
Физическая активность  
и сердечно-сосудистые заболевания

Новые возможности терапии фибрилляции предсердий

Жесткость сосудистой стенки  
при анкилозирующем спондилите

Хроническая обструктивная болезнь легких,  
хроническая сердечная недостаточность  

и артериальная ригидность

Неревматические миокардиты

2
0

1
5

3

ISSN: 1818-8338 (Print)
ISSN: 2412-8775 (Online)

Н А У Ч Н О - П Р А К Т И Ч Е С К И Й  Р Е Ц Е Н З И Р У Е М Ы Й  Ж У Р Н А Л

Включен в перечень ВАК 
и рекомендован для 
публикации основных 
научных результатов 
диссертаций на соискание 
ученой степени доктора 
и кандидата наук

№
ТОМ 9









Журнал включен в перечень изданий ВАК (Перечень ведущих рецен-
зируемых научных журналов, рекомендуемых для опубликования 
основных научных результатов диссертаций на соискание ученой 
степени доктора и кандидата наук).

С 2015 года журнал зарегистрирован в CrossRef, статьи индексируются 
с помощью цифрового идентификатора DOI.

С 2008 года журнал включен в Научную электронную библиотеку  
и Российский индекс научного цитирования (РИНЦ), имеет импакт-
фактор.

С 2015 года электронная версия журнала представлена в ведущих 
российских и мировых электронных библиотеках, в том числе в EBSCO.

ГЛАВНЫЙ РЕДАКТОР

Шостак Надежда Александровна, д.м.н., профессор, заслуженный врач РФ, заведующая 

кафедрой факультетской терапии им. акад. А.И. Нестерова ГБОУ ВПО «Российский на­

циональный исследовательский медицинский университет им. Н.И. Пирогова» (РНИМУ 

им. Н.И. Пирогова) Минздрава России (Москва, Россия) 

ЗАМЕСТИТЕЛИ ГЛАВНОГО РЕДАКТОРА

Марцевич Сергей Юрьевич, д.м.н., профессор кафедры доказательной медицины факуль­

тета дополнительного профессионального образования преподавателей ГБОУ ВПО «Пер­

вый Московский государственный медицинский университет им. И.М. Сеченова» Мин­

здрава России, руководитель отдела профилактической фармакотерапии ФГБУ 

«Государственный научно­исследовательский центр профилактической медицины» 

Минздрава России (Москва, Россия) 

 Ребров Андрей Петрович, д.м.н., профессор, заведующий кафедрой госпитальной тера­

пии лечебного факультета ГБОУ ВПО «Саратовский государственный медицинский уни­

верситет им. В.И. Разумовского» Минздрава России (Саратов, Россия) 

Синопальников Александр Игоревич, д.м.н., профессор, заслуженный врач РФ, заведую­

щий кафедрой пульмонологии Государственного института усовершенствования врачей 

Минобороны России (Москва, Россия) 

ОТВЕТСТВЕННЫЙ СЕКРЕТАРЬ

Аничков Дмитрий Александрович, к.м.н., доцент кафедры факультетской терапии  

им. акад. А.И. Нестерова ГБОУ ВПО «РНИМУ им. Н.И. Пирогова» Минздрава России 

(Москва, Россия) 

КЛИНИЦИСТ
Н А У Ч Н О - П Р А К Т И Ч Е С К И Й  Р Е Ц Е Н З И Р У Е М Ы Й  Ж У Р Н А Л

Адрес редакции:
115478, Москва,  
Каширское шоссе, 24, стр. 15,  
НИИ канцерогенеза, 3-й этаж.
Тел./факс: +7 (499) 929-96-19
e-mail: abv@abvpress.ru
www.abvpress.ru

Редактор О.А. Наврузов
Корректор Е.А. Иванова
Дизайн Е.В. Степанова
Верстка О.В. Гончарук

Служба подписки  
и распространения
И.В. Шургаева, +7 (499) 929-96-19,
base@abvpress.ru

Руководитель проекта
Р.А. Кузнецов, +7 (499) 929-96-19,
kuznetsov@abvpress.ru
Журнал зарегистрирован в Федеральной 
службе по надзору в сфере связи, инфор­
мационных технологий и массовых 
коммуникаций ПИ № ФС 77–36931  
от 21 июля 2009 г.

При полной или частичной перепечатке 
материалов ссылка на журнал 
«Клиницист» обязательна. Редакция  
не несет ответственности за 
содержание публикуемых рекламных 
материалов. В статьях представлена 
точка зрения авторов, которая может 
не совпадать с мнением редакции.

ISSN: 1818-8338 (Print)
ISSN: 2412-8775 (Online) 
Клиницист. 2015. Том 9.  
№ 3. 1–56
© ООО «ИД «АБВ-пресс»,  
2015

Отпечатано в типографии
ООО «Тверская Фабрика  
Печати»

Тираж 10 000 экз. 

http://klinitsist.abvpress.ru

О С Н О В А Н  В   2 0 0 6  Г .

№ 3’15
ТОМ 9



2

КЛИНИЦИСТ 3’2015  ТОМ 9     THE CLINICIAN  3’2015  VOL. 9

РЕДАКЦИОННАЯ КОЛЛЕГИЯ

Виноградова Татьяна Леонидовна, д.м.н., заслуженный педагог РФ, профессор кафедры факультетской терапии им. акад. А.И. Нестерова 

ГБОУ ВПО «РНИМУ им. Н.И. Пирогова» Минздрава России (Москва, Россия) 

Гиляревский Сергей Руджерович, д.м.н., профессор кафедры клинической фармакологии и терапии ГБОУ ДПО «Российская медицинская 

академия последипломного образования» Минздрава России (Москва, Россия) 

Гиляров Михаил Юрьевич, д.м.н., руководитель Регионального сосудистого центра Городской клинической больницы № 1 им. Н.И. Пи­

рогова, доцент кафедры профилактической и неотложной кардиологии ГБОУ ВПО «Первый МГМУ им. И.М. Сеченова» Минздрава России 

(Москва, Россия) 

Драпкина Оксана Михайловна, д.м.н., профессор кафедры пропедевтики внутренних болезней ГБОУ ВПО «Первый МГМУ им. И.М. Сече­

нова» Минздрава России (Москва, Россия) 

Камчатнов Павел Рудольфович, д.м.н., профессор кафедры неврологии и нейрохирургии лечебного факультета ГБОУ ВПО «РНИМУ  

им. Н.И. Пирогова» Минздрава России (Москва, Россия) 

Кутишенко Наталья Петровна, д.м.н., руководитель лаборатории фармакоэпидемиологических исследований отдела профилактической 

фармакотерапии ФГБУ «Государственный научно­исследовательский центр профилактической медицины» Мин здрава России (Москва, 

Россия) 

Лазебник Леонид Борисович, д.м.н., профессор, директор Центрального научно­исследовательского института гастроэнтерологии 

ГБУЗ «Московский клинический научный центр» Департамента здравоохранения г. Москвы, главный терапевт Департамента здраво­

охранения г. Москвы (Москва, Россия) 

Левин Олег Семенович, д.м.н., профессор, заведующий кафедрой неврологии ГБОУ ДПО «Российская медицинская академия после­

дипломного образования» Минздрава России (Москва, Россия) 

Лесняк Ольга Михайловна, д.м.н., профессор, заведующая кафедрой семейной медицины ГБОУ ВПО «Уральский государственный меди­

цинский университет» (Екатеринбург, Россия)

Лила Александр Михайлович, д.м.н., профессор, проректор по учебной работе ГБОУ ВПО «Северо­Западный государственный медицин­

ский университет им. И.И. Мечникова» Минздрава России (Санкт­Петербург, Россия)

Мазуров Вадим Иванович, д.м.н., профессор, академик РАН, заведующий кафедрой терапии и ревматологии им. Э.Э. Эйхвальда ГБОУ ВПО 

«Северо­Западный государственный медицинский университет им. И.И. Мечникова» Минздрава России (Санкт­Петербург, Россия)

Мамедов Мехман Ниязович, д.м.н., профессор, руководитель лаборатории по разработке междисциплинарного подхода в профилактике 

хронических неинфекционных заболеваний отдела профилактики коморбидных состояний ФГБУ «Государственный научно­исследова­

тельский центр профилактической медицины» Минздрава России (Москва, Россия) 

Мареев Вячеслав Юрьевич, д.м.н., профессор, заместитель проректора Московского государственного университета им. М.В. Ломоно­

сова (Москва, Россия) 

Мартынов Михаил Юрьевич, д.м.н., профессор кафедры неврологии и нейрохирургии ГБОУ ВПО «РНИМУ им. Н.И. Пирогова» Минздра­

ва России (Москва, Россия) 

Матвеев Всеволод Борисович, д.м.н., профессор, заведующий урологическим отделением ФГБУ «Российский онкологический научный 

центр им. Н.Н. Блохина» Минздрава России (Москва, Россия) 

Мишнев Олеко Дмитриевич, д.м.н., профессор, заведующий кафедрой патологической анатомии ГБОУ ВПО «РНИМУ им. Н.И. Пирогова» 

Минздрава России (Москва, Россия) 

Мухин Николай Алексеевич, д.м.н., профессор, заслуженный деятель науки РФ, академик РАН, заведующий кафедрой терапии и про­

фессиональных болезней, директор клиники нефрологии, внутренних и профессиональных болезней им. Е.М. Тареева ГБОУ ВПО «Первый 

МГМУ им. И.М. Сеченова» Минздрава России (Москва, Россия) 

Мясоедова Светлана Евгеньевна, д.м.н., профессор, заведующая кафедрой терапии и эндокринологии факультета дополнительного про­

фессионального образования преподавателей ГБОУ ВПО «Первый МГМУ им. И.М. Сеченова» Минздрава России (Москва, Россия) 

Насонов Евгений Львович, д.м.н., профессор, академик РАН, член­корреспондент РАН, директор ФГБНУ «Научно­исследовательский инсти­

тут ревматологии им. В.А. Насоновой», заведующий кафедрой ревматологии факультета послевузовского профессионального образования 

ГБОУ ВПО «Первый МГМУ им. И.М. Сеченова» Минздрава России (Москва, Россия) 



3

КЛИНИЦИСТ 3’2015  ТОМ 9     THE CLINICIAN  3’2015  VOL. 9

Овчаренко Светлана Ивановна, д.м.н., профессор кафедры факультетской терапии № 1 лечебного факультета ГБОУ ВПО «Первый 

МГМУ им. И.М. Сеченова» Минздрава России (Москва, Россия) 

Оганов Рафаэль Гегамович, д.м.н., профессор, академик РАН, заслуженный деятель науки РФ, почетный Президент Всероссийского на­

учного общества кардиологов, главный научный сотрудник ФГБУ «Государственный научно­исследовательский центр профилактиче­

ской медицины» Минздрава России (Москва, Россия) 

Пронин Вячеслав Сергеевич, д.м.н., профессор кафедры эндокринологии, директор клиники эндокринологии Университетской клиниче­

ской больницы № 2 ГБОУ ВПО «Первый МГМУ им. И.М. Сеченова» Минздрава России (Москва, Россия) 

Савенков Михаил Петрович, д.м.н., профессор, заведующий кафедрой клинической функциональной диагностики с курсом функциональ­

ной диагностики в педиатрии факультета усовершенствования врачей (Москва, Россия) 

Стилиди Иван Сократович, д.м.н., профессор, член­корреспондент РАН, заведующий отделением абдоминальной онкопатологии 

ФГБУ «Российский онкологический научный центр им. Н.Н. Блохина» Минздрава России (Москва, Россия) 

Тюрин Владимир Петрович, д.м.н., профессор, заслуженный врач РФ, главный терапевт, заместитель заведующего кафедрой внутрен­

них болезней Института усовершенствования врачей ФГУ «Национальный медико­хирургический центр им. Н.И. Пирогова» Минздрава 

России (Москва, Россия) 

Хамаганова Ирина Владимировна, д.м.н., профессор кафедры кожных болезней и косметологии факультета дополнительного профес­

сионального образования ГБОУ ВПО «РНИМУ им. Н.И. Пирогова» Минздрава России (Москва, Россия) 

Черных Татьяна Михайловна, д.м.н., профессор, заведующая кафедрой госпитальной терапии и эндокринологии ГБОУ ВПО «Воронеж­

ский государственный медицинский университет им. Н.Н. Бурденко» Минздрава России (Воронеж, Россия)

Шестакова Марина Владимировна, д.м.н., профессор, член­корреспондент РАН, директор Института диабета ФГБУ «Эндокриноло­

гический научный центр» Минздрава России , заведующая кафедрой эндокринологии и диабетологии педиатрического факультета 

ГБОУ ВПО «Первый МГМУ им. И.М. Сеченова» Минздрава России (Москва, Россия) 

Шило Валерий Юрьевич, к.м.н., доцент кафедры нефрологии ГБОУ ВПО «Московский государственный медико­стоматологический 

университет им. А.И. Евдокимова» Минздрава России (Москва, Россия) 

Щекотов Владимир Валерьевич, д.м.н., профессор, заведующий кафедрой госпитальной терапии № 2 ГБОУ ВПО «Пермская государ­

ственная медицинская академия им. акад. Е.А. Вагнера» Минздрава России (Пермь, Россия)

Якушин Сергей Степанович, д.м.н., профессор, заведующий кафедрой госпитальной терапии с курсом поликлинической терапии  

ГБОУ ВПО «Рязанский государственный медицинский университет им. акад. И.П. Павлова» Минздрава России (Рязань, Россия)

Якусевич Владимир Валентинович, д.м.н., профессор кафедры клинической фармакологии с курсом института последипломного образо­

вания ГБОУ ВПО «Ярославский государственный медицинский университет» Минздрава России (Ярославль, Россия)

НАУЧНЫЕ РЕДАКТОРЫ

Карамова Арфеня Эдуардовна, к.м.н., ведущий научный сотрудник научной части ФГБНУ «Государственный научный центр дермато­

венерологии и косметологии» Минздрава России (Москва, Россия) 

Демидова Наталья Александровна, к.м.н., ассистент кафедры факультетской терапии им. акад. А.И. Нестерова ГБОУ «РНИМУ  

им. Н.И. Пирогова» Минздрава России (Москва, Россия) 

Клименко Алеся Александровна, к.м.н., доцент кафедры факультетской терапии им. акад. А.И. Нестерова ГБОУ «РНИМУ  

им. Н.И. Пирогова» Минздрава России (Москва, Россия) 

МЕжДУНАРОДНЫЙ РЕДАКЦИОННЫЙ СОВЕТ

Голлаш Майк, д.м.н., профессор, кафедра нефрологии и интенсивной терапии Берлинского университета им. Гумбольдта (Берлин, 

Германия)

Мясоедова Елена Евгеньевна, д.м.н., кафедра ревматологии Медицинской школы Майо (Рочестер, Миннесота, США)

Пономарев Владимир Борисович, д.м.н., кафедра радиологии университета им. Слоана–Кеттеринга (Нью­Йорк, США)

Стоилов Румен, д.м.н., кафедра ревматологии университета Святого Ивана Рыльски (София, Болгария)



И н ф о р м а ц и я  д л я  а в т о р о в

При  оформлении статей, направляемых в  журнал «Клини-
цист», следует руководствоваться обновленными правилами:

1. Статья должна быть представлена в электронном виде (в отдель-
ных файлах: текст статьи со списком литературы, таблицы, графики, рисун-
ки, подписи к рисункам, резюме).

Шрифт – Times New Roman, 14 пунктов, через 1,5 интервала. Все стра-
ницы должны быть пронумерованы.

2. На первой странице должно быть указано: название статьи, иници-
алы и фамилии всех авторов, полное название учреждения (учреждений), 
в котором (которых) выполнена работа, его (их) полный адрес с указанием 
индекса.

Обязательно указывается, в  каком учреждении работает каждый 
из авторов.

Статья должна быть подписана всеми авторами. В конце статьи долж-
ны быть обязательно указаны контактные телефоны, рабочий адрес 
с указанием индекса, факс, адрес электронной почты и фамилия, 
имя, отчество полностью, занимаемая должность, ученая сте-
пень, ученое звание автора (авторов), с которым редакция будет ве-
сти переписку.

3. Объем статей: оригинальная статья – не более 12 страниц; описа-
ние отдельных наблюдений, заметки из  практики  – не  более 5 страниц; 
обзор литературы  – не  более 20 страниц; краткие сообщения и  письма 
в редакцию – 3 страницы.

Структура оригинальной статьи: введение, материалы и мето-
ды, результаты исследования и их обсуждение, заключение (выводы).

К статьям должно быть приложено резюме на русском языке, отра-
жающее содержание работы, с названием статьи, фамилиями и инициала-
ми авторов, названием учреждений; для оригинальных статей – структу-
рированное резюме (введение, материалы и методы, результаты и т. д.). 
Объем резюме – 1500–5000 знаков с пробелами. Количество ключевых 
слов должно составлять от 10 до 50.

4. Иллюстративный материал:
• Фотографии должны быть контрастными; рисунки, графики и диаграм-
мы – четкими.
• Фотографии представляются в оригинале или в электронном виде в фор-
мате TIFF, JPG, CMYK с разрешением не менее 300 dpi (точек на дюйм).
• Графики, схемы и  рисунки должны быть представлены в  формате EPS 
Adobe Illustrator 7.0–10.0. При  невозможности представления файлов 
в данном формате необходимо связаться с редакцией.
• Все рисунки должны быть пронумерованы и снабжены подрисуночными 
подписями. Подписи к рисункам даются на отдельном листе. На рисунке 
указываются «верх» и «низ»; фрагменты рисунка обозначаются строчны-
ми буквами русского алфавита – «а», «б» и т. д. Все сокращения и обозна-
чения, использованные на  рисунке, должны быть расшифрованы в  под-
рисуночной подписи.
• Все таблицы должны быть пронумерованы, иметь название. Все сокра-
щения расшифровываются в примечании к таблице.

Уважаемые коллеги! • Ссылки на таблицы, рисунки и другие иллюстративные материалы при-
водятся в  надлежащих местах по  тексту статьи в  круглых скобках, 
а  их  расположение указывается автором в  виде квадрата на  полях 
статьи слева.

5. Единицы измерений даются в СИ.
Все сокращения (аббревиатуры) в тексте статьи должны быть полно-

стью расшифрованы при первом употреблении. Использование необще-
принятых сокращений не допускается.

Название генов пишется курсивом, название белков  – обычным 
шрифтом.

6.  К  статье должен быть приложен список цитируемой литературы, 
оформленный следующим образом:
• Список ссылок приводится в  порядке цитирования. Все источники 
должны быть пронумерованы, а их нумерация – строго соответствовать 
нумерации в тексте статьи. Ссылки на неопубликованные работы не допу-
скаются.
• Для каждого источника необходимо указать: фамилии и инициалы авто-
ров (если авторов более 4, указываются первые 3 автора, затем ставится 
«и др.» в русском или «et al.» – в английском тексте).
• При  ссылке на  статьи из  журналов указывают также название статьи; 
название журнала, год, том, номер выпуска, страницы.
• При  ссылке на  монографии указывают также полное название книги, 
место издания, название издательства, год издания.
• При ссылке на  авторефераты диссертаций указывают также полное 
название работы, докторская или кандидатская, год и место издания.
• При ссылке на данные, полученные из Интернета, указывают элек-
тронный адрес цитируемого источника.
• Все ссылки на литературные источники печатаются арабскими цифрами 
в квадратных скобках (например, [5]).
• Количество цитируемых работ: в  оригинальных статьях желательно 
не более 20–25 источников, в обзорах литературы – не более 60.

7.  Представление в  редакцию ранее опубликованных статей не  до-
пускается.

8. Все статьи, в том числе подготовленные аспирантами и соискате-
лями ученой степени кандидата наук по результатам собственных иссле-
дований, принимаются к печати бесплатно, в порядке общей очереди.

Статьи, не  соответствующие данным требованиям, к  рас– 
смотрению не принимаются.

Все поступающие статьи рецензируются.
Присланные материалы обратно не возвращаются.
Редакция оставляет за  собой право на  редактирование ста-

тей, представленных к публикации.
Статьи следует направлять по e-mail: klinitsist@gmail.com (предпочти-

тельно) или по  адресу: 119049, Москва, Ленинский проспект, д. 8, к. 10, 
комн. 224 (Аничкову Дмитрию Александровичу). Тел.: +7 (495) 536-96-12, 
факс: +7 (499) 237-69-48.



THE CLINICIAN
P E E R - R E V I E W E D  S C I E N T I F I C - A N D - P R A C T I C A L  J O U R N A L

The journal is put on the Higher Attestation Commission (HAC) list of 
periodicals (the list of leading peer-reviewed scientific journals 
recommended to publish the basic research results of doctor’s and 
candidate’s theses).

In 2015, the journal has been registered with CrossRef; its papers  
are indexed with the digital object identifier (DOI).

In 2008, it was included in the Research Electronic Library and  
the Russian Science Citation Index (RSCI) and has an impact factor.

Since 2015, the journal’s electronic version has been available  
in the leading Russian and international electronic libraries, including 
EBSCO.

Editor-in-ChiEf

nadezhda A. Shostak, MD, PhD, Professor, Honored Doctor of the Russian Federation, Head of 

the of Acad. A.I. Nesterov of Faculty Therapy, N.I. Pirogov Russian National Research Medical 

University of the Ministry of Health of Russia (Moscow, Russia)

dEPUtiES EditorS

Sergey Yu. Martsevich, MD, PhD, Professor of the Department of Evidence Based Medicine of the 

Faculty of Additional Professional Education of Teachers, I.M. Sechenov First Moscow State Medical 

University of the Ministry of Health of Russia, Head of Department of Preventive Pharmacotherapy 

of the Governmental Research Center of Preventive Medicine of the Ministry of Health of sia (Moscow, 

Russia)

Andrey P. rebrov, MD, PhD, Professor, Head of the Department of Hospital Therapy Medical 

Faculty, V.I. Razumovsky Saratov State Medical University of the Ministry of Health of Russia 

(Saratov, Russia)

Alexander i. Sinopalnikov, MD, PhD, Professor, Honored Doctor of the Russian Federation, Head 

of the Department of Pulmonology, State Institute of Improvement of Doctors of the Ministry of Edu­

cation of the Russian Federation (Moscow, Russia) 

EXECUtiVE Editor

dmitry A. Anichkov, PhD,  Acad. A.I. Nesterov of Faculty Therapy, N.I. Pirogov Russian National 

Research Medical University of the Ministry of Health of Russia (Moscow, Russia)

Editorial office:
Research Institute o 
f Carcinogenesis, Floor 3,  
24 Kashirskoye Shosse,  
Build. 15, Moscow, 115478.  
Tel/Fax: +7 (499) 929-96-19
e-mail: abv@abvpress.ru
www.abvpress.ru 

Editor: o.A. navruzov
Proofreader: V.V. Kalinina
Designer: E.V. Stepanova
Maker­up: o.G. Goncharuk

Subscription & Distribution Service
i.V. Shurgaeva, +7 (499) 929-96-19,
base@abvpress.ru

Project Manager
r.A. Kuznetsov, +7 (499) 929-96-19, 
kuznetsov@abvpress.ru

The journal was registered  
at the Federal Service for Surveillance  
of Communications, Information  
Technologies, and Mass Media  
ПИ № ФС 77–36931  dated  
21 July 2009.

if materials are reprinted in whole  
or in part, reference must necessarily  
be made to the  “Klinisist”.

the editorial board is not responsible  
for advertising content.

the authors’ point of view given  
in the articles may not coincide  
with the opinion of the editorial board. 

ISSN: 1818-8338 (Print)
ISSN: 2412-8775 (Online) 
Klinitsist. 2015. Vol. 9. № 3. 1—56.

© PH “ABV-Press”, 2015

Printed at the Tver Printing  
Factory

10,000 copies 

http://klinitsist.abvpress.ru

F O U N D E D  I N   2 0 0 6  Г .

№ 3’15
VOL. 9



6

КЛИНИЦИСТ 3’2015  ТОМ 9     THE CLINICIAN  3’2015  VOL. 9

EditoriAL BoArd

tatiana L. Vinogradova, MD, PhD, Professor, Honored Teacher of the Russian Federation, Acad. A.I. Nesterov of Faculty Therapy, N.I. Pirogov Rus­

sian National Research Medical University of the Ministry of Health of Russia (Moscow, Russia) 

Sergey r. Gilyarevskiy, MD, PhD, Professor of Department of Clinical Pharmacology and Therapy, Russian Medical Academy of Post­Graduate Educa­

tion of the Ministry of Health of Russia (Moscow, Russia)

Mikhail Yu. Gilyarov, MD, PhD, Head of the Regional Vascular Center, N.I. Pirogov City Clinical Hospital, Associate Professor of Department  

of Preventive and Emergency Cardiology, I.M. Sechenov First Moscow State Medical University of the Ministry of Health of Russia (Moscow, Russia)

oxana M. drapkina, MD, PhD, Professor of Department of Propaedeutics of Internal Diseases, I.M. Sechenov First Moscow State Medical University 

of the Ministry of Health of Russia (Moscow, Russia)

Pavel r. Kamchatnov, MD, PhD, Professor of the Department of Neurology and Neurosurgery of the Faculty Therapy, N.I. Pirogov Russian National 

Research Medical University of the Ministry of Health of Russia (Moscow, Russia)

natalia P. Kutishenko, MD, PhD, Head of the Laboratory of Pharmacoepidemiological Research, Department of Preventive Pharmacotherapy, Govern­

mental Research Center of Preventive Medicine of the Ministry of Health of Russia (Moscow, Russia)

Leonid B. Lazebnik, MD, PhD, Professor, Director of the Central Research Institute of Gastroenterology, Moscow Clinical Scientific Center of the Depart­

ment of Health of Moscow, Chief General Practitioner of the Department of Health of Moscow (Moscow, Russia)

oleg S. Levin, MD, PhD, Professor, Head of Department of Neurology, Russian Medical Academy of Post­Graduate Education of the Ministry of Health 

of Russia (Moscow, Russia)

olga M. Lesnyak, MD, PhD, Professor, Head of Department of Family Medicine, Urals State Medical University (Ekaterinburg, Russia)

Alexander M. Lila, MD, PhD, Professor, Vice­Rector for Academic Affairs, I.I. Mechnikov North­Western State Medical University of the Ministry  

of Health of Russia (Saint Petersburg, Russia)

Vadim i. Mazurov, MD, PhD, Professor, Academician of the Russian Academy of Sciences, Head of E.E. Eichwald Department of Therapy and Rheu­

matology, I.I. Mechnikov North­Western State Medical University of the Ministry of Health of Russia (Saint Petersburg, Russia)

Mekhman n. Mamedov, MD, PhD, Professor, Head of Laboratory for Development of Inter­disciplinary Approach to Prevention of Chronic Non­infec­

tious Diseases, Governmental Research Center of Preventive Medicine of the Ministry of Health of Russia (Moscow, Russia)

Vyacheslav Yu. Mareyev, MD, PhD, Professor, Deputy Vice­rector, M.V. Lomonosov Moscow State University (Moscow, Russia)

Mikhail Yu. Martynov, MD, PhD, Professor of Department of Neurology and Neurosurgery, N.I. Pirogov Russian National Research Medical Univer­

sity of the Ministry of Health of Russia (Moscow, Russia)

Vsevolod B. Matveyev, MD, PhD, Professor, Head of Urology Department, N.N. Blokhin Russian Cancer Research Center (Moscow, Russia)

oleko d. Mishnev, MD, PhD, Professor, Head of the Pathology Anatomy, N.I. Pirogov Russian National Research Medical University of the Ministry  

of Health of Russia (Moscow, Russia)

nikolay A. Mukhin, MD, PhD, Professor, Honored Scientist of the Russian Federation, Academician of the Russian Academy of Sciences, Head  

of Department of Therapy and Occupational Diseases, Director of the E.M. Tareyev Clinic of Nephrology, Internal and Occupational Diseases,  

I.M. Sechenov First Moscow State Medical University of the Ministry of Health of Russia (Moscow, Russia)

Svetlana E. Myasoyedova, MD, PhD, Professor, Head of Department of Therapy and Endocrinology of the Faculty of Further Vocational Education  

of Teachers, I.M. Sechenov First Moscow State Medical University of the Ministry of Health of Russia (Moscow, Russia)

Evgeniy L. nasonov, MD, PhD, Professor, Academician of the Russian Academy of Sciences, Associate Member of the Russian Academy of Natural 

Sciences, Director of V.A. Nasonova Research Institute of Rheumato logy, Head of the Rheumatology Department of the Faculty of Post­graduate Voca­

tional Education, I.M. Sechenov First Moscow State Medical University of the Ministry of Health of Russia (Moscow, Russia)

