. 
Одновременно обнаружилось, что при 
септическом шоке имеют место дис-
функция ЛЖ, тяжесть которой связа-
на с повышением ВЧТн, и дилятация 
правого желудочка, что в целом было 
связано с повышением смертности [93].

Следует ли при сепсисе применять 
ВЧТн-тесты для рутинного скрининга 
органной недостаточности, связанной 
с утяжелением дисфункции реперфу-
зии? Ведь «…своевременное выявле-
ние гипоперфузии является важным 
как для начала соответствующей те-
рапии, так и для мониторинга ее эф-
фективности» [94]. Авторы задаются 
вопросом: «Может ли мониторинг 
ВЧТн при сепсисе применяться как 
on-line показатель эффективности ми-
окардиальной перфузии, значения ко-
торого позволят оперативно принимать 
обоснованные клинические решения?» 
И отвечают: «Время покажет» [94].

ВЧТн при ренальных патологиях
Хроническая болезнь почек (ХБП) – 

независимый фактор риска фатальных 
и нефатальных сердечно-сосудистых 
событий. При ХБП риск кардиальной 
смерти повышен в 30 раз, до остро-
го повреждения почек (ОПП) такие 
пациенты не доживают и умирают 
преимущественно от ССЗ. От 80 
до 90 % больных с тяжелыми стади-
ями ХБП имеют уровни ВЧТн выше 
99-й процентили при отсутствии ише-
мии. Большинство пациентов с ОКС, 
находящихся на диализе, не имеют 
ни загрудинной боли, ни подъема ST-
сегмента. В специальном исследовании 
у 40 % пациентов с ОИМ и 30 % с СН 
диагностировали ХБП, что затрудня-
ло интерпретацию измерений ВЧТн 
и натрийуретических пептидов [95]. 
В недавнем исследовании ИМБST с по-
мощью ВЧТн диагностировался у 30 % 
пациентов с ХБП против 15 % у лиц без 
ХБП. При этом количество пациентов 
в зоне обсервации при ХБП составляло 
47 %, без ХБП – 24 %. Только у малой 
доли пациентов группы обсервации 
окончательный диагноз был ИМБST, 
тем не менее у пациентов этой группы 
риск неблагоприятных исходов был 
весьма высоким по сравнению с теми, 
у которых не было ХБП [96, 97].

ВЧТн при гломерулярной дисфунк-
ции. Из-за чего повышаются Тн при 
снижении скорости клубочковой филь-
трации (СКФ)? Из-за повышения вы-
хода тропонинов из миокарда? Или 
из-за снижения их клиренса в почках? 
«В клинической практике такая двус-
мысленность приводит к бесконечным 
дискуссиям и может задерживать быс-
трое начало адекватной терапии па-
циентов, поступающих с сердечной 
болью и сниженной ренальной функ-
цией» [98]. Действительно, при наблю-
дении 1 212 пациентов, поступивших 
с признаками ОКС и сниженной СКФ, 
ее снижение было связанным с по-
вышением уровней ВЧТн I и ВЧТнТ, 
уровни которых (нг/л) составляли: при 
СКФ (мл/мин./1,73м2) ≥ 90–16 нг/л 
и выше 14 нг/л соответственно; при 
СКФ ниже 30 – выше 52 нг/л и выше 
58 нг/л соответственно [99]. Таким об-
разом, если снижение СКФ повышает 
ВЧТн, какими в таких случаях должны 
быть их пограничные уровни для диа-
гностики ОИМ? При наблюдении 489 
пациентов с ХБП пограничные уровни 
ВЧТнТ (нг/л) составляли: при ХБП III 
стадии – 99,55; IV стадии – 129,45; V 
стадии – 105,0; а для пациентов, нахо-
дящихся на диализе, – 149,35 нг/л [100].

ВЧТн при тубулярной дисфункции. 
Действительно, при наблюдении в те-
чение 3,8 года 2 377 недиабетических 
пациентов с ХБП было показано, что 
тубулярная дисфункция, диагностиро-
ванная согласно таким специфическим 
маркерам, как альфа-1-микроглобулин, 
бета-2-микроглобулин и уромодулин, 
была положительно связана с риском 
ИМ, ОКС, инсульта, острой декомпен-
сированной СН, кардиальной смерти 
и, что принципиально, независимо 
от гломерулярной функции и альбуми-
нурии [101]. В данный момент ясно, что 
и гломерулярная, и тубулярная дисфунк-
ция повышают ВЧТн, но неясно, каким 
образом. Также неясно, какими у таких 
пациентов должны быть значения 99-й 
процентили. Напомним, что для диа-
гностики ИМ важны наличие ишемии 
и динамика повышения ВЧТн [102].

Острый ишемический инсульт
Острый ишемический инсульт 

(ОИИ) – это стрессогенное состояние, 
которое может приводить к коронарной 
ишемии, особенно у лиц с хронической 
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СН, с ЗКА, с легочной эмболией, 
сепсисом и ренальной недостаточ-
ностью [103]. Согласно международ-
ным рекомендациям при поступлении 
с ОИИ для выявления (исключения) 
сопутствующего ИМ следует применять 
ВЧ измерения тропонинов [104]. Их 
уровни обычно повышены у 20–55 % 
пациентов с ОИИ и в значительном 
количестве случаев при отсутствии 
тромботического ОКС [105]. Так, при 
наблюдении 1 016 пациентов с ОИИ 
у 60 % лиц при поступлении (дельта ≥ 
50 %) наблюдалось у 13 % лиц и была 
связанной с высоким риском внутри-
госпитальной смертности. Измерение 
ВЧТн при поступлении с ОИИ счи-
тается весьма желательным, для чего 
предложен специальный алгоритм [106, 
107]. В целом ВЧТн, ишемически или 
неишемически повышенный при ОИИ, 
представляет серьезную проблему, ко-
торая «…в отделениях для критических 
пациентов часто приводит к дебатам 
между неврологами и кардиологами, 
как лечить инсультных больных с по-
вышенным тропонином» [108].

ВЧТН у госпитализированных 
и амбулаторных пациентов

Для диагностики ИМ у госпи-
тализированных и амбулаторных 
пациентов  необходимы  специ-
альные значения 99-процентили. 
Госпитализированные и амбулатор-
ные пациенты весьма часто имеют 
неишемически повышенные ВЧТн. 
Следует учитывать, что для диагнос-
тики ИМ на этом фоне значения 99-й 
процентили должны быть более вы-
сокими, чем у лиц общей популяции. 
В недавнем исследовании у 20 тысяч 

госпитализированных и амбулатор-
ных пациентов, которым анализ кро-
ви назначался по любым показаниям, 
за исключением сердечно-сосудистых, 
среднее значение 99-й процентили 
для ВЧТнТ составляло 189 пг/л, (в об-
щей популяции – 40 нг/л). В частности, 
у госпитализированных пациентов 
уровень 99-й процентили составил 
56 нг/л; у пациентов ОИТ – 215 нг/л; 
у амбулаторных – 65 нг/л [109].

ВЧТн у пациентов отделений ин-
тенсивной терапии. Уже сейчас в не-
которых медицинских центрах пациен-
там ОИТ измерения ВЧТн проводятся 
как скрининговый тест независимо 
от клинических показаний при поступ-
лении. У большинства таких пациентов 
ВЧТн обычно повышены и связаны 
с рисками неблагоприятных исходов 
[110, 111]. Так, у 11 132 пациентов, по-
ступивших в ОНТ по некардиальным 
причинам, при измерении ВЧТнТ (99-я 
процентиль – 14 нг/л) были получены 
следующие результаты (табл. 3).

Пребывание в ОНТ, дни (медиа-
на): при ВЧТнТ ниже 14 нг/л – 5,1 дня, 
выше 14 нг/л – 11,9 дня [112].

В другом исследовании при наблю-
дении 144 пациентов, поступивших 
по некардиальным причинам, уровни 
ВЧТнТ выше 99-й процентили были 
у 84 % индивидов; из них: а) 14 % име-
ли первичный установленный диагноз 
ИМ, однако затем у таких пациентов 
ИМ был подтвержден только в 20 % 
случаев; б) 27 % пациентов имели по-
дозреваемый ИМ; и в) 43 % лиц не име-
ли ишемической ЭКГ (НИМП). С по-
вышенным ВЧТнТ были связаны как 
внутригоспитальная смертность, так 
и смертность в течение 180 дней. При 

сепсисе и высоком ВЧТнТ смертность 
составляла 28 %, при высоком ТнТ 
и отсутствии сепсиса – 9 %, у пациен-
тов, получавших вазопрессоры – 37 %, 
у не получавших – 1,7 % [113]. Недавно 
было показано, что у 918 лиц, посту-
пивших в ОИТ без признаков ОКС, 
повышенный ВЧТн I имели 12,4 % 
пациентов. Из них ИМ1 был диагно-
стирован у 0,2 % лиц, ИМ2 – у 0,3 %, 
НИМП у 11,9 %. Высокий ВЧТн был 
связан с пожилым возрастом, реналь-
ной дисфункцией, множественной 
морбидностью и прогнозировал не-
благоприятные исходы независимо 
от возраста, пола и морбидности [114]. 
В целом у большинства пациентов, по-
ступивших в ОИТ по некардиальным 
причинам, высокий ВЧТн преимуще-
ственно отражает НИМП, но не ИМ.

Прогностическое значение ВЧТн
Как уже упоминалось, в многочис-

ленных проспективных исследованиях 
показано, что риски неблагоприятных 
исходов начинают возрастать с повы-
шением ВЧ-тропонинов уже в «нор-
мальном» диапазоне, от предела де-
текции до уровня 99-й процентили. 
С возрастанием уровней ВЧ тропонина 
связано плавное повышение рисков 
тяжести коронарных стенозов, систо-
лической дисфункции ЛЖ, смерти 
[115–118]. Недавно при наблюдении 
в течение 15 лет 8 120 лиц общей попу-
ляции, исходно не имевших ССЗ, при 
измерении ВЧТн I (99-я процентиль, 
для мужчин – 34,2 нг/л, для женщин – 
15,6 нг/л) было показано, что детекти-
руемые уровни ВЧТн I имели 85 % лиц. 
При повышенном ВЧТн I (≥ 3,8 нг/л 
против ≤ 1,3 нг/л) отношения рисков 
составляли: для глобальных ССЗ – 3,01; 
для атеросклеротических ССЗ – 2,3; 
для ишемического инсульта – 2,99; 
при госпитализации с СН – 4,2 [119]. 
«Попытки некоторых исследователей 
установить для оценки рисков конкрет-
ный дискретный пограничный уровень 
ВЧТн приводят к часто оплакиваемой 
ловушке дихотомании* – произвольно-
му принятию фиксированного значе-
ния для непрерывно изменяющегося 
показателя» [120].

Таблица 3
Значение ВЧТн и госпитальная смертность у пациентов, поступивших в ОНТ 

по некардиальным причинам

Число пациентов Процент ВЧТнТ, нг/л Внутригоспита-льная смертность, %

8 178 73,5 Не измеряли 1,9

975 8,7 <25 5,1

981 8,8 ≥25 и < 50 9,7

739 6,6 ≥50 и < 100 14,5

247 2,2 ≥100 и < 1000 34,2

12 0,1 ≥1 000 58,3

* – Дихотомия – разделение сущностей, обозначаемых одним исходным понятием, на две взаимоисключающие части согласно наличию 
или отсутствию какого-то признака, например инфаркт миокарда: тропонин-положительный или тропонин-отрицательный. Сейчас тропо-
нин-отрицательных практически нет, а тропонин-положительные не всегда имеют ОИМ, но почти всегда риск сердечно-сосудистых и других 
весьма неблагоприятных событий.  – Прим. авт.
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Повышенный	ВЧТн	–	показание	
для	превентивной	терапии	(!	или	?)

