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АНТИТРОМБОТИЧЕСКАЯ ТЕРАПИЯ ПАЦИЕНТОВ  
С КЛАПАННОЙ БОЛЕЗНЬЮ СЕРДЦА:  

ЧТО НОВОГО?

Н.А. Шостак, А.А. Клименко, Д.Ю. Андрияшкина, Н.А. Демидова
Кафедра факультетской терапии им. акад. А.И. Нестерова ФГБОУ ВО «Российский национальный исследовательский 

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

Контакты: Дарья Юрьевна Андрияшкина andryashkina.darya@yandex.ru

В статье представлен обзор современных данных и анализ опубликованных в 2017 г. рекомендаций Европейского общества кар-
диологов и Европейской ассоциации кардиоторакальной хирургии относительно применения антитромботической терапии 
у пациентов с клапанной болезнью сердца. Продемонстрированы результаты исследований, посвященных применению новых 
оральных антикоагулянтов при клапанной болезни сердца.

Ключевые слова: пороки сердца, клапанная болезнь сердца, клапанная патология, фибрилляция предсердий, митральный стеноз, 
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ANTITHROMBOTIC THERAPY IN PATIENTS WITH VALVULAR HEART DISEASE: WHAT'S NEW?

N.A. Shostak, A.A. Klimenko, D.Yu. Andriyashkina, N.A. Demidova
Department of Faculty Therapy named after Acad. A.I. Nesterov, N.I. Pirogov Russian National Research Medical University,  

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

The article presents an overview of modern data and an analysis of the recommendations of the European Society of Cardiology and the 
European Association for Cardio-Thoracic Surgery published in 2017 regarding the use of antithrombotic therapy in patients with valvular 
heart disease. The results of studies devoted to the use of new oral anticoagulants in patients with valvular heart disease are demonstrated.

Key words: heart defects, valvular heart disease, valvular pathology, atrial fibrillation, mitral stenosis, mitral regurgitation, aortic regurgi-
tation, aortic stenosis, warfarin, vitamin K antagonists, new oral anticoagulants, rivaroxaban, apixaban, dabigatran, edoxaban, ablation

Введение
В настоящее время в клиническую практику актив-

но внедряются новые оральные антикоагулянты  
(НОАК), которые при венозной тромбоэмболии и не-
клапанной фибрилляции предсердий (ФП) позволили 
заменить варфарин в большинстве случаев. Для НОАК 
характерны быстрое начало действия и возможность 
применения в фиксированных дозировках без обыч-
ного контроля показателей коагуляции, они более 
эффективны, безопасны и удобны в использовании, 
чем антагонисты витамина К (АВК) [1]. Большинство 
исследований, посвященных профилактике инсульта 
и других тромбоэмболических осложнений у больных 
с ФП, касались неклапанной патологии сердца [2]. 
В крупные международные исследования, сравнива-
ющие НОАК и АВК, было включено значительное 
число пациентов с клапанной болезнью сердца (КБС), 
что позволило оценить возможность использования 
ривароксабана, апиксабана, дабигатрана и эдоксабана 
у больных с аортальным стенозом (АС), аортальной 

регургитацией (АР) или митральной регургитацией 
(МР), осложненными ФП. Больные с умеренным 
и тяжелым митральным стенозом (МС), а также после 
протезирования клапанов сердца механическим про-
тезом исключались из исследований в связи с высоким 
риском тромбоэмболических осложнений.

Анализ исследований, посвященных применению  
новых оральных антикоагулянтов  
при клапанной болезни сердца
В исследовании ROCKET AF сравнивали эффек-

тивность и безопасность назначения ривароксабана 
и варфарина у больных с ФП с целью профилактики 
инсультов и других эмболических осложнений. Каж-
дый 7-й пациент с ФП в этом исследовании имел 
значимое поражение клапанного аппарата. Изначаль-
но из исследования были исключены пациенты с тя-
желым МС и механическими протезами клапанов. 
Показана равнозначная эффективность ривароксаба-
на в сравнении с варфарином в предотвращении 
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инсультов и системных эмболий в группах больных 
с КБС и без КБС и ФП [3].

В исследовании ARISTOTLE, включавшем 
4808 пациентов (из них 26,4 % больных с ФП) с уме-
ренным или тяжелым пороком сердца, а также пере-
несших его хирургическое лечение, продемонстриро-
вано, что апиксабан в суточной дозе 10 мг в сравнении 
с варфарином не менее эффективен относительно 
предотвращения инсульта, эмболических событий, 
а также снижения смертности и при этом вызывает 
меньше крупных кровотечений как у пациентов с ФП 
и КБС, так и с неклапанной ФП [4].

Исследование RE-LY включало 18 113 больных 
с ФП, в том числе 3950 пациентов с пороками сердца 
(чаще всего – МР). В исследовании сравнивали эф-
фективность дабигатрана при приеме в дозах 150 
и 110 мг 2 раза в день и варфарина у больных с ФП. 
Из исследования первоначально исключали пациентов 
с тяжелым МС, протезированными клапанами сердца 
и КБС, требующей хирургического лечения. Авторы 
исследования показали, что пациенты с КБС имеют 
более высокий риск больших кровотечений, но часто-
та инсультов и системных эмболий в этой группе не от-
личается от таковой у больных с неклапанной ФП. 
У пациентов, принимавших дабигатран в дозе 150 мг, 
инсульт и системные эмболии встречались реже, 
а в дозе 110 мг – с той же частотой, что при приеме 
варфарина, независимо от наличия КБС. Частота вну-
тричерепных кровотечений и показатели смертности 
при применении дабигатрана как в дозе 150 мг, так 

и 110 мг были ниже по сравнению с варфарином неза-
висимо от наличия КБС. Эти данные позволили авто-
рам исследования сделать вывод о том, что наличие 
КБС не влияет на сравнительные характеристики да-
бигатрана и варфарина [5].

Таким образом, согласно современным данным, 
назначение НОАК можно считать альтернативой на-
значению АВК больным с АС, АР и МР, осложнен-
ными ФП. Применение НОАК не рекомендуется 
пациентам с умеренным и тяжелым МС по причине 
отсутствия достаточного количества данных и осо-
бенно высокого риска тромбоэмболических ослож-
нений в данной группе больных [6]. Алгоритм на-
значения антикоагулянтов у больных с ФП 
в соответствии с современными рекомендациями 
представлен на рисунке [7].

Антикоагулянтная терапия при митральном стенозе
Пациентам с МС и впервые возникшей или па-

роксизмальной формой ФП показана антикоагулянт-
ная терапия АВК с поддержанием международного 
нормализованного отношения (МНО) на уровне 
от 2 до 3. При сохраненном синусовом ритме анти-
коагулянтная терапия должна быть назначена, когда 
имеются указания на перенесенные эмболические 
осложнения, тромбоз левого предсердия (ЛП), обна-
ружение спонтанного эхоконтрастирования при про-
ведении чреспищеводной эхокардиографии или уве-
личения размера ЛП >50 мм и объема >60 мл / м2. 
Пациентам с умеренным или тяжелым МС, 

Алгоритм назначения антикоагулянтов у больных с ФП [7]. *Включая женщин без других факторов риска. **IIaB для женщин с 1 дополнительным 
фактором риска инсульта. ***IB для больных с механическим клапаном или митральным стенозом.

Механический клапан или митральный стеноз средней/тяжелой степени

Определить риск по шкале CHA2DS2-VASc

Да

Нет

0*

Без 
антикоагулянтов  
и антиагрегантов 

(IIIB)

Антикоагулянты 
следует иметь  

в виду (IIaB)

Окклюдер ушка левого 
предсердия можно иметь  

в виду для больных  
с противопоказаниями  

к приему антикоагулянтов (IIIbC)

1

Новые оральные 
антикоагулянты 

(IA)**

Антагонисты 
витамина К 

(IA)***

≥2

Показаны антикоагулянты 
(учесть противопоказания)

Коррекция обратимых 
факторов риска, кровотечений
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осложненным персистирующей формой ФП, показа-
но назначение АВК, но не НОАК.

Пероральная антикоагулянтная терапия пациен-
там с ФП и факторами риска развития инсульта долж-
на назначаться длительно или пожизненно. Возможно 
также проведение хирургической аблации как метода 
лечения ФП либо иссечение / удаление ушка ЛП. Хи-
рургическое иссечение или внешнее клипирование 
ушка ЛП чаще выполняют одновременно с хирурги-
ческим вмешательством на клапане. Однако доказа-
тельств того, что это вмешательство снижает риск 
тромбоэмболий, нет [8].

Антитромботическая терапия пациентов после 
хирургической коррекции клапанной болезни сердца
Целью антитромботической терапии пациентов по-

сле хирургической коррекции пороков сердца является 
эффективный контроль за модифицируемыми фактора-
ми риска тромбоэмболических осложнений в сочетании 
с антикоагулянтной терапией [9]. Наиболее высокий 
риск тромбоэмболических осложнений отмечается в 1-й 
месяц после хирургического лечения КБС. Добавление 
аспирина к антикоагулянтной терапии уменьшает риск 
послеоперационных тромбоэмболий, но одновременно 
увеличивает риск кровотечений и потому не может быть 
рекомендовано рутинно [10]. Показания к антитромбо-
тической терапии после хирургического лечения КБС 
сердца суммированы в табл. 1 [6].

Целевые значения международного нормализованного 
отношения при наличии механического протеза 
клапана
Целевые значения МНО зависят от наличия у па-

циента факторов риска, а также тромбогенности про-
теза (табл. 2) [9]. В рекомендациях 2017 г. эксперты 
советуют придерживаться средних значений МНО, 
а не диапазона его значений, чтобы избежать экстре-
мальных целевых показателей МНО в качестве допу-
стимых. Высокий разброс значений МНО у больного 
является сильным независимым предиктором умень-
шения выживаемости после замены сердечного кла-
пана [6]. В настоящее время имеются доказательства, 
подтверждающие, что самоконтроль МНО снижает 
вариабельность МНО и развитие осложнений лечения, 
в том числе у пациентов с клапанным протезом сердца, 
но требует регулярного обучения и контроля качества 
определения МНО [11]. Согласно данным H. I. Bussey 
и соавт., генотипирование пациентов, принимающих 
АВК, нецелесообразно ввиду отсутствия клинической 
пользы и высокой стоимости [12].

Комбинированная антитромботическая терапия
Добавление антиагрегантов к АКГ, с одной сторо-

ны, уменьшает риск тромбоэмболических осложнений, 
но с другой – увеличивает риск больших кровотечений 
у пациентов после протезирования клапанов сердца 

с сосудистой патологией [13]. Поэтому данную комби-
нацию не следует назначать всем пациентам с протези-
рованным клапаном, но можно использовать при кон-
кретных показаниях в соответствии с учетом анализа 
соотношения риск / польза. При необходимости ком-
бинированной терапии используют более низкую 
дозу антиагрегантов (например, аспирин в дозе 
75–100 мг / сут). Следует избегать назначения прасугре-
ла или тикагрелора в качестве тройной терапии [8]. 
Во время тройной антитромбоцитарной терапии (аспи-
рин, клопидогрел, АВК) необходимо тщательно кон-
тролировать МНО и удерживать его значения на уров-
не нижних границ целевого интервала.

Прерывание антикоагулянтной терапии при плановых 
хирургических вмешательствах
Антикоагулянтная терапия при внесердечных хи-

рургических вмешательствах требует тщательного ве-
дения, основанного на оценке рисков [14]. Нет необ-
ходимости отменять АКГ при малых хирургических 
вмешательствах (включая удаление зубов, замену 
хрусталика), а также при процедурах, сопровождаю-
щихся легко контролируемыми кровотечениями [6]. 
Большие хирургические вмешательства можно прово-
дить при МНО <1,5. У пациентов с механическими 
протезами клапанов до операции должен быть пре-
кращен пероральный прием АКГ и назначена мост-
терапия с использованием гепарина, внутривенное 
введение которого предпочтительней подкожного [14]. 
Вместо гепарина возможно применение низкомолеку-
лярных гепаринов. При введении низкомолекулярных 
гепаринов необходимо использовать терапевтические 
дозы, дважды в день, с учетом массы тела и функции 
почек пациента и, по возможности, контролем анти-
Ха-активности с целевым значением 0,5–1,0 Ед / мл. 
Фондапаринукс не используется для мост-терапии 
у пациентов с механическим протезом. Лечение аспи-
рином, если возможно, следует прекратить за неделю 
до внекардиального хирургического вмешательства. 
У большинства пациентов при проведении катетери-
зации сердца из лучевого доступа антикоагулянтная 
терапия может быть продолжена. У пациентов, нужда-
ющихся в транссептальной катетеризации для клапан-
ных вмешательств, прямой пункции левого желудочка 
или перикардиальном дренаже, прием пероральных 
АКГ следует прекратить и назначить антикоагулянт-
ную мост-терапию [9].

Тактика ведения пациента при тромбозе 
протезированного клапана
Окклюзивный тромбоз клапана должен быть за-

подозрен у пациента с любым типом протеза и вне-
запно появившейся одышкой или эмболией. Диагноз 
может быть подтвержден с помощью ЭхоКГ, чреспи-
щеводной ЭхоКГ, компьютерной томографии [15]. 
Хирургическое лечение ассоциируется с высоким 



13

КЛИНИЦИСТ 2’2017  ТОМ 11     THE CLINICIAN  2’2017  VOL. 11

Р
е

д
а

к
ц

и
о

н
н

а
я

 
с

т
а

т
ь

я

риском, поскольку выполняется в экстренных усло-
виях и является повторным инвазивным вмешатель-
ством. С другой стороны, тромболизис связан 

Таблица 1. Показания к антитромботической терапии после хирургического лечения клапанной болезни сердца [6]

Тип протеза 
клапана Рекомендации Класс Уровень

Механический 
протез

Все пациенты должны пожизненно принимать оральные антикоагулянты, в частности АВК I B

При необходимости отмены АВК в качестве «моста» необходимо использовать нефракци-
онированный или низкомолекулярный гепарин I C

Низкие дозы (75–100 мг) аспирина необходимо назначать, если у пациента, несмотря  
на адекватные целевые значения МНО, возникают тромбоэмболические осложнения IIa C

Низкие дозы (75–100 мг) аспирина следует назначать при наличии у пациента сопутству-
ющего атеросклеротического заболевания IIb C

Саморегулирование МНО рекомендуется при условии проведения соответствующей под-
готовки и контроля качества определения МНО I B

Тройную антитромбоцитарную терапию (аспирин 75–100 мг/сут, клопидогрел 
75 мг/сут и АВК) следует назначать пациентам с имплантацией коронарного стента 
в течение 1 мес независимо от типа используемого стента и клинического состоя-
ния пациентов (острый коронарный синдром или стабильная ишемическая болезнь 
сердца)

IIa B

Тройная антитромбоцитарная терапия (аспирин 75–100 мг/сут, клопидогрел 75 мг/сут  
и АВК) сроком до 6 мес назначается пациентам с высоким ишемическим риском, связан-
ным с острым коронарным синдромом или другими анатомическими характеристиками 
либо вмешательствами, превышающим риск кровотечения

IIa B

Двойная терапия (АВК и клопидогрел 75 мг/сут) назначается в качестве альтернативы 
тройной терапии пациентам, у которых риск кровотечения превышает ишемический риск IIa А

Пациентам, перенесшим чрескожное коронарное вмешательство, антитромбоцитарная 
терапия должна быть прекращена через 12 мес IIa B

При необходимости совместного назначения АВК и аспирина и/или клопидогрела значе-
ния МНО следует поддерживать на уровне нижних границ целевого интервала в течение 
не менее 60–75 % срока терапии 

IIa B

Назначение новых оральных антикоагулянтов противопоказано III B

Биологический 
протез

Пожизненный прием оральных антикоагулянтов рекомендован пациентам после хирур-
гической или транскатетерной имплантации биологического протеза в случае наличия 
дополнительных факторов риска эмболических осложнений 

I C

Пациентам, перенесшим трансплантацию биологического протеза митрального или три-
куспидального клапана, следует назначить АВК на 3 мес IIa C

Пациентам, перенесшим пластику митрального или трикуспидального клапана, следует 
назначить АВК на 3 мес IIa C

Пациентам, перенесшим клапаносохраняющую операцию на аортальном клапане или 
хирургическую имплантацию биопротеза аортального клапана следует назначить низкие 
дозы (75–100 мг/сут) аспирина

IIa C

Двойную антитромбоцитарную терапию следует назначить после транскатетерной им-
плантации аортального клапана сроком на 3–6 мес с последующим переходом  
на пожизненную монотерапию антиагрегантами при отсутствии показаний к назначению 
оральных антикоагулянтов в связи с другими причинами

IIa C

Монотерапия антиагрегантами показана пациентам после транскатетерной имплантации 
аортального клапана в случае высокого риска геморрагических осложнений IIb C

После хирургической имплантации биологического протеза аортального клапана ораль-
ные антикоагулянты назначаются сроком на 3 мес IIb C

Примечание. АВК – антагонисты витамина К, МНО – международное нормализованное отношение.

с еще более высоким риском кровотечений, систем-
ных эмболий и рецидивирующих тромбозов, чем хи-
рургическое лечение [16].
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Принципы ведения пациентов с тромбозом меха-
нического клапанного протеза не изменились: при от-
сутствии противопоказаний к хирургическому вмеша-
тельству пациентам с окклюзивным тромбозом 
клапана показано неотложное репротезирование [6]. 
При неокклюзивном тромбозе механического клапан-
ного протеза тактика зависит от наличия тромбоэмбо-
лических событий и размеров тромба. Хирургическое 
лечение показано при значительном размере (>10 мм) 
тромба или эмболических осложнениях на фоне адек-
ватной антикоагулянтной терапии [17]. При невоз-
можности выполнения хирургического вмешательства 
показано проведение тромболитической терапии, 
однако оно сопряжено с риском геморрагических 
и тромбоэмболических осложнений.

Наиболее часто происходит тромбоз механическо-
го протеза клапана, однако возможен тромбоз и био-
логических протезов. Препаратами 1-й линии для ле-

чения тромбоза биологического протеза являются АВК 
и нефракционированный гепарин [18, 19].

Таким образом, можно сделать следующие выводы:
• пациенты с механическим протезом клапана 

требуют пожизненного назначения АВК с це-
левыми значениями МНО, адаптированными 
к конкретному типу протеза и пациенту;

• низкие дозы аспирина следует добавлять 
к АВК только у пациентов с механическим 
протезом и сопутствующим атеросклерозом 
либо при наличии эмболических осложнений;

• в послеоперационный период риск развития 
тромбоэмболических осложнений и кровоте-
чения повышен, что требует более тщательно-
го наблюдения за проводимой терапией;

• коррекция антикоагулянтной терапии при вне-
сердечных хирургических вмешательствах 
должна соответствовать типу операции. Малые 
операции не требуют прерывания лечения [6].

Заключение
Согласно рекомендациям по лечению клапанных 

пороков сердца, опубликованным в 2017 г. Европей-
ским обществом кардиологов и Европейской ассоциа-
цией кардиоторакальной хирургии, назначение НОАК 
можно считать альтернативой назначению АВК боль-
ным с АС, АР и МР, осложненными ФП. Назначение 
НОАК по-прежнему не рекомендуется больным с уме-
ренным и тяжелым МС в связи с отсутствием достаточ-
ного количества данных и особенно высоким риском 
тромбоэмболических осложнений. Эффективность 
и безопасность применения НОАК у пациентов с ме-
ханическими протезами любой локализации требуют 
дальнейшего изучения. Основополагающим принци-
пом в проведении антикоагулянтной терапии у паци-
ентов с КБС остается необходимость индивидуального 
подхода к каждому конкретному клиническому случаю.

Таблица 2. Целевые значения МНО при наличии механического про-
теза клапана [9]

Тромбогенность протеза

Факторы риска, имеющиеся 
у пациента* 

Нет >1

Низкая** 2,5 3,0

Средняя*** 3,0 3,5

Высокая**** 3,5 4,0

*Протезирование митрального или трикуспидального клапанов; 
предшествующие тромбоэмболические события; фибрилляция 
предсердий; митральный стеноз любой степени; фракция выбро-
са левого желудочка <35 %. **Carbomedics, Medtronic Hall, ATS, 
Medtronic Open Pivot, St. Jude Medical, On-X, Sorin Bicarbon. ***дру-
гие двустворчатые клапаны. ****Lillehei–Kaster, Omniscience, 
Starr–Edwards (ball-cage), Bjork–Shiley и другие клапаны с наклон-
ным диском.
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ПРОКАЛЬЦИТОНИНОВЫЙ ТЕСТ  
В РЕВМАТОЛОГИИ

Д.В. Буханова, Б.С. Белов, Г.М. Тарасова, А.Г. Дилбарян
ФГБНУ «Научно-исследовательский институт ревматологии им. В.А. Насоновой»;  

Россия, 115522 Москва, Каширское шоссе, 34А

Контакты: Дарья Валерьевна Буханова rheumodaria@yandex.ru

В ревматологии на сегодняшний день остается актуальным вопрос дифференциальной диагностики системной бактериальной 
инфекции и активного ревматического процесса. В представленном обзоре приведены современные данные о роли биомаркера 
прокальцитонина в диагностике и дифференциальной диагностике ревматических заболеваний и инфекционной патологии. 
В частности, рядом авторов рекомендуется использовать прокальцитониновый тест (ПКТ) как показатель наличия бактери-
альной инфекции костей и суставов при значениях выше 0,5 нг / мл и исключать инфекцию при значении ПКТ ниже 0,3 нг / мл. 
При микрокристаллических артритах данные о дифференциально-диагностической значимости ПКТ противоречивы. Уровень 
ПКТ не коррелирует с активностью системной красной волчанки и повышается только в присутствии бактериальной инфекции 
пропорционально ее системности. В нескольких работах отмечено повышение уровня ПКТ при АНЦА-ассоциированных васкули-
тах, протекавших с высокой степенью активности в отсутствие бактериальной инфекции. Показано, что уровень ПКТ у 80 % 
пациентов с болезнью Стилла взрослых был выше пороговых показателей даже в отсутствие инфекции. Для больных РЗ, нахо-
дящихся в отделениях интенсивной терапии, клиренс ПКТ является более информативным предиктивным показателем, чем его 
уровень, вне зависимости от причины повышения ПКТ (инфекция, травма, тяжелое органное поражение и т. п.), замедление его 
снижения является плохим прогностическим фактором и ассоциируется с повышенной летальностью. При этом уровень ПКТ 
положительно коррелировал с показателями шкалы SOFA в присутствии бактериальной инфекции. По-прежнему остается 
спорным вопрос о пороговом значении ПКТ для ряда ревматических заболеваний, при которых этот тест обладал бы наилучши-
ми показателями чувствительности и специфичности. Тем не менее ПКТ всегда следует оценивать в связи с клинической кар-
тиной заболевания и данными дополнительных исследований. Необходимо дальнейшее изучение влияния на уровень ПКТ различных 
методов терапии, применяемых в ревматологии.

Ключевые слова: прокальцитонин, прокальцитониновый тест, ревматические заболевания, системная инфекция, септический 
артрит, системная красная волчанка, ревматоидный артрит, системные васкулиты, гранулематоз с полиангиитом, болезнь 
Стилла взрослых

DOI: 10.17650/1818-8338-2017-11-2-16-23

PROCALCITONIN TESTING IN RHEUMATOLOGY

D.V. Bukhanova, B.S. Belov, G.M. Tarasova, A.G. Dilbaryan
V.A. Nasonova Research Institute of Rheumatology; 34A Kashirskoe Shosse, Moscow 115522, Russia

Currently, differential diagnosis of systemic bacterial infection and active rheumatic process remains a challenging problem in rheumatol-
ogy. In the review, current data on the role of procalcitonin biomarker in diagnosis and differential diagnosis of rheumatic diseases (RD) 
and infectious pathology are presented. In particular, some authors recommend procalcitonin (PCT) test as a marker of bacterial infection 
in bones and joints at levels above 0.5 ng/ml; at PCT level below 0.3 ng/ml, infection can be ruled out. In patients with microcrystalline 
arthritis, data on the significance of PCT for differential diagnosis are contradictory. PCT level doesn’t correlate with systemic lupus ery-
thematosus activity and is elevated only during bacterial infection proportionally to its systematicity. In some studies, elevated PCT level 
was observed in ANCA-associated vasculitis with high activity without bacterial infection. It was shown that in 80 % of adults with Still’s 
disease, PCT level was higher than the threshold value even without infection. For patients with RD hospitalized in intensive care units, 
PCT clearance is a more informative predictive characteristic than its level, regardless of the cause of PCT elevation (infection, injury, 
severe organ damage, etc.); slowdown of its decrease is a factor of poor prognosis and is associated with higher mortality. At the same time, 
PCT level positively correlates with the SOFA score in presence of bacterial infection. For some rheumatic diseases, the threshold PCT 
value at which the test has optimal sensitivity and specificity is yet to be established. Nonetheless, PCT should be evaluated in relation  
to the clinical picture and data of additional examinations. The effect of various therapy methods used in rheumatology on PCT level re-
quires further research.

Key words: procalcitonin, procalcitonin testing, rheumatic diseases, systemic infection, septic arthritis, systemic lupus erythematosus, rheu-
matic arthritis, systemic vasculitis, granulomatosis with polyangiitis, adult-onset Still’s disease
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Введение
В последние годы наблюдается существенный про-

гресс в диагностике и лечении инфекционных болез-
ней, однако вопросы дифференциального диагноза 
инфекционного процесса и ревматического заболева-
ния (РЗ), протекающего с высокой активностью, 
остаются, несомненно, очень важными и на сегодняш-
ний день. Инфекции занимают одно из лидирующих 
мест в структуре смертности пациентов с РЗ, не усту-
пая по частоте кардиоваскулярным и онкологическим 
болезням [1–4]. Затрудняет диагностику как наличие 
схожих симптомов, связанных с активным процессом 
при РЗ, так и иммуносупрессивная терапия. При этом 
последняя является значимым фактором риска при-
соединения инфекции и маскировки ее проявлений. 
Среди лабораторных показателей в рутинной клини-
ческой практике для распознавания инфекционного 
процесса наиболее часто используются такие «класси-
ческие» параметры, как количество лейкоцитов крови, 
уровни скорости оседания эритроцитов (СОЭ) 
и С-реактивного белка (СРБ), дифференциально-диа-
гностическая значимость которых существенно сни-
жается у пациентов с активным РЗ. Большинство 
микробиологических методов также имеют свои огра-
ничения: например, культуральный метод требует 
определенного времени, исследование мокроты имеет 
низкую специфичность и т. д. Таким образом, на сегод-
няшний день актуален вопрос поиска биомаркера, 
который смог бы стать «золотым стандартом» диагно-
стики инфекции у пациента с РЗ в целях наиболее 
быстрого определения тактики лечения.

Прокальцитонин (ПК) – полипептид с молекуляр-
ной массой 12 793 Да, открытый в 1975 г. Он образуется 
в нейроэндокринных клетках человека (С-клетки щи-
товидной железы, легкие, печень), в нормальных усло-
виях подвергается расщеплению на 3 молекулы, в том 
числе гормон кальцитонин. Практически весь ПК 
в щитовидной железе превращается в кальцитонин 
и полностью выделяется в кровоток. Его содержание 
у здоровых людей не превышает 0,05 нг / мл. В ходе 
инфекции нерасщепленная молекула ПК выделяется 
в кровоток. Уровень ПК возрастает в крови уже через 
2–4 ч от возникновения инфекции, достигает пиковых 
значений через 6–24 ч [5] и быстро снижается с ее раз-
решением. При этом прокальцитониновый тест (ПКТ) 
высокоспецифичен по отношению к бактериальным 
инфекциям [6]. К достоинству этого теста относится 
его пригодность для экстренных клинических ситуаций 
(«у постели больного»), при мониторинге состояния 
пациентов в палатах интенсивной терапии и в качестве 
прогностического маркера при прогрессировании ин-
фекционного процесса. В мультицентровом исследо-
вании ProHOSP было показано, что внедрение в кли-
ническую практику измерения уровня ПК крови 
снижает использование антибиотиков при инфекциях 
респираторного тракта (внебольничная пневмония – 

на 32 %, обострение хронической обструктивной бо-
лезни легких – на 50 %, острый бронхит – на 65 %) [7]. 
В понятие «снижение использования» входит как от-
сутствие назначения антибиотиков при вирусных ин-
фекциях, не осложненных бактериальными патоге-
нами, так и уменьшение длительности курсового 
антибактериального лечения в зависимости от скоро-
сти снижения уровня ПК крови.

Определение уровня ПК в ревматологии пресле-
дует несколько целей: дифференциальный диагноз 
септического и асептического артрита, диагностика 
инфекции у пациента с РЗ и дифференциальный диа-
гноз обострения РЗ и инфекционного процесса.

Моноартрит (hot joint)
К сожалению, не всегда клинические симптомы 

и лабораторные исследования могут помочь врачу 
в дифференциальной диагностике моноартрита. Не-
смотря на то, что окраска по Граму является «золотым 
стандартом» диагностики септического артрита, чув-
ствительность этого метода составляет только 50–
70 %. При этом культуральный метод требует бóльших 
затрат времени, а стандартные лабораторные показа-
тели крови обладают невысокой диагностической 
ценностью.

На сегодняшний день накоплены данные о при-
менении ПКТ для дифференциальной диагностики 
септических и асептических артритов. В некоторых 
исследованиях продемонстрировано превосходство 
ПКТ над «классическими» показателями, используе-
мыми в рутинной практике, – количеством лейкоци-
тов крови, уровнями СОЭ, СРБ. C. J. Shen и соавт. 
в метаанализе, включавшем 7 исследований, показали, 
что ПКТ имел суммарную чувствительность 67 %, 
специфичность 90 % для диагностики септического 
артрита или остеомиелита. Примечательно, что в ис-
следованиях, где за пороговое значение ПКТ прини-
мали концентрацию 0,2–0,3 нг / мл, чувствительность 
составляла 90 %, без существенного снижения специ-
фичности (87 %). При этом положительная прогно-
стическая значимость составляла 6,48 (95 % довери-
тельный интервал (ДИ) 2,88–14,6), тогда как 
отрицательная – 0,37 (95 % ДИ 0,16–0,84). Авторы 
рекомендуют использовать ПКТ как показатель на-
личия бактериальной инфекции костей и суставов 
при значениях выше 0,5 нг / мл и исключать инфекцию 
при значении ПКТ ниже 0,3 нг / мл [8].

При микрокристаллических артритах данные 
о дифференциально-диагностической значимости 
ПКТ противоречивы. В исследовании, проведенном 
китайскими учеными, показано, что уровень ПК по-
вышен у пациентов с острым подагрическим артритом 
в отсутствие инфекции (0,41 ± 1,23 нг / мл) и прямо 
пропорционален значениям СОЭ и СРБ. Повышение 
ПКТ также ассоциировалось с наличием тофусов 
(p = 0,04). При этом у пациентов с ревматоидным 
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артритом (РА) и анкилозирующим спондилитом (АС) 
подобное повышение ПКТ не зафиксировано (p = 
0,002 и p = 0,0007 соответственно). Кроме того, не вы-
явлено взаимосвязи повышения ПКТ с почечной 
дисфункцией, а также уровнем мочевой кислоты 
в крови. Пограничное значение ПКТ составило 
0,095 нг / мл, чувствительность и специфичность – 
81,0 и 80,6 % соответственно [9]. В исследовании 
S. T. Choi и соавт. уровень ПКТ у пациентов с острым 
подагрическим артритом был статистически значимо 
ниже, чем у пациентов с септическим артритом (0,096 
± 0,105 и 4,94 ± 13,763 нг / мл, p = 0,001), уровни СОЭ 
и СРБ в обеих группах существенно не различались 
[10]. При измерении содержания ПК в синовиальной 
жидкости (СЖ) уровень этого маркера у пациентов 
с септическим артритом был выше, чем у пациентов 
с подагрой, РА и АС [11]. M. Martinot и соавт. [12] 
и G. Streit и соавт. [13] независимо друг от друга по-
казали, что содержание ПК в септической СЖ суще-
ственно выше, чем у пациентов с РА, остеоартрозом, 
микрокристаллическими артритами. Тем не менее, 
по данным M. Martinot, чувствительность и специ-
фичность этого маркера, обнаруживаемого в СЖ, 
были ниже, чем в сыворотке крови (63,6 и 61,3 % со-
ответственно) [12]. Диагностическая значимость со-
держания ПК в других биологических жидкостях че-
ловека (спинномозговая, амниотическая жидкость 
и т. д.) оказалась ниже сывороточной его концентра-
ции [14–16].

Системные ревматические заболевания
По мере накопления информации стало понятно, 

что пороговые уровни ПК будут отличаться при раз-
ных РЗ в зависимости от особенностей патогенеза 
и течения болезни. Так, J. Y. Wu и соавт. [17] проанали-
зировали результаты 9 проспективных исследований, 
проведенных в период с 1997 по 2011 г., в которых со-
поставляли СРБ и ПКТ в качестве маркеров бактери-
альной инфекции у пациентов с аутоиммунными за-
болеваниями. Авторы сделали вывод о более высокой 
суммарной специфичности ПКТ, составлявшей 0,90 
(95 % ДИ 0,85–0,93), по сравнению с СРБ – 0,56 (95 % 
ДИ 0,25–0,83), но его меньшей суммарной чувстви-
тельности – 0,75 (95 % ДИ 0,63–0,84) и 0,77 (95 % ДИ 
0,67–0,85) соответственно. Высокий показатель по-
ложительной прогностической значимости 7,28 (95 % 
ДИ 5,10–10,38) позволяет рассматривать ПКТ 
как один из важнейших методов в комплексной диа-
гностике инфекционных осложнений. В то же время 
низкая отрицательная прогностическая значимость 
–0,28 (95 % ДИ 0,18–0,40) не позволяет трактовать 
ПКТ как единственный метод для исключения инфек-
ции у этих больных.