Svetlana i. ovcharenko, MD, PhD, Professor of Faculty Therapy Department № 1 of the Therapeutic Faculty, I.M. Sechenov First Moscow State 

Medical University of the Ministry of Health of Russia (Moscow, Russia)



7

КЛИНИЦИСТ 3’2015  ТОМ 9     THE CLINICIAN  3’2015  VOL. 9

raphael G. oganov, MD, PhD, Professor, Academician of the Russian Academy of Sciences, Honored Scientist of the Russian Federation, Honorable 

President of the Russian National Scientific Society of Cardiologists, Chief Research Scientist, State Research Center of Preventive Medicine of the 

Minist ry of Health of Russia (Moscow, Russia)

Vyacheslav S. Pronin, MD, PhD, Professor of Department of Endocrinology, Director of Clinic of Endocrinology of University Clinical Hospital № 2  

of the I.M. Sechenov First Moscow State Medical University of the Ministry of Health of Russia (Moscow, Russia)

Mikhail P. Savenkov, MD, PhD, Professor, Head of Department of Clinical Functional Diagnostics with the Course of Functional Diagnostics in Pediat­

rics of the Faculty of Improvement of Doctors (Moscow, Russia)

ivan S. Stilidi, MD, PhD, Professor, Corresponding Memder of the Russian Academy of Sciences, Head of Department of Abdominal Oncopathology, 

N.N. Blokhin Russian Cancer Research Center, Associate Member of the Russian Academy of Natural Sciences (Moscow, Russia)

Vladimir P. tyurin, MD, PhD, Professor, Honored Doctor of the Russian Federation, Chief General Practitioner, Deputy Head of Department of Internal 

Diseases of the Institute of Improvement of Doctors, N.I. Pirogov National Medical and Surgery Center of the Ministry of Health of Russia (Moscow, Russia)

irina V. Khamaganova, MD, PhD, Professor of Department of Skin Diseases and Cosmetology of Additional Professional Education, N.I. Pirogov Rus­

sian National Research Medical University of the Ministry of Health of Russia (Moscow, Russia)

tatiana M. Chernykh, MD, PhD, Professor, Head of Department of Hospital Therapy and Endocrinology, N.N. Burdenko Voronezh State Medical 

University of the Ministry of Health of Russia (Voronezh, Russia)

Marina V. Shestakova, MD, PhD, Professor, Member Corresponding of the Russian Academy of Sciences, Director of the Institute of Diabetes, Endocri­

nology Research Center of the Ministry of Health of Russia (Moscow, Russia)

Valeriy Yu. Shilo, PhD, Associate Professor of the Department of Nephrology, A.I. Evdokimov Moscow State Medical and Dentistry University  

of the Ministry of Health of Russia (Moscow, Russia)

Vladimir V. Shchekotov, MD, PhD, Professor, Head of Department of Hospital Therapy № 2, Е.А. Vagner Perm State Medical Academy of the Ministry 

of Health of Russia (Perm, Russia)

Sergey S. Yakushin, MD, PhD, Professor, Head of Department of Hospital Therapy with the Course of Polyclinic Therapy, I.P. Pavlov Ryazan State 

Medical University of the Ministry of Health of Russia (Ryazan, Russia)

Vladimir V. Yakusevich, MD, PhD, Professor of Department of Clinical Pharmacology with a course of the Institute of Postgraduate Education, Yaroslavl 

State Medical University of the Ministry of Health of Russia (Yaroslavl, Russia)

 SCiEntifiC EditorS

Arfenya E. Karamova, PhD, Lead Researcher of the Scientific Division, Research State Scientific Center of Dermatology and Cosmetology of the Minis­

try of Health of Russia (Moscow, Russia)

natalia A. demidova, PhD, Associate Professor Acad. A.I. Nesterov of Faculty Therapy, N.I. Pirogov Russian National Research Medical University  

of the Ministry of Health of Russia (Moscow, Russia)

Alesya A. Klimenko, PhD, Associate Professor Acad. A.I Nesterov of Faculty Therapy, N.I. Pirogov Russian National Research Medical University of the 

Ministry of Health of Russia (Moscow, Russia)

intErnAtionAL EditoriAL CoUnCiL

Maik Gollasch, MD, PhD, Professor, Department of Nephrology and Intensive Care Unit, Berlin Humboldt University (Berlin, Germany)

Elena E. Myasoedova, MD, PhD, Department of Rheumatology, Mayo Medical School (Rochester, Minnesota, USA)

Vladimir B. Ponomarev, MD, PhD, Department of Radiology of the University Sloan–Kettering (New York, USA)

rumen Stoilov, MD, PhD, Professor, Department of Rheumatology, St. Ivan Rilski University Hospital (Sofia, Bulgaria)



С О Д Е Р Ж А Н И Е

РЕДАКЦИОННАЯ СТАТЬЯ

С. С. Якушин, Е. В. Филиппов
Физическая активность и ее значение для профилактики сердечно-сосудистых заболеваний .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . 10

ОБЗОР

М. Ю. Гиляров, Е. В. Константинова, А. И. Трухин
Современные возможности антикоагулянтной терапии больных с фибрилляцией предсердий.  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . 15

ОРИГИНАЛЬНЫЕ ИССЛЕДОВАНИЯ

Е. В. Филиппов, В. С. Петров
Анализ низкой физической активности среди трудоспособного населения Рязанской области  
(по данным исследования МЕРИДИАН-РО) . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 22

И. З. Гайдукова, А. Л. Маслянский, О. Л. Полянская, Е. П. Колесова, А. П. Ребров, А. О. Конради
жесткость сосудистой стенки у пациентов с анкилозирующим спондилитом (результаты многоцентрового исследования)  . . . . . . 28

А. В. Загребельный, С. Ю. Марцевич, М. М. Лукьянов, Е. Г. Переверзева,  
А. Н. Воробьев, С. С. Якушин, С. А. Бойцов
Анализ назначения дезагрегантной терапии врачами амбулаторно-поликлинического звена больным,  
перенесшим острый инфаркт миокарда и/или коронарную ангиопластику  
с имплантацией стента, в рамках амбулаторного регистра РЕКВАЗА . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 34

А. В. Бородкин, Н. А. Кароли, А. П. Ребров
Суточный профиль артериальной ригидности у пациентов с хронической обструктивной болезнью легких  
и хронической сердечной недостаточностью . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 40

ЛЕКЦИЯ

Н. А. Шостак, А. А. Клименко, В. С. Шеменкова, Т. К. Логинова
Неревматические миокардиты.  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . 46

ОпИСАНИЕ СЛУчАЯ

Н. В. Федорова, А. В. Никитина
Нарушения импульсного контроля при болезни Паркинсона. Клинические случаи.  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . 52



C O N T E N T S

EDITORIAL

S. S. Yakushin, E. V. Filippov
Physical activity and its importance for the prevention of cardiovascular diseases . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 10

REVIEW

M. Yu. Gilyarov, E. V. Konstantinova, A. I. Trukhin
Current possibilities of anticoagulant therapy in patients with atrial fibrillation . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 15

ORIGINAL  INVESTIGATIONS

Е. V. Filippov, V. S. Petrov
Analysis of physical inactivity among the working population of ryazan region  
(according to the study MEridiAn-ro)  . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 22

I. Z. Gaydukova, A. L. Maslyansky, O. L. Polyanskaya, E. P. Kolesova, A. P. Rebrov, A. O. Konradi
Vascular wall stiffness in patients with ankylosing spondylitis: results of a multicenter study.  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . 28

A. V. Zagrebelnyi, S. Yu. Martsevich, M. M. Lukyanov, E. G. Pereverzeva,  
A. N. Vorobyev, S. S. Yakushin, S. A. Boitsov
Analysis of outpatient physicians

,
 prescription of disaggregant therapy for patients  

after acute myocardial infarction and/or coronary angioplasty with stent implantation  
within the rECVAd registry .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . 34

A. V. Borodkin, N. A. Karoli, A. P. Rebrov
24-hour arterial stiffness profile in patients with chronic obstructive pulmonary disease and chronic heart failure . . . . . . . . . . . . . . . 40

LECTuRE

N.A. Shostak, A.A. Klimenko, V.S. Shemenkova, T.K. Loginova
non-rheumatic myocarditides . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 46

CASE REPORT

N. V. Fedorova, A. V. Nikitina
impulsive-compulsive disorders in Parkinson

,
s disease. Clinical cases . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 52



10

КЛИНИЦИСТ 3’2015  ТОМ 9     THE CLINICIAN  3’2015  VOL. 9
Р

е
д

а
к

ц
и

о
н

н
а

я
 

с
т

а
т

ь
я

Введение
Недостаточная физическая активность (ФА) сегод-

ня является одним из значимых факторов риска смер-
ти, связанной с атеросклерозом. Это демонстрируют 

как большие международные, так и локальные иссле-
дования [1]. Но в то же время этот фактор легко под-
дается модификации. Для этого не нужны специаль-
ные приспособления или навыки, это может делать 
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Недостаточная физическая активность (ФА) сегодня является одним из значимых факторов риска смертей, связанных с ате­
росклерозом. Уровень ФА падает во всем мире. Исследования, проведенные в Великобритании, США, Индии, Бразилии и Китае 
(45 % населения всего мира), показали, что уровень ФА в этих странах снизился и будет продолжать падать в следующие 15 лет. 
Это стало причиной 12,2 % случаев инфаркта миокарда. В России уровень ФА населения также снижен. Данные более чем 40 на­
блюдательных исследований доказывают линейную взаимосвязь между уровнем ФА и общей смертностью у молодых и пожилых 
лиц. Минимальный порог ФА, который может снизить риск смерти от всех причин, находится на уровне 2,5–5 ч в неделю. Даль­
нейшее увеличение ФА (ее продолжительности и/или интенсивности) приводит к еще большему снижению рисков. ФА должна 
занимать как можно больше дней в неделю и иметь продолжительность более 10 мин в день. Для пациентов с сердечно­сосуди­
стыми заболеваниями определить необходимый уровень ФА достаточно сложно, поэтому перед началом занятий они должны 
пройти нагрузочное тестирование. Программу тренировок нужно определять на основании полученных данных и клинического 
статуса пациента. Даже непродолжительные умеренные и/или интенсивные физические нагрузки могут снижать риск смерти 
больного. Если индивидуум не достигает целевых 150 мин умеренной ФА в неделю, но занимается регулярно, риск коронарной 
болезни сердца значительно снижается (в среднем на 14 % при 95 % доверительном интервале 0,76–0,97). Разработка программ 
повышения ФА у населения может оказать существенное влияние на общую и кардиоваскулярную смертность.

Ключевые слова: физическая активность, профилактика, рекомендации, коронарная болезнь сердца, эпидемиология, сердечно­
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PhYSiCAL ACtiVitY And itS iMPortAnCE for thE PrEVEntion of CArdioVASCULAr diSEASES

S. S. Yakushin, E. V. Filippov
Acad. I.P. Pavlov Ryazan State Medical University, Ministry of Health of Russia; 9 Vysokovoltnaya St., Ryazan, 390026, Russia

Lack of physical activity (PA) is today one of the most important risk factors for atherosclerosis­related deaths. Its level is falling worldwide. 
A study in the UK, USA, India, Brazil and China (45 % of the world population) total PA declined in these countries and will continue 
to fall over the next 15 years. In Russia, the level of the PA population decreased. PA is responsible for 12.2 % of the global burden of myo­
cardial infarction. These more than 40 observational studies demonstrate the complete proofs of the linear relationship between the level 
of PA and total mortality in younger and older men and women. The minimum threshold PA, which can reduce the risk of all­cause mortal­
ity is at a level of 2.5–5 hours a week. Further increase of the PA (its duration and/or intensity) leads to a further reduction of risks. 
PA should take most days of the week and have a duration of more than 10 minutes a day. Only then did she summed up. In patients with 
cardiovascular disease to determine the necessary level of PA is difficult. Therefore, before the training they have to undergo stress testing. 
The program of training should be determined on the basis of findings and the clinical status. Even brief moderate and/or intense exercise 
can reduce the risk of death of the patient. If an individual does not reach the target of 150 minutes of moderate PA per week, but has been 
a regular, his risk of CHD was significantly reduced (14 %, 95 % CI 0.76–0.97). The development of programs to improve the PA of the 
population can have a significant impact on the overall and cardiovascular mortality.

Key words: physical activity, prevention, recommendations, coronary heart disease, epidemiology, cardiovascular disease, primary preven­
tion, secondary prevention, rehabilitation
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любой человек, в том числе с сердечно-сосудистыми 
заболеваниями (ССЗ). Увеличение ФА у взрослых 
может привести к продлению ожидаемой продолжи-
тельности жизни на 1,3–3,5 года [1]. Даже ФА 3–4 раза 
в неделю по 30 мин может снизить риск развития ССЗ, 
а также общую смертность [2]. Практически любое 
увеличение ФА приводит к улучшению здоровья [3].

Первая Глобальная министерская конференция по 
здоровому образу жизни и неинфекционным заболе-
ваниям, состоявшаяся в Москве в 2011 г., призвала 
уделять особое внимание пропаганде физической ак-
тивности и здорового питания во всех аспектах по-
вседневной жизни [4].

Физическая активность в мире
Уровень ФА падает во всем мире. Это связано с ме-

ханизацией и компьютеризацией всех рабочих про-
цессов в течение нескольких десятилетий. Исследова-
ния, проведенные в Великобритании, США, Индии, 
Бразилии и Китае (45 % населения всего мира), пока-
зали, что общая ФА в этих странах снизилась и будет 
продолжать падать на протяжении следующих 15 лет 
(рис. 1) [5].

По данным National Health Interview Survey, в 2012 г. 
в США среди лиц старше 18 лет физически неактив-
ными были 29,9 % (имели уровень ФА не более 10 мин 
в сутки), а более 70 % взрослых американцев не вы-
полняли рекомендации по ФА (30 мин легкой 
или среднеинтенсивной ФА минимум 5 раз в неделю 
или 20 мин высокой ФА 3 и более раз в неделю) [6] 
(табл. 1). Среди молодых лиц в течение последних 7 дней 
физически неактивными были 13,8 % подростков 
(17,7 % девочек и 10,0 % мальчиков). Почти 1/3 (31,1 %) 
всех обследованных использовали компьютер (помимо 

выполнения домашнего задания) в среднем более 3 ч 
в день [6]. Кроме этого, 32,4 % подростков столько же 
времени смотрели телевизор, что ассоциировалось 
с изменением пищевого поведения и набором веса [6].

В Европейском Союзе (ЕС) менее 50 % граждан 
регулярно занимаются аэробным досугом и/или про-
фессиональной ФА. Менее 1/3 пациентов, нуждаю-
щихся в кардиологической реабилитации, были пред-
ложены аэробные нагрузки [7].

В Российской Федерации (РФ), по данным иссле-
дований Государственного научно-исследовательского 
центра профилактической медицины и CDC (Centres 
for Diseases Control and Prevention) в 2000–2001 гг., 
лица с низкой ФА и физически неактивные составили 
всего 10,4 % мужчин и 12,0 % женщин [8] (рис. 2).

Таблица 1. Выполнение рекомендаций по ФА жителями США старше 
18 лет в 2012 г. (адаптировано из [6])

Группа жителей США
жители, выполняющие 
рекомендации по ФА, %

Оба пола 20,7

Мужчины 24,6

Женщины 17,1

Европеоидная раса 22,9

Афроамериканцы 16,6

Латиноамериканцы/испанцы 15,7

Американские индейцы / корен-
ные жители Аляски

18,7

Азиатская раса 17,1

Рис. 1. Уровень и тренды общей ФА в различных странах (в единицах (MET­часах)) (адаптировано из [5])
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По данным опроса «Влияние поведенческих фак-
торов на состояние здоровья населения», проведенно-
го в 2013 г. в России, 77,9 % опрошенных отмечали 
важность физических упражнений для укрепления 
здоровья, однако только 31,3 % занимались физиче-
ской культурой и спортом в свободное время [9]. Ос-
новными факторами, ограничивающими занятия фи-
зической культурой и спортом, называли отсутствие 
свободного времени, желания, интереса, плохое со-
стояние здоровья, лень или отсутствие возможности 
заниматься людям их возраста (табл. 2).

Риски недостаточной физической активности
Недостаточная ФА становится причиной 12,2 % 

случаев инфаркта миокарда, если исключить влияние 
таких факторов риска, как курение, сахарный диабет, 
артериальная гипертензия, абдоминальное ожирение, 
липидный профиль, употребление алкоголя, психо-
социальные факторы [10].

Данные более чем 40 наблюдательных исследова-
ний свидетельствуют о линейной взаимосвязи между 
уровнем ФА и общей смертностью мужчин и женщин 
любого возраста [1]. Относительный риск (ОР) пре-
ждевременной смерти также возрастал при сокраще-
нии времени занятий ФА (табл. 3) [10].

Таблица 3. Риск преждевременной смерти в зависимости от времени 
занятий ФА (адаптировано из [10])

Общее время занятий умеренной  
или интенсивной ФА в течение недели, мин

Относительный 
риск

30 1

90 0,8

180 0,73

330 0,64

420 0,615

Получены также данные о связи меньшего уровня 
ФА по сравнению с более активными людьми не толь-
ко с общей смертностью, но и с коронарной болезнью 
сердца (КБС), артериальной гипертензией, инсультом, 
сахарным диабетом 2-го типа, метаболическим син-
дромом, раком толстой кишки, раком молочной желе-
зы и депрессией [10].

Просмотр телевизионных программ (как один 
из элементов сидячего образа жизни) 2 ч в день ассо-
циировался с увеличением ОР развития сахарного 
диабета 2-го типа (ОР 1,20 при 95 % доверительном 
интервале (ДИ) 1,14–1,27), фатального или нефаталь-
ного ССЗ (ОР 1,15 при 95 % ДИ 1,06–1,23), смерти 
от всех причин (ОР 1,13 при 95 % ДИ 1,07–1,18). Риск 
еще больше увеличивался, если ежедневный просмотр 
телевизора занимал более 3 ч [6].

Рекомендации по физической активности
Сегодня рекомендации по ФА основаны на двух 

регламентирующих документах: «Национальные ре-
комендации по кардиоваскулярной профилактике» 
2011 г. [11] и «Европейские клинические рекоменда-
ции по профилактике ССЗ (пересмотр 2012 года)» [7]. 
Минимальный порог ФА, который может снизить риск 
смерти от всех причин, находится на уровне 2,5–5 ч 
в неделю. Дальнейшее увеличение ФА (ее продолжи-
тельности и/или интенсивности) приводит к еще боль-
шему снижению рисков. ФА суммируется только в том 

Рис. 2. Распределение опрошенных по уровню ФА (опросник CINDI) 
(адаптировано из [8])
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   Физически неактивные

Таблица 2. Причины, мешающие мужчинам и женщинам заниматься 
физкультурой и спортом (адаптировано из [9])

Причина
Муж-

чины, %
женщи-

ны, %
Всего, %

Отсутствие свободного 
 времени

47,1 42,3 44,2

Отсутствие желания, интереса 34,9 29,4 31,6

Плохое состояние здоровья 12,9 19,4 16,9

Лень 16,7 14,2 15,2

Отсутствие возможностей 
 заниматься людям своего  
возраста

11,1 16,1 14,1

Недостаток денег 4,2 8,0 6,5

Отсутствие спортивной базы 6,0 6,1 6,0

Отсутствие групп здоровья, 
секций

2,9 4,6 3,9

Вредные привычки (курение, 
употребление алкоголя и др.) 

4,5 1,0 2,4

Другое 1,5 2,7 2,2
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случае, если она регулярна и имеет продолжительность 
более 10 мин в день. У пациентов с ССЗ определить 
необходимый уровень ФА достаточно сложно. Поэто-
му перед началом занятий им необходимо пройти на-
грузочное тестирование. Программа тренировок опреде-
ляется на основании полученных данных и клинического 
статуса пациента.

У пациентов с ССЗ риск возникновения кардио-
васкулярных событий составляет 1 : 50  000–120  000 па-
циентов-лет нагрузки, что выше, чем у здоровых лиц 
[7]. Именно поэтому они нуждаются в тщательной 
стратификации риска и оценке уровней ФА.

Было проведено исследование, в котором прини-
мали участие 1038 пациентов с КБС, регулярно зани-
мавшихся ФА, с повторной оценкой статуса через 10 лет. 
Оно показало, что уровень ФА у таких пациентов снижал-
ся и риск кардиоваскулярной смерти имел J-образный 
характер. Так, лица, выполняющие высокоинтенсивные 
нагрузки, имели больший риск смерти (2,36 при 95 % 
ДИ 1,05–5,34), что требует дальнейших исследований [12].

Польза ФА очевидна. Метаанализ 26 исследова-
ний, включивший 513  472 человека (20  666 событий, 
связанных с КБС), наблюдавшихся от 4 до 25 лет, по-
казал, что высокий уровень ФА значительно снижал 
риск КБС (ОР 0,73, р < 0,00001). Умеренная ФА также 
снижала риск КБС (ОР 0,88, р < 0,0001). Несмотря 
на то, что механизмы снижения риска КБС установить 
в клиническом исследовании трудно, известно, что 
физические упражнения повышают уровень липопро-
теидов высокой плотности и снижают уровень липо-
протеидов низкой плотности и триглицеридов, увели-
чивают чувствительность тканей к инсулину, уменьшают 
артериальное давление, уровень С-реактивного белка 
и улучшают эндотелиальную функцию [1]. Кроме того, 
доказано влияние регулярной интенсивной ФА на сни-
жение веса у подростков с генетической предрасполо-
женностью к ожирению [13].

Даже непродолжительные умеренные и/или ин-
тенсивные физические нагрузки могут снижать риск 
смерти пациента. Если индивидуум не достигает целе-
вых 150 мин умеренной ФА в неделю, но занимается 
регулярно, его риск КБС значимо снижается (в сред-
нем на 14 % при 95 % ДИ 0,76–0,97) [14]. Медленный 
бег в течение 5–10 мин в день ассоциируется со сни-
жением риска смерти от всех причин на 27 % (отно-
шение шансов (ОШ) 0,73 при 95 % ДИ 0,61–0,86), 
а сердечно-сосудистой смертности – на 54 % (ОШ 0,46 
при 95 % ДИ 0,33–0,65) [15].

Регулярные физические нагрузки приводят к сни-
жению уровня депрессии, что может снижать, в свою 
очередь, риск кардиоваскулярных событий. В иссле-

довании М.А. Whooley было показано, что 44 % кар-
диоваскулярного риска полностью нивелировались 
на фоне регулярной ФА [15].

ФА полезна в любом возрасте, в том числе и для 
пожилых лиц. Это подтверждают данные M. Pahor 
и соавт., полученные из рандомизированного иссле-
дования влияния программ ФА на хронические забо-
левания и трудоспособность у пожилых [16]. На фоне 
регулярных физических упражнений и проведения 
образовательных программ обострение хронических 
заболеваний отмечали лишь в 14,7 % случаев по срав-
нению с 19,8 % в другой группе – без ФА (р = 0,006), 
а уменьшение случаев нетрудоспособности – в 30,1 % 
случаев (против 35,5 % во 2-й группе, р = 0,03) [16]. 
Кроме того, еще одно кросс-секционное исследова-
ние, завершившееся в 2010 г., доказало, что чем рань-
ше человек начинает заниматься регулярно, тем меньше 
у него вероятность снижения когнитивной функции 
в пожилом возрасте (табл. 4) [17].

Таблица 4. Влияние раннего начала регулярных занятий ФА на сниже­
ние когнитивной функции в пожилом возрасте (адаптировано из [17])

Возраст ОШ ДИ 95 %

Подростковый 0,65 0,53–0,80

30 лет 0,80 0,67–0,96

50 лет 0,71 0,59–0,85

> 50 лет 0,74 0,61–0,91

Прием лекарственных препаратов, которые сни-
жают риск кардиоваскулярных событий, может спо-
собствовать снижению регулярной ФА [17]. В иссле-
довании Osteoporotic Fractures in Men Study у пожилых 
пациентов, принимающих статины, умеренная ФА 
была меньше в среднем на 5,4 мин/сут, интенсивная – 
на 0,6 мин/сут; время, проведенное сидя, увеличива-
лось на 7,6 мин/сут [18]. Это может быть связано 
с мышечными болями, миопатиями или верой в боль-
шую эффективность препаратов.

Заключение
Регулярные физические нагрузки полезны боль-

шинству населения. Даже небольшая ФА способна сни-
зить риск ССЗ и смерти от всех причин. Единичные ра-
боты показывают более высокий уровень физической 
нагрузки в популяции населения РФ по сравнению 
с западными странами. Разработка программ повышения 
ФА у населения может оказать существенное влияние 
на снижение общей и кардиоваскулярной смертности.
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АНТИКОАГУЛЯНТНОЙ ТЕРАПИИ  

БОЛЬНЫХ С ФИБРИЛЛЯЦИЕЙ ПРЕДСЕРДИЙ
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Клиническая медицина развивается по пути все большей специализации, однако существуют заболевания, с которыми сталки­
ваются врачи разных специальностей. Самое распространенное нарушение ритма сердца после экстрасистолии – фибрилляция 
предсердий (ФП), наличие которой в несколько раз повышает для пациента риск кардиоэмболий, в первую очередь – ишемиче­
ского инсульта. Идентификация причин развития инсульта и системных эмболий привела к разработке клинических шкал 
по оценке вероятности их развития. Согласно современным рекомендациям наиболее действенный способ медикаментозного 
предупреждения кардиоэмболических осложнений при ФП – длительное (неопределенно долгое) применение пероральных анти­
коагулянтов. Этот подход превосходит по эффективности как монотерапию ацетилсалициловой кислотой, так и ее сочетание 
с клопидогрелом. Использование антикоагулянтов оправданно у больных с факторами риска инсульта вне зависимости от кли­
нического варианта ФП (пароксизмальная, постоянная или персистирующая).
До недавнего времени пероральная антикоагулянтная терапия подразумевала использование препаратов группы антагонистов 
витамина К (АВК), лидирующая позиция среди которых принадлежит варфарину, однако особенности фармакодинамики и фар­
макокинетики препарата существенно осложняют его практическое применение. Результаты ряда крупных рандомизированных 
контролируемых исследований показали, что у больных с неклапанной ФП (т. е. при отсутствии митрального стеноза или ме­
ханических протезов клапанов сердца) новые пероральные антикоагулянты (НПОАК) могут использоваться наряду с АВК. 
По сравнению с варфарином у НПОАК есть преимущества: гораздо меньшая степень взаимодействия с пищевыми продуктами 
и лекарственными препаратами, отсутствие потребности в постоянном мониторинге с использованием коагуляционных тестов; 
нет также необходимости в подборе дозы (хотя требуется коррекция дозы при нарушениях функции почек). При назначении 
терапии АВК или НПОАК должен быть определен риск геморрагических осложнений. Пациента необходимо информировать 
о достоинствах и недостатках каждого варианта терапии, чтобы учесть реальные возможности безопасного поддержания 
стабильного уровня антикоагуляции и предпочтения пациента. Эффективное влияние на прогноз и качество жизни больного с ФП 
возможно в том случае, если врачи всех специальностей хорошо понимают друг друга и знают общие подходы к лечению таких 
больных. Ключевая роль в координации всех действий принадлежит терапевту широкого профиля или врачу общей практики.

Ключевые слова: фибрилляция предсердий, риск кардиоэмболий, ишемический инсульт, антагонисты витамина К, варфарин, 
новые пероральные антикоагулянты, ацетилсалициловая кислота, безопасность антикоагулянтной терапии, шкала CHA2DS2­
VASc, шкала HAS­BLED, окклюдеры ушка левого предсердия
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CUrrEnt PoSSiBiLitiES of AntiCoAGULAnt thErAPY in PAtiEntS With AtriAL fiBriLLAtion
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Clinical medicine develops towards increasingly more specialization; however, there are diseases faced by physicians of different specialties. 
The most common cardiac arrhythmia after extrasystoles is atrial fibrillation (AF) that increases the risk of cardiac embolism, primarily 
ischemic stroke, by several times. Identification of the causes of stroke and systemic embolisms has given rise to the creation of clinical scales 
to assess the risk of their development. According to current guidelines, the long­term use of oral anticoagulants (for an indefinite time) is 
the best way to prevent cardiac embolic complications with medications in AF. This approach outperforms both monotherapy with acetyl­



16

КЛИНИЦИСТ 3’2015  ТОМ 9     THE CLINICIAN  3’2015  VOL. 9
О

б
з

о
р

Введение
Клиническая медицина развивается по пути все 

большей специализации, однако есть заболевания, с ко-
торыми приходится сталкиваться врачам разных спе-
циальностей. Пациент с фибрилляцией предсердий (ФП) 
может оказаться на приеме у кардиолога, терапевта 
или невролога (когда ишемический или криптогенный 
инсульт или когнитивная дисфункция – первые кли-
нические проявления «немой» ФП), а при некоторых 
кардиоэмболиях – у хирурга. Когда врачи всех специ-
альностей хорошо понимают друг друга и знают общие 
подходы к лечению больных с ФП, эффективное вли-
яние на прогноз и качество жизни пациента вполне 
возможно. Однако ключевая роль в координации всех 
действий принадлежит терапевту широкого профиля 
или врачу общей практики.