Если ВЧТн – не только маркер ИМ 
и НИМП, но и предиктор неблагопри-
ятных сердечно-сосудистых событий 
даже у практически здоровых лиц, 
не следует ли проводить рутинный 
скрининг ВЧТн, например, у мужчин 
от 60 лет и у женщин от 55 лет, ранее 
ССЗ не имевших? [3] Исследования, 
необходимые для ответа, идут полным 
ходом в больших популяциях Америки, 
Англии, Скандинавских стран, Японии 
и азиатских стран Тихоокеанского ре-
гиона [121–125]. А если у практически 
здоровых лиц ВЧТн повышены, не сле-
дует ли назначать им превентивную 
терапию? И потом, измеряя ВЧТн, 
проводить мониторинг ее эффектив-
ности? Действительно, при наблюдении 
12 956 нормолипидемических лиц, ранее 
не имевших ССЗ, исходные уровни ВЧ 
TnI, слегка повышенные и составляв-
шие более 4,7 пг/мл у женщин и более 
7,0 пг/мл у мужчин, в 2,5 раза повыша-
ли кардиальные риски (общей и сердеч-
но-сосудистой смертности, ИМ, ишеми-
ческого инсульта, госпитализации с НС). 
Превентивная терапия розувастатином 
снижала эти риски в 1,5–2,0 раза (на-
блюдение в течение 1,5–2,5 лет) [126]. 
В другом исследовании наблюдались 
3 318 мужчин с повышенным Х-ЛПНП 
и без ИМ в анамнезе, которые в течение 
5 лет получали правастатин. Исходный 
уровень ВЧТн I был более 5,2 нг/л про-
тив менее 3,1 нг/л в контрольной группе 
и являлся предиктором ИМ или карди-
альной смерти: отношение рисков ОР = 
2,3. При мониторинге выяснилось, что 
при снижении ВЧТн I на 25 % (по срав-
нению с повышением на 25 %) риск 
острых коронарных событий (по срав-
нению с группой плацебо) снизился 
в пять раз. Мониторинг терапии с по-
мощью ВЧТн в течение года показал, 
что изменение уровней ВЧТн связано 
с соответствующими изменениями 
тяжести коронарных рисков, притом 
независимо от снижения Х-ЛПГП [127].

Общие рекомендации 
по интерпретации ВЧ-измерений 
[128]
1. При поступлении признаки ишемии, 

динамика повышения в течение часа 
и более; уровни ВЧТн выше 99-й 
процентили. Диагноз: ИМБST.

2. При поступлении ВЧТн ниже 
предела детекции – низкий риск 
ОИМ. Такие пациенты могут быть 
кандидатами на выписку из от-
деления неотложной кардиоло-
гии. Необходимы дополнительно: 
анализ ЭКГ; определение риска 
согласно шкалам HEART, GRACE, 
TIMI; анализ симптомов некарди-
альной этиологии. В этой катего-
рии могут быть пациенты с не-
стабильной стенокардией. При 
отсутствии ишемии измерение 
может быть однократным.

3. При поступлении ВЧТн выше 
предела детекции, но ниже 99-й 
процентили – высокий риск разви-
тия ИМ, повышенный риск небла-
гоприятных исходов, связанных 
с высокими уровнями ВЧТн. Нуж-
ны серийные измерения. Учитывать 
наличие ренальной дисфункции, 
фибрилляции предсердий, карди-
альной декомпенсации, пожилого 
возраста, коморбидности, позднего 
или раннего поступлениея, ана-
лиз ЭКГ; оценить целесообраз-
ность проведения имаджинга, э-
хокардиографии. Такие пациенты 
не обязательно имеют ИМ, ско-
рее стабильное миокардиальное 
повреждение. Общая смертность 
высокая и более связана с комор-
бидностями, чем с ССЗ.

4. При поступлении ВЧТн выше 
99-й процентили, но нет дина-
мики повышения. Оценить, ранее 
или позднее поступление? При 
очень раннем – было недостаточ-
но времени для манифестации 
динамики. При позднем – уровни 
ВЧТн выходят на плато (у 10–26 % 
поздно поступивших нет дельты). 
Рекомендуются имаджинг, анги-
ография и др. У пациентов, у ко-
торых исключены очень раннее 
или позднее поступление, уста-
новить наличие других причин 
выхода ВЧТн в кровоток (сердеч-
ной недостаточности, ренальной 
дисфункции, легочной эмболии, 
аритмии, дефибрилляторного 
шока, контузии, миокардитов, 
кардиотоксичных агентов). Такие 
пациенты не обязательно имеют 
ИМ, скорее НИМП. Общая смерт-
ность – высокая и более связана 
с коморбидностями, чем с ССЗ.

5. При поступлении ВЧТн выше 
99-й процентили, с динамикой 
повышения, но без разрыва (эро-
зии, растрескивания) бляшки. 
Диагноз: ИМ2 типа. Нарушение 
баланса поступления (потребле-
ния) кислорода вне зависимости 
от наличия или отсутствия об-
структивных коронарных повреж-
дений. Для дифференциальной 
диагностики пациентов с эрозией 
бляшки, развитием тромба и ми-
кроэмболизацией необходима ин-
формация о коронарной анатомии. 
Рекомендуются инвазивный имад-
жинг (оптическая когерентная 
томография). Дифференциация 
ИМ2 от ИМ1 важна, так как ИМ2 
связан с более высокой смерт-
ностью и более неблагоприятным 
прогнозом, чем ИМ1 [128].

Заключение
Революционные события, кото-

рые происходят в кардиологии [129], 
принято называть эрой высокочув-
ствительных тропонинов [11, 12, 27, 
61, 130–137]. Она изменяет наши 
представления о механизмах карди-
альных патологий, открывает новые 
возможности для диагностики и оцен-
ки рисков и ставит новые задачи в об-
ласти терапии сердечно-сосудистых 
заболеваний.

Автор считает приятной обязан-
ностью сердечно поблагодарить к. б. н. 
И. В. Соловьеву (АО «ДИАКОН») 
за большую помощь, оказанную при 
работе над текстом.
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Острые коронарные синдромы 
(ОКС) представляют важную 

проблему для здравоохранения и еже-
годно являются причиной большо-
го числа госпитализаций. Несмотря 
на значительные достижения в об-
ласти совершенствования подхо-
дов к лечению, они ассоциированы 
со значительным риском смерти и дру-
гих неблагоприятных исходов [1]. 
Ежегодно в Российской Федерации 
от этого заболевания погибают около 
330 мужчин и 154 женщин из расче-
та на 100 тысяч человек [2]. Все эти 
пациенты нуждаются в экстренной 
медицинской помощи. Современные 
подходы к ее оказанию позволили 

существенно улучшить ближайший 
и отдаленный прогноз пациентов 
с ОКС, однако его медикаментозное 
лечение продолжает оставаться акту-
альной проблемой здравоохранения 
России в связи с высокими показате-
лями заболеваемости, инвалидизации 
и смертности. Также нужно отметить, 
что эта форма ИБС все чаще встреча-
ется у лиц молодого возраста, а ос-
ложненное течение периода реаби-
литации и смертность ассоциированы 
с высокими финансовыми, экономи-
ческими, социальными потерями [3].

ОКС возникает в результате об-
разования в области поврежденной 
атеросклеротической бляшки тромба, 

полностью или частично отграничи-
вающего коронарный кровоток. В па-
тогенезе важны и другие условия. 
Факторами риска развития данного 
заболевания являются артериальная 
гипертензия, сахарный диабет, пси-
хологический стресс, курение, зло-
употребление алкоголем, гиподина-
мия, гиперхолестеринемия, ожирение, 
способствующие понижению достав-
ки кислорода к миокарду, также как 
и спазмирование венечных артерий [4, 
5]. Увеличенная потребность миокарда 
в кислороде связана с повышением 
работы сердца. Это обусловлено воз-
растанием напряжения стенки мио-
карда из-за гипертрофии, дилатации, 

Анализ фармакотерапии больных  
острым коронарным синдромом на догоспитальном 
этапе, по данным ГБУЗ Республики Мордовия  
«Станция скорой медицинской помощи»
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Analysis of pharmacotherapy of patients with acute coronary syndrome at pre-hospital stage
E. Yu. Eryomina, K. A. Sveshnikov, M. I. Lityushkina
National Research Mordovian State University n. a. N. P. Ogaryov, Saransk, Russia

Резюме
Кардиологические бригады скорой медицинской помощи наиболее часто вызы-
вают больные с острым коронарным синдромом. Этим пациентам необходимы 
не только срочная госпитализация, непрерывное врачебное наблюдение, но и вы-
полнение лечебно-диагностических мероприятий, соответствующих современ-
ным стандартам. Цель работы: проанализировать тактику ведения пациентов 
острым коронарным синдромом с подъемом сегмента ST на догоспитальном 
этапе. Материалы и методы. Для решения поставленных задач проводился ана-
лиз 245 карт вызова скорой медицинской помощи больных острым коронарным 
синдромом с подъемом сегмента ST за 2017 год. В группу исследования вошли 
мужчины (n = 126) и женщины (n = 119). Результаты. Среднее время доезда бригады 
скорой помощи – 14 минут, общее время оказания помощи пациенту – 28,9 минуты 
(без учета времени на доставку в стационар). Время от звонка в службу меди-
цинской помощи до момента доставки в приемное отделение – 53 минуты. При 
анализе медикаментозной терапии выявлено, что частота применения нитратов 
составила 88,8 %, антиагрегантной терапии – 88,2 %, наркотических анальгетиков 
82,3 %, антикоагулянтов – 67,3 %, β-блокаторов – 18,7 %, оксигенотерапии – 36,3 %, 
антиаритмических препаратов – 6,4 %, фибринолитическая терапия проведе-
на у 54,3 % пациентов. Выводы. Пациентам с острым коронарным синдромом 
с подъемом сегмента ST на догоспитальном этапе оказывается медицинская 
помощь в достаточном объеме в соответствии с клиническими рекомендациями. 
Невысокий процент тромболитической терапии связан с наличием у пациента 
абсолютных противопоказаний к ее проведению.
Ключевые слова: острый коронарный синдром, скорая медицинская помощь, 
осложнения, медикаментозная терапия, догоспитальный этап.

