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ОРИГИНАЛЬНЫЕ СТАТЬИ

ФИБРИЛЛЯЦИЯ ПРЕДСЕРДИЙ ПОСЛЕ ОПЕРАЦИЙ АОРТОКОРОНАРНОГО  
ШУНТИРОВАНИЯ НА РАБОТАЮЩЕМ СЕРДЦЕ

ШАРИПОВ И.М., ЯРБЕКОВ Р.Р., ЖАЛИЛОВ А.К., ИСМАТОВ А.И., МУРАДОВ М.М., ОМОНОВ С.Х., 
ВАХИДОВ Т.З., КУРБАНОВ Р.Д.

Республиканский специализированный научно-практический медицинский центр кардиологии, 
г.  Ташкент. Узбекистан

ХУЛОСА

ИШЛАБ ТУРГАН ЮРАКДА АОРТОКОРОНАР ШУНТЛАШ АМАЛИЕТИДАН КЕЙИН БУЛМАЧАЛАР ФИ-
БРИЛЛЯЦИЯСИ
Шарипов И.М., Ярбеков Р.Р., Жалилов А.К., Исматов А.И., Мурадов М.М., Омонов С.Х., Вахидов 
Т.З., Курбанов Р.Д.
Республика Ихтисослаштирилган Кардиология Илмий-Амалий Тиббиет Маркази, Тошкент, Узбеки-
стон
Мувофиклик. Стандарт аортокоронар шунтлаш амалиетидан сунг юзага келадиган энг куп асоратлар-
дан бири булмачалар фибрилляциясидир. Амалиетдан кейинги даврда турли вактларда юзага келади-
ган бу асорат огир гемодинамик бузилишлар, госпитал даврнинг узайишига ва хусусан бемор учун ва 
умуман согликни саклаш тизими учун даволаш жараенинг кимматлашишаг олиб келади.
Материаллар ва усуллар. 2015–2017 йилларда РИКИАТМнинг кардиохирургия булимида 420 ишлаб 
турган юракда аортокоронар шунтлаш амалиети бажарилди. Амалиетдан кейинги даврнинг турли вак-
тда 26 беморда (жами 6,2 %) булмачалар фибрилляцияси (БФ) кайд этилди. БФ учун амалиетдан ол-
динги ва/еки интраоператив хавф омилларини аниклаш максадида беморлар 2 гурухга булинди: гурух 
I  –  амалиетдан сунг БФ кайд этилган 26 (6,2 %) бемор ва гурух II  –  амаликетдан сунг ритм бузуликла-
ри булмаган 394 (93,8 %) бемор.
Натижалар. Беморларнинг дастлабки (амалиетдан олдинги) клиник ва функционал параметрларини 
урганиш натижасида I гурух беморларининг 7 еш каттароклиги, каттарок чап булмача (44 ва 37 мм 
икки гурухда) юкорирок стенокардия синфига (53,9 % ва 39,1 %), уткир коронар синдром (19,2 % ва 
8,9 %) ва EuroSCORE курсатгичининг юкорирок курсатгичига (4.63 % ва 3.83 %) эга булганликлари ани-
кланди. Ундан ташкари, амалиетнинг узокрок давом этиши (288 ва 228 дакика икки гурухда), куп кон 
йукотиши ва каттарок хажмда кон ва плазма трансфузияси амалиетдан сунгги даврда БФ нинг омил-
лари деб аникланди.
Хулосалар. Амалиетдан олдинги БФ хавф омилларини топиш ва аниклаштириш учун клиник матери-
алларни янада кушимча равишда туплаш максадга мувофик булади.

SUMMARY

ATRIAL FIBRILLATION AFTER OFF-PUMP CORONARY ARTERY BYPASS GRAFTING
I.Sharipov, R.Yarbekov, A.Jalilov, A.Ismatov, M.Muradov, S.Omonov, T.Vakhidov and R.Kurbanov.
Republican Specialized Scientific-Practical Medical Center of Cardiology, Tashkent, Uzbekistan
Introduction. One of the most frequent complications arising after standard coronary artery bypass 
grafting surgery is the occurrence of atrial fibrillation. This complication, occurring at different times in the 
postoperative period, leads to varying degrees of severity of hemodynamic disturbances, lengthening the 
hospital period and the increasing of overall cost of the treatment for the patient in particular and for the health 
care system as a whole.
Material and methods. In the Department of Cardiac Surgery of the Republican Specialized Scientific and 
Practical Medical Center for Cardiology for the period 2015–2017 420 operations of off-pump were performed. 
Out of this number of patients, 26 patients (6.2 % of the total) who were operated on at different periods of 
the postoperative period had an episode of atrial fibrillation (AF). In order to identify preoperative and / or 
intraoperative risk factors for AF, all patients were divided into 2 groups: Group I  –  26 (6.2 %) patients with AF 
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episode in the postoperative period and Group II  –  394 (93.8 %) patients without rhythm disturbances in the 
postoperative period.
Results. It was revealed that patients of I group were on the average 7 years older than patients of II group, 
with large sizes of LA (44.8 against 37.7 mm), with a higher functional class of angina (53.9 % against 39.1 %), 
with higher share of persons with ACS (19.2 % versus 8.9 %) and a higher risk of operational intervention, 
calculated by the risk-stratification EuroSCORE (4.63 % versus 3.83 %). Additional risk factors were the 
longer operation time (288 versus 228 minutes), larger blood loss and a larger volume of plasmo-and 
hemotransfusions. Also, longer respiratory support (7.8 hours versus 5.6 hours) was a risk factor for AF in the 
post-op period.
Conclusion. Further accumulation of clinical material is needed to clarify and specify pre-operative risk 
factors.

РЕЗЮМЕ

ФИБРИЛЛЯЦИЯ ПРЕДСЕРДИЙ ПОСЛЕ ОПЕРАЦИЙ АОРТОКОРОНАРНОГО ШУНТИРОВАНИЯ НА 
РАБОТАЮЩЕМ СЕРДЦЕ
Шарипов И.М., Ярбеков Р.Р., Жалилов А.К., Исматов А.И., Мурадов М.М., Омонов С.Х., Вахидов 
Т.З., Курбанов Р.Д.
Республиканский специализированный научно-практический медицинский центр кардиологии, 
г.  Ташкент. Узбекистан
Актуальность. Одним из наиболее частых осложнений, возникающих после стандартной операции 
аортокоронарного шунтирования, является фибрилляция предсердий. Это осложнение, возникающее 
в разные сроки в послеоперационном периоде, приводит к различной степени выраженности наруше-
ниям гемодинамических показателей, удлинению госпитального периода и общему удорожанию про-
цесса лечения для пациента в частности и для системы здравоохранения в целом.
Материал и методы. В отделении кардиохирургии Республиканского специализированного научно-
практического медицинского центра кардиологии за период 2015–2017 гг. выполнено 420 операций 
аортокоронарного шунтирования на работающем сердце без использования аппарата искусственного 
кровообращения (ИК). Из этого числа больных у 26 оперированных (6,2 % от общего числа) в различ-
ные сроки послеоперационного периода был зарегистрирован эпизод фибрилляции предсердий (ФП). 
В целях выявления предоперационных и/или интраоперационных факторов риска наступления ФП 
все больные были разделены на 2 группы: I группа  –  26 (6,2 %) пациентов с эпизодом ФП в послео-
перационном периоде и II группа  –  394 (93,8 %) пациента без нарушений ритма в послеоперационном 
периоде.
Результаты. Выявлено, что пациенты I группы были в среднем на 7 лет старше больных II группы, 
с большими размерами ЛП (44,8 против 37,7 мм), с более высоким функциональным классом стено-
кардии (53,9 против 39,1 %), с более высокой долей лиц с ОКС (19,2 против 8,9 %) и более высоким 
риском оперативного вмешательства, рассчитанного риск-стратификатором EuroSCORE (4,63 против 
3,83 %). Дополнительными факторами риска явились продолжительная операция (288 против 228 ми-
нут), большая кровопотеря и больший объем плазмо- и гемотрансфузии. Также более длительная ре-
спираторная поддержка (7,8 часа против 5,6 часа) явилась фактором риска ФП в послеоперационном 
периоде.
Выводы. Необходимо дальнейшее накопление клинического материала для уточнения и конкретиза-
ции предоперационных риск-факторов.

Актуальность. Одним из наиболее частых 
осложнений, возникающих после стандарт-

ной операции аортокоронарного шунтирования, 
является возникновение фибрилляция предсер-
дий. Это осложнение, возникающее в разные сро-
ки в послеоперационном периоде, приводит к зна-
чительному удлинению госпитального периода, 
различной степени выраженности нарушениям ге-
модинамических показателей (вплоть до критиче-
ского и жизнеугрожающего падения артериального 
давления и выраженной тахисистолии), необхо-
димости повторного трансфера пациентов в отде-
ление реанимации и интенсивной терапии и необ-
ходимости срочной электрической кардиоверсии 
(1, 2, 3–9). Так же ФП сопровождается значитель-
ным удорожанием для системы здравоохранения 
стоимости проведения операции АКШ (10–12). К 

настоящему времени подавляющая часть совре-
менных публикаций посвящена изучению различ-
ных аспектов ФП после операций АКШ в условиях 
искусственного кровообращения и кардиоплегии. 
Однако в связи с популяризацией за последние 
два десятилетия методики выполнения операций 
аортокоронарного кровообращения на работаю-
щем сердце без использования аппарата ИК при-
обретает важное значение изучение частоты и 
характеристик ФП в послеоперационном периоде 
после таких операций.

Материал и методы. В отделении кардиохи-
рургии Республиканского специализированного 
научно-практического медицинского центра кар-
диологии за период 2015–2017 гг. выполнено 420 
операций аортокоронарного шунтирования на 
работающем сердце без использования аппара-
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та искусственного кровообращения (ИК). Из этого 
числа больных у 26 оперированных (6,2 % от об-
щего числа) в различные сроки послеоперацион-
ного периода (от 6 часов после операции до пятых 
послеоперационных суток) был зарегистрирован 
эпизод фибрилляции предсердий (ФП). Ни в од-
ном случае ФП не сопровождалась выраженными 
гемодинамическими нарушениями, обусловлива-
ющими проведение экстренных реанимационных 
мероприятий. В четырех случаях синусовый ритм 
был восстановлен путем электрической кардио-
версии (когда ФП наступила, больные находились 
в ОРИТ и была резистентность к фармакологиче-
ской кардиоверсии). Во всех остальных случаях 
нормальный синусовый ритм был восстановлен 
путем фармакологической кардиоверсии. В це-
лях выявления предоперационных и/или интра-
операционных факторов риска наступления ФП 
все больные были разделены на 2 группы: I груп-
па  –  26 (6,2 %) пациентов с эпизодом ФП в после-
операционном периоде и II группа  –  394 (93,8 %) 
пациента без нарушений ритма в послеопераци-
онном периоде. Изучение клинико-демографи-
ческих показателей в группах показало (табл. 1), 
что в I группе средний возраст пациентов был на 
7 лет старше, чем во II группе (67,4  ±  5,1 лет про-
тив 60,2  ±  7,03 лет во II группе) с четкой статисти-
ческой достоверностью. Доля пациентов женского 
пола в обеих группах была приблизительно оди-
наковой  –  19,2 против 16,6 %. По наличию сопут-
ствующей патологии (ожирение, сахарный диабет, 
патология почек и др.) распределение больных в 
обеих группах было относительно равномерным. 
Так, более трети больных в каждой группе имели 
сопутствующую патологию в виде ожирения (30,8 
против 40,3 %), хронической патологии легких 
(30,8 против 36,8 %), сахарного диабета (34,6 про-
тив 35,5 %). Пациентов с хронической патологией 
почек было 7,7 % в I группе и 10,4 % во II группе. 
Более 2/3 пациентов в каждой группе имели один 
или несколько перенесенных ИМ в анамнезе. Так, 
в I группе таких лиц было 76,9 %, в то время как 
во II группе  –  73,1 % пациентов были с перене-
сенным (и) ИМ в анамнезе. Статистически значи-
мой разницы по этому показателю зафиксировано 
не было. Стентирование коронарных артерий в 
анамнезе было у 7,7 % больных I группы и у 6,1 % 
пациентов II группы. Морфофункциональные ха-
рактеристики ЛЖ по данным ЭхоКГ были прибли-
зительно одинаковыми у пациентов обеих групп. 
Так, среднее значение конечно-диастолического 
диаметра ЛЖ (КДД ЛЖ) было 56,7  ±  7,7 мм у боль-
ных I группы и 57,3  ±  7,9 мм у больных II группы. 
Конечно-диастолический объем ЛЖ (КДО ЛЖ) 
165,4  ±  60,3 мл у больных I группы и 166,3  ±  58,3 
мл %  –  у больных II группы. Нами были выявлены 
четкие и статистически достоверные различия по 
размеру левого предсердия (ЛП) по данным ЭхоКГ 
между больными двух групп. Так, средний раз-

мер ЛП был значительно больше в I группе, чем 
у больных II группы (44,8  ±  15,5 против 37,7  ±  9,1 
мм соответственно). Дальнейшее изучение раз-
ницы по размеру ЛП (см. табл. 1) между группами 
показало, что наибольшая разница отмечалась 
при размерах ЛП более 50 мм. Так, при увеличе-
нии размеров ЛП более 50 мм ФП возникала в 3 
раза чаще, а при увеличении размеров ЛП более 
60 мм ФП в послеоперационном периоде возника-
ла в 11 раз чаще. Изучение функциональных пара-
метров ЛЖ между группами не выявило значимой 
разницы между группами. Средний показатель ФВ 
ЛЖ составил 52,5  ±  10,1 % у больных I группы и 
54,9  ±  10,1 % во II группе. У 19,2 % пациентов I груп-
пы и у 16,5 % II группы ФВ ЛЖ была ниже 45 %. Бо-
лее 90 % больных I группы и более 86 % больных 
II группы были в III–IV функциональных классах 
по NYHA. Статистически достоверной разницы по 
этому показателю в группах также не было зафик-
сировано. С другой стороны, нами были выявлены 
параметры, по которым между пациентами двух 
групп наблюдалась близкая к достоверности раз-
ница. Так, среди пациентов I группы было было 
больше пациентов с острым коронарным синдро-
мом (а именно, в острой фазе инфаркта миокар-
да или же с нестабильной стенокардией). Таких 
пациентов в I группе было 19,2 % против 8,9 % во 
II группе (p  =  0,06). Так же, в I группе было больше 
больных с более высоким классом стенокардии. 
Так, 53,9 % пациентов I группы имели IV класс сте-
нокардии по классификации ССА, в то время как 
во II группе таких пациентов было 39,1 %. Риск 
осложнений и летальности, вычисленный на ос-
нове риск-стратификатора EuroSCORE, составил 
в среднем 4,32  ±  2,6 балла (или же 4,63  ±  4,8 %) 
у больных I группы, в то время как у пациентов 
II группы данный показатель составил 3,43  ±  2,7 
балла (3,83  ±  4,0 %). Разница по этому показате-
лю была очень близка к достоверности (p  =  0,06). 
Таким образом, при изучении исходных (предопе-
рационных) клинико-функциональных параметров 
пациентов было выявлено, что пациенты I группы 
были с более высоким функциональным классом 
стенокардии, с более высокой долей лиц с ОКС 
и более высоким риском оперативного вмеша-
тельства, рассчитанного риск-стратификатором 
EuroSCORE.

Хирургическая техника. Во всех случаях нами 
использовался стандартный анестезиологический 
мониторинг, включающий контроль инвазивных си-
стемного и центрального венозного давлений, ЭКГ, 
сатурации и др. Также нами применялась техника 
высокой торакальной эпидуральной анальгезии. 
В подавляющем большинстве случаев для досту-
па к сердцу выполнялась срединная стернотомия. 
У части больных с однососудистым поражением 
в бассейне передней межжелудочковой артерии 
(ПМЖА) нами был применен доступ из передне-
боковой мини-торакотомии в IV межреберье (так 
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называемая технология MIDCAB). У всех больных 
выделялась левая внутренняя грудная артерия 
(ЛВГА)  –  так называемая «маммарная» артерия. 
При невозможности ее выделения выделялась 
правая внутренняя грудная артерия (ПВГА). Па-

раллельно выделялась большая подкожная вена 
бедра (БПВБ) или левая лучевая артерия (ЛА). У 
части больных БПВБ выделялась мини-инвазив-
ным эндоскопическим путем с использованием эн-
доскопической стойки фирмы Carl Storz. 

Таблица 1
Предоперационные клинико-демографические показатели

№  Параметр I группа (n  =  26) II группа (n  =  394) p
1 пол М–21 (80,8 %)

Ж–5 (19,2 %)
М–329 (83,5 %)
Ж–65 (16,6 %)

0,863

2 Возраст, лет

До 60 лет
60 лет и старше

67,4  ±  5,1
 (61–77)
0 (0 %)

26 (100 %)

60,2  ±  7,03
 (38–79)

177 (49,1 %)
217 (55,1 %)

0,002

3 Ожирение 8 (30,8 %) 159 (40,3 %) 0,393
4 ХОБЛ 8 (30,8 %) 145 (36,8 %) 0,170
5 Сахарный диабет 9 (34,6 %) 140 (35,5 %) 0,921
6 Хроническая болезнь почек 2 (7,7 %) 41 (10,4 %) 0,304
7 ИМ в анамнезе 20 (76,9 %) 288 (73,1 %) 0,718
8 ОКС 5 (19,2 %) 35 (8,9 %) 0,06
9 Стентирование КА в анамнезе 2 (7,7 %) 24 (6,1 %) 0,793
10 Размер левого предсердия, мм

До 40 мм
40–49 мм
50–59 мм
60–80 мм
Более 80 мм

44,8  ±  15,5
 (28–69)

14 (53,8 %)
0 (0 %)

6 (23,1 %)
6 (23,1 %)

0 (0 %)

37,7  ±  9,1
 (22–87)

271 (68,8 %)
80 (20,3 %)
32 (8,1 %)
8 (2,03 %)
2 (0,5 %)

0,026

11 КДД ЛЖ (мм) 56,7  ±  7,7
 (42–81)

57,3  ±  7,9
 (43–83)

0,954

12 КДО ЛЖ (мл) 165,4  ±  60,3
 (62–360)

166,3  ±  58,3
 (84–373)

0,934

13 ФВ ЛЖ 52,5  ±  10,1 % 54,9  ±  10,1 % 0,848
14 ФВ ЛЖ < 45 % 5 (19,2 %) 65 (16,5 %) 0,642
15 NYHA III-IV 24 (92,3 %) 340 (86,3 %) 0,122
16 Класс стенокардии CCA III 12 (46,1 %) 240 (60,9 %) 0,078
17 Класс стенокардии CCA IV 14 (53,9 %) 154 (39,1 %) 0,078
18 Показатель EuroScore add 4,32  ±  2,6

 (0–11)
3,43  ±  2,7

 (0–10)
0,06

19 Показатель EuroScore log 4,63  ±  4,8 %
 (0,88–28,24 %)

3,83  ±  4,0 %
 (0,88–21,25 %)

0,06

Примечание: ХОБЛ  –  хроническая обструктивная болезнь легких; ИМ  –  инфаркт миокарда; ОКС  –  острый 
коронарный синдром; КА  –  коронарная артерия; КДД  –  конечно-диастолический диаметр; 
КДО  –  конечно-диастолический объем; ФВ  –  фракция выброса.

Для вскрытия перикарда использовали стан-
дартный перевернутый «Т»-разрез (при стерно-
томном доступе), а в случае использования ми-
ни-торакотомного доступа перикард вскрывали 2 
см кпереди от диафрагмального нерва. Гепарин 
вводился из расчета 1–1,5 мг/кг веса больного 
(до достижения значений АСТ  > 300 сек). Для по-
зиционирования сердца использовался глубо-
кий перикардиальный шов-держалка (шов LIMA), 
посредством манипуляции которого нам удава-
лось получить доступ к различным поверхностям 
сердца. При необходимости, в случае проблем с 
визуализацией латеральной поверхности серд-
ца для доступа к артериям бассейна огибающей 

артерии (ОА), нами накладывались дополнитель-
ные полуглубокие перикардиальные держалоч-
ные швы около устьев левых верхней и нижней 
легочных вен, а также использовался вакуумный 
позиционер сердца (Starfish, Medtronic Minneapolis, 
MN). Для стабилизации миокарда сердца в обла-
сти наложения анастомоза использовали стаби-
лизаторы миокарда (Octopus 4 Tissue Stabilizer; 
Medtronic, Minneapolis, MN). Временную окклюзию 
коронарной артерии производили посредством 
наложения в проксимальной и дистальной частях 
целевой артерии силиконовых швов-удавок. При 
необходимости после выполнения артериотомии 
использовали интракоронарные шунты (ClearView 
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Intracoronary Shunt; Medtronic). Последователь-
ность реваскуляризации коронарных артерий раз-
личалась в зависимости от наличия (отсутствия) 
окклюзированных артерий, степени выраженности 
стенозов, необходимости использования слож-
ных хирургических техник, преференций опери-
рующего хирурга и реакции гемодинамики на по-
зиционирование сердца и другие манипуляции. 
Реваскуляризацию начинали с окклюзированной 
артерии-реципиента, во всех остальных случа-
ях  –  ПМЖА. Иногда конструировали все дисталь-
ные анастомозы, затем переходили сразу ко всем 
проксимальным анастомозам. Также нами исполь-
зовалась комбинированная техника реваскуляри-
зации  –  когда вначале выполнялся один-два дис-
тальных анастомоза, затем все проксимальные 
анастомозы  –  как правило три. После этого сво-
бодный конец анастомозированного к аорте кон-
дуита подшивали к коронарной артерии боковой 
стенки сердца (последние дистальные анастомо-
зы). При использовании этой техники реваскуляри-
зацию артерий латеральной стороны сердца (си-
стемы ОА и ДВ) выполняли только после того, как 
артерии передней стороны (ПМЖВ и ПКА-ЗМЖВ) 
были реваскуляризованы и получали кровоснаб-
жение. Если планировалось использование техни-
ки «aorta-no-touch», вначале формировали Т- или 
Y-графт путем анастомозирования лучевой арте-
рии (ЛА) (или венозного кондуита) к ЛВГА. При ис-
пользовании этой техники в случае, если имелась 
крупная диагональная артерия (ДВ), требовавшая 
реваскуляризации, сначала шунтировали ее пу-
тем наложения анастомоза бок-в-бок с маммарной 
артерией (конфигурация анастомоза зависела от 
угла отхождения ДВ и близости к ПМЖВ). После 
создания анастомоза сразу же запускали кровоток 
по анастомозу к шунтированной артерии. Затем 
выполняли реваскуляризацию ПМЖВ (анастомоз 
по типу конец-в-бок) с последующим пуском кро-
вотока по шунту к этой артерии. По завершении 
конструирования всех шунтов проводили ультра-
звуковую флоуметрию (по принципу Transit-time 
flow measurement) по вновь созданным шунтам 
(AureFlo, Transinic, USA). Если не было избыточно-
го кровотечения, нейтрализовывалась только по-
ловина дозы гепарина.

Результаты. В обеих группах у всех боль-
ных была использована левая внутренняя груд-

ная артерия (при невозможности ее использо-
вания  –  правая). Среднее число дистальных 
анастомозов на пациента было 3,7 и 3,6 соот-
ветственно в I и II группах. Нами была выявлена 
значимая разница по показателю продолжитель-
ности операции (табл.2). Так, средняя продолжи-
тельность операции составила около 287 минут в 
I группе и 228 минут во II группе (p < 0,001). Сек-
венциальная техника была использована у 11,5 % 
больных I группы и 12,2 % больных II группы. 
Композитные шунты были использованы у 11,5 % 
больных I группы и у 10,2 % во II группе. Таким об-
разом, сложная техника шунтирования (секвен-
циальное и композитное шунтирование) были ис-
пользованы у 23 % пациентов в I группе и 22,4 % 
пациентов II группы. 65,4 % больным в I группе и 
67 % во II группе во время операции было наложе-
но 4 и более шунтов. Как мы указывали ранее, в 
зависимости от наличия или отсутствия окклюзи-
рованных артерий либо же использования техни-
ки «aorta-no-touch» последовательность наложе-
ния шунтов варьировала. В соответствии с этим 
начало наложения шунтов с ПМЖВ составило 
76,9 % в I группе и 82,0 % во II группе (p  =  0,172). В 
оставшихся случаях в обеих группах шунтирова-
ние начиналось с других бассейнов, как правило, 
это был бассейн ПКА. По всем вышеприведен-
ным показателям статистически значимой раз-
ницы между группами не было. Нами также была 
зафиксирована статистически достоверная раз-
ница (p < 0,001) в объеме средней интраопераци-
онной кровопотери, которая была выше в I группе 
(733 мл и 494 мл соответственно в I и II группах). 
Дальнейший анализ показал значительно боль-
шие объемы гемо- и плазмотрансфузии интрао-
перационно. Так, эритроцитарной массы было пе-
релито около 93 мл на операцию в I группе и 16 
мл во II группе (p < 0,05). Объем плазмотрансфу-
зии также был выше у больных I группы (492 мл 
против 311 мл во II группе). Дальнейшее изуче-
ние интраоперационного периода показало, что 
нарушения ритма, интраоперационные эпизоды 
ФП, ЖТ и ФЖ, снижение гемодинамики и необхо-
димость в инотропной поддержке наблюдались 
достоверно чаще у больных I группы (15,4 против 
6,6 % во II группе). Такое серьезное осложнение 
операции, как конверсия на ИК, отмечено чаще в 
I группе (11,5 против 2,7 % во II группе).

Таблица 2
Интраоперационные показатели

№  Параметр I группа (n  =  26) II группа (n  =  394) p
1 Продолжительность операции, мин 287,2  ±  45,0

 (195–360)
228,04  ±  54,5

 (110–460)
 < 0,001

2 Использование ЛВГА (или ПВГА) 124 (100 %) 146 (100 %) 0,337
3 Среднее число дистальных шунтов на опера-

цию
3,72  ±  0,7

 (1–5)
3,61  ±  0,8

 (1–5)
0,933

4 4 и более шунтов 17 (65,4 %) 197 (67,0 %) 0,881
5 Секвенциальная техника 3 (11,5 %) 48 (12,2 %) 0,343
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6 Композитные шунты 3 (11,5 %) 40 (10,2 %) 0,221
7 Техника «ПМЖВ сначала» 20 (76,9 %) 323 (82,0 %) 0,172
8 Средняя кровопотеря, мл 733,3  ±  331,7

 (300–1500)
494,9  ±  213,7
 (300–1000)

 < 0,001

9 Трансфузия эритроцитарной массы, мл 93,2  ±  193,9
 (0–536)

16,8  ±  70,7
 (0–526)

0,003

10 Трансфузия свежезамороженной плазмы 492,2  ±  40,8
 (400–540)

311,8  ±  226,9
 (0–570)

0,018

11 Интраоперационные осложнения:
Частые экстрасистолы
ФП, ЖТ, ФЖ
Необходимость в инотропной поддержке

4 (15,4 %)

0 (0.0 %)
3 (11,5 %)
1 (3,9 %)

26 (6,6 %)

0 (0 %)
8 (2,0 %)
18 (4,6 %)

0,02

12 Конверсия 3 (11,5 %) 11 (2,7 %) 0,02

Примечание: ЛВГА  –  левая внутренняя грудная артерия; ПВГА  –  правая внутренняя грудная артерия; ПМЖВ  – 
передняя межжелудочковая ветвь левой коронарной артерии; ЖТ  –  желудочковая тахикардия; 
ФЖ  –  фибрилляция желудочков.

В непосредственном послеоперационном пери-
оде у 23,1 % пациентов I группы и у 19,8 % II груп-
пы была необходима инотропная подддержка до 
полного восстановления нормальных показате-
лей сердечно-сосудистой системы (p  =  0,008). При 
этом продолжительность ее варьировала в преде-
лах 3,0 и 2,6 часа, соответственно в обеих группах 
(табл. 3). Средняя продолжительность пребыва-
ния больных на искусственной вентиляции легких 
составила 7,8 часа в первой группе и 5,6 часа во 
II, причем разница оказалась статистически до-
стоверной. Пролонгированная вентиляция (более 
24 часов) была необходима в 3,8 % в I группе и 
0,8 % во II группе (p  =  0,08). Пациенты обеих групп 
получали трансфузии эритроцитарной массы и 
свежезамороженной плазмы интраоперационно и 
по необходимости в послеоперационном периоде. 

Так, пациенты I группы получили в среднем 347 
мл эритромассы, а II группы  –  338 мл (p  =  0,566). 
Средняя трансфузия СЗП составила 432 мл на па-
циента в I группе, и 422 мл во II группе (p  =  0,752). 
Дренажные потери в первые послеоперационные 
сутки составили в среднем 375 мл и 367 мл в двух 
группах соответственно. Кровотечения, потребо-
вавшие дополнительной гемостатической тера-
пии, крово- и плазмотрансфузии и переливания 
других компонентов крови, а также хирургической 
реэксплорации были отмечены в 3,8 % случаев в I 
группе и 2,8 % во II группе. Периоперационных ин-
фарктов миокарда и неврологических нарушений 
в послеоперационном периоде среди больных I 
группы не отмечалось, в то время как во II группе 
они были зафиксированы в 1,02 % и 0,8 % соответ-
ственно (см. табл. 3). 

Таблица 3
Послеоперационные показатели

№  Параметр I группа (n  =  124) II группа (n  =  146) p
1 Необходимость в инотропной поддержке 6 (23,1 %) 78 (19,8 %) 0.612

2 Время инотропной поддержки, часы 3,0  ± 6,57 (0–32) 2,6  ±  6,15 (0–28) 0.729

3 Продолжительность ИВЛ, часы 7,8  ±  4,4 (3,0–27) 5,6  ±  3,2 (2–27) 0.047

4 Пролонгированная ИВЛ (  > 24 ч) 1 (3,8 %) 3 (0,8 %) 0.08

5 Трансфузия эритроцитарной массы, мл 347,1  ±  182,0 (0–835) 338,7  ±  162,5 (0–618) 0,566

6 Трансфузия СЗП, мл 432,21  ±  135,5 (0–570) 422,2  ±  132,7 (0–550) 0,752

7 Дренажные потери (первые сутки) 375,1  ±  128,7 (250–1500) 367,1  ±  161,8 (200–1200) 0,584

8 Кровотечение 1 (3,8 %) 11 (2,8 %) 0,712

9 Периоперационный ОИМ 0 (0 %) 4 (1,02 %) 0,633

10 Неврологические нарушения 0 (0 %) 3 (0,8 %) 0,825

11 Острая почечная недостаточность 1 (3,8 %) 3 (0,8 %) 0,584

12 Реэксплорация средостения, гемостаз 1 (3,8 %) 3 (0,8 %) 0,584

13 Поверхностная раневая инфекция 1 (0,8 %) 8 (2,03 %) 0,685

14 Медиастинит 0 (0 %) 2 (0,5 %) 0,744

15 Летальность 0 (0 %) 5 (1,3 %) 0,835

Примечание:	ИВЛ  –  искусственная вентиляция легких; СЗП  –  свежезамороженная плазма; ОИМ  –  острый 
инфаркт миокарда.
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Такое осложнение послеоперационного перио
да, как острая почечная недостаточность, было 
отмечено в 3,8 % случаев в I группе и 0,8 % во II 
группе (p  =  0,752). Гнойно-септические осложнения 
в виде поверхностной раневой инфекции были 
отмечены в 0,8 % и 2,03 % в обеих группах соот-
ветственно. При этом у больных I группы более 
тяжелого проявления такого осложнения в виде 
медиастинита отмечено не было, в то время как у 
больных II группы медиастинит отмечался в 0,5 % 
случаев. Госпитальная летальность в нашей серии 
больных составила 0 % в I группе и 1,3 % (5 случа-
ев) во II группе (p  =  0,835).

Обсуждение. Проблема осложнений послео-
перационного периода после операций АКШ яв-
ляется актуальной с самого начала их выполне-
ния. Первые систематизированные сообщения 
по частоте наступления ФП после стандартных 
операций АКШ относятся к концу 90-х  –  началу 
2000-х  гг. В основном это были описания ФП по-
сле АКШ в условиях ИК и КП. Так, после таких опе-
раций частота наступления ФП варьирует в преде-
лах 35–67 % по данным различных авторов (1, 2, 3, 
5–8). Первые сообщения о подобных осложнениях 
после операций АКШ на работающем сердце от-
носятся к началу 2000-х гг. (1, 2, 5, 8–10). Интерес-
но, что частота возникновения ФП после операций 
АКШ на работающем сердце без ИК варьирует в 
пределах 5–18 % (1, 2, 5, 8, 10, 12, 15, 18), что зна-
чительно ниже, чем после операций в условиях ИК 
и КП. В нашей серии операций АКШ на работаю-
щем сердце частота наступления ФП в послеопе-
рационном периоде составила 6,2 % (в 26 случаях 
на 420 операций), что также соответствует описан-
ным ранее тенденциям.

Этиология возникновения ФП после операций 
АКШ до сих остается не до конца изученной. Су-
ществуют различные взгляды на природу возник-
новения данного осложнения (2, 5, 6, 10, 13, 14), 
среди которых системный воспалительный ответ, 
нарушения водно-электролитного баланса, вос-
палительные изменения эпикарда вследствие ме-
ханического повреждения инструментарием и др. 
Так, J.Siebert (18) на основе рандомизации 1067 
больных, подвергающихся АКШ в условиях ИК и 
АКШ на работающем сердце без ИК, выявил, что 
частота возникновения ФП после операций АКШ 
на работающем сердце значительно меньше, чем 
при использовании аппарата ИК, и составляет 
18 %. Также этой группой авторов было выявле-
но, что отмечается различие в возникновении ФП 
после операций с и без ИК. Так, после операций 
АКШ на работающем сердце ФП чаще всего воз-
никали на первые послеоперационные сутки, в то 
время как после операций в условиях ИК эпизоды 
ФП чаще всего отмечались на вторые сутки после 
операции. T.Athanasiou с соавторами (121) провели 
мета-анализ с общим пулом больных, превышаю-
щим 3700 пациентов, посвященный влиянию про-

ведения операции АКШ на работающем сердце 
без ИК на частоту возникновения в послеопераци-
онном периоде ФП. Было показано, что выполне-
ние операции АКШ на работающем сердце без ИК 
достоверно снижает частоту возникновения ФП в 
послеоперационном периоде (odds ratio 0.70, 95 % 
confidence interval [CI] 0.56–0.89).

L.Mendes с соавт. (10) выявили, что наличие 
гемодинамически значимого стеноза правой коро-
нарной артерии является также достоверно значи-
мым риск-фактором возникновения ФП после опе-
рации АКШ.

Таким образом, использование техники секвен-
циальных и композитных шунтов при реваскуля-
ризации миокарда у больных группы высокого ри-
ска является безопасным и эффективным с точки 
зрения непосредственных результатов операций. 
Требуется дальнейшее накопление клиническо-
го материала для изучения отдаленных резуль-
татов этих операций. J.Edgerton с соавторами (9) 
показали, что ранняя экстубация больных после 
операции АКШ приводит к достоверно значимому 
снижению частоты возникновения ФП в послеопе-
рационном периоде. Наши данные показали также 
значительно большее время искусственной венти-
ляции легких у больных с пароксизмами ФП в по-
слеоперационном периоде. Таким образом, макси-
мально возможное укорочение данного периода 
(путем внедрения методик Fast track anesthesia) 
должно также привести к значительному сниже-
нию эпизодов ФП в дальнейшем послеопераци-
онном периоде. A.Hernandez c соавторами (16) 
показали, что ФП в послеоперационном периоде 
возникает чаще у пациентов с избыточной мас-
сой тела (odds ratio, 1.12; 95 % confi dence interval, 
1.04 to 1.21; p [ 0.002). R.Archbold с соавторами (15) 
показали, что послеоперационная электрокарди-
остимуляция предсердий может служить в каче-
стве средства предотвращения послеоперацион-
ной ФП. По их данным, частота возникновения ФП 
снижалась до 12,5 % при предсердной стимуляции, 
тогда как в контрольной группе ФП наблюдалась в 
36 % случаев. Chen Sai (17) на основе рандомиза-
ции 4000 больных отметил эффективность предо-
перационного приема аторвастатина в качестве 
средства профилактики ФП в послеоперационном 
периоде после операции АКШ.

На основе изучения нашей группы больных 
можно сделать предварительное заключение, что 
в группе больных, у которых проводилось АКШ на 
работающем сердце без ИК, частота возникнове-
ния ФП в послеоперационном периоде составила 
6,2 %. Кроме факта выполнения АКШ на работаю-
щем сердце, свое влияние могло оказать так же 
то, что все больные в нашей когорте принимали 
в достаточных дозах бета-блокаторы и статины 
(аторвастатин или розувастатин) в обязательном 
порядке. Если у пациентов отмечались другие на-
рушения ритма, производилась терапия кордаро-
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ном в насыщающих дозах. Нами также было вы-
явлено, что более старший возраст, нестабильная 
стенокардия или же острый период инфаркта ми-
окарда, большие размеры левого предсердия, бо-
лее высокий показатель по риск-стратификатору 
EuroSCORE являются предоперационными факто-
рами риска возникновения ФП в послеоперацион-
ном периоде. Кроме этого, из интраоперационных 
факторов риска можно выделить такие факторы, 
как более продолжительная, операция, кровопо-
теря, гемо- и плазмотрансфузия возникновение 
необходимости в инотропной поддержке миокар-
да интраоперационно и сам факт конверсии на ИК 
как дополнительные факторы возникновения ФП 
в послеоперационном периоде. Также более дли-
тельная ИВЛ в послеоперационном периоде явля-
ется риск-фактором возникновения ФП в дальней-
шем послеоперационном периоде. Из недостатков 

нашего исследования можно выделить то, что оно 
имеет ретроспективный характер, задействовано 
не такое большое число пациентов и малое число 
исходных параметров для первичного анализа.