C. A. Scire и соавт. [18] определяли уровень ПКТ 
у 44 пациентов с диагнозом системного РЗ и лихорад-
кой выше 38 °С. У 24 пациентов инфекция не обнару-

жена, в то время как у других 20 был доказан инфек-
ционный процесс. Во 2-й группе, как и ожидалось, 
медиана уровня ПК была выше и составляла 1,11 нг / мл 
(межквартильный интервал 0,59–3,76), тогда как в 1-й 
группе данное значение равнялось 0,24 нг / мл (0,12–
0,51). Значимых различий в уровнях лейкоцитов, СОЭ 
и СРБ между 2 группами не найдено. При наличии 
инфекции ПКТ (пороговое значение 0,5 нг / мл) имел 
чувствительность, равную 75 %, спе цифичность – 
75 %, позитивную прогностическую значимость – 
71 % и негативную прогностическую значимость – 
78 %. Данное исследование включало пациентов 
с различными РЗ, что не позволяло сделать однознач-
ных выводов о диагностической значимости ПКТ 
при том или ином заболевании. Так, у 4 из 5 пациентов 
с болезнью Стилла взрослых (БСВ) были отмечены 
повышенные уровни ПК в отсутствие инфекционного 
процесса. После исключения этих пациентов медиана 
ПКТ равнялась 0,23 нг / мл (0,13–0,35) в 1-й группе 
и 0,93 нг / мл (0,54–4,41) – во 2-й. При этом чувстви-
тельность составила 73 %, а специфичность – 89 %. 
Авторами высказано предположение о том, что при не-
которых РЗ уровень ПК может повышаться в отсут-
ствие бактериальной инфекции.

В России также проводились исследования роли 
ПКТ при РЗ. Так, в 2013 г. С. В. Лапиным и соавт. были 
опубликованы данные о 65 пациентах с РЗ. При порого-
вом значении ПКТ более 0,5 нг / мл чувствительность 
и специфичность теста для диагностики бактериальной 
инфекции составили 58 и 94 % соответственно. При этом 
СРБ и СОЭ обладали меньшей диагностической ценно-
стью [19]. В НИИ ревматологии им. В. А. Насоновой 
в 2014 г. выполнено ретроспективное исследование, по-
казавшее, что у пациентов с РЗ и генерализованной ин-
фекцией уровень ПК в 81,8 % случаев превышал 
2,0 нг / мл. В группах с локальной инфекцией и без ин-
фекции он был ниже 0,5 мг / мл – в 70,0 и 84,7 % случаев 
соответственно. Содержание ПК в группе с генерализо-
ванной инфекцией (3,6 нг / мл) было значимо выше, 
чем у больных с локальной инфекцией (0,24 нг / мл,  
р = 0,004) и у больных без инфекции (0,15 нг / мл,  
р = 0,0001). При этом оно не зависело от активности РЗ. 
Уровни СРБ и значения СОЭ в разных группах больных 
коррелировали с уровнем ПКТ. По данным ROC-анализа 
оптимальные значения чувствительности (82 %) и спе-
цифичности (98 %) ПКТ как маркера системной инфек-
ции у больных РЗ отмечались в тех случаях, когда его 
концентрация составляла ≥2,3 нг / мл [20].

Ниже будут рассмотрены особенности ПКТ при 
отдельных РЗ.

Системная красная волчанка
Нередко клиническая картина обострения систем-

ной красной волчанки (СКВ) схожа с системным ин-
фекционным процессом, и, как следствие, возникают 
сложности в дифференциальной диагностике этих 
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состояний. В этих случаях определение ПКТ пред-
ставляет особый интерес. На сегодняшний день в от-
ношении СКВ имеются различные данные, нередко 
противоречащие друг другу. Так, W-L. Ho и соавт. [21] 
и K. C. Shin и соавт. [22] отметили значимое увеличе-
ние уровня ПК у пациентов с СКВ только в присут-
ствии бактериальной инфекции. В первом исследова-
нии сообщили о статистически значимом повышении 
уровня ПК у 19 пациентов с лихорадкой и бактериаль-
ной инфекцией (медиана 7,11 нг / мл, межквартильный 
интервал 1,39–42,3), тогда как среди 30 пациентов 
с фебрильной лихорадкой в отсутствие инфекции 
данный показатель составил 0,06 нг / мл (0,05–0,20). 
При этом уровень СРБ значимо не отличался в обеих 
группах, но был выше у пациентов с серозитами. 
В то же время на показатели ПКТ наличие серозита 
не влияло. Во второй работе значимое повышение 
уровня ПКТ отмечали только у больных СКВ с сопут-
ствующей бактериальной или микотической (но не ви-
русной) инфекцией. G. Quintana и соавт. [23] значимых 
различий в уровне ПКТ у пациентов с низкой и высо-
кой активностью СКВ не отмечали. Аналогичные 
данные получены и в исследовании V. Schwenger и со-
авт., где уровень ПК у пациентов с СКВ без инфекции 
не превышал 0,5 нг / мл. При этом медиана ПКТ 
для пациентов с высокой активностью заболевания 
равнялась 0,16 нг / мл, а с низкой и средней – 
0,15 нг / мл. Авторы полагают, что уровень ПК выше 
0,5 нг / мл может считаться надежным маркером ин-
фекции у таких пациентов вне зависимости от актив-
ности СКВ [24]. В работе J. Yu и соавт., включавшей 
114 пациентов с активной СКВ, сопоставляли значе-
ния ПКТ при наличии и в отсутствие сопутствующей 
инфекции. Уровень ПК, равный 0,38 нг / мл, обладал 
наилучшим сочетанием специфичности и чувствитель-
ности (95,5 и 74,5 % соответственно). При этом авторы 
отмечают, что ПКТ был более специфичным в диа-
гностике инфекции, чем СРБ, для которого при опти-
мальном значении 0,71 мг / дл чувствительность со-
ставила лишь 70,2 %, специфичность – 62,7 % [25]. 
В исследовании K. M. Bador и соавт. [26], включавшем 
68 больных СКВ, показано, что ПК и СРБ были зна-
чимо повышены у пациентов с бактериальной инфек-
цией (р = 0,002 и р = 0,01 соответственно). При по-
граничном значении ПКТ 0,12 нг / мл отмечали 
оптимальные значения чувствительности (80 %) 
и специфичности (78 %) независимо от активности 
СКВ. Положительная прогностическая значимость 
составила 38,5, отрицательная – 96,5 %. При погра-
ничной концентрации ПКТ, равной 0,5 нг / мл, поло-
жительная прогностическая значимость в отношении 
инфекции повышалась до 100 %, в то время как чув-
ствительность теста снижалась до 20 %. Концентрация 
ПКТ 0,17 нг / мл и выше была оптимальной с точки 
зрения сочетания чувствительности (83 %) и специ-
фичности (71 %) для диагностики инфекции при обо-

стрении СКВ с положительной прогностической зна-
чимостью 42 %, отрицательной 94 %. В то же время 
у больных с неактивной СКВ показатели СРБ для диа-
гностики инфекций были более значимыми по срав-
нению с ПКТ (р = 0,036 и р = 0,103 соответственно).

Низкая чувствительность ПКТ при пороговом зна-
чении 0,5 нг / мл была продемонстрирована в работе 
J. P. Lanoix и соавт., включавшей 60 пациентов с СКВ 
различной степени активности. Авторами показано, 
что при наличии достоверного инфекционного про-
цесса у 5 больных из 60 человек с СКВ уровень ПК 
не превышал 0,5 нг / мл, медиана ПКТ на фоне инфек-
ции и в ее отсутствие равнялась 0,06 нг / мл. Следова-
тельно, ПКТ не обладал диагностической значимостью 
у больных СКВ. На уровень ПКТ не влияла и прово-
димая иммуносупрессивная терапия [27]. Имеются 
отдельные наблюдения повышения как СРБ, так и ПК 
у пациентов с СКВ и системной инфекцией [28].

Таким образом, согласно данным большинства 
авторов, уровень ПК не коррелирует с активностью 
СКВ и повышается только в присутствии бактериаль-
ной инфекции пропорционально ее системности. 
Остается открытым вопрос о пороговом значении 
этого показателя при диагностике инфекционного 
процесса у пациентов с СКВ с учетом оптимального 
сочетания специфичности и чувствительности. Боль-
шинством исследователей за пороговое значение при-
нимается концентрация ПК 0,5 нг / мл. В то же время 
W.-L. Но и соавт. определяют ее равной 0,74 нг / мл 
с чувствительностью и специфичностью 89,5 и 100 % 
соответственно [21]. Вероятно, такой диапазон значе-
ний связан с различиями групп исследуемых пациен-
тов: в тех работах, где пороговое значение ПКТ было 
выше, чаще присутствовали пациенты с сепсисом 
и тяжелыми бактериальными инфекциями, тогда как, 
например, в исследовании K. M. Bador и соавт. [26] 
в основном были пациенты с локальными инфекци-
ями. В отдельные исследования не включали пациен-
тов с СКВ и сопутствующей инфекцией [29]. Актуаль-
ным является вопрос о диагностической значимости 
ПКТ у пациентов с терминальной почечной недоста-
точностью, которая может осложнять течение СКВ. 
В метаанализе X. L. Lu и соавт. показано, что функцио-
нальное состояние почек мало влияет на клиренс 
ПКТ и значения последнего в группах с хронической 
почечной недостаточностью и без таковой не отлича-
лись [30]. Аналогичные результаты были получены 
при изучении уровня ПКТ у пациентов с почечной 
недостаточностью, находящихся на диализе, и реци-
пиентов трансплантированной почки [31]. У этих 
больных пороговое значение ПКТ равнялось 
0,59 нг / мл, что близко к общепринятому для популя-
ции. Чувствительность и специфичность ПКТ состав-
ляли 93,1 и 78,6 % соответственно. По данным I. Serio 
и соавт., среднее значение ПКТ у пациентов с почеч-
ной недостаточностью было несколько выше, 
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чем в отсутствие последней, но не превышало поро-
говых значений [32].

Васкулиты
Повышение уровня ПК при АНЦА-ассоциирован-

ных васкулитах, протекавших с высокой степенью ак-
тивности в отсутствие бактериальной инфекции, от-
мечено в нескольких работах. Так, польскими учеными 
показано, что в 9 из 10 случаев активного гранулемато-
за с полиангиитом (ГПА) при отсутствии инфекции 
уровень ПК составлял в среднем 1,2–3,6 нг / мл [33]. 
Данные о возможности повышения ПК при ГПА в от-
сутствие бактериальной инфекции также получены 
F. Moosing и соавт. В 3 случаях из 26 наблюдалось по-
вышение ПК (0,8–3,3 нг / мл) в отсутствие бактериаль-
ной инфекции [34]. O. K. Eberhard и соавт. отметили 
повышение ПК до 0,5–0,7 нг / мл в отсутствие инфек-
ции у 3 из 35 пациентов с ГПА. При этом корреляции 
активности ГПА и уровня ПК не наблюдали [29]. 
С другой стороны, в исследование V. Schwenger и соавт. 
[24] были включены 17 пациентов с активным ГПА 
и 39 – с неактивным процессом; и в обеих группах 
медиана уровня ПК составляла 0,19 нг / мл. Авторы 
рекомендуют использовать пороговое значение 1 нг / мл 
для верификации бактериальных инфекций при 
АНЦА-ассоциированных васку литах. Подобные за-
кономерности получены для микроскопического по-
лиангиита – 0,27 и 0,21 нг / мл у пациентов с активной 
и неактивной формами за болевания соответственно. 
В присутствии бактериальной инфекции уровень ПКТ 
значимо возрастал (1,36 нг / мл, p <0,01). В работе 
I. Delevaux и соавт. [35], включавшей 13 пациентов 
с гигантоклеточным артериитом без инфекции, меди-
ана ПКТ составляла 0,1 нг / мл, СРБ – 84 мг / л. Для ди-
агностики бактериальных инфекций у этих пациентов 
авторы предлагают использовать пограничное значе-
ние ПКТ, равное 0,5 нг / мл. В 2014 г. итальянские уче-
ные показали, что уровень ПК не повышался у паци-
ентов с активным артериитом Такаясу, в то время 
как значения СОЭ и СРБ возрастали. Иммуносупрес-
сивная терапия также не оказывала влияния на уровень 
ПК. Однако в исследовании не было пациентов с арте-
риитом Такаясу и параллельным септическим процес-
сом, таким образом, оценить чувствительность ПКТ 
для таких ситуаций не представляется возможным [36]. 
У 7 больных с синдромом Гудпасчера медиана СРБ 
равнялась 14,7 нг / мл, а ПКТ – 34,1 нг / мл, при этом 
уровень ПК был значимо повышен у пациентов с жиз-
неугрожающими состояниями и нуждающихся в гемо-
диализе. Терапия основного заболевания способство-
вала снижению уровня ПК [37].

Ревматоидный артрит и анкилозирующий 
спондилит
В ряде небольших исследований было показано, 

что у пациентов с РА при обострении заболевания уро-

вень ПК не возрастал. У 18 пациентов с обострением 
РА без сопутствующего инфекционного процесса ПКТ 
был ниже 0,1 нг / мл [38]. Аналогичные данные полу-
чены в исследовании [24], где сравнивали группы па-
циентов с различной активностью РА. Таким образом, 
наиболее приемлемым является применение к пациен-
там с РА общепризнанных популяционных норм ПКТ. 
Вместе с тем продолжается поиск «золотого стандарта» 
диагностики бактериальной инфекции у этих пациен-
тов. Японскими исследователями в 2016 г. опубликова-
на работа по оценке значимости ПКТ и пресепсина 
в диагностике бактериальной инфекции у 126 пациен-
тов с РА. Оба показателя обладали значимо бóльшими 
чувствительностью и специфичностью, чем СРБ и ко-
личество лейкоцитов крови, при этом только уровень 
пресепсина коррелировал с тяжестью инфекционного 
процесса [39]. В исследовании турецких ученых, вклю-
чавшем 61 пациента с анкилозирующим спондилитом, 
уровень ПКТ не превышал 0,05 нг / мл независимо 
от активности заболевания [40].

Болезнь Стилла взрослых
Учитывая схожесть клинической картины БСВ 

и септического процесса, весьма актуальным пред-
ставляется вопрос дифференциальной диагностики 
этих состояний с помощью тех или иных специфиче-
ских биомаркеров, одним из которых, возможно, яв-
ляется ПКТ. Несмотря на важную роль ПКТ в диа-
гностике инфекции при других РЗ, при БСВ его 
диагностическая ценность невелика. Так, C. A. Scire 
и соавт. показали, что уровень ПК у 80 % пациентов 
с БСВ был выше пороговых показателей даже в от-
сутствие инфекции (среднее значение составляло 
19,7 нг / мл) [18]. В литературе встречаются отдельные 
описания повышения ПК у пациентов с БСВ без ин-
фекции. Тем не менее D. Y. Chen и соавт. [41] сделали 
вывод о том, что среди всех исследованных параметров 
определение уровня ПК является единственным, име-
ющим диагностическую ценность в поиске инфекции 
у пациентов с БСВ, но его пороговое значение выше, 
чем для других РЗ (1,4 нг / мл). При таком пороговом 
значении чувствительность и специфичность ПКТ 
составляли 100 %. С учетом крайне ограниченного 
количества данных какие-либо однозначные выводы 
в отношении пациентов с БСВ на сегодняшний день 
преждевременны.

Прокальцитониновый тест в ревматологии:  
влияние терапии
Определенный интерес представляет изучение 

влияния на уровень ПК не только самого аутоиммун-
ного заболевания и его активности, но и проводимой 
иммуносупрессивной терапии. Так, прием глюкокор-
тикоидов существенно не влиял на уровень ПК. 
В то же время имеются данные о том, что при длитель-
ном использовании высоких доз глюкокортикоидов 
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уровень ПК имеет тенденцию к снижению [38, 42–46]. 
Иммуносупрессоры и некоторые биологические пре-
параты (ингибиторы фактора некроза опухоли α, ин-
терлейкин 6, ритуксимаб) также не оказывали влияния 
на уровень ПКТ крови [43, 47, 48]. В целом вопрос 
влияния терапии на уровень ПК у пациентов с РЗ из-
учен крайне недостаточно.

В настоящее время продолжается поиск «золотого 
стандарта» диагностики инфекций, в том числе 
при РЗ. Тем не менее однозначных данных, свидетель-
ствующих о преимуществе того или иного биомаркера 
над ПКТ, нет. В исследовании C.-H. Lin и соавт. диа-
гностическая ценность ПКТ для лихорадящих паци-
ентов с РЗ была значительно выше, чем у СРБ и дру-
гого кандидата на «золотой стандарт» диагностики 
инфекции среди пациентов с РЗ, белка sTREM-1. 
Показано, что, в отличие от 2 других маркеров, ПКТ 
обладает наибольшей диагностической ценностью 
при пороговом значении 0,2 нг / мл с чувствительно-
стью 75 % и специфичностью 77 %. Отмечено отсут-
ствие влияния проводимой иммуносупрессивной те-
рапии на уровень ПКТ. Большую часть группы 
составляли пациенты с СКВ, в исследование были 
включены также больные васкулитами, болезнью Ше-
грена, дерматомиозитом и другими нозологиями [47].

В 2015 г. опубликованы результаты исследования 
ПКТ у пациентов с РЗ в условиях отделения интенсив-
ной терапии. Были включены 112 пациентов с различ-
ными РЗ (59 пациентов с СКВ, 13 – с дерматомиозитом, 
12 – с системными васкулитами, а также с БСВ, РА, 
болезнью Шегрена), из них 54 имели бактериальную 
инфекцию. Состояние всех больных требовало их пре-
бывания в отделении интенсивной терапии. Несмотря 
на то, что уровень ПК коррелировал с выраженностью 
органного поражения, он был выше у пациентов с бак-
териальной инфекцией при сопоставимой тяжести со-
стояния. Авторы также делают важный вывод о том, 
что клиренс ПКТ является более информативным пре-
диктивным показателем, чем его уровень: вне зависи-
мости от причины повышения ПКТ (инфекция, травма, 
тяжелое органное поражение и т. п.) замедление его 
снижения является плохим прогностическим фактором 
и ассоциируется с повышенной летальностью. Уровень 
ПК положительно коррелировал с показателями шкалы 
SOFA в присутствии бактериальной инфекции. Поми-
мо этого, пороговое значение ПКТ, равное 0,94 нг / мл, 
оказалось оптимальным предиктором септического 
процесса с чувствительностью и специфичностью 79,6 
и 89,6 % соответственно [49].

К сожалению, на сегодняшний день мало исследо-
ваний, включающих другие РЗ, например болезнь 
Шегрена, которая также может протекать с фебриль-
ной лихорадкой и мультиорганным поражением.

Различные, порой противоречащие друг другу 
данные исследований могут быть следствием ряда 
причин. Во-первых, в качестве контрольной группы 
в разные исследования включались как здоровые 
лица, так и пациенты с РЗ. Во-вторых, во многих 
работах проводилась общая оценка уровня ПК у боль-
ных с различными РЗ, однако при таких заболевани-
ях, как БСВ, ГПА, болезнь Кавасаки, уровень ПК 
повышается вне зависимости от наличия бактериаль-
ной инфекции. Аналогичная ситуация наблюдается 
и с инфекциями: если одни исследования проводятся 
в условиях отделения интенсивной терапии, то в дру-
гие включены только пациенты с локальными инфек-
циями, не угрожающими жизни. В-третьих, исполь-
зуется различное материально-техническое 
обеспечение, а следовательно, различаются и нормы, 
т. е. пороговые значения ПКТ. В-четвертых, ограни-
чением таких исследований является сложность ве-
рификации бактериальной инфекции у каждого от-
дельно взятого пациента, что в части случаев 
не исключает диагностических ошибок. Так, если 
в одних случаях критерием включения является бак-
териологически подтвержденное заболевание, 
то в других диагноз ставится на основании только 
клинико-инструментальных данных.

До сих пор остается спорным вопрос о cut-off-
пороговом значении ПКТ для различных РЗ, при ко-
тором этот тест обладал бы наилучшими показателями 
чувствительности и специфичности с дифференциро-
ванным подходом для каждой нозологической формы.

Заключение
• ПКТ на сегодняшний день – многообещаю-

щий маркер для дифференциальной диагно-
стики септического и асептического моноар-
трита.

• ПКТ всегда следует оценивать в связи с кли-
нической картиной заболевания и данными 
дополнительных исследований.

• Требуется проведение большего количества 
исследований значимости ПКТ при отдель-
ных РЗ.

• Необходимы дальнейшие исследования влия-
ния на уровень ПК различных методов тера-
пии, применяемых в ревматологии.
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На сегодняшний день не вызывает сомнений наличие взаимосвязи между иммунным воспалением и развитием тромбозов в силу 
схожести множества патогенетических механизмов, лежащих в основе обоих патологических процессов. Системные васкулиты, 
наряду с другими иммуновоспалительными заболеваниями, представляют собой один из ярких примеров подобной взаимосвязи. 
Тромботические осложнения остаются одними из самых серьезных и жизнеугрожающих состояний, возникающих у больных 
с системными васкулитами. Это служит мощным стимулом для изучения проблемы гиперкоагуляции, которая нередко сопро-
вождает течение системных васкулитов. Интерес представляют собой тромбозы, возникающие как при поражении крупных 
сосудов, так и при вовлечении в патологический процесс сосудов среднего и малого калибра. По данным литературы, тромбо-
тические и тромбоэмболические осложнения наиболее часто встречаются при васкулитах, ассоциированных с антинейтрофиль-
ными цитоплазматическими антителами (АНЦА), и болезни Бехчета. 
В обзоре обсуждаются современные исследования, касающиеся особенностей клинической картины и механизмов развития тромбо-
зов при системных васкулитах. Благодаря этим работам стало понятно, что для некоторых форм васкулитов характерна высокая 
частота как артериальных, так и венозных тромбозов; в то же время другие васкулиты сопровождаются высоким риском лишь 
венозных тромбозов. Наконец, для некоторых васкулитов тромбозы и тромбоэмболии являются достаточно редкими осложнени-
ями. Среди представленных механизмов развития тромбозов широко рассматриваются нарушения работы гемостаза. Так, напри-
мер, в статье представлены результаты исследований, в которых активно обсуждается роль внеклеточных нейтрофильных лову-
шек и антиэндотелиальных антител в развитии тромботических осложнений. Особое внимание уделяется возможной роли 
некоторых нарушений гемостаза, таких как полиморфизм V фактора коагуляции G1691FA и протромбина G20 210A. Для поиска 
источников литературы были использованы следующие поисковые запросы: «васкулиты», «тромбозы», «нейтрофильные внеклеточ-
ные ловушки», «АНЦА-ассоциированные васкулиты», «венозные тромбозы», «артериальные тромбозы», «болезнь Бехчета», «арте-
риит Такаясу», «гранулематоз с полиангиитом», «эозинофильный гранулематоз с полиангиитом», «микроскопический полиангиит», 
«пурпура Шенлейна–Геноха», «болезнь Кавасаки», «узелковый периартериит», «гигантоклеточный артериит», «болезнь Бюргера». 
Кроме того, использовалиись аналогичные запросы на английском языке. Процедура поиска осуществлялась в базах PubMed.

Ключевые слова: васкулиты, тромбоз, внеклеточные нейтрофильные ловушки, АНЦА-ассоциированные васкулиты, венозные 
тромбозы, артериальные тромбозы, болезнь Бехчета, артериит Такаясу, гранулематоз с полиангиитом, эозинофильный грану-
лематоз с полиангиитом, микроскопический полиангиит, пурпура Шенлейна–Геноха, болезнь Кавасаки, узелковый периартери-
ит, гигантоклеточный артериит, болезнь Бюргера
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Nowadays, there is no doubt about the relationship between immune inflammation and the development of thrombosis due to the similarity 
of many pathogenetic machanisms underlying both pathological processes. Systemic vasculitis, along with other immuno- mediated inflam-
matory diseases, represent one of the most clear examples of such interaction. Thrombotic complications remain one of the most serious and 
life-threatening conditions that occur in patients with autoimmune diseases, in particular systemic vasculitis. This serves as powerful stimu-
lus for studing the problem of hypercoagulation, which often accompanies the course of systemic vasculitis. Of interest are thrombosis that 
occure both in the injury of large vessel and in the involvement of medium and small vessels in the pathological process. According to the 
literature, thrombotic and thromboembolic complications are most common in ANCA-associated vasculitis and Behçet’s disease. This re-
view discusses current studies regarding features of clinical picture and mechanisms of thrombosis development in systemic vasculitis. Be-
cause of these studies it became clear that for some vasculitis a high frequency of both arterial and venous thrombosis is characteristic. At the 
same time, other vasculitis are accompanied by high risk of only venous thrombosis. Finally, thrombosis and thromboembolism are quite 
rare complications for some vasculitis. Among the presented mechanisms of thrombosis involvement, disruptions of the hemostasis are wide-
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ly considered. For examples, the presents the results of researches, which is actively discussed the role of neutrophil extracellular traps and 
antiendothelial cell antibodies in the development on thrombotic complictions. Special attention is paid to the possible role of some disorders 
of hemostasis, such as polymorphism V coagulation factor G1691FA and prothrombin G20210A. To search for literature sources, the follow-
ing queries were used: “vasculitis”, “thrombosis”, “neutrophil extracellular traps”, “ANCA-associated vasculitis”, “venous thrombosis”, 
“arterial thrombosis”, “Behçet’s disease”, “Takayasu arteritis”, “granulomatosis with polyangiitis”, “eosinophilic granulomatosis with 
polyangiitis”, “Mmicroscopic polyangiitis”, “Henoch–Schönlein purpura”, “Kawasaki disease”, “polyarteritis nodosa”, “giant cell arteri-
tis”, “Buerger’s disease”. In addition, use similar requests in English. The search was carried out in PubMed.

Key words: vasculitis, thrombosis, neutrophil extracellular traps, ANCA-associated vasculitis, venous thrombosis, arterial thrombosis,  
Behçet’s disease, Takayasu arteritis, granulomatosis with polyangiitis, eosinophilic granulomatosis with polyangiitis, microscopic polyangi-
itis, Henoch–Schönlein purpura, Kawasaki disease, polyarteritis nodosa, giant cell arteritis, Buerger’s disease

Введение
Тромботические и тромбоэмболические состояния 

представляют собой одну из самых актуальных про-
блем современной медицины, являясь одними из са-
мых частых и прогностически неблагоприятных  
осложнений большого числа разнообразных заболева-
ний – от онкологических до иммуновоспалительных. 
Так, на сегодняшний день не вызывает сомнений вза-
имосвязь между иммунным воспалением и развитием 
тромбозов в силу общности множества патогенетиче-
ских механизмов, лежащих в основе обоих патологи-
ческих процессов. В группе иммуновоспалительных 
заболеваний, нередко сопровождающихся развитием 
тромбозов, системные васкулиты занимают одно 
из лидирующих положений. По данным литературы, 
тромботические и тромбоэмболические осложнения 
наиболее часто встречаются при васкулитах, ассоции-
рованных с антинейтрофильными цитоплазматиче-
скими антителами (АНЦА), и болезни Бехчета, но мо-
гут сопровождать течение и других васкулитов, 
например гигантоклеточного артериита и болезни 
Такаясу [1–3].

Несмотря на очевидную актуальность проблемы 
тромботических и тромбоэмболических осложнений 
у больных системными васкулитами, данный вопрос 
недостаточно хорошо изучен; отсутствуют четкие ре-
комендации по диагностике и тактике ведения подоб-
ных пациентов; нет алгоритмов, позволяющих более 
четко определить риск развития тромботических  
осложнений в данной популяции больных.

Материалы и методы
Для поиска источников литературы были исполь-

зованы следующие поисковые запросы: «васкулиты», 
«тромбозы», «нейтрофильные внеклеточные ловуш-
ки», «АНЦА-ассоциированные васкулиты», «венозные 
тромбозы», «артериальные тромбозы», «болезнь Бех-
чета», «артериит Такаясу», «гранулематоз с полиангии-
том», «эозинофильный гранулематоз с полиангиитом», 
«микроскопический полиангиит», «пурпура Шен-
лейн–Геноха», «болезнь Кавасаки», «узелковый пери-
артериит», «гигантоклеточный артериит», «болезнь 
Бюргера». Кроме того, использовались аналогичные 

запросы на английском языке. Процедура поиска осу-
ществлялась в базах PubMed.

Результаты
АНЦА-ассоциированные васкулиты. АНЦА-ассоци-

ированные системные васкулиты – это группа некро-
тизирующих васкулитов с преимущественным пораже-
нием мелких сосудов, ведущую роль в патогенезе 
которых играют АНЦА, направленные, прежде всего, 
к миелопероксидазе и протеиназе-3 [4]. Эта группа ва-
скулитов включает в себя гранулематоз с полиангиитом 
(гранулематоз Вегенера), микроскопический полиан-
гиит и эозинофильный гранулематоз с полиангиитом.

Венозные тромбозы при АНЦА-васкулитах. Имею-
щиеся в литературе данные свидетельствуют об увели-
чении риска развития венозных тромбозов и тромбо-
эмболий у пациентов с АНЦА-ассоциированными 
васкулитами. На сегодняшний день проведены не-
сколько крупных исследований, результаты которых 
указывают на то, что распространенность венозных 
тромбозов при АНЦА-васкулитах колеблется между 
5,8 и 30,0 % [5].

В 2006 г. были опубликованы данные достаточно 
крупного ретроспективного исследования, в которое 
были включены 105 пациентов с АНЦА-ассоцииро-
ванными васкулитами. В этом исследовании было 
зарегистрировано 13 случаев развития венозных тром-
боэмболий во время активной фазы васкулита: 7 – 
у пациентов, страдающих гранулематозом с поли-
ангиитом, 3 – при микроскопическом полиангиите 
и 3 случая – у пациентов с изолированным почечным 
васкулитом (renal-limited vasculitis). У 76 % этих паци-
ентов определялись АНЦА к протеиназе-3, а у 24 % – 
АНЦА к миелопероксидазе [6].

С другой стороны, эксперты Французкой группы 
по изучению васкулитов (FVCG) не отметили суще-
ственной разницы в частоте развития венозных тром-
боэмболий (ВТЭ) между пациентами, имеющими 
АНЦА, и не имеющими этих антител. Целью прове-
денного ими исследования было определение частоты 
и рисков развития ВТЭ у 1130 пациентов с разными 
формами некротизирующих васкулитов. За время на-
блюдения (в среднем 58,4 мес) были отмечены 
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83 случая развития венозных тромбозов у 74 (6,5 %) 
пациентов: 30 случаев – при гранулематозе с полиан-
гиитом (8,0 %), 18 – при микроскопическом полиан-
гиите (7,6 %), 19 – при эозинофильном гранулематозе 
с полиангиитом (8,2 %) [7]. Р. М. Stassen и соавт. со-
общают о 25 эпизодах развития венозных тромбоэм-
болий у 23 пациентов с АНЦА-васкулитами; наиболее 
часто при этом регистрировались тромбозы глубоких 
вен голени (в 68 % случаев), реже – тромбоэмболия 
легочной артерии (12 %). Кроме этого, авторы отме-
тили, что во время активной фазы васкулита распро-
страненность ВТЭ составила 6,7 на 100 пациенто-лет, 
в то время как в фазу ремиссии этот показатель сни-
зился до 1,8 на 100 пациенто-лет [8]. Исследователи 
из Австралии описали несколько случаев ВТЭ (вклю-
чая тромбоэмболию легочной артерии) у пациентов, 
страдающих эозинофильным гранулематозом с по-
лиангиитом [9].

Недавно проведенное в Дании исследование под-
тверждает, что больные, страдающие гранулематозом 
с полиангиитом, имеют повышенный риск развития 
венозных тромбозов и тромбоэмболий разной локали-
зации, особенно в первые 2 года после постановки 
диагноза [10].

Артериальные тромбозы и АНЦА-ассоциированные 
васкулиты. Данные мировой литературы указывают 
на увеличение частоты артериальных тромбозов 
при АНЦА-васкулитах. По данным некоторых авто-
ров, распространенность артериальных тромбозов 
у данной группы пациентов варьирует от 3,1 до 18,7 % 
[11, 12]. В ходе одного из ретроспективных исследова-
ний у больных с АНЦА-васкулитами было продемон-
стрировано значительное увеличение риска развития 
таких сердечно-сосудистых осложнений, как острый 
коронарный синдром, стенокардия, инсульт, транзи-
торная ишемическая атака, облитерирующий атеро-
склероз нижних конечностей. В данном исследовании 
сравнивали группу пациентов с АНЦА-васкулитами 
с контрольной группой больных, страдающих хрони-
ческими невоспалительными заболеваниями почек. 
Необходимо отметить, что в этой работе преобладали 
пациенты с диагнозами «гранулематоз с полиангии-
том» и «микроскопический полиангиит», тогда как па-
циентов с эозинофильным гранулематозом с полиан-
гиитом было только 2 [12].