ФП часто ассоциируется с различными сердечно-
сосудистыми и другими заболеваниями. Например, 
хроническая сердечная недостаточность, с одной сто-
роны, за счет различных механизмов создает субстрат 
для возникновения и поддержания аритмии, а с дру-
гой – сопровождает ФП снижением сердечного вы-
броса на 5–15 %. Риск развития ФП неуклонно растет 
с возрастом, составляя 25 % на протяжении жизни 
у людей после 40 лет. У пожилых людей это заболева-
ние встречается с частотой 10–15 %, тогда как в общей 
популяции данный показатель составляет 1–2 % [1–5].

Не представляя в большинстве случаев угрозы жиз-
ни, ФП может иметь крайне неблагоприятные медицин-
ские и социальные последствия при неверном вы боре 
тактики лечения больного.

В последние годы стратегию ведения пациента 
с ФП рассматривали во многих клинических руко-
водствах и рекомендациях, как международных, так 
и национальных [1–4]. Общепринятые цели лечения 
больного – уменьшение симптомов, обусловленных 
аритмией, и профилактика возможных осложнений ФП, 
что достигается путем назначения адекватной анти-
тромботической терапии, эффективного контроля 
частоты желудочковых сокращений и лечения сопут-

ствующих заболеваний. Комплекс этих методов спо-
собен дать достаточный симптоматический эффект, 
однако только своевременная и правильно выбранная 
антитромботическая терапия оказывает положитель-
ное влияние на прогноз пациентов с ФП.

Тромбоэмболические осложнения
ФП ассоциируется с повышением смертности, ча-

стоты кардиоэмболий, в первую очередь – ишемиче-
ского инсульта, риск которого при наличии ФП 
у больных повышается в 5–7 раз по сравнению с лица-
ми тех же демографических групп с синусовым ритмом 
согласно Фремингемскому исследованию и другим 
данным. При этом риск развития инсульта и других 
кардиоэмболий не зависит от формы ФП (пароксиз-
мальная, постоянная или персистирующая) [6–10].

У больных с ФП тромб в основном образуется в ле-
вом предсердии, при этом более 90 % тромбов локали-
зуются в его ушке [11, 12]. Анатомические особенности 
ушка левого предсердия: узкая конусовидная форма, 
неровность внутренней поверхности, обусловленная 
наличием гребенчатых мышц и мышечных трабекул, 
способствуют замедлению тока крови и склонности 
к тромбообразованию в его полости. При ФП кровоток 
в предсердиях замедляется также вследствие их дила-
тации и отсутствия полноценной систолы.

Установлено, что наличие ФП взаимосвязано с ак-
тивацией системы свертывания крови, повышением 
агрегационной способности клеток крови, дисфункци-
ей эндотелия. По данным метаанализа N. Wu и соавт., 
наличие у пациента ФП достоверно ассоциируется 
с повышением уровней циркулирующего тромбоцитар-
ного фактора 4, бета-тромбоглобулина, Р-селектина, 
D-димера, фибриногена, фактора Виллебранда и не-
которых других маркеров тромбообразования [13].

Для снижения риска развития инсульта и других 
кардиоэмболий пациентам с ФП всегда назначаются 
препараты, обладающие антитромботическим дей-
ствием. Было показано, что для профилактики тром-
боэмболических осложнений при ФП наиболее эф-

salicylic acid alone and in combination with clopidogrel. The administration of anticoagulants is warranted in patients having risk factors 
for stroke, no matter what the clinical type of AF (paroxysmal, constant, or persistent).
Until quite recently, oral anticoagulant therapy has implied the use of drugs from a group of vitamin K antagonists (VKAs), among which 
warfarin is at the forefront; however, the pharmacodynamic and pharmacokinetic features of the drug substantially complicate its practical 
application. The results of a number of large randomized controlled trials have shown that novel oral anticoagulants (NOACs) may be used 
along with VKAs in patients with non­valvular AF (i. e. in the absence of mitral stenosis or mechanical cardiac valvular prostheses). As com­
pared with warfarin, NOACs have advantages: a much less interaction with foods and drugs and no need for continuous monitoring using 
coagulation tests and for drug dose adjustment (although the dose should be corrected in renal dysfunctions). When prescribing therapy with 
VKAs or NOACs, a risk for hemorrhagic complications should be defined. The patient should be informed of the advantages and disadvantages 
of each therapy option in order to take into account the real possibilities of safely maintaining the persistent coagulation level and the patients

, 

choices. Prognosis and quality of life may be effectively influenced in an AF patient where physicians of all specialties understand each other 
well and know general approaches to treating these patents. A general practitioner plays a key role in the coordination of all actions.

Key words: atrial fibrillation, cardiac embolism risk, ischemic stroke, vitamin K antagonists, warfarin, novel oral anticoagulants, acetyl­
salicylic acid, anticoagulant therapy safety, CHA

2
DS

2
­VASc scale, HAS­BLED scale, left atrial appendage occluders
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фективны антикоагулянты, что, по-видимому, связано 
с тем, что ключевое значение для тромбообразования 
в ушке левого предсердия имеет гуморальное звено 
гемостаза.

Препараты, влияющие на тромбоцитарное звено 
гемостаза, недостаточно эффективно снижают риск 
развития инсультов при ФП. Так, по данным мета-
анализа R. G. Hart и соавт., ацетилсалициловая кисло-
та (АСК) недостоверно снижает риск развития инсуль-
та по сравнению с плацебо, в то время как варфарин 
на 64 % эффективнее плацебо и на 38 % – чем АСК 
[14]. Результаты исследования ACTIVE-W показали, 
что варфарин на 40 % эффективнее комбинации АСК 
и клопидогрела [15].

Особенности применения варфарина
Несмотря на то, что терапия варфарином высоко-

эффективна, ряд особенностей фармакодинамики 
и фармакокинетики препарата существенно осложня-
ют его практическое применение. На величину эффек-
тивной дозы варфарина влияют многие факторы: осо-
бенности диеты, сопутствующая лекарственная терапия 
(статины, амиодарон, противогрибковые и противо-
микробные препараты), заболевания печени и почек. 
Кроме того, чувствительность к варфарину зависит 
от расы и генетических особенностей пациента.

Эффективная и безопасная терапия варфарином 
и другими антагонистами витамина К (АВК) возмож-
на только при индивидуальном подборе дозы препа-
рата и постоянном мониторинге антикоагулянтной 
активности по показателю международного нормали-
зованного отношения (МНО). У большинства паци-
ентов границы целевого уровня МНО должны нахо-
диться в достаточно узком диапазоне – от 2,0 до 3,0. 
Время нахождения МНО в целевых рамках сильно 
влияет на эффективность варфарина. Так, в уже упо-
минавшемся исследовании ACTIVЕ-W варфарин был 
эффективнее комбинации АСК и клопидогрела только 
у тех пациентов, у которых МНО было в целевом диа-
пазоне более 65 % времени [15]. Поддержание опти-
мальных значений МНО в амбулаторных условиях – 
сложная проблема даже в тех случаях, когда больные, 
получающие варфарин, находятся под постоянным 
наблюдением врачей, например при проведении кли-
нических исследований. Анализируя данные 7 рандо-
мизированных исследований, J. G. Cleland и соавт. 
отметили, что у 1/3 больных с ФП антикоагулянтная 
активность (по величине протромбинового индекса 
или МНО) была ниже целевой, а у 5–15 % – выше [16]. 
Аналогичное наблюдение E. M. Hylek и соавт. показа-
ло, что среди больных с неклапанной ФП, которых 
наблюдали в специальных клиниках, значения МНО 
были субтерапевтическими (< 2,0) в 48 % и превыша-
ли терапевтический уровень в 18 % случаев. Лишь 
34 % значений МНО были в терапевтических пределах 
(от 2,0 до 3,0) [17]. За пределами терапевтического 

диапазона у варфарина либо падает эффективность 
предотвращения тромбоэмболических осложнений, 
либо повышается риск развития кровотечений, вклю-
чая внутричерепные.

Новые пероральные антикоагулянты
Трудности проведения антитромботической терапии 

варфарином и другими АВК заставили исследователей 
во многих странах искать альтернативные средства, 
которые обладали бы стабильной фармакокинетикой 
и фармакодинамикой и не требовали контроля степе-
ни антикоагуляции. В результате этих поисков в реаль-
ной клинической практике появилась группа новых 
пероральных антикоагулянтов (НПОАК), 3 из которых 
одобрены к применению в нашей стране у больных с ФП: 
апиксабан, дабигатрана этексилат и ривароксабан.

В отличие от АВК, которые блокируют образование 
нескольких факторов свертывания крови (факторы II, 
VII, IX и X), НПОАК блокируют активность 1-го этапа 
коагуляции. Дабигатрана этексилат (далее – дабигатран) – 
прямой ингибитор тромбина, а апиксабан и риваро-
ксабан ингибируют фактор Xа свертывания крови. 
По сравнению с варфарином НПОАК меньше взаимо-
действуют с пищевыми продуктами и лекарственными 
препаратами, при их применении отсутствует потреб-
ность в постоянном мониторинге с использованием 
коагуляционных тестов; нет также необходимости в под-
боре дозы (хотя требуется коррекция дозы при нару-
шениях функции почек).

Клиническая эффективность и безопасность апик-
сабана, дабигатрана и ривароксабана была изучена 
в рандомизированных клинических исследованиях, 
в которых их сравнивали с варфарином: ARISTOTLE, 
RE-LY, ROCKET-AF [18–20]. Результаты исследова-
ния RE-LY, проходившего в 44 странах, в том числе 
и в России, показали, что дабигатран в дозе 150  мг 2 раза 
в сутки превосходил варфарин в профилактике ин-
сультов и системных эмболий у пациентов с ФП при 
идентичном риске развития кровотечений. Дабигатран 
в дозе 110  мг 2 раза в сутки был сопоставим по эффек-
тивности с варфарином, однако вызывал меньшее 
число геморрагических осложнений [19]. В крупном 
многоцентровом исследовании ARISTOTLE (18 201 па-
циент из 39 стран) было продемонстрировано, что 
апиксабан по сравнению с варфарином статистически 
значимо снижает риск инсульта и системной эмболии 
на 21 %, риск развития крупных кровотечений – на 31 % 
и риск смерти от всех причин – на 11 % [18]. Таким 
образом, апиксабан продемонстрировал преимуще-
ство по сравнению с варфарином одновременно в от-
ношении снижения риска инсульта / системной эмболии, 
больших кровотечений, внутричерепных кровотече-
ний и смерти от любых причин. Кроме того, эффек-
тивность и безопасность апиксабана была подтверж-
дена и по отношению к монотерапии АСК в отдельном 
рандомизированном исследовании AVERROES [21]. 
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В исследование с ривароксабаном (ROCKET-AF) для 
сравнения с исследованиями других новых антикоагу-
лянтов (RE-LY и ARISTOTLE) включали пациентов 
более старшего возраста и с более высоким риском 
развития инсульта (средний балл по шкале CHADS

2
 > 3), 

при этом ривароксабан даже в этой группе продемон-
стрировал не меньшую, чем варфарин, эффективность 
и безопасность [20].

Еще один перспективный НПОАК – эдоксабан, 
прямой ингибитор фактора Xа. Крупное клиническое 
исследование III фазы ENGAGE AF-TIMI 48 показа-
ло, что эдоксабан в дозе 60  мг/сут сопоставим с варфа-
рином по частоте предотвращенных ишемических 
инсультов и других кардиоэмболий, при этом стати-
стически ощутимо эффективнее в снижении количе-
ства геморрагических осложнений и кардиоваскуляр-
ной смерти по сравнению с варфарином [22].

В настоящий момент в связи с отсутствием иссле-
дований, напрямую сравнивающих НПОАК, говорить 
о преимуществах одного препарата перед другими 
не представляется возможным.

Оценка риска развития инсульта
Таким образом, терапия АВК и НПОАК обладает 

хорошей доказательной базой в плане профилактики 
ишемического инсульта и других кардиоэмболий 
у больных c ФП. Однако при применении антикоагу-
лянтов врач может сталкиваться с рядом прикладных 
вопросов, связанных с безопасностью проводимой 
терапии, и решение о ее назначении принимается по-
сле оценки риска развития инсульта у каждого паци-
ента. По результатам систематизированного анализа 
факторов, предрасполагающих к возникновению ише-
мического инсульта, выяснили, что самые значимые 
из них: возраст, артериальная гипертония, ранее пере-
несенный инсульт / транзиторная ишемическая атака 
(ТИА), сахарный диабет и систолическая дисфункция 
левого желудочка [23, 24]. Идентификация факторов 
риска развития инсульта привела к разработке различ-
ных клинических шкал по оценке вероятности его раз-
вития. Наиболее простой, удобной и чаще всего при-
меняемой до недавнего времени была шкала CHADS

2 

[25], согласно которой при наличии сердечной недо-
статочности, артериальной гипертонии, возраста ≥ 75 лет, 
сахарного диабета пациенту присваивался 1 балл, а за 
перенесенный ранее инсульт или ТИА добавляли 2 балла. 

В 2010 г. CHADS
2
 была модифицирована, и новая 

шкала получила название CHA
2
DS

2
-VASc (табл. 1). 

В ней все факторы риска были разделены на 2 катего-
рии: «большие», «стоимостью» в 2 балла (инсульт/ТИА 
в анамнезе и возраст ≥ 75 лет), и «не большие клиниче-
ски значимые», каждый из которых оценивается в 1 балл: 
сердечная недостаточность, артериальная гипертония, 
сахарный диабет, женский пол, возраст 65–74 года 
и наличие сосудистого заболевания (например, пере-
несенный инфаркт миокарда) [26]. Общая сумма баллов 

по шкале CHA
2
DS

2
-VASc определяет необ ходимость 

в постоянной антикоагулянтной терапии: 0 баллов – 
низкий риск (можно не проводить медикаментозную 
профилактику или назначить АСК); 1 балл – умерен-
ный риск (можно выбирать между назначением АСК 
и оральных антикоагулянтов, при этом единственный 
балл за женский пол не учитывается); 2 бал ла и более – 
высокий риск инсульта (необходим прием антикоагу-
лянтов).

Если у пациента с ФП имеется митральный стеноз 
или механический клапанный протез, антикоагулянт-
ная терапия должна быть назначена вне зависимости 
от количества баллов по шкале риска инсульта и огра-
ничена в таких случаях назначением АВК, а новые 
антикоагулянты таким пациентам назначаться не мо-
гут [1–3].

АСК при фибрилляции предсердий
Следует отметить, что рекомендации Европейского 

общества кардиологов (ESC) и повторяющие их Рос-
сийские рекомендации 2012 г. практически не остав-
ляют места для АСК у пациентов с ФП в качестве 
средства предупреждения кардиоэмболических ослож-
нений [1, 3]. При 0 баллов антитромботическую терапию 
не рекомендуют, а при 1 балле предпочтение отдается 
антикоагулянтам (в особенности новым). В рекомен-
дациях же Американской коллегии кардиологов (ACC) 
и Американской кардиологической ассоциации (AHA) 
традиционные позиции АСК сохранены, и она может 
назначаться при наличии 1 балла [4].

В реальной клинической практике АСК достаточно 
широко применяется в качестве антитромботической 
терапии у пациентов с ФП, несмотря на имеющиеся 
рекомендации об ограничении ее использования. Сни-
жение риска ишемического инсульта и системных 

Таблица 1. Шкала стратификации риска CHA
2
DS

2
­VASc (адаптиро­

вано из [26])

Фактор риска Баллы

C
Сердечная недостаточность /  
систолическая дисфункция левого желудочка  
(фракция выброса < 40 %) 

1

H Артериальная гипертония 1

A
2

Возраст > 75 лет 2

D Сахарный диабет 1

S
2

Инсульт или ТИА в анамнезе 2

V

Сердечно-сосудистая патология (перенесенный 
инфаркт миокарда, атеросклеротическая  
бляшка в аорте, заболевание периферических 
артерий) 

1

A Возраст 65–74 года 1

Sc Женский пол 1
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эмболий при применении АСК сопоставимо с эффек-
тивностью препарата у больных с сосудистыми забо-
леваниями, которые часто сочетаются с ФП. При этом 
недостаточная эффективность АСК и даже комбинации 
АСК и клопидогрела в профилактике инсульта при ФП 
сопровождается сходным с терапией антикоагулянта-
ми риском развития кровотечений, особенно для по-
жилых людей. Поэтому ниша антитромбоцитарных 
препаратов сегодня ограничена случаями непереноси-
мости всех режимов пероральной антикоагулянтной 
терапии.

Безопасность антикоагулянтной терапии
Согласно обновленным отечественным и зарубеж-

ным рекомендациям показания к назначению перо-
ральных антикоагулянтов больным с ФП существенно 
расширились в последнее время и их определяют не фор-
мой фибрилляции (пароксизмальная, персистирующая 
или постоянная), а риском по шкале CHA

2
DS

2
-VASc. 

Однако закономерным следствием си стемной гипо-
коагуляции становится проблема риска сопутствую-
щих кровотечений. В каждом конкретном случае не-
обходимо оценивать соотношение рисков инсульта 
и серьезного кровотечения, особенно внутричерепного.

Риск кровотечений также оценивается в соответ-
ствии с клиническими шкалами, но чаще всего в насто-
ящее время используется шкала HAS-BLED (табл. 2) 
[27]. Если у пациента количество баллов по этой шка-
ле ≥ 3, его относят к группе с высоким риском разви-
тия кровотечений, однако это не должно рассматри-
ваться как повод для полного отказа от терапии анти-
коагулянтами. В первую очередь следует задуматься 
о возможностях воздействия на потенциально обрати-
мые факторы (например, коррекция уровня артери-
ального давления, уточнение необходимости назначе-
ния АСК или нестероидных противовоспалительных 
препаратов).

Если у пациента, находящегося на антикоагулянт-
ной терапии, развивается кровотечение, первоочередная 
задача – найти и по возможности устранить причину. 
В случае большого кровотечения бывает необходимо 
восстановить гемодинамическую стабильность, про-
водя инфузионную, а иногда и инотропную терапию. 
Вопрос об отмене препарата или экстренном ингиби-
ровании его фармакологической активности должен 
решаться в индивидуальном порядке, так как препа-
раты с прокоагулянтной активностью могут повысить 
риск тромботических осложнений. При возникнове-
нии большого кровотечения на фоне приема варфари-
на в зависимости от МНО и экстренности ситуации 
в качестве антидота может быть назначен витамин К1 
(в России не зарегистрирован); предшественник же 
витамина К (Викасол), имеющийся в России, действу-
ет очень медленно и потому в качестве антидота при-
менен быть не может; свежезамороженная плазма 
(требуется большой объем плазмы – 15 мл/кг массы 

тела, что опасно в плане перегрузки объемом и длитель-
но по времени введения), но предпочтение лучше от-
дать концентрату факторов протромбинового комплек-
са (ограничение – высокая стоимость препарата). Если 
кровотечение возникло на фоне приема дабигатрана, 
лучше выбрать концентрат факторов протромбинового 
комплекса; возможно введение активированного фак-
тора VII. При тяжелом и угрожающем жизни кровоте-
чении дабигатран можно удалить путем гемофильтра-
ции или гемодиализа. Ривароксабан и апиксабан 
в значительной степени связываются с белками плазмы, 
поэтому не могут быть удалены с помощью диализа.

В настоящее время официально зарегистрирован-
ных антидотов для НПОАК нет. Для ингибиторов 
фактора Xа (апиксабана и ривароксабана) в настоящее 
время разрабатывается специфический антидот – r-анти-
дот, или андексанет альфа, который прошел II фазу 
клинических испытаний и получил статус препарата 
с ускоренной процедурой регистрации в Управлении 
по санитарному контролю за качеством пищевых про-
дуктов и медикаментов США (FDA). В настоящее время 
идет исследование III фазы RE-VERSE антидота для да-
бигатрана – моноклонального антитела идаруцизумаб. 
Данный препарат также имеет особый статус FDA [28].

Необходимо отметить, что несмотря на отсутствие 
в настоящее время официально одобренного антидота, 
как преимущество НПОАК перед варфарином в случае 
развития кровотечений можно назвать меньший пери-
од полувыведения и отсутствие кумулятивного эффек-
та. Многолетний опыт клинического применения 

Таблица 2. Шкала оценки риска кровотечений HAS­BLED (адапти­
ровано из [27])

Фактор риска Баллы

H
Гипертензия (cистолическое артериальное 
давление > 160 мм рт. ст.) 

1

A

Нарушение функции печени или почек
(диализ, креатинин > 200 ммоль/л, цирроз печени, 
билирубин более чем в 2 раза выше нормы в со-
четании с повышением активности аспартатамино-
трансферазы, аланинаминотрансферазы, щелоч-
ной фосфатазы более чем в 3 раза по сравнению 
с верхней границей нормы) 

1 или 2

S Инсульт 1

B
Кровотечение
(кровотечение в анамнезе или предрасположен-
ность к нему (анемия, тромбоцитопения)) 

1

L
Лабильное МНО
(нестабильное/высокое МНО  
или целевое МНО < 60 % времени) 

1

E Возраст > 65 лет 1

D
Лекарства или алкоголь
(аспирин, нестероидные противоспалительные 
препараты, злоупотребление алкоголем) 

1 или 2
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варфарина свидетельствует о значительном риске кро-
вотечений на фоне его применения, составляющих 
от 9 до 26,5 % в год, больших кровотечений – от 0,3 
до 4,2 % за это же время. Наиболее часто это проявля-
ется в первые 3 мес после начала использования АВК, 
причем особенно опасен первый месяц от начала под-
бора дозы [29, 30]. По данным крупных клинических 
исследований все НПОАК имеют преимущество перед 
варфарином в отношении снижения частоты внутри-
черепных кровотечений, но одновременный прием 
дабигатрана этексилата в дозе 150 мг 2 раза в сутки 
и ривароксабана повышает относительный риск кро-
вотечений из желудочно-кишечного тракта [18–20].

Окклюдеры ушка левого предсердия
Проблема системной гипокоагуляции и риск кро-

вотечений стимулируют поиск новых подходов к умень-
шению риска ишемического инсульта и других кардио-
эмболий у больных с ФП. Одно из перспективных 
направлений – создание устройств, способных мало-
инвазивно изолировать полость ушка левого предсер-
дия от системного кровотока. При успешном проведении 
операции и неосложненном течении постоперацион-
ного периода риск ишемического инсульта значительно 
снижается, однако процедура имплантации окклюзи-
рующего устройства в ушко левого предсердия сопря-
жена с высоким риском интра- и послеоперационных 
осложнений [31, 32]. Новизна метода и небольшой 
период наблюдения за пациентами пока не позволяют 
определить точное место окклюзирующих устройств 
в профилактике инсульта и других кардиоэмболий 
при ФП. Необходимо создание большей по объему 
доказательной базы для уточнения места данного ме-
тода в профилактике кардиоэмболий, которое пока 
ограничено группой больных с противопоказаниями 
к длительной антикоагулянтной терапии [1].

Реальная клиническая практика
Интегральной шкалы, позволяющей оптимально 

соотнести пользу от назначения антикоагулянтной 
терапии больному с ФП и риск кровотечений, в на-
стоящий момент не существует. По-видимому, это 
одна из причин того, что врачи РФ не часто соблюдают 
клинические рекомендации по назначению антикоа-
гулянтной терапии больным с ФП в реальной клини-
ческой практике [33].

В ряде случаев врачи и пациенты отдают предпо-
чтение назначению АВК или АСК, которые, на первый 
взгляд, представляются экономически более целесо-
образными. Однако результаты пилотных фармакоэ-
кономических исследований показывают, что НПОАК 
в конечном итоге обеспечивают увеличение средней 
продолжительности жизни пациентов с ФП, сокра-
щают затраты на лечение сердечно-сосудистых ослож-
нений по сравнению с АСК и варфарином, требуют 
меньше средств для мониторинга МНО и оплаты ме-

дицинских услуг по сравнению с варфарином [34]. 
Возможно, доказательства экономической целесо-
образности повысят приверженность врачей РФ к со-
блюдению клинических рекомендаций по назначению 
антикоагулянтной терапии больным с ФП в реальной 
клинической практике.

Заключение
Таким образом, в связи с большой распространен-

ностью ФП и ее ассоциацией с увеличением смертно-
сти, частотой инсультов и других тромбоэмболических 
осложнений проблема своевременного назначения 
и адекватного выбора антикоагулянтной терапии для 
больного с ФП имеет чрезвычайную медицинскую 
и социальную значимость.

При выборе в пользу назначения варфарина 
и других АВК эффективность и безопасность терапии 
будет достаточной только при условии пребывания 
МНО в терапевтическом диапазоне достаточно дол-
гое время (70 % и более). Этот аспект особенно важен 
в условиях российской клинической практики, когда 
согласно оце ночным данным около 25 % пациентов 
с ФП не имеют возможности получать надлежащий 
контроль МНО [35].

В отношении снижения риска инсульта и других 
кардиоэмболий у пациентов с ФП эффективность да-
бигатрана в дозе 150 мг 2 раза в сутки и апиксабана 
оказалась выше, чем у варфарина, а результативность 
дабигатрана в дозе 110 мг 2 раза в сутки и ривароксабана 
сопоставима с действием варфарина. Апиксабан, даби-
гатран и ривароксабан следует применять наряду с вар-
фарином для профилактики инсульта у больных с ФП 
только при отсутствии пороков или искусственных 
клапанов сердца и тяжелой почечной недостаточности.

При назначении терапии АВК или НПОАК должен 
быть определен риск геморрагических осложнений. Па-
циента необходимо информировать о достоинствах и не-
достатках каждого варианта терапии, чтобы учесть реаль-
ные возможности безопасного поддержания стабильного 
уровня антикоагуляции и предпочтения пациента.

НПОАК характеризует простота практического 
при менения – ежедневный 1- или 2-кратный прием 
фиксированной дозы препарата. Для больного удобны 
и небольшая частота приема лекарств, и отсутствие 
пищевых ограничений. С позиций доказательной ме-
дицины показана высокая безопасность терапии 
НПОАК, при этом не требуется постоянного монито-
ринга с использованием коагуляционных тестов.

Для успешного влияния на прогноз больного с ФП 
у врачей различных специальностей должны быть 
единый взгляд и преемственность при назначении 
на неопределенно долгий срок антикоагулянтной те-
рапии, когда для этого есть показания. Ключевая роль 
в координации всех действий, направленных на улуч-
шение прогноза и качества жизни больного, принад-
лежит врачу общей практики или терапевту.
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АНАЛИЗ НИЗКОЙ ФИЗИЧЕСКОЙ АКТИВНОСТИ 
СРЕДИ ТРУДОСПОСОБНОГО НАСЕЛЕНИЯ 

РЯЗАНСКОЙ ОБЛАСТИ  
(по данным исследования МЕРИДИАН-РО)

Е. В. Филиппов, В. С. Петров
ГБОУ ВПО «Рязанский государственный медицинский университет им. акад. И. П. Павлова» Минздрава России;  

Россия, 390026, Рязань, ул. Высоковольтная, 9

Контакты: Евгений Владимирович Филиппов dr.philippov@gmail.com

Цель исследования – изучить уровни физической активности (ФА) в связи с другими факторами риска среди трудоспособного 
населения Рязанской области.
Материалы и методы. МЕРИДИАН­РО проводилось как проспективное когортное кросс­секционное исследование с ретроспек­
тивной частью и включало в себя исследование биохимических образцов, электрокардиограмм и опрос с помощью стандартизи­
рованного опросника. Уровень ФА оценивался по опроснику CINDI и затем был пересчитан по опроснику IPAQ (International Physical 
Activity Questionnaire). С 2011 г. в исследование было включено 1622 человека (1220 – в городе, 402 – в сельской местности) в возрас­
те от 25 до 64 лет (средний возраст 43,4 ± 11,4 года), из них 42,6 % – мужчины, 53,8 % – женщины.
Результаты. Уровень низкой ФА в Рязанской области, измеренный по опроснику IPAQ, составил 22,9 % (24,3 % в городе и 18,4 % 
в сельской местности, р = 0,014). С помощью мультиноминальной логистической регрессии были установлены ассоциации 
между низкой ФА и наличием высшего образования (отношение шансов (ОШ) 3,63 при 95 % доверительном интервале (ДИ) 
2,26–5,85, р = 0,0001, тест Вальда 28,172), курением (ОШ 1,32 при 95 % ДИ 1,01–1,72, р = 0,045, тест Вальда 4,031) и повы­
шенным уровнем липопротеина более 30  мг/дл (ОШ 1,38 при 95 % ДИ 1,04–1,83, р = 0,024, тест Вальда 5,119). Также была 
выявлена высокая потребность в консультировании по повышению ФА (74,5 %).
Заключение. Уровень низкой ФА в Рязанской области по результатам исследования МЕРИДИАН­РО и измеренный по опроснику 
IPAQ составил 22,9 % (24,3 % – в городе и 18,4 % – в сельской местности; р = 0,014), что ниже, чем в среднем по России. Вы­
сокая потребность в консультировании по повышению ФА и созданные условия для увеличения ее уровня в регионе свидетельству­
ют о необходимости интенсифицировать работу среди населения в этом направлении.