Summary
A patient with acute coronary syndrome requires not only urgent 
hospitalization, continuous medical observation, but also med-
ical and diagnostic measures that meet standard standards. 
Purpose of the study. Аnalysis of the management of patients 
with acute coronary syndrome with ST segments elevation in the 
prehospital phase. Materials and methods. Analysis of emer-
gency medical care patients with acute coronary syndrome 
with ST-segment elevation in 2017. In the study group, men (126 
people) and women (119 people). Results. The average time of 
arrival of the team is 14 minutes, the total time of patient care 
is 28.9 minutes (excluding time for delivery to the hospital). The 
time from the call to the moment of delivery to the emergency 
department is 53 minutes. Analysis of drug therapy revealed 
that the frequency of nitrates was 88.8 %, antiplatelet therapy – 
88.2 %, narcotic analgesics – 82.3 %, anticoagulants – 67.3 %, 
β-blockers – 18.7 %, oxygen therapy – 36.3 %, antiarrhythmic 
drugs – 6.4 %, fibrinolytic therapy was performed in 54.3 % of 
patients. Conclusions. А patient with acute coronary syndrome 
with ST elevation segments in the prehospital hospital provided 
sufficient medical care in accordance with clinical guidelines. 
A low percentage of thrombolytic therapy is associated with the 
presence of absolute contraindications for the patient.
Key words: acute coronary syndrome, emergency care, 
complications, drug therapy, pre-hospital stage.
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увеличения конечно-диастолического 
объема желудочка при нарастании ве-
нозного притока к сердцу и повыше-
ния активности симпато-адреналовой 
системы (САС). Так, стрессорные на-
грузки (физические и [или] психологи-
ческие) реализуются через активацию 
САС. Высокая концентрация катехо-
ламинов активирует ренин-ангиотен-
зин-альдостероновую систему за счет 
дисфункции эндотелия, перекисное 
окисление липидов, выход протеоли-
тических ферментов, повреждение 
мембран кардиомиоцитов. Данные 
процессы обусловливают развитие 
патологических изменений – угнете-
ние аэробного окисления, включение 
анаэробных процессов, нарушение 
функции клеточных мембран [6]. Это 
приводит к появлению электрической 
нестабильности миокарда, сердечной 
недостаточности и ремоделированию 
сердца – истончению и растяжению 
пораженного участка, развитию ком-
пенсаторной гипертрофии неповре-
жденных участков миокарда, форми-
рованию дилатации полости сердца. 
Таким образом, в этой схеме, обозна-
ченной как ишемический каскад, от-
ражена последовательность развития 
коронарных событий в зависимости 
от времени стрессорной нагрузки, на-
чиная с метаболических нарушений 
и заканчивая глобальной дисфункцией 
миокарда, «спящим» и «оглушенным» 
миокардом и его некрозом. Показанная 
взаимосвязь элементов в патогенезе 
важна для определения тактики ле-
чебных воздействий [7].

Оказание медицинской помощи 
больным ОКС на догоспитальном эта-
пе является трудной задачей, связанной 
с необходимостью адекватного прове-
дения экстренной медицинской помо-
щи с применением большого спектра 
лекарственных препаратов [8]. Одними 
из основных факторов, определяющих 
прогноз у этих пациентов, является 
своевременность и объем медицинской 
помощи в первые часы заболевания. 
При ОКС в течение первых часов 
заболевания повреждение миокарда 
быстро прогрессирует, поэтому для 
достижения максимально возможно-
го позитивного результата лечение 
должно быть начато как можно рань-
ше [9]. Пациенты, лечение которых 
начато в течение первого часа заболе-
вания, имеют лучший прогноз, чем те, 

специализированная помощь которым 
была оказана позже. Основными на-
правлениями в лечении ОКС на этапе 
скорой медицинской помощи являются: 
купирование болевого синдрома; мак-
симально быстрое, полное и стойкое 
восстановление коронарного крово-
тока; предупреждение рецидива тром-
боза инфаркт-связанной коронарной 
артерии; ограничение зоны некроза 
и лечение осложнений [10].

Таким образом, оказание высоко-
технологичной помощи этим пациен-
там на догоспитальном этапе является 
трудной задачей, связанной с необхо-
димостью адекватного проведения 
экстренного лечения с применением 
большого спектра лекарственных 
препаратов.

Цель исследования: проанализиро-
вать частоту применения основных 
групп лекарственных препаратов 
и своевременность оказания меди-
цинской помощи больным инфарктом 
миокарда на догоспитальном этапе.

Материалы и методы
Проведен анализ 245 карт вызовов 

скорой медицинской помощи ГБУЗ 
Республики Мордовия «Станция ско-
рой медицинской помощи» за 2017 год 
с диагнозом «ОКС с подъемом сегмен-
та ST».

Учитывались следующие показа-
тели: время до момента госпитализа-
ции пациентов (этапы «боль – звонок 
в службу СМП», «звонок в службу 
СМП – прибытие бригады СМП», 
«боль – игла», «боль – доставка в при-
емное отделение стационара»); меди-
каментозное лечение с учетом ослож-
нений и сопутствующей патологии 
(гипертоническая болезнь, сахарный 
диабет, ОНМК). Полученные данные 
регистрировались в специально раз-
работанной индивидуальной анкете 
больного. В анкетах отмечались демо-
графические данные пациентов, время 
доезда бригады скорой помощи, со-
путствующая патология, проведенное 
медикаментозное лечение, наличие 
осложнений, летальность.

Математико-статистическая обра-
ботка данных проводилась с помощью 
программ Microsoft Access и Microsoft 
Excel. Качественные переменные опи-
сывались абсолютными и относитель-
ными (процентными) частотами, для 

количественных переменных опреде-
лялись среднее арифметическое, ми-
нимальное и максимальное значения. 
Для сравнения дискретных величин 
использовался χ2-критерий Пирсона, 
для сравнения непрерывных величин – 
t-критерий Стьюдента. Статистически 
значимыми считались различия при 
значениях двухстороннего p < 0,05.

В группу обследования вошли 126 
(52,4 %) мужчин, средний возраст – 
63 ± 5 лет, а также 119 (47,6 %) жен-
щин, средний возраст – 76 ± 5 лет. 
Среди больных наибольшее число за-
нимают лица пожилого и старческого 
возрастов. Стоит отметить большее 
количество женщин среди больных 
в возрастной группе старше 70 лет, 
в то время как в остальных возраст-
ных категориях превалировали лица 
мужского пола.

Неосложненные формы инфаркта 
миокарда составили 210 (85,9 %) че-
ловек, осложненные – 35 (14,1 %). 
У 48,9 % больных имелись сопутству-
ющие заболевания. Из сопутствующих 
заболеваний преобладали гипертониче-
ская болезнь (11,0 %), сахарный диабет 
(8,0 %), язвенная болезнь желудка или 
двенадцатиперстной кишки (4,0 %).

Результаты
Госпитализация больных ОКС 

в стационар осуществлялась брига-
дами: интенсивной терапии (67 че-
ловек), кардиологической (63 чело-
века), линейной (115 человек, из них 
фельдшерскими бригадами госпита-
лизировано 7 человек). Поскольку по-
вреждение миокарда в течение первых 
часов заболевания быстро прогресси-
рует, то для достижения максимально 
возможного позитивного результата 
лечение должно быть оказано как 
можно раньше. Пациенты, лечение 
которых начато в течение первого часа 
заболевания, имеют лучший прогноз, 
чем те, специализированная помощь 
которым была оказана позже. Таким 
образом, в лечении этих больных вре-
менной критерий имеет немаловажное 
значение.

У больных, госпитализирован-
ных с ОКС, среднее время этапа 
«боль – звонок в службу СМП» со-
ставило 349,0 ± 17,0 минуты, этапа 
«звонок в службу СМП – прибытие 
бригады СМП» – 12,0 ± 0,6 минуты, 
этапа «боль – игла» – 370,0 ± 18,5 
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минуты. Общее время этапа «боль – 
доставка в приемное отделение ста-
ционара» – 441,0 ± 22,1 минуты. При 
этом среднее время оказания помо-
щи пациенту составило 28,9 мину-
ты (без учета времени на доставку 
в стационар), среднее время от звонка 
в службу СМП до момента доставки 
в приемное отделение – 53,0 минуты. 
Следовательно, основная задержка 
в оказании экстренной помощи па-
циентам с острым коронарным син-
дромом происходит на этапе «боль – 
звонок в службу скорой медицинской 
помощи». Это время составляет более 
5 часов. Таким образом, наиболее 
ценное время для предупреждения 
развития некроза миокарда упущено.

Госпитализация больных прово-
дилась на носилках. Шесть человек 
отказались от данного вида транс-
портировки. Отказ от медицинской 
госпитализации подписали 5 человек.

Быстрое и полное устранение 
болевого синдрома – важнейшая 
составляющая лечения инфаркта 
миокарда. В соответствии со стан-
дартом скорой медицинской помощи 
при остром трансмуральном инфар-
кте миокарда (утвержден приказом 
№ 457н Минздрава России от 5 июля 
2016 года) препаратами выбора для 
купирования болевого синдрома яв-
ляются наркотические анальгетики 
(морфин или фентанил). Морфин 
использовался у 87 (35,5 %) человек. 
Фентанил применялся у 55 (22,4 %) 
человек. Наркотические анальге-
тики в терапевтических дозах обе-
спечивают быстрое и надежное 
обезболивание; не нарушают регу-
ляцию кровотока в мозге, сердце, 
почках; не оказывают токсического 
действия на печень и почки.

Ненаркотические анальгетики 
(Кеторолак) назначались в 14 % слу-
чаев. Они использовались для купи-
рования исходно слабой боли у паци-
ентов старческого возраста, а также 
у больных, имевших противопоказа-
ния к введению наркотических аналь-
гетиков. Необходимо отметить, что не-
наркотические анальгетики не входят 
в указанные выше стандарты оказания 
скорой медицинской помощи.

Для уменьшения ишемии мио-
карда применялись органические 
нитраты. Частота их назначения со-
ставила 60,8 %. Из них у 135 (55,1 %) 

человек использовался изосорбида 
динитрат в виде спрея (Изокет) 
(у остальных больных нитраты 
были применены в достаточной дозе 
до прибытия бригады скорой помощи 
либо были тенденция к снижению АД 
или кардиогенный шок на момент на-
чала оказания медицинской помощи). 
У 14 (5,7 %) человек проводилась ин-
фузия нитроглицерина (в тех случаях, 
когда после введения морфина боль 
не была полностью купирована либо 
ОКС был осложнен сердечной астмой 
или отеком легких).

Основой лечения ОКС является 
восстановление коронарного крово-
тока в инфаркт-связанной артерии. 
Тромболитическая терапия позволяет 
растворить тромб, восстановить ко-
ронарный кровоток и увеличить сер-
дечный выброс [11]. В связи с этим 
основой лечения ОКС с подъемом сег-
мента ST является восстановление ко-
ронарного кровотока в инфаркт-свя-
занной артерии. Фибринолитические 
препараты вызывают ферментативное 
разрушение образовавшихся нитей 
фибрина и способствуют рассасы-
ванию свежих (не подвергшихся 
организации) тромбов, в результа-
те чего происходит восстановление 
просвета сосуда. На догоспитальном 
этапе тромболитическая терапия 
была проведена 22 пациентам (8,9 %). 
С этой целью во всех анализируемых 
случаях применялась тенектеплаза 
(Метализе). У 112 больных (45,7 %) 
были противопоказания для прове-
дения тромболитической терапии. 
Наиболее частыми из них явились: 
продолжительность болевого син-
дрома более 6 часов – у 38 (56,6 %) 
пациентов; наличие в анамнезе за-
болеваний, способствующих раз-
витию кровотечений, – у 6 (9,0 %) 
пациентов; АД систолическое выше 
180 мм рт. ст. или АД диастолическое 
выше 100 мм рт. ст. на момент приня-
тия решения о проведении тромболи-
зиса – у 5 (7,5 %) пациентов; гемор-
рагический инсульт в анамнезе – у 4 
(6,0 %) пациентов.

Антиагреганты обладают дока-
занным положительным влиянием 
на летальность, также предупрежда-
ют тромбоэмболические осложнения. 
У 64 (26,1 %) человек назначалась 
ацетилсалициловая кислота, комби-
нация «ацетилсалициловая кислота + 

тикагрелор (Брилинта)» – у 91 (37,1 %) 
человека и только тикагрелор – у 17 
(6,9 %) человек.

Из антикоагулянтов назначался 
гепарин у 165 человек в 67,3 % слу-
чаев. Гепарин не влияет на состояние 
тромба в инфаркт-связанной арте-
рии, но предупреждает дальнейшее 
тромбообразование.