Выводы. В заключение можно сделать вывод, 
что более старший возраст, более высокий класс 
стенокардии и острый коронарный синдром, боль-
шие размеры ЛП, более высокий показатель по 
шкале EuroSCORE являются предоперационными 
факторами риска возникновения ФП в послеопе-
рационном периоде. Также большая продолжи-
тельность операции, значительная кровопотеря, 
большие объемы гемо- и плазмотрансфузии, а 
также более длительная респираторная поддерж-
ка являются факторами риска ФП в послеопера-
цонном периоде. Требуются дальнейшие более 
глубокие исследования данной проблемы, осно-
ванные на большем числе наблюдений.
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ИНГИБИТОРЫ АНГИОТЕНЗИНОВЫХ РЕЦЕПТОРОВ И НЕПРИЛИЗИНА В ПРАКТИКЕ 
ЛЕЧЕНИЯ СЕРДЕЧНОЙ НЕДОСТАТОЧНОСТИ

АБДУЛЛАЕВ Т.А., ЦОЙ И.А., ХУДОЙБЕРГАНОВ О.К.

Республиканский специализированный научно-практический медицинский центр кардиологии, 
г. Ташкент. Узбекистан

XULOSA

ANGIOTENZIN VA NEPRILYZIN RECEPTORLARINING INGIBITORLARI YURAK YETISHMOVCHILIGINI 
DAVOLASHDA
Abdullaev TA, Tsoi IA, Xudoyberganov OK
O‘zbekiston Respublikasi Sog‘liqni saqlash vazirligining Respublika ixtisoslashtirilgan ilmiy-amaliy tibbiyot 
kardiologiya markazi
Maqsad. Statsionar va ambulatoriya sharoitida ishemik bo‘lmagan etiologiyaning SYE kasalliklarida 
angiotensin retseptorlari inhibitori va neprilizinning klinik va gemodinamik ta’sirini baholash.
Materiallar va usullar. Tadqiqot NYHA bo‘yicha SYE III-IV bo‘lgan 64 nafar bemorni tashkil etdi, bu 
dekompensatsiyaga uchragan HF rivojlanishi uchun kasalxonaga yotqizilmagan koronariy etiologiya bo‘lib, 
ular 2 guruhga bo‘lingan edi: I guruhda 32 kishi o‘rtacha 28,45  ±  15 dozada sakubitril/valsartan, 5 mg/kun. II 
guruhning bemorlari (n  =  32) ACE inhibitörlarini tavsiya etilgan dozalarda oldi.
Natijalar. Bemorlarning funktsional holatida umumiy og‘irlik darajasini pasaytirish, yurak tezligini sezilarli 
darajada pasaytirish, qon bosimini barqarorlashtirish, 6MYUT ma’lumotlariga ko‘ra darajasini yaxshilash 
(84,00  ±  36,30 dan 280,00  ±  83,21 m gacha, 2 guruhda  –  82,00 dan)  ±  46,32,32 dan 240,00  ±  76,35 gacha), 
Mareevga ko‘ra, klinik holat uchun umumiy ballning pasayishi (8.67  ±  3.58 dan 3  ±  1.54gacha va 8,62  ±  4,58 
dan 4,67  ±  3,27gacha) MQoL uchun hayot sifatini yaxshilash (I guruhda 86.25  ±  20.12 dan 18,20  ±  12,14 
oralig‘ida va 88.25  ±  26.78 dan 28.12  ±  15.13 oralig‘ida). II guruh), shuningdek, ekokardiyografik ko‘rsatkichlarga 
ijobiy ta’sir ko‘rsatadi.
Xulosa. Statsionar va ambulatoriya bosqichlarida standart HF terapiyasidan foydalanish, hayot sifatining 
ko‘rsatkichlari klinik va funktsional holatni yaxshilash bilan birga, ayniqsa ARNI tayinlanganda seziladi.
Kalit so‘zlar. Yurak yetishmovchiligi, dilatation kardiomiopatiya, angiotensin va neprilyzin inhibitorlari.

SUMMARY

INHIBITORS OF ANGIOTENZIN AND NEPRILYZIN RECEPTORS IN THE TREATMENT OF HEART FAILURE
Abdullaev TA, Tsoy IA, Hudoyberganov OK
SE Republican Specialized Scientific and Practical Medical Center of Cardiology. Ministry of Health of the 
Republic of Uzbekistan
The aim. Evaluation of the clinical and hemodynamic effect of the angiotensin receptor inhibitor and neprilysin 
in patients with CHF of non-coronary etiology at the stage of inpatient and outpatient treatment.
Materials and methods. The study included 64 patients with non-coronary etiology CHF III-IV NYHA classes, 
hospitalized for the development of decompensated HF, which were divided into 2 groups: Group I comprised 
32 who were prescribed sacubitril/valsartan in an average dose of 28,45  ±  15,5 mg / day. Patients of the II 
group (n  =  32) took ACE inhibitors in the recommended doses.
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Results. There was an improvement in the functional status of patients in the form of a reduction in overall 
weight, a significant reduction in heart rate, with stabilization of blood pressure, improvement in 6MWT data 
(from 84.00  ±  36.30 to 280.00  ±  83.21 m, in 2 groups  –  from 82.00  ±  46.32.32 to 240.00  ±  76.35), a decrease 
in the total of Mareev score (from 8.67  ±  3.58 to 3  ±  1.54 and 8.62  ±  4.58 to 4.67  ±  3.27 points in both groups, 
respectively), improvements in the quality of life for MQoL (from 86.25  ±  20.12 to 18.20  ±  12.14 in group I and 
from 88.25  ±  26.78 to 28.12  ±  15.13 in Group II), as well as a positive impact on echocardiography indicators.
Conclusion. The use of standard HF therapy in the inpatient and outpatient stages is accompanied by an 
improvement in the indicators of quality of life and clinical and functional status, especially noticeable when 
ARNI is prescribed.
Keywords. Heart failure, dilated cardiomyopathy, inhibitors of angiotensin and neprilysin receptors.

РЕЗЮМЕ

ИНГИБИТОРЫ АНГИОТЕНЗИНОВЫХ РЕЦЕПТОРОВ И НЕПРИЛИЗИНА В ПРАКТИКЕ ЛЕЧЕНИЯ  
СЕРДЕЧНОЙ НЕДОСТАТОЧНОСТИ
Абдуллаев Т.А., Цой И.А., Худойберганов О.К.
Республиканский специализированный научно-практический медицинский центр кардиологии, 
г.  Ташкент. Узбекистан
Цель исследования. Оценка клинико-гемодинамического эффекта ингибитора ангиотензиновых ре-
цепторов и неприлизина у больных ХСН некоронарогенной этиологии на этапе стационарного и амбу-
латорного лечения.
Материал и методы. В исследование включены 64 пациента с ХСН III–IV ФК по NYHA, некоронаро-
генной этиологии, госпитализированные по поводу развития декомпенсированной СН, которые были 
разделены на 2 группы: I группа  –  32 человека, которым был назначен сакубитрил/валсартан в сред-
ней дозе 28,45  ±  15,5 мг/сут. Пациенты II группы (n  =  32) принимали ингибиторы АПФ в рекомендован-
ных дозах.
Результаты. Наблюдалось улучшение функционального статуса пациентов в виде снижения об-
щего веса, достоверного снижения ЧСС, при стабилизации АД, улучшения ДПД по данным ТШХ 
(с 84,00  ±  36,30 до 280,00  ±  83,21м, во II группе  –  с 82,00  ±  46,32 до 240,00  ±  76,35), снижения сум-
мы баллов по ШОКС ( с 8,67  ±  3,58 до 3  ±  1,54 и 8,62  ±  4,58 до 4,67  ±  3,27 баллов в обеих группах со-
ответственно), улучшения качества жизни по MQoL (с 86,25  ±  20,12 до 18,20  ±  12,14 в I группе и с 
88,25  ±  26,78 до 28,12  ±  15,13 во II группе), а также позитивного влияния на ЭхоКГ-показатели.
Выводы. Применение стандартной терапии СН на стационарном и амбулаторном этапах сопрово-
ждается улучшением показателей качества жизни и клинико-функционального статуса, особенно за-
метным при назначении АРНИ.
Ключевые слова. Сердечная недостаточность, дилатационная кардиомиопатия, ингибиторы ангио-
тензиновых и неприлизиновых рецепторов.

На протяжении нескольких десятков лет хро-
ническая сердечная недостаточность (ХСН) 

не уступает свои лидирующие позиции по уровню 
социально-экономического ущерба [1,2]. Подходы 
к лечению ХСН за последние 20–30 лет претер-
пели значительные изменения и были связаны, 
в основном, с внедрением в стандарты терапии 
нейрогуморальных регуляторов, которые оказыва-
ют существенное влияние на качество и прогноз 
жизни больных [3]. Вместе с тем, несмотря на со-
вершенствование медикаментозной терапии ХСН, 
поиск и внедрение в клиническую практику новых 
высокоэффективных препаратов, обладающих ми-
нимальными побочными эффектами, остается ак-
туальной проблемой современной кардиологии.

В 2016 году были опубликованы новые Евро-
пейские рекомендации по диагностике и лечению 
острой и хронической сердечной недостаточности. 
Настоящие рекомендации (2016г) имеют ряд суще-
ственных отличий [2].

Во-первых, СН определяется клинически как 
синдром, при котором пациенты имеют типичные 
симптомы (одышка, отеки лодыжек, усталость) и 

признаки (повышение давления в яремных венах, 
хрипы в легких, периферические отеки), вызван-
ные нарушением структуры и/или функции сердца, 
что приводит к уменьшению сердечного выброса 
и/или повышению внутрисердечного давления в 
покое или во время нагрузки.

Во-вторых, основные термины, использующи-
еся для описания СН, являются эмпирическими и 
основаны на измерении фракции выброса левого 
желудочка (ФВЛЖ).

Широкий спектр пациентов с СН варьирует от 
тех, у кого сохранная (нормальная) ФВЛЖ более 
50 % (СНСФВ) до пациентов с низкой ФВЛЖ (менее 
40 %) или СННФВ. Пациенты с ФВЛЖ в диапазоне 
40–49 % обозначаются как СН с промежуточной 
ФВ.

В последние рекомендации по лечению СНСФВ 
включен новый препарат-ингибитор ангиотензино-
вых рецепторов и неприлизина (АРНИ).

Несомненный научный и практический интерес 
представляет оценка клинико-гемодинамического 
эффекта первого представителя ингибитора анги-
отензиновых рецепторов и неприлизина вальсар-
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тан/сакубитрил в Узбекистане под торговым на-
званием «Юперио®» (Novartis, Switzerland) у боль-
ных ХСН некоронарогенной этиологии на этапе 
стационарного, а в последующем, амбулаторного 
лечения.

Материал и методы. Были обследованы 64 
пациента с ХСН III–IV ФК по NYHA, некоронаро-
генной этиологии, госпитализированные по по-
воду развития декомпенсированной СН, которым 
был проведен комплекс общепринятых методов 
обследования: общеклиническое обследование, 
ЭКГ в 12 отведениях, стандартная эхокардио-
графия (ЭхоКГ), с определением линейных раз-
меров левого предсердия и правого желудочка, 
толщины задней стенки левого желудочка (ТЗС) 
и межжелудочковой перегородки (ТМЖП) в кон-
це диастолы, конечного диастолического (КДР) и 
конечного систолического размеров (КСР) левого 
желудочка (ЛЖ). Рассчитывали конечный диасто-
лический (КДО), конечный систолический (КСО), 
объемы и фракцию выброса ЛЖ. Объективный 
функциональный статус был оценен с помощью 
теста 6-минутной ходьбы (ТШХ) и шкалы оценки 
клинического состояния в модификации Марее-
ва В.Ю.[4] с дальнейшим определением ФК сер-

дечной недостаточности по NYHA. После стаби-
лизации состояния при назначении оптимальной 
медикаментозной терапии пациенты были разде-
лены на 2 группы: I группу составили 32 челове-
ка, которым был назначен сакубитрил/валсартан в 
средней дозе 28,45  ±  15,5 мг/сут. Пациенты II груп-
пы (n  =  32) принимали ингибитор АПФ в рекомен-
дованных дозах. Статистическая обработка полу-
ченных результатов проводилась с использовани-
ем пакета программ «Biostatics for windows, версия 
4.03». Вычисляли среднее арифметическое (M), 
среднеквадратичное (стандартное) отклонение 
(SD), стандартную ошибку среднего арифмети-
ческого (m). Значимость различий определяли 
согласно критерию t Стьюдента. Для анализа до-
стоверности различий между качественными по-
казателями использовался критерий χ2. Различия 
считали статистически достоверными при р < 0,05. 
Данные представлены в виде M  ±  m.

Результаты. Клиническая характеристика 
больных представлена в табл. 1. Больные обеих 
групп были сопоставимы по возрасту, полу, функ-
циональному статусу, а также приверженности к 
терапии на амбулаторном этапе лечения.

Таблица 1
 Характеристика больных, включенных в исследование

I группа (n  =  32), ( %) II группа ( n  =  32), ( %)
Средний возраст 42,3  ±  4,4 41,6  ±  4,6
Мужчины/женщины 17/15 15/17
Длительность заболевания, мес 15,2  ±  2,5 13,3  ±  1,85
ФК СН
III 24 (75) 22 (69)
IV 8 (25) 10 (31)
Контроль массы 2 раза в неделю 30 (94) 30 (94)
Соблюдение диеты 31 (97) 30 (94)
Контроль ЧСС и АД 30 (94) 29 (91)
ББ 31 (97) 33 (100)
БМКР 30 (94) 32 (100)
Ивабрадин 6 (18) 4 (13)
Диуретики 32 (100) 31 (97)

Переносимость терапии оценена как удовлет-
ворительная в обеих группах. У двух пациентов 
отмечали более значимую гипотонию в группе 
применения АРНИ при инициации терапии, со ста-

билизацией САД и ДАД к концу срока госпитали-
зации, в связи с чем препарат продолжал назна-
чаться.

Таблица 2

Клинико-функциональные показатели обеих групп исходно и спустя 1 месяц наблюдения

Показатели
I группа, n  =  32 II группа, n  =  32

исходно Через 1 месяц исходно Через 1 месяц
Вес, кг 69,94  ±  12,57 62,94  ±  11,57* 70,12  ±  11,81 63,94  ±  8,44*

ЧСС в покое, уд/мин 86,22  ±  19,02 68,27  ±  8,12** 88,82  ±  18,02 78,10  ±  20,04*

САД,  мм  рт.  ст. 101,00  ±  27,08 116,00  ±  17,16** 103,50  ±  25,08 109,00  ±  21,18



КАРДИОЛОГИЯ УЗБЕКИСТАНА №4/2018

14

ДАД,  мм  рт.  ст. 71,05  ±  14,87 78,05  ±  12,87* 70,05  ±  16,21 76,05  ±  16,00

ТШХ, м 84,00  ±  36,30 280,00  ±  83,21** 82,00  ±  46,32 240,00  ±  76,35**

ШОКС, баллы 8,67  ±  3,58 3  ±  1,54** 8,62  ±  4,58 4,67  ±  3,27**

Примечание: *–  p < 0,05; **–  p < 0,01.

Через 1 месяц наблюдения отмечалась пози-
тивная динамика общего состояния, выражавшая-
ся в стабилизации пациентов на фоне проводимо-
го лечения как на стационарном, так и амбулатор-
ном этапах. При оценке клинико-функционального 
статуса пациентов с ДКМП (см. табл.2) наблюда-
лось достоверное снижение общего веса в обе-
их группах на 11 и 9 %, ЧСС  –  на 11 и 12 %, со-
ответственно в I и II группах. При этом отмечено 
значимое влияние на параметры центральной ге-
модинамики, а прирост САД и ДАД в I группе со-
ставил 13 и 9 %, в то время как во II группе при-
рост САД и ДАД составил всего 5 и 7 % соответ-
ственно. Отмечено достоверное снижение ЧСС 
на 21 и 12 % более значимое в I группе (р < 0,01). 

Объективное улучшение функционального ста-
туса наблюдалось в обеих группах. Так, в I груп-
пе показатели ТШХ улучшились с 84,00  ±  36,30 до 
280,00  ±  83,21м, во II группе  –  с 82,00  ±  46,32 до 
240,00  ±  76,35 при обратном снижении суммы бал-
лов по ШОКС ( с 8,67  ±  3,58 до 3  ±  1,54 и 8,62  ±  4,58 
до 4,67  ±  3,27 баллов в обеих группах соответ-
ственно) (все р < 0,01).

При анализе качества жизни с использова-
нием Миннесотского опросника было отмечено, 
что общая сумма баллов достоверно снизилась 
как при внутри-, так и при межгрупповом срав-
нении  –  c 86,25  ±  20,12 до 18,20  ±  12,14 в I груп-
пе и с 88,25  ±  26,78 до 28,12  ±  15,13 во II группе 
(рис. 1).

Рис 1. Значение качества жизни (QoL) в обеих группах исходно  
и через один месяц наблюдения (межгрупповое различие р  <  0,05).

Анализируя данные ЭхоКГ (табл. 3) отмечен 
достоверный положительный эффект, сопрово-
ждавшийся повышением ФВ ЛЖ с 30,93  ±  6,43 % 
до 34,71  ±  4,24 % (10 %) в I группе и с 28,28  ±  7,5 % 
до 30,01  ±  6,33 % (6 %) во II группе, при умень-
шении полостей сердца: ЛП  –  на 6 и 5 % КДР 

ЛЖ  –  на 8 и 4 %, КСР ЛЖ  –  на 10 и 5 %, ПЖ  –  на 
9 и 5 %, соответственно в I и II группах, без зна-
чимых отличий между группами. При этом замече-
но, что показатели СДЛА I группы имели большее 
снижение по сравнению со II группой (на 27 и 15 % 
соответственно).

Таблица 3
Эхокардиографические параметры исходно и спустя 1 месяц наблюдения

Показатели исходно Через 1 месяц исходно Через 1 месяц

ЛП, мм 43,81  ±  4,43 41,21  ±  4,12* 44,11  ±  4,06 41,81  ±  3,43*

КДР, мм 74,94  ±  8,57 69,32  ±  7,2** 73,94  ±  9,57 70,94  ±  8,57*

КСР, мм 63,61  ±  8,47 57,66  ±  6,57* 63,82  ±  9,01 60,61  ±  7,47*

ПЖ, мм 44,05  ±  6,54 40,25  ±  8,32* 43,15  ±  6,34 41,15  ±  5,24*

ФВ, % 30,93  ±  6,43 34,23  ±  4,24* 28,28  ±  7,5 30,01  ±  6,33*

ДЛА,  мм  рт.  ст. 57,67  ±  14,08 42,17  ±  8,48** 56,67  ±  9,08 48,67  ±  12,08*

Примечание: *–  p < 0,05; **–  p < 0,01.
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Обсуждение. Применение препаратов, обла-
дающих нейрогуморальной модуляцией, заключа-
ется в восстановлении функционального баланса, 
нарушенного при ХСН. С одной стороны, исполь-
зуется блокада РААС (ИАПФ или сартаны), позво-
ляющае блокировать чрезмерную вазоконстрик-
цию, задержку жидкости, активацию альдостеро-
на, пролиферацию органов и ремоделирование. С 
другой стороны, за счет блокады ферментов не-
прилизина активируются антипролиферативные, 
диуретические и вазодилатирующие эффекты на-
трийуретических пептидов.

Комбинированное подавление РААС и непри-
лизина в экспериментальных исследованиях про-
демонстрировали более значимые клинические 
эффекты, чем каждое из этих воздействий в от-
дельности [5].

Созданный единый надмолекулярный комплекс 
включающий АРА валсартан и ингибитор неприли-
зина сакубитрил (LCZ 696), позволил обеспечить 
двойную нормализацию гормонального баланса 
одновременно [6].

Эффективность «Юперио» у пациентов с ХСН 
была оценена в многоцентровом рандомизирован-
ном исследованим PARADIGM HF [7].

Исследование состояло из трех фаз  –  период 
скрининга, фазы, в течение которой все пациенты 
получали Эналаприл до 20 мг в сутки, затем в по-
следствии перешедшие на сакубитрил/валсартан 
и двойной слепой фазы, где пациенты были раз-
делены на две группы: одни получали Эналаприл, 
вторые  –  сакубитрил/валсартан. Критериями 
включения явились пациенты с ХСН II, III, IV ФК по 
NYHA и ФВЛЖ менее 40 %, с уровнем АД не менее 
100  мм  рт.  ст. (выше 95  мм  рт.  ст. в процессе ле-
чения).

Медиана наблюдения составила 27 месяцев. 
Исследование было досрочно прекращено в свя-

зи с явным преимуществом «Юперио®» по срав-
нению с прежним «золотым стандартом» терапии 
ХСН  –  Эналаприлом.

По результатам исследования отмечено, что 
превосходство «Юперио®» проявлялось уже че-
рез 30 дней от начала терапии, и в целом установ-
лено снижение общей смертности на 16 %, сово-
купное снижение сердечно-сосудистой смертности 
и госпитализации на 20 %. «Юперио®» также пре-
восходит Эналаприл по снижению риска сердеч-
но-сосудистой и смерти от декомпенсации ХСН.

Преимущество лечения с использованием 
АРНИ перед ингибиторами АПФ не зависело от 
тяжести и возраста пациента, этиологии, харак-
тера основного ритма. Результаты нашего иссле-
дования также свидетельствуют, что клиническое 
состояние больных начинает улучшаться еще на 
стационарном этапе лечения, сохраняя свой поло-
жительный эффект на протяжении одного месяца 
наблюдения.

Оценка клинического состояния и параметры 
центральной гемодинамики также продемонстри-
ровали снижение показателей ЧСС и стабилиза-
ции как САД, так и ДАД.

Опасения, связанные со снижением САД в 
процессе лечения АРНИ, оказались преувеличен-
ными. У пациентов с исходно невысоким систо-
лическим артериальным давлением его кратко-
временное снижение сменялось последующим по-
вышением.

Выводы. Таким образом, у практикующего вра-
ча при лечении больных ХСН III-IV ФК с фракци-
ей выброса менее 40 % появился выбор: начинать 
терапию с ингибиторов АПФ и последующим пере-
водом пациентов на АРНИ, либо сразу начинать 
лечение с «Юперио®» со стартовой дозы 50 мг/
сут и постепенно титровать до максимально пере-
носимой.
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ОЦЕНКА КАЧЕСТВА ЖИЗНИ У БОЛЬНЫХ  
С БИОРАСТВОРИМЫМИ КАРКАСАМИ ABSORB (BVS) В СРАВНЕНИИ  

С СОВРЕМЕННЫМИ СТЕНТАМИ С ЛЕКАРСТВЕННЫМ ПОКРЫТИЕМ (DES)

ЮЛДАШЕВ Н.П., ЮЛДАШОВ Б.А., КУРБАНОВ Р.Д.

Республиканский специализированный научно-практический медицинский центр кардиологии, 
г.  Ташкент. Узбекистан

ХУЛОСА

БИОСЎРИЛУВЧАН КАРКАС ABSORB (BVS) ВА ЗАМОНАВИЙ ДОРИ ҚОПЛАМАЛИ СТЕНТ (DES) 
ЎРНАТИЛАГАН БЕМОРЛАРДА ҲАЁТ СИФАТИНИ ҚИЁСИЙ БАҲОЛАШ
Юлдашев Н.П., Юлдашов Б.А., Қурбанов Р.Д.
Республика ихтисослаштирилган кардиология илмий-амалий тиббиёт маркази ЎзР ССВ  
Тошкент, Ўзбекистон
Замонавий интервенцион кардиологияда тож томирлардаги торайган қисмларда қон-айланишини ти-
клаш учун кенг миқёсдаги томир ичи мосламалари мавжуд. Бироқ ушбу мосламаларни эффективли-
ги, ҳамда уларнинг қўлланилиши хақида беморларнинг шахсий фиклари қарама-қарши характерга эга, 
шунинг учун тадқиқотимизнинг мақсади биосўрилувчан томир каркаслари (BVS ) ва замонавий дори 
қопламали стентлар (DES) ўрнатилган беморларни госпитал давр ва узоқ муддатларда ҳаёт сифатини 
ўрганишдан иборат.
Тадқиқотнинг материали бўлиб ЮИК бўлган 200та беморнинг ангиографик ва клинико-функционал 
маълумотлари хизмат қилди. Беморларнинг ўртача ёши 54,43  ±  10,01 ни ташкил қилган. Беморлар-
нинг характеристикаси ЮИК шаклидан ва имплантация қилинган мослама туридан келиб чикиб тахлил 
қилинди.
Тадқиқот давомида шу аниқландики, бошланғич даврда беморлар соғлигининг фақатгина жисмоний 
компоненти чегарланиб қолмай, балки сезиларли рухий тушкунлик ҳам бўлган. Касалликнинг ўткир 
шаклида ҳаёт сифатини (ҲС) ташкил қилувчи омиллардан жисмоний соғлигини белгиловчи омил 
сурункали ЮИК шаклига нисбатан анча сезиларли ёмон бўлган, бу ўз навбатида кардиалгиянинг 
тўсатдан пайдо бўлиши ва жисмоний фаолликнинг кескин чегераланиши билан боғлиқлиги аниқланди. 
Динамикада SF–36 шкаласи барча гарадацияларида яхшиланиш кузатилди. Ҳаёт сифати шкаласида 
ўрнатилган имплантлар турига боғлик бўлган сезиларли ўзгариш аниқланмади (хаммаси р > 0,05). Бу 
эса ҳаёт сифатини интервенцион аралашувдан кейин ўрнатилган имплантлар туридан катъий назар 
яхшиланишини тасдиқлади.
Калит сўзлар: ЮИК нинг ўткир ва сурункали шакли, ҳаёт сифати, иплантларнинг ҳар-хил турлари 
(BVS & DES).

SUMMARY

ASSESSMENT OF QUALITY OF LIFE IN PATIENTS WITH BIORESORBABLE SCAFFOLDS ABSORB 
(BVS) IN COMPARISON WITH MODERN DRUG-ELUTING STENTS (DES)
Yuldashev N.P., Yuldashov B.A., Kurbanov R.D.
Republican specialized scientific and practical medical center of cardiology of the Ministry of Health of 
Uzbekistan, Tashkent, Uzbekistan
Modern interventional cardiology has a wide range of intravascular devices to restore blood circulation in 
the stenotic segments of the coronary arteries. However, the effectiveness of these devices, as well as the 
patients ‘ own changes from their use are contradictory, and therefore the aim of our study was to assess the 
quality of life in patients with BVS in comparison with DES at the hospital and long-term follow-up.
The material of the study was angiographic and clinical and functional data of 200 patients with ischemic 
heart disease. The mean age of patients was 54,43  ±  10,01 years. Characteristics of patients were analyzed 
depending on the form of coronary artery disease and the type of implantable devices.
During the study, it was found that at the initial stage, patients had significant limitations not only on the 
physical component of health, but also psychological. In the acute form of the disease, the components of 
quality of life (QL) responsible for physical health were slightly worse than in chronic coronary artery disease, 
which was probably due to the sudden onset of cardialgia and a sharp restriction of physical activity. The 
dynamics showed an improvement in all gradations of the SF–36 scale. Depending on the type of implants 
installed, no significant differences in the QL scale were found (all p > 0.05). This showed that the quality of life 
is significantly improved after interventions with stenting, regardless of the type of implants installed.
Key words: acute and chronic forms of ischemic heart disease, quality of life, different types of implants (BVS 
& DES).
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РЕЗЮМЕ

ОЦЕНКА КАЧЕСТВА ЖИЗНИ У БОЛЬНЫХ С БИОРАСТВОРИМЫМИ КАРКАСАМИ ABSORB (BVS) В 
СРАВНЕНИИ С СОВРЕМЕННЫМИ СТЕНТАМИ С ЛЕКАРСТВЕННЫМ ПОКРЫТИЕМ (DES)
Юлдашев Н.П., Юлдашов Б.А., Курбанов Р.Д.
Республиканский специализированный научно-практический медицинский центр кардиологии, 
г.  Ташкент. Узбекистан
Современная интервенционная кардиология располагает широким ассортиментом внутрисосудистых 
устройств для восстановления кровообращения в стенозированных сегментах коронарных артерий. 
Однако эффективность этих устройств, а также собственное менение пациентов от их использования 
носят противоречивый характер.
Цель нашего исследования. Оценка качества жизни у больных с BVS в сравнении с DES на госпи-
тальном и отдаленном периодах наблюдения.
Материал и методы исследования. Ангиографические и клинико-функциональные данные 200 обс
ледованных больных ИБС. Средний возраст больных составил 54,43  ±  10,01лет. Характеристики паци-
ентов анализировались в зависимости от формы ИБС и по типу имплантируемых устройств.
В ходе исследования было установлено, что на исходном этапе у пациентов имелись значительные 
ограничения со стороны не только физического компонента здоровья, но и психологического. При 
острой форме заболевания составляющие качества жизни (КЖ), ответственные за физическое здоро-
вье, оказались несколько хуже, чем при хронической ИБС, что, вероятно, было обусловлено внезапно-
стью возникновения кардиалгии и резким ограничением физической активности. В динамике отмеча-
лось улучшение всех градаций шкалы SF–36. В зависимости от типа установленных имплантов каких-
либо существенных различий по шкале КЖ выявлено не было (все р > 0,05). Это свидетельствовало о 
том, что КЖ значительно улучшается после интервенционных вмешательств со стентированием неза-
висимо от типа установленных имплантов.
Ключевые слова: острая и хроническая формы ИБС, качество жизни, различные типы имплантов 
(BVS & DES).

Актуальность. Современное развитие ин-
тервенционных технологий, использование 

стентов с лекарственным покрытием или саморас-
сасывающихся каркасов, разработка высокоэф-
фективных дезагрегантов стали предпосылками 
для расширения показаний к использованию стен-
тирования при поражении коронарных артерий. В 
связи с этим появилась необходимость сравнения 
результатов лечения различных методов с акцен-
том на собственном мнении пациентов [1].

Наряду с традиционными методами оценки 
результатов лечения, таких как клиническое со-
стояние пациентов, наличие больших и малых 
сердечно-сосудистых осложнений, показателей 
выживаемости, инструментальной оценки состо-
яния миокарда и коронарного кровообращения, 
в последние годы появился еще один критерий 
оценки эффективности лечения  –  это качество 
жизни (КЖ), который является интегральным пока-
зателем общего состояния здоровья, но уже с точ-
ки зрения самого пациента [2–4]. И поэтому может 
дать дополнительные критерии отбора для того 
или другого метода лечения. В связи с этим изуче-
ние показателей КЖ у пациентов, подвергшихся 
стентированию, является чрезвычайно важным и 
актуальным направлением современной интер-
венционной кардиологии.

Исследование КЖ пациентов после интервен-
ционного вмешательства является важной состав-
ляющей в оценке эффективности хирургического 
лечения и должно включать не только изучение 
биомедицинских показателей, но также степень 

активности больного и его способность вернуться 
к повседневной жизнедеятельности после опера-
ции [5].

Цель нашего исследования. Оценка качества 
жизни у больных с BVS в сравнении с DES на го-
спитальном и отдаленном периодах наблюдения.

Материал и методы исследования. В иссле-
дование были включены 200 больных ИБС, кото-
рые дали информированное согласие на участие 
в данном исследовании. Все больные получали 
рекомендации по коррекции образа жизни, ме-
дикаментозную терапию согласно действующим 
стандартам для больных ИБС, перенесших ЧКВ. 
Всем 200 пациентам было выполнено эндоваску-
лярное лечение методом внутрисосудистого стен-
тирования, из них 133 (66,5 %) пациента имели од-
нососудистые поражения и 67 (33,5 %)  –  двухсосу-
дистые поражениями коронарного русла.

Критерии включения в данное исследова-
ние:

•	 Установленный пациентам по результатам 
клинико-инструментального обследования 
диагноз ИБС, подписанное информированное 
согласие.

•	 Наличие у больных документированной без-
болевой ишемии, стабильной и нестабильной 
стенокардии, острого инфаркта миокарда и пе-
ренесенного инфаркта миокарда в анамнезе.

•	 Первичный характер сужения коронарных ар-
терий (de novo native coronary artery).

•	 Наличие поражения коронарных артерий, по-
зволяющего выполнить имплантацию стента.
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•	 Гемодинамически значимое (≥ 60 % по диаме-
тру) поражение венечной артерии.

•	 Диаметр пораженного участка сосуда 
2,25  –  4 мм.

Критерии исключения:
•	 Больные с ранее проведенной ЧКВ со стенти-

рованием или аортокоронарным шунтирова-
нием (АКШ) в анамнезе.

•	 С тяжелой сопутствующей патологией сер-
дечно-сосудистой системы (аневризма аорты; 
клапанная патология, требующая хирургиче-
ской коррекции; выраженная систолическая 
дисфункция левого желудочка (ФВлж  < 35 %); 
декомпенсированная сердечная недостаточ-
ность).

•	 Пациенты не толерантные к приему антикоа-
гулянтов/дезагрегантов.

•	 Лица с наличием бифуркационных пораже-
ний, стволовое поражение коронарного рус-
ла.

•	 Кардиогенный шок.
•	 Пациенты со средним и высоким риском ЧКВ 

по шкале SYNTAX.
В первые 24–48 часов госпитализации больных 

в стационар проводились контрольные исследо-
вания, включающие общеклиническое обследова-
ние, ЭКГ в 12 общепринятых отведениях, ЭхоКГ, 
клинические и биохимические исследования крови 
(включая тесты на сифилис, ВИЧ и гепатиты), ко-
агулограмму, анализ агрегации тромбоцитов. При 
наличии аритмий больным проводилось суточное 
мониторирование ЭКГ (СМЭКГ).

Перед проведением коронароангиографии 
(КАГ) проводилась премедикация с парентераль-
ным введением седативных и антигистаминных 
препаратов. Повторные этапы исследования про-
водились через 3, 6, 12 и 24 месяца после проце-
дуры КАГ. Двойная антитромбоцитарная терапия 
назначалась всем пациентам минимум за 48 часов 
до вмешательства: клопидогрель (плавикс) в су-
точной дозе 75 мг (1 таблетка), а также аспирин в 
суточной дозе 150  –  325 мг. Во время вмешатель-
ства производили постоянный мониторинг ЭКГ и 
артериального давления. Под местным обезбо-
ливанием (2,0мл 2 %-го раствора лидокаина) вы-
полнялось пунктирование правой/левой лучевой/
бедренной артерии по методу S. Seldinger с уста-
новкой интродьюсера 5–7F. В дальнейшем, после 
процедуры стентирования, назначался аспирин 
для постоянного приема в дозе 100 мг/сут. Кло-
пидогрель в дозе 75 мг/сут назначался на срок 12 
месяцев. Под нарушением режима приема анти-
агрегантнов понималось прекращение приема 
раньше срока, рекомендованного при выписке.

Оценка результатов эндоваскулярных вме-
шательств. Адекватность эндоваскулярного вме-
шательства на госпитальном и среднеотдаленном 
этапах определялась с помощью ангиографиче-
ских и клинических критериев.

а) Ангиографический успех на госпитальном 
этапе.

Удовлетворительная ангиопластика  –  остаточ-
ный стеноз менее 20 % после имплантации стен-
та, кровоток по дилатированному сосуду не менее 
TIMI-III степени, отсутствие признаков диссекций.

Неудовлетворительная ангиопластика  –  оста-
точный стеноз более 20 % после имплантации 
стента, кровоток по дилатированному сосуду TIMI-
II и меньшей степени, развитие диссекций арте-
рии, любые иные нарушения в стентированной 
артерии. Вмешательство так же считалось неудач-
ным, если ангиографический успех не был достиг-
нут и присутствовали осложнения.

б) Клинический успех на госпитальном этапе.
Клинически эффективная ангиопласти-

ка  –  полное исчезновение стенокардии (или 
уменьшение как минимум на два функциональных 
класса) и объективных признаков ишемии миокар-
да, а также отсутствие острого нарушения мозго-
вого кровообращения и инфаркта миокарда в го-
спитальном периоде.

Клинически неэффективная ангиопласти-
ка  –  при отсутствии вышеуказанных критериев.

В исследовании всем пациентам проводился 
расчет SYNTAX-Score с использованием on-line 
калькулятора на сайте http://www.syntaxscore.
com. Оценку качества жизни (КЖ) осуществляли с 
помощью опросника SF–36 по следующим шкалам:

1) Физическое функционирование (ФФ)  –  шка-
ла, оценивающая физическую активность, вклю-
чающую самообслуживание, ходьбу, подъем по 
лестнице, переноску тяжестей, а также выполне-
ние значительных физических нагрузок.

2) Физическое ролевое функционирование 
(ФРФ) –шкала, которая показывает роль физиче-
ских проблем в ограничении жизнедеятельности.

3) Интенсивность боли (ИБ)  –  Bodily Pain 
(BP)  –  оценивает интенсивность болевого синдро-
ма и его влияние на способность заниматься нор-
мальной деятельностью.

4) Общее состояние здоровья (ОЗ)  –  General 
Health (GH)  –  оценивает состояние здоровья в на-
стоящий момент, перспективы лечения и сопро-
тивляемость болезни.

5) Шкала жизнеспособности или жизненная ак-
тивность (ЖА)  –  подразумевает оценку ощущения 
пациентом полными сил и энергии.

6) Шкала социального функционирования 
(СФ)  –  оценивает удовлетворенность уровнем со-
циальной активности (общением, проведением 
времени с друзьями, семьей, соседями, в коллек-
тиве) и отражает степень, в которой физическое 
или эмоциональное состояние респондента или 
пациента их ограничивает.