Ключевые слова: физическая активность, профилактика, рекомендации, МЕРИДИАН­РО, эпидемиология, факторы риска, тру­
доспособное население, интегрированная программа профилактики, хронические неинфекционные заболевания, профилактическое 
консультирование
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AnALYSiS of PhYSiCAL inACtiVitY AMonG thE WorKinG PoPULAtion of rYAZAn rEGion  
(according to the study MEridiAn-ro)

Е. V. Filippov, V. S. Petrov
Acad.  I.P. Pavlov Ryazan State Medical University, Ministry of Health of Russia; 9 Vysokovoltnaya St., Ryazan, 390026, Russia

Objective: to study the levels of PA and its relationship with other risk factors among the working population of the Ryazan Region.
Material and methods. The MERIDIAN­RO study was conducted as a prospective cohort with cross­sectional and retrospective study in­
cluded a sample of biochemical, ECG and a survey using a standardized questionnaire. The level of physical activity was assessed by ques­
tionnaire CINDI and then was revised by questionnaire IPAQ. In a study from 2011 it included 1,622 people (in 1220 – a city, 402 – 
 village) aged 25–64 years (mean age – 43,4 ± 11,4 years), of which 42.6 % were male, 53.8 % – female.
Results. The level of low PA in the Ryazan Region, measured by questionnaire IPAQ was 22.9 % (24.3 % in urban and 18.4 % in rural areas, 
p = 0.014). With multinomial logistic regression were established association between the PA and the low presence of higher education (OR 3.63; 95 % 
CI 2,26–5,85, p = 0.0001, Wald 28.172), smoking (OR 1.32, 95 % CI 1,01–1,72, p = 0.045, Wald 4,031) and elevated levels of Lp (a) more than 
30 mg/dl (OR 1.38, 95 % CI 1,04–1,83, p = 0.024, Wald 5.119). It was also revealed a high demand for advice on improving the PA (74.5 %).
Conclusion. The low level of PA in the Ryazan Region, as measured by the IPAQ questionnaire was 22.9 % (24.3 % in urban and 18.4 % 
in rural areas, p = 0.014), which is lower than Russian average. High demand for advice on improving the FA and created conditions for in­
creasing its level in the region indicate the need to intensify work among the population in this area.

Key words: physical activity, prevention, recommendations, MERIDIAN­RO, epidemiology, risk factors, the working­age population, 
an integrated program of prevention of chronic non­communicable diseases, chronic non­communicable diseases, preventive counseling
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Введение
Недостаточная физическая активность (ФА) – один 

из значимых факторов риска кардиоваскулярной смерт-
ности, что доказано всеми крупными исследования-
ми [1]. Этот фактор риска легко модифицировать. 
Однако уровень ФА падает во всем мире, в том числе 
и в Российской Федерации (РФ). По данным National 
Health Interview Survey, в 2012 г. в США среди лиц стар-
ше 18 лет физически неактивными были 29,9 % (име-
ли уровень ФА не более 10 мин в сутки), а более 70 % 
взрослых американцев не выполняли рекомендации 
по ФА (30 мин легкой или среднеинтенсивной ФА 
минимум 5 раз в неделю или 20 мин высокой ФА 3 раза 
и более в неделю) [2]. Исследование CINDI, проведен-
ное в 2000–2002 гг. в ряде стран, выявило большую 
частоту лиц с низкой ФА – от 73,1 до 81,4 % [3]. В РФ, 
по данным названного исследования, частота этого 
фактора составила 74,8–86,2 % [3, 4].

Таким образом, мировая и национальная статистика 
демонстрируют тенденцию снижения уровня ФА. Одна-
ко в регионах РФ сегодня отсутствуют точные данные 
по этому показателю, что затрудняет планирование 
и создание целевых профилактических программ, на-
правленных на увеличение ФА и в конечном итоге сни-
жение смертности от сердечно-сосудистых заболеваний.

Цель исследования – изучить уровни ФА и выяс-
нить, как они связаны с другими факторами риска 
среди трудоспособного населения Рязанской области.

Материалы и методы
МЕРИДИАН-РО – эпидемиологическое исследо-

вание состояния здоровья и поведенческих факторов 
риска у населения Рязанской области, проводилось 
в строгом соответствии с протоколом, утвержденным 
Локальным этическим комитетом и Российским кар-
диологическим обществом.

В исследовании приняли участие выбранные слу-
чайным образом 1622 человека: 1220 (75,2 %) город-
ских жителей и 402 (24,8 %) – сельских, что близко 
к соотношению этих показателей по данным Террито-
риального органа Федеральной службы государствен-
ной статистики по Рязанской области (Рязаньстат) 
(73,2 и 26,8 % соответственно, p > 0,05). Среди вклю-
ченных в исследование было 42,6 % мужчин и 53,8 % 
женщин. Распределение граждан по полу и возрасту 
в выборке соответствовало аналогичным показателям 
в Рязанской области (p > 0,05).

Распределение мужчин и женщин в городе и сель-
ской местности по возрасту также соответствовало офи-
циальным данным Рязаньстата.

Среди всех обследованных граждан 85,5 % были ра-
ботающими, 1,7 % имели инвалидность, 38,9 % окончили 
высшее учебное заведение, 31,2 % имели среднее специ-
альное образование. В браке состояли 64,7 % человек.

Каждый респондент проходил анкетирование 
по стандартизированному опроснику, электрокардио-

графию (ЭКГ), измерение артериального давления, 
частоты сердечных сокращений (ЧСС), окружности 
талии, роста, взвешивание, забор крови из вены 
для определения уровня липидов, глюкозы, креатини-
на, γ-глютаматтранспептидазы и маркеров воспаления. 
Всем проводилась комплексная оценка риска с по-
мощью адаптированной шкалы SCORE (Systematic 
Cоronary Risk Evaluation) для РФ.

Отклик на обследование составил 81,2 %.

Оценка уровня физической активности
ФА оценивалась по стандартному опроснику, а ее 

уровень определялся по рекомендациям протокола 
CINDI [5]. Физически неактивным лицом считали 
того, кто ответил, что он в основном сидит на работе 
или не работает, при этом ходит менее 30 мин в день 
и совсем не занимается ФА в свободное от работы 
время. Низкий уровень ФА имели лица, ответившие, 
что они в основном сидят на работе или не работают, 
при этом ходят от 30 до 60 мин в день и не занимаются 
физической активностью в свободное от работы время. 
Лица со средним уровнем ФА поднимают и переносят 
небольшие тяжести на работе или ходят от 60 до 90 мин 
в день, или занимаются ФА в свободное от работы 
время от 1 до 4 дней в неделю; высокий уровень ФА 
имели респонденты, ответившие, что они занимаются 
тяжелой физической работой или ходят от 90 минут 
в день и больше, или занимаются ФА в свободное 
от работы время 5 и более дней в неделю.

Статистический анализ
Данные после статистической обработки пред-

ставлены в виде стандартных параметров описатель-
ной статистики. Непрерывные количественные исход-
ные и демографические признаки протестированы 
простым t-критерием для независимых выборок. В слу-
чае распределения значений признака, отличного 
от нормального, был использован критерий Манна–
Уитни. Для качественных признаков был применен 
либо точный критерий Фишера, либо тест χ2, в зави-
симости от количества наблюдений в каждой ячейке 
таблицы сопряженности. Дополнительно при необхо-
димости определяли доверительный интервал – 95 %. 
Для оценки связи между факторами применяли метод 
мультиноминальной логистической регрессии со ста-
тистикой Вальда [6].

Статистический анализ проводили с помощью па-
кета прикладных программ SPSS Statistics 20.0 и Microsoft 
Excel 2011. Данные были обработаны по возрастному 
признаку в соответствии с Европейским стандартом 
(Европейской стандартной популяцией) [7].

Результаты
В исследовании МЕРИДИАН-РО было установ-

лено, что низкий уровень ФА по критериям CINDI 
имели всего 1,74 % сельских и 0,08 % городских жи-
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телей (см. рисунок). Большинство обследованных 
имело высокий уровень ежедневной ФА (75,4 и 73,0 % 
в селе и городе соответственно).

Между тем на вопрос: «Хотели ли бы Вы увеличить 
свой уровень ФА?» – 74,5 % обследованных отвечали 
утвердительно, и только 19,2 % не нуждались в этом. 
Учитывая такой высокий уровень запроса, у них про-
вели анализ частоты проведения медицинского кон-
сультирования по вопросам ФА. Было выявлено, 
что в течение последних 12 мес только 21,6 % нужда-
ющихся получили совет от врача. Значимых различий 
по уровням ФА, получению консультативной помощи 
и возрасту между городом и селом не было.

Несоответствие данных между уровнями ФА и чис-
лом лиц, которые хотели увеличить ее уровень, гово-
рило о недостаточно объективной оценке этого крите-
рия, поэтому этот тест был выполнен с помощью 
опросника IPAQ еще раз [8]. Согласно полученным 
данным, число лиц с низкой ФА в выборке составило 
22,9 % (24,3 % – в городе и 18,4 % – в сельской мест-
ности, р = 0,014).

При анализе частоты встречаемости различных 
факторов у лиц с низкой ФА и без нее (табл. 1) было 
установлено, что среди лиц с низкой ФА было больше 
проживающих в городе (80,1 % против 73,8 %, р = 0,014), 
имеющих высшее образование (56,9 % против 33,6 %, 
р = 0,0001) и курящих (40,2 % против 33,0 %, р = 0,011). 
Частота артериальной гипертензии (48,1 % против 38,3 %, 
р = 0,001), избыточного потребления соли (40,6 % про-
тив 34,8 %, р = 0,043), риска по шкале SCORE > 5 % 
(24,7 % против 17,0 %, р = 0,002), хронической болез-
ни почек (ХБП) (7,8 % против 4,6 %, р = 0,036) и са-
харного диабета (СД) (2,3 % против 0,5 %, р = 0,028) 
в анамнезе была выше у лиц с более высоким уров-
нем ФА.

Для определения связи низкой ФА с факторами 
риска и заболеваниями был проведен регрессионный 
анализ с поправкой на место проживания, возраст, 

Таблица 1. Частота некоторых факторов, ассоциированных с уров­
нем ФА (IPAQ­критерии)

Фактор
Низкая ФА, %

р

Да Нет

Проживание в городе 80,1 73,8 0,014*

Высшее образование 56,9 33,6 0,0001*

Наличие брака  
(в том числе гражданского) 

65,5 64,4 0,170

Возраст > 45 лет 39,7 54,4 0,0001*

Мужской пол 48,8 45,5 0,262

Избыточное потребление соли 34,8 40,6 0,043*

Избыточное потребление алкоголя 3,2 3,0 0,847

Ожирение (по индексу массы тела 
(ИМТ)) 

39,6 43,0 0,247

Артериальная гипертензия 38,3 48,1 0,001*

ЧСС более 75 уд/мин 3,2 4,7 0,470

Курение 40,2 33,0 0,011*

Риск по SCORE > 5 % 17,0 24,7 0,002*

Эндотелиальная дисфункция 43,1 38,4 0,106

Липопротеиды низкой плотности 
> 2,5 ммоль/л

83,8 83,2 0,780

Липопротеиды высокой плотности  
> 1,1 ммоль/л

69,5 70,7 0,656

ЛП-α более 30 мг/дл 29,1 24,5 0,007*

Аполипопротеин A1 < 100 мг/дл 1,6 2,0 0,638

Аполипопротеин В > 180 мг/дл 39,9 42,6 0,352

С-реактивный белок > 5 мг/л 58,5 59,2 0,820

Фибриноген > 4 г/л 25,3 25,0 0,902

ХБП 4,6 7,8 0,036*

Ишемическая болезнь сердца, ин-
фаркт миокарда, инсульт в анамнезе

3,8 5,3 0,241

СД 0,5 2,3 0,028*

Хронический кашель, бронхит, 
хроническая обструктивная болезнь 
легких

32,9 32,3 0,831

Без хронических неинфекционных 
заболеваний в анамнезе

9,2 7,4 0,276

* р < 0,05.

Уровни ФА в зависимости от места проживания (опросник CINDI)

Низкая                             Средняя                             Высокая

Село

Город

1,74 % 0,08 %

22,89 %

26,97 %

75,37 % 72,95 %
80
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наличие образования, факторы риска и заболевания 
(полная факторная модель). Его результаты представ-
лены в табл. 2. Видно, что низкая ФА имела связь с на-
личием высшего образования (отношение шансов (ОШ) 
3,63 при 95 % доверительном интервале (ДИ) 2,26–5,85, 
р = 0,0001, тест Вальда 28,172), курением (ОШ 1,32 
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при 95 % ДИ 1,01–1,72, р = 0,045, тест Вальда 4,031) и по-
вышенным уровнем липопротеина α (ЛП-α) > 30  мг/дл 
(ОШ 1,38 при 95 % ДИ 1,04–1,83, р = 0,024, тест Валь-
да 5,119). Наличие связи между низкой ФА и местом 
проживания не установлено (ОШ 1,28 при 95 % ДИ 
0,94–1,74, р = 0,112, тест Вальда 2,519).

Низкая ФА не оказывала влияния на развитие не-
благоприятных исходов при 36-месячном наблюдении 
(смерть от всех причин – ОШ 0,22 при 95 % ДИ 0,04–1,11, 
р = 0,067).

Анализ условий для занятий ФА в городской 
и сельской местности показал, что только 5,1 % обсле-
дованных считали, что инфраструктура для этого у них 
отсутствует. При этом различий в уровне ФА в зависи-
мости от доступности инфраструктуры не было.

Обсуждение
Исследование МЕРИДИАН-РО показало, что при 

использовании опросника IPAQ только 22,9 % обсле-
дованных лиц имели низкую ФА. В это же время было 
проведено исследование ЭССЕ-РФ, где также исполь-
зовали этот опросник. Оно показало усредненную 
частоту низкой ФА на уровне 38,8 % [9]. Исследование 
CINDI, проведенное в 2000–2002 гг. в ряде стран, вы-
явило значительно больше лиц с низкой ФА – от 73,1 
до 81,4 % в зависимости от региона [3]. По данным, 
полученным из российских центров, частота этого 
фактора составила 74,8–86,2 % [3, 4]. В 2006 г. у жите-
лей Якутии была проведена оценка уровня ФА с по-
мощью опросника CINDI и были получены данные, 
демонстрирующие значительно меньшую распростра-
ненность низкой ФА, чем в исследовании CINDI (6 % 
у мужчин и 20 % у женщин) [4, 10]. Такие различаю-
щиеся данные при использовании одного и того же 
опросника в исследованиях CINDI, МЕРИДИАН-РО 
и в Якутии, а также высокий запрос на изменение 
уровня ФА от населения Рязанской области показали 
необходимость пересчета данных из опросника CINDI 
в другой опросник – IPAQ.

Так как в исследованиях ЭССЕ-РФ, МЕРИДИАН-
РО и CINDI использовались разные опросники, это 
не позволяет сравнивать данные по ФА, полученные 
в 2000–2002 и 2011–2013 гг.

Несмотря на это частота низкой ФА в Рязанском 
регионе меньше, чем усредненная частота этого пока-
зателя в исследовании ЭССЕ-РФ. Это может быть 
связано с уже начавшейся популяризацией здорового 
образа жизни, а также с тем, что регион имеет ряд осо-
бенностей, способствующих высокой ФА (высокая доля 
аграрного обрабатывающего и строительного секто-
ров) [11]. Кроме того, важную роль в снижении этого 
показателя принадлежит принятой впервые в России 
долгосрочной интегрированной целевой программе 
«Комплексная профилактика неинфекционных за-
болеваний у населения Рязанской области», утверж-
денной Правительством Рязанской области.

Таблица 2. Ассоциации низкой ФА с некоторыми факторами (метод 
мультиноминальной логистической регрессии с поправкой на возраст, 
место проживания, наличие образования, факторы риска и заболева­
ния, полная факторная модель)

Фактор
Тест 

Вальда
ОШ 95 % ДИ p

Проживание в городе 2,519 1,28 0,94–1,74 0,112

Высшее образование 28,172 3,63 2,26–5,85 0,0001*

Наличие брака (в том числе 
гражданского) 

0,013 1,02 0,69–1,51 0,911

Возраст > 45 лет 4,721 1,56 0,99–2,32 0,060

Мужской пол 0,009 1,01 0,78–1,32 0,923

Избыточное потребление 
соли

2,606 0,81 0,63–1,05 0,106

Избыточное  
потребление алкоголя

0,059 0,92 0,45–1,87 0,808

Ожирение по ИМТ 2,032 1,23 0,93–1,63 0,154

Артериальная гипертензия 0,872 0,88 0,67–1,15 0,350

ЧСС более 75 уд/мин 0,067 1,03 0,80–1,34 0,796

Курение 4,031 1,32 1,01–1,72 0,045*

Риск по SCORE > 5 % 0,049 1,05 0,68–1,64 0,825

Эндотелиальная дисфунк-
ция

0,518 1,10 0,85–1,43 0,472

Липопротеиды низкой 
плотности > 2,5 ммоль/л

0,964 1,20 0,84–1,70 0,326

Липопротеиды высокой 
плотности > 1,1 ммоль/л

1,211 0,85 0,64–1,13 0,271

ЛП-α более 30 мг/дл 5,119 1,38 1,04–1,83 0,024*

Аполипопротеин A1  
< 100 мг/дл

0,924 0,62 0,24–1,64 0,336

Аполипопротеин В  
> 180 мг/дл

0,133 1,05 0,80–1,39 0,716

С-реактивный белок  
> 5 мг/л

1,167 1,16 0,89–1,50 0,280

Фибриноген > 4 г/л 2,657 1,28 0,95–1,71 0,103

ХБП 1,360 0,68 0,35–1,31 0,243

Ишемическая болезнь 
сердца, инфаркт миокарда, 
инсульт в анамнезе

0,058 0,92 0,45–1,85 0,810

СД 3,002 0,27 0,06–1,19 0,083

Хронический кашель, 
бронхит, хроническая  
обструктивная болезнь 
легких

1,551 1,19 0,91–1,55 0,213

Без хронических 
 неинфекционных 
 заболеваний в анамнезе

0,016 0,97 0,62–1,53 0,898

* р < 0,05.
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Л И Т Е Р А Т У Р А

В исследовании МЕРИДИАН-РО лица с низкой ФА 
чаще проживали в городе (село – 18,4 %, город – 24,3 %, 
р = 0,014), что подтверждают данные, полученные дру-
гими исследователями [12, 13]. Исследование ЭССЕ-РФ 
также продемонстрировало, что низкая ФА чаще встре-
чалась в городе (село – 34,2 %, город – 39,7 %, р < 0,0005) 
[9]. Это может быть связано как с более низким социально-
экономическим статусом сельских жителей, так и с осо-
бенностями аграрно-технического развития региона.

Наличие высшего образования в нашем иссле-
довании чаще встречалось в группе с низкой ФА. Ре-
грессионный анализ подтвердил наличие ассоциации 
между этими факторами, что, по всей видимости, 
связано с тем, что такие лица чаще работают в офисе 
и ведут сидячий образ жизни. Обычно наличие выс-
шего образования свидетельствует о наличии меньше-
го количества факторов риска [14, 15]. Однако если 
проводить оценку социально-экономического статуса, 
то именно он, а не высшее образование влияет в ко-
нечном итоге на снижение риска. Это подтверждает 
исследование Midtown Manhattan Study, где было по-
казано, что не высшее образование, а высокий соци-
ально-экономический статус может увеличивать уро-
вень ФА [14]. Такие же данные были получены 
в ис следовании, выполненном в Институте демогра-
фии Национального исследовательского университета 
«Высшая школа экономики» [15].

Курение в исследовании МЕРИДИАН-РО чаще 
сопутствовало низкой ФА. Специальных исследований, 
посвященных ассоциациям между курением и низкой 
ФА, не проводилось. Однако в различных работах бы-
ли показаны разнонаправленные тренды взаимодей-
ствия этих факторов [13–15].

В нашем исследовании также была выявлена связь 
между низкой ФА и повышенным уровнем ЛП-α. Ас-
социации между уровнем ФА и другими показателями 
липидного спектра выявлено не было. Известно, что 
регулярные физические нагрузки могут улучшать ли-
пидный профиль [16]. Однако у лиц с низкой ФА они 
остаются неизменными. ЛП-α также является но вым 

фактором риска развития атеросклероза и, возможно, 
эта ассоциация может оказывать неблагоприятное вли я-
ние на кардиоваскулярные исходы.

Нами было установлено также, что потребность 
в консультировании по поводу ФА действительно су-
ществует (74,5 % обследованных хотели получить та-
кую консультацию). Однако такие рекомендации 
от медицинских работников получили только 21,6 % 
обследованных лиц. Это говорит о недостаточном 
уровне внимания медработников к этой проблеме.

Только 5,1 % обследованных заявили об отсутст-
вии условий для занятий ФА в регионе, что свидетель-
ствует об имеющихся возможностях для повышения 
уровня ФА в области и необходимости интенсифици-
ровать работу среди населения в этом направлении.

Ограничения исследования
Не оценивали социально-экономический статус лиц, 

включенных в исследование. Часть данных, касающих-
ся наличия заболеваний, была получена ретроспектив-
ным путем – с помощью медицинской документации. 
Уровень ФА изучался с помощью субъективной шкалы 
оценки, так как инструментальные и проспективные 
методы оценки ФА очень трудоемки и дороги. Опрос-
ники, которые мы использовали в нашем исследовании, 
стандартизированы и являются общепризнанными.

Заключение
Уровень низкой ФА в Рязанской области по резуль-

татам исследования МЕРИДИАН-РО, измеренный 
по опроснику IPAQ, составил 22,9 % (24,3 % в городе 
и 18,4 % – в сельской местности, р = 0,014), что ниже, 
чем в среднем по России.

Высокая потребность в консультировании по ФА 
и созданные условия для увеличения ее уровня в реги-
оне свидетельствуют о необходимости интенсифици-
ровать работу среди населения в этом направлении.

Установлены ассоциации между низкой ФА и на-
личием высшего образования, курением и повышен-
ным уровнем ЛП-α.



27

КЛИНИЦИСТ 3’2015  ТОМ 9     THE CLINICIAN  3’2015  VOL. 9

О
р

и
г

и
н

а
л

ь
н

ы
е

 
и

с
с

л
е

д
о

в
а

н
и

я

[Lang T. A., Sesik M. How to describe statistics 
in medicine. Manual for authors, editors, and 
reviewers. Moscow: Practical Medicine 
(Prakticheskaya Meditsina), 2011. (In Russ.)].
7. Ahmad O. B., Boschi-Pinto C., Lopez A. D. 
et al. Age standardization of rates: a new WHO 
standard. GPE Discussion Paper Series:  
No. 31. EIP/GPE/EBD World Health 
Organization; 2001. URL: http://www.who.
int/healthinfo/paper31. pdf
8. International Physical Activity 
Questionnaire. URL: https://sites.google.com/
site/theipaq/questionnaire_links
9. Муромцева Г. А., Концевая А. В., 
 Константинов В. В. Распространенность 
факторов риска неинфекционных заболе-
ваний в российской популяции в 2012–
2013 гг. Результаты исследования 
 ЭССЕ-РФ. Кардиоваскулярная терапия 
и профилактика 2014;13(6):4–11. 
[Muromtseva G. A., Kontsevaya A. V., 
Konstantinov V. V. Distribution of risk factors 

of non-infectious diseases among the russian 
population in 2012 to 2013. Results of the 
ESSE-RF Study. Kardiovaskulyarnaya tera piya 
i profilaktika = Cardiovascular therapy and 
prevention 2014;13(6):4–11. (In Russ.)].
10. Кривошапкин В. Г., Климова Т. М. Оцен-
ка состояния здоровья населения г. Якут-
ска по программе CINDI. Наука и образо-
вание 2006;(2):107–11. [Krivoshapkin V. G., 
Klimova T. M. Assessment of the State of 
Health of the Yakutsk Population According to 
the CINDI Program. Nauka i Obrazovaniye = 
Science and Education 2006;(2):107–11. (In 
Russ.)].
11. Социально-экономическое положение 
Рязанской области. Электронный адрес: 
http://www.gks.ru/region/docl1161/Main. 
htm. [Social and economic location of Ryazan 
Region. URL: http://www.gks.ru/region/
docl1161/Main. htm. (In Russ.)].
12. Masterson Creber R. M., Smeeth L., 
Gilman R. H. et al. Physical activity and 

cardiovascular risk factors among rural and 
urban groups and rural-to-urban migrants in 
Peru: a cross-sectional study. Rev Panam Salud 
Publica 2010;28(1):1–8.
13. Parks S. E., Housemann R. A., 
Brownson R. C. Differential correlates 
of physical activity in urban and rural adults 
of various socioeconomic backgrounds in the 
United States. J Epidemiol Community Health 
2003;57(1):29–35.
14. Obesity and poverty: A new public health 
challenge. Washington: PAHO, 2000.
15. Григорьева М. Россияне на весах. 
 Демоскоп Weekly 2012;(529–530):1–30. 
[Grigoriyeva M. Russians on Scales. 
Demoscope Weekly 2012;(529–530):1–30.  
(In Russ.)].
16. Кардиоваскулярная профилактика. 
 Национальные рекомендации. 
2011;10(6):1–64. [Cardiovascular Prevention 
(Kardiovaskulyarnaya Profilaktika). National 
Recommendations. 2011;10(6):1–64. (In Russ.)].



28

КЛИНИЦИСТ 3’2015  ТОМ 9     THE CLINICIAN  3’2015  VOL. 9
О

р
и

г
и

н
а

л
ь

н
ы

е
 

и
с

с
л

е
д

о
в

а
н

и
я

жЕСТКОСТЬ СОСУДИСТОЙ СТЕНКИ 
У ПАЦИЕНТОВ С АНКИЛОЗИРУЮЩИМ 

СПОНДИЛИТОМ  
(результаты многоцентрового исследования)
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Россия, 190000, Санкт­Петербург, ул. Аккуратова, 2
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Цель исследования – изучение некоторых параметров жесткости сосудистой стенки у пациентов с анкилозирующим спонди­
литом (АС) без клинически манифестной сердечно­сосудистой патологии.
Материалы и методы. На базе 2 центров обследовали 106 пациентов с АС и 21 здорового добровольца без сердечно­сосудистых за­
болеваний, сопоставимых по возрасту, полу, риску развития сердечно­сосудистой патологии. Оценили сердечно­сосудистый риск, 
жесткость сосудистой стенки (индекс аугментации, скорость распространения пульсовой волны (СРПВ)) методом осциллографии.
Результаты. Жесткость сосудистой стенки пациентов с АС (в обоих центрах) и здоровых лиц сопоставима. СРПВ составила 
7,45 (5,4–8,71) м/с у больных АС (n = 106) и 8,53 (6,28–9,5) м/с – у здоровых лиц (n = 21); индекс аугментации в аорте – 15,6 
(7,9–31,1) % у больных АС и 21,1 (10,2–24) % – у здоровых лиц, p > 0,05 для всех. При корреляционном анализе выявлены взаи­
мосвязи между индексом аугментации, возрастом, артериальным давлением, клиническими показателями активности (индекс 
BASDAI), показателями подвижности позвоночника (индекс BASMI).
Заключение. Жесткость сосудистой стенки у пациентов с АС без сердечно­сосудистых заболеваний и сопоставимых по сердеч­
но­сосудистому риску здоровых лиц не отличается. Показатели жесткости сосудистой стенки взаимосвязаны с возрастом, 
уровнем артериального давления, клиническим показателем активности (индексом BASDAI) и нарушением подвижности осево­
го скелета (индексом BASMI).