На высокую вероятность развития острого инфар-
кта миокарда у пациентов, страдающих гранулемато-
зом с полиангиитом, также указывают результаты ре-
троспективного исследования, опубликованного 
M. Faurschoou и соавт. В частности, они сообщают 
о повышенном риске развития инфаркта миокарда 
у больных старше 50 лет на момент постановки диа-
гноза васкулита, а также у пациентов, получивших 
кумулятивную дозу циклофосфамида свыше 36 г. Кро-
ме того, авторы приходят к выводу о том, что риск 
инфаркта миокарда у данной группы больных высок 

как в раннем (в течение 5 лет после постановки диа-
гноза), так и в позднем (10 лет после постановки диа-
гноза) периоде течения васкулита; они предполагают, 
что не только острое, но и хроническое воспаление 
может служить основой для развития артериальных 
тромбозов [12]. В 2011 г. была создана программа 
по изучению 5-летнего риска развития сердечно-со-
судистых осложнений у пациентов с АНЦА-васкули-
тами (гранулематоз с полиангиитом, микроскопиче-
ский полиангиит) на основе базы данных 
исследований Европейского общества по изучению 
васкулитов (EUVAS). Полученные результаты свиде-
тельствуют о том, что у 11,7 % больных гранулемато-
зом с полиангиитом и у 16,1 % больных микроскопи-
ческим полиангиитом был выявлен как минимум 
1 случай развития сердечно-сосудистых осложнений 
[13]. Интересно отметить, что в отличие от пациентов 
с венозными тромбозами [6], выявление в сыворотке 
крови больных АНЦА к протеиназе-3 было связано 
с меньшим риском возникновения сердечно-сосуди-
стых осложнений.

Патогенез тромбозов при АНЦА-васкулитах. Пато-
генетические механизмы, лежащие в основе формиро-
вания прокоагулянтного состояния и увеличения ри-
ска тромбозов у больных АНЦА-васкулитами до конца 
не ясны. Рядом исследователей показано, что именно 
дисфункция эндотелиальных клеток лежит в основе 
тромботических осложнений. Патология эндотелия 
является характерной особенностью АНЦА-васкули-
тов и, вероятно, вызвана взаимодействием активиро-
ванных АНЦА-нейтрофилов и эндотелиальных клеток 
с последующим развитием гиперкоагуляции и тромбо-
тических осложнений [14]. Недавно был описан до-
полнительный механизм активации нейтрофилов, 
в основе которого лежит действие нейтрофильных 
внеклеточных ловушек; нейтрофилы способны вы-
делять свободные нуклеиновые кислоты, связанные 
с гистонами, которые могут улавливать бактериальные 
агенты. Кроме того, эти нейтрофильные ловушки уча-
ствуют в развитии тромбоза и могут выступать в каче-
стве посредника между процессами тромбообразова-
ния и аутоиммунитета [15].

Возможную роль в развитии тромботических  
осложнений при АНЦА-васкулитах также могут играть 
антиэндотелиальные антитела, способные вызывать 
гибель эндотелиальных клеток посредством антитело-
зависимой цитотоксичности [16]. При эозинофильном 
гранулематозе с полиангиитом помимо изменений, 
характерных для всех АНЦА-васкулитов, существен-
ное значение имеют свойства эозинофилов. В част-
ности, эозинофильный катионный протеин и главный 
белок эозинофилов могут ингибировать активацию 
антикоагулянтного протеина С и в то же время увели-
чивать продукцию тромбоцитарного фактора 4, об-
ладающего антигепариновой активностью. Кроме 
того, увеличение высвобождения тканевого фактора 
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у больных эозинофильным гранулематозом с полиан-
гиитом также способствует гиперкоагуляции [17].

Еще одной причиной повышенного риска тромбо-
тических осложнений у пациентов с АНЦА-васкулита-
ми могут быть нарушения со стороны плазменного 
звена коагуляции. Так, например, в ряде работ сообща-
ется, что у пациентов с наличием АНЦА к протеиназе-3 
плазминоген может выступать в качестве дополнитель-
ного аутоантигена. Антиплазминогеновые антитела 
способны предотвращать превращение плазминогена 
в плазмин, тем самым вызывая патологию системы 
фибринолиза [18]. Описано, кроме того, что прокоагу-
лянтное состояние характерно и для больных АНЦА-
васкулитами в состоянии ремиссии, что может быть 
обусловлено более высоким эндогенным потенциалом 
тромбина и активностью VIII фактора свертывания 
крови по сравнению с контрольной группой [19].

Болезнь Бехчета
Болезнь Бехчета представляет собой системный 

васкулит неизвестной этиологии, характеризующийся 
рецидивирующим эрозивно-язвенным поражением 
слизистой оболочки ротовой полости и половых орга-
нов, а также частым вовлечением глаз и других орга-
нов, в частности суставов, желудочно-кишечного 
тракта и нервной системы. Тромбозы выступают в ка-
честве одной из наиболее часто встречающихся форм 
сосудистой патологии при болезни Бехчета. Уникаль-
ной особенностью этого васкулита является то, 
что при данном заболевании в патологический про-
цесс могут вовлекаться сосуды как артериального, так 
и венозного русла. Сосудистые осложнения могут 
встречаться у 25–50 % пациентов с болезнью Бехчета 
[20]. Предполагается, что сам по себе васкулит являет-
ся одной из основных причин развития сердечно-со-
судистых осложнений при болезни Бехчета, поскольку 
инфильтрация сосуда полинуклеарными клетками 
приводит к ослаблению эластичности стенки сосуда 
и аневризматическому его расширению.

Венозные тромбозы при болезни Бехчета. Венозные 
тромбозы при болезни Бехчета встречаются значитель-
но чаще, чем артериальные, и составляют в целом 
до 75 % случаев от общего числа сосудистых осложне-
ний. В патологический процесс могут вовлекаться 
различные участки венозного сосудистого русла, 
включая периферические вены, легочные артерии, 
а также верхнюю и нижнюю полые вены [21]. Наибо-
лее часто тромбы локализуются в глубоких венах ниж-
них конечностей. Поражаются чаще всего вены бедра 
(бедренная, глубокая вена бедра, общая бедренная), 
за ними следуют подколенные вены, подкожные вены 
бедра (большая, малая) и вены голени [22]. Среди всех 
симптомов, характерных для венозных тромбозов 
нижних конечностей, при болезни Бехчета особого 
внимания заслуживает перемежающаяся хромота, по-
скольку в преобладающем большинстве иных случаев 

этот симптом является следствием периферической 
артериальной недостаточности, вызванной атероскле-
розом [22]. Венозные тромбозы при болезни Бехчета 
имеют ряд особенностей, в частности, большее число 
пораженных вен и более значительную степень выра-
женности тромботических осложнений. Кроме того, 
у этой категории больных выше вероятность развития 
билатерального поражения вен. Типично также асим-
птомное и медленное развитие венозных тромбозов 
и тромбофлебитов [22].

По данным литературы, самой часто встречающей-
ся формой венозных тромбозов является тромбофле-
бит поверхностных вен нижних конечностей. Так, 
в одном из крупных исследований с участием 2319 па-
циентов с болезнью Бехчета развитие тромбофлебита 
поверхностных вен было отмечено в 53,3 % случаев, 
в то время как тромбоз глубоких вен зарегистрирован 
у 29,8 % пациентов [23]. Подобные тромбофлебиты 
часто рецидивируют; в случае отсутствия иных факто-
ров для их возникновения следует исключать в том 
числе и болезнь Бехчета как одну из возможных при-
чин данной патологии [21]. Тромбоз глубоких вен 
при болезни Бехчета может быть локализован в разных 
местах, но особенно часто он встречается в области 
крупных сосудов (подвздошные вены, бедренные ве-
ны, верхняя и нижняя полые вены). Менее типичными 
локализациями считают венозные синусы головного 
мозга и печеночные вены (синдром Бадда–Киари) 
[24]. Синдром Бадда–Киари – достаточно редкое ос-
ложнение болезни Бехчета, но считается одной из ос-
новных причин летальных исходов при этом заболева-
нии. Клинически тромбоз печеночных вен 
проявляется болью в животе, гепатоспленомегалией, 
асцитом, отеком мошонки и нижних конечностей; 
в некоторых случаях возможно развитие печеночной 
недостаточности. Отличительной чертой синдрома 
Бадда–Киари при болезни Бехчета является присоеди-
нение тромбозов иных локализаций [24].

Поражение нижней полой вены при болезни Бех-
чета с развитием хронической ее обструкции проявля-
ется «венозной хромотой», язвами голени, варикозным 
расширением вен пищевода, гиперпигментацией на ко-
же нижних конечностей, а также появлением выражен-
ных коллатералей на грудной и брюшной стенках [23].

Тромбоз венозных сосудов головного мозга при бо-
лезни Бехчета всегда является тяжелым и прогности-
чески неблагоприятным осложнением, приводящим 
к повышению внутричерепного давления и иным па-
тологическим проявлениям [25]. По данным D. Sa-
adoun и соавт., тромбоз вен головного мозга наиболее 
часто локализуется в переднем сагиттальном синусе 
(64,1 %), левом и правом латеральных синусах 
(40,6 %), в бассейне большой мозговой вены (6,3 %) 
и кавернозного синуса (4,7 %) [26].

Артериальные тромбозы при болезни Бехчета. Часто-
та артериальных осложнений у пациентов с болезнью 
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Бехчета варьирует от 1 до 7 % [24]. Несмотря на то 
что поражение артерий возникает значительно реже, 
чем вен, прогноз для пациента в данном случае хуже. 
Так, окклюзия крупных артерий и возникновение 
аневризм могут привести к кровотечению, инфаркту 
того или иного органа и развитию органной недоста-
точности, способствуя увеличению риска летального 
исхода [27].

При этом для болезни Бехчета типична ассоциация 
артериальных тромбозов с аневризмами артерий. Сле-
дует отметить, что аневризмы нередко протекают бес-
симптомно; первой их манифестацией зачастую ста-
новятся инфаркты различных органов (инфаркт 
миокарда, инсульт, инфаркт кишечника или гангрена 
нижних конечностей) [28]. Следует отметить, что ише-
мическую болезнь сердца достаточно редко диагности-
руют у пациентов с болезнью Бехчета; при этом анев-
ризмы коронарных артерий встречаются существенно 
чаще, чем их стеноз.

Одной из особенностей болезни Бехчета является 
наличие у ряда больных как артериальных, так и ве-
нозных тромбозов. N. Düzgün и соавт. сообщают, что 
среди пациентов с так называемым васкуло-Бехчетом 
(71 человек) у 11 (7,81 %) отмечено одновременное 
развитие артериальных и венозных тромбозов, 
в то время как изолированные артериальные тромбозы 
обнаружены лишь у 3 больных [29]. Кроме того, ред-
ким, но чрезвычайно опасным осложнением болезни 
Бехчета могут быть внутрисердечные тромбы. В миро-
вой литературе описано всего несколько случаев воз-
никновения внутрисердечных тромбов у пациентов 
с болезнью Бехчета; преобладающее большинство этих 
тромбов были зарегистрированы у мужчин и локали-
зовались в правой половине сердца, особенно в правом 
желудочке [30]. Описано, что эти тромбы были жестко 
прикреплены к эндокарду или эндомиокарду и гисто-
логически представляли собой организующиеся тром-
бы, содержащие воспалительные клетки, связанные 
или не связанные с сердечной тканью.

Патогенез тромбозов при болезни Бехчета
Патогенез тромбозов при болезни Бехчета понятен  

не до конца, однако хорошо известно, что именно 
системное воспаление играет ключевую роль в патоге-
незе тромботических осложнений, в то время как дру-
гие тромбофилические факторы имеют меньшую 
значимость [31]. Не вызывает сомнения тот факт, 
что воспаление и гемостаз тесно связаны, а иммунная 
система играет важную роль в процессе тромбообра-
зования [32]. Поэтому болезнь Бехчета может рассма-
триваться в качестве модели, демонстрирующей взаи-
мосвязь между воспалением и тромбозом [32]. 
При болезни Бехчета наблюдается прежде всего пато-
логия Т-клеточного звена иммунитета и связанная 
с этим гиперпродукция ряда провоспалительных цито-
кинов (гамма-интерферона, фактора некроза опухоли 
альфа, интерлейкина-6, 8 и 12 и др.) [33]. Вышеуказан-

ные патологические изменения способны провоциро-
вать развитие протромботического состояния. При бо-
лезни Бехчета различные провоспалительные 
механизмы могут вызывать повреждение эндотелиаль-
ных клеток. Так, при данной патологии описано по-
явление антиэндотелиальных антител, выступающих 
в качестве своеобразного «моста» между иммунным 
ответом и эндотелиальной дисфункцией [34]. Послед-
няя, являясь результатом иммуновоспалительных из-
менений в стенке сосудов, по-видимому, играет клю-
чевую роль в патогенезе тромботических осложнений 
при болезни Бехчета. На повреждение эндотелиальных 
клеток указывает уменьшение концентрации оксида 
азота, повышение активности циркулирующего фак-
тора фон Виллебранда и тромбомодулина, что осо-
бенно заметно в активную стадию болезни [35]. 
У пациентов с болезнью Бехчета также повышена 
концентрация сосудистого эндотелиального фактора 
роста (маркера ангиогенеза) и молекул адгезии. В не-
которых исследованиях сообщается о повышенной 
активности тромбоцитов, включая высокую концен-
трацию тромбоцитарных микрочастиц, у пациентов 
с болезнью Бехчета по сравнению со здоровыми лица-
ми [36]. Кроме того, ряд авторов обнаружили гиперго-
моцистеинемию во время активной стадии течения 
болезни Бехчета, в первую очередь у пациентов, име-
ющих в анамнезе тромбозы [37].

Васкулиты крупных сосудов
Венозные тромбозы. К васкулитам крупных сосудов 

традиционно относят гигантоклеточный (височный) 
артериит и неспецифический аортоартериит (болезнь 
Такаясу). Несмотря на морфологическую схожесть 
этих заболеваний, они могут существенно различаться 
как по клиническим проявлениям, так и по демогра-
фическим особенностям. Так, гигантоклеточный ар-
териит поражает прежде всего пожилых пациентов, 
в то время как болезнь Такаясу характерна для моло-
дых, включая детей и подростков [38]. Проблема ве-
нозных тромбозов и тромбоэмболий у пациентов 
с гигантоклеточным артериитом и неспецифическим 
аортоартериитом до настоящего времени мало изуче-
на. Одним из самых крупных стало относительно не-
давно проведенное популяционное исследование 
с участием 909 пациентов с гигантоклеточным артери-
итом [39]. В данном исследовании частота развития 
тромбоэмболии легочной артерии составила 7,7 случая 
на 1000 пациенто-лет, а частота тромбозов глубоких 
вен – 8,5 случая. Авторы отметили также, что риск 
венозных тромбоэмболий был выше в первый год по-
сле установления диагноза васкулита. Аналогичные 
данные были получены в результате недавно проведен-
ного шведского исследования, целью которого было 
определение риска тромбоэмболии легочной артерии 
у пациентов с различными аутоиммунными заболева-
ниями, включая гигантоклеточный артериит [40]. 
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Результаты предыдущих, сравнительно небольших ис-
следований также подтверждают высокую частоту 
тромботических осложнений у больных гигантокле-
точным артериитом. В ходе этих исследований пред-
принималась попытка изучения взаимосвязи между 
сосудистыми катастрофами и антифосфолипидными 
антителами, нередко выявляемыми у пациентов с ви-
сочным артериитом; однако роль этих антител в раз-
витии тромботических осложнений при данном за-
болевании пока так и не подтверждена.

Артериальные тромбозы. В последние несколько лет 
были получены новые данные об артериальных тром-
бозах и сердечно-сосудистых катастрофах у пациентов 
с васкулитами крупных сосудов. Так, в 2014 г. были 
опубликованы результаты исследования, свидетель-
ствующие об увеличении риска кардиоваскулярных 
осложнений у больных гигантоклеточным артериитом. 
В изученной группе больных, включавшей 3408 пациен-
тов, частота возникновения инфаркта миокарда соста-
вила 10 случаев на 1000 пациенто-лет), инсульта – 8 слу-
чаев, поражения периферических артерий – 4,2 случая. 
Также было отмечено, что наиболее часто эти ослож-
нения возникают в течение первых месяцев после 
установления диагноза васкулита [41]. Несмотря на то, 
что влияние традиционных факторов сердечно-со-
судистых осложнений при гигантоклеточном артери-
ите точно не установлено, данные испанского ретро-
спективного исследования указывают на наличие 
нескольких факторов риска атеросклероза у пациен-
тов с ги гантоклеточным артериитом и, прежде всего, 
артериальной гипертензии, существование которой 
увеличивает риск выраженных ишемических наруше-
ний [42]. К одному из самых тяжелых осложнений 
у пациентов с гигантоклеточным артериитом относят 
инсульт. В другом испанском исследовании инсульт 
был отмечен у 8 из 287 пациентов (2,8 % случаев). Сто-
ит отметить, что все пациенты были курящими мужчи-
нами с артериальной гипертензией [43]. Одно из не-
давних исследований полностью подтверждает эти 
данные, за исключением более высокой частоты заре-
гистрированных инсультов (7 %) [44]. Любопытные 
результаты были получены в недавнем ретроспектив-
ном исследовании [45]. Было отмечено, что риск раз-
вития острого коронарного синдрома у больных гиган-
токлеточным артериитом сопоставим с таковым 
у пациентов, не страдающих данным заболеванием; 
наряду с этим у больных гигантоклеточным артериитом 
ряд традиционных факторов риска, таких как сахарный 
диабет, оказывали протективное действие. Следует от-
метить, что у больных височным артериитом, ослож-
нившимся развитием острого коронарного синдрома, 
имеется высокая вероятность возникновения аневриз-
мы аорты [46].

К сожалению, распространенность и особен-
ности развития артериальных тромбозов и тромбо-
эмболий у больных неспецифическим аортоартери-

итом изучены мало. В корейском ретроспективном 
исследовании было показано, что инсульт в ходе 
наблюдения возник у 21 (11 %) из 190 больных аор-
тоартериитом; средний возраст этих пациентов был 
меньше 40 лет. При проведении магнитно-резонанс-
ной ангиографии у 11 из описанных пациентов 
были обнаружены стенозы интракраниальных арте-
рий [47].

Облитерирующий тромбоангиит (болезнь Бюргера)
Облитерирующий тромбоангиит (болезнь Бюргера) 

представляет собой хроническое заболевание артерий 
и вен мелкого и среднего калибра. В клинической кар-
тине заболевания доминируют признаки поражения 
дистальных отделов артерий и вен нижних конечностей, 
в то время как церебральные и висцеральные сосуды 
вовлекаются достаточно редко. Венозные и артериаль-
ные тромбозы составляют основу клинической картины 
облитерирующего тромбоангиита [48]. Основой воспа-
лительного процесса в сосудах при тромбоангиите счи-
тают нарушение иммунореактивности. Было показано, 
например, что у пациентов с болезнью Бюргера имеется 
выраженная реакция клеточного иммунитета на колла-
ген 1-го и 3-го типов [49]. Кроме того, у этих пациентов 
был обнаружен повышенный уровень антител к рецеп-
торам, сопряженным с G-белком антител (G-protein-
coupled receptors, GPCRs) [50]. Протромботические 
и гемореологические факторы также могут играть опре-
деленную роль в патофизиологии тромботических ос-
ложнений при облитерирующем тромбангиите. Так, 
в литературе имеются данные о мутации G20 210A в гене 
протромбина [51] наряду с высокой активностью анти-
кардиолипиновых антител всех изотипов. Клиническая 
картина заболевания нередко представлена перемежа-
ющейся хромотой разных уровней. Также могут отме-
чаться признаки критической ишемии, включающие 
сильную боль в покое, язвы или гангрены нижних ко-
нечностей. Несмотря на то что чаще всего при болезни 
Бюргера поражаются артерии нижних конечностей, 
в патологический процесс изредка могут вовлекаться 
церебральные, коронарные, почечные, мезентериаль-
ные и легочные сосуды [48].

Узелковый полиартериит
Узелковый полиартериит – это некротизирующий 

васкулит с поражением средних и мелких артерий, 
не приводящий к развитию гломерулонефрита 
и не связанный с АНЦА [40]. На сегодняшний день 
данные о развитии тромботических осложнений у па-
циентов с узелковым полиартериитом остаются про-
тиворечивыми. Так, по данным Французской группы 
по изучению васкулитов (FVCG), исследовавшей ча-
стоту развития венозных тромбоэмболий у 285 паци-
ентов с узелковым полиартериитом, венозные тромбо-
зы при этом заболевании встречаются значительно 
реже (2,5 % случаев), чем у больных АНЦА-ассоци-
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ированными васкулитами [7]. Напротив, данные не-
давнего шведского исследования свидетельствуют 
о повышенном риске тромбозов у больных узелковым 
полиартериитом [42]. Следует отметить, что в это ис-
следование были включены пациенты, наблюдавши-
еся в период с 1964 по 2008 г., поэтому нельзя упускать 
возможное включение в эту группу и больных с таким 
АНЦА-ассоциированным васкулитом, как микроско-
пический полиангиит.

Геморрагический васкулит (пурпура Шенлейна–
Геноха)
Геморрагический васкулит, в отличие от других 

системных васкулитов, осложняется развитием тром-
ботических осложнений крайне редко, поэтому в ми-
ровой литературе периодически появляются лишь 
отдельные описания клинических случаев. Так, на-
пример, L. Li и соавт. сообщают о развитии тромбоза 
в системе верхней брыжеечной вены у 14-летнего 
пациента с пурпурой Шенлейна–Геноха [52]. Гиперак-
тивация свертывающей системы является обычным 
состоянием, характерным для течения геморрагиче-
ского васкулита, наряду с подавлением фибриноли-
тической активности. Одновременный дисбаланс 
в этих физиологических системах, обеспечивающих 
гемостаз, может быть основой для развития тромбоза. 
Известно, что немаловажное значение в патогенезе 
геморрагического васкулита имеет эндотелиальная 
дисфункция [53]. Высокий уровень гомоцистеина 
и другие патологические изменения, вызванные эн-
дотелиальной дисфункцией, могут, в свою очередь, 
привести к гиперкоагуляции. В 2005 г. D. Yilmaz и со-
авт. опубликовали данные исследования, в котором 
определялись показатели коагуляции у 28 детей с под-
твержденной пурпурой Шенлейна–Геноха. Получен-
ные результаты свидетельствуют о том, что уровень 
фибриногена, D-димера, комплекса тромбин–анти-
тромбин III, антигена фактора Виллебранда, а также 
активность агрегации тромбоцитов с ристоцетином 
значительно выше у пациентов с геморрагическим 
васкулитом в острой фазе, чем в состоянии ремиссии. 
Исследователи также отметили корреляцию между 
активностью заболевания и состоянием гиперкоагу-
ляции [54].

Болезнь Кавасаки
Болезнь Кавасаки представляет собой артериит 

с поражением артерий среднего калибра, наиболее 
часто возникающий в детском возрасте. Особенностью 
болезни Кавасаки является частое поражение коро-
нарных артерий с развитием коронариита и возмож-
ным исходом в инфаркт миокарда [55]. Следует отме-
тить, что тромбоз коронарных артерий при болезни 
Кавасаки всегда связан со структурным поражением 
стенок коронарных артерий и нередким развитием 
аневризм [56]. Принимая во внимание высокий риск 
развития тромбоза коронарных артерий у пациентов 
с болезнью Кавасаки, при этом типе васкулита зача-
стую необходимо проведение адекватной антиагре-
гантной терапии, несмотря на детский и подростковый 
возраст больных [57].

Заключение
Наличие тесной взаимосвязи между воспалением 

и тромбозом в настоящее время не вызывает сомне-
ний. Системные васкулиты, наряду с другими имму-
новоспалительными заболеваниями, представляют 
собой один из ярких примеров подобной взаимосвязи. 
В последнее время появляется все больше исследова-
ний, посвященных тромботическим осложнениям 
при различных системных васкулитах, несмотря на не-
достаточную изученность этой проблемы в целом. 
Благодаря этим работам стало понятно, например, 
что для некоторых форм васкулитов характерна высо-
кая частота как артериальных, так и венозных тромбо-
зов; в то же время другие васкулиты сопровождаются 
высоким риском лишь венозных тромбозов. Наконец, 
в ряде случаев системных васкулитов, несмотря на на-
личие системного воспаления, тромбозы и тромбо-
эмболии встречаются казуистически редко. Необходи-
мо проведение дальнейших исследований с участием 
больших популяций пациентов с различными систем-
ными васкулитами, направленных на изучение меха-
низмов, лежащих в основе нарушения системы гемо-
стаза при этой патологии. Результаты данных 
исследований будут способствовать не только усовер-
шенствованию медикаментозной терапии этой кате-
гории больных, но и улучшению ранней диагностики 
жизнеугрожающих тромботических осложнений.
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Введение
Распространенность сердечно-сосудистых заболе-

ваний (ССЗ), риск развития осложнений, в том числе 
ухудшающих качество жизни пациента, приводящих 
к инвалидизации и даже к смерти больного, являются 
актуальными для большинства стран во всем мире, 
в том числе для России. Несмотря на большое количе-
ство рандомизированных клинических исследований 
(РКИ), посвященных эффективности и безопасности 
препаратов, их комбинаций, экономической целесо-
образности использования, а также наличие рекомен-
даций Всемирной организации здравоохранения (ВОЗ), 
Всероссийского научного общества кардиологов, Рос-

сийского медицинского общества по артериальной 
гипертонии и т. д., возможностей и регулярной работы 
школ для пациентов с ССЗ, проблемы формирования 
и последующего сохранения приверженности к при-
менению лекарственных препаратов остаются одними 
из самых значимых в медицинском сообществе [1, 2]. 
При этом всестороннее изучение данного вопроса осу-
ществляется только в течение последних 10–15 лет. 
Еще в 2003 г. ВОЗ опубликовала руководство по повы-
шению приверженности к долгосрочной терапии 
«Adherence to long-term therapies: еvidence for action», где 
отдельный раздел был посвящен артериальной гипер-
тензии (АГ) – одному из самых распространенных ССЗ. 
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При этом установлено, что в отношении терапии хро-
нических нозологий комплаенс снижается уже спустя 
6 мес лечения [3–5]. В реальной клинической практике 
приверженность, как правило, на порядок ниже, 
чем в РКИ [6]. Поэтому при осуществлении персони-
фицированной медицинской и фармацевтической по-
мощи, безусловно, рациональны мероприятия по по-
вышению комплаенса, консультирование пациента, 
пояснение ему важности полноценного выполнения 
назначений врача и необходимости дальнейших визи-
тов. Ситуация осложняется ограниченностью времени 
посещения (12–15 мин у врача-терапевта) и загружен-
ностью специалистов в государственных медицинских 
организациях. В связи с этим особое внимание при ин-
формировании больных должно уделяться наиболее 
важным для конкретного пациента аспектам.

Материалы и методы
Были проанализированы около 350 источников 

литературы (резюме, оригинальные статьи и метаана-
лизы). Основными параметрами поиска для англо-
язычных публикаций (международная база PubMed) 
были слова: adherence to treatment of cardiovascular 
diseases, compliance; для русскоязычных (база данных 
научного цитирования (РИНЦ)): приверженность 
к лечению ССЗ, комплаенс, комплаентность. Базой 
для написания данного обзора явились наиболее по-
казательные и интересные, подходящие по тематике 
исследования, проведенные в различных странах ми-
ра, в том числе в России (около 50 статей).

Зарубежные исследования приверженности пациентов 
к медикаментозной терапии и факторов,  
ее формирующих
Низкая или недостаточная приверженность к ле-

чению среди пациентов с ССЗ остается одной из наи-
более важных причин, провоцирующих развитие ос-
ложнений, рост показателей смертности и затрат 
в отрасли здравоохранения. Ученые всего мира актив-
но изучают факторы, формирующие комплаенс, и воз-
можные пути его повышения. Так, например, мета-
анализ (данные за период с января 2009 г. по март 
2016 г., 28 исследований из 15 стран), проведенный 
в США, объединил данные о приверженности паци-
ентов с АГ по тесту MMAS-8 (Мориски с 8 пунктами, 
n = 13 688). Результаты продемонстрировали, что 
45,2 % больных с АГ и 31,2 % респондентов с АГ и ко-
морбидной патологией являлись неприверженными 
к медикаментозной терапии. При этом 62,5 % паци-
ентов с низким комплаенсом наблюдались в африкан-
ских и азиатских странах [7].

Исследования изучаемой проблемы активно про-
водятся и в восточных странах. Так, например, данные 
анализа соблюдения назначений врача у пациентов 
с АГ в Корее (n = 715 053) продемонстрировали, что вы-
сокая приверженность коррелирует с сокращением 

сроков госпитализации, посещений отделения неот-
ложной помощи, а также развитием осложнений [8]. 
Результаты исследования в Гонконге (n = 2700) показа-
ли, что низкая приверженность наблюдалась у 46,6 %, 
а оптимальная – у 48,7 % респондентов. Интересным 
оказался тот факт, что не было статистически значимо 
влияние коморбидной патологии (сахарный диабет, 
заболевания сердца и почек) на комплаенс [9].

В Судане было проведено исследование привер-
женности пациентов с ССЗ (в среднем по 2,3 заболе-
вания и 4,2 препарата на одного пациента) по тесту 
Мориски (n = 433). Результаты продемонстрировали, 
что 49 % респондентов имели оптимальную привер-
женность и 51 % – недостаточную. Факторы низкой 
приверженности были ассоциированы с самим паци-
ентом – низкий доход, а также с назначенным лечени-
ем – большое количество одновременно применяемых 
препаратов (более 4). Важное значение имели комму-
никации – связь фармацевта и врача с пациентами 
[10]. Таким образом, комплексно исследовались фак-
торы, ассоциированные с больными, самим препара-
том и системой здравоохранения и фармации.

Зарубежные исследования факторов приверженности, 
ассоциированных с самим пациентом и назначенной 
схемой терапии
Исследование в Ливане и Иордании (n = 1470) 

проводилось методом тестирования (Мориски) и ан-
кетирования. Результаты продемонстрировали, 
что 55,9 % пациентов привержены к применению 
антигипертензивных препаратов. Фактор высокого 
комплаенса – это старший возраст, а факторы недо-
статочного – развод / вдовство, низкие показатели 
качества жизни, АГ I или II стадии [11].

Приверженность к терапии и модификация образа 
жизни были проанализированы в небольшом поль-
ском исследовании. Интересным и необычным стал 
выбор группы пациентов – подростки (n = 62), так 
как часто молодой возраст относят к факторам низкой 
приверженности пациентов. Регулярно принимали 
гипотензивные препараты 72,7 % респондентов. Выше 
приверженность была у больных, использующих мо-
нокомпонентную терапию. Наиболее важными фак-
торами изменения образа жизни являлись: отказ 
от курения, сокращение потребления соли. Сложнее 
всего подросткам было соблюдать диету [12]. В Ис-
пании проводилось исследование комплаенса и фак-
торов, его формирующих, при наличии в анамнезе 
коморбидной патологии (n = 113 397). Факторами 
низкой приверженности были: женский пол, молодой 
возраст, иностранная национальность, проживание 
в сельской местности, полипрагмазия и сопутствую-
щие заболевания нервной системы в анамнезе [13].

Для развивающихся стран данная проблема не ме-
нее актуальна. Так, исследователи комплаенса к меди-
каментозной терапии в Кыргызстане сделали выводы 
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о распространенности самолечения среди населения 
в их стране, о влиянии низкого дохода и доступности 
антигипертензивных препаратов в качестве одного 
из важнейших факторов комплаенса [14].

В Таиланде провели оценку влияния медицинских 
знаний пациентов на комплаенс. Полученные данные 
перспективны для дальнейшего изучения и образова-
ния населения с ССЗ [15]. В Турции проводили ис-
следование факторов комплаенса (n = 120). Повышают 
приверженность пациентов к лечению: эффективность 
терапии, высокое качество жизни, программы адапта-
ции; снижают – мужской пол и назначение несколь-
ких препаратов одновременно [16]. В Китае также 
выполнено исследование факторов приверженности 
(n = 218). Позитивно на комплаенс влияли тяжелое 
течение заболевания, длительный прием препарата, 
отсутствие побочных эффектов, высокий доход и уро-
вень образования, осознание и понимание заболева-
ния, его последствий [17].

Интересные данные получили американские уче-
ные по итогам ретроспективного исследования паци-
ентов с АГ (n = 484 493). У больных, применяющих 
фиксированную комбинацию, приверженность к те-
рапии была на 13 % выше, чем в группе, которая ис-
пользовала монокомпонентную терапию, даже в на-
чале лечения [18]. Таким образом, проблема 
несоблюдения врачебных назначений актуальна 
для многих стран мира и требует проведения комплек-
са мероприятий для улучшения комплаенса.

Зарубежные исследования факторов 
приверженности, ассоциированных с системой 
здравоохранения / фармации и использованием 
различных технических средств
Итальянские ученые в качестве альтернативных 

способов повышения комплаенса предложили исполь-
зование терапевтического контроля препарата в крови, 
при этом признавая данный способ простым и досто-
верным, но нерентабельным [19]. В Южной Африке 
при проведении проспективного исследования (n = 
1372) сравнили показатели артериального давления 
(АД) между пациентами, которые просто принимали 
антигипертензивные препараты, и экспериментальной 
группой, где перед приемом, в качестве напоминания, 
присылались текстовые и интерактивные сообщения. 
Результаты продемонстрировали незначительное улуч-
шение контроля систолического АД при оповещении 
пациентов [20].