7) Эмоциональное ролевое функционирование 
(ЭРФ)  –  предполагает оценку степени, в которой 
эмоциональное состояние мешает выполнению 
работы или другой обычной повседневной дея-
тельности.
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8) Психологическое здоровье (ПЗ)  –  характе-
ризует настроение, наличие депрессии, тревоги, 
оценивает общий показатель положительных эмо-
ций.

Для всех шкал при полном отсутствии огра-
ничений или нарушений здоровья максимальное 
значение должно быть равным 100 баллам. Чем 
выше показатель по каждой шкале, тем лучше КЖ 
по этому параметру.

Статистический анализ полученных ре-
зультатов. Статистическая обработка получен-
ных результатов проводилась на персональном 
компьютере Pentium-IV с использованием пакета 
программ «STATISTICA 6». Вычисляли среднее 
арифметическое (М) и среднеквадратичное (стан-
дартное) отклонение (SD). Во избежание стати-
стической неточности анализ сопровождался про-
веркой нормальности распределения клинических 
признаков. Для сравнения арифметических сред-
них двух групп (контрольной и экспериментальной) 
использовался t-критерий Стьюдента. Для оценки 
наличия связей между показателями проводился 
корреляционный анализ с вычислением коэффи-
циента корреляции Пирсона. Для анализа досто-
верности различий между качественными призна-
ками использовался критерий χ2. В случаях, когда 
число данных в сравниваемых группах было мень-
ше 30 и хотя бы в одной группе было меньше 5, 
результаты проверяли точным методом Фишера.

Все значения представлены в виде сред-
ней арифметической  ±  стандартное отклоненеи 
(М  ±  SD). Достоверными считались различия при 
p < 0,05.

Полученные результаты. Были обследованы 
200 больных ИБС, из которых 169 (84,5 %)  –  муж-
чины и 31 (15,5 %)  –  женщины. Клинико-демогра-
фическая характеристика пациентов представле-
на в табл.1. Средний возраст больных составил 
54,43  ±  10,01 лет. При этом наибольшее количе-
ство лиц (35,5 %) пришлось на возрастную катего-
рию 51–60 лет.

Артериальная гипертензия (АГ) имела место 
у 82,5 %, ожирение  –  у 44,0 % и СД 2 типа  –  у 
26,0 % обследуемых. Перенесенный инфаркт ми-
окарда (ПИМ) в анамнезе отмечали 74 (37,0 %) па-
циента, при этом у 22 из них ПИМ имел давность 
менее одного месяца. Более подробная нозологи-
ческая структура включенных в исследование па-
циентов представлена в табл.1.

В зависимости от формы ИБС были выделе-
ны 2 группы пациентов: 1 группа  –  90 больных с 
хронической ИБС (ХИБС), представленной в виде 
стабильной стенокардии (SA) преимущественно 
III ФК; 2  гр.  –  110 больных с острой ИБС (ОИБС), 
представленной в виде нестабильной прогресси-
рующей стенокардии, острого инфаркта миокарда 
с или без подъема ST-сегмента.

Сравнительный анализ клинико-функциональ-
ных и лабораторных данных пациентов представ-
лен в табл. 2, из которой видно, что лица с ОИБС 

характеризовались молодым возрастом, превали-
рованием мужчин, сравнительно большим коли-
чеством пациентов с сопутствующим нарушением 
углеводного обмена, при этом показатели липид-
ного спектра крови были практически сопостави-
мы с аналогичными данными группы больных с 
ХИБС. Кроме того, несмотря на меньшее количе-
ство пациентов с ПИМ в анамнезе, 2 группа ре-
спондентов характеризовалась низкой систоличе-
ской функцией сердечной мышцы.

Таблица 1
Общая клиническо-демографическая  

характеристика пациентов

Признак Абсолютное 
значение  %

Возраст, лет 54,57  ±  10,10
≤ 40 лет 16 8,0
41–50 лет 49 24,5
51–60 лет 71 35,5
61–70 лет 57 28,5
≥ 71 лет 7 3,5
Мужчин 169 84,5
Женщин 31 15,5
Стенокардия ФК-II 13 6,5
Стенокардия ФК-III-IV 77 38,5
ОКСБПST и ОИМбQ 48 24,0
ОИМ с зубцом Q 62 31,0
АГ 165 82,5
Сахарный диабет 2 типа 52 26,0
Курение 33 16,5
Ожирение 88 44,0
ПИМ в анамнезе 52 26,0
ПИМ давностью менее 1 мес. 22 11,0
ВСЕГО БОЛЬНЫХ 200 100 %

Примечания: n и N  –  количество больных; ФК  –  функ
циональный класс; ОКСБПST  –  острый коронарный 
синдром без подъема ST-сегмента; ОИМбQ  –  острый 
инфаркт миокарда без зубца Q; АГ  –  артериальная 
гипертензия; ПИМ  –  перенесенный инфаркт миокарда.

Ангиографическая характеристика сравнивае-
мых групп пациентов выявила, что при ОИБС, как 
и при ХИБС, в большинстве случаев поражается 
бассейн передней нисходящей (ПНА) артерии (85,6 
и 82,7 % случаев), однако степень стеноза высоко-
достоверно превалировала у больных 2 группы. 
Второе место по частоте встречаемости атеро-
склеротических поражений принадлежало бассей-
ну правой коронарной (ПКА) артерии (22,2 и 30,0 % 
больных, соответственно в 1 и 2 группах).

Степень стенотических сужений в бассейне 
ПКА у больных 1 группы превышала аналогич-
ный показатель пациентов 2 группы (табл.  3), од-
нако разница не достигала уровня достоверности 
(р > 0,05). Встречаемость атеросклеротических по-
ражений в бассейнах огибающей артерии (ОА), 
ветви тупого края (ВТК) и левой желудочковой 
ветви (ЛЖВ) была практически одинаковой, неза-
висимо от формы ИБС.
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Таблица 2
Клиническая характеристика пациентов в зависимости от формы ИБС

Признак 1  группа,
больные с ХИБС (n  =  90)

2 группа, больные с 
ОИБС (n  =  110) р χ2

Возраст, лет 57,14  ±  8,94 52,45  ±  10,55 0,000
Кол-во мужчин 72 (80,0 %) 97 (88,2 %)

0,163 1,944
Кол-во женщин 18 (20,0 %) 13 (11,8 %)
Рост, см 169,76  ±  7,49 171,00  ±  7,01 0,229
Вес, кг 86,95  ±  13,87 86,12  ±  13,17 0,665
ИМТ, кг/м2 30,16  ±  4,35 29,35  ±  4,11 0,178
СД 2 типа 22 (24,4 %) 30 (27,3 %) 0,771 0,085
ПИМ в анамнезе 37 (41,1 %) 37 (33,6 %) 0,346 0,887
Ср.кол-во ФР 5,05  ±  1,24 4,95  ±  1,55 0,621
Ср.балл по SYNTAX 9,29  ±  4,75 9,85  ±  5,02 0,422
Hb, г/л 127,05  ±  14,03 131,67  ±  15,19 0,028
СОЭ, мм/ч 12,58  ±  9,18 14,42  ±  11,44 0,218
ОХ, мг/дл 186,69  ±  46,24 184,90  ±  58,41 0,813
ТГ, мг/ДЛ 216,24  ±  153,07 208,88  ±  133,11 0,717
ЛПВП, мг/дл 35,81  ±  7,95 35,35  ±  7,62 0,677
ЛПОНП, мг/дл 43,24  ±  30,64 41,77  ±  26,71 0,717
ЛПНП, мг/дл 108,60  ±  38,62 107,51  ±  42,64 0,851
КДО, мл 143,36  ±  32,62 150,17  ±  36,73 0,172
КСО, мл 56,89  ±  22,51 67,12  ±  27,07 0,005
ФВлж, % 61,19  ±  7,82 56,42  ±  9,49 0,000
МЖП, мм 10,92  ±  2,37 10,43  ±  1,96 0,111
ЗСЛЖ, мм 10,48  ±  1,57 10,15  ±  1,54 0,137

Примечание: ОИБС и ХИБС  –  острая и хроническая формы ИБС; ИМТ  –  индекс массы тела; СД  –  сахарный 
диабет; ПИМ  –  перенесенный инфаркт миокарда; ФР  –  факторы риска; Hb  –  гемоглобин 
крови; СОЭ  –  скорость оседания эритроцитов; ОХ  –  общий холестерин; ТГ  –  триглицериды: 
ЛПВП  –  липопротеиды высокой плотности; ЛПОНП  –  липопротеиды очень низкой плотности; 
ЛПНП  –  липопротеиды низкой плотности; КДО и КСО  –  конечно-диастолический и конечно-
систолический объем левого желудочка; ФВлж  –  фракция выброса левого желудочка; МЖП и 
ЗСЛЖ  –  толщина межжелудочковой и задней стенки левого желудочка.

Таблица 3
Рентген-морфологическая характеристика основных венечных артерий  

при различных формах ИБС

КАГ-характеристика 1  гр., ХИБС (n  =  90) 2 гр., ОИБС (n  =  110) р χ2

ПНА  % стеноза 82,63  ±  13,04 90,13  ±  8,45 0,000
Кол-во стенозированных сегментов 80 104
Кол-во больных 77 (85,6 %) 91 (82,7 %) 0,670 0,181
d артерии 3,41  ±  0,36 3,46  ±  0,34 0,357

ОА  % стеноза 71,95  ±  20,56 86,50  ±  10,28 0,021
Кол-во стенозированных сегментов 18 15
Кол-во больных 15 (16,7 %) 15 (13,6 %) 0,691 0,158
d артерии 3,23  ±  0,48 3,31  ±  0,56 0,678

ПКА  % стеноза 83,84  ±  15,89 79,12  ±  16,42 0,309
Кол-во стенозированных сегментов 25 39
Кол-во больных 20 (22,2 %) 33 (30,0 %) 0,281 1,164
d артерии 3,41  ±  0,53 3,40  ±  0,61 0,952

Примечание: ХИБС  –  хроническая ишемическая болезнь сердца; ОИБС  –  острая форма ишемической болезни 
сердца; п/3, с/3 и д/3  –  проксимальная, средняя и дистальная треть; ПНА  –  передняя нисходящая 
артерия; ОА  –  огибающая артерия; ВТК  –  ветвь тупого края; ПрА  –  промежуточная артерия; 
ПКА  –  правая коронарная артерия; ЗМЖВ  –  задняя межжелудочковая ветвь; ЛЖВ  –  левая 
желудочковая ветвь.
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Оценка качества жизни (КЖ) показала, что на 
исходном этапе у пациентов имелись значитель-
ные ограничения со стороны не только физическо-
го компонента здоровья (ФФ, ФРФ, ИБ и ОЗ), но и 
психологического (ЖА, СФ, ЭРФ и ПЗ). При этом 
медиана всех показателей, за исключением ИБ, 
была ниже 60 баллов. Напротив, среднее количе-
ство баллов по ИБ оказалось выше 80 (ср.балл по 
ИБ  =  82,73  ±  14,05) (рис.1).

Спустя 7–10 дней после проведенного ЧКВ сред-
ние значения составляющих опросника по КЖ не-
сколько улучшились: уровень ФФ увеличился на 
6,1 балла; ФРФ  –  на 5,9 балла; ОЗ  –  на 18,0 бал-

лов; ЖА  –  на 6,3 балла и СФ  –  на 0,8 балла (все 
р > 0,05). При этом показатель ИБ уменьшился на 
50,5 балла (р  =  0,000). Через 6 мес. показатели КЖ 
также выявили положительные сдвиги в целом у 
всех обследуемых, однако обращала на себя вни-
мание тенденция к стабилизации со стороны эмо-
ционально-социального статуса пациентов. Дина-
мика КЖ через 12 мес. после стентирования уста-
новила статистически значимое восстановление не 
только физического компонента КЖ, но и психоло-
гического, что сохранялось и через 24 мес. наблю-
дения, при этом уровень ИБ, практически сошел на 
нет по сравнению с исходными данными (см. рис. 1).

Примечание:	ФФ  –  физическое функционирование; ФРФ  –  физическое ролевое функционирование; 
ИБ  –  интенсивность боли; ОЗ  –  общее здоровье; ЖА  –  жизненная активность; СФ  –  социальное 
функционирование; ЭРФ  –  эмоционально-ролевое функционирование и ПЗ  –  психическое здоровье; 
**  –  достоверность различий при сравнении с исходными данными при p < 0,001.

Рис. 1. Динамика показателей качества жизни по опроснику SF–36.

Таким образом, в целом, у всех больных после 
проведенного ЧКВ наблюдалось улучшение показа-
телей КЖ. Но более детальный анализ некоторых 
из них выявил следующее (рис.2). Интенсивность 
боли резко снизилась уже в первую неделю после 
ЧКВ, общее здоровье восстанавливалось посте-
пенно, однако психическое (ментальное) здоровье, 
как видно на рис.2, восстанавливалось «ступенео-
бразно». Т.е. в первые полгода психический компо-
нент здоровья практически не изменялся, навер-
ное, это было обусловлено тем, что у пациентов 
имелся не совсем позитивный настрой, у многих 
из них возникало чувство ущербности или инва-
лидности на фоне проведенных интервенционных 
вмешательств. Однако по мере улучшения общего 
самочувствия настрой менялся и отмечалось вос-
становление психического компонента здоровья.

Анализ динамики КЖ в зависимости от типа 
установленных имплантов не выявил каких-либо 

существенных различий, все р > 0,05. Это, в свою 
очередь, свидетельствовало о том, что КЖ зна-
чительно улучшается после интервенционного 
вмешательства со стентированием независимо от 
типа установленных имплантов, и в данном аспек-
те BVS-каркасы оказались сопоставимы с DES-
стентами.

Обсуждение. В настоящее время эффектив-
ность малоинвазивных вмешательств как методов 
лечения ИБС оценивается не только по критериям 
выживаемости и продолжительности жизни, но и 
по специальным показателям КЖ [6,7]. КЖ стано-
вится самостоятельным критерием оценки эффек-
тивности лечения, дополняющим результаты объ-
ективных клинических и экономических данных [8]. 
КЖ, по определению ВОЗ,  –  это характеристика 
физического, психологического, эмоционального 
и социального функционирования, основанная на 
его субъективном восприятии (1996 г.).
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Рис. 2. Некоторые отдельные показатели КЖ в динамике.

Описанные в литературе результаты по вли-
янию интервенционных вмешательств на состо-
яние КЖ у пациентов с ИБС носят весьма разно-
сторонний характер. Так, в Польше сравнивалось 
влияние АКШ и оптимальной медикаментозной те-
рапии (ОМТ) на КЖ у 107 больных ИБС с многосо-
сосудистыми поражениями коронарных артерий. В 
результате проведенного исследования был сде-
лан вывод о том, что по данным опросника SF–36 
у пациентов высокого риска, перенесших АКШ, 
физическое, психическое состояние и жизнеспо-
собность оказались выше, чем у пациентов, полу-
чавших только ОМТ. Но данное положение было 
признано при краткосрочном наблюдении после 
ОМТ и АКШ, однако на отдаленных сроках это по-
ложение не потребовало уточнения [10].

В публикации из Австрии приводятся резуль-
таты проспективного многоцентрового исследова-
ния КЖ у 432 больных с ИБС. Им были выполнены 
ЧКВ и АКШ. Анализ динамики КЖ провели через 
1 и 3 месяца. Было установлено, что частота при-
ступов стенокардии снизилась в течение одного 
месяца независимо от метода лечения. Однако, 
положительную динамику КЖ после ЧКВ и АКШ 
наблюдали только через 1 и 3 месяца соответ-
ственно. На более поздних сроках это улучшение 
было не столь очевидным. В конечном итоге авто-
ры сделали заключение, что КЖ в большей степе-
ни зависит не от метода реваскуляризации, а от 
психоэмоционального состояния пациента [11].

Высказывается и иная точка зрения. Так, КЖ 
было изучено у 2287 больных стабильной ИБС из 
США [12]. Положительная динамика параметров 
КЖ у пациентов, перенесших ЧКВ, продолжалась 
в течение 24 месяцев. Однако, через 3 года раз-
личий между ЧКВ и ОМТ выявить не удалось, при 
этом даже при более длительных периодах на-
блюдения результаты эффективности ЧКВ и ОМТ 
оказались сопоставимы [13]. Таким образом, не-
смотря на, казалось бы, доказанность преимуще-

ства коронарных вмешательств в краткосрочном 
периоде, их влияние на КЖ на длительных сро-
ках наблюдения оказалось спорным. Так, в Бра-
зилии [14] было проведено исследование КЖ у 
480 больных ИБС; были сформированы 3 группы: 
1  гр.  –  161 пациент, перенесших хирургическую 
реваскуляризацию; 2 гр.  –  166 обследованных, 
которым выполнено ЧКВ и 3гр.  –  153 пациента, 
получавших только ОМТ. Период наблюдения со-
ставил 4 года. В ходе исследования было уста-
новлено, что в 1 гр. психическое и физическое 
состояние улучшилось на 72,7 и 82,6 % наблю-
дений соответственно; во 2 гр.  –  психический и 
физический компонент КЖ увеличился на 66,9 и 
77,1 % случаев и в 3 гр.  –  улучшение психическо-
го и физического самочувствия было отмечено у 
64,1 и 70,1 % пациентов соответственно. Авторы 
делают вывод, что при 4-летнем периоде наблю-
дения больные, перенесшие хирургическую ревас
куляризацию, по сравнению с другими методами 
лечения ИБС, имеют более высокое КЖ [14]. В 
нашем исследовании психический и физический 
компоненты КЖ спустя полгода составили 53,9 
и 61,9 %, через 12 мес.  –  76,1 и 70,1 % и через 24 
мес.  –  79,4 и 75,6 % соответственно.

В отдельных публикациях высказывается иная 
точка зрения. Авторы из Словакии признают, что, 
конечно, АКШ и ЧТКА улучшают КЖ. Однако, не-
которые больные отмечают и его снижение после 
вмешательств. Делается вывод, что во многом КЖ 
пациенты ассоциируют с изменением в послеопе-
рационном периоде своего психосоциального ста-
туса [15]. Вместе с тем, в Дании и Австралии про-
ведено проспективное изучение КЖ после АКШ и 
ЧКВ [16]. Опрос был проведен в начале лечения 
и через 6 месяцев. Было установлено, что боль-
шая часть обследованных отметили значитель-
ное улучшение своего КЖ, однако у 27 % больных 
наблюдалось снижение КЖ по сравнению с ис-
ходным. В последнее десятилетие при ЧКВ стали 
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широко использоваться стенты с лекарственным 
покрытием [17–19]. Авторы из Нидерландов при-
водят результаты сравнения КЖ с различными ти-
пами имплантов [20]. В ходе исследования было 
установлено, что в целом уменьшение частоты 
приступов ИБС и улучшение КЖ наблюдали неза-
висимо от типа установленного устройства, хотя 
учеными из США высказывается иная точка зре-
ния [21]. Они отмечают, что через 6 и 12 месяцев 
доля больных без сердечных событий после АКШ 
выше, чем после ЧКВ с использованием стентов, 
покрытых паклитакселом. Это вещество полно-
стью рассасывается в течение 8 недель. Вслед-
ствие естественной эндотелизации стента умень-
шается вероятность тромбоза коронарных сосу-
дов. В конечном итоге, это позволяет ограничить 
срок ДДАТ до 6 месяцев. В другой статье авторы 
подчеркивают [22], что применение стентов с ле-
карственным покрытием дает возможность суще-
ственно снизить риск рестеноза.

Таким образом, можно однозначно утверждать, 
что в целом малоинвазивные вмешательства мо-
гут улучшить отдаленные результаты интервен-
ционного лечения больных ИБС. При этом необ-
ходима оценка его отдельных параметров. Более 
детальное изучение КЖ и создание клинически 
значимых стандартов поможет врачам определить 

наиболее подходящую тактику лечения больных 
ИБС в индивидуальном порядке.

ВЫВОДЫ

1. Оценка КЖ показала, что на исходном этапе 
у пациентов имелись значительные ограничения 
со стороны не только физического компонента 
здоровья, но и психологического. При острой фор-
ме заболевания составляющие КЖ, ответствен-
ные за физическое здоровье, оказались несколь-
ко хуже, чем при хронической ИБС, что, вероятно, 
было обусловлено внезапностью возникновения 
стенокардии и резким ограничением физической 
активности.

2. Оценка динамики КЖ установила улучшение 
всех градаций шкалы SF–36, при этом интенсив-
ность боли резко снизилась уже в первую неделю 
после ЧКВ, общее здоровье восстанавливалось 
постепенно, а психическое (ментальное) здоровье 
восстанавливалось «ступенеобразно».

3. В зависимости от типа установленных им-
плантов каких-либо существенных различий по 
шкале КЖ выявлено не было (все р > 0,05). Это 
свидетельствовало о том, что КЖ значитель-
но улучшается после интервенционных вмеша-
тельств со стентированием независимо от типа 
установленных имплантов.
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СОСТОЯНИЕ ПСИХОВЕГЕТАТИВНОГО СТАТУСА И РАННЯЯ  
ДИАГНОСТИКА РЕМОДЕЛИРОВАНИЯ ПРАВОГО ЖЕЛУДОЧКА СЕРДЦА  

У БОЛЬНЫХ БРОНХИАЛЬНОЙ АСТМОЙ

АЛЯВИ А.Л., РАХИМОВА Д.А., САБИРЖАНОВА З.Т., НАЗИРОВА М.Х., КАЮМОВА М.Б.

Республиканский специализированныйнаучно-практический медицинский центр терапии 
и медицинской реабилитации», Ташкентский педиатрический медицинский институт, 

г.  Ташкент. Узбекистан

ХУЛОСА

БРОНХИАЛ АСТМАСИ БОР БЕМОРЛАРДА ПСИХОВЕГЕТАТИВ СТАТУС ХОЛАТИ ВА ЮРАК ЎНГ 
ҚОРИНЧАСИ РЕМОДЕЛЛАНИШИ ЭРТА ТАШХИСЛАШ.
А.Л. Аляви, Д.А.Рахимова, З.Т.Сабиржанова, М.Х.Назирова, Каюмова М.Б.
«Республика ихтисослаштирилган терапия ва тиббий реабилитация илмий-амалий тиббиёт мар-
кази» ДМ, Тошкент Педиатрия Тиббиёт Институти, Ўзбекистон, Тошкент шахри.
Ўпка-юраги билан асоратланган бронхиал астмали касалларда юрак ўнг қоринчаси ремоделланишида 
психологик омиллар ва хаёт сифати ўзаро боғлиқлиги ва стандарт даволаш фонида озонотерапия ва 
фототерапиянинг самараси ўрганилди.
Текшириш давомида бронхиал астмаси бор беморларда узоқ муддатли бош мия гипоксияси ва 
ўпканинг вентиляцион қобилияти пасайиши оқибатида ривожланган психологик бошкарув омили де-
задаптив холати аникланди. Ўнг коринча дилятацияси ривожланиши ва ўпка-юрак билан асоратлан-
ган бронхиал астмали беморларда жисмоний холат ва даволашдан қониқиш даражаси буйича хаёт 
сифатининг яққол пасайиши кузатилди; ўпка  –  юрак ва ўпка гипертензияси билан асоратланган брон-
хиал астмали беморларда эмоционал холат ва касбий мажбуриятларни бажариш сифатининг пасай-
иши кузатилади. Бу холатни даволаш тактикасини танлашда инобатга олиш зарур. Комплекс терапия 
психоэмоционал статус бузилишларининг камайишига ва беморлар хаёт сифати яхшиланишига ёрлам 
беради.
Калит сўзлар: бронхиал астма, ўпка  –  юраги, ўпка гипертензияси, ўнг қоринча дилятацияси, юрак ўнг 
қоринчаси.

SUMMARY

CONDITION OF PSYCHOLOGICAL STATUS AND EARLY DIAGNOSTICS OF REMODELING OF THE 
RIGHT VENTRICLE OF THE HEART IN PATIENTS WITH BRONCHAL ASTHMA. A.L. Alyavi, D.A.
Rakhimova, Z.T. Sabirzhanova, M.Kh.Nazirova, Kayumova M.B.
СD «Republican Specialized Scientific and Practical Medical Center of Therapy and Rehabilitation»,Tashkent 
Pediatric Medical Institute, Uzbekistan, Tashkent
To study interrelations psychological of factors regulations, and quality of life (QL) of the patients with 
remodeling right ventriculi of heart at the patients bronchial asthma complicated by cor pulmonale on a 
background of treatment standarttherapy, ozonotherapy (OT) and phototherapy (FT).
As a result of research have established, that OT and FT on a background of bazistherapy improve 
patogenesis the interconnected infringements that is psychological of factors regulations, parameters QL, 
diastolik function right ventriculi of heard and respiratory function (p  < 0,05).
Key words: bronchial asthma, pulmonary heart, pulmonary hypertension, hypertrophy and dilatation of the 
right ventricle, the right ventricle of the heart.

РЕЗЮМЕ

СОСТОЯНИЕ ПСИХОВЕГЕТАТИВНОГО СТАТУСА И РАННЯЯ ДИАГНОСТИКА РЕМОДЕЛИРОВАНИЯ 
ПРАВОГО ЖЕЛУДОЧКА СЕРДЦА У БОЛЬНЫХ БРОНХИАЛЬНОЙ АСТМОЙ
Аляви А.Л., Рахимова Д.А., Сабиржанова З.Т., Назирова М.Х., Каюмова М.Б.
Республиканский специализированныйнаучно-практический медицинский центр терапии и ме-
дицинской реабилитации»; Ташкентский педиатрический медицинский институт, г.  Ташкент.  
Узбекистан
Изучались взаимосвязи психологических факторов и состояние качества жизни больных с ремодели-
рованием правого желудочка сердца у больных БА, осложненной легочным сердцем, а также эффек-
тивность применения на фоне стандартного лечения озонотерапией и фототерапией.
В результате исследования установили, что у больных БА развиваются дeзадаптивные состояния пси-
хических факторов регуляции, что обусловлено снижением ВСЛ и длительной гипоксией головного 
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мозга. У больных БА, осложненной ЛС, с развитием ДПЖ отмечается более выраженное снижение КЖ 
по физическому состоянию и уровню удовлетворенности лечением; у больных БА, осложненной ЛС, с 
ЛГ  –  по эмоциональному состоянию и снижению качества выполнения профессиональных обязанно-
стей (p < 0,05), что необходимо учитывать при выборе тактики лечения. Комплексная терапия способ-
ствует уменьшению нарушений психоэмоционального статуса и улучшению КЖ больных.
Ключевые слова: бронхиальная астма, легочное сердце, легочная гипертензия, дилатация правого 
желудочка, правый желудочек сердца.

В настоящее время стало очевидным, что 
нервно-психические факторы оказывают не-

гативное влияние на функциональное состояние 
бронхов через вегетативную нервную систему. По 
блуждающему нерву передаются влияния, вызы-
вающие сокращение гладких мышц бронхов; через 
легочные симпатические сплетения  –  адренерги-
ческие влияния, расслабляющие гладкие мышцы 
[3]. Хроническая гиперактивация симпатоадрена-
ловой системы приводит к развитию ряда патоло-
гических эффектов, в том числе к возникновению 
вегетативного дисбаланса [4].

Формирование легочного сердца (ЛС) являет-
ся наиболее тяжелым осложнением заболеваний 
легких и бронхов, в том числе бронхиальной аст-
мы (БА). БА относится к подгруппе психосоматиче-
ских заболеваний, поскольку в ее происхождении 
психические и соматические факторы тесно пере-
плетаются, создавая сложные причинно-след-
ственные связи [1, 8, 10]. При этом резко снижает-
ся качество жизни (КЖ) больных БА, осложненной 
ЛС. Это в значительной степени обусловливает 
то, что медико-социальная значимость бронхиаль-
ной астмы, как проблемы, в последние годы не-
уклонно растет.

Для наиболее ранней диагностики, адекват-
ной профилактики и лечения больных легочным 
сердцем, необходимо уточнить патогенез заболе-
вания, факторы, приводящие и усугубляющие его 
течение [5, 6]. В то же время по-прежнему остает-
ся невыясненным механизм развития ремодели-
рования правого желудочка (ПЖ) у больных ЛС. 
Требует дальнейшего изучения вопрос о том, ка-
кую роль в прогрессировании ЛС играют психиче-
ские факторы (ПФ) регуляции и снижения качества 
жизни больных при развитии легочного сердца, и 
восстанавливается ли эта деятельность в процес-
се лечения. В связи с этим представляет интерес 
комплексная оценка широкого круга параметров, 
отражающих состояние психовегетативной и кар-
диореспираторной систем. Эти параметры опре-
деляют функциональный статус и медицинские 
аспекты качества жизни больных ЛС [8].

При БА особый интерес представляет изучение 
изменений микроциркуляторного звена кровообра-
щения на различных стадиях развития болезни, 
что важно не только для более полного раскрытия 
патогенетических механизмов этого заболевания, 
но и для разработки комплекса адекватного, оп-
тимального лечения. В полный комплекс лечения-
больных БА с развитием легочного сердца, вероят

но, можно включить озонотерапию и фототерапию 
инфракрасным спектром света [2]. Результаты раз-
личных исследований, посвященных изучению эф-
фективности немедикаментозного лечения боль-
ных БА с развитием ЛС, в определенной мере 
противоречивы. В качестве немедикаментозных 
средств достаточно часто используются фототера-
пия (известно, что красный спектр света оказывает 
противовоспалительное, противоотечное и регене-
раторное действие [12]) иозонотерапия, при при-
менении которой в организм попадают активные 
формы кислорода, положительно влияющие на 
процессы перекисного окисления липидов (ПОЛ). 
В многочисленных исследованиях показано, что 
терапевтические дозы озона стимулируют анти-
оксидантную систему и уменьшают интенсивность 
ПОЛ. При внутривенных капельных инфузиях озо-
нированного изотонического раствора хлорида 
натрия в организм вводятся озон, кислород и сво-
бодные радикалы. При этом быстро запускается 
антиоксидантная система защиты, которую озон, 
видимо, опосредованно стимулирует.

Цель исследования. Выявление нарушений 
психовегетативного статуса, определение каче-
ства жизни больных БА с измененными параме-
трами легочно-сердечной гемодинамики, а так-
же определение сравнительной эффективности 
включения в комплекс лечения этих больных озо-
но- и фототерапии.

Материал и методы. Обследованы 46 боль-
ных БА с развитием ЛС и 30 здоровых лиц (ЗЛ). 
У больных по показателям допплерэхокардиогра-
фии (ДопплерЭхоКГ) оценивали уровень легочной 
гипертензии (ЛГ) (при среднем легочном артери-
альном давлении (ЛАДср) больше 25 мм  рт.  ст.) и 
состояние правого желудочка: толщина передней 
стенки ПЖ менее 5 мм и переднезадний размер 
более 2,5 см расценивались как наличие дилата-
ции правого желудочка (ДПЖ).

В зависимости от наличия или отсутствия 
ДПЖ, а также от примененных методов лечения 
все больные были разделены следующим обра-
зом (табл. 1): 1  а подгруппа (10 больных с ЛГ) и 
1б подгруппа (9 больных с ДПЖ) получали стан-
дартную терапию по (GINA, 2006 г.) и озонотера-
пию (СТ+ОТ) (озонотерапия в виде внутривенного 
введения озонокислородной смеси на физиоло-
гическом растворе, 1000 мкг/л). 2а подгруппа (14 
больных с ЛГ) и 2б подгруппа (12 больных с ДПЖ) 
получали стандартную терапию, а также процеду-
ры воздействия концентрированного импульсного 
света от светолечебной установки (СТ+КИС).
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Таблица 1
Распределение больных

СТ+ОТ СТ+КИС

1а подгруппа
 (n  =  10)

1б подгруппа
 (n  =  9)

2а подгруппа
 (n  =  14)

2б подгруппа
 (n  =  12)

больные БА, 
осложненной ЛС с ЛГ

больные БА, осложненной 
ЛС с ДПЖ

больные БА, осложненной 
ЛС с ЛГ

больные БА, осложненной ЛС 
с ДПЖ

Кроме того, все больные получали общий ле-
чебный комплекс в виде дыхательной гимнастики, 
питья лечебного (отхаркивающего) фиточая, сеан-
сов циркулярного душа, массажа грудной клетки и 
психотерапии.

Для процедуры КИС использовали светоле-
чебную установку «СЛУ–2», разработанную в Уз-
бекистане[2]. Аппарат имеет полубарабанную ме-
таллическую основу, внутри которой по диагона-
ли расположена лампочка, излучающая красный 
спектр света. Металлическая основа совершает 
полукруговое движение по своей оси с частотой 
колебаний 50 раз в минуту. Аппарат располагает-
ся в 1,5 м от пациента. Воздействию света подвер-
гали область проекции корней легких со стороны 
спины, время экспозиции 4–6 мин. ежедневно.

Озонированный физиологический раствор по-
лучали при помощи озонатора «Азия Н» (Узбе-
кистан), пропуская медицинский кислород через 
разрядную камеру озонатора. Этим газом барбо-
тировали 400,0 мл физиологического раствора до 
получения концентрации озона 1000 мкг/л.

Исследования больных проводили в день по-
ступления и после проведения 10 процедур озоно- 
или фототерапии.

Психоэмоциональный статус оценивали на 
основании психологического тестирования с по-
мощью теста Спилбергера [4] на выявление ре-
активной и личностной тревожности. Кроме того, 
по таблице, предложенной А.М. Вейном и соавт. 
(1976), изучали вегетативный тонус. Изучение па-
раметров качества жизни проводилось по специ-
ализированному Сиэтлскому опроснику с оценкой 
по балльной системе. Данный опросник позволяет 
оценивать у больного уровень физического состо-
яния (ФС), эмоционального состояния (ЭС), про-
фессиональной пригодности (ПП) и удовлетворен-
ности лечением (УЛ).

С помощью допплерЭхоКГ, по методу Хатле и 
Ангелсону (1985), в соответствии с рекомендация-
ми Американского общества эхокардиографистов, 
рассчитывали следующие параметры спектра диа-
столического наполнения ПЖ: Е/А  –  соотношение 
скоростей раннего и предсердного наполнения; ВЗ 
(м/с)  –  время замедления раннего наполнения; ВИР 
(м/с)  –  время изоволюмического расслабления и 
фракцию предсердного наполнения (ФПН, %). Так 
же, по данным ЭхоКГ, анализировали уровень сред-
него легочного артериального давления (ЛАДср, 
мм  рт.  ст.). Вентиляционную способность легких 
(ВСЛ) определяли на аппарате Medikor (Венгрия), с 

оценкой объема форсированного выдоха за 1 
сек (FEV1, %), жизненной емкости легких (FVC, %) и 
индекса Тиффно (FEV1/FVC, %).

Результаты обработаны с помощью пакета про-
грамм Excel, с использованием t-критерия Стьюден-
та. Различия между изучаемыми параметрами при-
знавали достоверными при p < 0,05.

Результаты и обсуждение. В результате про-
веденных исследований эмоционально-личност-
ной сферы у всех больных БА обнаружена высо-
кая тревожность как устойчивая личностная черта. 
По шкале психометрического анализа Спилбер-
гера выявлена достоверно высокая реактивная и 
особенно личностная тревожность по сравнению 
с ЗЛ (рис. 1), что свидетельствует о наличии со-
матогенно обусловленной тревоги, а также аути-
зации личности с формированием своеобразного 
модуля мышления и поведения.

При этом уровень реактивной тревожности и 
уровень личностной тревожности оказался выше 
в подгруппе с ДПЖ, по сравнению с больными БА, 
осложненной ЛС с ЛГ.

Рис. 1. Психоэмоциональный статус больных 
бронхиальной астмой, осложненной хроническим 

легочным сердцем, в динамике различных режимов 
терапии.

Кроме того, анализ полученных результатов по-
казал, что до лечения у всех больных были сни-
жены параметры КЖ, однако выраженность из-
менений в подгруппах оказалась различной. Так, 
больные с ДПЖ хуже адаптированы ко всем сфе-
рам деятельности. На рис. 2 показано снижение 
ФС и ПП у этих больных на 1,9  ±  0,08 и 3,16  ±  0,04 
балла, что было ниже в 2,7 и 2,2 раза максималь-
но возможного (5,2 и 7 баллов), а ЭС и УЛ были 
снижены на 2,87  ±  0,05 и 2,32  ±  0,06 балла, при 
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максимально возможной оценке в 5,2; 7,7 балла, 
(p < 0,05). Больные этой подгруппы испытывали 
боязнь физической активности и неудовлетворен-
ность лечением, хуже справлялись с выполнени-
ем обычных профессиональных обязанностей. 
У больных БА, осложненной ЛС с ЛГ, показатели 
ФС, ЭС, ПП и УЛ были снижены на 2,96  ±  0,09; 
2,57  ±  0,05; 3,09  ±  0,05 и 2,59  ±  0,04 балла в срав-
нении с максимально возможными (p < 0,05). Сле-
дует отметить, что у больных БА, осложненной 
ЛС с развитием ДПЖ, наблюдается тенденция к 
более выраженному снижению КЖ по физическо-
му состоянию и удовлетворенности лечением, у 
больных с ЛГ  –  по эмоциональному состоянию и 
снижению качества выполнения профессиональ-
ных обязанностей (p < 0,05).

Рис. 2. Качество жизни больных бронхиальной астмой, 
осложненной легочным сердцем, в динамике ОТ и КИС 

на фоне СТ.

До лечения параллельно с дисбалансом ПФ 
регуляции наблюдались нарушения легочной ге-
модинамики и вентиляционной способности лег-
ких. Так,объем форсированного выдоха за 1 

сек, жизненная емкость легких и индекс Тиффно 
были достоверно снижены по сравнению с анало-
гичными показателями ЗЛ (p < 0,005).