Ключевые слова: анкилозирующий спондилит, болезнь Бехтерева, жесткость сосудистой стенки, атеросклероз, скорость рас­
пространения пульсовой волны, индекс аугментации в аорте, С­реактивный белок, индекс активности BASDAI, индекс BASMI
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VASCULAr WALL StiffnESS in PAtiEntS With AnKYLoSinG SPondYLitiS:  
rESULtS of A MULtiCEntEr StUdY

I. Z. Gaydukova1, A. L. Maslyansky2, O. L. Polyanskaya1, E. P. Kolesova2, A. P. Rebrov1, A. O. Konradi2

1V.I. Razumovsky Saratov State Medical University, Ministry of Health of Russia;  
112 Bolshaya Kazachya St., Saratov, 410012, Russia; 

2V.A. Almazov Federal Medical Research Center, Ministry of Health of Russia; 22 Akkuratov St., Saint Petersburg, 190000, Russia

Objective: to study some vascular wall stiffness parameters in patients with ankylosing spondylitis (AS) without clinically manifest cardio­
vascular diseases.
Subjects and methods. One hundred and six patients with AS and 21 healthy volunteers without cardiovascular diseases who were matched 
for age, gender, and cardiovascular risk were examined at two centers. Cardiovascular risk and vascular wall stiffness (augmentation index 
and pulse wave propagation velocity (PWPV)) were assessed by oscillography.
Results. Vascular wall stiffness was comparable in the patients with AS (at both centers) and in the healthy individuals. PWPV was 7.45 
(5.4–8.71) m/sec in the AS patients (n = 106) and 8.53 (6.28–9.5) m/sec in the healthy individuals (n = 21); the aortic augmentation in­
dex was 15.6 (7.9–31.1) and 21.1 (10.2–24)  %, respectively; p > 0.05 for all. Correlation analysis revealed associations between aug­
mentation index, age, blood pressure, disease activity (BASDAI) and spine mobility (BASMI) scores.
Conclusion. The vascular wall stiffness did not differ between AS patients without cardiovascular diseases and cardiovascular risk­matched 
healthy individuals. Its parameters were related to age, blood pressure, and disease activity (BASDAI) and axial skeleton immobility (BASMI) 
indices.

Key words: ankylosing spondylitis, Bechterew
,
s disease, vascular wall stiffness, atherosclerosis, pulse wave propagation velocity, aortic aug­

mentation index, C­reactive protein, BASDAI, BASMI
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Введение
Сердечно-сосудистые заболевания являются наи-

более частой причиной смерти как во всем мире, так 
и в Российской Федерации в частности [1]. Это обу-
словливает большой интерес к изучению факторов 
риска и закономерностей развития этих заболеваний 
как в популяции, так и в более мелких выборках. В част-
ности, в настоящий момент активно изучаются зако-
номерности поражения сердечно-сосудистой системы 
у пациентов с ревматическими болезнями. Убедитель-
но показано раннее развитие атеросклероза у пациен-
тов с ревматоидным артритом и системной красной 
волчанкой [2, 3]. Активно обсуждается развитие сер-
дечно-сосудистой патологии при спондилоартритах [4]. 
Причем данные исследователей, изучавших сердечно-
сосудистые заболевания при анкилозирующем спон-
дилите (АС), порой противоречивы. В частности, 
C. Han и соавт. одними из первых показали повыше-
ние сердечно-сосудистой заболеваемости при АС [5]. 
Недавние данные N. N. Haroon и соавт. подтвердили 
результаты исследования C. Han [6]. В то же время 
в работе, выполненной S. Mathieu и соавт., не говорит-
ся о повышении смертности от кардиоваскулярной 
патологии, связанной с АС, при одновременном по-
вышении числа нефатальных инфарктов миокарда [7]. 
Разногласия в представленных данных могут быть 
частично объяснены различиями в обследованных вы-
борках и тем, что поражение сосудистой стенки при 
АС носит сложный характер, т. е. обусловлено суммар-
ным воздействием на эндотелий традиционных про-
атерогенных факторов, персистирующим системным 
воспалением и воздействием лекарственных препара-
тов. В частности, показано, что регулярный прием 
нестероидных противовоспалительных препаратов 
(НПВП) ассоциируется со снижением риска сердечно-
сосудистой и общей смертности [8], а лечение ингиби-
торами фактора некроза опухоли α (ФНО-α) – нет [9].

В связи с этим представляется интересным изуче-
ние атеросклероза на ранних (доклинических) стадиях 
с сопоставлением полученных результатов в несколь-
ких выборках.

Цель исследования – изучение некоторых параметров 
жесткости сосудистой стенки у пациентов с АС без кли-
нически манифестной сердечно-сосудистой патологии.

Материалы и методы
Популяция больных, включенных в исследование
Обследованы 126 пациентов в возрасте от 18 лет 

и старше, отвечающих модифицированным Нью-Йорк-
ским критериям для диагностики АС [10]. Из исследо-
вания исключили лиц с перенесенным инфарктом 
миокарда, инфарктом мозга, со стенозирующим ате-
росклерозом периферических артерий, наличием ате-
росклеротических бляшек по данным дуплексного 
исследования сонных артерий, с неконтролируемой 
артериальной гипертензией, сахарным диабетом, по-

чечной или печеночной недостаточностью, воспали-
тельными заболеваниями суставов и позвоночника, 
обострением других хронических заболеваний (например, 
хронического панкреатита), вирусными гепатитами, 
ВИЧ-инфекцией, онкологическими и онкогематоло-
гическими заболеваниями, беременных. Наличие вне-
суставных проявлений АС (например, увеита) крите-
рием исключения из исследования не являлся.

В исследовании участвовали 106 пациентов: 66 боль-
ных 1-й группы обследовались в ГУЗ «Областная клини-
ческая больница» (г. Саратов), 40 пациентов 2-й группы – 
в ФГБУ «Федеральный медицинский исследовательский 
центр им. В. А. Алмазова» (г. Санкт-Петербург). Группу 
контроля составил 21 доброволец без клинических про-
явлений сердечно-сосудистых заболеваний и воспали-
тельных заболеваний суставов и позвоночника.

Для определения активности АС рассчитывали ин-
декс активности BASDAI (Bath Ankylosing Spondylitis 
Disease Activity Index) [11], изучали уровень высоко-
чувствительного С-реактивного белка (ВЧСРБ), опре-
деляемого высокочувствительным иммунотурбидиме-
трическим методом с применением реактивов фирмы 
DiaSys (аппарат Hitachi). Для оценки подвижности 
аксиального скелета определяли индекс BASMI (Bath 
Ankylo sing Spondylitis Spinal Metrology Index). Клини-
ческая характеристика обследованных пациентов 
представлена в табл. 1.

При оценке риска ишемической болезни сердца 
(ИБС) и ее осложнений у пациентов с АС учитывали 
возраст, отягощенную наследственность по ИБС (ин-
фаркт миокарда или внезапная смерть у родственни-
ков 1-й линии родства в возрасте < 55 лет у мужчин 
и < 65 лет у женщин); дополнительно обращали вни-
мание на отягощенную наследственность по раннему 
развитию артериальной гипертензии, избыточную 
массу тела (индекс массы тела (ИМТ) 25,0–29,9 кг/м2) 
или ожирение (ИМТ ≥ 30 кг/м2); курение, артериаль-
ную гипертензию, определяемую как повышение ар-
териального давления > 140/90 мм рт. ст., выявленное 
минимум при 3-кратном измерении; гипер- и дисли-
пидемию (уровень общего холестерина ≥ 5 ммоль/л, 
уровень холестерина липопротеинов низкой плотности 
(ЛПНП) ≥ 3 ммоль/л, триглицеридов (ТГ) ≥ 1,7 ммоль/л, 
липопротеидов высокой плотности (ЛПВП) < 1,0 ммоль/л 
для мужчин и < 1,2 ммоль/л для женщин). Все паци-
енты получали НПВП в средних терапевтических дозах. 
Ингибиторы ФНО-α на момент обследования и за 6 мес 
до проведения исследования не получал никто из па-
циентов. Сульфасалазин получали 58 больных (35 па-
циентов 1-й группы и 23 пациента 2-й группы), мето-
трексат в дозе 10–25 мг в неделю получали 10 пациентов 
(7 больных 1-й группы и 3 пациента 2-й группы).

Одобрение локальных этических комитетов
Согласие на проведение исследования получено 

этическими комитетами ФГБУ «Федеральный меди-
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цинский исследовательский центр им. В. А. Алмазова» 
и ГБОУ ВПО «Саратовский ГМУ им. В. И. Разумов-
ского» Минздрава России.

Определение показателей жесткости  
сосудистой стенки
Для оценки жесткости сосудистой стенки исполь-

зовался метод осциллографии (артериограф Tensio-
Clinic, ТензиоМед, Венгрия и аппарата SphygmoCor, 
AtCorMedical, Австралия).

Определяли следующие параметры: cистолическое 
и диастолическое артериальное давление (САД 
и ДАД); cреднее артериальное давление (MAP); пуль-
совое давление (РР); частота сердечных сокращений 
(НR); индекс аугментации в аорте (AixA); скорость 
распространения пульсовой волны в аорте (СРПВao). 
Индекс аугментации рассчитывался автоматически 
по формуле: 

AixA = (P2 – P1) / PP × 100, 

где P1 – амплитуда первой пульсовой волны, Р2 – ам-
плитуда отраженной пульсовой волны, РР – пульсовое 
давление.

Статистический анализ
При статистической обработке полученных данных 

использовались программы Microsoft Excel, Statistica 
6.0, SPSS Statistica 17.0. Для проверки соответствия 
распределения признака нормальному распределению 

применяли методы Колмогорова–Смирнова и Шапи-
ро–Уилка, нормальным считалось распределение 
при p > 0,05. Для описания нормально распределенных 
количественных признаков использовали среднее 
значение признака и среднее квадратичное отклоне-
ние (M ± SD); для описания выборочного распреде-
ления признаков, отличающегося от нормального, 
указывали медиану, верхний и нижний квартили – 
Me [Q25; Q75]. Для сравнения 2 групп с нормальным 
распределением количественного признака определя-
ли t-критерий Стьюдента для независимых групп 
(с учетом вида дисперсии признака, определенного 
методом Левена). При отклонении рас пределения 
от нормального, а также при анализе ассоциации ка-
чественных признаков применяли метод Спирмена. 
Для сравнения межгрупповых различий количествен-
ных значений применяли тест Манна–Уитни. Разли-
чия считали статистически значимыми при p < 0,05.

Результаты
При сравнении факторов сердечно-сосудистого 

риска, артериального давления, жесткости сосуди-
стой стенки пациентов с АС с аналогичными показа-
телями здоровых лиц, сопоставимых по традицион-
ным факторам сердечно-сосудистого риска, различий 
не установлено (табл. 1 и 2). СРПВао составила 7,45 
(5,4–8,71) м/с у больных АС (n = 106) и 8,53 (6,28–
9,5) м/с у здоровых лиц (n = 21) (p > 0,05); AixA – 15,6 
(7,9–31,1) % у больных АС и 21,1 (10,2–24)  % у здо-
ровых лиц (p > 0,05).

Таблица 1. Клиническая характеристика больных АС и здоровых лиц, включенных в исследование

Параметр 1-я группа, n = 66 2-я группа, n = 40 Контроль, n = 21 p

Возраст, лет 42,0 (33,0–50,0) 37,0 (32,0–48,0) 43,0 (32,0–51,0) > 0,05

Длительность заболевания, лет 10 (4,0–20,0) 6 (4,0–12,0)  – 0,07

BASDAI 4,9 (2,9–7,2) 5,7 (4,0–7,3)  – > 0,05

BASMI 4,1 (3,0–6,7) 2,0 (1,0–3,5)  – < 0,0001

Пол, м/ж 48/18 27/13 10/11 > 0,05

САД, мм рт. ст. 128,0 (109–138) 132,0 (120–140,0) 120,0 (120–130) > 0,05

ДАД, мм рт. ст. 73,0 (67–84) 79,0 (72–86) 80,0 (73–80) > 0,05

Артериальная гипертензия*, n (%) 21 (31,8) 10 (25) 4 (19) > 0,05

Курение*, n (%) 49 (74,2) 31 (77,5) 10 (47,6) > 0,05

Гиперхолестеринемия*, n (%) 8 (12,1) 5 (12,5) 3 (14,28) > 0,05

Низкий уровень ЛПВП*, n (%) 10 (15) 3 (7,5) 3 (14,28) > 0,05

Высокий уровень ЛПНП*, n (%) 15 (22,7) 15 (37,5) 8 (38,1) > 0,05

Гипертриглицеридемия*, n (%) 11 (16,6) 4 (10) 4 (19) > 0,05

Избыточная масса тела*, n (%) 22 (33,3) 9 (22,5) 5 (23,8) > 0,05

Семейный анамнез сердечно-сосудистых заболеваний*, n (%) 19 (28,7) 9 (22,5) 6 (28,5) > 0,05
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При анализе индексов аугментации и СРПВao у па-
циентов разных групп различий между показателями 
также не найдено (табл. 2). Интересно, что пациенты 
2-й группы, имевшие больший уровень ВЧСРБ, чем 
лица 1-й группы, не отличались по показателям жест-
кости сосудистой стенки.

При выполнении корреляционного анализа выяв-
лены взаимосвязи между индексом аугментации и тра-
диционными факторами риска, что было ожидаемо 
(табл. 3). Вместе с тем установлены взаимосвязи меж-
ду клиническими показателями активности (индекс 
BASDAI), показателями подвижности позвоночника 
(индекс BASMI) и жесткостью сосудистой стенки (табл. 4). 
Данные закономерности были однотипны как для всей 
выборки пациентов с АС, так и для каждой из групп, 
в связи с чем в статье представлены суммарные резуль-
таты.

Таблица 3. Взаимосвязи между СРПВао и традиционными факто­
рами сердечно­сосудистого риска, показателями активности АС 
и подвижностью осевого скелета

Показа-
тель

Число 
больных

Коэффициент 
корреляции 
Спирмена, r

t-критерий 
(двусторонний) 

p

AiхАо 106 0,57 7,05 0,0001

Возраст 106 0,48 5,5 < 0,0001

ДАД 106 0,36 3,9 0,0001

САД 106 0,26 2,73 0,007

BASDAI 104 0,21 2,19 0,03

BASMI 90 0,28 2,79 0,007

ВЧСРБ 101 0,06 0,63 0,53

Обсуждение
Настоящее исследование показало отсутствие зна-

чимых различий между показателями жесткости сосуди-
стой стенки у больных АС и здоровых лиц, что согласу-
ется с данными R. L. Valente и соавт. [12] и противоречит 
исследованию I. J. Berg и соавт., в котором было по-
казано повышение индекса аугментации при отсут-
ствии ускорения скорости распространения пульсовой 

волны у пациентов с АС, несмотря на то, что этот по-
казатель является признанным фактором сердечно-со-
судистого риска [13]. В ряде работ показано повыше-
ние СРПВao у больных АС до лечения при отсутствии 
изменений жесткости сосудистой стенки во время 
терапии НПВП и ингибиторами ФНО-α [14, 15]. Сле-
дует отметить, что наши пациенты получали НПВП 
в непрерывном режиме, в то время как в обсуждаемой 
работе I. J. Berg выполнялось лечение биологическими 
агентами, действие которых на сосудистую стенку 
нуждается в уточнении: в некоторых работах показано 
негативное влияние и/или отсутствие положительного 
влияния биологических агентов на эндотелий и его 
функции [16, 17]. Интересно, что в обеих проанализи-
рованных выборках больных АС мы не отметили вза-
имосвязей между показателями жесткости сосудистой 
стенки и ВЧСРБ, что отличает нашу работу от работы 
I. J. Berg [18]. Этот факт можно объяснить тем обстоя-
тельством, что наши коллеги анализировали исходный 
уровень ВЧСРБ (до лечения), в то время как в изучае-
мых нами выборках пациенты уже длительно лечились 
НПВП, что уменьшило значение ВЧСРБ как фактора 
сердечно-сосудистого риска в указанной популяции. 
M. J. Peters и соавт. показывают, что повышение сердеч-
но-сосудистого риска при болезни Бехтерева связано 
с увеличением пульсового давления, но не с изменени-
ем свойств сосудистой стенки [19]: вероятнее всего, 
в развитии сердечно-сосудистых заболеваний при АС 

Таблица 2. Показатели жесткости сосудистой стенки у больных АС и здоровых лиц

Параметр 1-я группа, n = 66 2-я группа, n = 40 Контроль, n = 21 p

MAP, мм рт. ст. 88 (80–93) 91 (88; 100) 89 (84; 97) > 0,05

PP, мм рт. ст. 47 (43–53) 49 (63–82) 41 (39–48) > 0,05

HR, уд. в мин 73 (66–78) 73,9 (68–79,1) 72,9 (69–77,1) > 0,05

AixAo,  % 14,0 (5,8–30,9) 14,0 (3,5–23,5) 19,5 (11,7–26,7) > 0,05

СРПВao, м/с 6,9 (6,2–8,7) 6,6 (6,2–7,6) 8,2 (6,1–10,5) > 0,05

Таблица 4. Взаимосвязи между индексом аугментации и традицион­
ными факторами сердечно­сосудистого риска, показателями актив­
ности АС и подвижностью осевого скелета

Показа-
тель

Число 
больных

Коэффициент 
корреляции 
Спирмена, r

t-критерий 
(двусторонний) 

p

Возраст 106 0,52 6,14 0,0001

ДАД 106 0,24 2,56 0,01

САД 106 0,04 0,39 0,70

BASDAI 104 0,27 2,78 0,007

BASMI 90 0,26 2,57 0,01

ВЧСРБ 101 –0,03 –0,29 0,77
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в большей степени имеют значение традиционные 
факторы риска (например, гипертензия), чем воспа-
лительный процесс. В нашей работе установлены 
значимые взаимосвязи между уровнем артериального 
давления и жесткостью сосудистой стенки. Также 
установлено, что менее лабильный во времени (в от-
личие от ВЧСРБ) показатель – индекс BASMI – по-
казал значимую взаимосвязь с показателями жестко-
сти сосудистой стенки, что согласуется с данными 
E. Capkin и соавт. [14]. Стойкие во времени функцио-
нальные индексы, возможно, смогут в дальнейшем 
применяться для оценки кардиоваскулярного риска 
в популяции больных АС, так как являются отражени-
ем суммарного воздействия персистирующего воспа-
ления на организм человека за длительный период 
времени. Интересно, что расходиться кривые смерт-
ности здоровых и больных АС лиц начинают через 
20–35 лет от начала заболевания, т. е. наличие болезни 
Бехтерева, вероятнее всего, является дополнительным 
фактором, усугубляющим естественное течение атеро-
склероза при АС при неадекватном контроле воспале-
ния. Это хорошо согла суется с тем, что при анализе 
жесткости сосудистой стенки у молодых пациентов 
с небольшим стажем болезни и у лиц с аналогичными 
параметрами в общей популяции различий, как пра-

вило, не выявляется [20]. Этот факт тем более интере-
сен в свете последних данных, показавших, что при АС 
нет активации аутоиммунного процесса и не установ-
лено увеличения уровня цитокинов, что существенно 
отличает болезнь от других ревматических заболева-
ний (ревматоидный артрит, системная склеродермия 
и др.) и определяет различия во влиянии лекарствен-
ной терапии на сосудистую стенку [21]. Ряд исследо-
вателей рассматривают АС не как аутоиммунное, 
а как аутовоспалительное заболевание. Более того, 
у больных АС не всегда имеется соответствие уровня 
ВЧСРБ и активности болезни.

Следует отметить, что настоящая работа является 
первым исследованием, в которое независимо вклю-
чены пациенты с АС нескольких центров одной стра-
ны и получены полностью сопоставимые результаты.

Заключение
Жесткость сосудистой стенки у пациентов с АС 

без сердечно-сосудистых заболеваний и у сопоставимых 
по сердечно-сосудистому риску здоровых лиц не различа-
ется. Показатели жесткости сосудистой стенки взаимос-
вязаны с уровнем артериального давления, клиническим 
показателем активности (индексом BASDAI) и наруше-
нием подвижности осевого скелета (индексом BASMI).
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ИНФАРКТ МИОКАРДА И/ИЛИ КОРОНАРНУЮ 

АНГИОПЛАСТИКУ С ИМПЛАНТАЦИЕЙ СТЕНТА, 
В РАМКАХ АМБУЛАТОРНОГО РЕГИСТРА РЕКВАЗА
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Цель исследования – оценить качество терапии антиагрегантами у больных ишемической болезнью сердца на амбулаторном этапе.
Материалы и методы. Использованы данные ретроспективного амбулаторного регистра РЕКВАЗА (3690 больных, проживающих 
в г. Рязани или Рязанской области), имеющие в амбулаторной карте указание на наличие одного из диагнозов: ишемическая болезнь 
сердца, артериальная гипертония, хроническая сердечная недостаточность, фибрилляция предсердий или их сочетание. 
Из 427 больных, перенесших острый инфаркт миокарда (ОИМ) и/или чрескожное коронарное вмешательство (ЧКВ) с ангиопла­
стикой коронарных артерий в виде стентирования, выделены 49 больных, перенесших ОИМ и/или ЧКВ со стентированием 
за период ≤ 1 год до момента включения в регистр, которым, согласно современным клиническим рекомендациям, показана 
двойная антиагрегантная терапия (ДАТ). Одновременно выявлены противопоказания к ДАТ и сопоставлена зависимость на­
значения терапии от их наличия.
Результаты. Из 49 больных, имевших показания к назначению ДАТ, она назначена в 15 (30,6 %) случаях, не назначена 3 (6,1 %) паци­
ентам при наличии противопоказаний, 25 (51,0 %) пациентов не получали ДАТ при отсутствии противопоказаний, а 6 (12,3 %) боль ным 
терапия назначена при наличии противопоказаний.
Заключение. ДАТ, назначаемая врачами амбулаторно­поликлинического звена, не всегда соответствует современным клиниче­
ским рекомендациям. При явных показаниях к назначению ДАТ отмечаются случаи, когда ДАТ не применяется или напротив – 
назначается при наличии противопоказаний.

Ключевые слова: ишемическая болезнь сердца, амбулаторно­поликлинический регистр, терапия антиагрегантами, клопидогрел, 
ацетилсалициловая кислота, двойная антиагрегантная терапия, инфаркт миокарда, соответствие клиническим рекоменда­
циям, учет показаний, учет противопоказаний, терапия антиагрегантами после стентирования коронарных артерий
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AnALYSiS of oUtPAtiEnt PhYSiCiAnS, PrESCriPtion of diSAGGrEGAnt thErAPY for PAtiEntS  
AftEr ACUtE MYoCArdiAL infArCtion And/or CoronArY AnGioPLAStY With StEnt iMPLAntAtion 

Within thE rECVAd rEGiStrY
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Objective: to estimate the quality of antiaggregants therapy in patients with coronary heart disease in outpatient settings.
Materials and methods. The data of the retrospective outpatient RECVAD registry (3690 patients who lived in Ryazan and its Region and 
had evidence in their outpatient medical records for one of the diagnoses, such as coronary heart disease, hypertension, chronic heart failure, 
atrial fibrillation, or their concurrence, were used. Forty­nine patients after acute myocardial infarction (AMI) and/or percutaneous coro­
nary interventions (PCI) with stenting ≤ 1 year before their inclusion in the registry, who were to undergo dual antiaggregant therapy (DAT) 
according to current clinical guidelines (CG), were identified among 427 patients after AMI and/or PCI with coronary angioplasty. Contra­
indications to DAT were simultaneously revealed and a relationship of the use of therapy to their presence was compared.
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Введение
Назначение антиагрегантов, в первую очередь аце-

тилсалициловой кислоты (АСК), – важнейшая часть 
терапии больных с ишемической болезнью сердца 
(ИБС), оказывающей доказанное положительное вли-
яние на прогноз заболевания [1–8]. В ряде случаев 
современные клинические рекомендации (КР) требу-
ют назначения больным более активной антиагрегант-
ной терапии, т. е. назначение АСК в комбинации 
с другими антиагрегантами, в первую очередь с клопи-
догрелом (КЛ) [1–8]. Такая терапия назвается двойной 
антиагрегантной терапией (ДАТ) и рекомендуется всем 
больным, перенесшим острый коронарный синдром 
(ОКС) (независимо от того, трансформировался ли он 
в острый инфаркт миокарда (ОИМ) или нет), а также 
больным, которым была выполнена ангиопластика 
с имплантацией стента на любой стадии ИБС [4].

Вместе с тем современные КР не настаивают на ДАТ 
у больных со стабильно протекающей ИБС, независи-
мо от ее тяжести [3].

Ранее в ряде работ было показано, что ДАТ, даже 
назначаемая в стационаре, далеко не всегда реально 
принималась больными. Так, в некоторых проведен-
ных нами ранее исследованиях мы анализировали 
частоту назначения на амбулаторном этапе ДАТ 
у больных, имевших четкие показания к ее назначе-
нию согласно современным КР после перенесенного 
ОИМ и/или после выполнения ангиопластики с им-
плантацией стента в сроки ≤ 1 год [9–12]. Была уста-
новлена достаточно низкая частота соблюдения при-
ема ДАТ – от 37 до 47 %. Несколько выше был процент 
(54,5 %) соблюдения рекомендаций по приему ДАТ 
в течение 12 мес на амбулаторном этапе лечения 
у больных со стабильной ИБС и ангиопластикой 
с установкой голометаллических стентов в исследова-
нии, проведенном в Самарском областном клиниче-
ском кардиологическом диспансере [13].

Цель настоящей работы – оценить назначение те-
рапии антиагрегантами пациентам с ИБС врачами 
амбулаторно-поликлинического звена.

Материалы и методы
Результаты исследования по изучению назначения 

ДАТ были получены на основании анализа данных 
ретроспективного амбулаторно-поликлинического 

регистра кардиологических больных РЕКВАЗА. В ре-
гистр включены пациенты в возрасте ≥ 18 лет, посто-
янно проживающие в г. Рязани или в Рязанской об-
ласти и обратившиеся в одну из 3 поликлиник по месту 
жительства в период 2012–2013 гг. Обязательным ус-
ловием включения больных в регистр было указание 
на наличие в амбулаторной карте основных сердечно-
сосудистых заболеваний: артериальной гипертонии, 
ИБС, фибрилляции предсердий, хронической сердеч-
ной недостаточности (как одного из них, так и раз-
личных сочетаний) [14, 15].

Так как РЕКВАЗА – ретроспективный регистр, 
исключающий возможность контакта с больными, мы 
рассматривали только то, что реально назначали врачи 
и заносили в амбулаторную карту. Оценку качества 
терапии на имеющейся популяции больных прово-
дили в соответствии с современными КР.

Для решения поставленной цели были выбраны 
данные пациентов, включенных в регистр РЕКВАЗА 
и перенесших ОИМ и/или чрескожное коронарное 
вмешательство (ЧКВ) (коронарную ангиопластику 
и стентирование). Этих больных разбили на группы 
перенесших указанное событие за период > 1 года  
(1-я группа) и ≤ 1 год (2-я группа). Основываясь на со-
временных КР, считали, что все больные 2-й группы 
имели показания к проведению ДАТ. Затем во 2-й 
группе были выявлены больные, имеющие те или иные 
противопоказания к назначению ДАТ или отдельных 
ее компонентов. К ним относили больных, имеющих 
в анамнезе массивные кровотечения, сопутствующие 
заболевания в виде эрозивного гастрита и язвенной 
болезни. Данные о назначении КЛ и АСК были взяты 
из амбулаторных карт во время последнего обращения 
к кардиологу или участковому терапевту. В дальней-
шем было определено, какому числу больных показан-
ная терапия была назначена в полном объеме, кому 
и по какой причине не назначалась вообще или на-
значался только один препарат.

Статистическая обработка результатов
В программе Microsoft Excel созданы таблицы, 

в которые внесены данные из регистра РЕКВАЗА 
по выбранным 39 пациентам, которым была показана 
ДАТ. Полученные результаты обработаны в пакете 
статистических прикладных программ, интегрирован-

Results. Among the 49 patients who had indications for DAT that was used in 15 (30.6 %) cases and that was not in 3 (6.1 %) patients 
in the presence of contraindications, 25 (51.0 %) did not receive DAT in the absence of contraindications and 6 (12.3 %) patients received 
the therapy in the presence of contraindications.
Conclusion. DAT prescribed by outpatient physicians does not always meet the current CG. There are cases of not using DAT in the presence 
of obvious indications for DAT and, on the contrary, those of its use in the presence of contraindications.