В штате Миссури (США) оценивали влияние па-
раметра доступности препарата на приверженность  
(n = 40 632). Результаты показали, что доставка пре-
паратов на дом положительно сказывается на компла-
енсе пациентов, и внедрение такого пути профилак-
тики сердечно-сосудистых осложнений требует 
дальнейшего изучения с точки зрения экономических 
преимуществ впоследствии [21]. В штате Калифорния 

(США) было проведено исследование, которое пока-
зало возможность использования мультиканальных 
напоминаний (письма-предписания) пациентам с АГ, 
сахарным диабетом и повышенным холестерином. 
Больные продемонстрировали бóльшую привержен-
ность при применении технических средств [22]. Так-
же к повышению приверженности приводило исполь-
зование голосовых напоминаний и образовательных 
материалов в другом американском исследовании (n = 
21 752). Полученные результаты в перспективе могут 
быть использованы для снижения расходов на терапию 
осложнений [23]. Показательными были данные ис-
следования, проведенного в штате Техас (n = 186). 
Пациенты с АГ и сахарным диабетом, принимающие 
ингибиторы ангиотензинпревращающего фермента 
и блокаторы рецепторов ангиотензина II демонстри-
ровали повышение комплаенса к применению пре-
паратов при включении в терапевтические мероприя-
тия регулярных телефонных звонков от фармацевта. 
При этом основной причиной неприменения препа-
ратов являлась забывчивость больных (25,3 %) [24].

Российские исследования значения приверженности 
пациентов к медикаментозной терапии и факторов,  
ее формирующих
Для России проблема комплаенса также остается 

одной из самых значимых в терапии хронических ССЗ. 
По данным эпидемиологического исследования «Про-
филактика и лечение артериальной гипертензии в Рос-
сийской Федерации» (2009), принимают лекарствен-
ные препараты 69,5 % больных АГ, а из них 
контролируют АД на целевом уровне только 23,2 % 
пациентов [25, 26].

По результатам современных исследований, недо-
статочная приверженность к терапии АГ наблюдается 
у 9–37 % пациентов [27]. При этом ситуация ослож-
няется тем, что в дальнейшем 50 % больных из группы 
принимающих препараты в течение 1 года прекращают 
лечение в последующие 2 года [28, 29]. Результаты со-
временного мультицентрового исследования ПИФА-
ГОР IV (n = 2533) продемонстрировали, что только 2 / 3 
пациентов с АГ регулярно обращаются к врачам: 
27 % – ежемесячно, 36 % – 1 раз в 3–6 мес, причем 
71 % больных обращаются для получения рекоменда-
ций по лечению [30].

В Центральной государственной медицинской 
академии Управления делами Президента РФ итоги 
РКИ доказали рациональность использования фикси-
рованных комбинаций для повышения привержен-
ности к лечению пациентов с АГ [31]. По результатам 
комплексного исследования Саратовского ГМУ (n = 
92) положительно на продолжение терапии влияют: 
социально-экономический статус человека; степень 
развития медицинской системы, образование меди-
цинского персонала, образование пациентов, время 
на консультацию врачом, знания пациента о заболева-
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нии, мотивация к лечению, ожидания от лечения, 
выраженность симптомов заболевания, наличие эф-
фективных методов лечения. Отрицательное влияние 
оказывают: побочные эффекты препарата, забывчи-
вость, непонимание инструкций врача, страх побоч-
ных эффектов и привыкания к терапии [32].

Российские исследования факторов приверженности, 
ассоциированных с самим пациентом
В НИИ комплексных проблем сердечно-сосуди-

стых заболеваний проводилось интересное исследова-
ние на стыке медицинских и психологических наук  
(n = 308). Оценивали влияние поведенческих типов 
личности (тип D – доминантный, контролирующий) 
на показатели комплаенса. Результаты исследования 
показали, что данный тип личности повышает риск 
формирования низкой приверженности в 3,21 раза 
[33]. Помимо психологических типов, важными фак-
торами сохранения комплаенса являются обучение 
пациентов и модификация образа жизни, т. е. ком-
плексный подход к терапии (n = 112). Так, например, 
регулярные велотренировки (3 мес) в медицинском 
учреждении повышают приверженность к лечению 
пациентов с ишемической болезнью сердца после про-
ведения коронарного шунтирования, что доказывает 
целесообразность регулярных консультаций с леча-
щим врачом [34].

В исследовании, проведенном в Нижегородской 
ГМА (n = 500), выявлено, что наиболее значимыми 
для терапии ССЗ являются факторы приверженности, 
связанные с самим пациентом, а также стоимость тера-
пии, отсутствие выраженной потребности в лечении 
[35]. Результаты исследования, выполненного в РНИМУ 
им. Н. И. Пирогова (n = 158), продемонстрировали, 
что применение интерактивного обучения позволяет 
повысить приверженность и, соответственно, улучшить 
клиническое состояние пациента с хронической сердеч-
ной недостаточностью и уменьшить обращаемость в по-
ликлинику [36].

Изучение комплаенса неразрывно связано с регу-
лярным измерением АД самим пациентом. Данные 
исследования РЕЛИФ (n = 2496) показали, что 58,2 % 
респондентов применяют препараты только при повы-
шении АД, 39,7 % прекращают прием после «норма-
лизации» АД и 32,9 % респондентов забывают прини-
мать препараты. Также 15,4 % опрошенных пациентов 
отметили высокую стоимость лекарств в качестве при-
чины нерегулярности терапии, а 16,9 % боятся ослож-
нений от постоянного применения препаратов. Фак-
торы низкой приверженности: возраст моложе 40 лет 
и 40–59 лет, мужской пол, отсутствие инвалидности, 
отсутствие семьи, курение, высокий уровень хрониче-
ского психоэмоционального стресса, меньшая степень 
тяжести АГ и длительность заболевания, отсутствие 
информации [37]. Ситуация осложняется отсутствием 
надлежащего контроля АД. Так, ежедневно измеряют АД 

примерно 50 % больных АГ, 1–2 раза в неделю – около 
14 % пациентов. Более 1 / 4 пациентов с АГ измеряют АД 
только при плохом самочувствии [38].

Показательными являются данные оценки при-
верженности к медикаментозной терапии у пациентов 
с АГ, работающих в тяжелых условиях, вахтовым мето-
дом (n = 294) в структурах медико-санитарных частей, 
расположенных за полярным кругом в поселке Ямбург. 
Основные факторы нерегулярного лечения: возраст 
до 35 лет, малосимптомное течение – 87 %, непонима-
ние опасности осложнений АГ – 32 %, плохая пере-
носимость назначенного препарата – 12 %, необходи-
мость приема нескольких препаратов – 36 % 
пациентов [39]. В НИИ КПССЗ (г. Кемерово) оцени-
вали приверженность в зависимости от медико-со-
циальных факторов у работников угольных разрезов. 
К факторам, влияющим на вторичную профилактику 
сердечно-сосудистых осложнений, относятся: пол, 
возраст, наличие вредных привычек, уровни реактив-
ной и личностной тревожности и качество жизни ра-
ботников [40].

Данные анкетирования в СКБ СМП г. Кирова (n = 
50) показали, что помимо забывчивости основными 
причинами низкого комплаенса пациентов с ишеми-
ческой болезнью сердца являются: стоимость, опасе-
ние побочных эффектов и вреда здоровью, необходи-
мость длительного приема лекарств, недостаточная 
информированность пациентов [41]. Результаты ис-
следования НИР ГБОУ ВПО «Красноярский государ-
ственный медицинский университет им. проф. 
В. Ф. Войно-Ясенецкого» (n = 250) продемонстриро-
вали, что проведение Школ для пациентов с АГ по-
зволяет повысить количество больных с высокой 
приверженностью к лечению [38].

Заключение
Проблема недостаточной приверженности паци-

ентов к медикаментозной терапии хронических ССЗ 
остается актуальной, причем как для экономически 
развитых стран (США, Южная Корея), так и для раз-
вивающихся (Таиланд, Турция, Китай, Судан, Иор-
дания, государства Африканского континента). 
Не является исключением и Россия. По данным за-
рубежных и российских исследований, от трети 
до половины пациентов так или иначе нарушают 
назначения врача. Приверженность повышает эф-
фективность терапии, снижает риск развития ослож-
нений и дальнейших госпитализаций, необходимость 
посещения поликлиники. Основными факторами, 
формирующими комплаенс, являются: возраст па-
циентов (у молодых людей, как правило, комплаенс 
ниже), цена препарата (снижение комплаенса при 
назначении более дорогих), длительность заболева-
ния (максимальная – при установлении диагноза), 
наличие осложнений в анамнезе и коморбидных со-
стояний (при наличии осложнений повышается), 
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выраженность симптомов болезни (при наличии 
жалоб пациента комплаенс повышается), количество 
применяемых препаратов (при назначении несколь-
ких препаратов повышается риск пропусков приема). 
Кроме того, необходимы регулярный контроль АД 
и наблюдение у специалистов. Одними из возмож-
ных путей повышения комплаенса пациентов к те-
рапии ССЗ являются снижение количества назначен-
ных препаратов (альтернатива – фиксированные 

комбинации), обучение пациента, консультации 
с лечащим врачом о заболевании и его последствиях, 
а, возможно, в некоторых случаях с работником ап-
тек, повышение доступности препаратов (поставка 
даже в отдаленные муниципальные образования), 
консультирование по ассортименту препаратов в раз-
личных ценовых сегментах, использование различ-
ных сообщений, напоминаний и интерактивных 
устройств, современных программ.
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ИССЛЕДОВАНИЕ ЭЛЕКТРОФИЗИОЛОГИЧЕСКИХ 
ПАРАМЕТРОВ ПРЕДСЕРДИЙ У ПАЦИЕНТОВ  

С ДЛИТЕЛЬНО ПЕРСИСТИРУЮЩЕЙ ФОРМОЙ 
ФИБРИЛЛЯЦИИ ПРЕДСЕРДИЙ И КЛАПАННОЙ 

ПАТОЛОГИЕЙ

А.А. Куликов1, Л.А. Бокерия2

1ФГБУ «Центральная клиническая больница с поликлиникой» Управления делами Президента РФ;  
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2ФГБУ «Национальный медицинский исследовательский центр сердечно-сосудистой хирургии им. А.Н. Бакулева»  
Минздрава России; Россия, 121552 Москва, Рублевское шоссе, 135
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Цель исследования – оценка электрофизиологических параметров предсердного миокарда, особенностей предсердно-желудочко-
вого проведения и выявление потенциальных факторов, влияющих на рецидив фибрилляции предсердий (ФП), у пациентов с пер-
систирующей и длительно персистирующей формами ФП перед операцией «Лабиринт IIIВ» одномоментно с коррекцией клапан-
ной патологии.
Материалы и методы. В исследование включены 100 взрослых пациентов (48 мужчин, 52 женщины) с персистирующей и дли-
тельно персистирующей формами ФП и различной клапанной патологией. Средний возраст больных – 59 лет. Продолжительность 
ФП в среднем составила 4 года. Всем пациентам подбиралась антиаритмическая терапия, однако она оказалась неэффективной. 
У 15 % пациентов предпринимались попытки восстановления синусового ритма посредством электрической кардиоверсии, 
но контролировать синусовый ритм длительное время не удавалось. У всех пациентов выявлена органическая патология митраль-
ного клапана. Также у 80 % пациентов выявлена относительная недостаточность трикуспидального клапана. Функциональный 
класс хронической сердечной недостаточности по NYHA – III. Размер левого предсердия – 5 см, средняя фракция выброса лево-
го желудочка составляла 61 %. Всем пациентам была выполнена электрическая кардиоверсия. После успешного восстановления 
синусового ритма сразу же проводили эндокардиальное электрофизиологическое исследование (ЭФИ) сердца. Затем выполняли 
коррекцию клапанных патологий и операцию «Лабиринт IIIВ».
Результаты. Изучение рефрактерности различных отделов предсердий показало, что эффективный рефрактерный период (ЭРП) 
атриовентрикулярного узла оказался минимальным по сравнению с другими отделами предсердий. Наибольшая продолжитель-
ность ЭРП обнаружена в верхнем отделе правого предсердия. Таким образом, у пациентов с длительным анамнезом ФП наблю-
дается гетерогенность продолжительности ЭРП предсердного миокарда. У 17 % больных выявлена уязвимость предсердий. Зона 
уязвимости предсердий всегда примыкала к их ЭРП. Его продолжительность у больных с уязвимостью предсердий оказалась 
значительно выше.
Заключение. Длительное существование порока митрального клапана и персистирование ФП приводят к анатомическому 
и электрофизиологическому ремоделированию предсердий, что проявляется увеличением объема левого предсердия, а также 
удлинением времени внутрипредсердного проведения и возникновением неоднородности рефрактерных периодов. ЭФИ позволяет 
оценить функции предсердно-желудочковой проводящей системы сердца и электрофизиологические параметры предсердий: вы-
явить нарушение проведения по миокарду предсердий, дисперсию его рефрактерности и зону уязвимости предсердий, могущие 
служить предикторами рецидива ФП.

Ключевые слова: фибрилляция предсердий, электрофизиология, электрофизиологическое исследование, операция «Лабиринт», 
операция «Лабиринт III», клапанные пороки, пороки митрального клапана, эффективный рефрактерный период, функциональ-
ный рефрактерный период, уязвимость предсердий, внутрипредсердное проведение
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The study objective is to examine electrophysiological parameters of atrial myocardium, characteristics of atrioventricular conduction, and 
potential factors affecting recurrent atrial fibrillation (AF) in patients with persistent and long-term persistent forms of AF prior to the La-
birynth IIIB surgery with single-step correction of valvular heart disease. 
Materials and methods. The study included 100 adults (48 men, 52 women) with persistent and long-term persistent forms of AF and differ-
ent valvular heart diseases. Mean patient age was 59 years. Mean AF duration was 4 years. All patients were prescribed antiarrhythmic 
therapy but it proved ineffective. In 15 % of patients, restoration of the sinus rhythm was attempted through electrical cardioversion but 
long-term control of the sinus rhythm wasn’t achieved. All patients were diagnosed with organic pathology of the mitral valve. Also, in 80 % 
of patients, relative insufficiency of the tricuspid valve was detected. Chronic heart failure functional class per NYHA was III. Size of the left 
atrium was 5 cm, mean left ventricular ejection fraction was 61 %. All patients underwent electrical cardioversion. After successful restora-
tion of the sinus rhythm, endocardial electrophysiology study (EES) of the heart was performed. Then, correction of valvular pathologies 
and the Labyrinth IIIB surgery were performed.
Results. Examination of refractoriness of different parts of the atriums has shown that effective refractory period (ERP) of the atrioventricu-
lar node was minimal compared to other parts of the atriums. Maximal ERP duration was observed in the upper part of the right atrium. 
Therefore, in patients with long history of AF, heterogeneity of atrial myocardium ERP duration is observed. In 17 % of patients, atrial 
vulnerability was detected. The area of atrial vulnerability was always associated with ERP. Its duration in patients with atrial vulnerability 
was significantly higher.
Conclusion. Long-term mitral valve incompetence and persistent AF lead to anatomical and electrophysiological remodeling of the atriums, 
which manifests through increased volume of the left atrium, as well as increased duration of intra-atrial conduction and heterogeneity  
of refractory periods. EES allows to evaluate these functions of the atrioventricular conduction system and atrial electrophysiological pa-
rameters: detect aberrations in conduction through atrial myocardium, dispersion of its refractoriness, and the area of atrial vulnerability. 
These factors can serve as predictors of AF recurrence.

Key words: atrial fibrillation, electrophysiology, electrophysiological study, Labyrinth surgery, Labyrinth III surgery, valvular insufficiency, 
mitral valve incompetence, effective refractory period, functional refractory period, atrial vulnerability, intra-atrial conduction

Введение
Фибрилляция предсердий (ФП) выявляется при-

близительно у 30 % пациентов, нуждающихся в хирур-
гической коррекции порока митрального клапана [1].

Хирургическое лечение клапанной патологии мо-
жет сопровождаться сочетанной процедурой хирурги-
ческой коррекции нарушения ритма сердца в случаях: 
1) если больные тяжело переносят течение ФП или  
2) аритмия протекает бессимптомно, но коррекция 
ритма может быть выполнена с минимальным риском 
осложнений [2].

Хирургическое лечение ФП одномоментно с кор-
рекцией клапанной патологии эффективно не только 
в восстановлении синусового ритма, но также дока-
занно снижает риск инсульта [3, 4].

Помимо купирования симптоматики лечение ФП 
преследует 2 основные цели: оптимизация объема 
сердечного выброса в результате контроля синусового 
ритма сердца или частоты сердечных сокращений 
и уменьшение риска мозговых и системных тромбо-
эмболических осложнений с минимальным увеличе-
нием риска интра- и экстракраниальных кровотече-
ний. Но достижение этих 2 задач может быть менее 
прямолинейным, чем может показаться на первый 
взгляд. К сожалению, несколько исследований пока-
зали, что даже после успешного восстановления сину-
сового ритма сохраняется повышенный риск инсульта 
и системных тромбоэмболических осложнений [5, 6]. 
Таким образом, в настоящее время рекомендуется на-
значать медикаментозную терапию для сокращения 
риска инсульта на основе его оценки обычно 

с помощью шкал CHADS2 или CHA2DS2-VASc неза-
висимо от достижения контроля синусового ритма.

Выявлению преимуществ тактик контроля ритма 
или частоты сердечных сокращений были посвящены 
несколько крупных клинических исследований. Ре-
зультаты показывают, что превосходство одной стра-
тегии над другой является минимальным и неустойчи-
вым [5–7]. Контроля ритма становится сложнее 
достигнуть с увеличением возраста и размера левого 
предсердия [8, 9]. Кроме того, продолжительность ФП 
прямо пропорциональна частоте неудачных попыток 
электрической кардиоверсии, что заставляет предпо-
лагать, что ФП сама создает субстрат для дальнейшего 
персистирования, вероятно, посредством изменения 
с течением времени структурных и электрофизиоло-
гических свойств миокарда [10].

Тактике контроля частоты ритма обычно отдают 
предпочтение в случаях бессимптомного хроническо-
го течения ФП у пациентов старше 65 лет; это должно 
частично упростить их общую медикаментозную тера-
пию с учетом того, что антиаритмические препараты 
имеют широкое лекарственное взаимодействие, и дан-
ная группа пациентов обычно уже нуждается в ряде 
лекарственных средств по поводу сопутствующих па-
тологий.

Эталонным хирургическим лечением ФП является 
операция «Лабиринт» – серия оперативных методик, 
последовательно разработанная J. L. Cox и соавт. в кон-
це 1980-х – 1990-х годах [11, 12]. Основная идея про-
цедуры – в нанесении хирургических разрезов таким 
образом, чтобы прервать в миокардиальном субстрате 
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все потенциальные пути возникновения ре-энтри 
и волн возбуждения ФП, создавая при этом «лаби-
ринт» нормально функционирующего предсердного 
миокарда, через который импульсы от синоатриаль-
ного узла могут беспрепятственно проходить к атрио-
вентрикулярному (АВ) узлу. Первоначально процедура 
была эффективной в избавлении от ФП более 
чем в 94 % случаев за период наблюдения в 12 мес, 
но была ассоциирована с выраженной хронотропной 
некомпетентностью и высокой частотой имплантаций 
постоянных электрокардиостимуляторов [13]. Для ре-
шения этих проблем был разработан ряд последова-
тельных модификаций, достигший своей кульминации 
в процедуре «Лабиринт III» [14].

Основная критика операции «Лабиринт III», пре-
пятствующая ее широкому распространению, была 
связана со сложностью и трудностью технической 
реализации. Также частым осложнением являются 
перемежающиеся тахи- и брадиаритмии, наиболее 
выраженные при физической нагрузке и других видах 
стресса. Тем не менее эта симптоматика может смяг-
чаться со временем в процессе реиннервации автоном-
ной нервной системы [15]. Кроме того, принимая 
во внимание большой объем хирургических разрезов 
в предсердиях, восстановление синхронности их со-
кращений не всегда приводит к восстановлению 
функциональной сократимости предсердий и может 
не оказать положительного эффекта у пациентов с же-
лудочковой диастолической дисфункцией [16]. По-
видимому, эти проблемы являются типичными 
для всех хирургических процедур по методике «cut-
and-sew». Еще одним затруднением, возникающим 
при операции с искусственным кровообращением, 
является невозможность точно выявить пути патоло-
гического возбуждения у конкретного пациента, 
что приводит к необходимости эмпирического нане-
сения довольно обширного объема повреждений, 
чтобы гарантировать исключение всего потенциаль-
ного субстрата аритмии.

Появление новых методик, основанных на энер-
гетическом воздействии, привело к модификации 
оригинальной «cut-and-sew»-техники и позволило 
дальнейшее развитие процедуры «Лабиринт III» [17, 
18]. В нашем исследовании использовалась модифи-
кация «Лабиринт IIIB» – комбинация эпикардиально-
го биполярного радиочастотного воздействия и эндо-
кардиальной криоабляции. Криоабляция в целом 
наносит меньше повреждений фиброзному скелету 
сердца и, таким образом, используется около клапан-
ных колец и фиброзных треугольников. Криоабляция 
выполняется в условиях искусственного кровообра-
щения, поскольку высокая теплопроводность цирку-
лирующей крови может привести к поглощению 
энергии, затрудняя или даже делая невозможной 
адекватную заморозку эндокардиальной ткани. В на-
шем исследовании была использована модификация 

операции «Лабиринт IIIB» по методике, внедренной 
Л. А. Бокерией [19]. Использование альтернативных 
источников энергии позволило часть воздействий вы-
полнить на бьющемся сердце без применения искус-
ственного кровообращения.

Инвазивное электрофизиологическое исследование 
рутинно используется для оценки электрофизиологи-
ческих свойств миокарда. Однако в отечественной ли-
тературе мы не встретили работ, в которых бы сообща-
лось об использовании этого метода у значительного 
количества пациентов с пороками митрального и три-
куспидального клапанов и длительно персистирующей 
ФП перед проведением операции «Лабиринт IIIВ».

Актуальность настоящего исследования предопре-
делена возможностью изучить параметры предсердного 
миокарда, особенности предсердно-желудочкового 
проведения и выявить факторы, предрасполагающие 
к рецидиву ФП, при внутрисердечном электрофизио-
логическом исследовании у вышеназванной группы 
пациентов после восстановления синусового ритма 
с помощью электроимпульсной терапии перед проте-
зированием митрального клапана и проведением опе-
рации «Лабиринт IIIВ».

Цель работы – оценка электрофизиологических 
параметров предсердного миокарда и особенностей 
предсердно-желудочкового проведения и выявление 
потенциальных факторов, влияющих на рецидив 
ФП, у пациентов с персистирующей и длительно 
персистирующей формами ФП, перед операцией 
«Лабиринт IIIВ» одномоментно с коррекцией кла-
панной патологии.

Материалы и методы
В исследование включены 100 взрослых пациентов 

(48 мужчин) с персистирующей и длительно персисти-
рующей формами ФП и клапанной патологией. Все 
пациенты подписали информированное согласие. 
Средний возраст больных – 59 лет с разбросом от 21 
до 77 лет. Продолжительность ФП – от 1 года до 17 лет, 
в среднем 4 года. Превалировала тахисистолическая 
форма ФП (62 %), нормосистолическая форма встре-
чалась в 31 % случаев и брадисистолическая форма 
наблюдалась у 7 % больных.

Всем пациентам подбиралась антиаритмическая 
терапия в условиях кардиологических стационаров, 
однако она оказалась неэффективной. В среднем 
у каждого пациента последовательно оценивались 
по 3 антиаритмических препарата. Использовались 
кордарон, соталол, новокаинамид, сердечные глико-
зиды и бета-блокаторы. У 7 % были выявлены выра-
женные побочные эффекты проводимой антиаритми-
ческой терапии. У 15 % пациентов предпринимались 
попытки восстановления синусового ритма посред-
ством электрической кардиоверсии, однако контро-
лировать синусовый ритм длительное время не удава-
лось.
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У всех пациентов выявлена органическая патология 
митрального клапана со средней продолжительностью 
существования порока в 22 ± 13 лет. Стеноз митрально-
го клапана выявлен у 22 %, недостаточность – у 18 % 
и сочетанный порок – у 60 % пациентов. По этиологии 
у 85 % порок был ревматического генеза, у 10 % – 
врожденный порок сердца и у 5 % – следствие пере-
несенного инфекционного эндокардита. Также у 80 % 
пациентов была выявлена относительная недостаточ-
ность трикуспидального клапана III–IV степени.

Функциональный класс хронической сердечной 
недостаточности по классификации Нью-Йоркской 
ассоциации кардиологов (NYHA) 2,7 ± 0,75. Размер 
левого предсердия – 5,1 ± 1,5 см, средняя фракция 
выброса левого желудочка составляла 61,0 ± 8,6 %, 
а кардиоторакальный индекс – 58,6 ± 4,7 %. У 12 % 
пациентов в анамнезе были тромбоэмболические 
осложнения; 9 % из 100 пациентов ранее перенесли 
аортокоронарное шунтирование, 16 % больных стра-
дали артериальной гипертензией и 5 % – сахарным 
диабетом.

Всем пациентам была выполнена электрическая 
кардиоверсия по стандартной методике [20] в услови-
ях рентгеноперационной, где после успешного вос-
становления синусового ритма сразу же проводили 
эндокардиальное электрофизиологическое исследова-
ние сердца (ЭФИ). На 1–2-е сутки после ЭФИ осу-
ществляли коррекцию клапанной патологии и опера-
цию «Лабиринт IIIВ».

Перед проведением ЭФИ все антиаритмические 
препараты отменяли за 5 периодов их полувыведения, 
за исключением кордарона, прием которого прекра-
щали как минимум за 2 нед перед операцией.

Эндокардиальное ЭФИ выполняли по стандарт-
ной методике с использованием 4 электродов-катете-
ров [21].

Рефрактерные периоды предсердий изучали 
из 2 точек: верхний отдел правого предсердия и ко-
ронарный синус.

Через 5–10 мин после установления зондов реги-
стрировали собственный ритм. Затем проводили 
стимуляцию верхнего отдела правого предсердия 
с частотой, на 5–10 имп / мин превышающей частоту 
собственного ритма. Через 1 мин стимуляцию пре-
кращали и регистрировали постстимуляционную ак-
тивность синусового узла. Затем возобновляли стиму-
ляцию с частотой, на 10 имп / мин превышающей 
предыдущую, и всю процедуру повторяли. Таким об-
разом возрастающую по частоте стимуляцию пред-
сердий доводили до 150–160 имп / мин. Если при этом 
не возникал пароксизм тахикардии или не развива-
лась предсердно-желудочковая блокада II степени, 
частоту стимуляции продолжали увеличивать, умень-
шая продолжительность стимуляции до нескольких 
секунд, до достижения предсердно-желудочковой 
блокады.

Вслед за этим проводили стимуляцию предсердий 
одиночными экстрастимулами на фоне постоянного 
навязанного ритма. После каждого 8-го навязанного 
импульса наносили экстрастимул, интервал сцепления 
которого уменьшали с каждым разом на 10 мс до до-
стижения рефрактерного периода предсердий.

В ходе исследования определяли значения следую-
щих электрофизиологических показателей:

• спонтанный сердечный цикл (P–P);
• продолжительность зубца Р;
• интервал P–Q;
• ширина комплекса QRS;
• интервал Q–T;
• интервал A–H;
• интервал H–V;
• время внутрипредсердного проведения  

[A (HRA) – A (His)];
• время межпредсердного проведения  

[A (HRA) – A (CSd)];
• исследованные электрофизиологические по-

казатели;
• время проведения по АВ-узлу в антероградном 

направлении (АН) [A (His) – H (His)];
• время проведения по системе Гиса–Пуркинье 

[H (His) – V (RVA)];
• время ретроградного проведения по желудоч-

ково-предсердной проводящей системе  
[V (RVA) – A (His)];

• функциональный рефрактерный период пред-
сердий (HRA) по электрограмме верхнего от-
дела правого предсердия (ЭГВПП);

• функциональный рефрактерный период предсер-
дий (HRA) по электрограмме пучка Гиса (ЭГПГ);

• относительный рефрактерный период пред-
сердий (ОРП);

• эффективный рефрактерный период предсер-
дий (верхний отдел ПП (HRA));

• эффективный рефрактерный период предсер-
дий (коронарный синус (CS));

• эффективный рефрактерный период АВ-узла 
для антероградного проведения;

• относительный рефрактерный период АВ-узла 
для антероградного проведения;

• «точка Венкебаха» АВ-узла для антероградно-
го проведения.

У всех пациентов была проведена коррекция ми-
трального порока: 44 % больных было выполнено 
протезирование митрального клапана различными 
типами механических протезов и 56 % – пластика 
митрального клапана с аннулопластикой; 80 % паци-
ентов была выполнена пластика трикуспидального 
клапана.

В качестве хирургического вмешательства, прово-
димого в целях коррекции ФП, всем больным была 
проведена модификация операции «Лабиринт IIIB» 
по методике, внедренной Л. А. Бокерией [19].
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Статистическую обработку данных осуществляли 
непараметрическими методами. При сравнении непре-
рывных показателей применяли тест Манна–Уитни, 
а дихотомических показателей – двусторонний тест 
Фишера. Во всех случаях сравнительного анализа раз-
личия считали статистически значимыми при р <0,05.

Результаты
С помощью электроимпульсной терапии синусо-

вый ритм удалось восстановить у всех пациентов.
Изучение рефрактерностей различных отделов 

предсердий показало, что эффективный рефрактер-
ный период (ЭРП) АВ-узла оказался минимальным 
по сравнению с другими отделами предсердий и со-
ставил в среднем 225,6 ± 25,2 мс. Наибольшая про-
должительность ЭРП обнаружена в верхнем отделе 
правого предсердия – 258 ± 33,6 мс, что статистически 
значимо выше, чем в АВ-узле (p <0,01). В области ко-
ронарного синуса (КС) ЭРП имел промежуточное 
значение по отношению к 2 указанным точкам, 
в среднем 231,5 ± 37,1 мс. Это статистически значимо 
ниже, чем ЭРП верхнего отдела правого предсердия 
(p <0,01). Статистически значимых различий величи-
ны ЭРП АВ-узла и КС не получено (рис. 1). 

Если принять за нулевую величину ЭРП АВ-
узла, то для верхнего отдела правого предсердия 
величина ЭРП составила бы +28 ± 22 мс, а для КС – 
+6 ± 4 мс (рис. 2). Вновь статистически значимых 
различий длительности ЭРП в КС и АВ-узле не по-
лучено.

Таким образом, миокард предсердий является не-
однородным по продолжительности ЭРП, и эта не-
однородность наиболее выражена в области правого 
предсердия.

Распределение величин ОРП показало обратную 
картину: наибольший ОРП у АВ-узла – 380,9 ± 
130,4 мс, затем – ОРП верхнего отдела правого пред-
сердия – 360,3 ± 24,0 мс и наименьшее значение – 
в КС – 323,0 ± 25,6 мс. Таким образом, АВ-узел 

по сравнению с другими участками обладает не только 
самым коротким ЭРП, но и наиболее продолжитель-
ным ОРП (рис. 3).

На экстрастимуляции предсердий при навязанном 
ритме у 74 % больных кривая зависимости величины 
интервала А2А3 от продолжительности интервала 
А1А2 (величины постстимуляционного интервала 
от интервала сцепления экстрастимула) имела обыч-
ный характер: после достижения зоны плато величина 
А2А3 не менялась и дальнейшего удлинения времени 
внутрипредсердного проведения (ВВПП) не проис-
ходило вплоть до ЭРП предсердий. У 10 % больных 
отмечено удлинение ВВПП после А2 в зоне плато 
(рис. 4). У остальных 16 % больных также отмечено 
удлинение ВВПП после А2, но оно возникало 
еще до того момента, когда значения интервала А2А3, 
измеренные по ЭГВПП, достигали зоны плато 
(рис. 5), и, таким образом, продолжительность функ-
ционального рефрактерного периода (ФРП) предсер-
дий, измеренная по ЭГПГ, оказалась больше таковой, 
измеренной по ЭГВПП. С учетом этих особенностей 
определение ФРП предсердий проводилось раздельно 
при измерении его по ЭГВПП и по ЭГПГ. Результаты 
представлены в табл. 1.

Рис. 1. Продолжительность эффективных рефрактерных периодов 
различных участков предсердий.
Здесь и на рис. 2, 3, 6: HRA – верхний отдел правого предсердия; CS – 
коронарный синус; АВ-узел – атриовентрикулярный узел
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Рис. 2. Продолжительность эффективных рефрактерных периодов 
различных участков предсердий, эффективный рефрактерный период 
АВ-узла принят за нулевую величину
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Рис. 3. Продолжительность относительных рефрактерных периодов 
различных участков предсердий
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Величина ФРП предсердий оказалась практически 
одинаковой при стимуляции верхнего отдела правого 
предсердия и КС (290,0 ± 45,4 и 278 ± 24,2 мс соот-
ветственно). Однако при стимуляции АВ-узла она 
была значительно короче – 256 ± 33,7 мс (рис. 6).

Таким образом, несмотря на наибольшую продол-
жительность ОРП и задержку проведения преждевре-
менных импульсов, при стимуляции АВ-узла имеются 
условия для проведения 2 последовательных импуль-
сов с наиболее коротким интервалом хотя бы в одном 
из направлений распространения возбуждения.

У 17 % больных выявлена уязвимость предсердий 
(индуцируемость пароксизмов ФП при проведении 
ЭФИ). Она могла проявляться несколькими повтор-
ными ответами или развитием приступов ФП. Харак-
терно, что у всех больных первые несколько осцилля-
ций возникающей аритмии всегда были регулярными 
и одинаковыми по форме (трепетание предсердий) 
и лишь через некоторое время появлялись хаотические 
полиморфные осцилляции – ФП.

Все 17 % больных с уязвимостью предсердий были 
из числа тех 26 %, у которых при критических значе-
ниях интервала А1А2 развивалась задержка проведе-
ния импульса по предсердиям в ответ на А2 и появле-
ние повторных предсердных ответов уязвимости 
совпадало с этим удлинением ВВПП.