После комплексной терапии во всех подгруп-
пах реактивная тревожность и личностная тревож-
ность уменьшились (рис. 1). В 1  а и 1  б подгруп-
пах больных балльные показатели теста Спилбер-
гера были выше, чем во 2а и 2б подгруппах.

Формировавшиеся психические нарушения, со-
четающиеся с тревожно-ипохондрическими сдви-
гами в структуре личности, более уменьшились в 
1а и 1б подгруппах в сравнении с аналогичными 
показателями 2а и 2б подгрупп.

При применении процедур озонотерапии пара-
метры КЖ (ФС, ЭС, ПП и УЛ)заметно улучшились 
по сравнению с показателями больных, получав-
ших процедуры фототерапии. В то же время, эти 
показатели были лучше у больных БА, осложнен-
ной ЛС с ЛГ, по сравнению с больными, имеющими 
ДПЖ (p < 0,05).

Установлено, что в динамике терапии во всех 
подгруппах достоверно улучшилась и повысилась 
адаптация к активной физической деятельности. 
Улучшились показатели психологического статуса, 
что выразилось в достоверном улучшении состо-
яниядепрессии и тревоги, улучшении эмоциональ-
ного контроля и памяти, удовлетворенности жиз-
нью, улучшением социальной адаптации больных.

Кроме того, как видно из табл. 2, в динамике 
комплексного лечения у всех больных наблюдали 
положительный сдвиг показателей допплер-ЭхоКГ 
и вентиляционной способности легких с достовер-
но более выраженными изменениями при приме-
нении озонотерпии. Так, у них выявилось умень-
шение параметров ВЗ, ВИР, ФПН и ЛАДср. и по-
вышение Е/А (p < 0,05, достоверность различий с 
показателями до лечения).

Таблица 2
Параметры правых отделов сердца и вентиляционной способности легких  

в динамике различных режимов терапии у больных БА, осложненной легочным сердцем, (M  ±  m)

Показатели СТ+ОТ СТ+КИС
ЗЛ

 (n  =  30)
1а подгруппа

 (n  =  10)
1б подгруппа

 (n  =  9)
2а подгруппа

 (n  =  14)
2б подгруппа

 (n  =  12)
ЖЕЛ, % 94,3  ±  0,7 56,8  ±  1,2**

63,7  ±  0,7*
52,3  ±  1,5**
58,1  ±  1,1

54,6  ±  1,2**
59,7  ±  1,1

60,5  ±  1,4**
66.8  ±  1,3*

ОФВ1, % 85,5  ±  1,8 44,6  ±  0,5**
50,1  ±  1,3*

39,4  ±  1,3**
44,1  ±  0,8

37,8  ±  1,0**
42,5  ±  0,8

40,2  ±  0,8**
44,4  ±  1,1*

ОФВ1/ЖЕЛ, % 97,9  ±  0,91 49,5  ±  0,3**
55,1  ±  1,6* 

44,3  ±  2,1**
49,1  ±  2,6* 

50,4  ±  0,7**
52,1  ±  0,7

42,2  ±  0,6**
46,3  ±  0,7* 

ЛАДср
мм  рт.  ст.

14,0  ±  2,0 28,9  ±  0,5**
23,9  ±  0,9*

32,1  ±  0,9**
28,8  ±  0,5**

27,3  ±  0,5**
26,5  ±  0,9

28,1  ±  0,8**
25,4  ±  1,0*

Е/А 1,61  ±  0,02 1,34  ±  0,03**
1,46  ±  0,04*

1,18  ±  0,02**
1,25  ±  0,02*

1,38  ±  0,05**
1,41  ±  0,08

1,29  ±  0,03**
1,35  ±  0,04*

ВИР м/с 55,4  ±  1,5 82,7  ±  1,9**
75,8  ±  1,3*

87,6  ±  101**
82,4  ±  0,7*

79,4  ±  1,5**
74,6  ±  1,3

78,4  ±  1,2**
74,2  ±  1,3*

ВЗ м/с 168,5  ±  1,7 183,8  ±  2,2**
176,4  ±  2,3*

202,1  ±  1,8**
192,7  ±  1,9*

177,9  ±  2,5**
173,1  ±  2,1

192,8  ±  2,4**
183,4  ±  2,3*

ФПН, % 23,5  ±  0,6 28,8  ±  0,5**
25,5  ±  0,5*

35,7  ±  0,6**
32,7  ±  1,1*

27,8  ±  0,6**
26,7  ±  0,4

29,2  ±  0,3**
25,8  ±  0,4*

Примечание: в числителе показатели  –  до лечения (достоверность различия с показателями ЗЛ), в знамена
теле  –  после лечения (достоверность различия с показателями до лечения): **р < 0,005; *р < 0,05.
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При проведении корреляционного анализа 
между параметрами КЖ, ВСЛ, индексов легочной 
гемодинамики и ремоделирования ПЖ сердца от-
мечено, что с улучшением бронхиальной проходи-
мости FEV1 улучшились ФС, ЭС, ПП и УЛ (r  =  0,64; 
0,45; 0,26 и 0,21, р < 0,03). При снижении уровня 
ЛАДср улучшались ФС, ЭС, ПП и УЛ (r  =  –0,74; 
–0,65; –0,58 и –0,27, р < 0,01). Установлена взаи-
мосвязь между повышением Е/А и ФС, ЭС, ПП и 
УЛ (r  =  –0,57; –0,49; –0,38 и –0,19, р < 0,05).

Полученные данные свидетельствуют о том, 
что подключение к стандартной терапии внутри-
венного введения озонокислородной смеси зна-
чительно улучшает вентиляционную способность 
легких, снижает гемодинамическую нагрузку на 
правые отделы сердца и тем самым улучшает 
структуру диастолы ПЖ сердца. Кроме того, улуч-
шается психоэмоциональный статус больных и их-
качество жизни.

Таким образом,исследования показали, что из-
менения эмоционально-личностной сферы парал-
лельны нарушениям бронхиальной проходимости, 
легочной гемодинамики и развитию дисфункции 
ПЖ. Прогрессирование ЛГ и развитие легочного 
сердца у больных БА тесно коррелируют с пара-

метрами психоэмоционального статуса, что сле-
дует учитывать при лечении этой категории па-
циентов. В динамике терапии было отмечено па-
раллельное улучшение параметров психического 
статуса, КЖ и уровней ВСЛ, ЛАД ср, а также со-
стояние ДФПЖ, наступающее после комплексного 
лечения с применением озона и КИС. Однако до-
стоверные изменения получены у больных, полу-
чивших озонотерапию.

ВЫВОДЫ

1. У больных БА развиваются дeзадаптивные 
состояния психических факторов регуляции, что 
взаимосвязано со снижением ВСЛ.

2. У больных БА, осложненной ЛС с развити-
ем ДПЖ, отмечается более выраженное снижение 
КЖ по физическому состоянию и уровню удовлет-
воренности лечением. У больных БА, осложнен-
ной ЛС, с ЛГ КЖ снижается по эмоциональному 
состоянию и снижению качества выполнения про-
фессиональных обязанностей (p < 0,05).

3. Озонотерапия на фоне стандартного меди-
каментозного лечения способствует уменьшению 
нарушений психоэмоционального статуса и улуч-
шению КЖ больных (p < 0,05).
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ХУЛОСА

АОРТОКОРОНАР ШУНТЛАШ ЖАРРОҲЛИГИГА МУХТОЖ БЎЛГАН ЮРАК ИШЕМИК КАСАЛЛИГИ БИ-
ЛАН ҲАСТАЛАНГАН БЕМОРЛАРДА АРИТМИЯЛАР ХУСУСИЯТЛАРИ
Шарипов И.М.
Республика ихтисослаштирилган кардиология илмий-амалий тиббиёт маркази ДК
Мақолада юрак ишемик касаллиги билан ҳасталанган беморларда турли хил юрак ритми ва 
ўтказувчанлигини бузилишлари ўрганилди. Холтер усули бўйича ЭКГ мониторлаш олиб борилганда 
95 % беморла хар хил аритмиялар тури аниқланди. Улар орасида энг кўп учраганлари бу синусли та-
хикардия, қоринчалар усти ва қоринчали экстросистолиялардир. Комбинирланган аритмиялар 81 % бе-
морлар учради.
Калитли сўзлар: юрак аритмиялари, учраш, юрак ишемик касаллиги, мониторлаш, электрокардиогра-
фия, аортокоронар шунтлаш операцияси.

SUMMARY

ARRHYMIC PROFILE IN PATIENTS WITH ISCHEMIC HEART DISEASE NEEDED FOR CORONARY 
ARTERY BYPASS SURGERY
Sharipov I.M., Kurbanov R.D.
Republican Specialized Scientific and Practical Medical Center of Cardiology
This article explores various types of cardiac arrhythmias and conduction disorders that occur in patients with 
coronary artery disease. During Holter ECG monitoring, various types of arrhythmias were detected in 96 % 
of patients. Тhe most common of which were sinus tachycardia, as well as supraventricular and ventricular 
premature beats. Combined cardiac arrhythmias were detected in 81 % of cases.
Key words: cardiac arrhythmias, occurrence, coronary heart disease, monitoring, electrocardiography, 
coronary artery bypass surgery.

РЕЗЮМЕ

АРИТМИЧЕСКИЙ ПРОФИЛЬ У БОЛЬНЫХ ИШЕМИЧЕСКОЙ БОЛЕЗНЬЮ СЕРДЦА, НУЖДАЮЩИХСЯ 
В АОРТОКОРОНАРНОМ ШУНТИРОВАНИИ
Шарипов И.М., Курбанов Р.Д.
Республиканский специализированный научно-практический медицинский центр кардиологии
В статье изучены различные виды нарушения сердечного ритма и проводимости, возникающие у 
больных ИБС. При проведении Холтеровского мониторирования, ЭКГ различные виды аритмии были 
выявлены у 96 % пациентов, наиболее часто встречаемыми из которых  –  синусовая тахикардия, а 
также наджелудочковая и желудочковая экстрасистолия. Сочетанные нарушения сердечного ритма 
были выявлены в 81 % случаев.
Ключевые слова: аритмии сердца, встречаемость, ишемическая болезнь сердца, мониторирование, 
электрокардиография, аортокоронарное шунтирование.

Несмотря на имеющиеся значительные успе-
хи в современной медицине в лечении ише-

мической болезни сердца (ИБС), последняя по-
прежнему занимает ведущие позиции в структуре 
заболеваемости, инвалидизации и смертности 
взрослого населения развитых стран мира [1]. По-
этому разработка эффективных методов лечения 
у таких больных является основной задачей в 
практической медицине.

На сегодняшний день аортокоронарное шун-
тирование (АКШ)  –  один из основных методов 

прямой реваскуляризации миокарда, получив-
ший широкое распространение во всем мире. В 
последнее время отмечается тенденция к мини-
инвазивной реваскуляризации миокарда без ис-
пользования искусственного кровообращения 
(ИК), для которой характерны низкая леталь-
ность, небольшое количество осложнений. АКШ 
на работающем сердце имеет значительные пре-
имущества и явную экономическую эффектив-
ность по сравнению с вмешательством в услови-
ях ИК [1–6].
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Нарушение сердечного ритма остается са-
мым частым осложнением после операции АКШ. 
Наиболее часто в послеоперационном периоде 
встречаются наджелудочковые аритмии, в част-
ности фибрилляция предсердий (ФП). По данным 
литературы, частота развития ФП зависит от вида 
оперативного вмешательства и встречается в 30 % 
случаев у пациентов после АКШ, в 40 %  –  после 
операции на клапанном аппарате, в 50 %  –  по-
сле АКШ с одновременной коррекцией клапанной 
патологии [7, 8]. Послеоперационная ФП ассоци-
ирована с более продолжительным сроком го-
спитализации, повторным направлением в отде-
ление интенсивной терапии, необходимостью в 
реинтубации, развитием хронической сердечной 
недостаточности, инсультом и значительно более 
высокими затратами на лечение [9]. После опера-
ции встречаются различные виды желудочковых 
аритмий (ЖА): от желудочковой экстрасистолии до 
тахикардии. Желудочковые тахикардии (ЖТ) мо-
гут быть как неустойчивыми: 3 и более последо-
вательные желудочковые экстрасистолы, частота 
сердечных сокращений (ЧСС) более 100 уд/мин, 
исчезающие самостоятельно менее чем за 30 с, 
так и устойчивыми: мономорфная или полиморф-
ная ЖТ длительностью более 30 с, ЧСС более 100 
уд/мин. Устойчивые ЖТ после АКШ встречаются 
относительно редко (1–8,5 %) по сравнению с не-
устойчивыми ЖТ, которые составляют 17–58 % от 
общего числа случаев [10–13]. Нарушения ритма 
(НР) возникают в основном в течение первой не-
дели после операции АКШ. Пик развития ФП при-
ходится на 2–3 сут, а желудочковых аритмий  –  в 
первые 48 ч после операции АКШ [14–16]. После-
операционные аритмии могут способствовать по-
вышению риска развития тромбоэмболических 
осложнений, ишемии миокарда, застойной сер-
дечной недостаточности, нестабильной гемодина-
мики, увеличивают время пребывания пациента в 
отделении интенсивной терапии. Следовательно, 

выявление предикторов развития послеопераци-
онных аритмий может позволить своевременно 
осуществить их профилактику и лечение у группы 
больных высокого риска [17].

Цель исследования. Определить часто-
ту встречаемости и структуру нарушений ритма 
сердца у больных ИБС, подвергающихся операции 
аортокоронарного шунтирования на работающем 
сердце без искусственного кровообращения (по 
технологии ОРСАВ).

Материал и методы исследования. В иссле-
дование вошли 129 пациентов с ИБС в возрасте 
от 50 до 79 лет (средний возраст  –  59,6  ±  8,3 года; 
средняя длительность анамнеза ИБС  –  7,9  ±  3,1 
года), из которых 108 пациентов мужского пола 
(83,7 %) и 21 пациент  –  женского (22,3 %). Диагноз 
ИБС был верифицирован на основании анамнеза, 
жалоб и подтвержден объективными методами об-
следования, антиаритмические препараты до опе-
рации больные не получали.

Критерии включения: наличие показаний к 
аортокоронарному шунтированию, согласно реко-
мендациям Европейского общества кардиологов 
по реваскуляризации миокарда 2014 г.

Критерии исключения: декомпенсированная 
сердечная недостаточность, сопутствующая кла-
панная патология, выраженная дисфункция клапа-
нов на фоне ИБС, аневризма ЛЖ, патология щито-
видной железы.

С целью минимизации рисков и улучшения 
качества хирургического лечения в клиниче-
ской практике часто используются различные 
стратификационные шкалы, одна из которых 
EuroSCORE, и в зависимости от значения данной 
шкалы пациенты были рандомизированы на 2 
группы: 1 группа:  –  77 пациентов ИБС, у которых 
значения шкалы EuroSCORE были 5 и менее; 2 
группу составили 52 пациента, у которых значения 
шкалы EuroSCORE превышали 5. Клиническая ха-
рактеристика больных представлена в табл. 1.

Таблица 1
Клиническая характеристика пациентов ИБС, нуждающихся в АКШ  

на работающем сердце (ОРСАВ), в предоперационном периоде

Показатель 1 группа, n  =  77 2 группа, n  =  52 p
Средний возраст, лет 55,7  ±  5,1 63,5  ±  11,2 0,026

Средняя длительность ИБС, лет 7,2  ±  2,5 8,6  ±  2,3 0,15

ИМ в анамнезе, % случаев 58,4 80,8 0,019

АГ, % случаев 65 67,3 0,65

ФК по NYHA, % случаев:

I 2,6 – –

II 55,8 34,6 0,54

III 41,6 65,4 0,033

ФК по CCS, % случаев:

II 2,6 –

III 84 50 0,027
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IV 3,9 27 0,21

Нестабильная стенокардия, % случаев 9,3 23 0,022

Сахарный диабет, % случаев 10,4 17,3 0,067

Количество пораженных сосудов, % случаев:

1–2 26 21,1 0,2

3 и более 74 78,9 0,09

Прием β-блокаторов, % случаев 77,9 80,8 0,06

Значение шкалы EuroSCORE 3,9  ±  1,2 6,7  ±  2,3 0,011

Примечание: ИБС  –  ишемическая болезнь сердца; ИМ  –  инфаркт миокарда; АГ  –  артериальная гипертензия; 
NYHA  –  New York Heart Association; ФК  –  функциональный класс; CCS  –  Canadian Cardiovascular 
Society; EuroSCORE  –  хирургический калькулятор для стратификации операционного риска.

Всем пациентам до операции проводили ком-
плекс неинвазивных исследований, включающий 
стандартную электрокардиографию (ЭКГ), пробу 
с физической нагрузкой на тредмиле, вариабель-
ность сердечного ритма (ВСР), Холтеровское мо-
ниторирование (ХМ), трансторакальную эхокар-
диографию (ЭхоКГ), рентгенологическое исследо-
вание, а также коронарографию (КГ), дуплексное 
сканирование экстракраниального отдела брахио-
цефальных артерий и артерий нижних конечностей.

Хирургическая техника. Все операции аор-
токоронарного шунтирования были выполнены в 
условиях работающего сердца без использова-
ния искусственного кровообращения (по техноло-
гии OPCAB). Использовался стандартный анесте-
зиологический мониторинг. В качестве доступа к 
сердцу использовалась срединная стернотомия. У 
всех больных выделялась левая внутренняя груд-
ная артерия (ЛВГА)  –  так называемая «маммар-
ная» артерия. При невозможности ее выделения 
выделялась правая внутренняя грудная артерия 
(ПВГА). Параллельно выделялась большая под-
кожная вена бедра (БПВБ) или левая лучевая ар-
терия (ЛА). Для вскрытия перикарда использовали 
стандартный перевернутый «Т»-разрез. Гепарин 
вводился из расчета 1–1,5 мг/кг веса больного 
(до достижения значений АСТ  > 300 сек). Для по-
зиционирования сердца использовались глубокие 
перикардиальные швы, вакуумный позиционер 
сердца (Starfish, Medtronic Minneapolis, MN). Для 
стабилизации миокарда сердца в области нало-
жения анастомоза использовали стабилизаторы 
миокарда (Octopus 4 Tissue Stabilizer; Medtronic, 
Minneapolis, MN). Временную окклюзию коронар-
ной артерии производили посредством наложения 
в проксимальной и дистальной частях целевой 
артерии силиконовых швов-удавок. При необхо-
димости, после выполнения артериотомии, ис-
пользовали интра-коронарные шунты (ClearView 
Intracoronary Shunt; Medtronic). Последователь-
ность реваскуляризации коронарных артерий раз-
личалась в зависимости от наличия (отсутствия) 
окклюзированных артерий, степени выраженности 
стенозов, необходимости использования сложных 
хирургических техник, преференций оперирующе-

го хирурга и реакции гемодинамики на позициони-
рование сердца и другие манипуляции. По завер-
шении конструирования всех шунтов проводили 
ультразвуковую флоуметрию (по принципу Transit-
time flow measurement) по вновь созданным шун-
там (AureFlo, Transinic, USA). Если не было избы-
точного кровотечения, нейтрализовывалась толь-
ко половина дозы гепарина.

Статистическая обработка данных проведе-
на с помощью пакета статистических программ 
«Statistica 6.0 for Windows». Результаты счита-
лись статистически достоверными при значениях 
p < 0,05.

Результаты исследования. При проведении 
ХМ был выявлен достоверно более высокий уро-
вень нарушения сердечного ритма и проводимости, 
чем при проведении стандартной ЭКГ. Полученные 
результаты обследования представлены в табл. 2.

Как видно из приведенных данных, наиболее 
частыми нарушениями сердечного ритма, кото-
рые регистрировались при помощи однократной 
регистрации ЭКГ, являются синусовая тахикардия 
и нарушение проводимости. При 24-часовом Хол-
теровском мониторировании чаще выявлялись 
синусовая тахикардии, суправентрикулярные и же-
лудочковые экстрасистолы, которые не были от-
мечены при однократной регистрации ЭКГ.

Нарушения сердечного ритма и проводимости 
при однократной регистрации ЭКГ выявлялись в 3 
раза реже, чем при Холтеровском мониторирова-
нии. Так, синусовая тахикардия зарегистрирована 
у больных 1 группы  –  в 15,6 %, 32,7 %  –  во 2 груп-
пе соответственно, в то время как при 24-часовом 
мониторировании синусовая тахикардия в 1 груп-
пе была выявлена в 80,5 % случаев, а во 2 груп-
пе  –  94,2 %.

За период наблюдения по результатам Хол-
теровского мониторирования, ЭКГ у подавляю-
щего большинства больных обеих групп имел 
место синусовый ритм, и только у 3 больных 
(3,9 %) в 1 группе наблюдалась постоянная фор-
ма фибрилляции предсердий (ФП) и у 7 пациентов 
(13,5 %)  –  во 2 группе. Пароксизмальная форма 
ФП у пациентов, включенных в исследование, ни 
на ЭКГ, ни по данным ХМ не наблюдалась.
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Таблица 2
Структура нарушений сердечного ритма и проводимости у больных ИБС,  

нуждающихся в аортокоронарном шунтировании

Вид аритмии
1 группа, n  =  77 2 группа, n  =  52

ЭКГ ХМ ЭКГ ХМ
Синусовая тахикардия 12 (15,6 %) 62 (80,5 %) 17 (32,7 %) 49 (94,2 %)
Синусовая брадикардия 2 (2,6 %) 12 (15,6 %) – 20 (38,5 %)*
Суправентрикулярные нарушения ритма:
Одиночная редкая НЖЭ – 61 (79,2 %) 2 (3,8 %) 13 (25 %)
Одиночная частая НЖЭ – 16 (20,8 %)* 1 (1,9 %) 39 (75 %)
Парная НЖЭ – 2 (2,6 %) – 7 (13,5 %)
Групповая НЖЭ – 4 (5,2 %) – 3 (5,8 %)
Пароксизм НЖТ – – – 6 (11,5 %)
Ускоренные наджелудочковые ритмы – – – 2 (3,8 %)
ФП 1 (1,3 %) 3 (3,9 %) 3 (5,8 %) 7 (13,5 %)
Желудочковые нарушения ритма:
Одиночная редкая монотопная ЖЭ 1 (1,3 %) 59 (76,6 %)** 13 (25 %) 11 (21,2 %)
Одиночная частая монотопная ЖЭ – 10 (13 %)* 2 (3,8 %) 29 (55,8 %)
Политопная или полиморфная ЖЭ – 8 (10,4 %)* 1 (1,9 %) 10 (19,2 %)
Парная ЖЭ – 9 (11,7 %)* – 19 (36,5 %)
Групповая ЖЭ – 1 (1,3 %) – 8 (15,4 %)
«Ранняя» ЖЭ – – – 1 (1,9 %)
Пароксизм ЖТ – 1 (1,3 %) – 4 (7,7 %)
Нарушение проведения: 
СА блокада II ст. – 1 (1,3 %) – 3 (5,8 %)
ИА блокада – – – –
АВ блокада I ст. 1 (1,3 %) 3 (3,9 %) 2 (3,8 %) 7 (13,5 %)
АВ блокада II ст. – – – 1 (1,9 %)
АВ блокада III ст. – – – –
Внутрижелудочковое нарушение проведения 3 (3,9 %) 3 (3,9 %) 1 (1,9 %) 1 (1,9 %)
Блокада левой ножки пучка Гиса 15 (19,5 %) 15 (19,5 %) 17 (32,7 %) 18 (34,6 %)
Блокада правой ножки пучка Гиса 2 (2,6 %) 2 (2,6 %) 6 (11,5 %) 6 (11,5 %)
QTc среднее, мс 415,1  ±  32,6 433,9  ±  47,1 424,9  ±  51,0 447,9  ±  38,9*

Примечание: ЭКГ  –  электрокардиография; ХМ  –  холтеровское мониторирование; НЖЭ  –  наджелудочковая экстра
систолия; НЖТ  –  наджелудочковая тахикардия; ФП  –  фибрилляция предсердий; ЖЭ  –  желудочковая 
экстрасистолия; ЖТ  –  желудочковая тахикардия; СА  –  синоаурикулярная; ИА  –  интератриальная; 
АВ  –  атриовентрикулярная; *  –  разница между группами достоверна, р < 0,05; **  –  разница между 
группами достоверна, р < 0,01.

В структуре нарушения ритма сердца у паци-
ентов с ИБС были выявлены следующие показа-
тели: редкие одиночные наджелудочковые экстра-
систолы (ЭС)  –  в 79,2 %, 25 %, в 1 и во 2 группах 
соответственно. При регистрации стандартной 
ЭКГ процент выявляемости ЭС был значительно 
ниже  –  лишь во 2 группе  –  в 3,8 % случаев. Дру-
гие виды наджелудочкой и желудочковой ЭС были 
выявлены преимущественно при ХМ ЭКГ. Частая 
одиночная суправентрикулярная ЭС имела место 
в 20,8 % в 1 группе, что достоверно ниже (р < 0,05), 
чем во 2 группе  –  75 % больных ИБС соответ-
ственно. Групповая наджелудочковая ЭС и пробеж-
ки наджелудочковой тахикардии были зарегистри-
рованы только при 24-часовом мониторировании и 
составили 5,2 % в 1 группе, 17,3 %  –  во 2 группе.

Редкие желудочковые ЭС (I класс по Lown-
Wolff) регистрировались в обеих группах, с боль-
шей частотой встречаемости среди больных 1 

группы (76,6 против 21,2 % соответственно), что 
имело достоверное различие (р < 0,01). Частые же-
лудочковые ЭС (II класс по Lown-Wolff) достовер-
но чаще встречались во 2 группе (55,8 %), чем в 1 
группе (13 %, р < 0,05).

Желудочковые ЭС высоких градаций (IV-V 
классы по Lown-Wolff) имели тенденцию к боль-
шей частоте встречаемости во 2 группе, чем в 1 
группе: в 53,8 и 13 % случаев соответственно. Пре-
обладали левожелудочковые ЭС. Удлинение ин-
тервала PQ > 0,2 сек носило редкий характер и не 
имело достоверного различия по частоте встреча-
емости между группами.

Нарушение внутрижелудочковой проводимости 
в виде различных блокад (правой ножки и/или пе-
редней и/или задней ветви пучка Гиса) у больных 
ИБС 1 группы встречались достаточно редко и 
были выявлены у пациентов в 26 % случаев, тогда 
как среди пациентов 2 группы  –  46,1 %.
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У больных 2 группы, по сравнению с больными 
1 группы, было выявлено увеличение преобла-
дания как желудочковых, так и наджелудочковых 
нарушений ритма, которые были обнаружены пре-
имущественно при ХМ ЭКГ.

Данное обстоятельство возможно свидетель-
ствует о более отягощенном течении ИБС и про-
градиентно текущем ухудшении деятельности сер-
дечно-сосудистой системы. Сочетанные нарушения 
сердечного ритма были выявлены в 81 % случаев 
(чаще это сочетание синусовой тахикардии и над-
желудочковой и желудочковой экстрасистолии).

Таким образом, у пациентов с ИБС были выяв-
лены различные нарушения сердечного ритма и 
проводимости, наиболее часто встречаемыми из 
которых были синусовая тахикардия, суправентри-
кулярная и желудочковая экстрасистолии. Общее 
число желудочковых нарушений сердечного ритма 
и проводимости было достоверно больше, нежели 
суправентрикулярных аритмий (p < 0,05).

ВЫВОДЫ

1. При регистрации 24-часового Холтеровского 
мониторирования ЭКГ в 3 раза чаще выявляются на-
рушения сердечного ритма и проводимости у боль-
ных ИБС, нежели при однократной регистрация ЭКГ.

2. В абсолютном большинстве случаев (80,5 % 
в 1 группе, 94,2 %  –  во 2 группе) у больных ИБС 
при 24-часовом Холтеровском мониторировании 
ЭКГ выявляется синусовая тахикардия.

3. У пациентов ИБС с высоким операционными 
кардиохирургическим риском чаще встречаются 
экстрасистолы высокой степени градации как же-
лудочкового, так и наджелудочкового происхожде-
ния (р < 0,05).

4. Для более ранней диагностики нарушений 
ритма сердца и проводимости у пациентов ИБС, 
направленных на выполнение АКШ, необходимо 
использовать суточное мониторирование ЭКГ по 
Холтеру.
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ОЦЕНКА ВЛИЯНИЯ SSTI ПОЛИМОРФИЗМА ГЕНА APO СIII НА УРОВЕНЬ ЛИПИДОВ, 
ЛИПОПРОТЕИНА (А), АПОЛИПОПРОТЕИНОВ B И С3 В ПЛАЗМЕ КРОВИ У БОЛЬНЫХ 

НЕСТАБИЛЬНОЙ СТЕНОКАРДИЕЙ

ЭШПУЛАТОВ А.С., ХОШИМОВ Ш.У., ШЕК А.Б., КУРБАНОВ Р.Д.

Республиканский специализированный научно-практический медицинский  
центр кардиологии, г. Ташкент. Узбекистан

ХУЛОСА

APO CIII ГЕНИ SSTI ПОЛИМОРФИЗМИНИНГ ЛИПИДЛАР, ЛИПОПРОТЕИН (А), АПОЛИПОПРОТЕИН-
ЛАР В ВА С3 ДАРАЖАСИДА АВЖ ОЛИБ БОРУВЧИ СТЕНОКАРДИЯЛИ БЕМОРЛАРНИНГ ПЛАЗМА-
СИНИ ТАЪСИРИНИ БАХОЛАШ.
Эшпулатов А.С., Хошимов Ш.У., Шек А.Б., Курбанов Р.Д.
Республика ихтисослаштирилган кардиология илмий-амалий тиббиёт маркази
Мақсад: Номуқим авж олиб борувчи стенокардияли беморларда SstI гени полиморфизмидаги ўрнини 
липид алмашинуви кўрсаткичлари липопротеин а, APOВ ва С3 даражасида баҳолаш.
Текширув материали ва усуллари. Кузатувга биз 42 та бемор танладик ва уларни икки гуруҳга ажрат-
дик: «шикастловчи» S2 аллелини ташувчилар (n  =  19) ва S2 аллелини ташувчи бўлмаганлар (n  =  23). 
Барча беморларда липидлар миқдори, аполипопротеинлар А-I, В, юқори сезувчан С-реактив оқсил 
биокимёвий усулда автоанализатор «Daytоna» (RANDOX, Великобритания) ёрдамида аниқланди. SstI 
ген полиморфизми Аполипопротеин СIII (АРО СIII) генотипи Ўзбекистон республикаси ўсимликлар экс-
периментал биология ва генетикаси институтига қарашли Функционал инсон геноми лабораториясида 
PCR Systems 2700 («AppliedBiosystems», АҚШ) термоциклерида ва РИКМ га қарашли АГ ва МГТ ла-
бораториясида GeneAmpPCRSystems 9700 («AppliedBiosystems», США) термоциклерида ПЦР усулида 
аниқланди.
Натижалар. Номуқим авж олиб борувчи стенокардияли SstI ген полиморфизми АРО СIII генотипида-
ги «S2» аллелли ташувчиси бўлган беморларда ушбу аллел ташувчиси бўлмаган беморларга нисба-
тан умумий холестерин миқдори (р < 0,05), триглицеридлар (р < 0,05), паст зичликдаги липопротеинлар, 
Апо-В/АпоА-I нисбати (р < 0,05) ишончли даражада юқори кўрсаткичлар, юқори зичликдаги липопроте-
инлар миқдорида эса (р < 0,05) ишончли даражада паст кўрсаткичлар қайд қилинди. Хамда апо С3 и 
ЛП (А) оқсиллари ва «S2» аллели ўртасида боғланиш аниқланди.
Хулоса. Юқоридагилардан келиб чиққан холда узбек миллатига мансуб SstI ген полиморфизми АРО 
СIII генотипининг «S2» аллели ташувчиларида атеросклероз ривожланиши ва ЮИК ривожланиш хав-
фи юқори.
Калит сўзлар: Номуқим авж олиб борувчи стенокардия, SstI ген полиморфизми APO СIII, липидлар, 
аполипопротеин А, В ва С3.

SUMMARY

EVALUATION OF THE INFLUENCE SSTI POLYMORPHISM OF THE APO CIII GENE ON THE LEVEL OF 
LIPIDS, LIPOPROTEIN (A), APOLIPOPROTEINS B AND C3 IN THE BLOOD PLASMA OF PATIENTS WITH 
UNSTABLE ANGINA
Eshpulatov AS, Hoshimov SU, Shek AB, Kurbanov R.D.
Republican Specialized Scientific and Practical Medical Center of Cardiology, Ministry of Health of the 
Republic of Uzbekistan
Objective: To evaluate the effect of gene polymorphism SstI APO CIII to the level of lipid metabolism LP (a), 
APOB and C3 in patients with unstable angina.
Material and methods. For observation we selected 42 patients, and they were divided into two 
groups: carrier «damaging» S2 allele (n  =  19) and non-carriers S2 allele (n  =  23). The content of lipids, 
apolipoproteins A-I of, in, high-sensitivity C-reactive protein levels were determined at the biochemical auto 
analyzer «Daytona» (RANDOX, UK). Genotyping SstI polymorphism of the apolipoprotein CIII (APO CIII) 
was performed by PCR Laboratory of Functional Genomics Institute of Human Genetics and Experimental 
Biology of Plants of the Academy of Sciences of Uzbekistan, using thermal cycler PCR Systems 2700 
(«AppliedBiosystems», USA) and in the laboratory of AH and molecular and genetic studies RSCC on 
GeneAmpPCRSystems 9700 thermocycler ( «AppliedBiosystems», USA).
Results. In patients with unstable angina carrier «S2» allele gene polymorphism SstI APO CIII was 
accompanied by significantly higher levels of total cholesterol (P  < 0,05), triglycerides (P  < 0,05), LDL 
cholesterol (P  < 0,05), the ratio of apo-B / ApoA-I (P  < 0,05), and lower cholesterol value HDL (P  < 0,05) 
compared to not-S2 carriers. It is also noted the link between the presence of the described S2 allele with 
increased protein concentration of apo C3 and LP (a).
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Conclusion. Thus, the carrier «S2» SstI allele APO CIII gene polymorphism contributes to the development 
of atherosclerosis and coronary heart disease increases the risk of progression in individuals of Uzbek 
nationality.
Keywords: unstable angina, SstI APO CIII gene polymorphism, lipids, apolipoproteins A, B and C3.

РЕЗЮМЕ

ОЦЕНКА ВЛИЯНИЯ SSTI ПОЛИМОРФИЗМА ГЕНА APO СIII НА УРОВЕНЬ ЛИПИДОВ, ЛИПОПРОТЕ-
ИНА (А), АПОЛИПОПРОТЕИНОВ B И С3 В ПЛАЗМЕ КРОВИ У БОЛЬНЫХ НЕСТАБИЛЬНОЙ СТЕНО-
КАРДИЕЙ
Эшпулатов А.С., Хошимов Ш.У., Шек А.Б., Курбанов Р.Д.
Республиканский специализированный научно-практический медицинский центр кардиологии, 
г.  Ташкент. Узбекистан
Цель исследования. Оценить влияние SstI полиморфизма гена APO СIII на уровень показателей ли-
пидного обмена, липопротеина (а), аполипопротеинов В и С3 у пациентов с нестабильной стенокардией.
Материал и методы. В исследование включены 42 больных, которых разделили на 2 группы: носи-
телей «повреждающей» S2 аллели (n  =  19) и не носителей S2 аллеля (n  =  23). Содержание липидов, 
аполипопротеинов А-I, В, высокочувствительного С-реактивного белка определяли на биохимическом 
автоанализаторе «Daytоna» (RANDOX, Великобритания). Генотипирование SstI полиморфизма гена 
аполипопротеина СIII (АРО СIII) проводили методом ПЦР в лаборатории функциональной геномики 
человека Института генетики и экспериментальной биологии растений АН РУз с использованием тер-
моциклера PCR Systems 2700 («AppliedBiosystems», США) и в лаборатории АГ и МГИ РСЦК на термо-
циклере GeneAmpPCRSystems 9700 («AppliedBiosystems», США).
Результаты. У больных нестабильной стенокардией носительство «S2» аллеля SstI полиморфизма 
гена АРО СIII сопровождалось достоверно более высоким уровнем общего холестерина (P < 0,05), 
триглицеридов (P < 0,05), холестерина липопротеидов низкой плотности (P < 0,05), соотношения Апо-В/
АпоА-I (P < 0,05), и более низким значением холестерина липопротеидов высокой плотности (P < 0,05) 
по сравнению не S2-носителей. Также отмечается связь между наличием описываемого S2 аллеля с 
повышенной концентрацией белка апо С3 и ЛП (А).
Заключение. Таким образом, носительство «S2» аллеля SstI полиморфизма гена АРО СIII вносит 
вклад в развитие атерогенной дислипидемии и повышает риск прогрессирования ИБС у лиц узбекской 
национальности.
Ключевые слова: нестабильная стенокардия, SstI полиморфизма гена APO СIII, липиды, аполипопро-
теины А, В и С3.