Key words: coronary heart disease, outpatient registry, antiaggregant therapy, clopidogrel, acetylsalicylic acid, dual antiaggregant therapy, 
myocardial infarction, accordance with clinical guidelines, consideration of indications, consideration of contraindications, antiaggregant 
therapy after coronary artery stenting
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ных в Microsoft Exсel 2010. Результаты обрабатывали 
с помощью стандартных методов вариационной ста-
тистики. Данные представлены как средние величины 
(М) и их стандартные ошибки (m); M ± m.

Результаты
Из 3690 пациентов, включенных в регистр РЕКВАЗА, 

2548 имели диагноз ИБС, 421 ранее перенесли ОИМ, 
из них 94 – повторный инфаркт миокарда (ПИМ), 
а 43 пациента перенесли ОИМ за период ≤ 1 год до мо-
мента включения в регистр.

Кроме того, 63 пациентам (46 мужчин и 17 женщин) 
была выполнена коронароангиография (КАГ). Из них 
27 больным выполнено ЧКВ с баллонной ангиопла-
стикой и постановкой стентов (23 мужчины и 4 жен-
щины), из них 21 перенес ОИМ. Интервенционное 
вмешательство на коронарных сосудах за период 
≤ 1 год до включения в регистр выполнено в 8 случаях 
(6 мужчин и 2 женщины), причем ОИМ в анамнезе 
был у 7 (3 больных перенесли ПИМ), а у 4 пациентов 
был ОИМ за период ≤ 1 год (2 перенесли ПИМ).

Таким образом, показание к назначению ДАТ име-
ли в общей сложности 49 больных, т. е. перенесли 
ОИМ и/или ЧКВ в виде баллонной ангиопластики 
и стентирования за период ≤ 1 год.

В таблице приведена общая характеристика боль-
ных, перенесших ОИМ и/или ЧКВ до включения 
в регистр РЕКВАЗА.

Показанием к назначению ДАТ у 35 (71,4 %) боль-
ных (у 14 пациентов был ПИМ) послужил перенесен-
ный недавно инфаркт миокарда, у 8 (16,3 %) – ОИМ 
и ЧКВ в виде баллонной ангиопластики и стентирова-
ния, у 6 (12,3 %) – только ЧКВ с ангиопластикой 
и стентированием (из 6 пациентов у 5 в анамнезе был 
инфаркт миокарда > 1 года назад).

Из этих 49 пациентов у 1 был эрозивный гастрит, 
у 7 – язвенная болезнь, у 1 – массивное кровотечение 
в анамнезе, связанное с язвенной болезнью.

Из 49 пациентов с показаниями для ДАТ она была 
назначена в 21 (42,9 %) случае, у 17 (34,7 %) пациентов 
в амбулаторной карте отмечен только 1 из антиагре-
гантных препаратов: АСК – у 10 (20,4 %) пациентов 

и КЛ – у 7 (14,3 %). Антитромбоцитарная терапия 
не назначена вообще 11 (22,4 %) больным (рис. 1).

На рис. 2 показано, что из 21 пациента, которому 
была назначена ДАТ, у 1 больного в анамнезе было мас-
сивное желудочно-кишечное кровотечение и у 5 – язвен-
ная болезнь желудка или двенадцатиперстной кишки. 
У 1 из 11 больных, которым вообще не была назначена 
антитромбоцитарная терапия, в анамнезе имелся эрозив-
ный гастрит. В группах пациентов, которым назначили 
только 1 антиагрегантный препарат (АСК или КЛ), было 
по 1 пациенту с язвенной болезнью в анамнезе.

Таким образом, из 49 больных, имевших показания 
к назначению ДАТ, она назначена 21 пациенту, при 
этом в 6 (28,6 %) случаях имелись противопоказания 
со стороны желудочно-кишечного тракта (в анамнезе 
у 5 больных была язвенная болезнь желудка или две-
надцатиперстной кишки и у 1 – массивное кровотече-
нием в анамнезе на фоне язвенной болезни желудка). 
Из 11 пациентов с наличием показаний к назначению 
и отсутствием этого назначения только у 1 (9,1 %) был 
эрозивный гастрит в анамнезе. У остальных 10 (90,9 %) 
противопоказания по сопутствующим заболеваниям 
отсутствовали. Из 17 больных, которым был назначен 
только 1 из антиагрегантных препаратов, у 2 (11,8 %) 
было сопутствующее заболевание в виде язвенной 
болезни в анамнезе.

Обсуждение
Проведенное нами исследование – фактически 

первое в нашей стране, в котором качество терапии 

Характеристика пациентов, перенесших ОИМ и/или ЧКВ до включения в регистр РЕКВАЗА

Показатель
Инфаркт миокарда  

в анамнезе и/или ЧКВ
Инфаркт миокарда и/или ЧКВ  

за период ≤ 1 год от момента включения
Инфаркт миокарда и/или ЧКВ  

за период > 1 года от момента включения

Число пациентов, n (%) 427 (100) 49 (11,5) 378 (88,5)

Средний возраст, лет 70,1 ± 11,2 65,8 ± 12,0 70,6 ± 10,8

Пол,  n (%)
Муж. Жен. Муж. Жен. Муж. Жен.

211 (49,4) 216 (50,6) 29 (59,2) 20 (40,8) 182 (48,1) 196 (51,9)

Средний возраст, лет 65,6 ± 11,2 74,6 ± 8,7 61,3 ± 11,3 72,3 ± 10,1 66,3 ± 11,1 74,8 ± 8,5

Один антиагрегант *  
34,7 % 

22,4 % 
42,9 % 

Рис. 1. Назначение антитромбоцитарной терапии 49 больным, пере­
несшим ОИМ и/или ЧКВ с баллонной ангиопластикой и стентирова­
нием за период ≤ 1 год до включения в регистр РЕКВАЗА.
Примечание. * – один антиагрегант – АСК, n = 10 (58,8 %); КЛ, n = 7 
(41,2 %) больных.



37

КЛИНИЦИСТ 3’2015  ТОМ 9     THE CLINICIAN  3’2015  VOL. 9

О
р

и
г

и
н

а
л

ь
н

ы
е

 
и

с
с

л
е

д
о

в
а

н
и

я

антиагрегантами, в первую очередь ДАТ, оценивали 
в рамках амбулаторно-поликлинического регистра. 
Ранее подобные исследования проводились на произ-
вольно сформированных выборках больных [11]. Ре-
гистр, как известно, позволяет обеспечить значитель-
но большую репрезентативность обследуемых больных 
и дает информацию более высокого качества о реаль-
ном состоянии проблемы.

В настоящем исследовании оценивалось качество 
терапии антиагрегантами на основании данных, за-
несенных в амбулаторные карты, т. е. фактически 
определялась приверженность врача к соблюдению 
современных КР, которая на примере терапии анти-
агрегантами оказалась не очень высокой. Многие 
больные, имевшие прямые показания к проведению 
ДАТ, получали только один ее компонент (34,7 %), 
некоторые больные (22,4 %) вообще не получали анти-
агреганты. Особо следует отметить, что в большинстве 
случаев ДАТ не проводилась при отсутствии каких-либо 
противопоказаний, что было совершенно не оправданно.

К сожалению, имелись и обратные примеры, ког-
да при наличии противопоказаний врач назначал ДАТ 
(12,2 %).

Назначение препаратов в соответствии с совре-
менными КР решает только часть проблем эффектив-
ного современного лечения. Как известно, многие 
больные не выполняют или не полностью выполняют 
назначения врачей, что свидетельствует об их отноше-
нии к назначенной терапии. В настоящем исследовании 
мы не изучали эту проблему. Однако другие исследо-
вания свидетельствуют о том, что заинтересованность 
больных в назначенной терапии бывает довольно не-
высокой. Так, в исследовании ПРОГНОЗ-ИБС по дан-
ным опроса больных со стабильно протекающей ИБС, 
которым в Государственном научно-исследователь-
ском центре профилактической медицины было про-
ведено ЧКВ в виде ангиопластики с установкой стента 
и обязательно была рекомендована при выписке ДАТ, 
было показано, что принимали терапию в течение 
года после вмешательства только 47 % больных [10, 11].

Понятно, что суммарная эффективность прово-
димой терапии антиагрегантами будет зависеть от при-
верженности врача к соблюдению современных КР, 
а больного – к соблюдению его назначений. В ряде 
исследований, проводившихся путем опросов больных 
(в том числе по телефону), как раз фиксировалась 
суммарная приверженность терапии антиагрегантами.

Так, данные опроса в исследовании ЛИС-1, про-
водившемся среди больных, перенесших ОИМ и гос-
питализированных в стационары на территории Лю-
берецкого района Московской области, показали 
крайне низкую частоту приема больными ДАТ, только 
14 (16,7 %) из 84 получали КЛ с АСК к моменту про-
ведения опроса [10]. Несколько лучшие результаты 
показал опрос, проведенный среди больных, перенес-
ших ОИМ, в г. Подольске Московской области. Из 71 
больного 28 (39,4 %) принимали КЛ и АСК регулярно 
в течение года после перенесенного ОИМ [10, 11].

В исследовании РОМБ, проведенном в 54 городах 
РФ, продемонстрировано, что среди больных, пере-
несших ОКС и коронарную ангиопластику со стенти-
рованием не более 3 мес назад и имевших прямые 
показания к назначению ДАТ, реально принимал ее 
только 51 % наблюдаемых [11].

Согласно результатам телефонного опроса паци-
ентов, которым было проведено ЧКВ с установкой 
голометаллических стентов в Самарском областном 
клиническом кардиологическом диспансере и реко-
мендован прием АСК и КЛ в течение 12 мес на амбу-
латорном этапе лечения, показано, что ДАТ принима-
ли 54,5 % больных [13].

В будущих исследованиях, используя данные ре-
гистров, также необходимо изучать оба вида привер-
женности. Для этого наряду с изучением первичной 
медицинской документации следует параллельно ан-
кетировать больных на предмет выполнения ими ре-
комендаций врача.

В настоящем исследовании не была затронута 
еще одна проблема, связанная с безопасностью тера-
пии антиагрегантами. Современные КР настаивают 
на том, чтобы врач, принимая решение о необходимо-
сти ДАТ, оценивал риск ее осложнений и предпринимал 
все возможные усилия для предотвращения побочных 
действий антиагрегантов: назначение гастропротекто-
ров, проведение эрадикации при наличии H. pylori 
и др. [16, 17]. Изучение того, насколько адекватно 
врачи в практической деятельности используют эти 
методы, должно являться предметом специального 
исследования.

Заключение
Таким образом, наше исследование показало, что 

в амбулаторной практике районной поликлиники 
врачи явно недостаточно используют резервы совре-
менной терапии антиагрегантами у больных ИБС в тех 
случаях, когда имеются показания к проведению ДАТ. 

Рис. 2. Назначение антитромбоцитарной терапии и наличие противо­
показаний к ее назначению со стороны желудочно­кишечного тракта 
49 больным, имевшим показание к ДАТ
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И это, как правило, не по причине наличия противо-
показаний. Однако недостаточно активная терапия 
антиагрегантами может существенно ухудшить сум-
марный результат лечения, в том числе привести к тя-

желым осложнениям, даже к смерти [18]. Соответствен-
но, повышение качества терапии антиагрегантами 
можно рассматривать как надежный путь к улучшению 
отдаленного прогноза жизни больных ИБС.
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СУТОЧНЫЙ ПРОФИЛЬ АРТЕРИАЛЬНОЙ 
РИГИДНОСТИ У ПАЦИЕНТОВ С ХРОНИЧЕСКОЙ 

ОБСТРУКТИВНОЙ БОЛЕЗНЬЮ ЛЕГКИХ 
И ХРОНИЧЕСКОЙ СЕРДЕЧНОЙ 

НЕДОСТАТОЧНОСТЬЮ

А. В. Бородкин, Н. А. Кароли, А. П. Ребров
ГБОУ ВПО «Саратовский государственный медицинский университет имени В. И. Разумовского» Минздрава России; Россия, 

410012, Саратов, ул. Большая Казачья, 112

Контакты: Нина Анатольевна Кароли andreyrebrov@yandex.ru

Цель исследования – изучить особенности артериальной ригидности у больных хронической обструктивной болезнью легких 
(ХОБЛ) и хронической сердечной недостаточностью (ХСН) по данным суточного мониторирования.
Материалы и методы. Обследовано 111 больных ХОБЛ, из которых 76 имели признаки ХСН. Больные с ХОБЛ и ХСН были раз­
делены на 2 группы в зависимости от наличия или отсутствия перенесенного инфаркта миокарда (ИМ). Изучались параметры 
суточного мониторирования артериальной ригидности (АР) с помощью аппарата BPLab МнСДП­2.
Результаты. У больных ХОБЛ и ХСН отмечены повышение индекса артериальной ригидности (ИАР) (за сутки, день) и скорость рас­
пространения пульсовой волны (СРПВ) (за сутки, день, ночь) по сравнению с аналогичными показателями у пациентов с ХОБЛ без ХСН. 
Наблюдается взаимосвязь ИАР и основных факторов сердечно­сосудистого риска (артериальная гипертензия, возраст, индекс массы 
тела). У пациентов с ХОБЛ, ХСН и перенесенным ИМ в отличие от больных без перенесенного инфаркта выявлено повышение индекса 
аугментации в течение всего времени наблюдения (и днем, и ночью). У пациентов с ХСН без перенесенного ИМ ИАР в течение суток 
значимо превышал аналогичные показатели как у пациентов с ХОБЛ без ХСН, так и у больных ХОБЛ с ХСН и перенесенным ИМ.
Заключение. У пациентов с ХОБЛ и ХСН выявлено повышение жесткости сосудистой стенки. Учитывая выраженные изменения 
АР не только в дневные, но и в ночные часы, для получения более объективных результатов целесообразно выполнение суточного 
мониторирования АР у пациентов с сочетанной патологией.

Ключевые слова: хроническая обструктивная болезнь легких, хроническая сердечная недостаточность, инфаркт миокарда, ар­
териальная ригидность, жесткость сосудов, одышка, индекс артериальной ригидности, индекс аугментации, скорость рас­
пространения пульсовой волны, галектин, N­концевой фрагмент натрийуретического пептида
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24-hoUr ArtEriAL StiffnESS ProfiLE in PAtiEntS With ChroniC oBStrUCtiVE PULMonArY diSEASE 
And ChroniC hEArt fAiLUrE

A. V. Borodkin, N. A. Karoli, A. P. Rebrov
V. I. Razumovsky Saratov State Medical University, Ministry of Health of Russia; 112 Bolshaya Kazachya St., Saratov, 410012, Russia

Objective: to study the specific features of arterial stiffness (AS) in patients with chronic obstructive pulmonary disease (COPD) and chronic 
heart failure (CHF) as evidenced by 24­hour monitoring.
Subjects and methods. A total of 111 patients with COPD, including 76 with signs of CHF, were examined. The patients with COPD and 
CHF were divided into 2 groups according to the presence or absence of prior myocardial infarction (MI). A BPLab МнСДП­2 apparatus 
was used to study 24­hour AS monitoring readings.
Results. The patients with COPD and CHF were noted to have higher values of AS index (ASI) (during a day, daytime) and pulse wave propa­
gation velocity (during a day, daytime, nighttime) than those with COPD without CHF. There was an association between ASI and major car­
diovascular risk factors (hypertension, age, body mass index). The patients with COPD, CHF, and prior MI, unlike those without the latter, 
were found to have an increased augmentation index throughout the follow­up (during both daytime and nighttime). In the patients with CHF 
without prior MI, the diurnal ASI was considerably greater than that in both the COPD patients without CHF and those with CHF and prior MI.
Conclusion. Increased vascular wall stiffness was detected in the patients with COPD and CHF. By taking into account pronounced AS 
changes not only during daytime and nighttime hours, it is reasonable to perform 24­hour AS monitoring in patients with comorbidities 
in order to obtain more objective results.

Key words: chronic obstructive pulmonary disease, chronic heart failure, myocardial infarction, arterial stiffness, vascular stiffness, dysp­
nea, arterial stiffness index, augmentation index, pulse wave propagation velocity, galectin, N­terminal fragment of natriuretic peptide
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Введение
Благодаря наличию и правильному подбору со-

временных лекарственных препаратов увеличивается 
продолжительность жизни больных, что приводит 
к старению популяции и большему распространению 
коморбидной патологии. Особого внимания заслужи-
вает сочетание хронической обструктивной болезни 
легких (ХОБЛ) и хронической сердечной недостаточ-
ности (ХСН), которые часто встречаются в клиниче-
ской практике. ХОБЛ – болезнь 2-й половины жизни, 
развивается в большинстве случаев после 40 лет; 
как правило, к этому времени появляется сопутству-
ющая патология. По данным различных авторов, ХСН 
выявляется у 30–62 % больных ХОБЛ старших воз-
растных групп. Частота встречаемости ХОБЛ среди 
пациентов с ХСН составляет 20–32 %. В России это 
заболевание – одна из важных, после артериальной 
гипертензии (АГ) (88 %) и ишемической болезни серд-
ца (ИБС) (59 %), причин развития ХСН (13 %) [1]. 
Таким образом, ХОБЛ и ХСН составляют опасное 
сочетание, требующее особого внимания.

Взаимосвязь между ХОБЛ и ХСН не вполне ясна. 
Имеются сведения, что ХОБЛ и ХСН имеют общие 
факторы риска, схожие черты клинической картины 
и некоторые звенья патогенеза. Причиной частой ас-
социации ХСН и ХОБЛ могут быть такие общие фак-
торы риска, как курение, пожилой возраст (возрастные 
морфофункциональные изменения органов дыхания 
и сердечно-сосудистой системы), малоподвижный 
образ жизни, неправильное питание, прием некоторых 
лекарственных средств и др. Известно, что основными 
причинами развития ХСН являются ИБС (в частности, 
инфаркт миокарда (ИМ)) и АГ. Именно взаимосвязью 
между ХОБЛ и ИБС (прежде всего развитием ИМ) объ-
ясняют выявление систолической дисфункции левого 
желудочка (ЛЖ) у больных ХОБЛ.

В связи с актуальностью прогноза пациентов с со-
четанной патологией важно определять предикторы 
сердечно-сосудистых осложнений у этой категории 
больных. В настоящее время доказано, что один из на-
дежных критериев стратификации риска кардиоваску-
лярных осложнений – жесткость центральных арте-
рий. Изучение параметров артериальной ригидности 
(АР) – не только важный аспект оценки состояния 
пациента, но и маркер оценки эффективности прово-
димой терапии. В литературе имеются сведения, что 
как ХОБЛ, так и ХСН могут увеличивать жесткость 
артериальной стенки [2]. Есть данные, что сердечная 
недостаточность с сохраненной фракцией выброса ЛЖ 
обусловлена собственно диастолической дисфункци-
ей, но, возможно, у отдельных пациентов она связана 
с повышенной жесткостью артериального сосудистого 
русла [1]. Повышение АР при ХСН может быть связа-
но с различными функциональными факторами: на-
рушением гемодинамики, снижением уровня оксида 
азота и повышением активности нейрогуморальных 

факторов [3], прогрессированием атеросклеротическо-
го процесса [4]. Системное воспаление при ХОБЛ 
также оказывает влияние на прогрессирование атеро-
склеротического процесса [5].

Известны работы, посвященные изучению показате-
лей АР при различных состояниях: сердечно-сосудистых 
заболеваниях (атеросклероз, гипертоническая болезнь, 
ИБС), а также при сахарном диабете. В то же время зна-
чение ригидности магистральных сосудов у пациентов 
с ХОБЛ, ХСН и их сочетанием изучено недостаточно.

В последние годы наметилась тенденция включе-
ния алгоритмов определения артериальной жесткости 
в приборы суточного мониторирования артериально-
го давления (АД), однако суточная динамика АР изуче-
на недостаточно. В литературе отсутствуют данные 
по изучению суточных показателей АР у пациентов 
с сочетанием ХОБЛ и ХСН.

Цель исследования – изучить особенности АР 
у больных ХОБЛ и ХСН по данным суточного мони-
торирования.

Материалы и методы
Обследованы 111 больных ХОБЛ, находившихся 

на стационарном лечении в Областной клинической 
больнице г. Саратова. Пациенты были обследованы 
в период обострения ХОБЛ и декомпенсации ХСН. 
Исследование одобрено комитетом по этике Саратов-
ского государственного медицинского университета 
им. В. И. Разумовского Минздрава России. Все паци-
енты подписали информированное согласие на уча-
стие в исследовании.

Критериями включения были мужской пол, воз-
раст > 40 и < 80 лет, наличие диагностированной ХОБЛ 
согласно рекомендациям GOLD (Глобальной страте-
гии диагностики, лечения и профилактики хрониче-
ской обструктивной болезни легких, 2011 г.). Крите-
риями исключения явились наличие нестабильной 
ИБС (ИМ, острый коронарный синдром) менее 
чем за 3 мес до включения в исследование, сахарного 
диабета, пороков сердца, миокардита, кардиомиопа-
тий, острых и хронических заболеваний в фазе обо-
стрения, респираторных заболеваний. Наличие ХСН 
устанавливалось согласно рекомендациям Российско-
го кардиологического общества 2013 г. [6].

У 76 (68 %) больных ХОБЛ выявлены признаки 
ХСН. Группу сравнения составили 35 пациентов 
с ХОБЛ без ХСН (табл. 1). Больные с наличием ХОБЛ 
и ХСН были разделены на 2 группы в зависимости 
от наличия в анамнезе перенесенного ИМ: 1-я группа – 
36 больных с перенесенным ИМ, 2-я группа – 40 па-
циентов без перенесенного ИМ; все они были сопо-
ставимы по основным клиническим показателям, 
включая возраст, тяжесть ХОБЛ и ХСН, частоту АГ 
и др. Все пациенты были активными курильщиками.

Больным выполнялись спирография на аппарате 
MicroLab Micro Medical Ltd (Великобритания), эхо-
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кардиография на аппарате Apogee CX с использованием 
датчика с частотой 2,75 МГц с одновременной реги-
страцией двухмерной эхокардиограммы и допплер-
эхокардиограммы в импульсном режиме, исследование 
N-концевого фрагмента мозгового натрийуретическо-
го пептида с помощью набора реагентов производства 
BIOMEDICA, Словакия; галектина 3 с помощью на-
бора реагентов Human Galectin-3 Platinum ELISA про-
изводства Bender MedSystems GmbH, Австрия; опре-
деление суточной жесткости артериальной стенки 
с помощью аппарата BPLab МнСДП-2 (v. 05.00.04). 
Среди параметров АР оценивались: индекс артериаль-
ной ригидности (ИАР), ИАР, приведенный к систоли-
ческому артериальному давлению (САД) 100 мм рт. ст. 
и частоте сердечных сокращений (ЧСС) 60 уд/мин 
(ИАР

100
), индекс аугментации (ИА), ИА, приведенный 

к ЧСС 75 уд/мин (ИА
75

), скорость распространения 
пульсовой волны (СРПВ), СРПВ, приведенная к САД 
100 мм рт. ст. и ЧСС 60 уд/мин (СРПВ

100
). Все параметры 

оценивались в течение суток, в дневные и ночные часы.
Жесткость плечевой артерии связана с шириной 

так называемого колокола осциллометрической кри-

вой, получаемого в плечевой окклюзионной манжете 
при измерении АД. Согласно методике, используемой 
в мониторе BPLab, верхняя часть сглаженного коло-
кола по уровню более 80 % от максимума заменяется 
равновеликой трапецией. Ширина этой трапеции на 
уровне 95 % от максимума, выраженная в мм рт. ст. 
и умноженная на 10, принимается за величину ИАР [7]. 
Выявлена связь повышения ИАР с риском развития 
ИБС [7].

ИА является соотношением амплитуд прямой 
и отраженной от бифуркации аорты пульсовых волн, 
характеризуя выраженность отраженной волны и ее 
вклад в увеличение пульсового давления. Подтверж-
дена сильная зависимость ИА от ЧСС [8], поэтому 
в устройстве BPLab используется приведенный ИА

75 

(пересчитанный на ЧСС 75 уд/мин).
По данным литературы, некоторые рассматривае-

мые нами величины жесткости артериальной стенки, 
такие как ИАР, СРПВ, сильно зависят от текущего АД 
и ЧСС. В связи с этим был предложен подход, осно-
ванный на многократном измерении АД и ЧСС [9]. 
Такой подход позволяет выявить регрессионную зави-

Таблица 1. Клинико­инструментальные параметры больных ХОБЛ при наличии и отсутствии ХСН (M ± s, Ме [Q25; Q75])

Параметр
ХОБЛ без ХСН

(n = 35) 
ХОБЛ с ХСН

(n = 76) 

Возраст, лет 61,86 ± 5,62 62,92 ± 5,65

Индекс массы тела (ИМТ), кг/м2 23,78 ± 5,18 29,98 ± 6,14 **

Длительность одышки, лет 7,6 ± 5,76 8,27 ± 5,72

Длительность кашля, лет 11,89 ± 7,54 10,00 ± 6,38

Индекс курильщика, пачка/лет 51 [40; 80] 60,28 [40; 80] 

Длительность курения, лет 43,15 ± 12,60 41,82 ± 10,62

Тест с шестиминутной ходьбой, м 360 [310; 410] 152,25 [60; 210] **

Сатурация (SaO2), % 95,27 ± 2,12 86,81 ± 7,55 **

Фракция выброса ЛЖ, % 63,98 ± 3,42 53,03 ± 12,23 **

Систолическое давление в легочной артерии, мм рт. ст. 41,99 ± 6,90 54,25 ± 15,89 **

Объем форсированного выдоха за 1 с, % 40,18 ± 14,59 39,13 ± 14,89

Наличие АГ, n (%) 21 (60 %) 63 (83 %) 

Длительность АГ, лет 5,00 ± 4,36 6,72 ± 4,31

ХОБЛ средней степени тяжести, n (%) 8 (23 %) 16 (21 %) 

ХОБЛ тяжелой и крайне тяжелой степени тяжести, n (%) 27 (77 %) 60 (79 %) 

II функциональный класс ХСН, n (%)  – 1 (1 %) 

III функциональный класс ХСН, n (%)  – 53 (70 %) 

IV функциональный класс ХСН, n (%)  – 22 (29 %) 

N-концевой фрагмент натрийуретического гормона, пг/мл 28,73 [7; 44] 597,94 [170; 715] *

Примечание. * – p < 0,01; ** – p < 0,001 – различия между группами больных ХОБЛ при наличии и отсутствии ХСН.
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симость показателей ригидности артериальной стенки 
от АД и ЧСС и вычислить их нормированные значе-
ния. Производится пересчет результатов исследуемых 
параметров на САД 100 мм рт. ст. и ЧСС 60 уд/мин.

Статистическая обработка проводилась с помо-
щью пакета Statistica 8. Для подсчета признаков с нор-
мальным типом распределения использовались t-тест 
для независимых группировок. При ненормальном 
распределении использовались критерии Манна–Уитни, 
критерий χ2 с поправкой Йетса. Проводился корреля-
ционный анализ. Статистически значимым считалось 
различие в показателях групп при p < 0,05.

Результаты
При анализе результатов выявлено статистически 

значимое повышение ИА (в том числе ИА75) в течение 
суток, днем и ночью, у больных ХСН с перенесенным ИМ 
по сравнению с аналогичными параметрами у больных 
ХОБЛ с ХСН без перенесенного ИМ (табл. 2).

У больных ХОБЛ без ХСН выявлены взаимосвязи 
между длительностью одышки и ИА24 (r  = 0,32; p < 0,05), 
ИАн (r = 0,35; p < 0,05), ИА

75
24 (r = 0,40; p < 0,05), 

ИА
75

д (r  = 0,37; p < 0,05). У пациентов с ХСН отмечено 

наличие взаимосвязи между ИА
75

д с фракцией выбро-
са ЛЖ (r = – 0,26; p < 0,05). У больных ХОБЛ с ХСН 
и перенесенным ИМ установлены взаимосвязи между 
возрастом и ИА24 (r = 0,34; p < 0,05), длительностью 
кашля и ИАн (r = 0,41; p < 0,05).

Как у больных ХОБЛ и ХСН с перенесенным ИМ, 
так и в отсутствие ИМ выявлены взаимосвязи между 
длительностью одышки и ИА24 (r  = 0,30; p < 0,05 и r  =  0,37; 
p < 0,05), ИАд (r = 0,34; p < 0,05 и r = 0,37; p < 0,05), 
ИА

75
24 (r = 0,35; p < 0,05 и r = 0,40; p < 0,05), ИА24д 

(r = 0,41; p < 0,05 и r = 0,37; p < 0,05). Отмечено, 
что ИА24, ИА24д, ИА24н у пациентов с ХОБЛ и ХСН 
с перенесенным ИМ и нормальной фракцией выброса 
ЛЖ значимо превышают аналогичные показатели у боль-
ных ХОБЛ и ХСН без перенесенного ИМ (p < 0,05 для 
всех показателей). У пациентов со сниженной фрак-
цией выброса показатели ИА были сопоставимы вне 
зависимости от наличия перенесенного ИМ.