Зона уязвимости предсердий всегда примыкала 
к их ЭРП. Его продолжительность у больных с уязви-
мостью предсердий оказалась значительно выше, 
чем у остальных больных (табл. 2).

Продолжительность интервала P–Q в среднем со-
ставляла 220,1 ± 36,5 мм, среднее ВВПП – 84,7 ± 
27,3 мс, время проведения по АВ-узлу в AH и время 
проведения по системе Гиса–Пуркинье (HV) – 88,2 ± 
34,8 и 48,3 ± 15,5 мс соответственно.

Результаты оценки функциональной способности 
АВ-узла представлены в табл. 3.

У 95 % пациентов в ранние сроки после коррекций 
клапанных патологий с одномоментным выполнением 
операции «Лабиринт IIIB» ФП не наблюдалось.

Обсуждение
В нашем исследовании проводилась комплексная 

оценка функции предсердно-желудочковой проводя-
щей системы сердца (АВ-узла и системы Гиса–Пур-
кинье) и электрофизиологических параметров пред-

Рис. 4. Зависимость интервала А2А3 от величины интервала сцепления 
экстрастимула.
Здесь и на рис. 5: ЭГПГ – электрограмма пучка Гиса; ЭГВПП – элек-
трограмма верхнего отдела правого предсердия
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Рис. 5. Зависимость интервала А2А3 от величины интервала сцепления 
экстрастимула
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Таблица 1. Исследование рефрактерности предсердий*

ФРП предсердий по ЭГВПП 
(мс)

ФРП предсердий 
по ЭГПГ (мс) 

290,0 ± 45,4 313,2 ± 47,3

Примечание. ФРП – функциональный рефрактерный период; 
ЭГВПП – электрограмма верхнего отдела правого предсердия; 
ЭГПГ – электрограмма пучка Гиса. 
* Данные представлены в виде m ± Sd.

Рис. 6. Продолжительность функциональных рефрактерных периодов 
различных участков предсердий
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сердий у пациентов с персистирующей формой ФП, 
нуждающихся в хирургической коррекции порока 
митрального и трикуспидального клапанов одномо-
ментно с операцией «Лабиринт IIIB».

Оценка функции АВ-узла базировалась на изме-
рениях AH-интервала (время проведения по АВ-
узлу), антероградной «точки Венкебаха» и рефрактер-
ности АВ-узла. По результатам нашего исследования 
средний интервал AH был равен 88 мс, антероградная 
«точка Венкебаха» – 365 мс и ЭРП АВ-узла – 325 мс. 
У всех пациентов была документирована нормальная 
функция АВ-узла перед проведением операции «Ла-
биринт IIIB» с одномоментной коррекцией клапан-
ных пороков. После оперативного лечения у 1 паци-
ента была выявлена полная поперечная АВ-блокада. 
Можно предположить, что ее развитие носило ятро-
генный характер вследствие повреждения области 
межпредсердной перегородки – АВ-узла. Пациенту 
был имплантирован постоянный электрокардиости-
мулятор. За этим исключением, операция «Лабиринт 
IIIB» не привела к патологическим изменениям 
функции АВ-узла ни у одного пациента, что хорошо 
согласуется с данными одних исследований [22, 23] 
и противоречит другим [24, 25], в которых по резуль-
татам анализа сочетанных операций «Лабиринт III» 
демонстрируется, что дополнительные хирургические 
процедуры, такие как коррекция клапанной патоло-
гии, являются предиктором послеоперационных на-
рушений АВ-проводимости.

У всех пациентов выявлено удлинение интервала 
P–Q (средний интервал 220 мм). Приняв во внимание 
то, что среднее ВВПП составило 84 мс (норма 24–50 мс), 
среднее время проведения по АВ-узлу в AH – 88 мс (нор-
ма 60–125 мс) и время проведения по системе 

Гиса–Пуркинье – 48 мс (норма 35–55 мс), можно сделать 
вывод, что удлинение интервала P–Q было следствием 
замедления проведения импульса по предсердиям.

В исследовании A. Albage и соавт. [26], в котором 
перед проведением операции «Лабиринт III» 27 паци-
ентам выполняли исследование проводящей системы 
сердца, у 15 % пациентов было выявлено нарушение 
проведения по правому предсердию.

В нашем исследовании изучение рефрактерностей 
различных отделов предсердий показало, что ЭРП АВ-
узла является минимальным по сравнению с другими 
отделами предсердий (в среднем 225 мс), наибольшая 
продолжительность ЭРП обнаружена в верхнем отделе 
правого предсердия (в среднем 258 мс). Таким обра-
зом, миокард предсердий у пациентов с длительно 
персистирующей ФП является неоднородным по про-
должительности ЭРП.

При проведении экстрастимуляции предсердий 
на навязанном ритме у 26 % больных отмечено удли-
нение ВВПП после А2 в зоне плато (см. рис. 4, 5). Этот 
феномен, по-видимому, также отражает неоднород-
ность электрофизиологических характеристик мио-
карда предсердий.

У 17 % больных выявлена уязвимость предсердий. 
Все они были из числа тех вышеуказанных 26 %, у ко-
торых при критических значениях интервала А1А2 
развивалась задержка проведения импульса по пред-
сердиям в ответ на А2 и появление повторных пред-
сердных ответов уязвимости совпадало с этим удлине-
нием ВВПП. Зона уязвимости предсердий всегда 
примыкала к их ЭРП. Его продолжительность у боль-
ных с уязвимостью предсердий оказалась значительно 
выше, чем у остальных больных (293,2 ± 40,2 и 250,0 ± 
45,4 мс соответственно).

Таблица 2. Исследование рефрактерности предсердий у больных с феноменом уязвимости предсердий

Пациенты ЭРП предсердий (мс) ОРП предсердий (мс) ОРП / ЭРП

С феноменом уязвимости предсердий 293,2 ± 40,2 423,1 ± 32,3 1,44 ± 1,6

Без феномена уязвимости предсердий 250,0 ± 45,4 330,3 ± 24,7 1,32 ± 1,3

Здесь и в табл. 3: ЭРП – эффективный рефрактерный период; ОРП – относительный рефрактерный период.

Таблица 3. Исследование функции атриовентрикулярного узла

Показатель Значения Норма

«Точка Венкебаха» атриовентрикулярного узла (мс) 365,0 ± 86,5 350–460

ЭРП атриовентрикулярного узла (мс) 325,6 ± 95,2 250–400

ОРП атриовентрикулярного узла (мс) 380,9 ± 130,4 260–410
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На основе экспериментальных данных основные 
факторы индукции пароксизма ФП были сформули-
рованы J. P. Boineau и соавт. [27]:

• наличие структурной дезорганизации миокар-
да предсердий;

• наличие неоднородности миокарда предсер-
дий по продолжительности ЭРП;

• нанесение преждевременного импульса в стро-
го определенную зону, характеризующуюся 
кратчайшим ЭРП.

В нашем исследовании органическое (1-й фактор) 
и электрофизиологическое (неоднородность электро-
физиологических характеристик миокарда предсер-
дий – 2-й фактор) ремоделирование предсердий было 
выявлено у всех пациентов.

По 3-му фактору нами получены противополож-
ные результаты: длительность ЭРП у пациентов с уяз-
вимостью предсердий была значимо выше.

Таким образом, у подавляющего большинства 
больных с ФП выявлены патологические изменения 
зубца P, удлинение ВВПП и ЭРП предсердий. Уязви-
мость предсердий и, тем более, развитие пароксизмов 
ФП являются относительно редкими феноменами 
при экстрастимуляции верхнего отдела правого пред-
сердия. Характерной особенностью больных, у кото-
рых выявлена уязвимость предсердий, является 

удлинение ЭРП предсердий, удлинение ОРП пред-
сердий и отношения ОРП / ЭРП предсердий. Уязви-
мость возникает при дополнительном удлинении 
ВВПП. Зона уязвимости, как правило, расширяется 
по мере учащения ритма предсердий.

Заключение
Данные настоящего исследования позволяют 

предположить, что наиболее вероятным механизмом 
уязвимости предсердий является циркуляция деполя-
ризующего фронта возбуждения – ре-энтри. Очевид-
но, длительное существование порока митрального 
клапана и многолетнее персистирование ФП приводят 
к анатомическому и электрофизиологическому ремо-
делированию предсердий, что проявляется существен-
ным увеличением объема левого предсердия, а также 
удлинением времени внутрипредсердного проведения 
и возникновением неоднородности рефрактерных 
периодов предсердного миокарда. ЭФИ дает возмож-
ность оценить функции предсердно-желудочковой 
проводящей системы сердца (АВ-узла и системы Ги-
са–Пуркинье) и электрофизиологические параметры 
предсердий: выявить нарушение проведения по мио-
карду предсердий, дисперсию его рефрактерности 
и зону уязвимости предсердий. Полученные данные 
ЭФИ могут служить предикторами рецидива ФП.
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ГЕНДЕРНЫЕ ОСОБЕННОСТИ АФФЕКТИВНЫХ 
РАССТРОЙСТВ У БОЛЬНЫХ ОСТРЫМ ИНФАРКТОМ 

МИОКАРДА

С.Ю. Мухтаренко1, Т.М. Мураталиев1, Ю.Н. Неклюдова1, З.Т. Раджапова2, В.К. Звенцова1

1Национальный центр кардиологии и терапии им. акад. Мирсаида Миррахимова при Министерстве здравоохранения 
Кыргызской Республики; Кыргызская Республика, 720040 Бишкек, ул. Тоголок Молдо, 3; 

2Кыргызско-Российский Славянский университет им. первого Президента России Б.Н. Ельцина; Кыргызская Республика, 
720000 Бишкек, ул. Киевская, 44

Контакты: Светлана Юрьевна Мухтаренко muhtarenko@yandex.ru

Цель исследования – изучить особенности тревожно-депрессивных расстройств (ТДР) и уровня субъективного контроля лич-
ности в отношении здоровья (УСКз), а также влияние выраженности аффективных расстройств на клиническое течение 
и прогноз заболевания у мужчин и женщин с острым инфарктом миокарда.
Материалы и методы. В исследование были включены 124 больных с острым инфарктом миокарда в возрасте от 30 до 85 лет (сред-
ний возраст 58,6 ± 12,1 года), которые были разделены на 2 группы: 1-я группа – 88 (71 %) мужчин, 2-я группа – 36 (29 %) женщин.
Результаты. ТДР по скрининговому опроснику диагностировались чаще в группе женщин (91,7 %) по сравнению с группой мужчин 
(56,8 %), р <0,001. Отсутствие симптомов тревоги по госпитальной шкале тревоги и депрессии (HADS) чаще отмечалось в груп-
пе мужчин (77,3 % против 52,8 %, р <0,01; отношение рисков (ОР) 1,46; 95 % доверительный интервал (ДИ) 1,05–2,03), а выра-
женная степень тревоги по HADS диагностировалась чаще в группе женщин (27,8 % против 4,5 %, р <0,01; ОР 0,16; 95 % ДИ 
0,05–0,48). Отсутствие симптомов депрессии по HADS чаще отмечалось в группе мужчин (68,2 % против 30,6 %, р <0,01; ОР 2,23; 
95 % ДИ 1,33–3,72), а умеренная (14,8 % против 33,3 %, р <0,05; ОР 0,44; 95 % ДИ 0,22–0,87) и выраженная (17,0 % против 
36,1 %, р <0,05; ОР 0,47; 95 % ДИ 0,25–0,88) степени депрессии по HADS чаще встречались в группе женщин. Отсутствие сим-
птомов депрессии по шкале депрессии Бека (BDI) отмечалось чаще в группе мужчин (42,1 % против 11,1 % женщин, р <0,01; ОР 
3,78; 95 % ДИ 1,45–9,84). В группе женщин чаще встречалась умеренная (27,8 % против 10,2 %, р <0,05; ОР 0,36; 95 % ДИ 
0,16–0,83) и тяжелая (13,9 % против 3,4 %, р <0,05; ОР 0,24; 95 % ДИ 0,06–0,97) степени депрессии по этой шкале. Показатель 
фракции выброса левого желудочка был ниже в группе женщин (41,4 ± 11,4 %) по сравнению с группой мужчин (45,8 ± 10,3 %),  
р <0,05. Летальность была выше в группе женщин по сравнению с таковой в группе мужчин: общая летальность (19,4 % против 
5,7 %, р <0,05), госпитальная (8,3 % против 1,1 %, р <0,05) и постгоспитальная (11,1 % против 4,5 %, р >0,05) соответственно.
Заключение. По данным обследования психометрическими тестами отмечалась бóльшая частота встречаемости и выражен-
ности ТДР в группе женщин по сравнению с группой мужчин. В группе женщин показатель фракции выброса левого желудочка 
был значимо ниже по сравнению с таковым в группе мужчин, а частота общей и госпитальной летальности у них была выше.

Ключевые слова: острый инфаркт миокарда, аффективные расстройства, тревога, депрессия, гендерные особенности, уровень 
субъективного контроля личности в отношении здоровья, HADS, BDI, фракция выброса левого желудочка, прогноз

DOI: 10.17650/1818-8338-2017-11-2-49-57

GENDER-RELATED CHARACTERISTICS OF AFFECTIVE DISORDERS IN PATIENTS WITH ACUTE MYOCARDIAL 
INFARCTION

S.Yu. Mukhtarenko1, T.M. Murataliev1, Yu.N. Nekludova1, Z.T. Radzhapova2, V.K. Zventsova1

1National Center of Cardiology and Therapy named after academician Mirsaid Mirrakhimov under the Ministry  
of Health of the Kyrgyz Republic; 3 Togolok Moldo St., Bishkek 720040, Kyrgyz Republic; 
2Kyrgyz-Russian Slavic University named after the First President of Russia B.N. Yeltsin;  
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The study objective is to investigate characteristics of mixed anxiety-depressive disorders (MADD) and the level of subjective self-control  
in relation to health (SSCh), as well as the effect of affective disorder severity on clinical course and prognosis of the disease in men and 
women with acute myocardial infarction (AMI). 
Materials and methods. The study included 124 patients with AMI aged between 30 and 85 years (mean age 58.6  ±  12.1 years), who were 
divided into 2 groups: the 1st group contained 88 (71 %) men, the 2nd group – 36 (29 %) women. 
Results. Per the screening test, MADD was more frequently diagnosed in the female group (91.7 %) compared to the male group (56.8 %),  
р <0.001. Absence of anxiety symptoms per the Hospital Anxiety and Depression Scale (HADS) was more frequently observed in the male 
group (77.3 % vs. 52.8 %, р <0.01; relative risk (RR) 1.46; 95 % confidence interval (CI) 1.05–2.03), and significant level of anxiety per 
HADS was more frequently diagnosed in the female group (4.5 % vs. 27.8 %, р <0.01; RR 0.16; 95 % CI 0.05–0.48). Absence of depression 
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symptoms per HADS was more frequently observed in the male group (68.2 % vs. 30.6 %, р <0.01; RR 2.23; 95 % CI 1.33–3.72), and 
moderate (14.8 % vs. 33.3 %, р <0.05; RR 0.44; 95 % CI 0.22–0.87) and severe (17.0 % vs. 36.1 %, р <0.05; RR 0.47; 95 % CI 0.25–
0.88) levels of depression per HADS were more common in the female group. Absence of depression symptoms per the Beck Depression In-
ventory (BDI) was more frequently observed in the male group (42.1 % vs. 11.1 % women, р <0.01; RR 3.78; 95 % CI 1.45–9.84). In the 
female group, moderate (27.8 % vs. 10.2 %, р <0.05; RR 0.36; 95 % CI 0.16–0.83) and severe (13.9 % vs. 3.4 %, р <0.05; RR 0.24; 95 % 
CI 0.06–0.97) levels of depression per this scale were more common than in the male group. Left ventricular ejection fraction was lower  
in the female group (41.4 ± 11.4 %) compared to the male group (45.8 ± 10.3 %), р <0.05. Mortality was higher in the female group com-
pared to the male group: overall (19.4 % vs. 5.7 %, р <0.05), hospital (8.3 % vs. 1.1 %, р <0.05), and post-hospital (11.1 % vs. 4.5 %,  
р >0.05) mortality, respectively.  
Conclusion. Psychometric tests have shown higher rate and severity of MADD in the female group compared to the male group. In the female 
group, left ventricular ejection fraction was significantly lower than in the male group, and overall and hospital mortality was higher. 

Key words: acute myocardial infarction, affective disorders, anxiety, depression, gender-related characteristics, level of subjective self-
control in relation to health, HADS, BDI, left ventricular ejection fraction, prognosis

Введение
Сердечно-сосудистые заболевания (ССЗ) являют-

ся одной из ведущих причин смертности населения 
в Кыргызской Республике (вклад в общую смертность 
составляет 50,8 % [1]). Аффективные расстройства 
часто сопутствуют течению острого инфаркта миокар-
да (ОИМ), оказывая существенное влияние на сердеч-
но-сосудистые события, в том числе на летальность. 
Особенности аффективных расстройств у больных 
ОИМ чаще исследовались у мужчин. Согласно данным 
литературы, у женщин ОИМ развивается в среднем 
на 10 лет позже, чем у мужчин [2]. Возраст и бóльшая 
выраженность сопутствующих заболеваний оказывают 
определенное влияние на течение, прогноз и высокую 
частоту летальных исходов у женщин с ОИМ [3]. В на-
стоящее время недостаточно изучены гендерные осо-
бенности аффективных расстройств у больных коро-
нарной болезнью сердца (КБС) и ОИМ в частности. 
В то же время КБС и ОИМ имеют гендерные различия 
аффективного статуса [4–6]. Так, L. T. Gustad и соавт. 
[7] отмечают, что постоянная боль в груди, по данным 
опросника «Оценка синдрома ишемии у женщин» 
(WISE), была связана с увеличением частоты нефа-
тальных ОИМ, инсультов, сердечной недостаточности 
(СН) и смертельных исходов КБС, а также сочеталась 
с высокими баллами депрессии и тревоги в течение 
6-летнего периода наблюдения. В исследовании 
C. M. Albert и соавт. [8] у женщин с фобическим тре-
вожным расстройством обнаружена тенденция к сни-
жению риска нефатального ОИМ при использовании 
статистической многофакторной модели (р = 0,07), 
однако это же исследование показало, что фобическое 
тревожное расстройство является фактором риска 
(ФР) летального исхода КБС [8].

Депрессия широко распространена среди больных 
КБС [9]. G. Parker и соавт. [10] выделили группу боль-
ных, у которых депрессия сформировалась непосред-
ственно после развития острого коронарного синдро-
ма, и сравнили ее с группой страдавших депрессией 
задолго до его развития, а также с больными, у кото-

рых депрессия была отмечена непосредственно перед 
госпитализацией, и обнаружили, что именно депрес-
сия, возникшая после указанного синдрома, была 
предиктором исхода кардиологического заболевания. 
В общей популяции у женщин депрессия развивается 
примерно в 2 раза чаще, чем у мужчин [11], и является 
важным ФР ОИМ или сердечной смерти, увеличивая 
уровень риска для женщин примерно на 50 % [4–12]. 
Кроме того, депрессия у женщин является мощным 
предиктором раннего ОИМ, и связь депрессии с раз-
витием ОИМ и сердечной смертью более выражена 
для женщин молодого и среднего возраста, 
чем для их ровесников-мужчин [13]. T. Rutledge и со-
авт. [14] отмечают, что уровень депрессии является 
значимым предиктором сердечно-сосудистых событий 
у женщин с низкими баллами тревоги (State-Trate-
Anxiety-Inventory), но теряет свою предсказывающую 
способность среди женщин с высокими баллами тре-
вожности. Кроме того, недавние исследования пока-
зывают, что депрессия – независимый предиктор 
смертности от ССЗ у здоровых женщин [4].

По данным исследования INTERHEART, развитие 
ОИМ у женщин было связано с совокупностью психо-
социальных ФР (депрессия, стресс дома / на работе, 
низкий локус контроля, а также важные жизненные 
события), скорректированное отношение рисков (ОР) 
составило 3,5 [15]. Необходимо отметить, что локус 
контроля личности (или уровень субъективного кон-
троля (УСК) личности), в частности в отношении здо-
ровья (УСКз), является важной характеристикой, вли-
яющей на успешность реабилитационных мероприятий 
у соматических больных, в том числе и у больных ОИМ. 
Интернальный тип уровня субъективного контроля 
личности в отношении здоровья указывает на то, что че-
ловек считает свой образ жизни во многом ответствен-
ным за его здоровье. Пациенты с экстернальным типом 
УСКз считают, что выздоровление придет в результате 
действий других людей, прежде всего врачей.

Заслуживают внимания и исследования по изуче-
нию взаимосвязи между аффективными расстройства-
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ми и клинико-функциональными и биохимическими 
показателями соматического состояния, а также пара-
метрами ремоделирования левого желудочка (ЛЖ) 
больных ОИМ [6, 9, 16–19].

Цель данного исследования – изучить особенности 
тревожно-депрессивного спектра и УСКз, а также 
влияние выраженности аффективных расстройств 
на клиническое течение и прогноз заболевания у муж-
чин и женщин с ОИМ.

Материалы и методы
Исследование проводилось проспективно. 

В 2013–2015 гг. были обследованы 124 больных ОИМ 
в возрасте от 30 до 85 лет (средний возраст 58,6 ± 
12,1 года), госпитализированных в Национальный 
центр кардио логии и терапии им. акад. Мирсаида 
Миррахимова. Больные были разделены на 2 группы. 
Первую группу составили 88 (71 %) мужчин (средний 
возраст 58,5 ± 12,04 года), 2-ю – 36 (29 %) женщин 
(средний возраст 67,4 ± 10,0 года). Учитывая количе-
ство больных в сравниваемых группах, данный проект 
являлся пилотным. Планируется более масштабное 
рандомизированное исследование для изучения вли-
яния аффективных расстройств на прогноз заболева-
ния с учетом гендерных особенностей. Диагноз ОИМ 
устанавливали на основании третьего универсального 
определения инфаркта миокарда согласно рекомен-
дациям Европейского общества кардиологов [20]. 
Обследование с использованием психометрических 
тестов, включая консультацию психотерапевта, про-
водилось на 3–6-й день ОИМ с использованием скри-
нингового опросника, разработанного в Московском 
НИИ Росздрава [21], направленного на выявление 
тревожно-депрессивных расстройств (ТДР). Приме-
няли следующие опросники: госпитальная шкала 
тревоги и депрессии (HADS) [22], шкала депрессии 

Бека (BDI) [23], УСКз методики определения УСК 
личности [24].

В исследование не включали лиц с выраженным 
органическим поражением головного мозга, выражен-
ными нарушениями ритма сердца. Все больные пони-
мали текст предложенных психометрических тестов 
и самостоятельно заполняли бланки методик (тесты 
не адаптированы в кыргызскоязычной популяции). 
Текст психометрических тестов предъявляли на рус-
ском языке. Клинико-инструментальное обследование 
больных ОИМ включало: выполнение электрокардио-
графии, эхокардиографии, биохимические показатели 
согласно протоколу лечения ОИМ. Анализировали 
анамнестические данные, ФР КБС, сопутствующую 
патологию, осложнения ОИМ. Частоту летальных ис-
ходов оценивали в период госпитализации и в течение 
12 мес после перенесенного ОИМ.

Математическую обработку результатов проводили 
с использованием программ Excel и STATISTICA 6.0. 
Результаты представлены в виде среднего значения (М) 
и стандартного отклонения (SD). Для статистического 
анализа количественных показателей использовали па-
раметрический критерий Стьюдента, непараметрический 
критерий Манна–Уитни, для качественных показате-
лей – критерий χ2 или точный критерий Фишера. Для из-
учения взаимосвязи между качественными переменными 
были составлены таблицы сопряженности 2 × 2, рассчи-
тан χ2, определены ОР и 95 % доверительный интервал 
(ДИ) для ОР. Различия в показателях между группами 
считали статистически значимыми при р <0,05.

Результаты
Социально-демографическая характеристика 

больных по группам представлена в табл. 1.
В зависимости от пола выявлены различия 

по уровню образования с преобладанием в группе 

Таблица 1. Социально-демографическая характеристика больных острым инфарктом миокарда

Показатель Группа мужчины,  
n = 88

Группа женщины, 
n = 36 р

Семейное положение:
в браке, n (%)
вдовцы, n (%)
в разводе, n (%)
в браке никогда не состояли, n (%)

75 (85,2)
6 (6,8)
5 (5,7)
2 (2,3)

15 (41,7)
17 (47,2)
4 (11,1)

–

 <0,0001
 <0,0001

>0,05

Образование:
незаконченное среднее, n (%)
среднее, n (%)
незаконченное высшее, n (%)
высшее, n (%)

5 (5,7)
42 (47,7)

5 (5,7)
36 (40,9)

6 (16,7)
19 (52,8)

3 (8,3)
8 (22,2)

>0,05
>0,05
>0,05
 <0,05

Профессиональная занятость:
работающие, n (%)
инвалиды, n (%)
временно неработающие, n (%)
пенсионеры, n (%)

41 (46,6)
6 (6,8)

14 (15,9)
27 (30,7)

3 (8,3)
1 (2,8)

4 (11, 1)
28 (77, 8)

 <0,0001
>0,05
>0,05

 <0,0001
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мужчин лиц с высшим образованием; профессиональ-
ной занятости – в группе мужчин преобладали рабо-
тающие, в группе женщин – пенсионеры; семейному 
положению – состоящих в браке было больше в груп-
пе мужчин, вдов – в группе женщин.

В нашем исследовании у женщин ОИМ развился 
в среднем на 9 лет позже, чем у мужчин (67,4 ± 10,0 
и 58,5 ± 12,04 года соответственно, р <0,05). Обе груп-
пы были сопоставимы по индексу массы тела, уровню 
артериального давления и частоте сердечных сокраще-
ний (табл. 2).

В структуре ОИМ (как у женщин, так и у мужчин) 
преобладал ОИМ с подъемом сегмента ST (91,7 
и 93,2 % соответственно). При анализе анамнестиче-
ских данных выявлено, что дебютом КБС у женщин 
в 41,7 % явилась стабильная стенокардия напряжения, 
у мужчин – в 27,3 % случаев (p <0,05). Ранее перене-
сенный инфаркт миокарда также чаще отмечался 
в группе женщин (25,0 % против 13,6 %, p <0,05).

Получены различия в частоте встречаемости ос-
новных ФР КБС у мужчин и женщин (табл. 3).

ОИМ у женщин по сравнению с мужчинами чаще 
развивался на фоне артериальной гипертензии (80,5 % 
против 52,3 %, p <0,01), сахарного диабета (36,1 % 
против 20,4 %, p <0,05) и ожирения (58,3 % против 
45,4 %, p <0,05), а распространенность курения была 
выше в группе мужчин (38,6 % против 2,8 %, p <0,01).

По наличию осложнений ОИМ группы не разли-
чались, за исключением показателя фракции выброса 
(ФВ) ЛЖ (табл. 4).

Самым частым осложнением ОИМ явилась острая 
СН, которая зарегистрирована у 52,7 % женщин 
и 54,5 % мужчин, p >0,05. По данным эхокардиограм-
мы структурно-функциональные изменения внутри-
сердечной гемодинамики у женщин и мужчин стати-
стически значимо не различались, в свою очередь, 
снижение ФВ ЛЖ было наиболее заметным у женщин 
(41,4 ± 11,4 % против 45,8 ± 10,3 %, р <0,05).

Таблица 2. Клиническая и демографическая характеристика больных острым инфарктом миокарда

Показатель Группа
мужчины, n = 88

Группа
женщины, n = 36 р

Возраст, лет
до 45 лет, n (%)
до 60 лет, n (%)
старше 60 лет, n (%)

58,5 ± 12,04
14 (15,9)
38 (43,2)
36 (40,9)

67,4 ± 10,0
1 (2,7)

7 (19,5)
28 (77,8)

 <0,05
 <0,01
 <0,01
 <0,01

Структура острого инфаркта миокарда, n (%): 
ИМбпST
ИМпST

6 (6,8)
82 (93,2)

3 (8,3)
33 (91,7)

>0,05
>0,05

ИМТ, кг/м2 27,2 ± 4,4 29,4 ± 5,0 >0,05

САД при поступлении, мм рт. ст.
ДАД при поступлении, мм рт. ст.
ЧСС, уд/мин

138,0 ± 21,3
78,4 ± 11,5
88,6 ± 18,0

136,7 ± 26,6
86,2 ± 12,7
84,4 ± 22,1

>0,05
>0,05
>0,05

Анамнестические данные, n (%):
стенокардия напряжения
инфаркт миокарда
инсульт

24 (27,3)
12 (13,6)

8 (9,1)

15 (41,7)
9 (25,0)
3 (8,3)

 <0,05
 <0,05
>0,05

Примечание. ИМбпST – инфаркт миокарда без подъема сегмента ST; ИМпST – инфаркт миокарда с подъемом сегмента ST; ИМТ – ин-
декс массы тела; ЧСС – частота сердечных сокращений; САД – систолическое артериальное давление; ДАД – диастолическое артериаль-
ное давление.

Таблица 3. Распространенность факторов риска у больных острым инфарктом миокарда

Фактор риска Группа
мужчины, n = 88

Группа
женщины, n = 36 р

Дислипидемия, n (%) 59 (67,0) 22 (61,1) >0,05

Артериальная гипертензия, n (%) 46 (52,3) 29 (80,5)  <0,01

Сахарный диабет, n (%) 18 (20,4) 13 (36,1)  <0,05

Ожирение, n (%) 40 (45,4) 21 (58,3)  <0,05

Курение, n (%) 34 (38,6) 1 (2,8)  <0,01
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В общей группе обследованных больных ОИМ на-
личие симптомов ТДР по скрининговому опроснику 
отмечено у 83 (67 %), отсутствие – у 41 (33 %) пациен-
та, р <0,0001. Свое состояние в период обследования 
у психотерапевта оценили как «хорошее» 29 (23,4 %), 
«удовлетворительное» – 79 (63,7 %), «плохое» – 16 
(12,9 %) пациентов. Общий балл по шкале тревоги 
HADS в общей группе больных составил 7,18 ± 4,63, 
по шкале депрессии – 5,99 ± 3,77, что соответствовало 
отсутствию симптомов тревоги и депрессии по данно-
му психометрическому тесту. Показатель уровня де-
прессии по BDI (14,73 ± 9,08 балла) указывал на лег-
кую степень депрессии в общей группе обследованных 
больных.

Анализ данных сравнения психометрических те-
стов в группах мужчин и женщин выявил следующее.

ТДР по скрининговому опроснику диагностирова-
ли чаще в группе женщин (91,7 %) по сравнению 
с группой мужчин (56,8 %), р <0,001. Мужчины чаще 
(29,6 %) по сравнению с женщинами (8,3 %) оценива-
ли свое состояние здоровья в период обследования 
как «хорошее», р <0,01, в то время как в группе женщин 
(22,2 %) по сравнению с группой мужчин (9,1 %) чаще 
встречался показатель самооценки «плохое», р <0,05.

Данные сравнения средних значений в группах 
мужчин и женщин по шкалам HADS и BDI у больных 
ОИМ представлены в табл. 5.

Как видно из табл. 5, показатель по шкале депрес-
сии HADS свидетельствовал об отсутствии депрес-
сивных симптомов в обеих группах, однако он был 
выше в группе женщин. Различались показатели 
степени выраженности депрессии по шкале BDI 
в группах мужчин и женщин: умеренная степень де-
прессии диагностирована в группе женщин, легкая – 
в группе мужчин.

В табл. 6 представлены данные по распространен-
ности степени выраженности симптомов тревоги 
и депрессии по HADS в сравниваемых группах боль-
ных ОИМ.

Как видно из табл. 6, отсутствие симптомов трево-
ги и депрессии по HADS отмечали чаще в группе 
мужчин. Умеренная и выраженная степени депрессии 
по HADS чаще диагностированы в группе женщин.

В табл. 7 представлены данные по распространен-
ности степени выраженности показателя депрессии 
по BDI в группах мужчин и женщин.

Как видно из табл. 7, отсутствие симптомов де-
прессии по BDI отмечалось чаще в группе мужчин  

Таблица 4. Осложнения острого инфаркта миокарда

Осложнение Группа
мужчины, n = 88

Группа
женщины, n = 36 р

Постинфарктная стенокардия, n (%) 35 (39,7) 12 (33,3) >0,05

Рецидив инфаркта миокарда, n (%) 3 (3,4) 1 (2,7) >0,05

Сердечная недостаточность (Killip), n (%) 48 (54,5) 19 (52,7) >0,05

Острая аневризма сердца, n (%) 22 (25,0) 9 (25,0) >0,05

Тромб левого желудочка, n (%) 4 (4,5) 4 (11,1) >0,05

Синдром Дресслера, n (%) 1 (1,1) 1 (2,7) >0,05

Нарушения ритма, n (%) 35 (39,7) 15 (41,6) >0,05

Нарушения проводимости, n (%) 26 (29,5) 9 (25,0) >0,05

Фракция выброса левого желудочка, % 45,8 ± 10,3 41,4 ± 11,4 0,05

Таблица 5. Средние значения тревоги и депрессии по HADS и депрессии по BDI в группах мужчин и женщин с острым инфарктом миокарда

Показатель Группа
мужчины, n = 88

Группа
женщины, n = 36 р

HADS
Т
Д

6,27 ± 4,23
5,36 ± 3,6

9,39 ± 4,81
7,53 ± 4,39

>0,05
 <0,01

BDI 12,84 ± 8,78 19,36 ± 8,1  <0,001

Примечание. Здесь и в табл. 6, 7: HADS – госпитальная шкала тревоги и депрессии; Т – тревога; Д – депрессия; BDI – шкала депрессии 
Бека.
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по сравнению с группой женщин. Умеренная и тяже-
лая степени депрессии по BDI чаще встречались 
в группе женщин.