Прогрессирование ишемической болезни 
сердца (ИБС) является сложным процес-

сом и зависит от мультигенетических и экзогенных 
факторов, также атеросклероз коронарной артерии 
является основным патогенным фактором ИБС 
[1]. Липиды и аполипопротеины плазмы  –  важные 
факторы риска атеросклероза, и гены, участвую-
щие в метаболизме липопротеинов, могут быть 
генами-кандидатами для ИБС восприимчивости 
[2, 3]. Среди генов-кандидатов, рассматриваемых 
вовлеченными в риск развития ИБС, ген кодиру-
ющий аполипопротеина СIII (АРО С-III) занимает 
важное место. Многочисленные исследования по-
казывают связь между наличием описываемого 
полиморфного варианта SstI гена АРО С-III с по-
вышенной концентрацией белка аполипопротеина 
С3 (АпоС3) и высоким уровнем триглицеридов (ТГ) 
[4, 5], а также с повышенным риском развития ИБС 
[6, 7]. Кроме этого в исследованиях показано, что 
чрезмерная экспрессия гена АРО С-III приводит к 
повышению уровня холестерина липопротеидов 
низкой плотности (ХС ЛПНП) и снижению холесте-
рина липопротеидов высокой плотности (ХС ЛПВП) 
[8]. Однако существует множество различий в ча-
стоте аллеля S2 среди различных расовых групп; 
тем не менее, взаимосвязь аллели S2 с гипертри-

глицеридемией выявлена в большей степени у 
белой расы, не была определена у итальянцев [9] 
или у японцев [10]. Причина такого расхождения не 
известна, но сильно воздействует на взаимодей-
ствие гена с окружающей средой. В связи с этим 
нами проведен поиск возможных ассоциаций дан-
ного полиморфного варианта с уровнем показате-
лей липидов и биомаркеров липидного обмена у 
лиц узбекской национальности.

Цель исследования. Оценить влияние SstI по-
лиморфизма гена APO С3 на уровень показателей 
липидного обмена, липопротеина (А), аполипопро-
теинов В и С3 у пациентов с нестабильной стено-
кардией.

Материал и методы. В исследование включе-
ны 42 больных нестабильной стенокардией, кото-
рые разделены на 2 группы: носителей «повреж-
дающей» S2 аллеля SstI полиморфизма гена APO 
СIII (n  =  19) и не носителей S2 аллеля (n  =  23).

Из исследования исключали пациентов с ин-
фарктом миокарда (ИМ), перенесенным в пред-
шествующие 3 месяца, больных с СД 2-го типа, 
требующих лечения инсулином, с артериальной 
гипертензией II-III степени (АД > 159/99  мм  рт.  ст.), 
гипотонией (АД  < 100/60 мм рт. ст.), мерцательной 
аритмией и жизнеопасными желудочковыми на-
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рушениями ритма сердца, пороками сердца, до 
поступления длительно принимающих гиполипи-
демические препараты и ИАПФ, с хронической 
сердечной недостаточностью выше II ФК (NYHA), 
хронической почечной и печеночной недостаточ-
ностью. Использовали следующие методы иссле-
дования: оценку традиционных факторов риска: 
повышенное АД, курение, индекс массы тела, СД; 
физикальное обследование; клинические и био-
химические лабораторные методы; ЭКГ в 12 от-
ведениях; ЭхоКГ и оценку толщины комплекса ин-
тима-медиа сонных артерий (КИМ); Холтеровское 
мониторирование ЭКГ (ХМЭКГ); тредмил-тест; ко-
ронарографию.

Спектр липидов крови: общий холестерин 
(ОХС), холестерин липопротеинов низкой плот-
ности (ХС ЛПНП), холестерин липопротеинов вы-
сокой плотности (ХС ЛПВП), триглицериды (ТГ), 
коэффициент атерогенности (КА), биохимиче-
ские показатели (АлАТ, АсАТ, КФК), биомаркеры 
липидного обмена аполипопротеин С3 (АпоС3), 
аполипопротеин А-I (АпоА-I), аполипопротеин В 
(АпоВ), соотношение АпоВ/АпоА-I, липопротеин-α, 
биомаркеры воспаления (высокочувствитель-
ный С-реактивный белок (вчСРБ), фибриноген, 
СОЭ, лейкоциты) определяли на автоанализаторе 
«Daytоna» (RANDOX, Ирландия).

Выделение ДНК производили из цельной кро-
ви с помощью набора «DiatomTM DNA Prep 200» по 
стандартному протоколу фирмы производителя 
(лаборатория ИзоГен Россия). Типирование образ-
цов ДНК производилось с использованием систе-
мы энзиматической амплификации ДНК. Для про-
ведения ПЦР амплификации использовали набор 
(лаборатория СибЭнзим, Россия). Использова-
лась следующая последовательность праймеров 
[Ahmad Reza Bandegi et al, 2011]:

ApoCIII F: 5’  –  GGT GAC CGA TGG CTT CAG 
TTC CCT GA–3’ (26 н.)

ApoCIII R: 5’- CAG AAG GTG GAT AGA GCG CTG 
GCC T–3’ (25 н.)

Базисная терапия включала: антикоагулянты 
(гепарин или клексан) в остром периоде (100 %), 
антиагреганты (100 %), бета-адреноблокаторы 
(бисопролол, 100 %), при необходимости нитраты 
(95 %) и ингибиторы АПФ (95 %).

При проведении статистического анализа по-
лученных данных использовали возможности 
электронных таблиц Microsoft Excel и пакета ста-
тистического анализа Statistica 6.0. Полученные 
результаты представлены в виде среднего ариф-
метического и стандартного отклонения (М  ±  SD), 
статистическая значимость полученных измере-
ний при сравнении средних величин определялась 
по критерию Стьюдента (t) с вычислением вероят-
ности ошибки (Р) при проверке нормальности рас-
пределения стандартными методами. Если рас-
пределение изучаемых переменных отличалось от 
нормального, применяли непараметрические ме-
тоды анализа: критерий Вилькоксона для последо-
вательных измерений и критерий Т Манна – Уитни 
для двух выборок. Сравнение количественных па-
раметров в исследуемых группах осуществлялось 
с использованием критериев Манна – Уитни, меди-
анного χ2-квадрат, Колмогорова – Смирнова. Соот-
ветствие эмпирического распределения частот ге-
нотипов теоретически ожидаемому равновесному 
распределению Харди – Вайнберга оценивали по 
критерию χ2.

Результаты  исследования. В табл. 1 пред-
ставлены исходные клинико-гемодинамические 
показатели этих групп, между ними не было выяв-
лено межгрупповых различий.

Таблица 1
Сравнительная оценка исходных клинико-гемодинамических показателей в исследуемых  

группах больных нестабильной стенокардией (М  ±  SD, n ( %))

Показатели I группа (n  =  23)
не S2-носители

II группа (n  =  19)
S2-носители

Возраст 56,7  ±  11,6 55,9  ±  9,7
Пол (муж/жен) 18/5 (78,3/21,7 %) 16/3 (84,2/15,8 %)
ИМТ 30,1  ±  4,1 29,5  ±  4,7
Гипертоническая болезнь 20 (87 %) 17 (89,5 %)
Инфаркт миокарда в анамнезе 14 (61 %) 10 (52,6 %)
Сахарный диабет 7 (30,4 %) 6 (31,6 %)
Частота сердечных сокращений, уд/мин 76,6  ±  9,1 72,1  ±  9,8
Систолическое АД, мм Hg 131,3  ±  20,5 134,7  ±  20,1
Диастолическое АД мм Hg 80,9  ±  10,4 82,1  ±  8,5
Толщина КИМ, mm 1,0  ±  0,2 1,1  ±  0,2

При сравнительном изучении показателей ли-
пидного спектра (табл. 2) у носителей S2 алле-
ля уровни ОХС (242,6  ±  55,7), ТГ (280,1  ±  101,2), 
ХС ЛПНП (154,4  ±  45,2) и ХС ЛПОНП (56,0  ±  20,2) 
достоверно превышали (Р < 0,05) значения 
ОХС (212,3  ±  34,5), ТГ (234,7  ±  83,4), ХС ЛПНП 

(129,6  ±  33,2) и ХС ЛПОНП (46,9  ±  16,7) груп-
пы не S2-носителей. При этом также у больных 
S2-носителей уровень ХС ЛПВП оказался ниже 
32,2  ±  4,0 (p < 0,05), относительно группы не S2-
носителей  –  35,8  ±  6,8 (см. табл. 2).
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Таблица 2
Сравнительная оценка исходных показателей липидного обмена, уровня глюкозы  

и биомаркеров липидного обмена в исследуемых группах больных нестабильной стенокардией (М  ±  SD)

Показатели I группа (n  =  23)
не S2-носители

II группа (n  =  19)
S2-носители

Общий ХС, мг/дл 212,3  ±  34,5 242,6  ±  55,7*
ТГ, мг/дл 234,7  ±  83,4 280,1  ±  101,2*
ХС ЛПНП, мг/дл 129,6  ±  33,2 154,4  ±  45,2*
ХС ЛПВП, мг/дл 35,8  ±  6,8 32,2  ±  4,0*
ХС ЛПОНП, мг/дл 46,9  ±  16,7 56,0  ±  20,2*
КА, отн.ед. 5,1  ±  1,5 6,6  ±  1,8**
Глюкоза, ммоль/л 5,9  ±  1,1 5,6  ±  0,7
АпоА-I, мг/дл 148,6  ±  23,3 138,8  ±  24,5
АпоВ, мг/дл 105,8  ±  26,4 119,7  ±  14,7*
АпоВ/АпоА-I, ед 0,7  ±  0,3 0,9  ±  0,2*
ЛП (А), мг/дл 28,4  ±  33,7 43,8  ±  43,0
АпоС3, мг/дл 7,4  ±  2,4 8,3  ±  2,2

Примечание: *,**  –  Р < 0,05, Р < 0,01 достоверность различий между группами.

При сравнительном анализе (см. табл. 2) по-
казателей уровня биомаркеров липидного об-
мена: уровень АпоВ оказался несколько выше 
у больных S2-носителей (119,7  ±  14,7, p < 0,05) в 
сравнении с группой больных не S2-носителей 
(105,8  ±  26,4) соответственно, что обусловило до-
стоверно более высокое значение соотношения 
АпоВ/АпоА-I  –  0,9  ±  0,2 (P < 0,05) во II группе отно-
сительно I группы (0,7  ±  0,3) (см. табл. 2).

Известно, что повышенные уровни ЛП (А) име-
ют большое прогностическое значение для ише-
мической болезни сердца, особенно в сочетании 
с повышенным уровнем ХС-ЛПНП. Среднее зна-
чение ЛП (А) также было несколько выше в груп-
пе S2-носителей (43,8  ±  43,0) относительно группы 
не S2-носителей (28,4  ±  33,7 мг/дл), хотя в целом 
различие носило недостоверный характер (см. 
табл.  2). При этом следует отметить, что средний 
уровень ЛП (А) во II группе выше нормы, за кото-
рую принято значение 30 мг/дл.

При сравнения уровня АпоС3 в зависимости 
от носительства «повреждающей» аллели S2 SstI 
полиморфизма гена АРО СIII (см. табл. 2), отмеча-
лась тенденция к несколько более высокому уров-
ню концентрации АпоС3 у больных носителей S2 
аллеля (8,3  ±  2,2) в сравнении с группой больных 
не S2-носителей (7,4  ±  2,4).

Обсуждение. Повышенный уровень атероген-
ных липопротеинов является одним из главных 
факторов риска развития ИБС. Дополнительно к 
определению уровня ХС ЛПНП и ХС ЛПВП, отно-
шения ОХС к ХС ЛПВП, рекомендуют оценивать со-
держание АпоА-I, АпоВ и отношение АпоВ/АпоА-I 
[11]. Входящая в состав ХС ЛПНП частица АпоB 
прямо отражает количество ХС ЛПНП [12] и в по-
следнее время считается наиболее достоверным 
показателем риска развития атеросклероза, чем 
уровень ХС ЛПНП [13]. Установлено, что высокий 
уровень АпоВ при относительно нормальном со-

держании ХС ЛПНП увеличивает риск возникнове-
ния ИБС и потребность в агрессивной терапии [14, 
15]. Еще одним фактором атеросклероза является 
ХС ЛПОНП, состоящий из эндогенных ТГ и, в мень-
шей степени, из эфиров ХС. Согласно данным мно-
гих наблюдений, повышение уровня ТГ и снижение 
ХС ЛПВП являются самостоятельными предиктора-
ми ИБС, не зависящими от содержания ОХС и ХС 
ЛПНП [16, 17], что доказано в исследовании ARIC 
[18], Prospective Cardiovascular Munster Study [19].

ЛП (А)  –  является фактором риска атеро-
склероза, не зависящим от прочих параметров 
липидов и таких экзогенных факторов, как дие-
та [20]. Повышенные уровни ЛП (А) имеют боль-
шое прогностическое значение для ишемической 
болезни сердца, особенно в сочетании с повы-
шенным уровнем ХС-ЛПНП. Исследования пока-
зали, что при нормальном уровне сывороточного 
холестерина и превышающей 30 мг/дл концен-
трации ЛП  (А) риск развития ИБС удваивается, 
а при повышенных уровнях, как ХС-ЛПНП, так и 
ЛП  (А)  –  возрастает в 8 раз [21].

Выявление роли первичного (генетически обу-
словленного) или вторичного (симптоматического) 
генеза при нарушениях липидного обмена имеет 
важное значение для формирования алгоритма 
коррекции этого нарушения. Роль генетики в ме-
таболизме липидного обмена реализуется посред-
ством влияния на функциональную активность 
ряда аполипопротеинов, которые входят в состав 
липопротеиновых частиц. Установлены молеку-
лярно-генетические характеристики различных 
апопротеинов при разных фенотипах гиперлипо-
протеинемий (ГЛП), в том числе и при гипертри-
глицеридемий (ГТГ) [8, 22]. Роль генетических 
факторов представлена в виде модификаций, вли-
яющих на активность апопротеинов, регуляторов 
обмена липидов, при различной экспрессии и пе-
нетрантности этих генов.
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Ген, кодирующий аполипопротеин СIII (APO 
CIII),  –  один из основных компонентов богатых 
триглицеридами липопротеинов (хиломикронов и 
липопротеинов очень низкой плотности). Получен-
ные нами результаты подтверждают влияние SstI 
полиморфизма гена АРО СIII на показатели ли-
пидного спектра и белковых маркеров липидного 
обмена.

Заключение. У больных нестабильной стено-
кардией носительство «S2» аллеля SstI полимор-
физма гена АРО СIII сопровождалось достовер-
но более высоким уровнем общего холестерина 

(P < 0,05), триглицеридов (P < 0,05), холестерина 
липопротеидов низкой плотности (P < 0,05), соотно-
шения Апо-В/АпоА-I (P < 0,05) и более низким зна-
чением холестерина липопротеидов высокой плот-
ности (P < 0,05) по сравнению не S2-носителей. 
Также отмечается связь между наличием описы-
ваемого S2 аллеля с повышенной концентрацией 
белка АРО С3 и ЛП (А). Таким образом, носитель-
ство «S2» аллеля SstI полиморфизма гена АРО 
СIII способствует развитию атеросклероза и повы-
шает риск прогрессирования ИБС у лиц узбекской 
национальности.
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ОСОБЕННОСТИ ПОРАЖЕНИЯ КОРОНАРНЫХ СОСУДОВ  
У БОЛЬНЫХ ИБС СО СНИЖЕННОЙ ФВ ЛЖ И САХАРНЫМ ДИАБЕТОМ 2 ТИПА

КАРИМОВ А.М., АБДУЛЛАЕВ Т.А., ЦОЙ И.А., ФОЗИЛОВ Х.Г.

Республиканский специализированный научно-практический медицинский центр кардиологии, 
г.  Ташкент. Узбекистан

ХУЛОСА

ЧАП КОРИНЧА ОТИШ ФРАКЦИЯСИ ПАСТ БУЛГАН ВА КАНДЛИ ДИАБЕТНИНГ 2 ТУРИ МАВЖУД 
БУЛГАН ЮРАК ИШЕМИК КАСАЛЛИГИ БОР БЕМОРЛАРДА КОРОНАР ТОМИРЛАРИНИНГ УЗИГА ХОС-
ЛИГИ
Каримов А.М., Абдуллаев Т.А., Цой И.А., Фозилов Х.Г.
Республика Ихтисослашган Кардиология Илмий-амалий Тиббиет Маркази УзР ССВ ДТ
Максад. Систолик дисфункция ва ҚД 2 тури маувжуд/ёки мавжуд бўлмаган ЮИК касаллиги бор бўлган 
беморларда клиник-гемодинамик ва лаборатор кўрсаткичларни ўзига хослигини ўрганиш.
Материал ва услублар. Тери оркали коронар аралашуви утказилган ЧК отиш фракцияси паст булган 
ЮИК бор 138 беморларнинг маълумотлари урганилди. Беморлар 2 гурухга ажратилди: 1 гурух ЮИК 
мавжуд КД 2 тип булган 50 нафар бемор ташкил этди, 2 гурух КД 2 тип булмаган 88 нафар бемор таш-
кил этди. Урганилди: 6-дакикалик юриш синамаси, ЭКГ, Teicholz услуби буйича ЧК миокардини киска-
рувчанлик кобилятини хисоблаш билан бирга ЭхоКГ, умумлаштирилган липидограмма, кондаги креати-
нин ва мочевина микдорини аниклаш EPI хисоблагичи ердамида бахолаш билан бирга.
Натижалар ва хулосалар. Чап коринча систолик функцияси камайган ва КД 2 тури мавжуд булган ЮИК 
бор беморларда касалликнинг ута огир кечиши, хамда яккол юрак тож томирларининг куп томирли ши-
кастланиши ва ЧК ОФ пастлиги аникланди.

SUMMARY

THE FEATURES OF CORONARY VESSELS CONDITION IN IHD PATIENTS WITH LEFT VENTRICULAR 
SYSTOLIC DYSFUNCTION AND TYPE 2 DIABETES MELLITUS
Karimov AM, Abdullaev TA, Tsoy IA, Fozilov HG
SE Republican Specialized Scientific and Practical Medical Center of Cardiology of Ministry of Health
The aim. To study of clinical hemodynamic and laboratory features of patients with IHD with systolic 
dysfunction and the presence / absence of type 2 diabetes mellitus.
Materials and methods. Data of 138 patients with IHD with a reduced LV ejection fraction (less than 45 %) 
undergoing PCI were studied. Patients were divided into 2 groups: 1 group consisted of patients with type 2 
diabetes (n  =  50), and 2 group  –  patients with IHD without diabetes mellitus (n  =  88). We studied: a 6-minute 
walking test (TSH), ECG, EchoCG with calculation of myocardial contractility of the left ventricle by Teicholz 
method, lipids, urea and creatinine level, followed by evaluation of the glomerular filtration rate (GFR) by the 
EPI calculator.
Results and conclusions. It was shown that IHD patients with reduced systolic function of LV and type 2 DM 
are characterized by a more severe course of IHD expressed in multivessel coronary lesion (SYNTAX 32 scale 
and more 1st group 13 (26.0 %), 2 group 7 (8.0 %) ; P  =  0.027 χ2  =  4.890) and a low LVEF.
Калит сузлар: тери оркали аралашув, чап коринча отиш фракцияси пасайиши, юрак ишемик касалли-
ги, кандли диабет 2 тури.
Ключевые слова: чрезкожные коронарные вмешательства, сниженная фракция выброса левого желу-
дочка, ишемическая болезнь сердца, сахарный диабет 2 типа.
Key words: percutaneous coronary intervention, low ejection fraction of left ventricle, diabetes mellitus, 
coronary heart disease.
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РЕЗЮМЕ

ОСОБЕННОСТИ ПОРАЖЕНИЯ КОРОНАРНЫХ СОСУДОВ У БОЛЬНЫХ ИБС СО СНИЖЕННОЙ ФВ ЛЖ 
И САХАРНЫМ ДИАБЕТОМ 2 ТИПА
Каримов А.М., Абдуллаев Т.А., Цой И.А., Фозилов Х.Г.
Республиканский специализированный научно-практический медицинский центр кардиологии, 
г.  Ташкент. Узбекистан
Цель исследования. Изучение клинико-гемодинамических и лабораторных особенностей больных 
ИБС с систолической дисфункцией и наличием/отсутствием сахарного диабета 2 типа.
Материал и методы. Были изучены данные 138 пациентов с ИБС со сниженной фракцией выброса 
ЛЖ (менее 45 %), подвергшихся ЧКВ. Пациенты были разделены на 2 группы: 1 группу составили боль-
ные сахарным диабетом 2 типа (n  =  50), а 2 группу  –  больные ИБС без сахарного диабета (n  =  88). Из-
учались: 6-минутный прогулочный тест (ТШХ), ЭКГ, ЭхоКГ с вычислением сократительной способно-
сти миокарда ЛЖ по методу Teicholz, развернутая липидограмма, уровень мочевины и креатинина с 
последующей оценкой скорости клубочковой фильтрации (СКФ) по калькулятору EPI.
Результаты и выводы. Было показано, что пациенты ИБС со сниженной систолической функцией ЛЖ 
и СД 2 типа характеризуются более тяжелым течением ИБС, выражающемся в многососудистом по-
ражении коронарного русла (Шкала SYNTAX 32 и более 1 группа  –  13 (26,0 %); 2 группа  –  7 (8,0 %); 
P  =  0,027 χ2  =  4,890) и низкой ФВ ЛЖ.

Хроническая сердечная недостаточность 
(ХСН) является исходом многих сердечно-

сосудистых заболеваний и характеризуется про-
грессирующим течением и крайне неблагоприят-
ным прогнозом [1, 2]. Несмотря на гетерогенность 
причин, основным этиопатогенетическим факто-
ром развития ХСН является ИБС, обусловливаю-
щая систолическую (реже диастолическую) дис-
функцию левого желудочка.

Снижение ФВ ЛЖ у больных ИБС может быть об-
условлено как перенесенным ИМ, так и длительно 
существующей ишемией миокарда. Патофизиоло-
гической основой систолической дисфункции ЛЖ, 
как известно, является наличие гибернированного 
миокарда, оглушенного миокарда и некроза. Гибер-
нированный миокард в клинической практике встре-
чается при неокклюзионном поражении коронарной 
артерии и при удовлетворительно развитом кол-
латеральном кровообращении, когда формирует-
ся интрамуральный (Q-необразующий ИМ). В слу-
чае окклюзионного поражения коронарной артерии 
(Q-образующий ИМ) и при слабовыраженных колла-
тералях высока вероятность некроза миокарда [3, 4].

Сахарный диабет (СД)  –  одно из самых частых 
коморбидных состояний пациентов с ишемической 
болезнью сердца (ИБС), определяющее тяжесть 
течения заболевания, выбор стратегии ведения и 
прогноз пациента [5,6]. СД в 4 раза увеличивает 
риск ишемической болезни сердца (ИБС), которая 
несет ответственность за три четверти связан-
ных с диабетом смертей [1]. Пациенты с СД под-
вержены диффузной и быстро прогрессирующей 
форме атеросклероза, что значительно повыша-
ет потребность в проведении реваскуляризации 
миокарда [7, 8]. Помимо ишемии описаны случаи 
прямого или опосредованного воздействия повы-
шенного уровня сахаров на миокард, приводящего 
к развитию так называемой диабетической карди-
омиопатии [9].

Цель исследования. Изучение клинико-ге-
модинамических и лабораторных особенностей 

больных ИБС с систолической дисфункцией и на-
личием/отсутствием сахарного диабета 2 типа.

Материал и методы. Мы провели ретроспек-
тивную оценку данных 138 пациентов с ИБС со 
сниженной фракцией выброса ЛЖ (менее 45 %), 
которым была выполнена ЧКВ. Пациенты были 
разделены на 2 группы: 1 группу составили боль-
ные сахарным диабетом 2 типа (n  =  50), а 2 груп-
пу  –  больные ИБС без сахарного диабета (n  =  88).

Помимо оценки клинического состояния боль-
ных изучались показатели: 6-минутный прогулоч-
ный тест (ТШХ) по больничному коридору, стан-
дартная и суточная регистрация ЭКГ (Cardiolab 
Украина), трансторокальная ЭхоКГ (Sanoline Verso 
pro, Siemens) в полном покое по общепринятой 
методике с определением объемных и линейных 
параметров сердца, с вычислением сократитель-
ной способности миокарда ЛЖ по методу Teicholz. 
Из лабораторных исследований изучались по-
казатели развернутой липидограммы, уровень 
мочевины и креатинина с последующей оценкой 
скорости клубочковой фильтрации (СКФ) по каль-
кулятору EPI. Статистическая обработка полу-
ченных результатов проводилась с вычислением 
среднего арифметического (M), среднеквадрати-
ческого (стандартное) отклонений (SD), стандарт-
ной ошибки среднего арифметического (m). Значи-
мость различий определяли согласно t-критерию 
Стьюдента. Для анализа достоверности различий 
между качественными показателями использовал-
ся критерий χ2. Различия считали статистически 
достоверными при р  < 0,05. Данные представлены 
в виде M  ±  m.

Результаты. Клиническая характеристика боль-
ных двух групп представлена в табл. 1. В обеих 
группах исследования преобладали мужчины: в 
1 группе  –  41 (82,0 %) по сравнению с женщина-
ми  –  9 (8,0 %), а во 2 группе мужчин  –  70 (79,5 %), 
женщин  –  18 (20,5 %). Возраст пациентов в 1 груп-
пе колебался от 45 до 78 лет, средний их возраст 
составил 59,5  ±  7,8 лет, во 2 группе  –  58,8  ±  9,1 лет.
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Таблица 1
Клиническая характеристика пациентов двух групп

Показатели: 1 группа
n ( %)

2 группа
n ( %) P 

Количество больных 50 88
Распределение по полу:

Мужчины
Женщины

41 (82,0)
9 (18,0)

70 (79,5)
18 (20,5)

р > 0,05

Возраст (средний) 59,5  ±  7,8 58,8  ±  9,1 р > 0,05

Гиперлипидемия 46 (75,4) 64 (77,8) р > 0,05

Артериальная гипертензия 43 (79,7) 67 (71,1) р > 0,05

АКШ или ЧКВ в анамнезе (до 1 года) 2 (4,4) 4 (8,9) р > 0,05

 ИМ в анамнезе 36 (72,0) 56 (63,6) р  =  0,022

 Стенокардия II ФК (CCS) 1 (2,0) 2 (2,3) р > 0,05

 Стенокардия III ФК (CCS) 15 (30,0) 31 (35,2) р > 0,05

 Стенокардия IV ФК (CCS) 2 (4,0) 2 (2,3) р > 0,05

 Нестабильная стенокардия 10 (20,0) 14 (15,9) р > 0,05

 Острый инфаркт миокарда 22 (44,0) 39 (44,3) р > 0,05

 ФВ ЛЖ (средняя) 38,4  ±  5,3 37,5  ±  5,8 р > 0,05

Примечание:	   –  проведены у больных стабильной стенокардией II-III ФК по CCS.

По общепринятым факторам риска группы не 
имели статистически достоверной разницы. В обе-
их группах больных наиболее часто встречались 
артериальная гипертензия  –  у 79,7 % (110) и 71,1 % 
(32) пациентов, гиперлипидемия  –  у 75,4 % (104) 
и 77,8 % (35); Фракция выброса ЛЖ колебалась от 
18 % до 45 %, и в среднем составила 38,4  ±  5,3 % в 
1-й группе, во 2-й  –  от 27 до 41 % (37,5  ±  5,8 %). Так 
же исследуемые группы больных не имели стати-
стически достоверной разницы по клиническим 

формам ИБС. Функциональный класс стабильной 
стенокардии выставлялся на основе классифика-
ции Канадской ассоциации кардиологов. Верифи-
кация острого инфаркта миокарда осуществля-
лась при наличии двух из трех диагностических 
критериев острого инфаркта миокарда принятая 
ВОЗ в 1996 году (наличие типичных болей за гру-
диной свыше 30 минут; типичные изменения на 
ЭКГ; подъем концентрации маркеров поврежде-
ния: тропонинов, МВ-КФК).

Таблица 2
Биохимические показатели с оценкой СКФ у больных ИБС с низкой ФВ ЛЖ,  

в зависимости от наличия/отсутствия СД 2 типа

Показатели: 1 группа 2 группа P 

Общий холестерин ммоль/л 190,1  ±  56,8 196,5  ±  54,6 P  =  0,515

Триглицериды ммоль/л 176,9  ±  106,8 180,2  ±  142,3 P  =  0,887

ХС ЛПНП, ммоль/л 118,1  ±  46,4 122,2  ±  44,8 P  =  0,611

ХС ЛПВП, ммоль/л 35,6  ±  8,5 37,4  ±  9,6 P  =  0,272

Глюкоза ммоль/л 8,98  ±  3,9 5,98  ±  2,9 P  =  0,000

HbA1c, % 9,48  ±  3,36 6,5  ±  2,9 P  =  0,000

Мочевина 7,2  ±  2,1 7,5   ±  2,8 P  =  0,511

Креатинин 97,2  ±  16 98,6  ±  27,7 P  =  0,744

СКФ 70,4  ±  13,6 68,7  ±  16,8 P  =  0,543

При сравнительной оценке биохимических по-
казателей крови (липидный профиль, глюкоза в 
крови, гликированный гемоглобин, мочевина, кре-
атинин) имелась статистически достоверная раз-

ница по уровню глюкозы и гликированного гемо-
глобина в крови. При этом скорость клубочковой 
фильтрации (СКФ) в обеих группах оказалась со-
поставимой (табл. 2).
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Таблица 3
Распределение больных в зависимости от количества пораженных артерий,  

шкалы SYNTAX, количества и вида стентов

Количество артерий 1-группа
n ( %)

2-группа
n ( %) P; χ2 

1 коронарная артерия 18 (36,0) 21 (23,8) P  =  0,348 χ2  =  0,881

2 коронарные артерии 13 (26,0) 35 (39,8) P  =  0,329 χ2  =  0,954

3 и более коронарные артерии 19 (38,0) 32 (36,4) P  =  0,968 χ2  =  0,002

Шкала SYNTAX менее 22 баллов 32 (64,0) 68 (77,3) P  =  0,589 χ2  =  0,292

Шкала SYNTAX 22–32 балла 5 (10,0) 13 (14,7) P  =  0,657 χ2  =  0,197

Шкала SYNTAX 32 и более 13 (26,0) 7 (8,0) P  =  0,027 χ2  =  4,890
Тотальные хронические окклюзии 38 (54) 36 (42) P  =  0,047 χ2  =  3,934
Количество имплантированных стентов 
на 1 пациента 1,96 (98) 1,82 (161)

Стенты с лекарственным покрытием 85 (86,7) 136 (84,5) P  =  0,912 χ2  =  0,012

Средняя длина стента мм 26,6  ±  7,5 25,7  ±  7,6 P  =  0,49

Средний диаметр стента мм 3,3  ±  0,5 3,32  ±  0,46 P  =  0,807

Простые металлические стенты 13 (13,3) 18 (11,2) P  =  0,876 χ2  =  0,024

Средняя длина стента мм 23,6  ±  7,1 17,1  ±  4,9 P  =  0,000

Средний диаметр стента мм 3,13  ±  0,37 2,97  ±  0,32 P  =  0,009

Биоабсорбируемые сосудистые каркасы 
«ABSORB» 0 7 (4,3) P  =  0,119 χ2  =  2,433

Всего 50 (100) 88 (100)

При изучении семиотики поражения коронар-
ного русла между двумя группами больных (табл. 
3) не было выявлено статистически достоверной 
разницы по количеству пораженных коронарных 
артерий. Тем не менее, у больных 1 группы досто-
верно чаще наблюдались тотальные хронические 
окклюзии (P  =  0,047 χ2  =  3,934) и соответственно 
отмечалось более тяжелое поражение коронарно-

го русла по шкале SYNTAX более 32 в 1 группе (13 
(26,0)); во 2 группе  –  7 (8,0); P  =  0,027 χ2  =  4,890). 
По типу и количеству имплантируемых стентов 
группы не имели достоверной разницы, однако по 
длине и диаметру использованных простых метал-
лических стентов отмечались большие показатели 
средней длины имплантируемого стента, как и его 
диаметра.

Таблица 4
Среднее значение фракции выброса левого желудочка в зависимости  

от количества пораженных артерий

Количество артерий Среднее значение фракции 
выброса 1-я группа (n  =  50)

Среднее значение 
фракции выброса 
2-я группа (n  =  88)

P

1 коронарная артерия 40,3  ±  3,1 37,8  ±  6,3 0,01
2 коронарные артерии 38,6  ±  4,8 37,8  ±  5,1 0,367

3 и более коронарные артерии 34,7  ±  6,6 38,5  ±  6,1 0,04

Всего 38,4  ±  5,3 37,6  ±  5,8 0,339

При оценке среднего значения ФВ в зависи-
мости от количества пораженных артерий выяв-
лено следующее: при поражении 1 КА ФВ была 
ниже в группе без СД, в то время как в группе с 
СД замечена обратная тенденция с превалиро-
ванием низкой ФВ при трех сосудистом пораже-
нии (табл. 4).

Причиной данной разницы явилось наличие 
больных с выраженной сократительной способно-
стью миокарда во 2 группе больных (ФВ ЛЖ менее 

35 %), в то время как в 1 группе таких больных не 
было.

Таким образом, в проведенном исследовании 
было показано, что пациенты ИБС со сниженной 
систолической функцией ЛЖ и СД 2 типа харак-
теризуются более тяжелым течением ИБС, выра-
жающемся в многососудистом поражении коро-
нарного русла (Шкала SYNTAX 32 и более: 1  груп-
па  –  13 (26,0 %); 2 группа  –  7 (8,0 %); P  =  0,027 
χ2  =  4,890) и низкой ФВ ЛЖ.
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САХАРНЫЙ ДИАБЕТ  –  КАК ФАКТОР РИСКА ОСТРЫХ  
СЕРДЕЧНО-СОСУДИСТЫХ СОСТОЯНИЙ

НАГАЕВА Г.А., МАМУТОВ Р.Ш.

Республиканский специализированный научно-практический медицинский центр кардиологии, 
г.  Ташкент. Узбекистан

ХУЛОСА

ҚАНДЛИ ДИАБЕТ  –  ЎТКИР ЮРАК ҚОН-ТОМИР ҲОЛАТИ ҲАВФ ОМИЛИ СИФАТИДА
(«РОКСИМ-Уз» регистри маълумотлари)
Nagaeva G. A. Mamutov R. SH.
Республика ихтисослаштирилган кардиология илмий-амалий тиббиёт маркази УзР ССВ, Тошкент, 
Ўзбекистон
Мақолада «РОКСИМ-Уз» регистри маълумотларига асосланиб, қандли диабет бор ёки йўқ беморларда 
ўткир юрак қон-томир коронар бузилишлари клинико-анамнестик характеристикаси ҳамда тромболи-
тик терапия самарадорлигини қондаги қанд миқдори ва қандли диабет шакли билан боғлиқлик нати-
жалари келтирилган.
Тадқикот материали 366 та ўткир коронар синдром ва миокард инфаркти бўлган беморлар бўлиб, улар 
Тошкент шаҳар экспериментал туманидаги ДПМ да госпитализация қилинган. Клиник меъзонларин 
баҳолаш учун ва таққослама тахлил учун беморлар икки гуруҳга бўлинган: 1 гурух  –  207 та қандли 
диабет бўлмаган беморлар (назорат гуруҳи) ва 2 гурух  –  159 қандли диабет бўлган беморлар. Ре-
гистр давомида шу аниқландики, ўткир коронар ҳолатли беморлар ҚД билан келганда, ёш, аёл жин-
си, семизлик ва гипертриглицеридемия билан тўғридан-тўғри боғлиқлик аниқланди, АБ рақамлари 
ва қондаги глюкоза миқдори ўртасида бирор бир боғлиқлик аниқланмади. ЎКС/ЎМИ ли беморларда 
қандли диабет бирга келганда сурункали юрак етишмовчилиги белгилари қандли диабети йуқ бемор-
ларга нисбатан анча кўпрок аниқланди, шу билан бирга тож артерияларни диагностик-аҳамиятли то-
райишлари сезиларли кўпрок учраши ўрганилди.

SUMMARY

DIABETES MELLITUS  –  AS A RISK FACTOR FOR ACUTE
CARDIOVASCULAR CONDITIONS
Nagaeva G. A. Mamutov R. SH.
Republican specialized scientific and practical Medical Center of Cardiology of the Ministry of Health of the 
Republic of Uzbekistan, Tashkent, Uzbekistan
The article presents a comparative analysis of the clinical and anamnestic characteristics of patients with 
acute cardiovascular coronary disorders, depending on the presence or absence of type 2 diabetes mellitus 
(DM), as well as the results of the success of thrombolytic therapy (TLT) in relation to the level of blood 
glucose and the form of diabetes.
The material of the study was 366 patients with acute coronary syndrome and myocardial infarction (ACS / MI) 
hospitalized in the corresponding health facilities of the experimental district of Tashkent. For the evaluation of 
clinical parameters and comparative analysis were identified 2 groups: 1 gr.  –  207 respondents without DM 
(control group) and 2 gr.  –  159 people with DM. In the course of the registry it was found that in patients with 
acute coronary events, comorbid with DM, a direct correlation was observed with age, female sex, obesity 
and hypertriglyceridemia, in contrast, between the blood pressure and blood glucose levels, no dependence 
was found. In patients with ACS / MI, in combination with DM, the phenomena of chronic heart failure were 
observed much more often, than in people without DM, which was probably due to a significantly higher 
incidence of diagnostic-significant stenotic narrowing in the coronary arteries.

РЕЗЮМЕ

САХАРНЫЙ ДИАБЕТ  –  КАК ФАКТОР РИСКА ОСТРЫХ СЕРДЕЧНО-СОСУДИСТЫХ СОСТОЯНИЙ
Нагаева Г.А., Мамутов Р.Ш.
Республиканский специализированный научно-практический медицинский центр кардиологии, 
г.  Ташкент. Узбекистан
В статье, на основании данных регистра «РОКСИМ-Уз», приводится сравнительный анализ клинико-
анамнестических характеристик больных с острыми сердечно-сосудистыми коронарными наруше-
ниями в зависимости от наличия или отсутствия сахарного диабета 2 типа (СД), а также приводятся 
результаты успешности тромболитической терапии (ТЛТ) во взаимосвязи с уровнем глюкозы крови и 
формой СД.
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Материал исследования составили 366 больных с острыми коронарным синдромом и инфарктом 
миокарда (ОКС/ОИМ), госпитализированных в соответствующие ЛПУ экспериментального района 
г.Ташкента. Для оценки клинических параметров и проведения сравнительного анализа были созданы 
2 группы: 1 гр.  –  207 респондентов без СД (группа контроля) и 2 гр.  –  159 человек с наличием СД. В 
ходе регистра было установлено, что у больных с острыми коронарными событиями, коморбидными 
с СД, наблюдалась прямая корреляция с возрастом, женским полом, ожирением и гипертриглицери-
демией, напротив, между цифрами АД и уровнем глюкозы крови какой-либо зависимости выявлено 
не было. У больных с ОКС/ОИМ в сочетании с СД явления хронической сердечной недостаточности 
наблюдались гораздо чаще, чем у лиц без СД, что, вероятно, было обусловлено достоверно большей 
встречаемостью диагностически значимых стенотических сужений в венечных артериях.