ß-адреноблокаторы вызывают сни-
жение ЧСС (за счет этого увеличивают 
продолжительность диастолы, умень-
шают потребность миокарда в кислоро-
де, улучшают коллатеральный кровоток 
и оказывают прямое антиишемическое 
действие), уменьшают силу сердечных 
сокращений (таким образом способ-
ствуют снижению АД), воздействуя 
на электролитные каналы кардиомио-
цитов, оказывают антиаритмический 
эффект и выраженное антифибрил-
ляторное действие. Частота приме-
нения β-адреноблокаторов составила 
18,7 %. Из них перорально метопро-
лол назначался у 43 (17,5 %) человек, 
внутривенно метопролол (Беталок) 
был применен у 3 (1,2 %) человек. 
Показаниями для их назначения стали 
тахикардия без признаков сердечной 
недостаточностии боль, сохраняюща-
яся после введения анальтиков.

Оксигенотерапия способству-
ет уменьшению ишемического по-
вреждения, а значит, препятствует 
распространению зоны инфаркта. 
Оксигенотерапия проводилась у па-
циентов при сатурации крови менее 
92 %. Частота ее применения соста-
вила 36,3 % (89 человек).

Ранние осложнения инфаркта мио-
карда встречаются у пациентов всех 
возрастных групп. Самым частым 
и опасным осложнением инфаркта 
миокарда является кардиогенный шок. 
Он встречался у 5,3 % пациентов. Для 
его лечения применялись фентанил 
или морфин, дофамин или норадре-
налин, оксигенотерапия.

Острая левожелудочковая недоста-
точность (сердечная астма или отек 
легких) составила 4 %. Для купирова-
ния использовались морфин, инфузия 
нитроглицерина или изосорбида дини-
трат в виде спрея (Изокет), фуросемид 
(Лазикс), оксигенотерапия.

Частота возникновения нарушения 
ритма – 4,8 %. Для его купирования 
использовались амиодарон (Кордарон) 
или лидокаин.
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Выводы
Среди пациентов ОКС преобла-

дает доля мужского пола в возрасте 
от 60–70 лет, с коморбидной патоло-
гией и факторами риска возникнове-
ния инфаркта миокарда. Основная 
задержка времени в оказании меди-
цинской помощи больным связана 
с несвоевременностью обращения 
пациента в службу скорой медицин-
ской помощи (время «боль – звонок 
в службу СМП» составляет более 5 
часов). Сокращение этого времени по-
зволит увеличить частоту проведения 
и эффективность тромболитической 
терапии на этапе скорой медицинской 
помощи либо выполнения первич-
ного чрескожного коронарного вме-
шательства с целью восстановления 

коронарного кровотока в стационаре. 
Больным ОКС на догоспитальном 
этапе оказывается необходимая ме-
дицинская помощь в соответствии 
с клиническими рекомендациями 
(утверждены правлением Российского 
общества скорой медицинской помо-
щи 23.01.2014). Невысокий процент 
тромболитической терапии связан 
с наличием у пациента абсолютных 
противопоказаний к ее проведению.
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Состояние миокарда, жесткости сосудистой стенки 
и выраженность эмоциональных расстройств у больных 
инфарктом миокарда с фибрилляцией предсердий

Н. Н. Необутов, врач-кардиолог
С. В. Колбасников, д. м. н., проф., зав. кафедрой общей врачебной практики (семейной медицины)

ГБУЗ «Городская клиническая больница № 7», г. Тверь
ФГБОУ ВО «Тверской государственный медицинский университет» Минздрава России, г. Тверь

State of myocardium, stiffness of vascular wall and severity of emotional disorders in patients with 
myocardial infarction with atrial fibrillation
N. N. Neobutov, S. V. Kolbasnikov
City Clinical Hospital No 40, Tver State Medical University; Tver, Russia

Резюме
Широкая распространенность инфаркта миокарда и частота ослож-
нений в виде фибрилляции предсердий делают актуальным изучение ее 
патогенеза и влияния на гемодинамику, существенно отягощающие со-
стояние больного, приводящего к ухудшению гемодинамических пока-
зателей и появлению возвратной ишемии миокарда. В настоящее время 
накоплен большой объем данных о причинах, электрофизиологических 
механизмах и гемодинамических последствиях развития фибрилляции 
предсердий при инфаркте миокарда. Данное обстоятельство обу-
словливает необходимость как дальнейшего изучения особенностей 
развития и течения фибрилляции предсердий, так и поиска новых 
подходов в организации и оптимизации лечения данного осложнения. 
Необходимо детально изучить структуру тревожно-депрессивных 
расстройств, состояние эластотонических свойств сосудистой стенки, 
функции эндотелия и ремоделирование сердца у больных инфарктом 
миокарда с различными формами фибрилляций предсердии.
Ключевые слова: инфаркт миокарда, фибрилляция предсердий, 
жесткость сосудистой стенки, тревожно-депрессивные расстройства.

Summary
The widespread prevalence of myocardial infarction and the frequen-
cy of complications in the form of atrial fibrillation, makes it relevant 
to study its pathogenesis and effect on hemodynamics, significantly 
aggravating the patient’s condition, leading to a deterioration in he-
modynamic parameters and the appearance of recurrent myocardial 
ischemia. At present, a large amount of data has been accumulated 
on the causes, electrophysiological mechanisms, and hemodynamic 
consequences of the development of atrial fibrillation during myocar-
dial infarction. This circumstance necessitates both further study of the 
features of the development and course of atrial fibrillation, and the 
search for new approaches in organizing and optimizing the treatment 
of this complication. It is necessary to study in detail the structure of 
anxiety-depressive disorders, the state of the elastotonic properties of 
the vascular wall, endothelial function and heart remodeling in patients 
with myocardial infarction with various forms of atrial fibrillation.
Key words: myocardial infarction, atrial fibrillation, vascular wall 
stiffness, anxiety-depressive disorders.
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Цель: оценить показатели кон-
турного анализа пульсовой волны 
и функцию эндотелия, а также струк-
турно-функциональные изменения 
миокарда и выраженность эмоцио-
нальных расстройств у больных с ин-
фарктом миокарда при различных 
формах фибрилляции предсердий.

Материалы и методы
Обследовано 110 больных (48 

мужчин, 62 женщины), находив-
шихся на стационарном лечении 
в кардиологическом отделении 
ГБУЗ «Городская клиническая боль-
ница № 7» с диагнозом «инфаркт 
миокарда с фибрилляцией пред-
сердий». В зависимости от формы 
фибрилляции предсердий больные 
были распределены на две группы: 
первую составили 65 (59,0 %) боль-
ных с пароксизмальной формой, 
вторую – 45 (40,9 %) с постоянной 
формой. Обследование проводилось 
в первые 2 суток нахождения боль-
ных в стационаре.

Проведено общеклиническое об-
следование, изучались локализация 
инфаркта миокарда, его кратность 
(первичный, повторный) [4], ослож-
нения (острая левожелудочковая недо-
статочность по Killip, 1967) [6]. Всем 
пациентам определялся липидный 
спектр плазмы крови (общий холесте-
рин, липопротеиды низкой, высокой 
плотности, триглицериды; ммоль/л) 
на фоне приема гиполипидемических 
препаратов (аторвастатин в дозе 80 мг 
в сутки). Эхокардиографическое ис-
следование проводилось на аппарате 
Vivid I (GE Healthcare, Великобритания) 
с оценкой показателей: фракция выбро-
са (ФВ,%), конечный диастолический 
размер левого желудочка (КДРЛЖ, мм), 
конечный диастолический объем левого 
желудочка (КДОЛЖ, мл), толщина зад-
ней стенки левого желудочка (ТЗСЛЖ, 
мм), толщина межжелудочковой пере-
городки (ТМЖП, мм), размеры левого 
предсердия (ЛП, мм), правого предсер-
дия (ПП, мм), правого желудочка (ПЖ, 
мм), систолическое давление в легочной 
артерии (СДЛА, мм рт. ст.). Жесткость 
сосудистой стенки изучалась фотопле-
тизмографическим методом (аппарат 
Ангиоскан-1) в утренние часы в ти-
хом затемненном помещении, строго 
натощак; перед процедурой пациенты 

не курили и не употребляли чай, кофе. 
Непосредственно перед процедурой 
пациент находился не менее 10 минут 
в состоянии покоя. Тест проводился 
в положении сидя с неподвижны-
ми кистями. Процедура выполнения 
контурного анализа осуществлялась 
в несколько этапов: 1) измерение АД 
стандартным осциллометрическим 
методом с помощью сертифицирован-
ного прибора; 2) ввод данных обсле-
дуемого (уровень АД, рост, вес, дата 
рождения) в компьютерную програм-
му «АнгиоСкан»; 3) установка опти-
ческого датчика на концевую фалангу 
указательного пальца правой руки; 4) 
регистрация и автоматическая оценка 
пульсовых волн.

На основании контурного анализа 
фотоплетизмограммы [1] оценивались: 
частота пульса (ЧП, уд./мин.), индекс 
жесткости (SI – Stiffness Index, м/с), 
индекс отражения (RI – Reflection 
Index, %), индекс окклюзии по ам-
плитуде (ИОА, %), индекс увеличе-
ния (Alp – Augmentation Index, %), ин-
декс увеличения нормализованный 
для частоты пульса (ЧП = 75) (Alp 
75 – Augmentation Index @ HR = 75), 
возрастной индекс (AGI – Aging Index), 
возраст сосудистой системы (VA – 
Vascular Aging, лет), продолжитель-
ность систолы (ED – Ejectuon Duration, 
м/с), длительность пульсовой волны 
(PD – Pulse Duration, м/с), центральное 
систолическое давление (Spa – Systolic 
Pressure – Aortic – prognosis, мм рт. ст.), 
тип пульсовой волны (A, B, C). Для 
оценки эндотелиальной функции про-
водилась проба с реактивной гипере-
мией с расчетом индекса окклюзии 
по амплитуде (ИОА, у. е.) и сдвига фаз 
(СФ, мс) между каналами. Окклюзия 
плечевой артерии осуществлялась в те-
чение 5 минут путем надува стандарт-
ной манжеты тонометра до давления 
на 50 мм рт. ст., превышающего систо-
лическое давление с одновременной 
регистрацией сигнала. Через 5 минут 
давление в манжете быстро сбрасы-
валось до нуля, и продолжалась ре-
гистрация сигнала в течение 3 минут.

Для оценки выраженности тревоги /
депрессии применялась шкала тревоги 
и депрессии HADS [9], которая вклю-
чает 14 вопросов: часть 1 содержит 
семь вопросов тревоги; часть 2 – семь 
вопросов депрессии. Каждому ответу 

соответствует определенное количество 
баллов. По сумме баллов оценивался 
результат: 0–7 баллов – отсутствие 
достоверно выраженных симптомов 
тревоги и депрессии, 8–10 баллов – 
субклинически выраженная тревога / 
депрессия, 11 баллов и выше – клини-
чески выраженная тревога / депрессия. 
Для анализа и оценки полученных дан-
ных применялись стандартные методы 
описательной статистики: вычисление 
средних значений и стандартного от-
клонения (М ± σ) для нормального 
распределения. Для сравнения групп 
использовался t-критерий Стьюдента 
(для количественных переменных). 
За уровень статистической значимости 
принималось значение р < 0,05. Для 
статистической обработки полученных 
результатов использовалась программа 
Statistica 10.

Результаты
Среди больных первой группы 

(возраст – 68,2 ± 2,3 года), передний 
инфаркт миокарда регистрировался 
у 21 (32,3 %), нижний – у 18 (27,6 %), 
повторный передний – у 14 (21,5 %), 
повторный нижний – у 12 (18,4 %) 
обследованных. У больных второй 
группы (возраст – 70,4 ± 3,8 года), 
передний инфаркт миокарда встре-
чался у 17 (37,7 %) человек, нижний 
инфаркт миокарда – у 12 (26,6 %), по-
вторный передний – у 11 (24,4 %) чело-
век, повторный нижний – у 5 (11,1 %).