УСКз методики УСК определен у 103 больных 
ОИМ: у 79 (76,7 %) мужчин и у 24 (23,3 %) женщин. 
Показатель шкалы УСКз в общей группе больных 
ОИМ мужчин и женщин составил 4,53 ± 2,44, 
в группе мужчин – 4,72 ± 2,38, в группе женщин – 
3,92 ± 2,60 балла. Для определения процентного 
соотношения интерналов и экстерналов баллы были 
переведены в стандартную систему единиц – стены. 
Статистически значимые различия по показателям 
экстернальности-интернальности в отношении здо-
ровья между группами мужчин и женщин не выяв-
лены.

Данные обследования больных ОИМ мужчин 
и женщин с помощью шкалы УСКз методики УСК 
представлены в табл. 8.

Показатель ФВ ЛЖ в группе мужчин был выше 
(45,8 ± 10,3 %) по сравнению с таковым в группе жен-
щин – 41,4 ± 11,4 %, р <0,05.

В период проведения исследования умерли 12 
(9,7 %) человек, в стационаре – 4 (3,2 %) и в течение 

года после выписки – 8 (6,6 %) больных. Выше этот 
показатель был у женщин – 7 (19,4 %) против 
5 (5,7 %), р <0,05. У женщин выше была как госпиталь-
ная летальность – 3 (8,3 %) против 1 (1,1 %), р <0,05, 
так и постгоспитальная – 4 (11,1 %) против 4 (4,5 %) 
человек, р >0,05. У всех (100 %) умерших мужчин диа-
гностированы симптомы депрессии по шкале BDI 
(10 баллов и более): легкая степень – у 3 (60 %), уме-
ренная – у 1 (20 %), выраженная – у 1 (20 %). В группе 
женщин с летальным исходом отсутствие симптомов 
депрессии по шкале BDI диагностировано у 1 (14,3 %), 
наличие – у 6 (87,7 %): легкая степень – у 1 (14,3 %), 
умеренная – у 2 (28,6 %), выраженная – у 3 (42,8 %). 
Отсутствие симптомов тревоги по HADS отмечено 
в обеих группах больных с летальным исходом, однако 
чаще в группе мужчин: 4 (80,0 %) человека против 
3 (57,1 %), а умеренная тревога по этой шкале была 
диагностирована чаще в группе женщин: 3 (42,9 %) 
против 1 (20,0 %) мужчины. Отсутствие симптомов 
депрессии по HADS также отмечено чаще в группе 
мужчин: 4 (80,0 %) против 3 (43,8 %), а умеренная 
степень депрессии – в группе женщин: 2 (28,6 %) про-
тив 1 (20,0 %). Кроме того, по шкале HADS в группе 

Таблица 6. Распространенность степеней выраженности тревоги и депрессии по HADS в группах мужчин и женщин с острым инфарктом 
миокарда

Группа

Распространенность тревоги/депрессии

Т Д

0–7 8–10 11 и более 0–7 8–10 11 и более

Мужчины, n = 88 n = 68 (77,3 %) n = 16 (18,2 %) n = 4 (4,5 %) n = 60 (68,2 %) n = 13 (14,8 %) n = 15 (17,0 %)

Женщины, n = 36 n = 19 (52,8 %) n = 7 (19,4 %) n = 10 (27,8 %) n = 11 (30,6 %) n = 12 (33,3 %) n = 13 (36,1 %)

р  <0,01 >0,05  <0,01  <0,01  <0,05  <0,05

Отношение рисков (95 % 
доверительный интервал)

1,46
(1,05–2,03)

0,93
(0,42–2,07)

0,16
(0,05–0,48)

2,23
(1,33–3,72)

0,44 
(0,22–0,87)

0,47
(0,25–0,88)

Примечание. 0–7 – отсутствие тревоги/депрессии; 8–10 – умеренная тревога/депрессия; 11 и более – выраженная тревога/депрессия.

Таблица 7. Распространенность степеней выраженности депрессии по BDI в группах мужчин и женщин с острым инфарктом миокарда

Группа
Распространенность депрессии

0–9 10–15 16–19 20–29 30–63

Мужчины, n = 88 n = 37 (42,1 %) n = 23 (26,1 %) n = 9
(10,2 %)

n = 16
(18,2 %)

n = 3
(3,4 %)

Женщины, n = 36 n = 4
(11,1 %)

n = 7
(19,5 %) n = 10 (27,8 %) n = 10

(27,8 %)
n = 5

(13,9 %)

р  <0,001 >0,05  <0,05 Нд  <0,05

Отношение рисков
(95 % доверительный  
интервал)

3,78
(1,45–9,84)

1,34
(0,63–2,85)

0,36
(0,16–0,83)

0,65
(0,32–1,3)

0,24
(0,06–0,97)

Примечание. 0–9 – отсутствие депрессии; 10–15 – легкая депрессия; 16–19 – умеренная депрессия; 20–29 – выраженная депрессия; 
30–63 – тяжелая депрессия.
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женщин с ОИМ были выявлены симптомы выражен-
ной депрессии – у 2 (28,5 %). Наличие симптомов ТДР 
по скрининговому опроснику отмечено у 3 (60 %) 
мужчин и у 7 (100 %) женщин. В обеих группах боль-
ных ОИМ с летальным исходом преобладал экстер-
нальный тип УСКз: у 5 (100 %) мужчин и у 6 (85,7 %) 
женщин.

Учитывая малое число больных в сравниваемых 
группах при оценке летальности и ее взаимосвязи 
с другими показателями, необходимо проведение до-
полнительных широкомасштабных исследований 
в этом направлении. В данном пилотном проекте 
для сравнения групп по показателю летальности и ее 
взаимосвязи с другими переменными мы использова-
ли точный критерий Фишера для сравнения очень 
малых выборок.

Обсуждение
В настоящее время большое внимание уделяется 

коррекции психосоциальных ФР у пациентов с ССЗ 
и, в частности, тревоги и депрессии [25]. В то время 
как депрессия широко распространена среди больных 
КБС [9], ее диагностика у больных ССЗ в общемеди-
цинской сети довольно трудна [26].

Учитывая личностные особенности больных ОИМ 
(алекситимию, «закрытость», гипернормативность) 
[27–29] и функционирование механизмов психологи-
ческой защиты, в частности синдрома «отрицания» 
[29], данное исследование было направлено на актив-
ное выявление симптомов аффективного спектра 
у больных ОИМ (мужчин и женщин) с использовани-
ем психометрических шкал и полуформализованного 
интервью.

Необходимо отметить, что несмотря на то, что экс-
тренная госпитализация в стационар по поводу остро-
го коронарного синдрома, тяжесть соматического 
состояния и ограничение режима двигательной актив-
ности являются в большинстве случаев причиной 
острого эмоционального стресса, больные ОИМ 
(в обеих сравниваемых по гендерному признаку груп-
пах), как правило, не предъявляли спонтанно жалобы 

Таблица 8. Процентное соотношение интерналов и экстерналов по шкале уровня субъективного контроля личности в отношении здоровья  
в группах мужчин и женщин с острым инфарктом миокарда

Группа

Шкала УСКз методики УСК

Стен

экстернальный,
n (%), 1–4

интернальный,
n (%), 6–10

среднестатистический,
n (%), 5

Мужчины, n = 79 39 (49,4) 34 (43,0) 6 (7,6)

Женщины, n = 24 15 (62,5)* 6 (25)* 3 (12,5)

Примечание. УСКз – уровень субъективного контроля личности в отношении здоровья; УСК – методика определения уровня субъективного 
контроля личности.
*р <0,005 – значимое различие внутри группы.

невротического уровня в отделении ургентной карди-
ологии и реанимации и в отделении ОИМ лечащему 
врачу, тогда как данные обследования с использовани-
ем психометрических шкал диагностировали наличие 
симптомов ТДР.

В общей популяции у женщин депрессия развива-
ется примерно в 2 раза чаще, чем у мужчин, и является 
важным ФР ОИМ или сердечной смерти [11]. В нашем 
исследовании (по данным обследования психометри-
ческими тестами) отмечена бóльшая частота встречае-
мости и выраженности депрессии в группе женщин 
по сравнению с группой мужчин, что согласуется 
с данными литературы.

C. Sorensen и соавт. [30] указывают на возможность 
гипердиагностики депрессии у больных ОИМ с ис-
пользованием психометрических шкал и, в частности, 
шкалы BDI. В нашем исследовании анализ сопостав-
ления данных психометрических тестов с заключени-
ем клинико-анамнестического полуформализованно-
го интервью, которое было проведено психотерапевтом 
с некоторыми больными, выявил в части случаев на-
личие симптомов ТДР при отсутствии таковых при за-
полнении больными бланков психометрических тестов 
и, в частности, при обследовании с помощью шкалы 
BDI. В процессе проведения полуформализованного 
интервью в группе мужчин чаще диагностированы 
алекситимия и синдром «отрицания». Данное «несо-
впадение» результатов психометрических тестов и за-
ключения клинико-анамнестического интервью от-
мечено только в группе мужчин. Это может указывать 
на стремление к созданию при обследовании с исполь-
зованием психометрических тестов социально 
одобряе мого «адаптационного образа «Я» в ситуации 
болезни у мужчин с ОИМ. Функционирование таких 
механизмов психической адаптации необходимо учи-
тывать в процессе диагностики симптомов ТДР у боль-
ных ОИМ.

При организации реабилитационных мероприя-
тий у больных, перенесших ОИМ, необходим учет 
локуса контроля личности в отношении здоровья [15]. 
Известно, что при серьезных соматических заболева-



56

КЛИНИЦИСТ 2’2017  ТОМ 11     THE CLINICIAN  2’2017  VOL. 11
О

р
и

г
и

н
а

л
ь

н
ы

е
 

и
с

с
л

е
д

о
в

а
н

и
я

ниях уровень УСКз снижается как следствие психо-
логической реакции на болезнь [15, 31]. В нашем ис-
следовании статистически значимые различия 
по показателям экстернальности-интернальности 
в отношении здоровья между группами мужчин 
и женщин не выявлены. Однако в группе женщин от-
мечалась более выраженная частота встречаемости 
экстернального типа УСКз по сравнению с таковой 
в группе мужчин, где внутригрупповая частота встре-
чаемости экстерналов и интерналов по шкале УСКз 
значительно не различалась.

Мы проанализировали показатель ФВ ЛЖ и ле-
тальность в сравниваемых группах больных. Соглас-
но данным литературы [18], распространенность 
депрессии непосредственно после ОИМ среди паци-
ентов с тяжелой дисфункцией ЛЖ (ФВ <30 %) 
в 4,46 раза выше (95 % ДИ 2,91–6,83), чем среди 
больных с сохраненной функцией ЛЖ (ФВ >60 %). 
Полученный результат согласуется с данными лите-
ратуры о взаимосвязи аффективных расстройств 
с показателем ФВ ЛЖ [6, 9, 16–19]. Кроме того, через 

3 мес после ОИМ ФВ ЛЖ обратно коррелирует с вы-
раженностью депрессивной симптоматики, которая 
оценивается опросником BDI. В нашем исследова-
нии в группе женщин показатель ФВ ЛЖ был стати-
стически ниже по сравнению с таковым в группе 
мужчин, а частота общей и госпитальной летально-
сти у них была выше, что согласуется с данными 
литературы [12, 18].

Заключение
По данным обследования психометрическими 

тестами отмечена бóльшая частота встречаемости 
и выраженности расстройств тревожно-депрессив-
ного спектра в группе женщин по сравнению 
с группой мужчин. В группе женщин показатель 
ФВ ЛЖ был статистически значимо ниже по срав-
нению с таковым в группе мужчин, а частота общей 
и госпитальной летальности у них была выше. 
В обеих сравниваемых группах отмечалось преоб-
ладание частоты встречаемости экстернального 
типа УСКз.
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Введение
«Золотым стандартом» в диагностике обмороков 

и эпизодов сердцебиений является наличие корреля-
ции между клинической картиной заболевания у па-
циента и аритмией, верифицированной в момент 
жалоб [1, 2]. Регистрация электрокардиограммы 
(ЭКГ) в момент состоявшегося клинического эпизода 
является наиболее убедительным доказательством 
причастности или непричастности аритмии к данному 
событию. Однако выраженность клинических про-
явлений может колебаться в широких пределах, 
вплоть до их минимальных признаков, а в некоторых 

случаях имеется полное отсутствие жалоб при реаль-
ном присутствии самой аритмии. Кроме того, в боль-
шинстве случаев момент возникновения аритмии 
или ее предикторов непредсказуем. Поэтому для об-
наружения, документирования и описания наруше-
ний сердечного ритма у пациентов требуются различ-
ные подходы. Долгое время мониторирование ЭКГ 
по Холтеру (холтеровское мониторирование, ХМ) 
было единственным методом, осуществлявшим дли-
тельную регистрацию поверхностной ЭКГ. Однако 
в настоящее время ХМ ЭКГ рассматривается лишь 
как один из вариантов диагностики преходящей бра-
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ди- и тахиаритмии, объединенных в большую группу 
методов амбулаторного мониторирования (АМ) ЭКГ 
(рис. 1), большинство из которых – наружного при-
менения.

Область применения методов АМ ЭКГ:
1) для оценки сердечного ритма пациентов, у ко-

торых имеется большая вероятность связи аритмий 
с симптомами в случае:

• состоявшегося синкопального события, пред-
обморока или головокружений;

• жалоб на сердцебиение;
• подозрения на наличие у пациентов с пере-

несенным инсультом клинически не ощущае-
мой и ранее не задокументированной парок-
сизмальной фибрилляции предсердий (ФП) 
и / или трепетания предсердий (ТП) для обе-
спечения ранней первичной или вторичной 
профилактики инсульта;

• наличия эпизодической боли в грудной 
клетке, одышки или усталости без ка-
кой-либо очевидной причины их возникно-
вения;

2) для оценки потенциального риска развития 
аритмий, например, у пациентов:

• после перенесенного острого инфаркта мио-
карда (ИМ), до их выписки из больницы;

• с хронической сердечной недостаточностью;
• с гипертрофической кардиомиопатией;
• с дилатационной кардиомиопатией;
• с аритмогенной дисплазией сердца;
• перенесших операцию на сердце (радикальная 

коррекция тетрады Фалло, пластика дефекта 
межжелудочковой перегородки и т. д.);

3) для оценки реакции пациента на применяемое 
антиаритмическое лечение (например, изменение 
частотного профиля ритма сердца во время ФП, из-
менение числа и длительности рецидивов ФП, для вы-
явления проаритмогенных эффектов антиаритмиче-
ской терапии);

4) для оценки функционирования имплантирован-
ных постоянных антиаритмических систем (электро-
кардиостимуляторов (ЭКС), имплантированных кар-
диовертеров-дефибрилляторов, систем сердечной 
ресинхронизирующей терапии), оценки выраженно-
сти аритмогенного статуса сердца, эффективности 
подобранной данному пациенту антиаритмической 
терапии;

5) новые мониторы АМ ЭКГ (включающие много-
канальность, флэш-карты и т. д.) также могут быть 
использованы в качестве инструмента для выявления 
ишемии миокарда путем измерения смещений сегмен-
тов ST, например:

• при подозрении на вариантную стенокардию;
• при оценке пациентов с болью в области груд-

ной клетки, при наличии противопоказаний 
для проведения проб с дозированной физиче-
ской нагрузкой;

• в сосудистой хирургии для предоперационной 
оценки состояния пациента в случае невоз-
можности выполнения ими дозированной 
физической нагрузки.

Клинически значимыми аритмиями признаются 
и требуют лечения следующие нарушения сердечного 
ритма и проводимости [3]:

• паузы ≥3 с (без учета компенсаторных пауз, 
следующих за желудочковыми экстрасисто-
лами);

• полная атриовентрикулярная (АВ) блокада;
• АВ-блокада II степени типа Мобитц II;
• ФП или ТП (симптоматичные с частотой 

желудочкового ритма >120 уд / мин или 
<35 уд / мин, бессимптомные с частотой 
сердечных сокращений (ЧСС) >150 уд / мин 
или <30 уд / мин);

• симптоматичная брадикардия с ЧСС <40 уд / мин 
у взрослых или низшие значения нормального 
частотного профиля, соответствующие возраст-
ным характеристикам;

• устойчивая (>10 с) или симптомная суправен-
трикулярная тахикардия с ЧСС >120 уд / мин;

Рис. 1. Методы современного амбулаторного мониторирования элек-
трокардиограммы. Статус применения в зависимости от временных 
возможностей регистрации электрокардиографического сигнала
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• желудочковая тахикардия (ЖТ) с ЧСС 
>100 уд / мин и >3 QRS-комплексов.

Диагностическое значение длительного монито-
рирования ЭКГ [1, 4]:

• выявление корреляции между симптомами 
и диагностированной в этот момент аритмией 
подтверждают их связь;

• если во время АМ ЭКГ симптомы отсутствуют, 
но аритмия документирована, то скорее всего 
аритмия является «бессимптомной»;

• если во время АМ ЭКГ симптомы присутству-
ют, но аритмия не документирована, то велика 
вероятность исключения аритмии как причи-
ны синкопе;

• если во время АМ ЭКГ отсутствуют любые 
симптомы, и аритмия не документируется, 
то исследование считается неинформативным 
по отношению к определению связи с симпто-
мами.

В условиях повседневной активности пациента 
для верификации работы его сердца в течение длитель-
ного периода времени требуется применение различ-
ных ЭКГ-систем. Основу различия систем АМ ЭКГ 
составляют как функциональные, так и технические 
возможности ЭКГ-регистраторов. Современные 
устройства стационарного и портативного применения 
могут осуществлять автоматическую запись ЭКГ-
сигнала или активироваться самим пациентом при по-
явлении симптомов. Основная масса таких устройств – 
приборы внешнего применения (см. рис. 1). Случайная 
регистрация поверхностной ЭКГ и применение вну-
тригоспитального ЭКГ-мониторирования (in-hospital 
monitoring) были первыми доступными вариантами 
ЭКГ-диагностики аритмий.

Внутрибольничное электрокардиографическое 
мониторирование (прикроватный, или дистанционный, 
мониторинг)
Внутрибольничный (внутригоспитальный) ЭКГ-

мониторинг (в постели или посредством телеметрии) 
применяется при наличии высокого риска развития 
жизнеугрожающих аритмий в случае экстренного 
ухудшения состояния пациента, как правило, это про-
исходит на фоне какого-либо структурного заболева-
ния сердца. Постоянный ЭКГ-мониторинг в реальный 
момент времени без радиотелеметрического модуля 
чаще всего проводится в условиях палат интенсивной 
терапии, где электрическое питание устройств обычно 
осуществляется через стационарную электрическую 
сеть, иногда – с помощью аккумуляторных батарей. 
Пациент в критическом состоянии функционирова-
ния его жизненных функций находится под постоян-
ным наблюдением медицинского персонала, распола-
гаясь в своей кровати, что оптимально. Потенциальная 
необходимость немедленной реакции персонала 
на возникшую жизнеугрожающую аритмию или ее 

предвестники могут возникнуть в условиях стациона-
ра в случаях [5, 6]:

• выраженной декомпенсации основного забо-
левания, острой сердечной недостаточности, 
при отеке легких и т. д.;

• после реанимационных мероприятий останов-
ки сердца, произошедшей как в стационаре, 
так и амбулаторно;

• на фоне токсического или лекарственно обу-
словленного изменения сердечной реполяри-
зации и проводимости (например, при боль-
шой травме, в том числе после больших 
внекардиальных операций, особенно у пожи-
лых пациентов с анамнезом ишемической 
болезни сердца (ИБС) или наличием коронар-
ных факторов риска, острой дыхательной не-
достаточности, сепсисе, шоке, острой легоч-
ной эмболии, почечной недостаточности 
с нарушениями электролитного обмена (на-
пример, гиперкалиемия), при известной пере-
дозировке наркотиков и медикаментов (осо-
бенно с известным проаритмогенным 
эффектом, например наперстянка, трицикли-
ческие антидепрессанты, фенотиазиновые 
нейролептики, антиаритмические препараты) 
и в других ситуациях);

• на начальных этапах подбора медикаментоз-
ной терапии препаратами, изменяющими дли-
ну интервала QT (риск развития ЖТ типа 
torsades de pointes);

• развития ишемизации миокарда у больного 
с ИМ, острым коронарным синдромом, вари-
антной стенокардией;

• после инвазивных процедур на сердце и сосу-
дах у взрослых и детей (например, после им-
плантации клапанов, осложненных катетер-
ных вмешательств на коронарных артериях, 
радиочастотных абляций очагов аритмий 
и проч.);

• проведения баллонной внутриаортальной контр-
пульсации;

• у пациентов в терминальном состоянии, 
не подлежащих реанимации, при наличии 
аритмий, требующих паллиативного лечения 
из-за дискомфорта (например, при контроле 
подбора дозы антиаритмического препарата 
для снижения ЧСС);

• острых неврологических расстройств: субарах-
ноидальных кровоизлияниях и др.

В таких ситуациях ЭКГ-мониторирование должно 
выполняться после окончания события в течение 
12–24 ч стабилизировавшегося клинического состоя-
ния пациента (с расширением периода наблюдения 
до 48–72 ч в целях улучшения выявляемости событий 
и прогноза). После оперативных пособий – до вос-
становления гемодинамической стабилизации 
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в течение 24 ч или дольше, если сохраняются наруше-
ния ритма или имеются отклонения ST-сегмента. Так, 
по данным исследований GUSTO-I и GUSTO-III [7] 
после перенесенного ИМ 7,0 и 7,5 % желудочковых 
тахиаритмий были зарегистрированы в течение первых 
24 ч мониторирования. Рецидив ишемии у 19,8 % па-
циентов наблюдался в среднем в течение 49 ч после 
ИМ (GUSTO-I), а у 28,8 % пациентов – в течение 24 ч 
(GUSTO-III). Данные исследования GUSTO-III [8] 
показали, что пациенты, у которых желудочковые 
аритмии диагностированы позже 48 ч после госпита-
лизации имеют более высокий уровень смертности 
в ближайшем (через 1 мес) и отдаленном (через 12 мес) 
периодах наблюдения по сравнению с больными, 
имевшими регистрацию ЖТ в раннем периоде ИМ. 
Наблюдение же за применением внутригоспитального 
ЭКГ-мониторирования у пациентов, перенесших раз-
личные виды операций на сердце [9], выявило 34,6 % 
случаев общей выявляемости послеоперационных 
предсердных аритмий. При монооперациях данный 
показатель не достигал 20,0 % (например, после транс-
плантации сердца послеоперационные предсердные 
аритмии зарегистрированы у 11,0 % в, после закрытия 
дефекта межпредсердной перегородки – у 15,2 %, по-
сле восстановления аневризмы нисходящей дуги аор-
ты – у 19,4 % больных). При комбинированных опе-
рациях доля предсердных аритмий превосходила 60 % 
случаев: 60,0 % – у пациентов с комбинированным 
аортокоронарным шунтированием (АКШ) и эндартер-
эктомией, 60,1 % – при сочетании АКШ с заменой 
аортального клапана, 62,2 % – при сочетании АКШ 
с заменой митрального клапана и 63,6 % – при соче-
тании АКШ с заменой митрального клапана [9].

Длительное пребывание пациента в палате интен-
сивной терапии приводит к различным неудобствам, 
эмоциональным проблемам, увеличивает загрузку 
дорогостоящих реанимационных койко-мест. При 
нормализации клинического статуса больные могут 
быть переведены на длительный ЭКГ-мониторинг 
за пределами палаты интенсивной терапии с исполь-
зованием телеметрических систем. Данный вид ис-
следования может выполняться в течение нескольких 
дней и быть полезным пациентам с клиническими 
проявлениями или ЭКГ-нарушениями, предполага-
ющими аритмогенный обморок (особенно если мо-
ниторинг осуществляется сразу же после случившего-
ся обморока), или при состояниях, потребовавших 
экстренной госпитализации. В этих ситуациях у боль-
ного имеется высокий риск развития аритмий. Со-
гласно европейским (2009) [1] и национальным (2013) 
[2] рекомендациям по диагностике и лечению обмо-
роков быстрая госпитализация или интенсивное об-
следование может потребоваться амбулаторным па-
циентам:

• с тяжелым органическим заболеванием сердца 
или коронарной болезнью сердца (сердечная 

недостаточность, низкая фракция выброса 
левого желудочка или ИМ в анамнезе и др.);

• клиническими или ЭКГ-признаками аритмо-
генного обморока:
• обмороки при нагрузке или в положении 

лежа;
• сердцебиение во время обморока;
• семейный анамнез внезапной сердечной 

смерти (ВСС);
• нестойкая желудочковая тахикардия;
• бифасцикулярная блокада (блокада левой 

или правой ножки пучка Гиса в сочетании 
с блокадой левой передней или задней ветви) 
или другие нарушения внутрижелудочковой 
проводимости с шириной QRS ≥120 мс;

• выраженная синусовая брадикардия 
(<50 уд / мин) или синоатриальная блокада 
при отсутствии приема препаратов, оказы-
вающих отрицательное хронотропное дей-
ствие, или физических тренировок;

• наличие признаков преждевременного воз-
буждения желудочков на ЭКГ;

• eдлиненный или короткий интервал QT;
• блокада правой ножки пучка Гиса в сочета-

нии с подъемом сегмента ST в V1 – V3 
(синдром Бругада);

• отрицательные зубцы Т в правых грудных 
отведениях и поздние потенциалы желу-
дочков, указывающие на аритмогенную 
кардиомиопатию (дисплазию) правого же-
лудочка;

• серьезными сопутствующими заболеваниями:
• выраженная анемия;
• электролитные нарушения.

Одной из главных технических особенностей со-
временных портативных устройств АМ ЭКГ является 
их способность длительного сохранения энергии ба-
тарейного блока. Длительность регистрации ЭКГ-
сигнала традиционными системами ХМ ЭКГ может 
доходить до нескольких дней (максимально 7) или, 
наоборот, быть краткосрочной (например, исследова-
ние на период плохого самочувствия пациента во вре-
мя периода головокружения или сердцебиения; ис-
следование ночного периода или периода выполнения 
пациентом физической нагрузки; период специфиче-
ской активности в спорте и т. д.).

Стандартный метод холтеровского мониторирования 
электрокардиограммы
Суточное мониторирование ЭКГ представляет со-

бой систему, состоящую из нескольких прикрепляе-
мых к коже грудной клетки пациента электродов, 
ЭКГ-кабеля, небольшого компьютеризированного 
записывающего устройства (регистратора или мони-
тора) и компьютеризированного программного моду-
ля. Порядок расположения ЭКГ-электродов зависит 
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от цели исследования, используемого регистратора, 
модели ХМ-регистратора и кабеля (регистрация ЭКГ-
сигнала может осуществляться в 2, 3, 9, 12 реальных 
и / или «модифицированных» ЭКГ-отведениях). Не-
которые системы (ЗАО «Медитек», Россия; ООО 
«ДМС-Передовые технологии», Россия) имеют воз-
можность программного выделения дополнительного 
маркерного канала, на котором регистрируются сиг-
налы от внутрисердечных стимулов имплантирован-
ных антиаритмических систем.

ХМ ЭКГ любой длительности на всех этапах раз-
вития методики не являлось рутинным методом обсле-
дования пациента. Основной сферой применения ХМ 
ЭКГ [10] исторически было определено проведение 
неинвазивного обследования взрослых пациентов 
(в возрасте ≥18 лет) для выявления аритмий. Ценность 
ХМ ЭКГ в достижении данной цели сохраняется 
до сих пор, распространившись на все возрастные 
категории пациентов. Основными показаниями 
для проведения ХМ ЭКГ являются [10–12]:

• обнаружение и описание характеристик арит-
мий;

• попытка соотнести возможную аритмию 
с симптомами пациента: сердцебиением, об-
мороками, предобмороками или эпизодиче-
ским головокружением и / или другими сердеч-
ными симптомами (например, одышкой, 
болью в груди, эпизодической усталостью, 
повышенным потоотделением и т. д.);

• попытка определить риск возникновения арит-
мии в индивидуальной клинической ситуации;

• выявление и оценка экстрасистолических на-
рушений ритма сердца, пароксизмальных та-
хиаритмий, ФП и проч.;

• контроль эффективности медикаментозной 
терапии (например, антиаритмической, анти-
ишемической) и исследование работы работы 
имплантированных кардиостимуляционных 
систем.

Опубликованные в 1990 г. результаты исследова-
ния, оценивавшего диагностическую ценность ХМ 
ЭКГ при обследовании пациентов, имеющих синко-
пальное состояние, показали, что наибольшее число 
диагностических ЭКГ-находок происходило в 1-е сут-
ки (в среднем у 15 % обследуемых). В течение 2-х суток 
мониторирования потенциально важные аритмии бы-
ли зарегистрированы у 11 % пациентов и только у 4,2 % 
больных на 3-и сутки ХМ ЭКГ [13]. Причем чем старше 
(65 лет) пациент, чем длительнее анамнез заболевания 
сердца, особенно в группе мужчин, имеющих исходно 
несинусовый ритм, тем больше вероятность регистра-
ции каких-либо нарушений сердечного ритма к 72 ч 
ЭКГ-мониторирования. Поэтому, если в данной кате-
гории пациентов ХМ ЭКГ в первые 24 ч не выявило 
каких-либо диагностически значимых аритмий,  
разумно продление исследования до 48–72 ч.

Предполагается, что если пациент имеет длитель-
ную по времени брадикардию, то имеется большая 
вероятность зафиксировать ее с помощью ЭКГ 
или ХМ ЭКГ. Но в 40 % случаев причину потери со-
знания у пациентов бывает невозможно выявить. 
В 20-летнем фрамингемском исследовании 
(Framingham Heart Study, 1971–1998) было показано, 
что из всех пациентов, имевших обмороки, только 
44 % обращаются к врачу с эпизодами потери созна-
ния. А при обследовании почти в 37 % случаев при-
чину обморока диагностировать не удалось [14]. 
У 15 % пациентов симптомы не ассоциированы с арит-
миями. У большинства больных симптомы во время 
мониторирования отсутствуют. Поэтому диагностиче-
ское значение метода при обмороках может составлять 
всего 1–2 % [13], что неизбежно подводит к выводу 
о необходимости использования иных диагностиче-
ских тактик. Несмотря на это, имеется тенденция из-
быточного применения ХМ ЭКГ [11, 15].

В реальной клинической практике ХМ ЭКГ часто 
проводится в течение 24–48 ч, при необходимости 
время увеличивают до 72–96 ч. Но у большинства па-
циентов симптомы во время исследования отсутству-
ют. Поэтому при наличии редко возникающих симпто-
мов повторное ХМ ЭКГ рекомендуется рассматривать 
в качестве исследования 2-й линии (табл. 1). Европей-
ские и российские национальные рекомендации пред-
полагают возможность применения методики ХМ ЭКГ 
в качестве 1-й линии исследований только больным 
с частыми, ежедневными симптомами, пациентам 
из «целевых» групп населения, имеющим факторы, 
которые могут привести к развитию жизнеугрожаю-
щих аритмий, а также для контроля за адекватностью 
назначенной терапии [11, 16].