Актуальность. XXI век ознаменовался эпи-
демией метаболических факторов риска 

(ФР) сердечно-сосудистых заболеваний (ССЗ): 
ожирение, нарушенная толерантность к глюкозе, 
сахарный диабет (СД). По данным Международной 
Федерации Диабета (IDF, 2014) в настоящее время 
СД страдают 400 млн человек в мире, к 2035 г. их 
количество увеличится до 600 млн человек. Из-
вестно, что СД в 2–4 раза увеличивает риск раз-
вития ССЗ, а смертность при их сочетании возрас-
тает в 4–5 раз [1, 2].

Сочетание целого кластера факторов риска 
(ФР) быстрого развития и прогрессирования ате-
росклероза, в основе которых лежит инсулиноре-
зистентность  –  гипергликемия, дислипидемия, 
артериальная гипертензия (АГ), позволило экс-
пертной комиссии Национальной образовательной 
программы США по холестерину (NCEP) прирав-
нять СД 2 типа по степени риска к ИБС. Сегодня 
СД рассматривают в качестве эквивалента нали-
чия клинически значимых ССЗ [3].

Таким образом, в начале XXI века мы сталкива-
емся с парадоксальным явлением роста двух гло-
бальных неинфекционных эпидемий  –  ССЗ и СД 
[4]. Очевидно, что взаимоотношения между СД и 
сердечно-сосудистой патологией являются много-
факторной проблемой, однако традиционное на-
блюдение за данной категорией пациентов у вра-
чей-эндокринологов сводится исключительно к глю-
коцентрической теории понимания развития ССЗ, 
что требует интеграции специалистов  –  кардиоло-
гов и разработок нового многофакторного подхода 
как в первичной, так и вторичной профилактике сер-
дечно-сосудистых осложнений у больных СД.

В 2015 году на базе клиники Республиканского 
специализированного центра кардиологии МЗ РУз 
был начат регистр острого коронарного синдрома 
(ОКС) и острого инфаркта миокарда (ОИМ)  –  ре-
гистр «РОКСИМ-Уз», с анализом и оценкой эпиде-
миологических, клинических, функциональных и 
лабораторных показателей всех зарегистрирован-
ных в течение календарного года больных, про-
живающих в одном из районов г. Ташкента. Дан-
ная работа является фрагментом исследования 
«РОКСИМ-Уз» с оценкой клинико-лабораторных 
характеристик, выявленных и включенных в ре-
гистр пациентов.

Цель исследования. Провести сравнительный 
анализ пациентов с острыми коронарными собы-

тиями в зависимости от наличия/отсутствия сахар-
ного диабета.

Материал и методы исследования. Мате-
риалом исследования явилась созданная в соот-
ветствии с разработанным протоколом регистра 
«РОКСИМ-Уз» база анкетных данных пациентов 
одного из районов г. Ташкента, госпитализиро-
ванных в соответствующие ЛПУ с диагнозом ОКС/
ОИМ (по данным службы «03» и/или семейных 
поликлиник), или умерших от этой патологии (по 
данным бюро СМЭ и ЗАГСа) за один год. Для фор-
мирования поисково-справочного аппарата была 
использована система алфавитной картотеки, со-
держащая номер карты обследуемого, паспортные 
и объективные данные из историй болезни, амбу-
латорных карт, сигнальных листов скорой помощи.

Анализ данных пациентов с ОКС/ОИМ при про-
ведении регистра предполагал соблюдение сле-
дующих условий:

•	 Пациенты должны соответствовать критери-
ям включения.

•	 Участие пациента не должно влиять на под-
ходы к его терапии.

•	 Включение пациента в регистр должно сопро-
вождаться его регистрацией в базе данных 
регистра с заполнением «Карты регистра» на 
каждого пациента.

Критерии включения: В регистр включались 
пациенты в возрасте от 18 до 70 лет, обративши-
еся в службу скорой медицинской помощи (СМП), 
госпитализированные в соответствующие стацио-
нары по поводу ОКС/ОИМ.

ОКС и ОИМ диагностировались на основании 
общепринятых критериев:

•	 типичный болевой синдром;
•	 появление нового зубца Q на ЭКГ;
•	 динамика ST-сегмента и зубца Т на ЭКГ;
•	 динамика маркеров повреждения миокарда 

(по мере проведения анализов).
В исследовании оценивались основные ФР: 

возраст, пол, АГ, избыточная масса тела (ИМТ), ку-
рение, гиперхолестеринемия и СД 2 типа. Диагноз 
СД выставлялся в соответствии с критериями Ко-
митета экспертов ВОЗ (1999–2013 гг.).

Для оценки клинических параметров и про-
ведения сравнительного анализа были созданы 
2  группы: 1 гр.  –  207 респондентов без СД (груп-
па контроля) и 2 гр.  –  159 человек с наличием СД, 
при этом 66 (41,5 %) имели СД, компенсированный 
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диетой, 61 (38,4 %)  –  СД, компенсированный прие-
мом таблетированных сахароснижающих препара-
тов; 11 (6,9 %)  –  СД, компенсированный приемом 
инсулина и 21 (13,2 %)  –  впервые выявленный СД 
2 типа.

Статистическая обработка полученных резуль-
татов проводилась на персональном компьюте-
ре Pentium-IV с использованием пакета программ 
«STATISTICA 6». Вычисляли среднее арифмети-
ческое (М), среднеквадратичное (стандартное) от-
клонение (SD).

В нашем исследовании во избежание стати-
стической неточности анализ сопровождался про-
веркой нормальности распределения клинических 
признаков.

Для сравнения арифметических средних двух 
групп использовался t-критерий Стьюдента. Для 
оценки наличия связей между показателями про-
водился корреляционный анализ с вычислением 
коэффициента корреляции Пирсона. Для анализа 
достоверности различий между качественными 
признаками использовался критерий χ2.

Полученные результаты. В ходе исследова-
ния было установлено, что пациенты 2  гр. оказа-
лись гораздо старше, чем больные 1  гр. (ср.воз-
раст 1  гр.  =  57,7  ±  8,5 лет и 2  гр.  =  60,1  ±  7,6 лет; 
р < 0,05). Разница была обусловлена тем, что в 
1  гр. преобладали лица молодого возраста: ка-
тегорию ≤45 лет в 1  гр. составили 9,7 %, а во 
2  гр.  –  3,8 % (р < 0,05) больных (рис.1).

Примечание: *  –  достоверность различий между группами при р < 0,05.

Рис.1. Распределение пациентов по возрастным категориям.

Напротив, во 2  гр. количество пациентов стар-
ше 66 лет оказалось больше, чем в группе срав-
нения (28,9 и 21,7 %, р > 0,05). Средний возраст 
мужчин оказался моложе, чем средний возраст 
женщин, независимо от наличия или отсутствия 
СД, при этом во 2  гр. разница достигала уровня 
достоверности (см.  табл.). Корреляционный ана-
лиз между возрастом и наличием СД установил 
прямую зависимость (рис.  2).

Гендерно-антропометрические характеристики 
пациентов представлены в табл., из которой вид-
но, что во 2  гр. количество женщин было больше, 
чем в 1 гр. и весовые характеристики пациентов 
2  гр. превышали аналогичные показатели у боль-
ных группы сравнения (оба р < 0,05). Более де-
тальный анализ выявил, что среди лиц с СД чаще 
регистрировалось ожирение различной степени 
выраженности (52,2 против 28,5 %, соответственно 
во 2 и 1 группах; все р < 0,05).

Таблица
Гендерно-антропометрические характеристики сравниваемых групп пациентов

Показатель 1 группа
без СД (n  =  207)

2 группа
с СД (n  =  159) р χ2

К-во муж., n ( %)
129 (62,3 %) 74 (46,5 %)

0,004 8,435
К-во жен., n ( %) 78 (37,7 %) 85 (53,5 %)
Ср.возраст муж., лет 57,1  ±  8,9 58,7  ±  8,1 0,208
Ср.возраст жен., лет 58,6  ±  7,7 61,2  ±  6,9* 0,024
Вес, кг 80,1  ±  11,2 83,8  ±  13,5 0,004
Рост, см 168,4  ±  6,6 168,7  ±  6,9 0,673
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ИМТ, кг/м2 28,2  ±  3,5 30,2  ±  4,6 0,000
Ожирение, n (%) 167 (80,7 %) 139 (87,4 %)

0,113 2,513
Нормальный вес (ИМТ  =  18–24,9 кг/м2) 40 (19,3 %) 20 (12,6 %)
Избыточный вес (ИМТ  =  25–29,9 кг/м2) 108 (52,2 %) 56 (35,2 %) 0,002 9,777
Ожирение 1ст. (ИМТ  =  30–34,9 кг/м2) 53 (25,6 %) 63 (39,6 %) 0,006 7,529
Ожирение 2ст. (ИМТ  =  35–39,9 кг/м2) 6 (2,9 %) 14 (8,8 %) 0,020 5,450
Ожирение 3ст. (ИМТ≥40 кг/м2) 0 6 (3,8 %) 0,016 5,774

Примечание: ИМТ  –  индекс массы тела; n  –  количество больных; СД  –  сахарный диабет; *  –  р  =  0,036 при 
внутригрупповом сравнении ср.возраста мужчин и женщин.

Примечание: по оси Х  –  «0»  –  отсутствие СД и «1»  –  наличие СД; по оси Y  –  возраст 
пациентов в гг; р  =  0,005; t  =  2,781; r  =  0,145.

Рис. 2. График корреляционной зависимости между наличием СД и возрастом пациентов.

Примечание: по оси Х  –  «0»  –  отсутствие СД и «1»  –  наличие СД; по оси Y  –  «1»-мужской пол и «2»  –  женский пол.

Рис. 3А. График корреляционной зависимости между 
уровнем глюкозы крови (ммоль/л) и индексом массы 

тела (кг/м2); р  =  0,202; t  =  1,279; r  =  0,097.

Рис. 3Б. График корреляционной зависимости между 
наличием СД и полом; р  =  0,001; t  =  3,156; r  =  0,163.

При проведении корреляционного анализа 
была выявлена прямая зависимость между уров-
нем глюкозы крови и ИМТ, а также между гендер-
ной принадлежностью и наличием СД, при этом 

в последнем случае корреляция достигала стати-
стически значимый уровень (рис. 3А, 3Б).

Измерение артериального давления (АД) 
было проведено у 94,7 % респондентов в 1  гр. и у 
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95,6 %  –  во 2  гр.; в общей сложности у 348 боль-
ных. Средние цифры как систолического, так и 
диастолического АД были сопоставимы между 
группами так же, как и количественные составля-
ющие по основным градациям АД. Наличие арте-
риальной гипертензии (АГ) у лиц 1  гр. имелось в 
48,3 % случаев, а во 2  гр.  –  в 49,7 % случаев. При 
проведении корреляционного анализа какой-либо 
зависимости между уровнем глюкозы крови и зна-
чениями АД нами выявлено не было (р > 0,05).

Анализ показателей липидного обме-
на был проведен у 1/5 обследуемых, из них у 
40 больных из 1  гр. и у 36  –  из 2  гр. В дан-
ном аспекте было установлено, что по со-
держанию общего холестерина крови груп-
пы существенно не разнились: уровень обще-
го холестерина в 1  гр.  =  187,8  ±  51,5  мг/дл и во 
2  гр.  =  199,1  ±  47,8  мг/дл (р > 0,05). Анализ уровня 
триглицеридов крови в анализируемых группах 
выявил явное превалирование данного показа-
теля у пациентов с наличием СД (159,8  ±  83,1  мг/
дл  –  в 1  гр. и 261,9  ±  217,85  мг/дл  –  во 2  гр., 

р  =  0,015). При проведении корреляционного ана-
лиза была установлена прямо пропорциональная 
зависимость (р < 0,05), т.е. рост уровня глюкозы 
крови напрямую коррелировал с увеличением со-
держания триглицеридов крови, в то время как с 
содержанием общего холестерина зависимость 
была не столь выраженной (рис. 4А и 4Б).

Из анамнестических данных было установле-
но, что хроническая сердечная недостаточность 
чаще наблюдалась среди пациентов 2  гр. (56,0 
и 45,4 % случаев во 2 и 1 группах соответствен-
но, р  =  0,058; χ2  =  3,603). На перенесенный ОИМ 
в анамнезе в 1  гр. указывали 72 (34,8 %) и во 
2  гр.  –  50 (31,4 %) больных (р > 0,05). Проведен-
ные ранее чрескожные коронарные вмешатель-
ства / аортокоронарное шунтирование отмеча-
лись у 9,2/3,4 % респондентов в 1  гр. и 9,4/1,9 % 
лиц  –  во 2  гр. (все р > 0,05). Однако, стенотиче-
ские сужения объемом  > 50 % чаще выявлялись у 
больных с наличием СД, нежели в группе сравне-
ния (78,9 %  –  в 1  гр.и 93,3 %  –  во 2  гр.; р  =  0,005; 
χ2  =  7,905).

Рис. 4A. График корреляционной зависимости между 
уровнем глюкозы крови и содержанием общего 

холестерина (n  =  76). р  =  0,905; t  =  0,119; r  =  0,014.

Рис. 4Б. График корреляционной зависимости между 
уровнем глюкозы крови и содержанием триглицеридов 

(n  =  76). р  =  0,021; t  =  2,371; r  =  0,279.

Обсуждение. Несмотря на успехи современ-
ной мировой медицины по борьбе с инфекцион-
ными эпидемиями, в XXI веке мир столкнулся с 
парадоксальным явлением роста двух неинфек-
ционных пандемий  –  СД и ССЗ [5, 6]. Важно от-
метить и неутешительные прогнозы экспертов, 
которые указывают на невозможность остановки 
роста этих глобальных эпидемией, несмотря на 
огромные усилия всех стран мира. Эксперты IDF 
предполагают, что каждый 10 житель планеты бу-
дет страдать сахарным диабетом, в связи с уве-
личением заболеваемости к 2030 году до 600 млн. 
Смертность от ССЗ увеличится до 24,2 млн к 2030 
году [7, 8].

По данным оценки распространенности СД в 
2010 году в мире в возрастной группе 20–79 лет 
она составила 6,4 % (285 млн человек). В рамках 
этого исследования были проанализированы ре-
зультаты 133 эпидемиологических исследований 
из 91 страны. По результатам исследования, во 
всем мире большая часть больных СД приходит-
ся на возрастную группу 40–59 лет. [9,10]. В нашем 
исследовании средний возраст больных с нали-
чием СД составил 60,1 года, при этом количество 
мужчин из общей (366 человек) выборки оказа-
лось 20,2 % и женщин  –  23,2 %.

Хорошо известно, что люди с избыточным ве-
сом и ожирением имеют более высокий риск раз-
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вития метаболического синдрома, СД 2типа, АГ и 
ИБС [11–13]. Выводы из эпидемиологических ис-
следований неоднократно подтверждали сильную 
положительную связь между ожирением и риском 
развития СД. В нашем исследовании прослежива-
ется аналогичная тенденция. В группе больных с 
наличием СД количество лиц с ожирением различ-
ной степени выраженности оказалось в 1,8 раза 
больше, чем в группе больных без СД.

Пациенты с СД могут иметь различные типы 
дислипидемий. Тем не менее, основным фактором 
риска ССЗ у мужчин и женщин с СД является ате-
рогенная триада: гипертриглицеридемия, сниже-
ние ЛПВП и гиперхолестеринемия ЛПНП [14–17]. В 
исследовании UKPDS среди обследованных с СД 
у 50 % были более высокие уровни триглицеридов 
крови, чем в группе без СД [18]. Результаты наше-
го исследования также обнаружили превалирова-
ние гипертриглицеридемии в группе больных с СД. 
Это еще раз доказывает, что дислипидемия при 
СД создает основу для инсулинорезистентности и 
усугубляет течение ИБС [19].

Одной из важнейших причин высокой сердеч-
но-сосудистой заболеваемости и смертности у 
пациентов с СД является ускоренное развитие 
атеросклеротического процесса [20]. Атероскле-
ротические изменения сосудистой системы при 
СД не являются специфическими для диабета, 
однако проявляются более ранним и агрессив-
ным течением процесса, мультисегментарностью 
и симметричностью поражения дистально распо-

ложенных артерий [21,22]. В нашем исследовании 
было выявлено, что стенотические сужения объ-
емом  > 50 % чаще выявлялись у больных с нали-
чием СД, нежели в группе сравнения. Дисфункция 
эндотелия  –  самый ранний этап в развитии не-
благоприятных сердечно-сосудистых осложнений у 
больных СД [23, 24]. Однако эндотелиальная дис-
функция имеет большое значение и на поздних 
стадиях атеросклеротического поражения, так как 
нарушения эндотелийзависимой релаксации и по-
вышенная адгезивность эндотелиальной выстилки 
могут способствовать спазму, дестабилизации ате-
росклеротической бляшки и последующему разры-
ву ее поверхности [26]. Однако связь между СД и 
патологией сосудов остается до конца неясной.

ВЫВОДЫ

У больных с острыми коронарными событиями, 
коморбидными с сахарным диабетом, наблюда-
лась прямая корреляционная связь с возрастом, 
женским полом, ожирением и гипертриглицери-
демией. Напротив, между цифрами АД и уровнем 
глюкозы крови какой-либо зависимости выявлено 
не было.

У больных с ОКС/ОИМ в сочетании с сахарным 
диабетом явления хронической сердечной недо-
статочности наблюдались гораздо чаще, чем у 
лиц без сахарного диабета, что, вероятно, было 
обусловлено достоверно большей встречаемо-
стью диагностически значимых стенотических су-
жений в венечных артериях.
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ИЗМЕНЕНИЕ ПРОДУКЦИИ ПРОВОСПАЛИТЕЛЬНЫХ ЦИТОКИНОВ  
ПРИ СТАБИЛЬНОМ И НЕСТАБИЛЬНОМ ТЕЧЕНИИ ИБС

АБДУВАЛИЕВА Г.А., АХМЕДОВ Х.С.

Ташкентская медицинская академия. Узбекистан

ХУЛОСА

ЮИК КАСАЛЛИГИНИНГ ТУРҒУН ВА НО ТУРҒУН КЕЧИШИДА ЯЛЛИҒЛАНИШ ЦИТОКИНЛАРИНИННГ 
ИШЛАБ ЧИҚАРИШИНИ ЎЗГАРИШИ.
Абдувалиева Г.А., Ахмедов Х.С., Тошкент тиббиёт академияси
Атероклероз бу йирик ва ўрта калиборли артериялар девори сурункали яллиғланиш касаллиги-
дир. Дислипидемия натижасида ривожланади, туғма ва адаптив иммунитет билан бошқарилади. 
Яллиғланиш касалликнинг ривожланиши барча босқичида асосий ўрин эгаллайди. Атеросклероз па-
тогенезида иштрок этувчи хужайралар сувдв эрувчи омиллар орқали фаоллашади. Бу омиллар ци-
токинлардир. Бир-неча текширувлар шуни курсатдики атеросклероз патогенезида яллиғланиш олди 
цитокинлар касалликни зўрайишига олиб келади, ялиғланишга қарши цитокинлар эса антиагрегант ху-
сусиятига эга. Хозирги кунда кўплаб текширувлар натижасида атеросклероз патогенезида сурункали 
яллиғланиш мухум урин эгалламоқда.
Калит сўзлари: юрак ишемик касаллиги, атеросклероз, яллиғланиш олди цитокинлари, тизимли 
яллиғланиш, интерлейкинлар.

SUMMARY

CHANGING OF THE PRODUCTION OF PRO-INFLAMMATORY CYTOKINES WITH A STABLE AND 
UNSTABLE COURSE OF IHD.
Abduvaliyeva G.A., Akhmedov Kh.S., Tashkent medical academy
Atherosclerosis is a chronic inflammatory disease of the wall of large and medium arteries, caused by 
dyslipidemia and regulated by an innate and adaptive immune response. The inflammatory process is central 
to all stages of the development of this disease. Cells involved in the pathogenesis of atherosclerosis are 
activated by soluble factors called cytokines, which have a strong effect on the development of this disease. 
Studies of the role of various cytokines in atherosclerosis have shown that pro-inflammatory cytokines 
contribute to the progression of the disease, while anti-inflammatory cytokines exhibit anti-atherogenic 
properties. At present, the data of many studies convincingly demonstrate the important role of chronic 
inflammation in the pathogenesis of atherosclerosis.
Key words: ischemic heart disease, atherosclerosis, proinflammatory cytokines, system inflammation, 
interleykins.

РЕЗЮМЕ

ИЗМЕНЕНИЕ ПРОДУКЦИИ ПРОВОСПАЛИТЕЛЬНЫХ ЦИТОКИНОВ ПРИ СТАБИЛЬНОМ И НЕСТА-
БИЛЬНОМ ТЕЧЕНИИ ИБС
Абдувалиева Г.А., Ахмедов Х.С.
Ташкентская медицинская академия. Узбекистан
Атеросклероз  –  это хроническое воспалительное заболевание стенки крупных и средних артерий, об-
условленное дислипидемией и регулируемое врожденным и адаптивным иммунным ответом. Воспа-
лительный процесс занимает центральное место на всех стадиях развития этого заболевания. Клет-
ки, участвующие в патогенезе атеросклероза, активируются растворимыми факторами, называемыми 
цитокинами, которые оказывают сильное влияние на развитие данного заболевания. Исследования 
роли различных цитокинов в атеросклерозе показали, что провоспалительные цитокины способству-
ют прогрессированию заболевания, в то время как противовоспалительные цитокины проявляют анти-
атерогенные свойства. В настоящее время данные многих исследований убедительно демонстрируют 
важную роль хронического воспаления в патогенезе атеросклероза.
Ключевые слова: ишемическая болезнь сердца, атеросклероз, провоспалительные цитокины, си-
стемное воспаление, интерлейкины.

Общеизвестно, что в развитии атеросклероза 
и возникающей на его основе ишемической 

болезни сердца (ИБС) важное значение придает-
ся иммуновоспалительным реакциям. К потенци-
альным провоспалительным факторам относятся 
окисленные липопротеиды низкой плотности и 
провоспалительные цитокины [2]. Иммунново-
спалительные цитокины являются посредниками 
межклеточных взаимодействий и поддерживают 

местное воспаление в атеросклеротической бляш-
ке, активируя клетки эндотелия и способствуя вы-
делению молекул адгезии, модулирующих про-
тромботическую активность эндотелия [3]. Воспа-
лительная теория атеросклероза подтверждается 
обнаружением в крови больных с сердечно-со-
судистыми заболеваниями повышенного уровня 
С-реактивного белка (С-РБ)  –  маркера системного 
воспалительного ответа [5]. Роль провоспалитель-
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ных цитокинов у больных ИБС остается недоста-
точно ясной, между тем в эксперименте подтверж-
дено их участие в становлении хронического вос-
паления [8].

ИЛ-6 относится к многофункциональ-
ным цитокинам и стимулирует пролиферацию 
Т-лимфоцитов, макрофагов, эндотелиальных кле-
ток [7]. С помощью ИЛ-6 активируются клетки эн-
дотелия, моноциты и происходят прокоагулятив-
ные реакции [6]. Цитокины оказывают сильное 
влияние на выработку друг друга. В этой сети вза-
имных влияний практически все эффекты  –  сти-
мулирующие, и лишь ИЛ-6 подавляет выработку 
ИЛ-1 и ФНО-α. Эта особенность ИЛ-6 определяет 
его двойственную роль в развитии воспаления: яв-
ляясь по своим эффектам типичным провоспали-
тельным цитокином, он оказывает также противо-
воспалительное действие. Биологический смысл 
этого явления сводится к тому, что ИЛ-6 как бы 
завершает формирование воспалительного про-
цесса. К основным функциям ИЛ-6 относят также 
стимуляцию синтеза белков острой фазы воспале-
ния, антител, активацию эндотелиоцитов и гипер-
термию [9]. Относительно недавно было установ-
лено, что высокие функциональные классы (ФК) 
стенокардии сопровождаются повышенным выде-
лением цитокина. Это свидетельствует о наличии 
уже на этапе стабильной стенокардии персистиру-
ющего воспаления, которое, в свою очередь, повы-
шает риск развития тромботических осложнений 
и ОКС [15]. ИЛ-1 представляет собой секреторный 
цитокин, осуществляющий свое действие как мест-
но, так и на системном уровне [4]. Опыты показали, 
что у ИЛ-1 существует не менее 50 различных био-
логических функций, а мишенями служат практи-
чески все органы и ткани. Одна сравнительно не-
большая молекула стимулирует развитие целого 
комплекса защитных реакций организма, направ-
ленных на ограничение распространения инфек-
ции, восстановление целостности поврежденных 
тканей. Одной из составных частей биологическо-
го действия ИЛ-1 является стимулирующее влия-
ние на метаболизм соединительной ткани. Меди-
атор стимулирует пролиферацию фибробластов 
и увеличивает продукцию ими простагландинов, 
ростовых факторов и ряда цитокинов [10]. Фактор 
некроза опухолей  –  α (ФНО-α) является одним из 
провоспалительных цитокинов, принимающих не-
посредственное участие в воспалении при атеро-
склерозе. ФНО-α преимущественно продуцируется 
моноцитами/макрофагами, клетками эндотелия и 
тучными клетками. ФНО-α влияет на эндотелий, 
усиливает экспрессию на нем молекул адгезии, 
активирует макрофаги, нейтрофилы, обусловли-
вает синтез белков острой фазы воспаления [13]. 
Известно, что постишемическая реперфузия мио-
карда сопровождается увеличением уровня цито-
кина. По данным некоторых исследований уровень 
ФНО-α в сыворотке повышается как у больных с 

нестабильной, так и у пациентов со стабильной 
стенокардией III–IV функционального класса [11]. 
Продукция ФНО-α в остром постинфарктном пери-
оде запускается главным образом ишемией. В ран-
ней постинфарктной фазе определенная степень 
продукции медиатора является физиологичной, 
потому что в этот период цитокины играют протек-
тивную роль по уменьшению клеточного апоптоза 
[12]. В результате проведенных исследований был 
установлен фактический немедленный инотроп-
ный эффект ФНО-α, который длится до полно-
го выведения цитокина. Однако данный цитокин, 
кроме оказания негативного инотропного влияния, 
суммирует клеточные и биохимические наруше-
ния, обнаруживаемые при повреждении сердечной 
мышцы. ФНО-α вызывает ответный гипертрофи-
ческий рост кардиомиоцитов, который является 
адаптацией к гемодинамическим нарушениям [1].

Цель исследования. Изучить прогностическое 
значение провоспалительных цитокинов у боль-
ных с ишемической болезнью сердца.

Материал и методы исследования. В ис-
следование включили 80 больных со стабильной 
стенокардией напряжения ФК I-IV и нестабильной 
стенокардией. Все больные были разделены на 2 
группы. I группу составили больные со стабильной 
стенокардией, которую в свою очередь разделили 
на 3 подгруппы. 12 пациентов со стабильной сте-
нокардией II функционального класса (ФК) вошли 
в I А группу, 26 пациентов со стабильной стенокар-
дией III ФК в I В группу, а 25 со стабильной стено-
кардией IV ФК в I С группу. II группу составили 17 
больных с нестабильной стенокардией напряже-
ния (контрольная группа). У большинства больных 
стенокардией II ФК 2 (16,7 %), III  –  9 (34,61 %) и IV 
ФК  –  14 (58,8 %) и прогрессирующей стенокардией 
11 (66,5 %) в анамнезе был перенесенный инфаркт 
миокарда. Исследование проводилось в отделе-
ниях кардиологии и кардиореанимации 3 клиники 
Ташкентской медицинской академии.

Диагноз ИБС устанавливали на основании кли-
нических, инструментальных, биохимических дан-
ных. Количественная оценка тяжести стабильной 
стенокардии напряжения проводилась согласно 
критериям ФК по Канадской классификации карди-
ологов.

Больные с артериальной гипертонией III степе-
ни, сложными нарушениями ритма сердца и хро-
нической сердечной недостаточностью III-IV ФК, 
тяжелыми заболеваниями печени, почек, легких, 
крови, эндокринных органов, с активными воспа-
лительными процессами, онкологическими и им-
мунопатологическими заболеваниями в исследо-
вание не включались.

Все больные принимали препараты для лече-
ния стабильной и нестабильной стенокардии со-
гласно стандартам: антиангинальные препараты, 
в- блокаторы, ингибиторы АПФ, статины, антикоа-
гулянты, антиагреганты.
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Для верификации ИБС проведены тредмил-
тест, суточное мониторирование ЭКГ, коронаро-
графия. Всем больным до и после лечения наряду 
с общеклиническими исследованиями проводи-
ли ОАК, биохимические исследования (АЛТ, АСТ, 
билирубин, креатинин, мочевина, общий белок, 
холестерин, сахар крови) крови, коагулограмму, 
ЭКГ, ЭхоКГ, Холтеровское мониторирование. По-
казатели внутрисердечной гемодинамики опреде-
лялись с помощью ЭхоКГ. Для определения уров-
ня показателей воспаления интерлейкинов-1, -6 и 
ФНО-α (показатель местного воспаления миокар-
да) в плазме крови были использованы реактивы 
фирмы «Bioscience (Bender Med System)» по 96 
тестов в одном наборе. Эти реактивы направлены 
на определение вышеуказанных цитокинов в плаз-
ме крови с помощью метода иммуноферментного 
анализа.

Статистическую обработку полученных клини-
ко-лабораторных биохимических данных обраба-
тывали статистически методом вариационной ста-
тистики с использованием t-критерия Стьюдента 
стандартным пакетом программы «Excel».

Результаты исследования. Результаты иссле-
дований показали тесную связь между повышени-
ем уровня провоспалительных цитокинов  –  фак-
тора некроза опухоли-α (ФНО-α), интерлейкинов 
(ИЛ)  –  и тяжестью стенокардии напряжения.

Концентрация провоспалительного цитокина 
ИЛ-6 при стенокардии II ФК имела тенденцию к по-
вышению, а при стенокардии III ФК была увеличе-
на на 30,5 % по сравнению с I A группой (р < 0,05). 
При стенокардии IV ФК наблюдались наибольшие 
значения ИЛ-6, которые существенно превышали 
аналогичные показатели у больных стенокардией 
напряжения II ФК.

При оценке уровня провоспалительного ци-
токина ИЛ-1 у больных ИБС в зависимости от ФК 
стенокардии обнаружено, что при стенокардии III и 
IV ФК его концентрация была выше, чем при сте-
нокардии напряжения II ФК, при котором имелась 
только тенденция к возрастанию (р > 0,05). Макси-
мальные величины ИЛ-1, превышающие показате-
ли больных I A (46,8 %; р < 0,01), наблюдались при 
стенокардии IV ФК.

Концентрация ФНО-α  –  провоспалительного 
цитокина, играющего ключевую роль в процессах 
воспаления, при стенокардии II ФК имела лишь 
тенденцию к повышению, но достигала макси-
мальных значений при стенокардии III-IVФК. Наи-
более высокий уровень ФНО-α обнаружен у боль-
ных в I C группе (в 1,3 раза превышает аналогич-
ные показатели у больных стенокардией II ФК, а 
также на 42,6 % преобладал над показателями в 
группе стенокардии III ФК (р > 0,05).

Таблица1
Показатели провоспалительных цитокинов при стабильной стенокардии

Показатели ФК-II (IА группа) ФК-III (IВ группа) ФК-IV (IС группа)

ИЛ-1 (пг/мл) 13,76  ±  1,03 15,75  ±  0,72** 20,21  ±  1.29*

ИЛ-6 (пг/мл) 14,32  ±  0,52 18,7  ±  0,62** 22,51  ±  0,50

ФНО-α (пг/мл) 11,33  ±  0,28 14,72  ±  0,63 16,16  ±  0.56**

Примечание: *– степень достоверности по отношению к I A группе (*–р < 0,01, **– р < 0,05).

Обнаружено, что концентрация ИЛ-6 у больных 
НС была в 1,7 раз выше, чем величина параметра 
при стабильной стенокардии (р < 0,01).

Мы также выявили значимое увеличение содер-
жания ИЛ-1 у больных НС относительно I группы.

Уровень ФНО-α у больных НС был повышен по 
сравнению с данными больных со стабильной сте-
нокардией ( в 1,4 раза; р < 0,01).

Таблица 2
Сравнительная характеристика провоспалительных цитокинов  

при стабильной и нестабильной стенокардии

Группы/показатели Стабильная стенокардия (n  =  63)
 (I группа)

Нестабильная стенокардия (n  =  17)
 (II группа) 

ИЛ-1 (пг/мл) 12,76  ±  0,63 25,91  ±  0,82**

ИЛ-6 (пг/мл) 15,52  ±  0,65 27,4  ±  0.58**

ФНО-α (пг/мл) 19,06  ±  0,78 26,26  ±  0,74*

Примечание: *– степень достоверности показателей по отношению к стабильной стенокардии напряжения  
(*– р < 0,01, **– р < 0,05).
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При корреляционном анализе выявлены вза-
имосвязи между параметрами ФНО-α и ИЛ-1 
(r  =  0.39; р < 0,05), обнаружены зависимости между 
показателями ФНО-α и ИЛ-6 (r  =  0.36; р < 0,05).

Обсуждение. В последние годы существенная 
роль в развитии атеросклероза и возникающей на 
его основе ИБС принадлежит иммуновоспалитель-
ным реакциям. К потенциальным провоспалитель-
ным факторам относятся окисленные ЛПНП и про-
дукты ПОЛ, провоспалительные цитокины [17].

Окисленные ЛПНП и продукты ПОЛ играют 
ключевую роль в повреждении эндотелия и акти-
вации воспалительных реакций в процессе разви-
тия атеросклероза и формировании атеросклеро-
тической бляшки, поскольку цитотоксичны, стиму-
лируют экспрессию цитокинов Т лимфоцитами и 
макрофагами, способны ингибировать эндотелий-
зависимую релаксацию сосудов и вызывать вазо-
констрикторные реакции [18].

Провоспалительные цитокины являются по-
средниками межклеточных взаимодействий и 
поддерживают местное воспаление в атероскле-
ротической бляшке, активируя клетки эндотелия 
и индуцируя экспрессию молекул адгезии и про-
тромботическую активность эндотелия [19].

Анализ результатов экспериментальных и от-
дельных клинических работ позволил нам сфор-
мулировать предположение о том, что активация 
иммуновоспалительных реакций может быть су-
щественным фактором в формировании клиниче-
ского течения ИБС.

Исходя из вышеизложенного, нами предпри-
нято комплексное исследование по определению 
уровней провоспалительных цитокинов у больных 
ИБС в зависимости от тяжести течения и исхода 
заболевания.

Нами показано, что содержание ИЛ-6 при ста-
бильной стенокардии II ФК имело тенденцию к 
повышению, а при стенокардии IV ФК достигает 
наибольших значений. Полученные результаты, 
указывающие на повышение уровня ИЛ-6 по мере 
возрастания тяжести стенокардии, согласуются 
с данными литературы, в которых установлена 
значимая корреляция между показателями С-РБ, 
ИЛ-6 и ФНО-а и выраженностью атеросклероза по 
данным коронарографии [16].

ИЛ-1 является главным медиатором, ответ-
ственным за развитие местной воспалительной 
реакции и острофазового ответа на уровне орга-
низма [5]. Нами установлено, что содержание ИЛ-1 
повышалось у больных стабильной стенокардией, 
причем степень его продукции зависит от тяжести 
заболевания. При легком течении стенокардии (ФК 

II) имеется тенденция увеличению, а при тяжелой 
стенокардией ФК IV зарегистрированы достаточно 
высокие значения, превышающие данные стено-
кардии ФК II.

Следует полагать, что ИЛ-1 принимает актив-
ное участие в развитии атерогенеза и формиро-
вании клинического течения ИБС, что обусловле-
но его влиянием на функцию эндотелия, систему 
свертывания крови индуцируя экспрессию эндоте-
лием адгезивных молекул, стимулируя прокоагу-
лянтную активность и воздействуя на метаболизм 
липидов.

ФНО-α является одним из наиболее активных 
цитокинов, его взаимодействие со специфически-
ми рецепторами приводит к активации факторов 
транскрипции, регулирующих гены провоспали-
тельных медиаторов ИЛ-1, ИЛ-6, простагландинов, 
факторов ростами-гормонов. При стабильной сте-
нокардии ФК II уровень ФН0-α незначительно по-
вышен; а с нарастанием тяжести стенокардии су-
щественно увеличивался; наиболее значимы при 
стенокардии ФК IV параметры, которые превыша-
ли показатели стенокардии ФК II и III.

При НС уровень ИЛ-6 был достаточно высоким 
по сравнению с параметрами стабильной стено-
кардии. При изучении показателей ИЛ-1 у больных 
нестабильной стенокардией обнаружено, что при 
НС его экспрессия существенно возрастает. До-
статочно высокие параметры ИЛ-1 были больше, 
чем данные стабильной стенокардии.

При корреляционном анализе обнаружена за-
висимость между уровнем ИЛ-1 и концентрацией 
ИЛ-6.