Как видно из данных, приведен-
ных в табл. 1, у больных с парок-
сизмальной формой фибрилляции 
предсердий преобладают II и III, реже 
I и IV функциональный класс острой 
сердечной недостаточности, тогда как 
у больных с постоянной формой фи-
брилляцией предсердий увеличива-
лась частота I и II, при уменьшении 
частоты преобладания III и IV функ-
ционального класса.

Как видно из данных, приведен-
ных в табл. 2, у больных с постоян-
ной формой фибрилляции предсердий, 
по сравнению с пароксизмальной фор-
мой, имелось статистически значимое 
увеличение ЛП, ПП, СДЛА, также ре-
гистрировалась тенденция к повыше-
нию показателей КДРЛЖ, КДОЛЖ, 
ТЗСЛЖ, ПЖ, что свидетельствует 
о значительных структурных измене-
ниях миокарда у больных с постоянной 

E-mail: medalfavit@mail.ru



47Медицинский алфавит № 7 / 2020. Кардиология и неотложная медицина (1)

формой фибрилляцией предсердий, 
которые сочетаются с признаками вы-
раженной сердечной недостаточности.

Согласно данным табл. 3, у пациен-
тов с инфарктом миокарда с постоян-
ной формой фибрилляцией предсердий, 
по сравнению с пароксизмальной фор-
мой, имелись достоверное увеличение 
PD, снижение RI, а также тенденция 
к увеличению AGI, SI, снижению ED, 
что свидетельствует об изменении эла-
стичности сосудистой стенки в крупных 
резистивных артериях. Высокий тонус 
мелких мышечных артерий у пациентов 
с пароксизмальной формой фибрилля-
цией предсердий является дополни-
тельным фактором риска поражения 
сердечной мышцы. В исследуемых 
группах отмечалось повышение час-
тоты пульсовой волны типа А и В, тип 
кривой С имел тенденцию к снижению, 
что характеризует снижение эластично-
сти сосудистой стенки. Однако у лиц 
с постоянной формой данные типы волн 
встречались чаще, чем у лиц с пароксиз-
мальной формой, что свидетельствуют 
о значительном увеличении постна-
грузки на миокард левого желудочка 
и о нарушении его диастолического 
расслабления.

При оценке эндотелиальной функ-
ции у больных второй группы, по срав-
нению с больными первой группы, име-
лись статистически значимое уменьше-
ние СФ, а также тенденция к снижению 
ИОА, что указывает на значительные 
нарушения функции эндотелия в круп-
ных мышечных артериях.

У больных первой группы имелась 
прямая корреляционная связь средней 
силы между показателями КДОЛЖ и RI 
(r = +0,531), AIp и Spа (r = +0,526), VA 
и Spа (r = +0,586), обратная корреля-
ционная связь слабой силы между ФВ 
и RI (r = –0,490) и средней силы между 
ТМЖП и RI (r = –0,622); у пациентов 
второй группы регистрировалась пря-
мая корреляционная связь средней силы 
между показателями ИОА и ТЗСЛЖ 
(r = +0,518), SI и ТЗСЛЖ (r = +0,522), 
SI и ТМЖП (r = +0,528), Spа и ФВ (r = 
+0,544), SI и RI (r = +0,570), AIp 75 и SI 
(r = +0,703), AIp 75 и RI (r = +0,713).

При изучении тревожных рас-
стройств у больных инфарктом мио-
карда с фибрилляцией предсердий об-
наружено, что у лиц с пароксизмальной 
и постоянной формой фибрилляцией 

предсердий не выявлено статиче-
ски значимых изменений. Как видно 
из рис. 1, у больных инфарктом мио-
карда с пароксизмальной формой фи-
брилляцией предсердий в большинстве 
случаев отсутствовала тревога, затем 
регистрировалась субклиническая 

и реже клинически выраженная трево-
га. У пациентов с инфарктом миокарда 
с постоянной формой фибрилляции 
предсердий, в отличие от лиц с па-
роксизмальной формой, увеличилась 
частота субклинически и клинически 
выраженной тревоги. В первой группе 

Таблица 1
Частота функционального класса сердечной недостаточности по Killip у больных 

инфарктом миокарда

Группа наблюдения
Функциональный класс сердечной недостаточности по Killip

I II III IV

1-я, n = 65 14 (21,5 %) 24 (36,9 %) 17 (26,1 %) 10 (15,3 %)

2-я, n = 45 16 (35,5 %) 14 (31,1 %) 9 (20,0 %) 6 (13,3 %)

Таблица 2
Показатели эхокардиографии у больных инфарктом миокарда с фибрилляцией 

предсердий

Показатель
Фибрилляция предсердий

Пароксизмальная (n = 83) Постоянная (n = 55) p 

ФВ, % 43,2 ± 10,4 42,3 ± 9,6 –

КДРЛЖ, мм 47,8 ± 4,8 49,1 ± 7,0 –

КДОЛЖ, мл 97,7 ± 31,0 106,4 ± 42,2 –

ТЗСЛЖ, мм 12,8 ± 2,8 14,3 ± 2,1 –

ТМЖП, мм 14,1 ± 2,7 14,3 ± 2,4 –

ЛП, мм 4,2 ± 0,3 4,6 ± 0,4 < 0,001

ПП, мм 3,9 ± 0,4 4,1 ± 0,5 < 0,001

ПЖ, мм 2,8 ± 0,2 3,03 ± 0,4 –

СДЛА, мм рт. ст. 38,4 ± 8,1 42,1 ± 7,6 < 0,050

Примечание: статистическая значимость указана между пациентами с пароксизмальной 
и постоянной формой ФП (р < 0,050–0,001).

Таблица 3
Показатели контурного анализа пульсовой волны и функции эндотелия у больных 

инфарктом миокарда с фибрилляцией предсердий

Показатель
Фибрилляция предсердий

Пароксизмальная (n = 83) Постоянная (n = 55) p 

PD, м/с 542 ± 9,4 600,8 ± 15,2 < 0,05

AGI 0,8 ± 0,2 1,1 ± 0,4 –

RI, % 33,2 ± 1,7 22,2 ± 2,3 < 0,05

Spа, мм рт. ст. 110,6 ± 4,1 110,5 ± 4,8 –

Alp, % 8,8 ± 1,2 8,4 ± 1,9 –

SI, м/с 7,8 ± 2,1 8,6 ± 1,8 –

ED, % 44,2 ± 1,0 40,4 ± 2,9 –

ИОА, у. е. 1,4 ± 0,5 1,15 ± 0,4 –

СФ, мс 3,7 ± 0,6 12,2 ± 2,4 < 0,05

Тип кривой A, % 73,1 ± 4,2 76,4 ± 5,0 –

Тип кривой B, % 18,2 ± 3,6 14,1 ± 3,4 –

Тип кривой C, % 8,7 ± 3,3 6,2 ± 2,8 –

Примечание: статистическая значимость указана между пациентами с пароксизмальной 
и постоянной формой ФП (p < 0,05).
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среди лиц с отсутствием тревоги уро-
вень по шкале HADS составил 3,59 ± 
2,00 балла, с субклинически выражен-
ной тревогой – 8,9 ± 0,8 балла, с кли-
нически выраженной тревогой – 12,0 
± 0,1 балла; у больных второй группы 
соответственно – 3,6 ± 1,8; 8,8 ± 0,7; 
12,0 ± 0,9 балла.

При изучении депрессивных рас-
стройств (рис. 2) среди пациентов пер-
вой группы частота субклинически 
и клинически выраженной депрессии 
была выше, чем во второй. В первой 
группе среди лиц с отсутствием де-
прессии по шкале HADS его уровень 

составил 4,2 ± 1,8 балла, с субклини-
чески выраженной депрессией – 8,8 ± 
0,7 балла, с клинически выраженной 
депрессией – 12,5 ± 0,5 балла; у вто-
рой группы соответственно – 3,7 ± 2,0; 
8,5 ± 0,7; 13,0 ± 0,1 балла.

Обсуждение
Как показало проведенное ис-

следование, наиболее неблагопри-
ятное течение инфаркта миокарда 
встречается у больных с постоянной 
формой фибрилляцией предсердий 
в виде значимого увеличения постна-
грузки на миокард левого желудочка, 

нарушения его диастолического 
расслабления в сочетании со значи-
тельными структурными изменений 
миокарда и с признаками выражен-
ной сердечной недостаточности, 
что согласуется с данными L. Kober, 
K. Swedberg, J. J. McMurray et al. 
2006 [12]. Настоящее исследование 
впервые связывает эмоциональные 
расстройства у больных с инфарктом 
миокарда при различных формах 
фибрилляции предсердий.

Заключение
При пароксизмальной форме фи-

брилляции предсердий эмоциональная 
нагрузка характеризуется преобла-
данием депрессивных расстройств, 
а при постоянной форме – тревожных 
в комбинации со значительными 
структурными изменениями миокарда, 
дисфункцией эндотелия при снижении 
эластичности артериальной сосуди-
стой стенки, что необходимо учиты-
вать при проведении лечебно-про-
филактических, реабилитационных 
мероприятий и решении экспертных 
вопросов.

Авторы заявляют об отсутствии 
потенциального конфликта интере-
сов, требующего раскрытия в данной 
статье.
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В последние годы все больше 
внимания уделяется синдрому 

кишечной недостаточности у боль-
ных отделений интенсивной терапии. 
Однако различные подходы к диа-
гностике и определению стадийности 
процесса приводят к отсутствию еди-
ной концепции нутритивной терапии 
у данной категории пациентов.

Синдром кишечной недостаточ-
ности представляет собой соче-
танные нарушения двигательной, 
секреторной, переваривающей, вса-
сывательной и барьерной функций 
кишечника, приводящие к восходя-
щей контаминации условно пато-
генной микрофлоры из дистальных 
в проксимальные отделы, развитию 
неконтролируемой транслокации 
микробов и их метаболитов в кровь, 
что приводит к выключению тонкой 

кишки из межуточного обмена, соз-
дает предпосылки для необратимых 
расстройств основных показателей 
гомеостаза [1].

Причинами синдрома кишечной 
недостаточности в отделении реа-
нимации может стать любая острая 
патология, приводящая к развитию 
органной недостаточности и тре-
бующая проведения интенсивной 
терапии. К синдрому кишечной не-
достаточности различной степени 
выраженности могут приводить, 
помимо острой патологии орга-
нов брюшной полости, и тяжелая 
пневмония, и острый инфаркт мио-
карда, и нарушение мозгового кро-
вообращения, шок любой этиологии, 
а также многие другие заболевания. 
По данным некоторых авторов, час-
тота развития синдрома кишечной 

недостаточности как минимум 
в течение 1–2 суток у больных ре-
анимационного профиля достигает 
62 % [2].

Наличие синдрома кишечной не-
достаточности выявляется по сово-
купности клинических проявлений, 
а также характерным признакам при 
инструментальном обследовании.

Синдром кишечной недостаточно-
сти имеет несколько стадий. По дан-
ным отечественных авторов, различа-
ют три стадии [3]. Зарубежные авто-
ры, обратившиеся к данной проблеме 
относительно недавно, выделяют еще 
одну – четвертую [4]. Первая стадия 
характеризуется частичным обрати-
мым нарушением моторики кишки. 
При этом сохраняются в полном объ-
еме и переваривающая, и всасыва-
тельная функции кишки. Кровоток 
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Резюме
Синдром кишечной недостаточности развивается более чем у половины 
всех пациентов отделения реанимации независимо от основной патологии. 
Определение стадии кишечной недостаточности необходимо для выбора 
адекватной тактики интенсивной терапии, приводящей к максимально 
быстрому восстановлению функции желудочно-кишечного тракта. Опи-
санная тактика интенсивной терапии, применение последовательной 
целенаправленной энтеральной терапии позволяют улучшить прогнозы 
заболевания и сократить его длительность при синдроме кишечной не-
достаточности тяжелой степени.
Ключевые слова: синдром кишечной недостаточности, энтеральная те-
рапия, энтеральное питание, Интестамин.