Повышенная вероятность развития аритмии 
или нарушений сердечного ритма [1, 6, 17] может быть 
у пациентов:

• со структурной болезнью сердца (например, 
перенесенным ИМ, воспалительными заболева-
ниями миокарда, артериальной гипертензией 
и гипертрофией левого желудочка, наличием 
систолической дисфункции левого желудочка, 
хронической обструктивной болезнью легких 
со снижением величины объема форсированно-
го выдоха за 1 с ниже 60 % при отсутствии / на-
личии факторов риска развития ВСС в анамнезе, 
вне зависимости от наличия / отсутствия заболе-
ваний сердечно-сосудистой системы и т. д.);

• первичной электрической болезнью сердца 
(например, с синдромом слабости синусового 
узла и т. д.);

• семейным анамнезом ВСС или аритмии;
• нарушением обмена веществ (например, са-

харный диабет, ожирение / избыточная масса 
тела, диета с высоким содержанием жиров, 
высокий уровень холестерина и т. д.);
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Таблица 1. Характеристики методов длительного амбулаторного мониторирования электрокардиограммы

Устройство 
Частота сим-

птомов  
[4, 33]

Характеристики устройства [1, 3, 4, 20, 33, 35] Длительность 
теста [33]

Выявляемость 
(a)

Внутриго-
спитальный 
мониторинг
(in-hospital 
monitoring)

Непрерывная 
регистрация 
ЭКГ в режи-
ме реального 
времени

ЭКГ-запись осуществляется постоянно. Регистратор находится у по-
стели пациента в составе прикроватного монитора или на теле пациента 
в виде портативного регистратора с выводом информации на монитор. 
При применении телеметрического модуля передача радиосигнала  
от регистратора пациента осуществляется непрерывно на центральную 
и портативную мониторинговые станции, в которых происходит обра-
ботка сигнала, его автоматический анализ и сигнализация при распоз-
навании устройством отслеживаемых сердечных событий

12–24 ча (b)

Аритмии 
~64 % [9], 

ишемия ми-
окарда ~28,8 

% [7] 

Холтеровское 
мониториро-
вание ЭКГ (с)

Ежедневные 
(чаще сердце-
биение)

ЭКГ-регистратор носится постоянно. Запись ЭКГ-сигнала непрерывно 
регистрируемая. Извлечение сигнала и его интерпретация – только по-
сле возвращения устройства. Подходит только для пациентов с симпто-
мами, происходящими в период мониторинга, или при обследовании 
пациента для определения риска развития жизнеугрожающих аритмий 
и/или ответа на терапию

24 ч (b) 

Потеря со-
знания <20 % 
[34], аритмии 

~35 % [33] 

Событий-
ные ЭКГ-
регистраторы 
(event 
recorder) (c)

Еженедель-
ные, ежеме-
сячные

Внешние петлевые событийные мониторы с непостоянной записью. 
ЭКГ-регистратор носится с перерывами. Сохраняет данные при актива-
ции ЭКГ-регистратора самим пациентом во время или сразу после со-
бытия. Не подходит для диагностики причин обморока, так как пациент 
не может активировать устройство в момент потери сознания

До месяца 

Аритмии 
~60 % [4], 
потеря со-

знания <69 % 
[3] 

Внешние петлевые событийные мониторы с постоянной записью. 
ЭКГ-электроды пациент самостоятельно присоединяет к своей грудной 
клетке по мере необходимости. ЭКГ-сигнал записывается и стирается 
в режиме непрерывной кольцевой/петлевой записи и удаления ЭКГ-
сигнала в среднем около минуты, таким образом, регистрация клиниче-
ского события будет иметь место в самые последние 30 с до активации 
пациентом процесса сохранения ЭКГ. Применение полезно в случаях 
наличия у больного достаточно непродолжительных по времени симпто-
мов или если имеется очень кратковременное ухудшение самочувствия

До 1–2 мес Аритмии 
<20 % [20]

Накладные 
монито-
ры (patch 
monitors) (c)   

Ежедневные, 
еженедель-
ные

Наружные приклеивающиеся к телу пациента устройства с постоян-
ной записью. Высокая комплаентность завершения исследования. 
Основной интерес для использования данных устройств – диагностика 
фибрилляции предсердий у пациентов с перенесенным инсультом  
и транзиторной ишемической атакой

До 14 дней Аритмии 
~90 % [35]  

Наружные 
петлевые 
регистраторы 
(external loop 
recorder) (c)

Еженедель-
ные, ежеме-
сячные

Наружный ЭКГ-регистратор носится постоянно. Имеет возможность 
записи ЭКГ в режимах: непрерывной записи и удаления ЭКГ, если 
во время заданного времени петли (20–30 мин и т. д.) не произошла 
активация записи пациентом (данные сохраняются до и после момента 
активации устройства); автоматической регистрации для сохранения 
данных бессимптомных аритмий, используя специальный встроенный 
алгоритм диагностики. Подходит в качестве 1-й линии исследования 
для пациентов с подозрением на аритмогенные причины обморока

До 1,0–1,5 
мес

Потеря 
сознания 
~25–40 % 

[34] 

Дистанцион-
ная (домаш-
няя) телеме-
трия (remote 
(at home) 
telemetry, 
MCOT-
системы) (c) 

Ежедневные, 
еженедель-
ные

Наружный ЭКГ-регистратор носится постоянно. Расширенная па-
мять – непрерывная ЭКГ-запись или 24-часовая запись информации 
по типу петлевой записи. Возможность передавать зашифрованные 
данные в реальном времени или через заданные интервалы времени на 
большие расстояния через телефонные линии или технологии сотового 
телефона. Потенциальное использование этих устройств для диагности-
ки ранее неизвестных аритмий, установление причины симптомов и от-
слеживание эффективности антиаритмической лекарственной терапии

До месяца  
и более (b)

Потеря со-
знания <89 % 
[3], аритмии 

41 % [3]  

Имплан-
тируемые 
петлевые 
регистраторы 
(implantable 
loop recorder) 
(c)  

Более редкие, 
чем раз  
в месяц

ЭКГ-регистратор имплантируется подкожно. Имеет возможность записи 
ЭКГ-сигнала, аналогичную внешнему петлевому регистратору: непре-
рывная запись и удаление ЭКГ, если во время заданного времени петли 
(20–30 мин и т. д.) не произошла активация записи пациентом (данные 
сохраняются до и после момента активации устройства); автоматическая 
регистрация. Подходит для пациентов со спонтанно возникающими 
симптомами, рецидивирующими необъяснимыми обмороками

До 3 лет 

Потеря со-
знания ~70 % 
[32], аритмии 

~70 % [33]  

Примечание. ЭКГ – электрокардиография. а - диагностическая ценность является приблизительной, так как зависит от многих пере-
менных, b – в некоторых случаях длительность мониторинга может быть расширена. Относительно холтеровского мониторирования 
электрокардиограммы расширение периода мониторирования или повторное тестирование имеют низкую диагностическую ценность;  
с – эти тесты, как правило, проводятся после консультаций специалистов.
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• интоксикациями (например, курение, чрез-
мерное употребление алкоголя (более 2 пор-
ций в день), злоупотребление наркотиками, 
некоторыми безрецептурными и отпускаемы-
ми по рецепту лекарствами, пищевыми добав-
ками и растительными лекарственными сред-
ствами и т. д.);

• вегетативными и психоэмоциональными на-
рушениями (например, стресс, симптоматич-
ные субъективные жалобы и т. д.);

• при интенсивном увеличении физической 
активности (тренировки) у ранее нетрениро-
ванных лиц;

• в преклонном возрасте;
• при апноэ сна.
Проведение длительного ХМ ЭКГ неуместно па-

циентам, которые нуждаются в неотложной, экстрен-
ной оценке их плохого самочувствия (например, 
при развитии жизнеугрожающей аритмии, которая 
может привести к травматизации или внезапной смер-
ти пациента, или при возникновении аритмий вслед-
ствие обострения ИБС и отека легких). То же самое 
касается и такого симптома, как боль в грудной клетке, 
который может быть обусловлен исключительно ИБС 
(признается, что для диагностики ИБС более надеж-
ными являются различного рода стресс-тесты).

Использование специальных батарей в событий-
ных и наружных петлевых регистраторах позволяет 
производить постоянную или прерывистую регистра-
цию ЭКГ-сигнала до 3 мес. Ограничения использова-
ния данных систем основаны на техническом реше-
нии, схожем с ХМ ЭКГ (регистрация ЭКГ-сигнала 
с использованием электродов и ЭКГ-кабеля).

Отрицательными моментами применения мето-
дик, также как и при ХМ ЭКГ, являются:

• раздражение от электродов, клея;
• плохой контакт ЭКГ-электродов во время фи-

зической активности пациента;
• невозможность осуществления пациентом ги-

гиенических водных процедур;
• при необходимости активации регистрато-

ров – потребность в скромной степени техни-
ческих навыков пациента;

• затруднение при оценке выбора устройств для 
применения конкретному пациенту.

Регистраторы событий / событийные регистраторы 
(event recorders)
Событийные ЭКГ-регистраторы с непостоянной 

записью (постсобытийные) присоединяются к телу са-
мим пациентом и им же включаются после появления 
симптомов путем нажатия на кнопку для «заморажива-
ния» ЭКГ-записи. Бóльшую часть времени регистратор 
носится пациентом в кармане / сумке [18]. Такие реги-
страторы событий не предоставляют информацию о бес-
симптомных эпизодах. Часть cобытийных регистраторов 

являются безэлектродными устройствами (электроды 
находятся на задней стороне регистратора), осуществля-
ющими кратковременную (как правило, до 90 с) запись 
ЭКГ в одном отведении. Часть мониторов похожи 
на традиционные ХМ-регистраторы, имеющие ЭКГ-
электроды, которые пациент может присоединить к сво-
ей грудной клетке по мере необходимости. Регистрация 
ЭКГ осуществляется в режиме непрерывной кольце-
вой / петлевой записи и удаления ЭКГ-сигнала. Длина 
одной записи ЭКГ-сигнала, сохраняемого в памяти, 
в среднем составляет около 1 мин. Таким образом, реги-
страция клинического события будет иметь место в са-
мые последние 30 с до активации пациентом процесса 
сохранения ЭКГ. Малый объем памяти устройств по-
зволяет хранить лишь несколько ЭКГ-записей общей 
длительностью около 10 мин. Поэтому от пациента 
или его окружения требуется незамедлительная пере-
дача данных в Центр мониторинга (наблюдательный 
центр) и / или конкретному врачу. Путь передачи (теле-
фонные линии, беспроводные технологии или Интер-
нет) зависит от производителя и модели устройства.

Целесообразно использование событийных ЭКГ-
регистраторов с непостоянной записью в случае воз-
никновения у пациента нечастых, менее серьезных 
(жалобы на сердцебиение, перебои в работе сердца, 
длящиеся не больше 1–2 мин), но устойчивых симпто-
мов, которые не приводят к травматизации, несостоя-
тельности пациента. Этот метод не подходит для диа-
гностики причин синкопальных состояний (так 
как в большинстве случаев пациент не может активи-
ровать устройство в момент потери сознания). Также 
метод не используется в диагностике безболевой ише-
мии миокарда (по причине отсутствия симптомов и не-
возможности предвидения пациентом того момента, 
когда ему будет необходимо активировать ЭКГ-
регистратор). В этих случаях более эффективно при-
менение событийных регистраторов с постоянной за-
писью, которые могут быть использованы для 
длительного мониторирования (вплоть до нескольких 
недель). По мере развития технологии событийные 
мониторы с постоянной петлевой записью, имеющие 
возможность регистрации сигнала месяц и более, были 
отнесены к группе наружных петлевых регистраторов.

Преимущество использования событийных реги-
страторов в сравнении с традиционным ХМ ЭКГ было 
показано с момента их внедрения в клиническую прак-
тику. Данные устройства позволили зарегистрировать 
больше событий и показали бóльшую эконо мическую 
эффективность. Так, при сравнении эффективности 
применения 48-часового ХМ ЭКГ и постсобытийного 
пациент-активируемого петлевого монитора без функ-
ции автоматической детекции в диагностике синко-
пальных / пресинкопальных состояний корреляция 
между наличием симптомов и диагностированной 
аритмией составила 56 % при применении событийно-
го монитора (у 44 из 78 пациентов) и 22 % 
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при использовании ХМ ЭКГ (у 12 из 55 пациентов) 
[19]. В объединенном анализе 4 % пациентов получили 
подтверждение наличия аритмии в качестве причины 
симптомов, в то время как у 15 % пациентов аритмия 
во время симптомов была исключена. Несмотря 
на большую диагностическою ценность событийного 
монитора, была выявлена плохая приверженность па-
циентов к использованию регистратора. Из-за этого 
каждый 5-й (13 (23 %) из 57) больной, использовавший 
событийный монитор, при рецидиве симптомов 
не смог его правильно применить, несмотря на про-
веденное обучение по применению регистратора 
и передачи записи через телефонную сеть.

Эффективность применения событийных реги-
страторов за более длительный период использования 
(3 мес) была отслежена в исследовании EMBRACE, где 
оценивалась регистрация пароксизмов ФП у 572 па-
циентов в возрасте 55 лет и старше с перенесенным 
в течение предшествующих 6 мес криптогенным ин-
сультом или транзиторной ишемической атакой 
(ТИА). Обследованию подверглись пациенты, 
не имевшие ранее диагностированной ФП. Данные 
исследования показали, что неинвазивный 30-днев-
ный ЭКГ-мониторинг событийным регистратором 
с постоянной записью способствует выявлению парок-
сизмов ФП в 5 раз чаще, чем применение 24-часового 
ХМ ЭКГ (контрольная группа). Это, в свою очередь, 
приводит к назначению антикоагулянтной терапии 
в 2 раза большему числу пациентов, чем после обсле-
дования стандартным 24-часовым ХМ ЭКГ [20]. 
В рамках данного исследования пароксизмы ФП дли-
тельностью более 30 с были зарегистрированы у 16,1 % 
пациентов (45 из 280) при применении событийных 
регистраторов по сравнению с 3,2 % (9 из 277) в кон-
трольной группе. ФП длительностью 2,5 мин или бо-
лее присутствовала у 9,9 % пациентов (28 из 284) 
при применении coбытийных регистраторов по срав-
нению с 2,5 % (7 из 277) пациентов контрольной груп-
пы. К 90-му дню наблюдения пероральная антикоагу-
лянтная терапия была предписана 18,6 % (52 из 280) 
пациентов при применении событийных регистрато-
ров против 11,1 % (31 из 279) пациентов контрольной 
группы. Исследователи пришли к выводу о том, 
что среди пациентов в возрасте 55 лет и старше с не-
давним криптогенным инсультом или ТИА пароксиз-
мальная ФП является обычным явлением. Неинвазив-
ное 30-дневное амбулаторное мониторирование ЭКГ 
значительно улучшает обнаружение ФП и способству-
ет назначению антикоагулянтной терапии по сравне-
нию со стандартной практикой при кратковременном 
мониторировании ЭКГ.

Наружные петлевые регистраторы (external loop 
recorders)
Наружные петлевые регистраторы (external loop 

recorders) также являются небольшими портативными 

устройствами, но в отличие от cобытийных регистра-
торов, необходимо постоянное прикрепление ЭКГ-
электродов и функционирование ЭКГ-отведений 
на протяжении всего периода использования устрой-
ства [18]. Учитывая преемственную связь развития 
технологий, первые модели наружных петлевых реги-
страторов изначально активировались только самим 
пациентом. После активации рекордер сохраняет од-
ноканальную ЭКГ-запись, включающую период 
как перед моментом активации (около 45–60 с), так 
и после активации (15–90 с). По мере набора устрой-
ством новых ЭКГ-данных старые удаляются автома-
тически. Как и cобытийные регистраторы, данный вид 
устройств имеет ограниченный объем памяти (обычно 
от 10 до 20 мин) и также не предоставляют информа-
цию о бессимптомных эпизодах. Чтобы преодолеть это 
ограничение, были разработаны автоматически ини-
циируемые наружные петлевые регистраторы. Данные 
модели позволяют автоматически сохранять в памяти 
такие эпизоды, как брадикардия (в том числе реги-
страция длительных пауз ритма), тахикардия с узкими 
и широкими комплексами, ТП и ФП, а также они 
имеют возможность подавать предупреждающий зву-
ковой сигнал (например, с шумом Beeping), после 
чего пациент должен передать данные в центральную 
станцию мониторинга, используя телефонные линии 
и беспроводные технологии.

В 2005 г. были опубликованы результаты крупного 
исследования, ретроспективно оценившего ЭКГ-
записи, сделанные различными методами, отобранные 
случайным образом в базе пациентов мониторинговой 
компании Lifewatch (Buffalo Grove, Illinois, США). Три 
группы по 600 пациентов в каждой были рандомизи-
рованы по ЭКГ-записям, зарегистрированным стан-
дартным 24-часовым ХМ ЭКГ, 30-дневным стандарт-
ным и автоматически запускаемым наружными 
петлевыми регистраторами [21]. Результаты анализа 
показали, что автоматически инициируемые петлевые 
регистраторы имеют более высокую диагностическую 
ценность в выявлении аритмий. Так, с их помощью 
36 % пациентов группы (216 из 600 пациентов) удалось 
зарегистрировать 524 симптоматичных и бессимптом-
ных клинически значимых событий, сопровождавших-
ся отправкой оповещений врачу о факте свершения 
событий, причем 39 % пациентов – после 5 дней от на-
чала исследования. В группе 24-часового ХМ ЭКГ 
было зарегистрировано 37 (6,2 %) клинически значи-
мых событий из 600. А в группе 30-дневного стандарт-
ного наружного петлевого мониторинга у 108 пациен-
тов оценка числа задокументированных эпизодов 
показала регистрацию 212 аритмических событий, 
что составило 17 % диагностического выхода, причем 
у 36 % пациентов – после 5 дней от начала исследова-
ния. Кроме того, автоматически запускаемые наруж-
ные петлевые регистраторы также оказались самым 
эффективным методом диагностики бессимптомных 
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значимых событий в сравнении со стандартными на-
ружными петлевыми регистраторами (регистрация 
256 бессимптомных событий, включая 52 эпизода бес-
симптомной ФП, против 8 бессимптомных событий, 
из которых 1 был бессимптомной ФП).

Наружные устройства длительной регистрации 
электрокардиографии
Развитие технологий способствует решению огра-

ничений применения методов АМ ЭКГ. Последними 
технологичными разработками признаны 2 наружных 
устройства длительной регистрации ЭКГ-сигнала (на-
кладные ЭКГ-мониторы и мобильные системы дис-
танционного сердечного мониторирования в режиме 
реального времени), а также имплантируемые петле-
вые регистраторы (имплантируемые кардиомонито-
ры).

Накладные электрокардиографические мониторы 
(patch monitors)
Устройства имеют небольшой размер (ZIO® XT 

(iRhythm Technologies, Inc.) – 123 × 53 × 10,7 см; 
SEEQ™ MCT patch (Medtronic, Inc.) – 160 × 60 × 15 см). 
C помощью адгезивного материала плоский профиль 
патч-монитора прикрепляется к коже пациента, 
как правило, над левой зоной верхней части грудной 
клетки или над грудиной [22]. Устройства снабжены 
кнопкой, которая может быть нажата пациентом 
для отметки симптоматичного эпизода. Пациент может 
вести обычный образ жизни, заниматься спортом, 
осуществлять гигиенические процедуры. ЭКГ-запись 
1–2-канальная. В зависимости от модели эти устрой-
ства предназначены для использования в диапазоне 
от 72 ч (например, «ePatch» (DELTA Danish Electronics) 
[23] до 14 дней (система ZIO® XT iRhythm Technologies, 
Inc., San Francisco, California, США) [22]. Полный от-
чет предоставляется заказавшему врачу в течение не-
скольких дней. Основной интерес – диагностика ФП 
у пациентов с перенесенным инсультом и ТИА. 
В 2015 г. были опубликованы результаты крупного 
18-месячного ретроспективного исследования эффек-
тивности применения патч-мониторов. Наблюдение 
осуществлялось за пациентами, учтенными в общена-
циональной (США) выборке пациентов, перенесших 
инсульт и ТИА (без учета этиологического фактора 
их развития). Анализ 1171 отчета мониторинговых за-
писей, выполненных патч-мониторами, показал пре-
восходство использования данного вида диагностики 
в обнаружении всех видов аритмий, включая ФП, 
в сравнении с 48-часовым ХМ ЭКГ [24]. На 5 % запи-
сей патч-мониторов присутствовала ФП. Причем пер-
вый пароксизм ФП возникал более чем через 48 ч 
от начала записи по данным 14,3 % записей. Средняя 
продолжительность времени до регистрации 1-го эпи-
зода пароксизмальной ФП составила 1,5 дня, а медиа-
на до развития первого пароксизма ФП – 0,4 дня (т. е. 

у большинства обследованных пациентов системы 
традиционного ХМ ЭКГ не смогли бы зарегистриро-
вать ФП). Средняя выявляемость пароксизмальной 
ФП составила 12,7 % от общей продолжительности 
мониторинга. Дополнительное изучение записей патч-
мониторов показало, что 70,2 % из них содержали 
эпизоды суправентрикулярной тахикардии (СВТ), 
включающей 4 QRS-комплекса и более, а 51,0 % за-
писей имели данные о СВТ из более 8 QRS-
комплексов. Причем у 99 % пациентов с СВТ не было 
регистрации ФП. Средняя продолжительность ЭКГ-
записи до регистрации 1-го эпизода СВТ составила 
2,1 дня, что превышает длительность стандартного ХМ 
ЭКГ. Средняя продолжительность самой длинной СВТ 
была 5,9 с (медиана числа QRS в самой длинной за-
писи СВТ составила 12). Помимо преимуществ в вы-
явлении аритмии, в данном исследовании были отме-
чены отличное качество записи сигнала (объем записи, 
свободной от помех и шумов, составил 98,7 % времени 
от длительности всей подвергнутой анализу записи) 
и хорошая приверженность пациентов к проведению 
исследования (среднее время ношения монитора со-
ставило 13 дней; 97,1 % пациентов носили монитор 
в течение более 48 ч; 91,9 % – более 4 дней и 66,9 % – 
более 10 дней, причем 55 % больных были мужчины, 
средний возраст составил 67,9 года).

Дистанционная (домашняя) телеметрия (remote 
(athome) telemetry)
Мобильные системы дистанционного сердечного 

мониторирования в режиме реального времени (мо-
бильные системы амбулаторного сердечного монито-
ринга, mobile cardiac outpatient telemetry system 
(MCOT), realtime outpatient cardiac telemetry, Realtime 
remote heart monitors). Эти системы непрерывно за-
писывают поверхностную ЭКГ по типу петлевой за-
писи, используя несколько грудных электродов, при-
крепленных к датчику размером с пейджер (например, 
системы CardioNet® Mobile Cardiac Outpatient Telemetry 
System и HEARTLink II™ System имеют 3 грудных 
электрода). При использовании портативных систем 
со встроенным телеметрическим модулем сохранен-
ные ЭКГ-данные передаются непосредственно к цен-
тральной мониторинговой станции тогда, когда паци-
ент перемещается в пространстве к месту с доступной 
сотовой связью. Благодаря расширенной памяти 
МСОТ-системы объем передаваемой информации 
может содержать ЭКГ-запись длинной до 30 сут. Чаще 
MCOT-системы состоят из 2 устройств: 1-е – реги-
стрирует сигнал, находясь на теле или в теле пациента, 
постоянно соединено с процессором для автоматиче-
ского обнаружения аритмии (в том числе и бессим-
птомных); 2-е – специальное портативное устройство, 
располагается рядом с телом пациента (в пределах 
от 10 до 300 футов (от 3 до 91 м)), принимает сигнал 
с регистрирующего устройства и осуществляет 
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передачу ЭКГ-записей по каналам транстелефонной 
связи на станцию мониторинга. При регистрации 
жизнеугрожающей аритмии имеется обратная связь 
мониторингового центра с пациентом и / или его вра-
чом. Резюмирующим документом является итоговый 
отчет, передаваемый либо по факсу, либо через Интер-
нет. Применение MCOT-систем позволяет диагности-
ровать большее число реальных аритмических собы-
тий, увеличивает вероятность обнаружения ФП, 
способствует определению реального времени ФП 
в течение всего периода записи, установлению при-
чины симптомов. MCOT-системы получили распро-
странение в качестве систем «сигнализации» для дол-
госрочного мониторирования пациентов.

В 2007 г. [3] были опубликованы результаты про-
спективного исследования (участвовало 17 центров), 
сравнивавшего относительную ценность применения 
в диагностике аритмических событий 2 методов: кар-
манной MCOT-системы CardioNet с функцией wireless 
(San Diego, CA, США)) и внешних петлевых событий-
ных мониторов, активируемых пациентом (подгруппа 
LOOP). Было выявлено превосходство первых перед 
использованием стандартных событийных мониторов 
в установке окончательного диагноза (на основании 
данных MCOT диагноз был поставлен 88 % пациентам 
по сравнению с 75 % пациентов, которым выполня-
лось обследование с помощью внешних петлевых со-
бытийных мониторов, активируемых пациентом). 
В подгруппе пациентов с обмороками или предобмо-
роками диагноз был установлен у 89 % с помощью 
MCOT по сравнению с 69 % при использовании на-
ружных петлевых мониторов. MCOT превосходил 
и в подтверждении диагноза клинически значимых 
аритмий (ФП и ТП, в том числе и в выявлении асим-
птомных форм с частотой желудочкового ритма 
>150 уд / мин, ЖТ >3 QRS с ЧСС >100 уд / мин). Обна-
ружение таких событий с использованием MCOT 
было у 55 (41 %) из 134 пациентов по сравнению 
19 (15 %) из 132 пациентов группы наружных петлевых 
мониторов. В общей популяции пациентов к 15-му 
дню обследования у 70 % больных, имевших клиниче-
ски значимые аритмии, были подтверждены эти арит-
мии независимо от метода мониторинга. Однако 
в группе MCOT диагностировано значительно больше 
тахиаритмий, чем в группе LOOP (29 % против 11 % 
от общей популяции на 15-й день). Аналогичные ре-
зультаты наблюдались в подгруппе пациентов с обмо-
роком и предобмороком.

Согласно соглашениям зарубежных медицинских 
сообществ и различных страховых медицинских орга-
низаций MCOT-системы рассматриваются полезными 
для домашнего мониторинга (признаются необходи-
мыми по медицинским показаниям) в следующих 
случаях [25, 26]:

• сердечные аритмии подозреваются в качестве 
причины рецидивирующих необъяснимых 

эпизодов предобмороков, обмороков, учащен-
ного сердцебиения, головокружения или пере-
несенного криптогенного инсульта;

• когда симптомы обморока, предобморока 
или тяжелое сердцебиение происходят реже, 
чем 1 раз в 24 ч;

• когда назначается антиаритмическое лечение 
для контроля аритмии и корректируется ЧСС 
во время ФП;

• когда отслеживается развитие аритмий в пери-
од после перенесенного ИМ или другого тяже-
лого состояния пациента;

• если на протяжении предыдущих 45 дней 
до рассмотрения вопроса об использования 
MCOT-системы обследование пациента с по-
мощью 24-часового ХМ ЭКГ, событийного 
монитора, телефонной телеметрии с имплан-
тированного кардиостимулятора или постсим-
птомно-активируемого пациентом, или авто-
матически запускаемого в режиме реального 
времени рекордера не привело к выявлению 
патологических сердечных событий.

Наружные и имплантируемые петлевые регистраторы 
(loop recorders)
Имплантируемые кардиомониторы (ИКМ) (им-

плантируемые петлевые регистраторы (implantable loop 
recorder)) позволяют осуществлять регистрацию сердеч-
ной деятельности до 1,5–3,0 года с использованием 
непрерывной кольцевой высокочастотной регистрации 
ЭКГ-сигнала, не обременены внешними электродами, 
имеют возможность автоматической активации и дис-
танционной передачи данных. Однако имеется необхо-
димость незначительного хирургического вмешатель-
ства, так как регистратор имплантируется под кожу 
грудной клетки пациента через разрез кожных покровов 
длиной в 1–2 см с применением минимальной хирур-
гической подготовки и вмешательства. Процедура вы-
полняется амбулаторно, под местной анестезией, 
при минимуме медперсонала, не требует операционной 
и рентгеноскопии, не требует имплантации электродов 
[27, 28]. Последнее поколение имплантируемых кардио-
мониторов имеют размеры небольшого «огрызка каран-
даша» – 45 × 7 × 4 мм (модель Reveal LINQ, Medtronic, 
Inc.). С помощью наружного программирующего 
устройства имеется возможность выбора различных 
параметров для автоматической детекции широкого 
спектра анализируемых аритмий (асистолия более 
1,5–3,0 с, брадикардия с ЧСС <50–40–30 уд / мин, же-
лудочковая тахикардия с ЧСС >115–240 уд / мин дли-
тельностью >5–48 комплексов QRS; ФП (длительно-
стью >30 с – 10 мин); пароксизмальная предсердная 
тахикардия с ЧСС >120–165 уд / мин на протяжении 
более чем 8–16 комплексов QRS [29, 30].

Публикация в 2006 г. результатов крупного (442 па-
циента 63 европейских и американских центров) 
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проспективного многоцентрового наблюдательного 
исследования ISSUE-2, оценивавшего диагностику 
и лечение пациентов с предполагаемым нейромедиа-
торным механизмом синкопальных состояний, показа-
ла, что в среднем через 9 мес после имплантации кар-
диомонитора 36 % пациентов имели рецидивы 
обморока, а 22 % пациентов – предобморочное состо-
яние. Причем 1-й обморок был задокументирован 
ИКМ у 26 % (106 пациентов) в среднем уже через 3 мес, 
а 51 % (53 пациента) получали ИКМ-обоснованную 
специфическую терапию. Наиболее частыми причина-
ми синкопальных / пресинкопальных состояний стали: 
в 54 % случаев (57 пациентов) – 1 и более желудочковая 
асистолия длительностью более 3 с (у 41 пациента – 
синус-ареста, 16 пациентов – АВ-блокады); брадикар-
дия (4 %); нормальный ритм или незначительные вари-
ации ритма (27 %); прогрессирующая синусовая 
тахикардия (7 %); первичные тахиаритмии (8 %): у 3 па-
циентов – пароксизмальную ФП, 5 – пароксизмальную 
СВТ и у 1 – ЖТ. Полученные данные позволили пред-
ложить пациентам специфическую терапию: имплан-
тация ЭКС была выполнена 47, кардиовертера-дефи-
бриллятора – 1, радиочастотная катетерная абляция – 4, 
а 1 больному была подобрана антиаритмическая меди-
каментозная терапия [31].

Увеличение публикаций, демонстрирующих по-
ложительную значимость ИКМ в диагностике синко-
пальных состояний, послужило поводом для Европей-
ского общества кардиологов (European Society of 
Cardiology (ESC)) в 2009 г. выступить за раннее при-
менение ИКМ пациентам с частыми рецидивирующи-
ми необъяснимыми обмороками [1]. В 2011 г. опубли-
кованные данные регистра PICTURE подтвердили 
ранние ESC-рекомендации, показав преимущество 
ИКМ в постановке диагноза уже у 78 % пациентов 
с рецидивирующими синкопе [32]. Причем 75 % эпи-
зодов потерь сознания имели «сердечную» природу. 
По данным этого крупного (570 пациентов в 10 евро-
пейских странах и Израиле) проспективного много-
центрового наблюдательного исследования, большее 
число пациентов с подтвержденной природой синко-
пальных состояний с помощью ИКМ имели специфи-
ческое лечение после постановки диагноза (по срав-
нению с больными, которым не был имплантирован 
ИКМ): имплантация постоянного ЭКС – 51 % (про-
тив 12 % в группе пациентов без ИКМ), назначение 
антиаритмической лекарственной терапии (7 % про-
тив 4 %), имплантация кардиовертера-дефибриллято-
ра (6 % против 0 %) и выполнение радиочастотной 
абляции (5 % против 0 %). Кроме того, большему 
числу пациентов (18 % против 4 %) по результатам 
обследования было проведено лишь консультирование 
и обучение применению предупреждающих маневров.

Базируясь на европейском опыте, в 2013 г. экспер-
ты Всероссийского научного общества аритмологов 
(ВНОА) и Российского общества холтеровского 

мониторирования и неинвазивной электрофизиологии 
(РОХМИНЭ) определили национальные предпочте-
ния в обследовании пациентов методом ИКМ [2, 11]:

• для диагностики механизма спонтанного об-
морока, необъяснимых падений пациента, 
когда полное обследование не позволило уста-
новить механизм потери сознания, но по его 
результатам можно предположить аритмоген-
ную природу обмороков, а также при рециди-
вирующих обмороках, сопровождающихся 
травмами (класс рекомендаций I; уровень до-
казательности В);

• может быть использовано, в первую очередь, 
вместо полного традиционного обследования 
у пациентов с неясными обмороками и со-
хранной функцией сердца, когда клинические 
или ЭКГ-данные позволяют предположить 
аритмогенную природу обмороков (класс ре-
комендаций IIа; уровень доказательности В), 
в том числе при наличии блокады ножки пуч-
ка Гиса, при которой весьма вероятно развитие 
пароксизмальной АВ-блокады, несмотря 
на отрицательные результаты выполненного 
электрофизиологического исследования;

• для исключения аритмогенной причины син-
копе, когда полное обследование не позволило 
установить механизм потери сознания (класс 
рекомендаций IIb; уровень доказательности 
С), в том числе пациентам с сердечно-сосуди-
стыми заболеваниями и / или непостоянной 
желудочковой тахиаритмией, у которых желу-
дочковая тахиаритмия может быть причиной 
синкопе, несмотря на отрицательные резуль-
таты электрофизиологического исследования;

• для диагностики и лечения ФП антиаритмиче-
скими препаратами в целях выявления асим-
птомных приступов ФП, а также для осущест-
вления контроля ритма при пароксизмальной 
или персистирующей форме ФП (класс реко-
мендаций IIa; уровень доказательности B);

• для ведения пациентов с персистирующей 
и пароксизмальной формами ФП, после хи-
рургического лечения ФП в целяхю определе-
ния частоты и продолжительности эпизодов 
аритмии, оценки эффективности лечения, его 
оптимизации и профилактики развития тром-
боэмболических осложнений после процедуры 
радиочастотной абляции (класс рекомендаций 
IIa; уровень доказательности В).

Обоснование выбора метода амбулаторного 
мониторирования электрокардиограммы 
для клинического применения
Сравнительная характеристика основных устройств 

и информация для выбора метода длительного мони-
торирования ЭКГ пациенту представлена в табл. 1. 
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При наличии всех указанных диагностических 
устройств в клинике выбор метода, в первую очередь, 
должен зависеть от предполагаемой потребности в дли-
тельности исследования [11, 15].

Уровень доказательности и класс рекомендаций 
по каждому варианту применения различных методов 
ЭКГ-мониторирования представлены в табл. 2 [1, 11].

Существующее на современном рынке медицин-
ских услуг многообразие моделей систем АМ ЭКГ 
дает возможность индивидуализировать методику 
длительной записи ЭКГ-сигнала, используя у конкрет-
ного пациента ту разновидность АМ ЭКГ, в которой 
он нуждается. Но, как и любое медицинское оборудо-
вание, системы АМ ЭКГ имеют свою цену, требуют 
специальных знаний и умений обслуживающего пер-
сонала и анализирующих ЭКГ-запись специалистов. 
Поэтому выбор устройства для мониторирования сер-
дечного ритма зависит от типа, частоты и выражен-
ности симптома / симптомов у пациента; возможностей 
пациента (например, необходимость заполнять днев-
ник, возможность принудительной активации устрой-
ства при возникновении симптома (для диагностики 
с использованием петлевых регистраторов)); доступ-
ности устройства.