Таким образом, течение нестабильной стено-
кардии характеризуется гиперпродукцией ИЛ-1, ко-
торая развивается на фоне повышенного синтеза 
ИЛ-6. Содержание ФНО-α у больных с НС было 
достаточно высоким и значимо превышало пока-
затели стабильной. При корреляционном анализе 
определены прямые взаимосвязи между уровнем 
ФНО-а и показателями ИЛ-1, ИЛ-6.

ВЫВОДЫ

При тяжелом течении стенокардии наблюда-
ется повышенное выделение провоспалительных 
цитокинов, что свидетельствует о наличии уже на 
этапе стабильной стенокардии устойчивого воспа-
ления, при котором увеличивается риск развития 
тромботических осложнений и острого коронар-
ного синдрома. Нестабильное течение ИБС в наи-
большей степени характеризуется повышенной 
концентрацией провоспалительных цитокинов в 
крови. 	
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ПОВТОРНАЯ РЕВАСКУЛЯРИЗАЦИЯ МИОКАРДА НА РАБОТАЮЩЕМ СЕРДЦЕ

ЯРБЕКОВ Р.Р., ЖАЛИЛОВ А.К., ОМОНОВ С.Х., ШАРИПОВ И.М.

Республиканский специализированный научно-практический медицинский центр кардиологии, 
г.  Ташкент. Узбекистан

ХУЛОСА

ИШЛАБ ТУРГАН ЮРАКДА КАЙТА ЮРАК-КОН ТОМИРЛАРНИ ШУНТЛАШ АМАЛИЕТИ .
Ярбеков Р.Р., Жалилов А.К., Омонов С.Х., Шарипов И.М.
Республика ихтисослаштирилган кардиология илмий-амалий тиббиёт маркази
Кайта шунташ килинадиган беморларда жуда огир патологиялидир. Купчилик беморларда кондуитлар-
ни касаликлар сабаб булувчи атеросклероз вена шунталаридир .
Сизни эътиборингизга беморда какйта стенокардия билан биринчи бор утказилган юрак кон томирини 
кайта шунтлаш амалиети .
Асосий сузлар: Юрак кон томир артериясини шунтлаш , кайта шунтлаш амалиети .

SUMMARY

REDO MYOCARDIAL REVASCULARIZATION ON BEATING HEART
Yarbekov R R., Jalilov A K., Omonov SH., Sharipov I .M.
Republic Specialized Scientific and Practical Medical Center
Patients undergoing reoperation have more complex pathology. Atherosclerosis vein graft is present in most 
patients and is one of the leading and most dangerous diseases conduits. We represented the first case of a 
successful redo off pump CABG in patients with angina recurrence after previously performed on pump CABG.
Keywords: coronary artery bypass grafting, repeat revascularization.

РЕЗЮМЕ

ПОВТОРНАЯ РЕВАСКУЛЯРИЗАЦИЯ МИОКАРДА НА РАБОТАЮЩЕМ СЕРДЦЕ
Ярбеков Р.Р., Жалилов А.К., Омонов С.Х., Шарипов И.М.
Республиканский специализированный научно-практический медицинский центр кардиологии, 
г.  Ташкент. Узбекистан
Пациенты, подвергшиеся повторной операции, имеют особые, более сложные патологии. Атероскле-
роз венозных шунтов присутствует у большинства больных и является одной из ведущих и опасней-
ших заболеваний кондуитов. Вниманию представляется первый случай успешного проведения по-
вторной реваскуляризации миокарда у больной с возвратом стенокардии после ранее выполненного 
маммарокоронарного шунтирования .
Ключевые слова: аортокоронарное шунтирование, повторная реваскуляризация миокарда .

Введение. С ростом числа пациентов, под-
вергшихся операции аортокоронарного шун-

тирования (АКШ), увеличивается количество боль-
ных, нуждающихся в повторной реваскуляризации 
миокарда (РМ). Сегодня по многочисленности они 
составляют вторую после первичного аортокоро-
нарного шунтирования (АКШ) группу нуждающихся 
в хирургическом пособии [1,7].

Вследствие атеросклероза коронарных арте-
рий (КА) ИБС по своей природе имеет прогресси-
рующее течение. При этом шунтирующие кондуи-
ты, в частности венозные, имеют тенденцию к ате-
росклеротическому поражению [1, 10]. Указанные 

особенности обусловливают рецидив появления 
симптомов стенокардии и необходимость выпол-
нения повторных вмешательств. Потребность в 
повторном вмешательстве более часто возникает 
во втором десятилетии после первичной опера-
ции. По результатам исследовательской группы 
Sergeant выявлено, что если спустя 10 лет после 
АКШ повторного вмешательства удается избежать 
у 89 % пациентов, то через 15 лет этот показатель 
снижается до 72 % [4].

В нашем Центре впервые выполнена повторная 
реваскуляризация миокарда на работающем серд-
це по методике off pump coronary artery bypass.
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В нашей работе мы представляем первый опыт 
проведения повторной реваскуляризации миокар-
да на работающем сердце.

КЛИНИЧЕСКИЙ СЛУЧАЙ

Пациент К., 46 лет, поступил в стационар с диа-
гнозом: ишемическая болезнь сердца. Возврат 
стенокардии III класса. Постинфарктный кардио-
склероз. Состояние после операции маммароко-
ронарное шунтирование от 2009 года  –  Гиперто-
ническая болезнь III ст. Риск 4.

Из анамнеза известно, что в 2006 и 2007 годах 
перенес инфаркт миокард. В 2009 году, после без-
успешной попытки реканализации передней нис-
ходящей артерии, было проведено маммарокоро-
нарное шунтирование.

На момент госпитализации общее состояние 
средней тяжести. На ЭКГ регистрировали синусо-
вую аритмию, признаки гипертрофии левого желу-
дочка. Рубцовые изменения на задней стенке ЛЖ. 
По данным эхокардиографии конечный диастоли-
ческий объем  –  135 мл, конечный систолический 
объем  –  67 мл, фракция выброса левого желу-
дочка 50 % . Размер левого предсердия не превы-
шал 3,8 см. Патологии клапанов сердца не выяв-
лено. При коронарографии (рис 1. ): ствол левой 
коронарной артерии без изменений. Хроническая 
окклюзия в средней трети передней нисходящей 
артерии. Также имеется стеноз 85 % диагональной 
артерии и 65 % артерии тупого края. Пациенту ра-
нее была выполнена неоднократная безуспешная 
попытка реканализации коронарных артерий в 
разных клиниках республики и за рубежом. Учиты-
вая тяжелое многососудистое поражение коронар-
ных артерий и нестабильную стенокардию решено 
провести повторную реваскуляризацию миокарда 
на работающем сердце.

Рис 1. Ангиография коронарных артерий  
и маммарокоронарного шунта.  

Обозначен тотальный стеноз левой внутренней грудной 
артерии с передней межжелудочковой ветвью.

Протокол операции. Установлен катетер в 
левую лучевую артерию пункционно. Эндотра-
хеальный наркоз. Операционное поле обработа-
но раствором Бетадина троекратно. Срединная 
стернотомия. Левая внутренняя грудная артерия 
(ЛВГА) скелетизирована и мобилизирована от под-
ключичной вены до бифуркации. Произведен за-

бор V. saphena magna sinistra из расчета на 2 шун-
та. Перикард вскрыт, взят на держалки. Введено 
10000 ЕД гепарина. Экспозиция ПМЖВ в д/3. Ар-
терия диаметром 1,5 мм. Силиконовая удавка дис-
тальнее и проксимальнее артериотомии. Наложен 
дистальный анастомоз ЛВГА с ПМЖВ нитью про-
лен 8/0. Ревизия ВТК-1, ВТК-3, стенки артерии ате-
росклеротически изменена на всем протяжении, 
твердая с бляшками, нешунтабельна. Экспозиция 
ДВ в с/3. Артерия диаметром 2,25 мм. Силиконо-
вая удавка дистальнее и проксимальнее артерио-
томии. Наложен дистальный анастомоз аутовены 
с артерии ДВ нитью пролен 7/0. На пристеночно 
отжатой аорте наложен проксимальный анастомоз 
аутовены с восходящей аортой нитью пролен 6/0. 
Профилактика воздушной эмболии. Пущен крово-
ток по шунту (рис. 2). Стабилизация гемодинами-
ки. Послеоперационный период протекал гладко. 
Общая продолжительность вентиляции легких со-
ставила 8 часов. Пациент был выписан на двенад-
цатые сутки после операции в удовлетворитель-
ном состоянии.

Рис 2. Интраоперационное фото. Проведена повторная 
операция малоинвазивной реваскуляризации миокарда 

доступом через срединную рестернотомию. Были 
выполнены маммарно-коронарное шунтирование 

передней межжелудочковой артерии и аортокоронарное 
шунтирование аутовенозным трансплантатом 

диагональной ветви.

Обсуждение. После первично выполненной 
операции АКШ вероятность пациента стать пре-
тендентом на повторное вмешательство во мно-
гом зависит как от хирургического пособия, так и 
от состояния сосудов самого пациента [3, 6].

Причиной рецидива стенокардии после опе-
рации АКШ в 83,8 % случаев является нарушение 
проходимости аортокоронарных шунтов, причем в 
59,5 % случаев  –  это единственная причина воз-
обновления ангинозных приступов [9]. Частота 
других причин рецидива стенокардии после АКШ 
была выявлена в следующих пределах:

–– прогрессирование атеросклероза КА (шунти-
рованных и нешунтированных);

–– от 5,4 до 28,6 % случаев [2, 9, 11];
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–– неполная реваскуляризация (отдельная при
чина в комбинации с дисфункцией шунтов)  – 
до 29,1 % [2, 9, 11];

–– сочетанное поражение аутовенозного шунта 
и КА  –  от 2,7 до 11,9 % [2, 9, 11].

По мнению Б.В. Шабалкина и И.В. Жбанова  
[2, 4], результаты АКШ во многом определяют-
ся функциональным состоянием участка «аор-
та  –  трансплантат  –  коронарная артерия». При 
этом авторы считают, что для нормального функ-
ционирования необходимо соблюдать ряд тре-
бований: 1  –  правильно наложить анастомозы; 
2  –  выбрать соответствующую длину трансплан-
тата; 3  –  правильно расположить трансплантат 
между аортой и коронарной артерией. Повторное 
АКШ сопровождается более высокой частотой ос-
ложнений и летальностью по сравнению с первич-
ным вмешательством. Среди таких осложнений 
выделяют: трудности с доступом; опасность по-
вреждения миокарда и функционирующих шунтов 
при кардиолизе; эмболизация атероматозными 
массами от пораженных кондуитов, трудности по-
иска последних; проблемы обеспечения адекват-
ной защиты миокарда [7, 9, 13].

При повторных операциях 60 % осложнений 
развивается во время выполнения стернотомии и 
кардиолиза [7, 10]. Риск катастрофических крово-
течений при стернотомии составляет от 2 до 6 % 

со смертностью до 37 % [7, 10], при этом наблю-
дается повреждение ВГА от 5 до 38 % случаев, с 
дальнейшим развитием инфаркта миокарда до 
40 % и летальностью до 90 % [7].

При проведении повторных операций АКШ на 
работающем сердце одним из важным факторов 
успеха операции является высокопрофессио-
нальная анестезия, которая должна проводиться 
опытным анестезиологом [8, 12]. Грамотно прове-
денная анестезия повторных операций АКШ часто 
позволяет экстубировать пациента на операцион-
ном столе [6]. По данным Ногзе и соавт., из 548 
повторно оперированных больных на работающем 
сердце 514 (94 %) пациентов были экстубированы 
на операционном столе [9].

Таким образом, большинство рандомизиро-
ванных исследований показали существенное 
уменьшение у повторно оперированных больных 
на работающем сердце по сравнению с повторно 
оперированными больными с ИК следующих пока-
зателей: потребности трансфузии препаратов кро-
ви, инотропной поддержки, респираторных инфек-
ций, фибрилляций предсердий, острых нарушений 
кровообращения мозга (ОНМК), инфарктов мио-
карда, медиастинитов и рецидивов стенокардии в 
ближайшем послеоперационном периоде (до 30 
дней) и летальности как в ближайшем, так и в от-
даленном послеоперационном периоде .
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СЛУЧАЙ УСПЕШНОЙ АБЛЯЦИИ ЭКТОПИЧЕСКОЙ ЖЕЛУДОЧКОВОЙ  
АКТИВНОСТИ ПОДКЛАПАННЫХ СТРУКТУР ТРИКУСПИДАЛЬНОГО КЛАПАНА 

ТРАНСЮГУЛЯРНЫМ ДОСТУПОМ

ХАМРАЕВ Р.Р., КУЗИЕВ Ф.А., ЯКУБОВ А.А., САЛАЕВ О.С., ТУРСУНОВ С.С.

Республиканский специализированный научно-практический медицинский центр кардиологии, 
г.Ташкент. Узбекистан

ХУЛОСА

ҚОРИНЧАЛАР АРИТМИЯСИ БЎЛГАН БЕМОРДА БЎЙИНТУРУҚ ВЕНАСИ ОРҚАЛИ АбляцияСИНИНГ 
КЛИНИК ТАСНИФИ
Хамраев Р.Р., Кузиев Ф.А., Якубов А.А., Салаев О.С., Турсунов С.С.
Республика ихтисослаштирилган кардиология илмий-амалий тиббиёт маркази, Тошкент шаҳри, 
Ўзбекистон
Ҳозирги кунда қоринчалар экстрасистолияси бор беморларни даволашда самарали усуллардан 
бири радиочастотали абляция амалиёти ҳисобланади. Аммо катетерли абляция маълум бир арит-
мия ўчоқларида катетерни номуқобил туриши туфайли қийинчилик туғдиришига, ҳаттоки амалиёт-
нинг самарасизлигига сабаб бўлади. Бизнинг мақолада ўнг қоринча олдинги девори клапан остидан 
чиқаётган қоринчалар экстрасистолиясининг абляцияси сон венаси орқали самарасиз бўлгандан кей-
ин, аритмия ўчоғининг бўйинтуруқ венаси орқали абляция қилингалиги акс эттирилган.
Калит сўзлар: идиопатик қоринчалар экстрасистолияси, радичастотали абляция, трикупидал қопқоқ, 
бўйинтуруқ венаси орқали абляция.

SUMMARY

TRANSJUGULAR APPROACH FOR RADIOFREQUENCY ABLATION OF PREMATURE VENTRICULAR 
CONTRACTIONS
Khamraev R.R., Kuziev F.A., Yakubov А.А., Salaev O.S., Tursunov S.S.
Republican Specialized Scientific-Practical Medical Centre of Cardiology, Tashkent, Uzbekistan
Nowadays, radiofrequency ablation is the most effective treatment for premature ventricular contractions 
in symptomatic patients. The ablation of some foci of ectopy is quite difficult or even impossible due to the 
instability of the electrode during radiofrequency exposure. This article describes a case where, after 
ineffective ablation of the ventricular premature beats from the subvalvular part of the anterior wall of the right 
ventricle through the femoral venous access, the arrhythmia has been successfully eliminated by ablation 
through the transjugular access.
The key words: idiopathic ventricular extrasystoles, radiofrequency ablation, tricuspid valve, transjugular 
access.

РЕЗЮМЕ

СЛУЧАЙ УСПЕШНОЙ АБЛЯЦИИ ЭКТОПИЧЕСКОЙ ЖЕЛУДОЧКОВОЙ АКТИВНОСТИ ПОДКЛАПАН-
НЫХ СТРУКТУР ТРИКУСПИДАЛЬНОГО КЛАПАНА ТРАНСЮГУЛЯРНЫМ ДОСТУПОМ
Хамраев Р.Р., Кузиев Ф.А., Якубов А.А., Салаев О.С., Турсунов С.С.
Республиканский специализированный научно-практический медицинский центр кардиологии, 
г.  Ташкент. Узбекистан
На сегодняшний день радиочастотная абляция (РЧА) является наиболее эффективным методом ле-
чения желудочковых экстрасистолий (ЖЭС) у симптомных пациентов. Абляция некоторых очагов экто-
пий оказывается довольно сложной или даже невозможной из-за нестабильности электрода во время 
радиочастотного воздействия. В данной статье описан случай, когда после неэффективной абляции 
желудочковой экстрасистолии из подклапанной части передней стенки правого желудочка через бе-
дренный венозный доступ аритмия успешно ликвидирована посредством абляции через трансюгуляр-
ный доступ.
Ключевые слова: идиопатическая желудочковая экстрасистолия, радиочастотная абляция, трикуспи-
дальный клапан, трансюгулярный доступ.

В последние десятилетия радиочастотная ка-
тетерная абляция стала рутинным методом 

в лечении нарушений ритма сердца, в том числе 
желудочковой экстрасистолии (ЖЭС). При этом 

процедура традиционно выполняется фемораль-
ным доступом. Однако, в некоторых ситуациях, 
особенно когда источник аритмии располагался в 
подклапанных структурах трикуспидального кла-
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пана, можно пользоваться трансюгулярным досту-
пом для устранения нестабильности положения 
и плохого контакта электрода с аритмогенной зо-
ной. В данной статье описана абляция желудочко-
вой экстрасистолии, исходящей из подклапанных 
структур трикуспидального клапана трансюгуляр-
ным доступом.

Описание случая. 19-летний больной посту-
пил с жалобами на перебои в работе сердца, ко-
торые беспокоили его на протяжении 6 месяцев. 
Ранее никаких заболеваний сердца не отмечал. 
На ЭКГ, синусовый ритм с частыми желудочковы-
ми экстрасистолами (ЖЭС), морфология которых 
была схожа с морфологией полной блокады ЛНПГ. 
На суточном Холтеровском мониторировании вы-
явлено 38185 одиночных мономорфных ЖЭС. 
Антиаритмическая терапия этацизином в тече-
ние месяца была не эффективна. Анализы кро-
ви и мочи, а также результаты ультразвукового и 
рентгенологического обследования сердца были 
в пределах нормы. Повышения уровня воспали-
тельных и провоспалительных маркеров крови 
не обнаружено. Через 5 дней после прекращения 
приема этацизина и получения информированного 
согласия больной взят на процедуру электрофизи-
ологического исследования (ЭФИ) и радиочастот-
ной абляции (РЧА) очага желудочковой эктопии. 
По стандарту под местной анестезией через фе-
моральный доступ в полость сердца проведены 2 
электрода: 10-ти полюсный диагностический элек-
трод в коронарный синус и управляемый абля-
ционный электрод в полость правого желудочка. 
Выполнено картирование очага ЖЭС в правом же-
лудочке. Наиболее ранняя точка активации отно-
сительно начала комплекса QRS на ЭКГ выявлена 
под трикуспидальным клапаном в позиции «11 ча-
сов» в левой косой рентгеноскопической проекции 
(LAO) (рис.1).

	 RAO	 LAO
Рис. 1. Радиочастотная абляция трансюгулярным дос
тупом. Абляционный катетер введен через трансю
гулярный доступ. Кончик катетера располагается 
в передней части кольца трикуспидального кла
пана (точка с наиболее ранним опережением). 
Диагностический 10-ти полюсный электрод распола

гается в коронарном синусе.

Опережение составляло 30 мс. При стимуляци-
онном картировании морфология стимулирован-

ных комплексов была идентична комплексам ЖЭС 
пациента (рис. 2).

В данной зоне выполнено 3 радиочастотных 
(РЧ) воздействия с параметрами (Т  =  40–45С, 
Р  =  40 Вт при скорости орошения 17 мл/мин). Во 
время абляции наблюдался ускоренный идиовен-
трикулярный ритм. Однако, вскоре после прекра-
щения воздействия регистрация ЖЭС возобно-
вилась. Неэффективность абляции мы связали с 
неустойчивостью положения электрода и плохим 
контактом с подлежащим миокардом. Для улуч-
шения контакта и стабильности электрода реше-
но провести воздействие трансюгулярным до-
ступом. Под местной анестезией пунктирована 
правая внутренняя яремная вена. Проведен элек-
трод для картирования и РЧА. Вновь выполнено 
картирование, опережение составило 33 мс в той 
же точке под кольцом трикуспидального клапана. 
Выполнено 3 РЧ воздействия с теми же параме-
трами. В этом положении электрод располагался 
стабильно, был плотный контакт с аритмогенной 
зоной. Быстро появились признаки эффективной 
абляции в виде снижения импеданса и появления 
ускоренного желудочкового ритма. Регистрация 
ЖЭС прекратилась через 15 секунд после начала 
РЧ воздействия и не возобновлялась в течении 
30 минутного наблюдения после окончания абля-
ции.

Обсуждение. В настоящее время абляция иди-
опатической ЖЭС считается основным методом 
лечения. При идиопатической ЖЭС аритмогенная 
зона располагается преимущественно в выход-
ных отделах правого и левого желудочков. Карти-
рование и радиочастотная абляция таких очагов 
в классическом варианте не представляет труд-
ностей. В редких случаях очаг ЖЭС располагает-
ся в области трикуспидального клапана (ТК) [4]. 
Абляция очага данной локализации представляет 
сложность в плане стабильного удержания элек-
трода на аритмогенной зоне [1–5]. Нестабильность 
абляционного катетера обусловлена, вероятно, 
большим количеством изгибов электрода на пути 
к очагу ЖЭС, что приводит к рассеиванию силы 
надавливания на кончик электрода [2]. Кроме того, 
возникают сложности управления электрода: не-
значительное вращение электрода вокруг своей 
оси приводит к значительному и, порой, непред-
сказуемому смещению кончика катетера. Было 
сделано несколько сообщений об использовании 
трансюгулярного доступа для абляции различных 
аритмий. [1–3] В нашем случае нам удалось пре-
одолеть вышеописанные сложности путем изме-
нения венозного доступа. Введя электрод через 
внутреннюю яремную вену, мы достигли очага 
ЖЭС посредством одного изгиба электрода, со-
хранив при этом управляемость, стабильность и 
силу давления кончика на миокард с последую-
щей успешной абляцией очага.
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А 

Б 
Рис. 2. 12-ти канальная ЭКГ ЖЭС с морфологией по типу блокады ЛНПГ (А) и идентичные стимулированные 

комплексы во время стимуляционного картирования (Б).

Заключение. С увеличением количества изги-
бов электрода теряется его стабильность и управ-
ляемость. Альтернативный доступ через внутрен-
нюю яремную вену следует использовать для 

улучшения контакта электрода с подлежащим ми-
окардом при расположении очага эктопии в перед-
неверхних отделах правого желудочка.
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The article presents a modern understanding of biological markers, their role in diagnosing and predicting the 
course of heart failure.
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РЕЗЮМЕ

НОВЫЕ БИОХИМИЧЕСКИЕ МАРКЕРЫ В ДИАГНОСТИКЕ СЕРДЕЧНОЙ НЕДОСТАТОЧНОСТИ
Абдуллаев Т.А., Машкурова З.Т., Цой И.А.
Республиканский специализированый научно-практический медицинский центр кардиологии,  
г. Ташкент. Узбекистан
В статье даны современные представления о биологических маркерах, их роли в диагностике и про-
гнозировании течения сердечной недостаточности
Ключевые слова: сердечная недостаточность, мозговой натриуретический пептид, интерлейкины.

Диагностика сердечной недостаточности 
(СH), особенно на ранних стадиях, может 

вызывать определенные затруднения. Обычно 
больной с СН обращается за медицинской помо-
щью именно из-за возникновения у него симпто-
мов, многие из которых имеют низкую специфич-
ность и не позволяют с уверенностью отличить СН 
от других заболеваний [1, 2].

Симптомы и клинические признаки СН особен-
но трудно выявлять и, что не менее важно, верно 
трактовать у пожилых больных, больных с ожире-
нием, чем с заболеваниями легких [3–5].

При оценке эффективности лечения ориенти-
руются главным образом на изменения симптомов 
и признаков, по ним же судят о стабилизации со-
стояния.

Последние два десятилетия ознаменовались 
внедрением определения натриуретических пеп-
тидов в практику и диагностику СН.

Натриуретические гормоны. Поскольку 
симптомы и клинические признаки СН неспеци
фичны у многих больных с клиническим подо-
зрением на СН, при ЭхоКГ не удается выявить 
сколько-нибудь значимых нарушений со стороны 
сердца.

Альтернативный подход подразумевает изме-
рение концентрации в крови натрийуретических 
гормонов  –  семейство пептидов, секреция ко-
торых возрастает при органических поражениях 
сердца, при повышении гемодинамической нагруз-
ки на сердце, а также при ряде внесердечных со-
стояний.
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Содержание натрийуретических гормонов 
(НУП) также повышается с возрастом, но может 
быть низким у лиц с ожирением или гипотиреозом.

В ходе исследований были определены так на-
зываемые «пороговые значения» для НУП.

При остром начале симптомов или резком на-
растании для исключения СН уровень мозговых 
НУП (МНУП) должен быть менее 100 пг/мл, а его 
N- концевого предшественника (NT -pro BNP) ме-
нее 300. При постепенном начале сиптомов для 
исключения СН уровень НУП должен быть менее 
35 пг/мл, а NT-pro BNP  –  менее 125 пг/мл. Чув-
ствительность и специфичность тестов при посте-
пенном начале симптомов ниже, чем при остром 
начале.

Галектин-3  –  один из новых, широко изучае-
мых биомаркеров, отражающих важные патофи-
зиологические процессы  –  воспаление, фиброз и 
ремоделирование миокарда [6].

В исследовании E. Wilson Grandiu, Petr 
Jarobini. c соавт. было показано, что уровень га-
лектина-3 связан с риском развития СН после 
ОКС, что позволяет в перспективе использовать 
его в качестве биомаркера патологического ремо-
делирования миокарда, косвенно отражающего 
тяжесть и прогноз при постинфарктной кардиоми-
опатии.

Ven Velduiseu с соавт. отмечают, что галектин-3 
отличается от других биомаркеров высокой ста-
бильностью и не зависит от пола и возраста паци-
ента [7].

В исследовании HF-Action отмечено, что по-
вышенная плазменная концентрация галектина-3 
ассоциировалась с более высоким ФКСН по NУHА 
[8].

В исследовании Jeunifer E с соавт. впервые 
приводятся данные об ассоциации галектина-3 с 
риском возникновения новых случаев СН у прак-
тически здоровых лиц [9].

Tsai T.H. с соавт. исследовали уровень галекти-
на-3 у больных инфарктом миокарда, установле-
но, что показатель ≥ 7,67 пг/мл.  –  мощный преди-
ктор дисфункции ЛЖ (ФВ  < 40 %) с чувствительно-
стью 62,8 % и специфичностью 81,7 %

Галектин-3 принимает активное участие в про-
цессе кардинального фиброзирования и развития 
СН, о чем свидетельствуют экспериментальные и 
клинические исследования.

В последнее время одним из биомаркеров, об-
ративших на себя внимание исследователей в 
диагностике и прогнозировании бессимптомного 
ремоделирования, фиброза и ХСН, является ST-2. 
Биология ST-2 подразумевает полипонетную роль 
и важно как в иммунологическом, так и фиброти-
ческом ответе миокарда на повреждение.

ST-2 (Growth Stimulation express gene 2) от-
носится к семейству рецепторов интерлейкина-I 
(IL-I) и имеет две изоформы  –  трансмембранную 
(ST-2L) и секретирующийся в кровоток (sST2).

В последнее десятилетие в качестве функцио-
нального лиганда ST2 был определен IL-33, секре-
тирующийся фибробластами и оказывающий кар-
диопротективный эффект в ответ на повреждение 
миокарда. Растворимый ST2 блокирует кардио-
протективный эффект IL-33, способствуя развитию 
ремоделирования и фиброза сердца.

Установлено, что концентрации sST2 ассоции-
руются со степенью тяжести симптомов ХСН и на-
рушением диастолической функции миокарда [10, 
11]. Gruson D. et al. установили взаимосвязь меж-
ду повышением данного биомаркера и ФК ХСН. 
В частности, средний уровень sST2 у больных 
I ФК ХСН составлял 43,8 [18,4–200,0] нг/мл, II ФК 
ХСН  –  36,5 [18,4–127,2] нг/мл, III ФК ХСН  –  54,3 
[21,5–200,0] нг/мл и IV ФК ХСН  –  72,2 [25,4–200,0] 
нг/мл, р < 0,001). При этом авторы установили, что 
степень повышения sST2 не зависела от этиоло-
гии ХСН, а также выявили, что возраст, пол, ча-
стота сердечных сокращений, индекс массы тела, 
уровень гемоглобина, наличие фибрилляции 
предсердий не имели значительного влияния на 
степень активности данного биомаркера [12].

В исследовании Lupón J. et al. оценивалось 
значение sST2, NT-proBNP, высокочувствительно-
го сердечного тропонина T и галектина-3 в отно-
шении развития обратимого ремоделирования ми-
окарда при систолической сердечной недостаточ-
ности. ST2 являлся единственным исследованным 
биомаркером, который был независимо связан с 
развитием обратимого ремоделирования [6].

В исследовании Dike et al. обнаружены значи-
тельные корреляции плазменных концентраций 
ST2 с толщиной межжелудочковой перегородки 
в диастолу, толщиной задней стенки в диастолу, 
внутренним диаметром ЛЖ в диастолу и систолу, 
размером правого предсердия, индексом массы 
миокарда ЛЖ, фракцией выброса ЛЖ и отношени-
ем E/A у пациентов с артериальной гипертензией 
и гипертрофией ЛЖ [13].

Вместе с тем, в доступной литературе недоста-
точно работ о значимости sST2 в оценке ремоде-
лирования миокарда у пациентов со стабильной 
ИБС и ХСН с сохраненной ФВ ЛЖ.

В последнее время в ряде исследований уста-
новлена высокая прогностическая ценность sST2 
у больных с декомпенсированной ХСН [11, 14]. 
При этом в работах Dieplinger В., Tobias Bredthardt 
и Alan H.B.Wu показано, что измерение данного 
биомаркера может быть исключительно полезным 
для длительного мониторирования ХСН [7, 8].

Так, в исследованиях Rehman S.U. et al. и Shah 
R.V. et al. при проведении многофакторного анали-
за Кокса, включавшего несколько установленных 
клинических и биохимических прогностических 
переменных, sST2 оставался независимым пре-
диктором смертности и показал более значимую 
прогностическую ценность по сравнению с натрий-
уретическими пептидами [10, 15].
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Именно это качество делает использование 
данного биомаркера более выгодным. В послед-
нее время появилась информация о том, что па-
тогенетическая терапия ХСН с целевым использо-
ванием β-адреноблокаторов способна обеспечить 
снижение избыточной медиаторной активности 
sST2 [16, 17]. Это свидетельствует о том, что мио-
кардиальные интерлейкиновые рецепторы семей-
ства ST2 можно рассматривать как мишень для 
терапии β-адреноблокаторами с целью предотвра-
щения кардиоваскулярных осложнений.

Результаты исследования EPHESUS, вклю-
чавшего пациентов с постинфарктной желудочко-
вой дисфункцией, показали, что неблагоприятное 
ремоделирование левого желудочка у пациентов с 
низким уровнем ST2 отмечалось реже в независи-
мости от терапии [9].

В исследовании PRIDE концентрация ST2 слу-
жила строгим предиктором смертности при ХСН в 
течение года. В группе больных, у которых содер-
жание ST2 было выше медианы, риск смерти воз-
растал в 11 раз и не зависел от уровня NT-proBNP 

[18]. В исследовании S.U. Rehman et al. у 346 боль-
ных с декомпенсацией ХСН концентрация ST2 кор-
релировала с тяжестью симптомов независимо от 
этиологии заболевания. Сочетанное повышение 
концентрации ST2 и NT-proBNP позволяло дать 
наиболее точный прогноз по выживаемости [19]. T. 
Mueller et al. проводили определение уровня ST2 у 
137 больных с декомпенсацией ХСН. К концу пер-
вого года наблюдения умер 41 пациент. Медиана 
концентрации ST2 была значимо выше у умерших 
пациентов и являлась строгим предиктором годо-
вой смертности, не зависящим от других факторов 
[20]. Ряд исследователей пришли к выводу, что 
концентрация ST2 может быть лучшим маркером, 
позволяющим оценить риск декомпенсации ХСН. 
Повышенное содержание ST2 может быть одина-
ково важным как для систолической, так и для ди-
астолической функции ЛЖ [18–20].

Заключение. Необходимо проведение даль-
нейших исследований для определения роли ST2 
как маркера ХСН с целью выработки терапевтиче-
ской стратегии.
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ПОСЛЕОПЕРАЦИОННАЯ МОЗГОВАЯ ДИСФУНКЦИЯ В КАРДИОХИРУРГИИ:  
ВОПРОСЫ ДИАГНОСТИКИ, КЛИНИКИ, ЛЕЧЕНИЯ, ПРОГНОЗИРОВАНИЯ

САЛИМОВА Н.Р., ПИРНАЗАРОВ М.М., НИКИШИН А.Г., АБДУЛЛАЕВА С.Я., ЯКУББЕКОВ Н.Т., 
ХАСАНОВА Н.М.

Республиканский специализированный научно-практический медицинский центр кардиологии, 
Лаборатория острого инфаркта миокарда, г. Ташкент. Узбекистан

ХУЛОСА

КАРДИОХИРУРГИЯДА ЖАРРОХЛИК АМАЛИЁТИДАН КЕЙИНГИ МИЯ ФАОЛИЯТИ ҚУСУРЛАРИ: ДИА-
ГНОСТИКА, КЛИНИКА, ДАВОЛАШ ВА БАШОРАТ ҚИЛИШ МУАММОЛАРИ.
Салимова Н.Р., Пирназаров М.М., Никишин А.Г., Абдуллаева С.Я., Яккубеков Н.Т., Хасанова Н.М.
РИКИАТМ. Тошкент ш. Ўзбекистон
Мақолада ўрганилаётган мавзудаги адабиётнинг аналитик тахлили асосида кардиохирургик операци-
ялардан кейинги мия фаолияти бузилиши хатари омиллари, келиб чиқиши сабаблари ва механизмла-
ри, таснифи, клиник намоён бўлиши ва башорат қилиш имкониятлари кенг ёритилган. Кардиохирургик 
амалиётлардан кейинги мия фаолияти қусурларининг хатто хирург нуқтаи назарида мувафаққиятли 
амалиётдан кейин ҳам бемор учун қониқарсиз оқибатларга эгалигини инобатга олиб, муаммонинг тур-
ли соҳа мутахассислари ичида чуқур ўрганиш муҳимлиги таъкидланган.

SUMMARY

POST-OPERATIONAL BRAIN DYSFUNCTION IN CARDIOSURGERY: QUESTIONS ABOUT 
DIAGNOSTICS, CLINICS, TREATMENT, PROGNOSIS. 
Salimova N.R., Pirnazarov M.M., Nikishin A.G., Abdullaeva S.Y., Yakkubekov N.T., Hasanova N.M.
RSSPCC. Tashkent city, Uzbekistan
Article provides data about risk factors, etiology, pathogenesis, classification, clinics and prognosis possibilities 
of post-operational brain dysfunction in cardiosurgery based on analytical review of bibliography on studied 
topic. Need to further deeper, interdisciplinary and complete study because of unfavorable prognostic value of 
post-operational brain dysfunction for patients, passed even successful, from perspective of surgery, cardio-
surgical intervention were emphasized.

РЕЗЮМЕ

ПОСЛЕОПЕРАЦИОННАЯ МОЗГОВАЯ ДИСФУНКЦИЯ В КАРДИОХИРУРГИИ: ВОПРОСЫ ДИАГНОСТИ-
КИ, КЛИНИКИ, ЛЕЧЕНИЯ, ПРОГНОЗИРОВАНИЯ
Салимова Н.Р., Пирназаров М.М., Никишин А.Г., Абдуллаева С.Я., Яккубеков Н.Т., Хасанова Н.М.
РСНПМЦК, г.Ташкент. Узбекистан
В статье на основании аналитичеcкого обзора литературы по изучаемому вопросу представлены 
данные о факторах риска, этиологии, патогенезе, классификации, клинике и возможностях прогно-
зирования послеоперационной мозговой дисфункции в кардиохирургии. Подчеркнута необходимость 
дальнейшего глубокого, междисциплинарного и всестороннего изучения проблемы в связи с небла-
гоприятной прогностической значимостью послеоперационной мозговой дисфункции для пациентов, 
перенесших даже удачные, с хирургической точки зрения, кардиохирургические вмешательства.

Кардиохирургия в настоящее время достиг-
ла такого уровня развития, при котором лю-

бая форма поражения, при необходимости, может 
быть полноценно или очень близко к этому поня-
тию разрешена с помощью макро- или микроинва-
зивной хирургической коррекции. Согласно реко-
мендациям Европейского общества кардиологов, 
для каждого заболевания сердца разработаны 
рекомендации по хирургическому лечению, и опе-
рация должна быть выполнена во всех случаях, 
когда риск осложнений в результате прогрессиро-
вания заболевания превышает риск хирургической 

летальности и ожидаемая продолжительность ка-
чественной жизни после операции больше, чем 
это возможно было бы ожидать без операции (62). 
Это привело к значительному росту числа карди-
охирургических операций, но реальная потреб-
ность нашего населения в них, по разным оцен-
кам, превышает нынешнюю в 3–4 раза. Но при вы-
боре хирургического лечения важно осознавать, 
что эффективность его оценивается не только по 
достижению сугубо хирургических целей, но и по 
отсутствию осложнений как в ходе операции, так 
и на ранних и отдаленных послеоперационных 
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этапах (33). Ведь фактически любое целевое хи-
рургическое вмешательство имеет свои дополни-
тельные риски для жизни и здоровья пациентов, 
которые необходимо прогнозировать, учитывать и, 
по возможности, минимизировать  (16). Одним из 
таких серьезных осложнений является послеопе-
рационная мозговая дисфункция (28, 32, 57).