Согласно полученным нами данным, у пациентов 
с ХОБЛ и ХСН отмечается статистически значимое 
повышение ИАР за 24 ч, в течение дня по сравнению 
с аналогичными параметрами у пациентов без ХСН 
(табл. 2). При этом основные изменения выявлены 

Таблица 2. Параметры артериальной ригидности у больных ХОБЛ при наличии и отсутствии ХСН (M ± s, Ме [Q25; Q75])

Параметры ХОБЛ без ХСН (n = 35) ХОБЛ с ХСН (n = 76) ХОБЛ + ХСН с ИМ (n = 36) ХОБЛ + ХСН без ИМ (n = 40) 

ИАР24, мм рт. ст. 131,5 [119; 146] 151,2 [121; 173] # 133 [117; 150] 148 [130; 195] * ##

ИАРд, мм рт. ст. 129,5 [117; 150] 149,09 [121; 167] # 132,5 [118; 146] 143 [129; 189] * ##

ИАРн, мм рт. ст. 142 [118; 153] 158,49 [121; 186] 126,5 [113; 163] 163 [133; 213] * ##

ИАР
100

 24, мм рт. ст. 118,5 [104; 137] 131,73 [94; 157] 108,5 [92; 136] 134 [105; 171] *

ИАР
100

д, мм рт. ст. 115 [97; 138] 126,63 [92; 143] 109 [95; 128] 130 [89; 156] *

ИАР
100

н, мм рт. ст. 117 [98; 149] 143,39 [95; 171] 109 [89; 148] 134 [99; 177] 

ИА24, %  –6,5 [ –15; 3] –5,21 [ –18; 5] 0,5 [–15; 10]  –10 [–18; 0] *

ИАд, %  –10 [–20; –1] –7,27 [–22; 6] 0,5 [–16; 6] #  –6 [–24; –4] *

ИАн, %  –1 [–14; 17] 1,16 [–13; 18] 9,5 [–12; 20]  –6,5 [–16; 14] 

ИА
75

 24, %  –9 [–17; 2] –2,01 [–18; 12] 0,5 [–17; 12]  –9 [–20; 7] 

ИА
75

д, %  –10 [–19; 1] –4,97 [–19; 10] 0,5 [–13; 15] #  –15 [–22,5; 4,5] *

ИА
75

н, %  –7 [–17; 13] 0,70 [–20; 18] 11 [–11; 18]  –7 [–22; 15] *

СРПВ 24, м/с 10,32 ± 1,26 11,23 ± 1,67 ## 11,25 ± 1,56 # 11,22 ± 1,78 #

СРПВд, м/с 10,46 ± 1,28 11,27 ± 1,71 ## 11,24 ± 1,75 # 11,30 ± 1,69 #

СРПВн, м/с 9,94 ± 1,36 10,78 ± 1,61 # 11,11 ± 1,49 ## 10,54 ± 1,67

СРПВ
100

 24, м/с 8,91 ± 1,33 9,84 ± 2,11 # 9,81 ± 2,02 # 9,85 ± 2,20 #

СРПВ
100

д, м/с 8,88 ± 1,70 9,76 ± 2,19 9,85 ± 2,13 # 9,70 ± 2,27 #

СРПВ
100

н, м/с 9,13 ± 2,35 10,15 ± 2,50 # 10,73 ± 2,39 # 9,75 ± 2,53

Примечание. * – p < 0,05 – различия между группами больных ХОБЛ с различным генезом ХСН; # – p < 0,05; ## – p < 0,01 – различия между 
группами больных ХОБЛ с ХСН и больными ХОБЛ без ХСН; 24 – в течение суток; д – в дневные часы; н – в ночные часы.
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у больных ХСН без перенесенного ИМ, у которых ИАР 
в течение суток, днем и ночью, значимо превышал 
аналогичные показатели как у пациентов с ХОБЛ без 
ХСН, так и у больных ХОБЛ с ХСН и перенесенным ИМ.

У больных ХОБЛ с ХСН при отсутствии перене-
сенного ИМ ИАР

100
 за сутки и в дневные часы имел 

более высокие значения по сравнению с аналогич-
ными показателями у пациентов с перенесенным ИМ  
(p < 0,05 и p < 0,05 соответственно).

У пациентов с ХОБЛ и ХСН отмечены взаимосвязи 
между ИАР

100
24, ИАР

100
д, ИАР

100
н и интенсивностью 

курения (r  = 0,27; p < 0,05; r  = 0,27; p < 0,05; r = 0,27 
p < 0,05 соответственно); ИАР

100
д и длительностью ку-

рения (r = 0,30; p < 0,05); ИАР
100

д и уровнем N-концево-
го фрагмента натрийуретического пептида (r = 0,39; 
p < 0,05); уровнем САД и ИАР24 (r = 0,75; p < 0,001), 
ИАРд (r = 0,73; p < 0,001), ИАРн (r = 0,68; p < 0,001), 
ИАР

100
24 (r = 0,37; p < 0,01), ИАР

100
д (r = 0,32; p < 0,01), 

ИАР
100

н (r = 0,24; p < 0,05); уровнем диастолического 
АД и ИАР24 (r = 0,31; p < 0,05), ИАРд (r = 0,31; p < 0,05), 
ИАРн (r = 0,29; p < 0,05). У пациентов без ХСН анало-
гичных взаимосвязей не выявлено.

У пациентов с ХОБЛ и ХСН без перенесенного 
ИМ выявлены взаимосвязи между возрастом больных 
и ИАР

100
 (r = 0,30; p < 0,05), ИАР

100
д (r = 0,35; p < 0,05); 

ИМТ и ИАР24 (r = 0,38; p < 0,05), ИАРд (r = 0,40;  
p < 0,05); между уровнем САД и ИАР24 (r = 0,72;  
p < 0,001), ИАРд (r = 0,71; p < 0,001), ИАРн (r = 0,58; 
p < 0,001), ИАР

100
24 (r = 0,47; p < 0,01), ИАР

100
д (r = 0,50; 

p < 0,01); интенсивностью курения (индекс курильщи-
ка) и ИАР

100
д (r = 0,40; p < 0,05); уровнем галектина-3 

и ИАРд (r = 0,43; p < 0,05), ИАР24 (r = 0,41; p < 0,05).
У пациентов с ХОБЛ и ХСН с ИМ выявлены лишь 

взаимосвязи между уровнем САД и ИАР24 (r = 0,70; 
p < 0,001), ИАРд (r = 0,71; p < 0,001), ИАРн (r = 0,66; 
p < 0,001); уровнем диастолического АД и ИАР24 (r  = 0,45; 
p < 0,05), ИАРд (r  = 0,49; p < 0,01), ИАРн (r  = 0,38; p < 0,05).

У больных ХОБЛ и ХСН (как с наличием, так 
и без ИМ) СРПВ за сутки, в дневные часы и ночные 
часы (у пациентов с перенесенным ИМ) была выше, 
чем у больных ХОБЛ без ХСН. Статистически значи-
мых различий между пациентами с наличием и отсут-
ствием ИМ найдено не было.

У пациентов с ХОБЛ без ХСН выявлены взаимо-
связи между СРПВ24 и возрастом (r = 0,39; p < 0,05), 
тестом 6-минутной ходьбы (r = –0,45; p < 0,05), объе-
мом форсированного выдоха за 1 с (r = – 0,45; p < 0,05). 
У больных ХОБЛ и ХСН аналогичных взаимосвязей 
не выявлено.

Обсуждение
Наличие кардиоваскулярных эффектов ХОБЛ 

в настоящее время не вызывает сомнений. В условиях 
гипоксемии, оксидативного стресса, системного вос-
паления, нейрогуморальной дисфункции создаются 
все условия для развития кардиоваскулярных наруше-

ний и, в частности, для повышения ригидности сосу-
дистой стенки, что, в свою очередь, рассматривают как 
независимый предиктор смертности – общей и от сер-
дечно-сосудистых заболеваний.

Сосуды – один из главных органов-мишеней, ко-
торые поражаются при различных заболеваниях. 
У больных ХОБЛ, также как у пациентов с ХСН, на-
рушаются механические свойства центральных арте-
рий, что выражается в повышении ригидности артерий 
[2, 4, 10]. В литературе отсутствуют данные по изуче-
нию суточных показателей АР у пациентов с ХСН, 
сочетанием ХСН и ХОБЛ.

В ходе данного исследования нами установлено 
повышение упруго-эластических свойств сосудистой 
стенки у пациентов с ХОБЛ и ХСН по сравнению 
с пациентами без ХСН. При этом мы учитывали дан-
ные наших прежних исследований, в которых проде-
монстрировано повышение суточной АР у пациентов 
с ХОБЛ по сравнению со здоровыми лицами [2]. Наши 
результаты свидетельствуют об усугублении этих на-
рушений у больных с сочетанной патологией. Выяв-
ленное повышение суточных показателей АР у боль-
ных ХОБЛ в сочетании с ХСН может способствовать 
прогрессированию имеющихся сердечно-сосудистых 
нарушений и ухудшать прогноз.

У пациентов с ХОБЛ и ХСН без перенесенного 
ИМ ИАР в течение суток, днем и ночью значимо пре-
вышал аналогичные показатели как у пациентов 
с ХОБЛ без ХСН, так и у больных ХОБЛ с ХСН и пере-
несенным ИМ. Наблюдается взаимосвязь ИАР и ос-
новных факторов сердечно-сосудистого риска (АГ, 
возраст, ИМТ). В то же время обращает на себя вни-
мание взаимосвязь ИАР с длительностью и интенсив-
ностью курения, уровнем галектина, что может отра-
жать влияние основных патогенетических и системных 
эффектов ХОБЛ на развитие АР у пациентов с ХОБЛ 
и ХСН без перенесенного ИМ. Аналогичные данные 
по влиянию курения на показатели суточной АР у па-
циентов с ХОБЛ были получены и в других работах [11].

У пациентов с ХОБЛ, ХСН и перенесенным ИМ 
в отличие от больных без перенесенного инфаркта вы-
явлено повышение ИА в течение всего времени на-
блюдения (и днем, и ночью), он отражает сопротивле-
ние мелких артерий потоку крови: чем индекс больше, 
тем выше сопротивление артериол. Это имеет особое 
значение, так как самая ранняя фаза атеросклероза, 
дисфункция эндотелия, сопровождается повышением 
сосудистого сопротивления. Некоторые авторы связы-
вают сердечно-сосудистый риск с повышением именно 
ИА [12], однако до настоящего времени не сложилось 
единого мнения в отношении роли ИА в прогнозиро-
вании развития кардиоваскулярной патологии. Счи-
тают, что он отражает информацию о функциональной 
активности сосудистого эндотелия. Выявленные нами 
изменения у этой группы пациентов показывают, по-
видимому, изменения сосудов, связанные с атероскле-
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розом. Полученные результаты у больных с перенесенным 
ИМ также могут быть связаны со снижением фракции 
выброса, изменением геометрии сердца, которые вли-
яют на оба компонента пульсовой волны.

Основным параметром, являющимся «золотым 
стандартом» измерения АР, является СРПВ, которая 
признана независимым предиктором смертности – 
общей и от сердечно-сосудистых заболеваний в раз-
личных группах пациентов и в общей популяции [13]. 
После ее повышения на 1 м/с рост смертности увели-
чивается 10 % [14]. У больных ХОБЛ и ХСН (как с ИМ, 
так и без него) СРПВ за сутки, в дневные и ночные 
часы была выше, чем у больных ХОБЛ без ХСН.

Повышение СРПВ и ИАР как днем, так и ночью 
определяет необходимость проведения именно суточ-
ного мониторирования АР. Хорошо известно, что 
именно ночные колебания (недостаточные или повы-
шенные) АД являются прогностически неблагопри-
ятным фактором для развития сердечно-сосудистых 
заболеваний. Определение АР однократно днем может 
(так же, как и в ситуации с АГ) не отражать в полной 
мере изменений, которые происходят в сосудистом 

русле. Только пролонгированное в течение суток ис-
следование жесткости сосудистой стенки может дать 
более полный объем информации.

Заключение
У больных с ХОБЛ и ХСН отмечено повышение ИАР 

(за сутки, день), СРПВ (за сутки, день, ночь) по срав-
нению с аналогичными показателями у пациентов 
с ХОБЛ без ХСН, что отражает повышение жестко-
сти артериальной стенки у пациентов с сочетанной 
патологией. Наблюдается взаимосвязь ИАР и основ-
ных факторов сердечно-сосудистого риска (артери-
альная гипертензия, возраст, ИМТ). У пациентов 
с ХОБЛ, ХСН и перенесенным ИМ в отличие 
от больных без перенесенного инфаркта выявлено 
повышение ИА в течение всего времени наблюдения 
(и днем, и ночью).

Учитывая выраженные изменения параметров АР 
не только в дневные, но и в ночные часы, для полу-
чения более объективных результатов мы считаем 
перспективным выполнение суточного мониториро-
вания АР у пациентов с сочетанной патологией.
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НЕРЕВМАТИЧЕСКИЕ МИОКАРДИТЫ

Н. А. Шостак, А. А. Клименко, В. С. Шеменкова, Т. К. Логинова
Кафедра факультетской терапии им. акад. А. И. Нестерова ГБОУ ВПО «Российский национальный исследовательский 

медицинский университет им. Н. И. Пирогова» Минздрава России; Россия, 117997, Москва, ул. Островитянова, 1

Контакты: Надежда Александровна Шостак shostakkaf@yandex.ru

Миокардит – это воспалительное поражение миокарда, обусловленное воздействием различных факторов (инфекционных, 
иммунных, химических, физических и аллергических). Основная причина развития заболевания – вирусные агенты. Термин «мио­
кардит» был введен в медицинскую практику в 1837 г. J. F. Sobernheim, который считал основными признаками заболевания 
наличие инфекционного фактора, воспалительных и сосудистых нарушений в миокарде. Выделить специфические симптомы 
миокардита не представляется возможным, поэтому распространенность заболевания в популяции определить достаточно 
тяжело. Однако связь с определенным этиологическим фактором (например, с перенесенной инфекцией, приемом некоторых 
лекарственных препаратов) и наличие симптомов поражения миокарда (боль в грудной клетке, одышка, нарушения ритма и про­
водимости) могут натолкнуть на мысль о возможном развитии миокардита. При использовании лабораторных методов ис­
следования отмечают повышение кардиоспецифических ферментов, признаки воспалительной реакции. Эндомиокардиальная 
биопсия (ЭМБ) до настоящего времени является «золотым стандартом» в постановке диагноза миокардита. Диагностическая 
ценность метода ограничена техническими возможностями, навыками медицинского персонала и развитием возможных ослож­
нений. Альтернативой ЭМБ может быть использование магнитно­резонансной томографии с гадолинием, которая позволяет 
оценить наличие очагов воспаления в миокарде. Определенную ценность имеют разработанные диагностические критерии, од­
нако проблемы постановки и дифференцирования диагноза остаются до конца нерешенными. Специфических методов и схем 
лечения миокардита не существует. Чаще всего применяется симптоматическая терапия в зависимости от проявлений мио­
кардита. Использование нестероидных противовоспалительных препаратов и глюкокортикостероидных средств в настоящее 
время является спорным вопросом. Необходимо помнить о профилактике инфекционного миокардита и санации имеющихся 
очагов инфекции в организме.

Ключевые слова: неревматический миокардит, воспалительные заболевания миокарда, этиология миокардита, клиническая 
картина миокардита, дифференциальная диагностика миокардита, Далласские критерии, электрокардиографическая карти­
на при миокардите, эндомиокардиальная биопсия, лечение миокардита, прогноз у пациентов с миокардитом
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N.A. Shostak, A.A. Klimenko, V.S. Shemenkova, T.K. Loginova
Acad. A.I. Nesterov Department of Intermediate­Level Therapy, N.I. Pirogov Russian National Research Medical University,  

Ministry of Health of Russia; 1 Ostrovityanov St., Moscow, 117997, Russia

Myocarditis is an inflammatory disease of the myocardium, which is caused by different factors, such as infectious, immune, chemical, 
physical, and allergic ones. The main cause of the disease is viral agents. In 1837, the term “myocarditis” was introduced in medical prac­
tice by J.F. Sobernheim who considered the presence of an infectious agent and inflammatory and vascular disorders in the myocardium 
to be the major signs of the disease. The specific symptoms of myocarditis cannot be identified therefore it is rather hard to determine the 
prevalence of the disease in the population. However, the association with a definite etiological factor (such as with prior infection and use 
of some drugs) and the presence of the symptoms of myocardial lesion (chest pain, dyspnea, rhythm and conduction disturbances) may sug­
gest an idea on the possible development of myocarditis. Laboratory studies show an elevation of cardiospecific enzymes and the signs of an 
inflammatory response. Endomyocardial biopsy (EMB) is the gold standard for the diagnosis of myocarditis to the present day. The diag­
nostic value of the method is limited by technical feasibilities, the skills of medical staff, and the development of possible complications. 
Gadolinium magnetic resonance imaging that can visualize myocardial inflammatory foci may be used as an alternative to EMB. The de­
veloped criteria are of definite diagnostic value; however, the problems in making diagnosis and differential diagnosis remain unsolved. 
There are no specific myocarditis treatment methods and regimens. Symptomatic therapy is most commonly used depending on the existing 
manifestations of myocarditis. The intake of nonsteroidal anti­inflammatory drugs and glucocorticosteroids is now a point open to question. 
It is necessary to remember about the prevention of infectious myocarditis and the sanitization of existing foci of infection in the body.

Key words: non­rheumatic myocarditis, myocardial inflammatory diseases, etiology of myocarditis, clinical presentation of myocardi­
tis, differential diagnosis of myocarditis, Dallas criteria, electrocardiographic pattern in myocarditis, endomyocardial biopsy, treatment 
for myocarditis, prognosis in patients with myocarditis
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Введение
В последние несколько лет в структуре сердечно-

сосудистых заболеваний наблюдается значительный 
рост числа некоронарогенной патологии миокарда, 
обусловливающей высокий процент случаев нетрудо-
способности и внезапной сердечной смерти. В нашем 
обзоре мы хотели бы подробнее остановиться на такой 
нозологии, как неревматические миокардиты [1].

Миокардиты представляют собой поражения сер-
дечной мышцы преимущественно воспалительного 
характера, обусловленные непосредственным или опо-
средованным через иммунные механизмы воздействи-
ем инфекции, паразитарной или протозойной инвазии, 
химических и физических факторов, а также возникаю-
щие при аллергических и аутоиммунных заболеваниях 
[2, 3]. Еще в 1806 г. французский ученый J. N. Corvisart 
описал взаимосвязь воспаления сердца с прогрессиру-
ющей сердечной недостаточностью (СН) и внезапной 
смертью. Термин «мио кардит» был введен в медицин-
скую практику J. F. Sobernheim в 1837 г.

Довольно часто миокардит может протекать бес-
симптомно, в связи с чем пациенты не обращаются 
за медицинской помощью и распространенность за-
болевания в популяции оценить достаточно сложно. 
Поэтому характеристика эпидемиологических данных 
часто основывается на результатах патологоанатомиче-
ских исследований. По данным литературы, до 12 % слу-
чаев внезапной сердечной смерти обусловлено про-
текавшим у больного миокардитом [3, 4]. Миокардит 
в большинстве случаев – нераспознанная причина 
развития дилатационной кардиомиопатии. Разные ис-
точники свидетельствуют о том, что этому заболева-
нию под вержены чаще женщины [5].

Этиология
Наиболее частой причиной развития неревмати-

ческого миокардита является инфекционный процесс 
(как вирусные, так и бактериальные агенты). Аутоим-
мунные заболевания обусловливают развитие миокар-
дита в 10 % случаев, аллергические агенты – примерно 
в 2 раза чаще. Возможные причины развития заболе-
вания представлены в табл. 1 [2, 6].

патогенез
Рассмотрим патогенез заболевания на примере 

вирусного и бактериального повреждения миокарда, 
учитывая, что это наиболее частый этиологический 
фактор возникновения миокардита (см. рисунок). 
На 1-м этапе развития инфекционного процесса на-
блюдается повреждение кардиомиоцитов за счет вклю-
чения иммунного ответа организма, активации интер-
ферона γ, NK-клеток, фактора некроза опухоли α, 
интерлейкинов, в последующем – фагоцитоз вирусных 
частиц. У части больных в это время может наступить 
выздоровление, но у большинства развивается 2-й этап 
воспалительного процесса, характеризующийся адап-

тивным иммунным ответом, в результате чего про-
исходит выработка антител (АТ) к вирусным и к не-
которым кардиоспецифическим белкам. На третьем 
этапе действие иммунного ответа подавляется, возника-
ет фиброз, который заменяет имеющуюся клеточную 
инфильтрацию в миокарде, что со временем может 
приводить к нарушению гемодинамики, ремоделиро-
ванию миокарда, расширению полостей желудочков 
сердца и развитию воспалительной дилатационной 
кардиомиопатии [1, 7, 8].

При исследовании миокарда могут быть выявлены 
утолщение стенок за счет отека, дилатация и тромбоз 
полостей сердца, геморрагии, некротические измене-
ния. При гистологическом исследовании биоптатов 
отмечают воспалительную инфильтрацию миокарда, 
повреждение и/или некроз кардиомиоцитов с разви-
тием в дальнейшем фиброза. Инфильтрат, как правило, 
представлен различными типами клеток: лимфоцита-
ми, макрофагами, эозинофилами, плазматическими 
и гигантскими клетками. При вирусном поражении 
чаще всего преобладают лимфоциты, а при бактери-
альном – полиморфноядерные клетки, эозинофильная 
инфильтрация характерна для аллергических миокар-
дитов. У пациентов с хронической СН и дилатацион-
ной кардиомиопатией очаги воспалительных клеточ-
ных инфильтратов обнаруживают примерно в 30 % 
случаев, у пациентов с системными заболеваниями – 
в 10–20 %, при этом инфильтрация носит диффузный 
характер [9, 10].

Классификация
Существует несколько классификаций заболева-

ния. По степени выраженности симптомов выделяют 

Таблица 1. Этиология миокардитов

Этиологический 
фактор

Примеры

Инфекционные 
факторы

Вирусы: Коксаки группы В, гриппа, гепатита, 
аденовирусы, цитомегаловирусы и др.

Бактерии: стрептококки, стафилококки, ми-
кобактерия туберкулеза, менингококки и др.

Грибы: кандиды, актиномицеты, аспергиллы 
и др.

Другие: риккетсии, спирохеты, паразиты, 
простейшие

Аутоиммунные 
заболевания

Болезнь Крона, дерматомиозит, ревматоид-
ный артрит, саркоидоз, системная красная 
волчанка, болезнь Чарджа–Стросса и др.

Аллергические 
реакции на ле-
карственные 
препараты

Пенициллины, цефалоспорины, тетрацикли-
ны, бензодиазепины, трициклические анти-
депрессанты, тиазидные диуретики

Токсические 
факторы

Этанол, мышьяк, наркотические препараты, 
уремия, тиреотоксикоз
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миокардит легкой, средней и тяжелой степени. В за-
висимости от распространенности поражения миокарда 
различают очаговую и диффузную формы. Миокарди-
ты дифференцируют также по основному этиологиче-
скому фактору (см. табл. 1) и течению заболевания – 
острый, подострый и хронический варианты [4].

Клинические проявления и методы диагностики
Чаще всего большинство пациентов имеют внача-

ле только неспецифические симптомы заболевания, 
которые рассматриваются в рамках имеющегося ин-
фекционного процесса. Больные жалуются на лихо-
радку, общую слабость, утомляемость. Врач обычно 
рассматривает диагноз миокардита в дифференциаль-
но-диагностическом ряду только при наличии сердеч-
ных симптомов, таких как сердцебиение, эпизоды 
стенокардии, одышка при физической нагрузке, со-
храняющихся в течение длительного времени после 
перенесенной инфекции [3–6]. Необходимо помнить, 
что в ряде случаев миокардит может обусловливать 
появление загрудинных болей по типу стенокардити-
ческих и даже напоминать картину инфаркта миокар-
да [11–14]. Тщательный опрос и физикальный осмотр 
больного в некоторых случаях могут помочь выявить 
заболевание, которое послужило пусковым фактором 
развития миокардита (особенности течения вирусных 
заболеваний, наличие аллергических реакций). При 
аускультации сердца возможно выявление тахикардии, 
приглушенности тонов, систолического шума в первой 
точке. При тяжелом течении миокардита выявляются 
признаки развития СН, такие как периферические 
отеки, кардиомегалия, асцит, застойные хрипы в лег-
ких [4, 5]. Необходимо помнить, что миокардит явля-
ется частой причиной развития дилатационной кар-
диомиопатии [5, 13, 15].

Первоначальная диагностика заболевания должна 
включать регистрацию электрокардиограммы (ЭКГ), 
проведение эхокардиографического исследования 
(ЭхоКГ), магнитно-резонансную томографию (МРТ) 
сердца. Пациентам с желудочковой тахикардией, не-
стабильной гемодинамикой или полной атриовентри-
кулярной блокадой по мере стабилизации состояния 

должна быть выполнена эндомиокардиальная биопсия 
(ЭМБ) [2, 3, 6].

Воспалительный процесс в миокарде является 
диффузным, вызывающим изменение трансмембран-
ного потенциала в период реполяризации, что обу-
словливает возникновение разности потенциалов 
между участками измененного и интактного миокарда. 
ЭКГ при миокардите представлена подъемом сегмен-
та ST, инверсией зубца Т, появлением патологическо-
го зубца Q, уширением комплекса QRS, AВ – блока-
дами различной степени, блокадами ножек пучка 
Гиса [3, 6, 16]. Нарушения ритма, зарегистрирован-
ные во время инфекционного заболевания, должны 
насторожить врача в отношении развития у больного 
миокардита. Однако возможные изменения на ЭКГ 
имеют ограниченную специфичность и чувствитель-
ность, например, в 15 % случаев они могут вообще 
отсутствовать [17].

ЭхоКГ является важным компонентом диагности-
ки дисфункции левого желудочка (ЛЖ), позволяющим 
исключить и другие причины СН, такие как повреж-
дение клапанного аппарата, врожденные пороки раз-
вития, амилоидоз сердца. Классические признаки мио-
кардита по данным ЭхоКГ включают зоны глобальной 
гипокинезии и возможные признаки перикардита. Вы-
явленные изменения хоть и неспецифические, но, тем 
не менее, могут быть полезными, в особенности в ди-
агностике молниеносных и острых форм [6, 17, 18]. 
G. M. Felker и соавт. разработали ЭхоКГ-критерии 
для дифференциальной диагностики этих 2 видов 
миокардита. У пациентов с фульминантным течением 
заболевания выявляют увеличение диастолических 
показателей ЛЖ и, как результат, нарушение диасто-
лической функции ЛЖ.

В ходе заболевания возможно повышение уровня 
кардиоспецифических маркеров в сыворотке крови 
(креатининфосфокиназы (КФК), МВ-фракции КФК, 
тропонина I и Т), отражающих степень повреждения 
миокардиальных клеток. Тем не менее в проведенных 
исследованиях только в 35–45 % случаев подтвержден-
ного при биопсии диагноза миокардита отмечался 
высокий уровень ферментов [6, 19]. Следует отметить 
также, что данные биомаркеры отражают наличие не-
кроза кардиомиоцитов, но не позволяют уточнить 
причину его развития [5, 20].

Методы диагностики с помощью полимеразной 
цепной реакции могут способствовать определению 
вирусного генома, что помогает более точно подобрать 
терапию. Увеличение в 4 раза титра противовирусных 
антител в острой фазе миокардита по сравнению с фа-
зой ремиссии подтверждает вирусную этиологию за-
болевания [15, 17, 20, 21].

При рентгенологическом исследовании органов 
грудной клетки возможно выявление расширения 
границ сердца, признаков застоя по малому кругу кро-
вообращения.