В 2014 г. международный консенсус специалистов 
по неотложной терапии показал преимущество в пер-
вичном обследовании больных с синкопальными со-
стояниями за тщательным сбором анамнеза, физиче-
ским обследованием пациента и ЭКГ в 12 отведениях 
[36]. При обследовании пожилых пациентов наиболее 

часто используемыми исследованиями стали ЭКГ 
(99 % госпитализаций), внутригоспитальная телеме-
трия (95 %) и исследование сердечных ферментов 
(95 %). Причем ЭКГ помогло определить этиологию 
синкопальных состояний только лишь в 7 % синко-
пальных эпизодов, внутригоспитальная телеметрия – 
в 5 % случаев, в основном выявляя ФП или брадикар-
дию, а исследование сердечных ферментов – всего 
лишь в 0,5 % случаев [37].

Госпитальная телеметрия является для клиник наи-
менее затратной [33]. Наиболее дорогой метод АМ 
ЭКГ – имплантируемый петлевой регистратор (табл. 3).

Опубликованные в 2009 г. приказы Минздрава 
России № 599 и № 1044н определили стандарты осна-
щения отделений государственных и муниципальных 
медицинских организаций, призванных оказывать 
плановую и неотложную медицинскую помощь насе-
лению при сердечно-сосудистых заболеваниях [38, 39]. 
Приказ Минздрава России № 918н от 15 ноября 2012 г. 
[40] установил правила оказания медицинской помо-
щи больным с сердечно-сосудистыми заболеваниями 
в медицинских организациях. Эти документы позво-
лили оснастить современными системами дистанци-
онного ЭКГ-мониторинга, прикроватными монито-
рами, ХМ ЭКГ многие клиники России.

Использование ХМ ЭКГ не является рутинной 
диагностической методикой и должно быть ограниче-
но исследованием пациентов, имеющих частые сим-
птомы, определением риска пациентов в целевых 
группах населения или оценкой эффективности 

Таблица 2. Диагностическое значение методов мониторирования электрокардиогаммы

Устройство Показания Класс Уровень

ХМ ЭКГ

ХМ ЭКГ показано пациентам, у которых клинические или ЭКГ признаки 
позволяют подозревать аритмогенный обморок. Длительность и метод 
мониторирования выбирают с учетом риска и предполагаемой частоты 
рецидивов обмороков

I В

ХМ ЭКГ обоснованно у пациентов с очень частыми обмороками или 
предобморочными состояниями (≥1 в нед) I С

Внутригоспитальное мони-
торирование

Неотложное мониторирование в стационаре (в постели или телеметрия) 
показано пациентам высокого риска I В

Имплантируемые петлевые 
регистраторы

Первичное обследование пациентов с повторными обмороками неясного 
генеза при отсутствии критериев высокого риска и при наличии высокой 
вероятности обморока на протяжении срока службы прибора

I В

Пациенты высокого риска, у которых  тщательное обследование не позво-
лило установить причину обморока и назначить специфическое лечение I В

Имплантируемые мониторы могут использоваться для оценки вклада бра-
дикардии перед имплантацией кардиостимулятора у пациентов с предпола-
гаемыми или диагностированными рефлекторными обмороками, которые 
возникают часто или сопровождаются травмами

IIa B

Наружные петлевые реги-
страторы  

Наружные петлевые мониторы могут быть использованы у пациентов, 
имеющих обмороки с интервалом  ≤4 нед IIa B

Примечание. ЭКГ – электрокардиограмма; ХМ – холтеровское мониторирование.
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назначенной пациенту антиаритмической терапии. 
Если первоначально выполненное ХМ ЭКГ заканчи-
вается безрезультатно из-за низкой частоты симпто-
мов, то повторное проведение ХМ ЭКГ может быть 
нерациональным. В этом случае должна рассматри-
ваться 2-я линия диагностических методов исследова-
ния. В случае вторичной диагностики причин синко-
пальных состояний переход сердечного мониторинга 
от стационарного к амбулаторному [36, 41] и от ХМ 
ЭКГ к событийным и наружным петлевым регистра-
торам [42] может сократить расходы на диагностику 
причин синкопальных состояний без увеличения цены 
за исследование за счет в 3 раза лучшего диагностиче-
ского выхода метода АМ ЭКГ.

В 2001 г. результаты сравнительной оценки эффек-
тивности применения стандартных методов диагно-
стики (наружный петлевой ЭКГ-рекордер, Тилт-тест 
и электрофизиологическое тестирование) в сравнении 
с ИКМ показали преимущество последних в постанов-
ке диагноза (52 % против 20 %) уже на ранних стадиях 
применения метода [43]. Причем исследование эконо-
мической обоснованности использования ИКМ в ка-
честве первичного метода диагностики рецидивирую-
щих необъяснимых обмороков показало его более 
высокую экономическую эффективность по сравне-
нию с применением неинвазивных методов монито-
ринга: затраты на диагностику с использованием ИКМ 
имели на 26 % меньшую стоимость, чем при исполь-
зовании стратегии обычного обследования пациента 
[43]. Но потребность в минимальной хирургической 
процедуре, трудность дифференцировки между над-
желудочковой или желудочковой аритмией, высокая 
стоимость имплантируемого устройства ограничивают 
широкое применение данного метода [44].

В 2013 г. состоялся очередной пересмотр ESC реко-
мендаций по диагностике и лечению обмороков. Со-
гласно данному пересмотру особое внимание стало 

уделяться стратификации рисков внезапной сердечной 
смерти и сердечно-сосудистых осложнений, включая 
рекомендации по лечению пациентов с обмороками 
неясной этиологии (которые отнесены к группе высоко-
го риска). В противоположность стандартной стратегии 
диагностики, в рекомендациях ESC (2013) показано 
расширение роли длительного мониторирования ЭКГ 
в диагностике аритмий и выявление связи аритмий 
с клинической картиной. Это новшество базируется 
на данных 10-летнего исследования 2560 пациентов 
в возрасте старше 60 лет [45], которое показало отсут-
ствие необходимости срочной имплантации электро-
кардиостимулятора 17 % пациентов с бессимптомной 
брадикардией с ЧСС <55 уд / мин в состоянии покоя. 
В последующем имплантация постоянного ЭКС была 
выполнена 9 % пациентам из этой группы (против 5 % 
пациентов, имеющих ЧСС 60–70 уд / мин), что позволи-
ло нивелировать разницу в смертности между группами 
пациентов, имеющими ЧСС <55 уд / мин и ЧСС 60–
70 уд / мин (28 % против 30 % умерших). В период на-
блюдения, с 4-го по 8-й годы, отмечено уменьшение 
смертности среди пациентов с исходной брадикардией. 
Таким образом, была показана необходимость доказатель-
ства связи между брадикардией и клиническими прояв-
лениями для определения дальнейшей тактики ведения 
пациентов. Все методики ЭКГ-мониторирования реко-
мендованы ESC и Европейским обществом аритмологов 
(European Heart Rhythm Association) для предпочтитель-
ного применения в диагностике синкопальных состоя-
ний [46].

Рекомендации по использованию таких диагно-
стических технологий, как патч-мониторы и МСОТ-
системы пока не вошли в опубликованные официаль-
ные рекомендации. В большинстве стран они 
рассматриваются как альтернативные. Это наклады-
вает ограничения в расширении использования дан-
ных методов ЭКГ-мониторирования, оплате 

Таблица 3. Экономическая характеристика затрат на применение методов амбулаторного мониторирования электрокардиограммы (адап-
тировано по [33])

Вид регистратора
Обычная длитель-

ность монито-
ринга

Возможность осу-
ществлять полный 

конроль  
и сохранять  

данные 24 ч/сут

Возможность  
Remote Monitor-

ing

Врачебные  
затраты, $

Технические  
затраты, $

Холтер:
кратковременный
долгосрочный

24–48 ч
1–2 нед

Да
Да

Нет
Нет

31
31

73
Подлежит 
уточнению

Событийные регистраторы:
непрерывной регистрации
постсобытийный (не непрерывный)

До 1 мес
До 1 мес

Нет
Нет

Да
Да

30
30

275
231

МСОТ-система До 1 мес Да Да 30 750

Имплантируемый петлевой До 2 лет Нет Да 374 4000
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страховыми организациями выполненной медицин-
ской услуги с применением данной системы, а также 
приводит к неопределенности в отношении потенци-
альной ответственности за пропущенные сервисом 
критические аритмии у пациента.

Однако в течение последних 4 лет крупнейшие 
страховые компании в США начали оплачивать при-
менение МCOT-систем (например, с 2013 г. United 
Healthcare Insurance Company в клиниках, оказываю-
щих помощь по программам Medicare (социальная 
государственная программа, предоставляющая меди-
цинскую страховку гражданам США старше 65 лет, 
людям с ограниченными возможностями, пациентам, 
страдающим болезнью Лу Герига (боковой амиотро-
фический склероз) или с терминальной стадией по-
чечной недостаточности) и Medicaid (государственная 
программа медицинской помощи гражданам США 
и иностранцам, постоянно проживающим в США 
на законных основаниях, имеющим доход ниже офи-
циальной черты бедности [47]).

Несмотря на явные преимущества современных 
методик АМ ЭКГ в клинической практике, во всем 
мире по сей день сохраняется тенденция избыточного 
применения ХМ ЭКГ [11, 15]. В целях улучшения диа-
гностики, уменьшения неадекватного применения 
диагностических методов, повышения эффективности 
материальных затрат, вкладываемых в обследование 
пациентов с предполагаемыми обмороками, с 2009 г. 
в европейских клиниках стали создаваться специаль-
ные мультидисциплинарные подразделения, называе-
мые Syncope Units. В этих отделениях / клиниках (либо 
виртуальных, либо физических местах в клинике 
или в ином клиническом объекте) имеется доступ 
к специалистам, осуществляющим диагностику и ле-
чение обмороков и к разнообразному специализиро-
ванному оборудованию, позволяющему проводить 
дифференциальную диагностику кардиологических 
и психогенных обмороков, эпилепсии [1].

В России гарантированная государством бесплат-
ная для пациента медицинская помощь оплачивается 
клиникам из средств федерального фонда обязатель-
ного медицинского страхования (ОМС) с учетом одно-
канального финансирования медицинской помощи 
в рамках системы ОМС. В настоящее время ОМС по-
крывает применение лишь 2 методов амбулаторного 
мониторирования ЭКГ: внутрибольничного (внутри-
госпитального) и стандартного метода ХМ ЭКГ. В дей-
ствующие стандарты оказания медицинской помощи 
больным с нарушением сердечного ритма, проводи-
мости, сердечной недостаточностью, при нестабиль-
ной стенокардии, остром и повторном ИМ и прочих 

жизнеугрожающих состояниях включены лишь «Су-
точное прикроватное мониторирование жизненных 
функций и параметров» (код услуги A12.30.004) и «ХМ 
сердечного ритма (ХМ-ЭКГ)» (код услуги 
A05.10.008.001), указанные в обновленной в 2013 г. 
«Номенклатуре медицинских услуг» [48].

В России структур, подобных отделениям Syncope 
Units, в настоящее время не существует. Пациенты про-
ходят обследование в отделениях и центрах различной 
направленности (кардиологических, неврологических, 
функционально-диагностических). Основными орга-
низационными структурами по диагностике и хирур-
гическому лечению обмороков / синкопальных состоя-
ний, связанных с аритмиями, являются отделения 
хирургического лечения сложных нарушений ритма 
сердца и электрокардиостимуляции и отделения рент-
ген-хирургических методов диагностики и лечения 
городских клиник и центров местного и федерального 
подчинения.

Заключение
Наличие многообразия современных методов АМ 

ЭКГ дает врачу потенциальную возможность использо-
вания любого из них, опираясь на клиническую обо-
снованность, полезность метода, предполагаемую вы-
году. Регистрация стандартной ЭКГ в 12 отведениях, 
24–48-часовое ХМ ЭКГ, применение постсобытийных 
регистраторов активно применялись в диагностике 
пациентов на протяжении последних нескольких деся-
тилетий. Недочеты данных методик решаются разра-
боткой и применением новых технологий с активной 
миниатюризацией регистраторов и применением бес-
проводных технологий передачи сигнала. Новые 
устройства ненавязчивы и просты в использовании, 
долговечны, обладают большей результативностью 
в выявлении нарушений ритма и проводимости сердца 
за более длинный период времени (по сравнению с тра-
диционными регистраторами АМ ЭКГ). Это может 
позволить клиникам увеличить число амбулаторно на-
блюдаемых пациентов, сократить время постановки 
диагноза, повысить эффективность и действенность 
лечения пациентов, сократить ненужные посещения 
пациентом клиники и число его госпитализаций. Таким 
образом, применение современных методов АМ ЭКГ 
может способствовать не только пересмотру тактики 
ведения пациентов, но и развитию системы здраво-
охранения в целом, ориентируясь на уровень развития 
коммуникационных технологий региона оказания ус-
луги и проживания пациента, обеспечение безопасно-
сти обследования пациента, юридические и экономи-
ческие аспекты оказания медицинской услуги.
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НОВЫЕ ВОЗМОЖНОСТИ ЛОКАЛЬНОЙ ТЕРАПИИ 
БОЛЕВОГО СИНДРОМА В СПИНЕ

Н.А. Шостак, А.А. Клименко, Д.Ю. Андрияшкина 
Кафедра факультетской терапии им. акад. А.И. Нестерова ФГБОУ ВО «Российский национальный исследовательский 

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

Контакты: Дарья Юрьевна Андрияшкина andryashkina.darya@yandex.ru

Цель исследования – в условиях проспективного сравнительного рандомизированного исследования, одобренного локальным эти-
ческим комитетом, изучить эффективность и переносимость лечебного пластыря НАНОПЛАСТ форте в сопоставлении с пла-
стырем плацебо у больных с болевым синдромом в спине.
Материалы и методы. В исследование включены 60 больных с острым / обострением хронического первичного болевого синдро-
ма в спине, по 30 пациентов в обеих группах, сопоставимых по основным клиническим параметрам. Первичным критерием 
эффективности являлось уменьшение интенсивности болевого синдрома в спине в покое и при движении не менее 50 % от ис-
ходного уровня по визуальной аналоговой шкале (ВАШ) (мм). Суммарная эффективность пластыря НАНОПЛАСТ форте 
оценивалась на 10-й день независимо врачом и пациентом по следующим градациям: значительное улучшение, улучшение, от-
сутствие эффекта. На протяжении исследования определялась потребность в приеме нестероидных противовоспалительных 
препаратов (НПВП). Пластырь наносился 1 раз в сутки на 12 ч (с 9 до 21 ч). Переносимость пластыря НАНОПЛАСТ форте 
и пластыря плацебо оценивали по частоте и выраженности локальных и / или системных нежелательных явлений, а также 
по градации переносимости: очень хороший эффект, хороший эффект, удовлетворительный эффект, отсутствие эффекта. 
Результаты. Частота достижения не менее чем 50 % уменьшения боли в спине в покое была достоверно выше в группе  
НАНОПЛАСТ форте, чем в группе плацебо (96,6 % против 23,3 % соответственно; р = 0,001, критерий Пирсона χ2), и так же 
при движении (93,3 % против 40 % соответственно; р = 0,001, критерий Пирсона χ2). Оценка эффективности лечения оказалась 
высокой в группе НАНОПЛАСТ форте по сравнению с плацебо как по мнению пациента, так и врача. Интенсивность боли 
как при ходьбе, так и в покое к 10-му дню в группе НАНОПЛАСТ форте статистически значимо уменьшилась по ВАШ (p <0,05, 
критерий Вилкоксона). Потребность в дополнительном приеме НПВП была статистически значимо меньше в группе  
НАНОПЛАСТ форте по сравнению с группой плацебо (р <0,05, критерий Пирсона χ2). Все пациенты полностью завершили ис-
следование. Нежелательных явлений, связанных с применением пластыря НАНОПЛАСТ форте, не выявлено.
Заключение. НАНОПЛАСТ форте может быть рекомендован как эффективный и безопасный метод локальной терапии при бо-
лях в спине.

Ключевые слова: боль в спине, локальная терапия, лечебный пластырь, НАНОПЛАСТ форте, плацебо, эффективность, перено-
симость
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NEW POSSIBILITIES FOR LOCAL THERAPY OF BACK PAIN SYNDROME

N.A. Shostak, А.А. Klimenko, D.Y. Andriyashkina
Federal State Budgetary Educational Institution of Higher Education of Russian National Research Medical University  

n.a. N.I. Pirogov 1 Ostrovityanova str., Moscow, Russia

Purpose of study – to examine effectiveness and tolerability of therapy рatch NANOPLAST forte in comparison with “placebo” patch in pa-
tients with back pain syndrome in conditions of prospective comparative randomized study, approved by the local ethics committee.
Materials and methods. The study included 60 patients with acute/ recrudescence of chronic primary back pain syndrome, there were 
30 patients in each group, which were comparable in main clinical parameters. A primary effectiveness criterion was reduction of back pain 
syndrome intensity at rest and during movements by no less than 50% from initial level according to visual analogue scale (mm). Overall 
effectiveness of NANOPLAST forte patch was evaluated separately by doctor and patient on the 10th day according to the following grading: 
significant improvement; improvement; absence of effect. A need for administration of non-steroidal anti-inflammatory drugs (NSAID) was 
assessed during the study. A patch was applied once a day for 12 h (from 9 to 21 h). Tolerability of NANOPLAST forte patch and “Placebo” 
patch was evaluated according to frequency and severity of local and/or systemic adverse events, and to tolerability grading: very good ef-
fect, good effect, satisfactory effect, absence of effect. Frequency of achievement of not less than 50% of back pain reduction at rest was sig-
nificantly higher in NANOPLAST forte group than in “placebo” group (96,6% versus 23.3% respectively; р=0.001, Pearson’s chi-squared 
test), as well as during movements (93,3% versus 40% respectively; р=0.001, Pearson’s chi-squared test). Evaluation of treatment effec-
tiveness was higher in NANOPLAST forte group in comparison with “Placebo” group in the opinion of both patient and doctor. Pain inten-
sity during walking and at rest statistically significantly decreased according to visual analogue scale (p<0.05, Wilcoxon test) by the 10th day  
in NANOPLAST forte group. A need for additional administration of non-steroidal anti-inflammatory drugs was statistically significantly 
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lower in NANOPLAST forte group in comparison with “Placebo” group (р<0.05, Pearson’s chi-squared test). All patients completed 
the study. Adverse events related to use of NANOPLAST forte patch were not detected.
Conclusion. NANOPLAST forte can be recommended as an effective and safe method of local therapy in case of back pains.

Key words: back pain, local therapy, therapy рatch, NANOPLAST forte, placebo, effectiveness, tolerability

Введение
Заболевания опорно-двигательного аппарата 

являются социально отягощающим фактором, за-
нимая 2-е место по количеству дней нетрудоспособ-
ности и 3-е по случаям временной нетрудоспособ-
ности среди всех классов болезней. Свыше 4 % 
населения земного шара, по данным Всемирной 
организации здравоохранения, страдает различными 
заболеваниями суставов и позвоночника. Значимое 
место среди заболеваний опорно-двигательного 
аппарата занимают различные виды боли в спине 
(дорсопатии) [1].

В клинике боль представляется как неприятное 
чувство, причиняющее страдание различной степени 
интенсивности [2]. Физиологическая боль – важнейшая 
реакция на повреждающие факторы, обеспечивающая 
выживаемость живого организма в окружающей среде. 
Патологическая боль утрачивает адаптивный характер 
и является причиной развития комплекса патологиче-
ских нарушений в организме. Основой патогенеза 
развития патологической боли является дисбаланс 
ноци- и антиноцицептивной систем [3].

В клинической практике чаще встречаются соче-
танные формы болевых синдромов, которые можно 
разделить по временным характеристикам на острую 
и хроническую боль. Хроническая боль продолжается 
в течение 3 мес и более. Примером сочетанной формы 
болевых синдромов является боль в спине (БС). Из-
вестно, что спина – многокомпонентная анатомиче-
ская структура, и любой ее элемент может выступать 
источником боли. Наиболее частая причина БС свя-
зана с мышечно-связочными нарушениями, дисфунк-
цией дугоотростчатых и позвоночно-реберных суста-
вов, протрузией и грыжами межпозвонкового 
диска – спондилезом [4].

Подход к лечению БС базируется на устранении 
болевого синдрома, а также на улучшении качества 
жизни больного. Лечение БС обычно многокомпо-
нентное и включает назначение нестероидных проти-
вовоспалительных препаратов (НПВП), миорелаксан-
тов, антидепрессантов, витаминов группы В, а также 
локальную терапию. Наибольшее патофизиологиче-
ское и симптоматическое обоснование имеют НПВП, 
которые являются препаратами 1-го выбора для лече-
ния БС, но вместе с тем могут оказывать массу неже-
лательных эффектов, особенно при частом использо-
вании [5]. Поэтому поиск решений обезболивания, 
эффективного и безопасного, является актуальной 

задачей. Пациентам, которым противопоказано на-
значение НПВП, в качестве альтернативы может быть 
рекомендована локальная терапия: аппликационное 
воздействие, локальная инъекционная терапия, мест-
ное лечение физическими факторами [6–9]. Законо-
мерный интерес вызывает появление новых способов 
местной анальгезии, основанных на нанотехнологиях 
[10].

Уникальным методом физиотерапевтического воз-
действия на болевой синдром с применением совре-
менных нанотехнологий стало создание лечебного 
пластыря НАНОПЛАСТ форте, который разрешен 
с 2009 г. Росздравнадзором для использования при раз-
личных острых и хронических заболеваниях опорно-
двигательного аппарата, сопровождающихся болевым 
синдромом. Излучение основным веществом инфра-
красных волн активизируется при нагревании до тем-
пературы тела и обеспечивает длительное мягкое 
и глубокое воздействие на очаг воспаления. Порошок 
из редкоземельных магнитных металлов воздействует 
на очаг поражения постоянным магнитным полем. Это 
сочетание воздействия магнитного поля и инфракрас-
ного излучения приводит к ускорению крово- и лим-
фообращения, уменьшению застоя крови, улучшению 
венозного оттока, улучшает местный метаболизм 
в очаге воспаления, благодаря чему обладает обезбо-
ливающим, противовоспалительным и миорелаксиру-
ющим действием.

Цель исследования – изучение эффективности и пе-
реносимости лечебного пластыря НАНОПЛАСТ форте 
в сопоставлении с пластырем НАНОПЛАСТ форте-пла-
цебо у больных с болевым синдромом в спине.

Материалы и методы
В 10-дневное проспективное сравнительное ран-

домизированное плацебоконтролируемое исследова-
ние включены 60 больных с острым / обострением 
хронического первичного болевого синдрома в спине. 
Протокол исследования был одобрен локальным эти-
ческим комитетом ФГБОУ ВО «РНИМУ им. Н. И. Пи-
рогова» Минздрава России. Критериями включения 
в исследование являлись подписанное пациентом 
информированное согласие, острый эпизод БС или 
обострение первичного хронического болевого син-
дрома в нижней части спины с интенсивностью боли 
по визуально-аналоговой шкале (ВАШ) при движении 
>50 мм при условии отсутствия аллергических реак-
ций на компоненты препарата. Исследование 



76

КЛИНИЦИСТ 2’2017  ТОМ 11     THE CLINICIAN  2’2017  VOL. 11
Ф

а
р

м
а

к
о

т
е

р
а

п
и

я

включало 3 визита: скрининг, телефонный контакт 
через 3 дня от начала лечения и финальный визит 
через 9 дней терапии. Код рандомизации был состав-
лен до начала исследования спонсором. Эффектив-
ность терапии оценивалась по изменению уровня 
интенсивности болевого синдрома в спине по ВАШ 
в покое и при движении. Критерием эффективности 
считали изменение значения выраженности БС не ме-
нее 50 % от исходного уровня на визите скринин-
га / рандомизации при сравнении с показателем 
на заключительном визите (10-й день). Кроме того, 
оценивали долю пациентов, у которых удалось купи-
ровать болевой синдром и снизить интенсивность 
болевых ощущений после курсового применения 
пластыря. Потребность в дополнительном приеме 
НПВП для снижения интенсивности болевых ощу-
щений подсчитывали на протяжении всего периода 
исследования.

Пластырь наносился 1 раз в сутки на болезнен-
ную область спины на 12 ч (с 9 до 21 ч).

Суммарную оценку эффекта лечения проводили 
на 10-й день по следующим градациям: значительное 
улучшение, улучшение, отсутствие эффекта. Пе-
реносимость пластырей НАНОПЛАСТ форте  
и НАНОПЛАСТ форте-плацебо оценивали по часто-
те и выраженности локальных и / или системных не-
желательных явлений, а также по градации перено-
симости: очень хороший эффект, хороший эффект, 
удовлетворительный эффект, отсутствие эффекта. 
Количественные переменные описывали следующи-
ми статистическими методами: число валидных слу-
чаев, среднее арифметическое значение (М), стан-
дартное отклонение от среднего арифметического 
значения (δ), 25-й и 75-й процентили, медиана. Ка-
чественные переменные описывали абсолютными 
и относительными частотами (процентами). Разли-
чия считали статистически значимыми при уровне 
ошибки p <0,05. Для количественных переменных 
проводили тест на соответствие распределения нор-
мальному закону с использованием критериев Кол-
могорова–Смирнова и Шапиро–Уилка. Для оценки 
динамики изменения данных, выраженных количе-
ственными показателями, использовали методы ста-
тистического анализа: непарный t-критерий Стью-
дента, непараметрические критерии Манна–Уитни 
и Вилкоксона, критерий χ2 Пирсона.

Результаты
В исследование в соответствии с кодом рандоми-

зации были включены 60 пациентов с БС, по 30 чело-
век в обеих группах. Сравнительная характеристика 
больных представлена в табл. 1, из которой следует, 
что по основным демографическим и клиническим 
параметрам обе группы были сопоставимы.

В целом в анализируемых группах преобладали 
женщины (70 %), средний возраст 49 лет, медиана 

продолжительности болевого эпизода – 4 дня. Среднее 
значение индекса массы тела составило 29 кг / м2.

Частота достижения 50 % уменьшения БС в покое 
в группе НАНОПЛАСТ форте оказалась статисти-
чески значимо выше, чем в группе плацебо (96,6 
и 23,3 % соответственно; р = 0,001, критерий χ2 Пир-
сона). Частота достижения 50 % уменьшения БС 
при движении была также статистически значимо 
выше в группе НАНОПЛАСТ форте, чем в группе 
плацебо (93,3 и 40 % соответственно; р = 0,001, кри-
терий χ2 Пирсона) (рис. 1, 2).

При общей оценке эффективности лечения 
по мнению пациента в группе НАНОПЛАСТ форте 
установлен высокий эффект терапии: 93,4 % больных 
отмечали очень хороший / хороший эффект и 6,6 % – 
удовлетворительный, в группе плацебо – 43,3 и 13,3 % 
соответственно, 16,7 % больных эффекта не отметили 
(р = 0,001) (рис. 3). При общей оценке эффективности 
лечения врачом в группе НАНОПЛАСТ форте установ-
лен высокий эффект терапии у 100 % больных, 
в группе плацебо хороший / очень хороший эффект 

Таблица 1. Клиническая характеристика больных

Показатель

Группа  
НАНОПЛАСТ 

форте  
(n = 30) 

Группа  
плацебо  
(n = 30) 

Пол (мужской / женский, %) 27 / 73 33 / 67

Возраст, лет 47 ± 13 50 ± 11

Индекс массы тела, кг / м2 30 ± 9 29 ± 8

Продолжительность болевого 
эпизода, дни 4 (2–10) 4 (2–10) 

Количество эпизодов боли  
за 12 мес 3 (2–6) 2 (1–10) 

С какого возраста беспокоит 
боль в спине, лет 34 ± 10 40 ± 10

Рис. 1. Сравнение частоты достижения 50 % уменьшения боли в покое
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достигнут у 53,4 %, у 33,3 % – удовлетворительный 
эффект, а у 13,3 % больных эффекта не было (стати-
стически значимые различия в группах согласно кри-
терию χ2 Пирсона, р = 0,001) (рис. 4).

Интенсивность боли при ходьбе к 10-му дню 
в группе НАНОПЛАСТ форте и в группе плацебо 
статистически значимо уменьшилась по ВАШ до ме-
диан 20 и 40 баллов соответственно (p <0,05, крите-
рий Вилкоксона). Необходимо отметить, что более 

выраженные изменения произошли в группе  
НАНОПЛАСТ форте (p <0,05, критерий Манна–
Уитни). Интенсивность боли в покое также стати-
стически значимо уменьшилась к 10-му дню в груп-
пе НАНОПЛАСТ форте и группе плацебо до медиан 
17 и 35 баллов по ВАШ соответственно (p <0,05, 
критерий Вилкоксона). Статистические результаты 
изменения интенсивности боли в покое и при ходь-
бе представлены в табл. 2. Данные показатели сви-
детельствуют о том, что при проведении локальной 
терапии болевого синдрома в значительной части 
случаев удалось достичь ожидаемого анальгетиче-
ского эффекта.

Медиана количества возвращенных таблеток со-
ставила 30 в 1-й группе и 24 – во 2-й (р <0,05, критерий 
χ2 Пирсона) (рис. 5). В нашем исследовании потреб-
ность в дополнительном приеме НПВП была статисти-
чески значимо меньше в группе НАНОПЛАСТ форте 
по сравнению с группой плацебо (рис. 6).

Хорошая и очень хорошая переносимость ле чения 
как пациентом, так и врачом в группе НАНОПЛАСТ форте 

Рис. 2. Сравнение частоты достижения 50 % уменьшения боли при дви-
жении

Рис. 3. Сравнительный анализ общей оценки эффективности медицин-
ского изделия пациентом
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Рис. 4. Сравнительный анализ общей оценки эффективности медицин-
ского изделия врачом

Таблица 2. Результаты изменения интенсивности боли в покое 
и при ходьбе

Параметр

Группа 
НАНОПЛАСТ

форте
(n = 30)

Группа плацебо  
(n = 30)

Оценка боли при движении, 
исходно, мм 70 ± 11 68 ± 9

Оценка боли при движении, 
10-й день, мм 20 ± 9 40 ± 14

Оценка боли в покое, 
исходно, мм 62 ± 13 52 ± 15

Оценка боли в покое,  
10-й день, мм 17 ± 9 35 ± 12
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установлена у 100 %, в группе плацебо высокая перено-
симость пациентом отмечалась в 93,3 % случаев, вра-
чом – в 90,0 %, удовлетворительная – у 6,7 % больных 
по мнению пациента и у 10,0 % больных по мнению 
врача (рис. 7, 8).

Все пациенты полностью завершили исследова-
ние. Нежелательных явлений не отмечено как в груп-
пе плацебо, так и в группе актив ного лечения. Отли-
чительной характеристикой лечебного пластыря 

НАНОПЛАСТ форте является отсутствие в его составе 
лекарственных компонентов, потенциально способ-
ных вызвать системные нежелательные явления, как, 
например, в пластырях, содержащих анестетики 
или НПВП.

Обсуждение
Проведено исследование эффективности и перено-

симости лечебного пластыря НАНОПЛАСТ форте. Об-
следованы 60 пациентов со спондилоартрозом, ослож-
ненным болевым синдромом в спине. Показано 
статистически значимое положительное влияние терапии 
пластырем НАНОПЛАСТ форте на интенсивность боли 
по ВАШ в покое и при ходьбе. Полученные данные со-
гласуются с результатами другого исследования, прове-
денного на базе ФГБНУ «Научно-исследовательский 
институт ревматологии им. В. А. Насоновой», в которое 
были включены 120 больных остеоартрозом коленного 
сустава с I–III рентгенологическими стадиями по Kellgren 
и Lаwrence, показавшее при общей оценке эффектив-
ности пластыря НАНОПЛАСТ форте в основной группе 
у 82 % пациентов значительное улучшение [10].

Вопрос тактики лечения в свете эффективности 
и безопасности применяемых лекарственных средств 
до сих пор остается актуальным. В связи с тем, 
что НПВП имеют неблагоприятный гастроинтести-
нальный, кардио- и нефротоксичный эффекты, сниже-
ние потребности в их использовании является важной 
задачей [6–8]. Выявлено, что на фоне использования 
пластыря НАНОПЛАСТ форте снижается суточная по-
требность в НПВП. Аналогичные результаты были 
также получены в работе Е. С. Цветковой и Л. Н. Дени-
сова. Показано, что отмена и уменьшение дозы НПВП 
происходили чаще в группе больных, применявших 
активный НАНОПЛАСТ форте, чем в группе плацебо 
(р = 0,007, точный критерий Фишера) [10]. Полученные 
результаты демонстрируют возможности комбиниро-
ванной терапии, когда, влияя на болевой синдром 
комплексно, повышается эффективность проводимой 
терапии, уменьшаются сроки выздоровления.

В период лечения нежелательных явлений не от-
мечено. Хорошая фиксация, отсутствие местных реак-
ций в месте прикрепления пластыря при достаточной 
эффективности увеличивали приверженность пациен-
тов к лечению.

Заключение
Установленная высокая анальгетическая актив-

ность лечебного пластыря НАНОПЛАСТ форте спо-
собствует улучшению функциональной активности 
пациентов с болевым синдромом в спине. Выявленное 
статистически значимое снижение числа пациентов, 
принимавших НПВП, на фоне применения лечебного 
пластыря НАНОПЛАСТ форте позволяет рекомендо-
вать его как эффективный метод локальной терапии 
при болях в спине.
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Рис. 6. Потребность в дополнительном приеме нестероидных противо-
воспалительных препаратов (НПВП)
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Рис. 8. Оценка переносимости лечебного изделия в группах  
НАНОПЛАСТ форте и плацебо врачом
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