Summary
Acute gastrointestinal injury develops in more than half of all 
patients in the intensive care unit, regardless of the underlying 
pathology. Determining the stage of acute gastrointestinal injury 
is necessary to choose the appropriate strategy of intensive 
therapy, leading to the fast gastrointestinal function recovery. 
The described strategy of intensive therapy, certain approaches 
to enteral therapy allow to improve prognosis and to reduce 
the duration of the disease among patients with severe gastro-
intestinal injury.
Key words: acute gastrointestinal injury, enteral therapy, enteral 
nutrition, Intestamin.
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в кишечной стенке не нарушен. 
Не происходит накопления жидкости 
и газов в просвете. Все изменения 
носят временный и обратимый ха-
рактер. При второй стадии происхо-
дит увеличение секреции в просвет 
кишечника. Одновременно с этим 
вследствие повреждения кишечного 
барьера нарушаются всасывательная 
и переваривающая функции. Для бо-
лее полного понимания тактики веде-
ния больных на второй стадии СКН 
важно помнить, что полной потери 
всасывательной и пищеварительной 
функций не происходит. Однако ЖКТ 
не в состоянии обеспечивать адек-
ватную адсорбцию и пищеварения 
для обеспечения полной адекватной 
потребности организма.

В статье мы подробно рассмотрим 
диагностику и лечение тяжелой ки-
шечной недостаточности, требующей 
проведения правильной, последова-
тельной энтеральной терапии для 
восстановления функции желудочно-
кишечного тракта.

Третья стадия синдрома ки-
шечной недостаточности – это по-
вреждение желудочно-кишечного 
тракта. На этой стадии происходит 
полная потеря всасывательной, пе-
реваривающей, барьерной функций 
кишечника. Тонкая кишка, как само-
стоятельный орган, полностью вы-
ключается из межуточного обмена. 
В связи с усилением транссудации 
и секреции в просвет тонкой кишки 
поступают большие объемы жид-
кости, содержащие часть плазмы 
крови, которая в норме постоянной 
фильтруется и реабсорбируется 
в кишечнике. В результате наруше-
ния переваривания и всасывания 
эти продукты не гидролизуются, 
а секвестрируются в просвете ки-
шечных петель. Все это приводит 
к дальнейшему перерастяжению 
петель кишечника, значительному 
повышению уровня внутрибрюш-
ного давления до 20 мм рт. ст., вы-
ключению нижних отделов легких 
из вентиляции за счет высокого 
стояния купола диафрагмы. Кроме 
того, снижение кровотока в кишке 
и повышение ВБД влечет за собой 
снижение перфузионного давле-
ния и нарушение кровоснабжения 
всех органов брюшной полости. 

Дыхательная недостаточность, на-
рушение кровотока кишки и па-
ренхиматозных органов представ-
ляют собой замкнутый порочный 
круг, приводящий к формированию 
и прогрессированию полиорганной 
недостаточности.

Кишечный эпителий – это 
структура, состоящая из одного 
ряда клеток, которые защищают 
внутреннюю часть от агрессивной 
внешней среды. Функция этого 
единственного слоя клеток кишеч-
ного эпителия состоит не только 
в абсорбции макро- и микронутри-
ентов, но и в барьерной функции 
против различных патогенов, вы-
работке гормонов и цитокинов, се-
креции противомикробных пептидов 
в просвет кишечного тракта. Клетки 
кишечного эпителия (энтероциты) 
постоянно взаимодействуют с лим-
фоидной тканью кишки, а также 
с внутрипросветными бактериями. 
Одной из основополагающих про-
блем при кишечной недостаточности 
на третьей стадии является полное 
нарушение функции кишечного ба-
рьера, приводящей к потере всасы-
вательной, пищеварительной функ-
ций кишки. Кроме того, по данным 
некоторых авторов, в первые сутки 
от воздействия стрессорного фактора 
погибает до 90 % нормальной микро-
флоры кишечника [5]. Транформация 
микробиома в патобиом является од-
ним из наиболее важных факторов, 
отвечающих за ухудшение прогноза 
при критическом состоянии, сопро-
вождающемся тяжелой кишечной 
недостаточностью. С разрушением 
интестинального барьера патогенная 
микрофлора, а также продукты ее 
жизнедеятельности транслоцируют-
ся через кишечную стенку в кровь, 
лимфу, свободную брюшную по-
лость, вызывая развитие системной 
воспалительной реакции, отдален-
ных очагов инфекции и в конечном 
итоге приводя к развитию сепсиса 
и прогрессированию полиорганной 
недостаточности.

Для выбора адекватного метода 
терапии, безусловно, необходимо 
правильное определение степени 
кишечной недостаточности в каждом 
конкретном случае. Наиболее про-
стым и информативным методом для 

выявления группы больных с тяже-
лой кишечной недостаточностью, по-
мимо клинических данных (вздутие 
живота, отсутствие перистальтиче-
ских шумов, повышение уровня ВБД 
в пределах 20 мм рт. ст., появление 
и прогрессирование признаков поли-
органной недостаточности), является 
ультразвуковое исследование органов 
брюшной полости. С помощью УЗИ 
мы можем получить максимально 
полную информацию о моторике 
кишки, кровоснабжении кишечной 
стенки, наличии свободной жидко-
сти в брюшной полости. Кроме того, 
есть возможность оценить состояние 
паренхиматозных органов брюшной 
полости и забрюшинного простран-
ства [6].

Характерным для третьей стадии 
СКН является значительное расшире-
ние петель тонкого кишечника свы-
ше 4 см, утолщение стенок кишки 
свыше 4 мм. Кровоток в кишечной 
стенке практически не регистри-
руется. Перистальтика отсутствует 
полностью. Кроме того, при повреж-
дении ЖКТ за счет транслокации 
и транссудации жидкости через на-
рушенный кишечный барьер появля-
ется свободная жидкость в брюшной 
полости в значительном количестве 
во всех отделах. Гастростаз на этой 
стадии присутствует практически 
всегда. Характерным является объем 
свыше 500 мл [4].

Лечение тяжелой кишечной не-
достаточности требует применения 
целенаправленной, последователь-
ной терапии, позволяющей в конеч-
ном итоге в максимально короткие 
сроки восстановить функцию ки-
шечного барьера, нормализовать 
всасывательную и пищеваритель-
ную функции, что, безусловно, 
окажет также благоприятное воз-
действие на рост и восстановление 
нормальной кишечной микрофлоры, 
необходимой для адекватного функ-
ционирования и ЖКТ, и организма 
в целом. Основой терапии тяжелой 
кишечной недостаточности явля-
ется воздействие на энтероци-
ты – основной компонент кишеч-
ного барьера, а также применение 
прокинетических препаратов для 
восстановления адекватной мото-
рики кишки.
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Важно помнить, что при тяже-
лой кишечной недостаточности 
всасывательная и пищеваритель-
ная функции утрачены полностью. 
Именно поэтому начало либо воз-
обновление энтерального питания 
на данной стадии может лишь усугу-
бить повреждение кишечной стенки 
и внутрибрюшую гипертензию. При 
третьей стадии кишечной недоста-
точности необходимо проведение 
комплекса лечебных мероприятий, 
предшествующих началу питания – 
энтеральной терапии. Данный ком-
плекс способствует восстановлению 
функции энтероцитов, кишечного 
барьера и восстанавливает всасыва-
тельную, пищеварительную функ-
ции кишки [3].

Первым этапом производится 
декомпрессия желудка либо кишки. 
Наиболее удобным методом дрени-
рования и декомпрессии являются 
двухпросветные зонды с одновремен-
ным дренированием и декомпресси-
ей желудка, а также дренированием 
тонкой кишки для проведения энте-
ральной терапии. Следующим обяза-
тельным этапом является проведение 
кишечного лаважа. Кишечный лаваж 
проводится глюкозо-электролитны-
ми растворами в объеме 2,5–3,0 л 
за сутки. После введения каждых 
500 мл в течение 3–4 часов оцени-
вается объем кишечного отделяемого. 
Если сброс из кишки за 40–60 минут 
составляет менее половины введен-
ного (менее 250 мл), делается вывод 
о частичном восстановлении всасыва-
тельной функции и возможности пе-
рехода на следующий этап энтераль-
ной терапии. Для восстановления 
функции энтероцитов, пищеваритель-
ной функции применяется специаль-
ная энтеральная смесь Интестамин, 
содержащая глутамин, трибутирин, 
антиоксиданты. Глутамин является 
источником энергии для всех быстро 
делящихся клеток в организме. Для 
энтероцитов – это основной пита-
тельный элемент [7]. В условиях 
дефицита глутамина энтероциты не-
способны к регенерации, не в состо-
янии выполнять основные функции, 
такие как барьерная и пищеваритель-
ная. Трибутирин, второй компонент, 
входящий в состав Интестамина, – 
это прокинетик, способствующий 

восстановлению моторики кишки. 
Кроме того, трибутирин – это ко-
роткоцепочечная жирная кислота, 
которая является одним из основ-
ных метаболитов, необходимых для 
размножения и функционирования 
нормальной микрофлоры кишки [5]. 
Таким образом, применяя препарат 
Интестамин для разрешения кишеч-
ной недостаточности, мы способству-
ем разрешению сразу нескольких 
проблем: восстановлению кишечного 
барьера за счет нормализации функ-
ции энтероцитов, восстановлению 
моторики кишки, а также созданию 
условий для размножения нормаль-
ной микрофлоры и нормализации ми-
кробиотического состава кишечника. 
Но важно помнить, что применение 
препарата для энтеральной терапии 
Интестамин возможно только после 
восстановления всасывательной 
функции. Применение Интестамина 
до или вместо лаважа бессмыслен-
но и даже опасно в плане допол-
нительного увеличения скопления 
внутрипросветной жидкости, уве-
личения внутрибрюшного давления. 
В дополнение к проводимой терапии 
в комплекс лечебных мероприятий 
необходимо включать прокинетики 
и продленную эпидуральную анал-
гезию. На каждом этапе энтеральной 
терапии в качестве скрининга целе-
сообразен УЗ-мониторинг состояния 
кишки. Эффективность энтеральной 
терапии оценивается по клиническим 
данным (появление перистальтики, 
отхождение газов, снижение уров-
ня ВБД, уменьшение субьективных 
ощущений вздутия живота и т. д.), 
а также по улучшению ультразвуко-
вой картины (уменьшение диаметра 
кишки, появление перистальтических 
движений, уменьшение количества 
свободной жидкости в брюшной по-
лости, улучшение кровотока в кишеч-
ной стенке).

После восстановления моторики 
и всасывательной функции кишки 
в результате успешного применения 
энтерального препарата Интестамин 
можно начинать энтеральное пита-
ние небольшими объемами с оценкой 
усвояемости. В большинстве случаев 
возможно начало энтерального пита-
ния стандартными или полуэлемент-
ными смесями.