Патогенез миокардита (модифицировано из [1])

Те
че

ни
е 

м
ио

ка
рд

ит
а,

  д
ни Подострая фаза 

(иммунный ответ)
Хроническое течение 

(дилатационная 
кардиомиопатия)

– ФИБРОЗ
– ДИЛАТАЦИЯ 
ПОЛОСТЕЙ
– НАРУШЕНИЕ 
ФУНКЦИИ

3 4 7 10 14 18 30 90

Острая фаза 
(репликация 

вируса)

Вирус            

Антитела                

Клеточная инфильтрация



49

КЛИНИЦИСТ 3’2015  ТОМ 9     THE CLINICIAN  3’2015  VOL. 9

Л
е

к
ц

и
я

Стандартом диагностики миокардита до настоя-
щего времени остается ЭМБ, проведение которой 
чаще всего ограничено техническими возможностями 
стационара, навыками персонала, высоким риском 
развития осложнений [6]. В настоящее время проведе-
ние ЭМБ рекомендуют лишь больным с крайне не-
благоприятным течением заболевания либо при не-
эффективности проводимой терапии [2, 3, 6].

При оценке результатов биопсии используют Дал-
ласские диагностические критерии (табл. 2). Досто-
верным считают диагноз при обнаружении признаков 
клеточной инфильтрации и повреждения или некроза 
кардиомиоцитов. Выявление воспалительной реакции 
при неизмененных клетках миокарда ставит под со-
мнение наличие у больного миокардита [4]. Существу-
ет немало споров об использовании диагностических 
критериев для постановки диагноза миокардита, так 
как они имеют ограниченные возможности. Как пра-
вило, при проведении ЭМБ получают 4–6 образцов 
ткани, что чаще всего недостаточно для точной 
диагностики. Соглас но данным аутопсийного исследо-
вания, для точной верификации миокардита в 80 % 
случаев необходимо получить около 12–17 биоптатов [3, 
5, 22]. По мнению некоторых авторов, нецелесообраз-
но считать Даласские критерии «золотым стандартом» 
диагностики, так как они не учитывают этиологический 
фактор возникновения заболевания [5, 23, 24]. Кроме 
того, отсутствие типичных гистологических изменений 
полностью не исключает диагноз миокардита [6].

Таблица 2. Далласские диагностические критерии миокардита 
(1986 г.)

Диагноз  
миокардита

Гистологические признаки

Определенный 
миокардит

Воспалительная инфильтрация миокарда 
с некрозом и/или дегенерацией прилегающих 
миоцитов, не характерных для ишемических 
изменений при ишемической болезни сердца

Вероятный 
миокардит

Воспалительные инфильтраты достаточно 
редки либо миокард инфильтрирован лейкоци-
тами. Нет участков миоцитонекроза. Миокар-
дит не может быть диагностирован  из-за отсут-
ствия воспаления

Миокардит  
отсутствует

Нормальный миокард или имеются патоло-
гические изменения ткани невоспалительной 
природы

Большую роль в диагностике миокардита играет 
проведение сцинтиграфии миокарда с галлием-67 
(67Ga) или технецием-99-пирофосфатом (99mTc), выяв-
ляющей зоны воспаления и некроза миокарда [2– 5, 25].

Использование МРТ сочетает безопасность, чет-
кую анатомическую визуализацию и точность выявле-
ния очагов повреждения. С помощью этого метода 
можно определить наличие воспаления, отека и не-
кроза миокарда в дополнение к оценке функцио наль-

ных параметров. При наличии аллергических реакций 
«золотой стандарт» диагностики миокардита – про-
ведение МРТ с гадолинием. Вещество накапливается 
в очагах воспаления и тем самым дает возможность 
уточнить локализацию повреждения и некроза в мио-
карде, что необходимо при проведении прицельной 
биопсии [26–28].

Дифференциальную диагностику миокардита про-
водят при таких заболеваниях, как ишемическая бо-
лезнь сердца, стрессовая и аритмогенная кардиомио-
патия, поражения сердца при саркоидозе [5, 6].

Лечение
В лечении миокардитов большое значение при-

дают соблюдению постельного режима, ограничению 
физических нагрузок до полного регресса клинических 
симптомов, нормализации размеров сердца и показа-
телей его функции [2–6, 29].

В основном терапия миокардитов – симптоматиче-
ская. При наличии признаков СН применяют ингиби-
торы ангиотензинпревращающего фермента, диурети-
ки, β-адреноблокаторы и антагонисты альдостерона. 
Сердечные гликозиды при миокардитах следует ис-
пользовать с большой осторожностью, так как доказа-
но, что даже при назначении малых доз препарата 
высок риск развития побочных эффектов и передо-
зировки [29]. При нарушениях ритма сердца показан 
прием антиаритмических препаратов.

Использование антикоагулянтов оправданно при на-
личии у больного сопутствующей фибрилляции пред-
сердий или артериальной/венозной тромбоэмболии.

При неэффективности проведения медикаментоз-
ной терапии рекомендована трансплантация сердца 
[6, 29].

Этиопатогенетическое лечение направлено 
на подавление воспалительных, аутоиммунных и ал-
лергических реакций. Учитывая, что миокардит раз-
вивается через несколько дней и даже недель после 
эпизода вирусной инфекции, противовирусная те-
рапия имеет ограниченное применение. Тем не ме-
нее ее использование в экспериментах с животными 
(в частности, рибавирина и интерферона α) показа-
ло увеличение процента выживаемости, что послу-
жило основой для проведения более детальных ис-
следований [6, 28, 29]. Применение антибиотиков 
оправданно лишь при подтверждении бактериаль-
ной этиологии миокардитов.

Убедительных данных, подтверждающих целесо-
образность назначения нестероидных противовоспа-
лительных препаратов (НПВП), пока не получено. 
Проводимые исследования показали, что прием 
НПВП не только не улучшает прогноз, но может при-
водить к задержке жидкости и усугублению прогрес-
сирования симптомов СН [5, 6, 29]. Кроме того, в экс-
периментах на мышах было выявлено, что на 14-й день 
приема ибупрофена отмечалась более выраженная 
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степень поражения миокарда по сравнению с группой, 
не получавшей НПВП [29].

Назначение глюкокортикостероидных средств 
(ГКС) показано в случае тяжелого течения миокарди-
та при наличии иммунологических нарушений, 
при неэффективности проводимого лечения, присо-
единении перикардита, развитии гигантоклеточного 
миокардита. Применение ГКС при установленной ви-
русной этиологии заболевания не рекомендуется [4, 29].

После выздоровления пациентам нужно рекомен-
довать воздерживаться от чрезмерных нагрузок в течение 
нескольких месяцев. Сроки ограничения физической 
активности зависят от степени тяжести заболевания 
и выраженности систолической дисфункции ЛЖ.

профилактика
Профилактика миокардитов направлена на преду-

преждение развития инфекций, своевременную их ди-
агностику и рациональное лечение. В группах риска 
необходимо провести вакцинации и профилактические 
прививки. При отсутствии характерной серопрофилак-
тики больным, перенесшим вирусную инфекцию, 
стоит рекомендовать ограничение физических нагрузок 
в течение 2–3 нед после перенесенной болезни [4].

прогноз заболевания
Прогноз заболевания зависит от вида возбудителя, 

выраженности воспалительного процесса, степени по-
вреждения миокарда. Смертность от молниеносных 
форм миокардита в первые 4 нед составляет более 40 %. 
При нефульминантных формах летальность составля-
ет от 25 до 56 % в течение 3–10 лет после перенесен-
ного заболевания, в основном за счет прогрессирова-
ния СН [28].

Однако в ряде работ доказано, что у пациентов 
с молниеносным течением миокардита при условии 
стабильности гемодинамических показателей отдален-
ные результаты выживаемости лучше, чем при осталь-

ных формах заболевания [5, 28, 29]. Так, R. E. McCarthy 
и соавт. в своем проспективном исследовании проде-
монстрировали, что через 10 лет после перенесенного 
миокардита смертность при фульминантной форме 
составила 7 %, в то время как при других формах – 
55 % при прочих равных условиях [30]. С. Lee и соавт. 
провели ретроспективное исследование, в котором 
определили факторы риска развития молниеносной 
формы миокардита. Они обнаружили, что в группе 
пациентов с фульминантным течением миокардита 
отмечались более высокие показатели C-реактивного 
белка, кардиоспецифических ферментов, значитель-
ное снижение уровня артериального давления, появ-
ление широких комплексов QRS на ЭКГ [31].

Нарушение систолической функции правого же-
лудочка рассматривают как независимый предиктор 
неблагоприятного прогноза, увеличивающий риск 
внезапной сердечной смерти, и его считают показани-
ем для трансплантации сердца [29]. J. W. Magnani и со-
авт. в ходе длительного многофакторного анализа 
установили, что наличие у больного синкопальных 
состояний, блокады ножек пучка Гиса, снижение фрак-
ции выброса ЛЖ менее 40 %, выраженные клиниче-
ские симптомы СН, соответствующие III–IV функцио-
нальному классу по классификации New York Heart 
Association (NYHA), тоже относятся к факторам не-
благоприятного прогноза [32].

Заключение
С учетом частого бессимптомного течения или на-

личия неспецифических симптомов заболевания сво-
евременная диагностика миокардита остается актуаль-
ной проблемой медицины. Анамнез болезни, связь 
с возможным провоцирующим фактором, повышение 
маркеров воспаления, зарегистрированные нарушения 
ритма у пациента необходимо включить в дифферен-
циально-диагностический ряд исключения воспали-
тельных заболеваний миокарда.
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НАРУШЕНИЯ ИМПУЛЬСНОГО КОНТРОЛЯ 
ПРИ БОЛЕЗНИ ПАРКИНСОНА.  

КЛИНИЧЕСКИЕ СЛУЧАИ

Н. В. Федорова, А. В. Никитина
Кафедра неврологии ГБОУ ДПО «Российская медицинская академия последипломного образования» Минздрава России;  

Россия, 125993, Москва, ул. Баррикадная, 2/1

Контакты: Наталия Владимировна Федорова natalia.fedorova@list.ru

Цель исследования – описать клинические случаи развития импульсивно­компульсивных расстройств (ИКР) при болезни Пар­
кинсона (БП).
1-й клинический случай. Больной Н., 75 лет, страдает в течение 15 лет БП, акинетико­ригидной формой заболевания со сте­
пенью тяжести 4 по шкале Хён–Яра. С 2009 г. получает 1 табл. леводопы/карбидопы (250/25 мг) 5 раз в сут, прамипексол – 
1 табл. 3,5 мг/сут, амантадина сульфат – 1 табл. 100  мг 5 раз в сут. На фоне приема противопаркинсонических лекарств 
у больного развились поведенческие расстройства в виде дофаминового дизрегуляторного синдрома в сочетании с пандингом, 
гиперсексуальностью и шопингоманией, сопровождающиеся зрительными галлюцинациями. Суммарная эквивалентная доза ле­
водопы составила 1600 мг/сут.
2-й клинический случай. Больная Р., 52 лет, страдает смешанной формой БП около 5 лет. Обратилась с жалобами на замедлен­
ность движений, дрожание в левой руке, нарушение сна, сниженный фон настроения. В поликлинике был назначен пирибедил 
в дозе 1 табл. 50 мг 3 раза в день. Несмотря на то, что больная принимала только 1 дофаминергический препарат в терапевти­
ческой суточной дозе, у нее развились ИКР в виде гиперсексуальности, компульсивной шопингомании и компульсивного перееда­
ния.
Результаты. В 1­м клиническом случае для коррекции поведенческих расстройств больному была уменьшена доза леводопы/
карбидопы до 750 мг/сут (3/4 табл. 4 раза в день); добавлены леводопа/бенсеразид (быстродействующие таблетки) по 1 табл. 
100 мг утром и леводопа/бенсеразид (гидродинамически сбалансированная система ‒ ГСС) по 1 табл. 100 мг на ночь (суммарная 
доза леводопы 950 мг/сут). Амантадина сульфат и прамипексол были постепенно отменены; дополнительно назначили атипич­
ный нейролептик клозапин в дозе 6,25 мг на ночь. Через 3 мес отмечалось улучшение состояния, регрессировали зрительные гал­
люцинации, улучшились отношения в семье, фон настроения стал более стабильным. Больной продолжает петь в караоке, од­
нако это увлечение стало менее навязчивым. Во 2­м клиническом случае для коррекции ИКР пирибедил был заменен 
на прамипексол пролонгированного действия по 1,5 мг утром. При контрольном осмотре через 3 мес поведенческие расстройства 
обнаружены не были.
Заключение. В статье описаны 2 клинических случая развития ИКР у больных с БП, способы диагностики и возможности кор­
рекции этих нарушений.

Ключевые слова: импульсивно­компульсивные расстройства, поведенческие расстройства, нарушение импульсного контроля, болезнь 
Паркинсона, дофаминергические препараты, дофаминовый дизрегуляционный синдром, пандинг, гиперсексуальность, компульсивное 
переедание, компульсивный шопинг, игромания, леводопа, эквивалентная доза леводопы, агонисты дофаминовых рецепторов
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iMPULSiVE-CoMPULSiVE diSordErS in PArKinSon,S diSEASE. CLiniCAL CASES

N. V. Fedorova, A. V. Nikitina
Department of Neurology, Russian Medical Academy of Postgraduate Education, Ministry of Health of Russia, 2/1 Barrikadnaya St., 

Moscow, 125993, Russia

Objective – a description of clinical cases of impulsive­compulsive disorders in Parkinson
,
s disease.

The first clinical case. Patient N., 75 years old, suffering for 15 years from Parkinson
,
s disease, akinetic­rigid form of the disease, stage 4 by 

Hyun–Yar. Since 2009, he received levodopa/carbidopa 250/25 mg 5 times/day (daily dose of 1250 mg of levodopa); pramipexole 3.5 mg 
per day (daily dose 3.5 mg), amantadine sulfate 100 mg 5 times/day (daily dose 500 mg). While taking antiparkinsonian drugs the patient 
developed behavioral disorders such as dopamine disregulatory syndrome combined with punding, hypersexuality and compulsive shopping 
accompanied by visual hallucinations. The total equivalent dose of levodopa was 1600 mg per day.
The second clinical case. Patient R., 52 years old, suffers from Parkinson

,
s disease about 5 years, a mixed form. She complained of slowness 

of movement, tremor in her left hand, sleep disturbances, poor mood. The clinic was appointed piribedil 50 mg 3 times per day. Despite the 
fact that the patient took only one of dopaminergic drugs in a therapeutic daily dose, she developed impulsive­compulsive disorder as hyper­
sexuality, compulsive shopping and binge eating.
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Введение
Наиболее эффективными в лечении болезни Пар-

кинсона (БП) являются дофаминергические препара-
ты – леводопа и агонисты дофаминовых рецепторов 
(АДАР). Однако замещающая дофаминергическая те-
рапия при БП может стать причиной развития пове-
денческих расстройств (импульсивно-компульсивные 
нарушения) [1].

Импульсивно-компульсивные расстройства (ИКР) – 
это неспособность управлять импульсом, возбуждени-
ем или искушением выполнять действия, которые 
могут быть вредными для самого пациента или для 
окружающих, в результате чего у больных развивается 
стресс и нарушаются социальные и профессиональные 
связи [2, 3]. ИКР и повторяющиеся бесцельные дейст вия 
у пациентов при БП привлекают повышенное внима-
ние исследователей в течение последних 10 лет [4].

Среди ИКР выделяют следующие расстройства 
поведения: игроманию, гиперсексуальность, компуль-
сивное переедание, шопинг, пандинг и дофаминовый 
дизрегуляционный синдром (ДДС) [5–9]. Пациенты 
испытывают внутреннее напряжение и возбуждение 
перед началом развития ИКР, получают удовольствие 
и удовлетворение или испытывают облегчение в про-
цессе и по окончании развившегося нарушения по-
ведения. Больные способны испытывать чувства со-
жаления, укоризны по отношению к себе, вины 
из-за нарушений своего поведения [10, 11].

Области головного мозга, отвечающие за получе-
ние удовлетворения, в значительной степени контро-
лируются нейротрансмиттером дофамином. Измене-
ние уровня дофамина в головном мозге в течение БП 
и терапия антипаркинсоническими препаратами могут 
способствовать нарушению функций центра возна-
граждения головного мозга [12].

Депрессия, раздражительность и нарушение им-
пульсного контроля часто связаны между собой. Маниа-
кальные состояния, расстройство настроения, чрезмер-
ное влечение к приятным стимулам часто раз виваются 
при прогрессивном увеличении дозы дофаминергиче-
ских препаратов [6, 13].

В целом, по данным различных авторов, распро-
страненность ИКР колеблется от 7,7 до 35,9 %, в боль-
шинстве исследований ИКР у больных с БП выявля-
лись в 6–14 % случаев.

Мужской пол, наличие импульсивных черт харак-
тера, депрессия, анамнез, отягощенный употреблени-
ем наркотиков и алкоголя, а также определенные 
факторы, связанные с самим заболеванием (ранний 
дебют, большая продолжительность заболевания, ран-
нее развитие дофаминовых дискинезий), высокая доза 
замещающей дофаминергической терапии являются 
факторами риска развития поведенческих нарушений 
при БП.

С целью выявления импульсивно-компульсивных 
нарушений у пациентов с БП необходимо использо-
вать специальные шкалы: Миннесотский опросник 
для выявления импульсивных расстройств (Minnesota 
impulsive disorders interview, MIDI) [14] или опросник 
для выявления ИКР при БП (Questionnaire for 
impulsive-compulsive disorders in Parkinson,s disease, QUIP) 
[13]. Кроме того, эффективны доверительные беседы 
врача с пациентом, опрос родственников и ухаживаю-
щих за больным лиц.

С целью оценки суточной дозы дофаминергиче-
ских препаратов рекомендуется определять эквива-
лентную дозу леводопы, которая высчитывается 
по формуле (LEED): 100 мг леводопы = 130 мг с кон-
тролируемым высвобождением леводопы = 70 мг ле-
водопы + ингибитор катехол-О-метилтрансферазы = 
1 мг прамипексола = 5 мг ропинирола = 50 мг пирибе-
дила [15, 16].

Во время клинических наблюдений, описанных 
в статье, проводились консультации с психиатром, 
проф., д.м.н., зав. каф. психотерапии и сексологии 
Российской медицинской академии последипломного 
образования (РМАПО) В. В. Макаровым.

1-е клиническое наблюдение
Пациент Н., 75 лет, обратился на кафедру невроло­

гии РМАПО и в Центр экстрапирамидных заболеваний 
с жалобами на замедленность движений, общую скован­

Results. In the first clinical case for correction of behavioral disorders in patients with Parkinson
,
s disease levodopa/carbidopa dose was 

reduced to 750 mg per day (3/4 Tab. 4 times a day); added to levodopa/benserazide dispersible 100 mg morning and levodopa/benserazide 
100 mg before sleep (total dose of levodopa of 950 mg per day). Amantadine sulfate and pramipexole were canceled. It was added 
to the thera py of atypical neuroleptic clozapine dose 6,25 mg overnight. After 3 months marked improvement, regressed visual hallucina­
tions, improved family relationships, background mood became more stable. The patient continue to sing karaoke, but this hobby has be­
come less intrusive.
In the second clinical event correction impulsive­compulsive disorders piribedil was replaced with pramipexole 1.5 mg prolonged form one 
time a day. At the control examination after 3 months behavioral disorders completely regressed.
Conclusion. This article describes two clinical cases of impulsive­compulsive disorders in patients with Parkinson

,
s disease, methods of di­

agnosis and correction capabilities of these disorders.

Key words: impulsive­compulsive disorders, behavioral disorders, Parkinson
,
s disease, dopaminergic drugs, dopamine disregulation syn­

drome, punding, hypersexuality, binge eating, compulsive shopping, gambling, levodopa, total equivalent dose of levodopa, dopamine 
 receptor agonists
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ность, нарушения ходьбы, затруднения при поворотах 
в постели, падения, а также сниженное настроение. 
По профессии – преподаватель консерватории, в насто­
ящее время – пенсионер. Пациент скрывает злоупотре­
бление алкоголем.

Страдает БП около 15 лет, в 2015 г. была диагно­
стирована акинетико­ригидная форма заболевания 
со степенью тяжести 4 по шкале Хён–Яра. С 2009 г. 
получает 1 табл. леводопы/карбидопы (250/25 мг) 5 раз 
в сутки, прамипексол – 1 табл. 3,5 мг/сут, амантадина 
сульфат – 1 табл. 100 мг 5 раз в сутки.

На фоне приема противопаркинсонических лекарств 
у больного отмечается приподнятое настроение, эйфория, 
ускоряется темп речи, появляется избыточная говорли­
вость, наблюдается повышенная двигательная актив­
ность, суетливость. Пациент постоянно ждет приема 
следующей дозы препаратов, имеет огромные запасы ле­
карств в квартире, иногда принимает препараты в ноч­
ное время. В периоды «выключения», когда у пациента 
ухудшается двигательная активность, он становится 
раздражительным, агрессивным, скандалит с родствен­
никами, угрожает им, что переедет жить в интернат.

Больной навязчиво увлекается пением, считает это 
«делом всей своей жизни», поет в любое время суток 
и в любом месте, покупает в интернет­магазине раз­
личные дорогостоящие караоке­диски, рассказывает, 
фантазируя, что «скоро у него состоится концерт в рай­
онном Доме культуры». Кроме того, больного беспокоит 
сексуальная холодность его жены, на приеме у врача он 
жаловался, что «она его не хочет, избегает контакта». 
Две недели назад у пациента появились красочные зри­
тельные галлюцинации; он утверждает, что к нему 
ежедневно приходит молодая красивая девушка, она 
лежит с ним в кровати, ласкает его, иногда остается 
ночевать, не разговаривает, только слушает его песни.

Таким образом, у больного на фоне приема высоких 
доз дофаминергических препаратов развился ДДС в со­
четании с пандингом (навязчивым пением, суетливо­
стью), гиперсексуальностью и шопингоманией (покупкой 
дисков), сопровождающийся зрительными галлюцинаци­
ями. Суммарная эквивалентная доза леводопы составила 
1600 мг/сут.

Для коррекции поведенческих расстройств больному 
была уменьшена доза леводопы/карбидопы до 750 мг/сут 
(3/4 табл. 4 раза в день); добавлены леводопа/бенсеразид 
(быстродействующие таблетки) по 1 табл. 100 мг утром 
и леводопа/бенсеразид (гидродинамически сбалансирован­
ная система ‒ ГСС) по 1 табл. 100 мг на ночь (суммарная 
доза леводопы 950 мг/сут). Амантадина сульфат и пра­
мипексол были постепенно отменены; дополнительно 
назначили атипичный нейролептик клозапин в дозе 
6,25 мг на ночь.

При повторном осмотре больного через 3 мес отме­
чалось улучшение состояния, регрессировали зрительные 
галлюцинации в виде молодой девушки, улучшились от­
ношения в семье, фон настроения стал более стабиль­

ным. Больной продолжает петь в караоке, однако это 
увлечение стало менее навязчивым.

ДДС – чрезмерный, компульсивный прием дофами­
нергических препаратов [6]. Для диагностики ДДС ис­
пользуются диагностические критерии, сформулирован­
ные в 2000 г. G. Giovannoni и соавт. [6].

Пациенты с ДДС при БП требуют назначения зна­
чительно большей дозы дофаминергических препаратов, 
чем это требуется для контроля двигательных рас­
стройств. Навязчивый прием медикаментов приводит 
к появлению зависимости от них и развитию деструк­
тивных поведенческих проблем [17]. Больные ожидают 
приема следующей дозы и пытаются обосновать необхо­
димость увеличения частоты приема препаратов, не­
смотря на удовлетворительную двигательную актив­
ность и появление выраженных дискинезий в период 
«включения»; они многократно увеличивают дозы по соб­
ственному желанию и самостоятельно назначают себе 
лечение [18]. Вмешательства и попытки родственников 
уменьшить дозы принимаемых препаратов приводят 
к тайному накоплению медикаментов. На пике действия 
препаратов отмечаются эйфория, осознание всемогуще­
ства, неуязвимости, неуместное веселье с перескакива­
нием с темы на тему, построение грандиозных планов. 
Отмена дофаминергических препаратов вызывает чувство 
уныния, дисфорию, усталость, ангедонию, апатию [19]. 
Чрезмерный прием дофаминергических препаратов при­
водит к развитию дискинезий, нарушениям импульсного 
контроля, гипоманиакальным состояниям и психозам [6].

2-е клиническое наблюдение
Больная Р., 52 лет, страдает смешанной формой БП 

около 5 лет. Обратилась в Центр экстрапирамидных 
расстройств с жалобами на замедленность движений, 
дрожание в левой руке, нарушение сна, сниженный фон 
настроения. В поликлинике был назначен пирибедил в до­
зе 1 табл. 50 мг 3 раза в день.

При детальном опросе было выяснено, что у паци­
ентки появилось сильное сексуальное влечение к мужу 
и другим мужчинам, которое «порой сложно контроли­
ровать», появилась склонность к трате больших сумм 
в магазинах и интернет­магазинах на покупку вещей, 
чаще всего ненужных или уже приобретенных ранее. 
Во время беседы пациентка отметила увеличение массы 
тела, которое связала с сильным желанием есть в ночное 
время; она часто опустошает холодильник, не может 
остановиться и контролировать потребление пищи.

Таким образом, несмотря на то, что пациентка при­
нимала только 1 дофаминергический препарат в тера­
певтической суточной дозе, у нее развились поведенческие 
нарушения в виде гиперсексуальности, компульсивной 
шопингомании и компульсивного переедания. Обращает 
на себя внимание молодой возраст больной, служащий 
одним из факторов риска развития ИКР.

Для коррекции ИКР пирибедил был заменен на пра­
мипексол пролонгированного действия по 1,5 мг утром. 
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Л И Т Е Р А Т У Р А

При контрольном осмотре через 3 мес поведенческие 
расстройства полностью регрессировали.

Обсуждение
ИКР у больных с БП встречаются в 17 % случаев, 

их них игромания – в 1 %, компульсивный шопинг – 
в 4 %, гиперсексуальность – в 5 %, компульсивное 
переедание – в 6 %, ДДС – в 8 %, пандинг – в 10 % 
случаев [20]. Более чем у половины больных с БП с по-
веденческими расстройствами отмечается комбинация 
сразу нескольких видов ИКР.

Игромания – нецелесообразное, постоянное, не-
адекватное увлечение азартными играми [9]. Критерии 
диагностики игромании включены в 4-ю версию Ру-
ководства по диагностике и статистике психических 
расстройств, разработанного в США (Diagnostic and 
statistical manual of mental disorders, Version IV, DSM–
IV) [21]. Гиперсексуальность при БП представлена 
широким спектром симптомов, начиная от увеличения 
сексуального влечения и заканчивая парафилиями 
(извращениями) [8]. V. Voon и соавт. в 2006 г. разрабо-
тали критерии диагностики гиперсексуальности [22]. 
Компульсивное переедание, по данным DSM–IV, – 
неконтролируемое потребление пищи в количествах, 
превышающих те, чем большинство людей могут 
съесть за тот же промежуток времени и при тех же 
обстоятельствах, без рвоты и злоупотребления слаби-
тельными препаратами [21]. Компульсивный шопинг 
проявляется навязчивым, бессмысленным приобрете-
нием вещей, не сообразованным с необходимостью 
и временем, затрачиваемым на покупки. S. L. McElroy 
и соавт. в 1994 г. предложили критерии диагностики 
компульсивного шопинга [23]. Пандинг – бесцельные 

повторяющиеся действия, совершаемые с предметами 
(вариант стереотипии). Для диагностики пандинга 
используют критерии, предложенные A. H. Evans и со-
авт. в 2004 г. [18].

Нарушение импульсного контроля при БП чаще 
развивается у больных с ранним дебютом заболевания, 
большей продолжительностью заболевания и более 
длительным приемом дофаминергических препаратов 
на фоне приема повышенных доз леводопы.

Для профилактики развития ИКР у больных с БП 
необходимо назначать минимальную эффективную дозу 
дофаминергических препаратов с проведением скри-
нинговых опросов при осмотре пациента во время 
каждого визита. Пациентам необходимо разъяснять 
необходимость соблюдения одинаковых временных 
интервалов между приемами лекарственных средств 
(АДАР и леводопы). Больные с БП должны быть про-
информированы о возможном развитии поведенче-
ских нарушений и необходимости своевременного 
обращения к врачу. Монотерапия пациентов с высо-
ким риском поведенческих расстройств препаратами 
леводопы – лучший выбор лечения. Коррекция до-
фаминергической терапии у больных с БП, у которых 
возникают поведенческие расстройства, способствует 
уменьшению или полному регрессу нарушения им-
пульсного контроля. Пациентам с БП и ранним дебю-
том заболевания, длительной продолжительностью 
болезни, импульсивными чертами характера, полу-
чающим высокие дозы дофаминергической терапии, 
должны назначаться минимальные эффективные дозы 
дофаминергических препаратов. Эти больные должны 
находиться на диспансерном наблюдении для свое-
временного выявления поведенческих расстройств.
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