На территории нашего отделения 
мы проводили работу по примене-
нию схемы энтеральной терапии 
у больных с тяжелой кишечной 
недостаточностью, а также изуче-
нию влияния сроков разрешения 
кишечной недостаточности на тя-
жесть полиорганной дисфункции. 
Всего в работу было включено 57 
больных, перенесших оператив-
ные вмешательства на органах 
брюшной полости и малого таза. 
Послеоперационный период у всех 
пациентов сопровождался развити-
ем тяжелой кишечной недостаточно-
сти, пареза ЖКТ. У всех пациентов 
применяли методику проведения 
энтеральной терапии с кишечным 
лаважом и последующим примене-
нием Интестамина. Среднее время 
восстановления всасывательной 
функции с помощью энтерального 
лаважа составило от 20 до 48 ча-
сов. После лаважа во всех случаях 
применялся энтеральный препарат 
Интестамин 500 мл со скоростью 
25 мл в час. У 48 больных после 
применения препарата был полу-
чен стул, начинали отходить газы; 
по данным УЗ-мониторинга, также 
отмечалось появление перистальти-
ки и уменьшение диаметра тонкой 
кишки. Вышеуказанные клинико-ла-
бораторные данные были расценены 
как начало разрешения кишечной 
недостаточности, а также как сигнал 
для возможного начала энтерального 
питания. Строгое соблюдение всех 
этапов энтеральной терапии позво-
лило нам совместно с хирургами 
определить группу пациентов, тре-
бующих выполнения дополнитель-
ного оперативного вмешательства. 
У троих больных на фоне проведе-
ния энтерального лаважа в течение 
2 суток отмечались отрицательная 
динамика в плане нарастающего 
уровня ВБД, дальнейшего расши-
рения тонкой кишки, лабораторные 
признаки нарастающей интокси-
кации. При релапаротомии в двух 
случаях был выявлен продолжа-
ющийся вялотекущий перитонит, 
в одном – ранняя спаечная тонко-
кишечная непроходимость.

При анализе связи степени ор-
ганной дисфункции и сроков разре-
шения кишечной недостаточности, 
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рассчитанной по интегральным 
шкалам SOFA и APACHE II, была 
выявлена следующая закономер-
ность: в случае разрешения кишеч-
ной недостаточности к 3–4-м суткам 
заболевания прогноз у данной кате-
гории больных был благоприятным. 
Интегральная оценка по шкалам 
SOFA и APACHE II прогрессивно 
снижалась, состояние больных ста-
билизировалось. В случае сохране-
ния признаков кишечной недостаточ-
ности, вплоть до 4-х суток послеопе-
рационного периода, в дальнейшем 
отмечались отрицательная динамика 
в состоянии больных, нарастание 
явлений полиорганной дисфункции. 
В этой группе больных летальность 
была наиболее высокой и равнялась 
27,6 %.

Заключение
Развитие синдрома кишечной 

недостаточности наблюдается 
более чем у половины пациентов 

отделения интенсивной терапии 
и является одной из самых распро-
страненных проблем в отделении 
реанимации. Правильная диагно-
стическая концепция с применением 
простых, но информативных мето-
дов инструментальной диагностики, 
понимание патофизиологических 
процессов, происходящих при разви-
тии синдрома кишечной недостаточ-
ности, приведет к выбору правиль-
ной стратегии интенсивной терапии 
с коррекцией всех патологических 
изменений, целенаправленному воз-
действию на кишечную стенку, вос-
становлению функции энтероцитов, 
моторики кишки и, как следствие, 
максимально быстрому восстанов-
лению полноценного функциониро-
вания желудочно-кишечного тракта. 
В свою очередь, адекватная диагнос-
тика и правильно выбранная тактика 
энтеральной терапии больных с син-
дромом кишечной недостаточности 
позволяют разорвать порочный круг 

формирования органной недоста-
точности, значимо улучшают про-
гноз заболевания и являются одним 
из значимых элементов успеха веде-
ния больных, находящихся в кри-
тическом состоянии в отделении 
реанимации.
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Актуальность
Гидрогели широко применяются 

в современной медицине. Они инертны, 
атравматичны по отношению к поверх-
ности раны, увлажняют ее, удерживают 
значительное количество воды и ране-
вого экссудата. Гидрогелевые повязки 
просты в применении, они прозрачны, 
что позволяет контролировать состояние 
раны, легко наносятся и снимаются с ра-
невой поверхности, создают влажную 
среду в ране [1]. R. G. Geronemus с соавт. 
(1982) изучали ранозаживляющее влия-
ние создаваемой гидрогелями влажной 
среды в экспериментальных исследова-
ниях. Под гидрогелевой повязкой раны 
заживали за 2,5 суток, тогда как экспо-
нированные на воздухе – за 4–5 суток [2].

Еще одно важное свойство гидроге-
лей – интенсивное испарение с поверх-
ности кожи, в результате чего происхо-
дит ее охлаждение и уменьшение боле-
вых ощущений. Поэтому закономерно 
применение их в качестве средства для 

оказания первой помощи при ожогах [3]. 
При воздействии высокой температуры 
происходит быстрое прогревание тка-
ней в зоне ожога. Охлаждение ожоговой 
поверхности приводит к снижению тем-
пературы до физиологических значений, 
и течение раневого процесса на таких 
участках – более благоприятное [4, 5]. 
Охлаждение рекомендуется осущест-
влять в течение первых 15–20 минут 
после ожога с помощью длительного 
промывания (не менее 10–15 минут) 
холодной водой [6].

При изучении барьерной функции 
гидрогелей в условиях in vitro было 
отмечено, что повязки с гидрогелями 
оказались непроницаемыми для 100 
штаммов различных бактерий и грибов. 
На этом фоне включение в состав гидро-
геля различных антисептических препа-
ратов значительно расширило спектр их 
применения. Одним из природных ан-
тисептиков является экстракт масла ав-
стралийского чайного дерева (Melaleuca 

alternifolia) [7]. В исследованиях актив-
ности in vitro данного экстракта A. Oliva 
с соавт. (2018) доказали, что он является 
потенциальным эффективным противо-
микробным препаратом в отдельности 
или в сочетании с известными лекар-
ственными средствами против S. аureus. 
Включение экстракта в состав гидрогеля 
Burnshield усилило антисептический 
эффект и расширило спектр применения 
данного гидрогеля [8].

Цель исследования
Изучить клиническую эффектив-

ность гидрогеля Burnshield и проти-
воожоговой повязки Burnshield из по-
лиуретана при лечении ожоговых ран 
на этапе оказания первой медицин-
ской помощи.

Материалы и методы
Под наблюдением находились 

30 пациентов (основная группа), 
госпитализированных в ожоговый 

Применение гидрогеля Burnshield при оказании 
первой помощи пациентам с термической травмой
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Application of Burnshield hydrogel for emergency care patients with burn wounds
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Резюме
В статье представлены клинические результаты первого применения 
гидрогеля Burnshield и противоожоговой повязки из полиуретана Burnshield 
при лечении ожоговых ран I–II степени на этапе оказания первой медицин-
ской помощи. Целью работы явилось изучение эффективности применения 
гидрогеля и повязок Burnshield у ожоговых больных на этапе первой помощи. 
Проведен анализ анальгезирующего и охлаждающего эффектов гидрогеля 
Burnshield, влияние его на скорость заживления ожоговых ран, оценка анти-
септической эффективности и влияние на формирование рубцовой ткани 
(по Ванкуверской шкале). Результаты позволяют рекомендовать гидрогель 
Burnshield при оказании первой помощи больным с ожогами I–II степени. 
Выраженный обезболивающий, охлаждающий эффект, удобная форма 
выпуска оказываются эффективными и при массовом поступлении больных, 
не требует специальных навыков, используется при само- и взаимопомощи.
Ключевые слова: ожог, гидрогель, первая помощь.

Summary
The article presents the clinical results of the first use of the hydrogel 
Burnshield and the dressings Burnshield made of polyurethane in 
the treatment of burn wounds of the I–II degrees at the first medical 
care. The aim of the work was to study the effectiveness of the use 
of the Burnshield hydrogel and dressings with this hydrogel in burn 
patients at the first aid stage. We had an analysis analgesic and 
cooling effect of the Burnshield hydrogel, its effect on the healing 
rate of burn wounds, the antiseptic effectiveness and its influence 
on the formation of scar tissue (according to the Vancouver scale). 
We saw a good result and recommend using hydrogel in first aid 
due to the pronounced analgesic, cooling effect. Hydrogel spray 
is convenient to use in a large number of patients, does not require 
special skills, is used with a friend or for yourself.
Key words: burn, hydrogel, emergency care.
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центр НИИ скорой помощи имени 
Н. В. Склифосовского. Первая меди-
цинская помощь была оказана в ус-
ловиях приемного отделения ожого-
вого центра с применением гидрогеля 
Burnshield (гидрогеля), который состо-
ит из 96,000 % воды, 1,500 % пропилен-
гликоля, экстракта масла австралийско-
го чайного дерева (1,030 %) и 0,025 % 
этанола (регистрационное удостове-
рение № РЗН 2015/3200 от 12.11.2015 
[гидрогель Burnshield]; регистрацион-
ное удостоверение № РЗН 2016/4144 
от 30.05.2016 [повязка Burnshield]).

Интенсивное испарение гидро-
геля с поверхности ожоговых ран 
позволяет снижать температуру тела 
кожи до 15 °C менее чем за 60 с, что 
приводит к уменьшению интенсивно-
сти болевых ощущений, а входящий 
в состав гидрогеля экстракт масла ав-
стралийского чайного дерева обладает 
антисептическим эффектом.

Гидрогель наносится на обожжен-
ную поверхность в качестве первой 
медицинской помощи. Повязка из по-
лиуретана с гидрогелем обладает всеми 
характеристиками геля и обеспечивает 
атравматичное закрытие ожоговой раны, 
отвечая всем требованиям, предъявляе-
мым к современным раневым покрытиям.

В контрольную группу (30 человек) 
вошли пациенты, ожоговые раны кото-
рым обрабатывали традиционным спо-
собом (мазевые повязки, растворы анти-
септиков, раневые покрытия). Возраст 
пациентов обеих групп составил от 18 
до 57 лет, в основной группе – 35,90 ± 
2,08 года, у пострадавших контрольной 
группы – 36,67 ± 1,89 года; различия 
статистически не значимы (p = 0,785).

Площадь ожогового поражения I–II 
степени в обеих группах составляла 
от 1 до 15 % поверхности тела (п. т.). 
У пациентов основной группы пло-
щадь ожога составила 7,57 ± 0,90 % п. т., 
в контрольной – 7,93 ± 0,76 % п. т., раз-
личия статистически не значимы (p = 
0,761). В основной группе пациенты 

были распределены на две подгруппы. 
В первой (10 пациентов) был использо-
ван гидрогель противоожоговый в ту-
бах по 25 мл и в виде спрея по 125 мл. 
Во второй (20 пациентов) применяли 
повязку полиуретановую Burnshield 
противоожоговую с гидрогелем.

Характеристика обследуемых 
больных представлена в табл.

При поступлении пострадавшего, 
в отношении которого не применялись 
на догоспитальном этапе специальные 
противоожоговые средства, и который 
был доставлен в приемное отделение 
в течении первых 3 часов после трав-
мы, после выполнения первичной хи-
рургической обработки ожоговых ран 
в условиях перевязочного кабинета ожо-
гового центра накладывали гидрогель 
(основная группа) или мазевые повязки 
(контрольная группа) согласно суще-
ствующим клиническим рекомендациям 
для ведения ожоговых больных [4].

Одновременно брали посев с ране-
вой поверхности для бактериологиче-
ского исследования и проводили оцен-
ку интенсивности болевого синдрома 
по визуальной аналоговой шкале ВАШ 
(Visual Analogue Scale, VAS; 1974) [9]. 
Повторно проводили оценку интенсив-
ности болевого синдрома по ВАШ че-
рез 1, 4, 24 и 48 часов с момента травмы 
у пациентов обеих групп. В этот период 
определяли необходимость проведения 
дополнительного обезболивания лекар-
ственными препаратами в зависимости 
от выраженности болевого фактора.

Через час после применения ги-
дрогеля оценивали охлаждающий эф-
фект гидрогеля по балльной системе, 
где 0 баллов – отсутствие ощущения 
охлаждающего эффекта, 10 баллов – 
охлаждающий эффект сопровождает-
ся обезболивающим эффектом. Через 
48–72 часа выполняли перевязку для 
изучения состояния ожоговой раны. 
Выявляли признаки инфицирования, 
количество и характер отделяемо-
го. Повторно брали посев с раневой 

поверхности для определения микроб-
ного пейзажа. Изучали эксплуатацион-
ные свойства полиуретановой повязки 
с гидрогелем: легкость применения, 
возможность моделирования на ране, 
комфорт для больного, атравматич-
ность и безболезненность при смене 
повязки. После эпителизации ожо-
говой раны определяли количество 
выполненных перевязок, оценивали 
скорость эпителизации ожоговой раны 
и состояние зажившей поверхности 
по Ванкуверской шкале оценки рубцов 
(Vancouver Scar Scale, VSS) [10].

Результаты исследования выраже-
ны в виде средней арифметической, ее 
ошибки (M ± m). Статистическую обра-
ботку осуществляли с помощью критери-
ев Стьюдента (оценка уровня значимых 
(p < 0,05) межгрупповых различий).

Результаты клинического 
исследования

Из 30 пациентов основной груп-
пы было 8 женщин и 22 мужчин. 
В контрольной группе из 30 наблю-
даемых было 6 женщин и 24 мужчины. 
Возрастно-половые характеристики 
представлены на граф. 1, 2.

Ожоговые раны у пострадавших 
основной и контрольной групп распола-
гались на различных участках кожного 
покрова. У 3 больных основной груп-
пы ожоги располагались изолированно 
на лице, ушных раковинах, шее (в конт-
рольной – у 5); у 10 пострадавших 
основной группы повреждения были 
на лице, туловище, верхних и нижних 
конечностях (в контрольной – у 12); 
у 17 больных основной группы ожого-
вые раны не захватывали область лица, 
ушных раковинах, шеи (в контрольной – 
у 13). В первой подгруппе гидрогель 
на область лица, шеи, ушных раковин 
наносили с помощью спрея или из тубы 
тонким слоем 1–2 мм однократно (от-
крытый метод), см. фото 1, 2, 3, 4.

Применение гидрогеля в виде 
спрея оказалось удобным для вра-
ча и комфортным для пациента. 
Последующая обработка ожоговой 
поверхности при открытом методе 
лечения проводилась каждые 4 часа.

Во второй подгруппе повязку по-
лиуретановую с гидрогелем Burnshield 
оставляли на ране (закрытый метод) 
и фиксировали вторичной повязкой, 
см. фото 5, 6.

Таблица
Характеристика больных с ожогами основной и контрольной групп

Характеристика больных Основная группа (M ± m) Контрольная группа (M ± m)

Возраст, лет *35,90 ± 2,08 (34,5) *36,67 ± 1,89 (35,5)
Пол, муж. / жен. 22 / 8 24 / 6
Площадь ран, % *7,57 ± 0,90 (7) *7,93 ± 0,76 (8)

Число койко-дней *10,77 ± 1,00 (10) *13,13 ± 0,99 (12)

Примечание: * – p > 0,05.
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Все пациенты отметили аналь-
гезирующий эффект от применения 
гидрогеля. До нанесения гидрогеля 
оценка болевых ощущений по ВАШ 
составляла 8,07 ± 0,21 балла. Через час 
после нанесения гидрогеля оценка бо-
левых ощущений по ВАШ составила 
3,43 ± 0,15 балла.

В контрольной группе при открытом 
методе наносили мазь для наружного 
применения Левометил (ЗАО «Зеленая 
дубрава», Россия), при закрытом ис-
пользовали Jelonet – тканную марлевую 
повязку, пропитанную мягким парафи-
ном (Smith & Nephew, Великобритания). 
В контрольной группе болевые ощуще-
ния расценены по ВАШ в 5,47 ± 0,18 
балла. Различия между группами были 
статистически значимы (p < 0,003).

В основной группе анальгезирую-
щий эффект развивался уже через 1–2 
минуты и сохранялся в течение 3,93 ± 
0,79 часа. В контрольной группе в 87 % 
случаев боли стихали только после вве-
дения парентерально обезболивающих 
анальгетиков. Эффект от введения 
лекарственных препаратов наступал че-
рез 3–5 минут, длительность действия 
обезболивающего эффекта сохранялась 
до 2,70 ± 0,64 часа. Отмечены статис-
тически значимые различия между 
группами по длительности обезболи-
вающего действия (p = 0,009).

Через 4 часа проводили повторную 
оценку интенсивности болевых ощу-
щений по шкале ВАШ. В основной 
группе она составила 3,20 ± 0,14 балла. 
В контрольной группе болевые ощуще-
ния расценены по ВАШ в 4.07 ± 0,21 
балла. Различия между группами были 
статистически значимы (p = 0,002).

Повторную оценку боли по шкале 
ВАШ проводили через 24 и 48 часов с мо-
мента госпитализации пострадавшего. 
Через 24 часа оценка болевых ощущений 
по ВАШ пациентов основной группы 
составляла 3,20 ± 0,14 балла, через 48 
часов – 2,97 ± 0,12 балла. В контроль-
ной группе болевые ощущения через 
24 часа оценивались в 3,77 ± 0,12 бал-
ла и в 3,04 ± 0,08 балла через 48 часов. 
Различия между группами были статис-
тически не значимы (p = 0,072). Данные 
по оценке болевых ощущений по ВАШ 
в обеих группах представлены на граф. 3.

Все больные основной группы от-
мечали охлаждающий эффект при при-
менении гидрогеля на ожоговые раны. 

Охлаждающее действие гидрогеля 
оценили в 6,70 ± 0,16 балла по 10-бал-
льной шкале. В контрольной группе 
ни один пациент не отметил охлаж-
дающий эффект при наложении тра-
диционной повязки. Таким образом, 

применение гидрогеля может быть 
действенной альтернативой приме-
нению холодной воды для охлаждения 
ожоговой поверхности, тем более что 
в этом случае исключается вероятность 
развития отморожения или гипотермии 

График 2. Характеристика пострадавших обеих групп по возрасту.

Фото 1, 2. Применение гидрогеля Burnshield в виде спрея.

Фото 3, 4. Применение гидрогеля Burnshield из тубы.

График 1. Характеристика пострадавших обеих групп по полу.
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у пострадавшего. Отмечено, что при 
применении гидрогеля у пациентов 
с ожогами лица отек мягких тканей 
был значительно меньше и практи-
чески полностью исчезал к концу 
2-х суток в сравнении с пациентами 
контрольной группы, у которых отек 
сохранялся в течение 3 суток и более.

Одной из задач исследования была 
оценка антисептической эффективности 
применения гидрогеля и повязки. У 10 

пациентов на первом и втором визитах 
были взяты посевы с раневой поверх-
ности для определения микробного 
пейзажа. При применении гидрогеля 
и повязки Burnshield ни у одного па-
циента клинически не было отмечено 
распространения инфекции вокруг 
ожоговой раны. У 3 пациентов по-
севы из ран в обоих случаях не дали 
роста. У 5 пострадавших на первом 
визите отмечен рост S. aureus, после 

применения гидрогеля рост S. aureus 
обнаружен только у 2 пациентов. Еще 
у 2 пациентов найдена смешанная фло-
ра до и после применения гидрогеля 
Burnshield. Полиуретановая повязка 
хорошо моделировалась на ране, а вра-
чи отметили легкость ее применения, 
атравматичность и безболезненность 
при смене повязки. При примене-
нии на ожоговых ранах I–II степени 
МКБ-10 под полиуретановой повязкой 
Burnshield образуется влажная среда, 
то есть создаются оптимальные условия 
для эпителизации ран (фото 7, 8, 9, 10).

При применении полиуретановой 
повязки с гидрогелем отмечается ак-
тивная эпителизация ран под повязкой 
Burnshield. После эпителизации повяз-
ка безболезненно удаляется с ожого-
вой раны (фото 11, 12, 13).

Среднее число койко-дней у па-
циентов основной группы составило 
10,77 ± 1,00; в контрольной группе – 
13,13 ± 0,99. Различия между группами 
статистически не значимы (р = 0,099).

У 3 пациентов основной группы 
при лечении ожогов II степени повяз-
ка высыхала и плотно фиксировалась 
к раневому ложу. Это удлиняло средние 
сроки эпителизации, поскольку зажив-
ление происходило не во влажной среде, 
а по типу донорской раны, под сухой 
повязкой. Однако в этом случае не потре-
бовалось выполнение дополнительных 
перевязок, а значит, данная методика 
может рекомендоваться к широкому при-
менению у пациентов с ограниченными 
поверхностными ожогами в амбулатор-
ной практике (фото 14, 15, 16).

Эпителизация ожоговых ран у па-
циентов основной группы при приме-
нении открытого способа наступала 
на 7,14 ± 1,35-е сутки. Все пациенты 
отмечали комфорт при применении 
гидрогеля Burnshield (фото 17, 18).

На граф. 4 отмечена скорость 
заживления ран у пациентов обеих 
групп. Отмечено, что в основной груп-
пе у 17 из 30 пострадавших ожоговые 
раны эпителизировались в первые 10 
суток после травмы.

После эпителизации ожоговой 
поверхности мы проводили оценку 
зажившей поверхности с помощью 
Ванкуверской шкалы (васкуляриза-
ция, пигментация, эластичность, вы-
сота [толщина рубца]). У пациентов 
основной группы оценка зажившей 
поверхности составила 2,47 ± 0,09 

Фото 5, 6. Закрытый метод лечения ран с помощью повязки полиуретановой с гидрогелем Burnshield.

График 3. Динамика болевых ощущений, по результатам ВАШ, в основной и контрольной 
группах. Примечание: * – p < 0,05.

Фото 7, 8, 9, 10. Создание влажной среды на ране при применении полиуретановой повязки 
с гидрогелем Burnshield (клинический пример).
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балла, в контрольной группе – 2,50 ± 
0,11 балла. Различия статистически 
не значимы (p = 0,834). Однако не-
обходимо отметить, что при анализе 
показателя «васкуляризация» у паци-
ентов основной группы в 82 % случаев 
он соответствовал уровню 0 баллов.

Обсуждение
Применение гидрогеля и повязки 

Burnshield у всех пациентов сопрово-
ждалось анальгезирующим и охлажда-
ющим эффектом. Это крайне важно при 
оказании первой помощи, особенно при 
поверхностных ожогах, когда ведущей 
жалобой является интенсивная боль. 
Охлаждение ожоговой поверхности 
с помощью гидрогеля Burnshield пред-
ставляется более предпочтительным, чем 
охлаждение холодной водой, льдом или 
криопакетами, поскольку позволяет из-
бежать переохлаждения пострадавшего. 
Наличие спрея позволяет обрабатывать 
обширные площади за короткое время. 
Полиуретановая повязка препятствует 
испарению жидкости с поверхности 
раны и способствует созданию влаж-
ной среды. При попадании на слизистую 
гидрогель не раздражает ее, не вызывает 
зуда и других побочных реакций.

Выводы
Клинические исследования доказы-

вают, что гидрогель Burnshield является 
эффективным и удобным средством для 
оказания первой помощи при ожоговой 
травме за счет выраженного обезболи-
вающего и охлаждающего действия, 
удобства использования предлагаемых 
форм-факторов. Применение не тре-
бует специальных навыков. Наличие 
гидрогеля в виде спрея, полиуретано-
вых повязок разного размера позволяет 
экономично использовать его и при 
массовом поступлении больных на эта-
пе оказания первой медицинской по-
мощи, и в быту.
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