Для кардиохирургической бригады, анестези-
ологов совершенно очевидно, что головной мозг 
является высшим адаптационным центром чело-
века, и от состояния церебрального кровообраще-
ния, метаболизма нервной ткани, функционирова-
ния нейромедиаторных систем и уровня защиты 
мозга до и в ходе операции зависит его способ-
ность противостоять тем проблемам и рискам, ко-
торые неизбежно могут возникать в течение кар-
диохирургического вмешательства (26). К примеру, 
поражение нескольких клапанов сердца является 
предрасполагающим фактором более длитель-
ного оперативного вмешательства на «открытом 
сердце» в условиях «искусственного кровообра-
щения», пережатия аорты, и, как итог, более выра-
женного гипоперфузионного повреждения органов 
и тканей и, прежде всего, головного мозга (2, 9, 
55).

Поэтому важно помнить об особенностях функ-
ционирования головного мозга в норме и при раз-
личных вариантах оперативного вмешательства и 
анестезиологического обеспечения. Так, головной 
мозг человека, составляя всего 2 % массы тела, 
потребляет 20 % от общего потребления кислоро-
да и 25 % от общего потребления глюкозы. Интен-
сивность потребления О2 головным мозгом самая 
высокая  –  350–450мкл/мин. (для сравнения, ми-
окардом  –  70–90 мкл/мин.). При этом в централь-
ной нервной системе (ЦНС) нет запасов кислоро-
да и глюкозы: они иссякают через 10–12 секунд 
после прекращения кровотока. Область мозга со 
снижением кровотока менее 10–15 мл/100  г/мин. 
становится необратимо поврежденной через 5–8 
минут после начала ишемического процесса. А 
гипоксия, ишемия и энергетический дефицит явля-
ются основными факторами повреждения нейро-
нов и нейроглии (5, 7, 10).

Кроме того, согласно доктрине Монро  –  Кел-
ли, внутри полости черепа должно удерживаться 
динамическое равновесие трех составляющих: 
мозга, крови и ликвора. При увеличении объема 
одного из них (или появлении нового объема) объ-
ем остальных компенсаторно уменьшается. Если 
этого не происходит, наблюдается повышение 
внутричерепного давления (ВЧД), возможен отек 
мозга и развитие дислокации ствола мозга, что 
прогностически весьма неблагоприятно для исхо-
да операции (9, 30, 31).

Частота послеоперационных осложнений кар-
диохирургических операций по данным россий-
ских ученых составляет 18,4 %, из них 2,7 %  –  ос-

ложнения со стороны ЦНС (13). У других авторов 
неврологические осложнения после операции на 
клапанах сердца развивались у 3,5–8,1 % пациен-
тов (11). При сочетанных операциях на клапанах 
сердца и коронарных сосудах (АКШ, N  =  176) не-
врологическая дисфункция развивалась в 17,6 % 
случаев и занимала третье место среди всех ос-
ложнений ближайшего послеоперационного пери-
ода, уступая по частоте лишь острой сердечно-со-
судистой недостаточности и нарушениям сердеч-
ного ритма (9). В одном из кардиохирургических 
центров Германии было выполнено 8488 операций 
(1985–2002) на клапанах сердца, при этом частота 
неврологических осложнений составила 3,5 % (2). 
Группа английских кардиохирургов выявила, что 
при развитии послеоперационного инсульта вы-
живаемость в течение одного года составила 83–
94,1 %, в течение 5 лет  –  58,7–83,3 %, в течение 
10 лет  –  26,9–61,9 % (47).

Существуют различные подходы к класси-
фикации послеоперационной дисфункции ЦНС. 
Согласно классификации P. Shaw (1993), ослож-
нения со стороны ЦНС при операциях на серд-
це подразделяются на фатальное повреждение 
мозга, нефатальную диффузную энцефалопатию 
(депрессию уровня сознания, изменение поведе-
ния, интеллектуальную дисфункцию), судорожные 
синдромы, офтальмологические осложнения, ин-
сульт, повреждения спинного мозга (57). В Воен-
но-медицинской академии Санкт-Петербурга были 
проведены взаимодополняющие исследования по 
комплексной оценке состояния головного мозга 
в эксперименте при моделировании на лабора-
торных животных кардиохирургических операций 
в условиях искусственного кровообращения, (27, 
28, 29), а также в клапанной и коронарной карди-
охирургической практике. Результаты этих иссле-
дований позволили определить патогенетические 
варианты повреждения головного мозга в карди-
охирургии, а также описать клинические типы по-
слеоперационной мозговой дисфункции  –  мозго-
вой инсульт, симптоматический делирий раннего 
послеоперационного периода, отсроченные ког-
нитивные нарушения (30). После кардиохирур-
гических операций острые нарушения мозгового 
кровообращения (ОНМК) развивались в 1–3 %, 
делирий  –  в 7–10 %, нарушения высших корко-
вых функций  –  в 10–80 % случаев (40). В клапан-
ной хирургии сердца мозговой инсульт возникал в 
3–5 % случаев, делирий  –  в 3–12 % наблюдений, 
когнитивная дисфункция  –  у 56–69 % пациентов, 
причем у 36 % она сохранялась и после выписки 
из стационара, ухудшая качество жизни (11, 13, 
18).

На основании этих и других исследований Цы-
ган Н.В. выделяет несколько патогенетических ва-
риантов послеоперационной мозговой дисфункции 
(см. табл.) (32).
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Таблица

Наибольшая тяжесть и стойкость психоневро-
логических нарушений, по сравнению с другими 
клиническими типами послеоперационной моз-
говой дисфункции, наблюдалась при мозговом 
инсульте, что является следствием, как правило, 
крупноочагового повреждения нервной ткани. По 
данным H.P. Adams, после операций на клапанах 
сердца ОНМК имели место в 3,6 % случаев, что 
было на 1,7 % чаще, чем после операций АКШ (37). 
У пациентов, перенесших операции на нескольких 
клапанах, ОНМК развивалось в 6,7 % случаев (55). 
Мозговой инсульт диагностировался также после 
3,3 % симультанных операций по поводу патологии 
клапанов сердца и коронарного шунтирования (9).

Отмечено, что риск послеоперационного ин-
сульта возрастает при наличии открытого оваль-
ного окна, аневризмы межпредсердной перегород-
ки, сети Киари в правом предсердии, евстахиевого 
клапана в правом предсердии, дисплазии правого 
желудочка, кардиомиопатии, нарушениий ритма 
сердца (WPW-синдром, синдром слабости синусо-
вого узла, фибрилляции предсердий) и, особенно, 
при их сочетании (40). Имеются данные о том, что 
асимптомный стеноз прецеребральных сосудов 
является значимым фактором риска инсульта, в 
том числе интра- и постоперационного: при на-
личии асимптомного каротидного стеноза менее 
50 % ежегодный рост риска инсульта составляет 
1 %, а при стенозе более 50 %  –  5 до 10 % (34,65). 
Но не меньшее значение имеет интракраниаль-
ный атеросклероз, базисными модифицируемыми 
факторами риска которого являются артериаль-
ная гипертензия и дислипидемия (39,49,60). До-
казано, что пациенты с интракраниальным сте-
нозом церебральных сосудов нуждаются в более 
интенсивной профилактической терапии мозговых 
дисфункций (50). Если учесть преобладание дис-
тального интракраниального стеноза среди этих 
пациентов, им необходим более строгий динами-
ческий контроль АД с поддержанием его на уров-
не ниже 140/90  мм  рт.  ст. В то же время следует 

избегать и резкого и быстрого во времени сниже-
ния АД. Так, если АД снизить сразу на 30–35 % от 
исходного, то в 88,5 % случаев нейровизуализация 
обнаруживает зоны гипоперфузии. При этом раз-
вивается особый феномен «невосстановления 
кровотока» или «отсутствия капиллярной перфу-
зии». При тотальной ишемии менее 100 сек. ише-
мические изменения еще обратимы. Но чем доль-
ше продолжительность тотальной ишемии, тем 
больше площадь мозга с «невосстановлением 
кровотока»: t  =  7,5 мин  –  10 %,t   =  15 мин  –  50 % S 
мозга. Доказано, что при отсутствии адекватной 
терапии в течение каждых 10 мин ишемии гибнут 
приблизительно 2 млн. нейронов (55).

При кардиохирургических вмешательствах ау-
торегуляция мозгового кровообращения в услови-
ях нормотермии сохраняется при артериальном 
давлении от 50 до 155 мм рт. ст. (3, 5). В условиях 
искусственного кровообращения нарушается спо-
собность к саморегуляции мозгового кровотока, 
который становится зависим от объемной скоро-
сти перфузии больше, чем от среднего артери-
ального давления. Потеря ауторегуляции в ходе 
операции может быть связана с церебральной 
гипоперфузией, непульсирующим характером кро-
вотока, действием лекарственных средств. Суще-
ственную роль может иметь исходное (доопераци-
онное) снижение реактивности интракраниальных 
сосудов на фоне соматической патологи. Полу-
ченные в последнее время фундаментальные ис-
следования в неврологии свидетельствуют о воз-
растающей роли болезни исходной (родительской) 
артерии в развитии подкорковых инфарктов, хотя 
ранее лакунарные инфаркты связывали в основ-
ном с поражением перфорирующих артерий («бо-
лезнью малых сосудов») (11, 17, 40).

К основным интраоперационным патогенетиче-
ским факторам, способствующим развитию после-
операционной мозговой дисфункции при кардио-
хирургических операциях в условиях искусствен-
ного кровообращения, относятся церебральная 
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гипоперфузия и церебральная эмболия (4, 13). К 
дополнительным факторам  –  непульсирующий 
характер мозгового кровотока, нарушение ауто-
регуляции мозгового кровотока, артериовенозный 
дисбаланс, температурный режим, ишемические и 
реперфузионные повреждения, системный воспа-
лительный ответ, повреждение гематоэнцефали-
ческого барьера, генетическая предрасположен-
ность (15, 37, 40). Церебральная гипоперфузия как 
следствие нарушения системной и/или церебраль-
ной гемодинамики может возникать уже на первых 
этапах операции, еще до подключения аппарата 
искусственного кровообращения, особенно у паци-
ентов с пороками клапанов сердца, хронической 
сердечной недостаточностью с низким сердечным 
выбросом (2, 3, 26, 62).

Особенности сочетания и интенсивности раз-
личных факторов интраоперационного нарушения 
церебральной гемодинамики и повреждения го-
ловного мозга определяют разнообразие после-
операционной мозговой дисфункции. Так, основ-
ными причинами инсульта, например, в клапанной 
хирургии сердца считаются высокий риск воздуш-
ной эмболии в интраоперационном периоде и вы-
сокая вероятность развития фибрилляции пред-
сердий в послеоперационном периоде. Но при 
этом, церебральная эмболия у пациентов с поро-
ками клапанов сердца может происходить в до-, 
интра- и послеоперационном периодах. В доопе-
рационном периоде основными источниками цере-
бральной эмболии служат разрушенные клапаны, 
в послеоперационном периоде  –  протезы клапа-
нов сердца (11, 14, 33, 45).

В интраоперационном периоде церебральная 
эмболия носит смешанный характер, субстратом 
для эмболов могут быть как микротромбы, сфор-
мировавшиеся в результате контакта клеток крови 
с материалами аппарата искусственного крово-
обращения, так и газовые пузырьки, капли жира, 
денатурированный белок, частицы пластического 
материала. Количество и состав микроэмболов 
зависят от реологических свойств крови, темпера-
турного режима искусственного кровообращения 
и длительности операции. Хирургическая коррек-
ция порока клапана сердца подразумевает про-
ведение вентрикулотомии, сопровождающейся по-
вреждением сердечной мышцы, риском системной 
и церебральной эмболии (17, 21, 41, 54).

Режим непульсирующей перфузии в ходе опе-
рации индуцирует развитие эндотелиальной дис-
функции, что приводит к системной вазоконстрик-
ции в течение всего периода искусственного кро-
вообращения и последующих нескольких часов. 
Использование режима создания пульсовой вол-
ны позволяет сохранять на оптимальном уровне 
периферический кислородный баланс, микроцир-
куляцию, кислотно-основное состояние, величину 
лактата сыворотки крови. Различия результатов 
использования не пульсирующего и пульсирую-

щего режимов перфузии могут быть связаны с 
особенностями проведения искусственного крово-
обращения, способами генерации пульсовой вол-
ны, различиями в возрасте пациентов и виде хи-
рургической коррекции, а также иными причинами 
(35, 36, 40, 55, 62).

Ранний послеоперационный период у паци-
ентов, прооперированных на открытом сердце в 
условиях искусственного кровообращения, сопро-
вождается системным воспалительным ответом, 
который в 5–16 % случаев осложняется полиорган-
ной недостаточностью, приводящей к вторичному 
повреждению головного мозга и высокой леталь-
ности (45, 47).

Учитывая все вышеизложенные факты, у боль-
ных, готовящихся к любой плановой кардиохирур-
гической операции, важно детально учесть, про-
анализировать весь профиль факторов риска и 
возможность их негативного взаимодействия в 
критической ситуации (4, 27, 59, 60).

После инсульта прогностически наиболее не-
благоприятным фактором течения послеопераци-
онного периода является развитие в 7,7 % острых 
психотических расстройств (14, 17, 18). Структура 
психических расстройств в послеоперационном 
периоде может характеризоваться также наличи-
ем астенического (67,1 %), депрессивно-ипохон-
дрического (25,2 %) синдромов (3, 40, 57). В отли-
чие от транзиторного острого симптоматического 
делирия раннего послеоперационного периода 
отсроченные когнитивные нарушения развивают-
ся при сохраненном сознании в течение первой 
недели после кардиохирургического лечения или 
позже, манифестируя в виде стойкого наруше-
ния памяти, внимания и других высших корковых 
функций (57).

Диагностика повреждения головного мозга и 
послеоперационной мозговой дисфункции при 
кардиохирургических операциях основывается 
на результатах клинического обследования паци-
ентов (сбор анамнеза, клиническое наблюдение, 
неврологический осмотр, нейропсихологическое 
исследование), инструментальных методов об-
следования в дооперационном (транскраниальная 
допплерография, электроэнцефалография, ком-
пьютерная или магнитно-резонансная томогра-
фия головного мозга), интраоперационном (цереб
ральная оксиметрия, электроэнцефалография) и 
послеоперационном периодах (комплексное кли-
нико-инструментальное исследование исходя из 
сложившейся реальной клинической ситуации), 
лабораторных методов обследования в периопе-
рационном этапе, в том числе изучение концен-
траций биомаркеров повреждения головного моз-
га (16, 22, 23, 48, 51).

Сегодня маркеры повреждения головного моз-
га включают в себя множество лабораторных и 
функциональных показателей, основные из кото-
рых  –  уровень СРБ, лейкоцитов, фибриногена, 
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активность антитромбина-III, мозговой натрийу-
ретический пептид (МНП), показатели обмена ли-
пидов (соотношение Apo-В/Apo-А1), индекс АД на 
плече и лодыжке, утолщение комплекса интима-
медиа сонных артерий и др. Появилось понятие 
«субклиническая болезнь», которое включает в 
себя наличие неспецифических положительных 
функциональных или лабораторных маркеров ри-
ска повреждения мозга при отсутствии каких-либо 
клинических проявлений цереброваскулярной бо-
лезни (52).

Более 20 перспективных эпидемиологиче-
ских исследований показывают, что повышенный 
уровень высокочувствительного СРБ является 
независимым предиктором инсульта, инфаркта 
миокарда и сосудистой смерти (66). Среди 1462 
пациентов, зарегистрированных в исследова-
нии Framingham, каждый квартиль увеличения 
концентрации в плазме СРБ в начале исследо-
вания был связан с повышением риска ишеми-
ческого инсульта и транзиторной ишемической 
атаки (ТИА) на 1,25 (95 % доверительный интер-
вал, ДИ  –  1,0  –  1,54) у мужчин и на 1,29 (95 % ДИ 
1,07  –  1,55) у женщин в течение 12  –  14 лет на-
блюдения. Применение метода иммунотурбидиме-
трии с латексным усилением (высокочувствитель-
ный СРБ) привело к увеличению диагностической 
ценности исследования. Данный метод позволил 
определить референтные значения, ассоцииру-
емые с определенным риском развития сосуди-
стых катастроф (67). При концентрациях СРБ ме-
нее 1,0 мг/л риск инфаркта миокарда и инсульта 
минимальный, при 1,1  –  1,9 мг/л  –  низкий, при 
2,0  –  2,9 мг/л  –  умеренный, при значениях, боль-
ше чем 3 мг/л,  –  высокий (47).

Доказанным фактором риска развития инсуль-
тов является стойкий лейко- и моноцитоз. Анализ 
данных, полученных в исследовании CAPRIE, по-
казал, что повышенное содержание лейкоцитов 
ассоциировано с высоким риском развития со-
судистых катастроф (инфарктов миокарда и ин-
сультов). Имеются сведения о том, что моноцитоз 
связан с повышенным риском формирования ка-
ротидного стеноза (43, 44).

Антитромбин-III представляет собой естествен-
ный антикоагулянт, играющий основную роль в 
инактивации тромбина и ряда других прокоагулянт-
ных факторов. Показано, что низкая активность 
антитромбина-III является независимым высоко-
чувствительным (97,37 %, p < 0,05) и высокоспеци-
фичным (93,62 %, p < 0,05) маркером риска развития 
ишемического инсульта. Установлено, что острый 
период атеротромботического инсульта ассоции-
руется со снижением активности антитромбина-III, 
кроме того, выявлена обратная корреляционная 
связь активности антитромбина-III с уровнем гомо-
цистеина (r  =  –0,44; p  =  0,038) (42, 63, 58).

Фибриноген является одним из основных мар-
керов активности прокоагулянтного звена системы 

гемостаза. В исследовании EUROSTROKE пока-
зано, что высокий уровень фибриногена являет-
ся предиктором ишемического инсульта, при этом 
особенно опасным является его сочетание с арте-
риальной гипертензией (63,64).

В последние годы акцентируется внимание 
на коррекции новых факторов, способствующих 
прогрессированию атеросклероза. Содержание 
аполипопротеида-В (Apo-В) в плазме коррелирует 
с уровнем липопротеидов очень низкой и низкой 
плотности, так как каждый из данных липопротеи-
дов содержит одну молекулу Аро-В. Обнаружено, 
что высокий уровень Аро-В является предиктором 
ОНМК и ИБС. Другое исследование, включавшее 
катамнестическое наблюдение 286 пациентов с 
ТИА в анамнезе, показало, что повышение соот-
ношения Apo-B/Apo-A1 является независимым вы-
сокоинформативным предиктором ишемического 
инсульта, более значимым, чем традиционное ис-
следование липидограммы (19, 61, 62).

Крупномасштабное исследование ARIC 
(Atheroscleros is Risk in Communities), включавшее 
10902 пациента, показало, что высокое содержа-
ние В-типа МНП (мозгового натрийуретического 
пептида) является высокоинформативным факто-
ром риска кардиоэмболического инсульта и других 
нелакунарных его подтипов. МНП продуцируется 
кардиомиоцитами в ответ на чрезмерное растя-
жение клеток сердечной мышцы. Физиологическое 
действие МНП заключается в вазодилатации, сни-
жении нагрузки на миокард и активации коллате-
рального кровотока (56). Повышение содержания 
и активности МНП считают биохимическим пре-
диктором ранней сочетанной кардионеврологиче-
ской патологии (62,66).

В кардиохирургии все эти биохимические мар-
керы повреждения мозга должны быть исследова-
ны исходно и в динамике с оценкой их возможного 
вклада в исходы кардиохирургического вмеша-
тельства (1,34,40).

Защита головного мозга и профилактика по-
слеоперационной мозговой дисфункции в кардио-
хирургической практике включает использование 
кардионеврологических, хирургических, перфузи-
ологических и анестезиологических методов. Со-
временные представления о механизмах разви-
тия повреждения мозга позволили выделить два 
основных направления патогенетической терапии: 
улучшение перфузии ткани мозга и цитонейропро-
текцию. Чем раньше начато лечение, тем больше 
шансов на успех, тем меньше степень поражения 
вещества мозга. Из-за сложности, процессов ише-
мического каскада (в частности многовекторного 
действия некоторых соединений) становится ма-
ловероятной результативность любого средства, 
влияющего только на одно из его звеньев. Но, тем 
не менее, каждый этап ишемического каскада мо-
жет явиться потенциальной мишенью для тера-
певтического воздействия (8, 10, 12, 27, 30).
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Медикаментозное лечение острого ишемиче-
ского повреждения мозга включает базисную и 
специфическую терапию. Базисная терапия со-
стоит из мероприятий по поддержке функций ды-
хания и кровообращения, коррекции метаболиче-
ских и волемических нарушений, контроля артери-
ального давления. Основной целью интенсивной 
терапии является предупреждение гипоксии и 
связанного с ней увеличения повреждения голов-
ного мозга. Неотъемлемым условием адекватного 
транспорта кислорода к тканям является поддер-
жание оптимальных параметров водно-электро-
литного баланса и реологических свойств крови, 
что достигается с помощью инфузионной терапии 
(16,34,38).

Для фармакологической цитонейропротекции 
в периоперационном периоде были исследованы 
различные лекарственные препараты, в том чис-
ле тиопентал, изофлуран, пропофол, ксенон, бе-
та-блокаторы, нимодипин, лидокаин, маннитол, 
магния сульфат, ганглиозид ГМ1, клометиазол 
(агонист ГАМК-рецепторов), ремацемид (антаго-
нист NMDA-рецепторов), глюкокортикостероиды, 
пенехиклидина гидрохлорид (селективный анта-
гонист мускариновых рецепторов), пекселизумаб 
(моноклональное антитело против фактора С5 
системы комплемента), простациклин, апроти-
нин, улинастатин (ингибитор протеаз), пегорго-
теин (антиоксидант) цитиколин (мембранонейро-
протектор), церебролизин, цитофлавин, мекси-
дол и др.

В качестве препарата для цитонейропротек-
торной терапии с хорошей доказательной базой 
можно выделить цитиколин. Цитиколин  –  един-
ственный нейрометаболический препарат с хоро-
шо изученным механизмом действия (24). Он сти-
мулирует биосинтез структурных фосфолипидов 
мембран нейронов и способствует улучшению 
функций мембран, в том числе функционирова-
нию ионообменных насосов и нейрорецепторов. 
Результаты исследований показали, что цитико-
лин подавляет деятельность некоторых фосфо-
липаз, препятствует остаточному возникновению 
свободных радикалов, предотвращает повреж-
дение внутриклеточных мембран и обеспечива-
ет сохранение защитной антиоксидантной систе-
мы. Благодаря стабилизирующему действию на 
мембрану цитиколин проявляет противоотечные 
свойства и поэтому уменьшает отек мозга (25). 
Также цитиколин обладает дезинтоксикационным 
эффектом вследствие снижения токсических про-
дуктов в крови и активации диуреза. Эффектив-
ность цитиколина при послеоперационной моз-
говой дисфункции может быть обусловлена его 
мультимодальными плейотропными эффектами, 
которые заключаются в стабилизации клеточных 
мембран, ослаблении глутаматной эксайтотоксич-
ности, окислительного стресса, угнетении апоп-

тоза, предотвращении набухания нейронов, отека 
мозга, улучшения холинергической нейропередачи 
(46). При этом предпочтительно в кардиохирургии 
использовать препарат Нейроцитин для инфузий 
до, во время и послеоперационном периодах. Его 
уникальность в том, что это изотонический соле-
вой раствор со сбалансированным содержани-
ем электролитов натрия, калия, кальция, хлора, 
лактата и цитиколина. Лактат, входящий в состав 
нейроцитина, превращается в анионы бикарбо-
ната, изменяющие реакцию крови в щелочную 
сторону (58). Кроме того, нейроцитин для инфу-
зий восполняет объем циркулирующей крови. В 
целом, нейроцитин, влияя на различные звенья 
ишемического каскада, позволяет осуществлять 
комплексную цитонейропротекцию и обеспечивать 
поддержание водно-электролитного баланса для 
реперфузии ишемизированных участков мозга. 
Учитывая современные представления о ведущей 
роли церебральной гипоперфузии среди факто-
ров, влияющих на состояние головного мозга при 
кардиохирургических операциях, в том числе, в ус-
ловиях искусственного кровообращения, исполь-
зование цитонейропротективных лекарственных 
препаратов с целью профилактики послеопераци-
онной мозговой дисфункции является патогенети-
чески обоснованным. Лечение отсроченных вари-
антов послеоперационной мозговой дисфункции 
должно быть целенаправленным в зависимости от 
ведущего клинического синдрома поражения ЦНС 
(6, 57).

Таким образом, на сегодняшний день накоплен 
большой опыт хирургической коррекции ССЗ, де-
тально изучаются факторы риска, патогенез по-
вреждений головного мозга и их прогностическая 
значимость при самых различных малоинвазив-
ных и больших кардиохирургических операциях в 
эксперименте и реальной клинической практике. 
Однако послеоперационная мозговая дисфунк-
ция продолжает сохранять большую медико-со-
циальную значимость в силу особого влияния на 
конечные результаты операции, качество жизни 
и смертность пациентов. Кардиохирургическая 
бригада может виртуозно достичь сугубо хирур-
гических целей, а послеоперационная мозговая 
дисфункция может свести на нет все результаты 
операции и стать источником жалоб на врачей и 
судебных разбирательств. Учитывая же все воз-
растающий потенциал кардиохирургии в лечении 
ССЗ, ее значимость в окончательной оценке ре-
зультатов кардиохирургической коррекции в бли-
жайшем будущем будет только расти. Поэтому 
необходимость в совершенствовании способов 
прогнозирования послеоперационной мозговой 
дисфункции, ее профилактики и защиты голов-
ного мозга при кардиохирургических вмешатель-
ствах остается чрезвычайно актуальной пробле-
мой.
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ТРЕПЕТАНИЕ ПРЕДСЕРДИЙ: ПОДХОД К НЕМЕДИКАМЕНТОЗНОМУ ЛЕЧЕНИЮ

САДЫКОВ Д.К., НАРЗИЕВ Б.И., ЯКУБОВ А.А., САЛАЕВ О.С., ХАМРАЕВ Р.Р.,  
МУЛЛАБАЕВА Г.У., КУРБАНОВ Р.Д.

Республиканский специализированный научно-практический медицинский центр кардиологиии, 
г.  Ташкент. Узбекистан

ХУЛОСА

БЎЛМАЧАЛАР ТИТРАШИ: НОМЕДИКАМЕНТОЗ ДАВОЛАШГА ЁНДАШУВ
Содиқов Ж.Қ., Нарзиев Б.И., Якубов А.А., Салаев О.С., Хамраев Р.Р.,
Муллабаева Г.У., Қурбонов Р.Д.
Республика ихтисослаштирилган кардиология илмий-амалий тиббиёт маркази, Тошкент шаҳри, 
Ўзбекистон
Бўлмачалар титраши юрак бўлмачаларининг минутига 250–300 марта қисқариши ва ушбу 
қисқаришларни қоринчаларга турли частотада ўтказилиши ҳамда ЭКГда Р тишча ўрнига F 
тўлқинларининг пайдо бўлиши билан намоён бўлувчи қоринчалар усти тахикардияларининг алоҳида 
тури ҳисобланади. Ушбу мақолада бўлмачалар титрашини ташҳислаш ва даволашда қўлланилаётган 
замонавий номедикаментоз усуллар, айниқса катетерли абляция ҳақида маълумот берилган.
Калит сўзлар: Бўлмачалар титраши, диагностиг ЭКГ белгилари, номедикаментоз даволаш, радиоча-
стотаки абляция.

SUMMARY

ATRIAL FLUTTER: APPROACH TO NON-MEDICINE TREATMENT
Sodikov J.K, Narziev B.I., Yakubov A.A., Salayev O.S., Khamraev R.R., Mullabayeva G.U., Kurbanov R.D.
Republican specialized scientific-practial medical center of cardiology, Tashkent city, Uzbekistan.
Atrial flutter is one of types of supraventricular tachycardia, characterized as 250–300 atrial beats per min 
with various ventricular conduction, appealed F waves instead of P wave on electrocardiogram. The art-of-
state diagnostic and treatment methods of atrial flutter, especially catheter ablation is described on this review 
article.
Keywords: Artial flutter, diagnostic ECG, pattern, non-medicine treatment, radio frequency ablation.

РЕЗЮМЕ

ТРЕПЕТАНИЕ ПРЕДСЕРДИЙ: ПОДХОД К НЕМЕДИКАМЕНТОЗНОМУ ЛЕЧЕНИЮ
Садыков Д.К., Нарзиев Б.И., Якубов А.А., Салаев О.С., Хамраев Р.Р., Муллабаева Г.У., Курбанов Р.Д.
Республиканский специализированный научно-практический медицинский центр кардиологиии, 
г.  Ташкент. Узбекистан
Трепетание предсердий (ТП) определяется как суправентрикулярная тахикардия с частотой предсерд-
ного ритма 250–350 ударов в минуту, с различным проведением на желудочки и характеризуется на 
ЭКГ отсутствием зубца Р и наличием пилообразных волн F. В данном обзоре описаны современные 
методы диагностики и лечения трепетания предсердий, особенно роль катетерной абляции при лече-
нии данной нозологии.
Ключевые слова: Трепетание предсердий, диагностические ЭКГ-признаки, немедикаментозное лече-
ние, радиочастотная абляция.

Появление термина «трепетание» датиро-
вано 1886 годом. J. A. McWilliam назвал так 

особенность сокращений предсердий при опре-
деленных условиях [25]. Спустя 20 лет Эйнтховен 
впервые осуществил запись ЭКГ у пациента с тре-
петанием предсердий. Четкие же отличительные 
признаки трепетания предсердий от фибрилляции 
были получены в 1911  году благодаря научным 
изысканиям W. Jolly и W. Ritchi [22]. На ЭКГ паци-
ента они впервые описали волны трепетания во II 
и III отведениях, которые, согласно современным 
представлениям, соответствовали волнам F ти-

пичного истмусзависимого трепетания предсер-
дий. На основании экспериментальных исследо-
ваний и векторного анализа ряда электрограмм 
доктор Lewis и коллеги пришли к выводу, что тре-
петание предсердий является результатом ци-
кличного движения в предсердии. В ходе данных 
исследований Lewis и коллеги продемонстрирова-
ли, что трепетание предсердий происходит в ре-
зультате циркуляции волны ре-ентри вокруг полых 
вен [23].

Трепетание предсердий (ТП) определяется 
как суправентрикулярная тахикардия с частотой 
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предсердного ритма 250–350 ударов в минуту, с 
различным проведением на желудочки и характе-
ризуется на ЭКГ отсутствием зубца Р и наличием 
пилообразных волн F [15].

Основными причинами развития ТП являются 
различные формы ишемической болезни серд-
ца (ИБС); кроме того, данный вид аритмии часто 
встречается в группе пациентов, перенесших хи-
рургическое вмешательство на открытом сердце 
[5]. К другим наиболее частым причинам возникно-
вения ТП относятся хронические заболевания лег-
ких, тиреотоксикоз, перикардиты, ревматизм (осо-
бенно у лиц с митральным стенозом) [1, 21] .

Классификация. Основываясь на последних 
данных эндокардиального картирования, после-
довательности активации и захвата тахикардии, 
методах неконтактного и электроанатомического 
трехмерного картирования M. Scheinman в 2004 
году предложил новую классификацию описанных 
на сегодня видов ТП [6]:
I. Правопредсердное ТП

1. Истмусзависимое ТП:
1)	 типичное ТП с возбуждением против ча-

совой стрелки;
2)	 реверсивное типичное ТП по часовой 

стрелке;
3)	 нижнепетлевое ре-ентри (вокруг НПВ);
4)	 двухволновое ре-ентри;
5)	 внутриперешеечное ре-ентри (внутри КТП);

2. Неистмусзависимое ТП:
1)	 хирургическое (послеоперационное, во-

круг линии повреждения);
2)	 верхнепетлевое ре-ентри;
3)	 правопредсердное макроре-ентри.

II. Левопредсердное ТП
1)	 Вокруг кольца митрального клапана.
2)	 Вокруг легочных вен/рубцов.
3)	 Левостороннее септальное.
4)	 Послеоперационное/постабляционное.

ЭКГ-признаки. ЭКГ типичного ТП с циркуля-
цией волны возбуждения «против хода часовой 
стрелки» (CCW) характеризуется отрицательными 
волнами F в отведениях II, III, avF, отражающими 
синхронную активацию МПП снизу вверх, и поло-
жительными волнами трепетания в отведении V1. 
Нисходящее колено волн F в нижних стандартных 
и усиленных отведениях имеет большую длину 
(более пологое) по сравнению с восходящим (бо-
лее крутым). Важным моментом является заметно 
меньшая амплитуда положительных (+) комплек-
сов предсердной электрической активности в V1, 
проецирующихся на восходящую фазу волн ТП в 
отведении aVF (рис. 1) [1,20,28,29].

Типичное ТП с циркуляцией волны деполяриза-
ции «по ходу часовой стрелки» (CW), электрокар-
диографически характеризующееся положитель-
ной направленностью волн трепетания в нижних 
стандартных и усиленных отведениях и сопоста-

вимыми по амплитуде с отрицательными волнами 
F в отведении V1 (рис. 2) [1, 20, 28, 29].

Рис. 1. ЭКГ при типичной форме трепетания 
предсердий.

Рис. 2. Реверсивное типичное трепетание предсердий.

Рис. 3. Схематическое представление механизма  
макро-ре-ентри тахикардии левого предсердия.

Немедикаментозное лечение. Метод радио-
частной катетерной абляции (РЧА) при трепетании 
предсердий (ТП) основан на правильном понима-
нии механизмов развития и персистенции данной 
аритмии. С тех пор как G.K.Feld с др. в 1992 году 
успешно выполнили РЧА типичного ТП, она ста-
ла одним из основных методов лечения данного 
нарушения ритма сердца [11, 12, 13, 15, 16]. В со-
ответствии с современными рекомендациями по 
лечению фибрилляции и трепетания предсердий, 
после абляции трепетания предсердий эффек-
тивность в отдаленной перспективе сохраняется 
более чем у 90 % пациентов [10, 17]. Противопока-
заний к РЧА мало: к ним относятся крайне тяже-
лая внесердечная патология, некоригированная 
сердечная патология, наличие тромбов в пред-
сердиях, гипертиреоз, воспалительные процессы 
в миокарде, электролитные расстройства и отказ 
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пациента от интервенционного вмешательства [2, 
5]. Согласно существующим зарубежным рекомен-
дациям по терапии типичного ТП катетерная абля-
ция КТП (кавотрикуспидального перешейка) имеет 
I класс показаний для пациентов с типичным ТП 
[10, 17]. Катетерная абляция истмус-зависимого 
трепетания предсердий включает создание линии 
поражения от НПВ (нижней полой вены) к кольцу 
трикуспидального клапана для изоляции истмуса 
в цепи макроре-ентри [3]. Эффективность проце-
дуры оценивается по достижению двунаправлен-
ной блокады проведения импульса через КТП, ко-
торая верифицируется последовательной стиму-
ляцией из области нижней боковой стенки правого 
предсердия и из области устья или проксимально-
го отдела коронарного синуса [14, 18, 19].

D.C. Shah и др. в 1997  году впервые предложил 
в качестве показателя эффективности РЧА ло-
кальный критерий двунаправленной блокады про-
ведения (БП) через перешеек  –  возникновение 
двойных потенциалов с изоэлектрическим интер-
валом между спайками вдоль линии абляции [27]. 
Наличие двойных потенциалов на картирующем 
электроде по всей абляционной линии с широким 
межспайковым интервалом более 90 мс и увели-
чение времени проведения через перешеек более 
140 мс при стимуляции из нижнебоковых отделов 
ПП и области устья КС являются критериями для 
прекращения вмешательства [7].

В своей работе Е.А.  Покушалов указывает на 
то, что регистрация двойных потенциалов вдоль 
всей линии РЧА, являющаяся самым достоверным 
показателем полной БП через КТП, не всегда воз-
можна, даже при наличии БП. Соответствие меж-
ду двунаправленной БП по КТП по результатам ак-
тивационного картирования и наличием четко вы-
раженных двойных потенциалов вдоль линии РЧА 
было достигнуто только в 54,4 % случаев. В связи 
с этим рекомендован альтернативный метод оцен-
ки БП через КТП  –  метод активационного карти-
рования. Для точной оценки двунаправленной БП 
через КТП он предлагает использование много-
полюсных диагностических электродов, распола-
гающихся вдоль перешейка, для регистрации по-
следовательности предсердной активации вдоль 
всего перешейка, и позиционную стимуляцию [9].

Несмотря на теоретическое преимущество ис-
пользования такого септального подхода РЧА, 
существует и другая техника РЧА КТП. Е.  А.  По-
кушалов предпочитает у пациентов с типичным ТП 
на начальном этапе выполнять РЧА задней части 
истмуса, учитывая высокий риск нарушения АВ-
проведения и отсутствие подтверждения преиму-
ществ септального подхода по данным исследова-
ния [9].

При использовании стандартных абляционных 
катетеров в 5–15 % случаев невозможно достичь 
двунаправленной БП. По мнению P.Jais с соавт. 
решить данную проблему возможно, используя 
орошаемые катетеры, которые позволяют более 
глубоко наносить повреждения [27]. Катетеры 
орошаемого типа производят более обширные и 
глубокие повреждения и способны улучшить ре-
зультат РЧА. Однако различные школы исследо-
вателей имеют индивидуальные предпочтения в 
выборе электрода. Возможно, это продиктовано 
многолетним опытом и традициями.

Успешная катетерная абляция КТП избавляет 
пациента от приема антикоагулянтов и значитель-
но уменьшает симптомы. Несмотря на наличие 
четких показаний и указаний относительно прове-
дения антикоагулянтной терапии у больных с ТП, 
нет определенного мнения о необходимости и, 
если таковая имеется, о длительности антикоагу-
лянтной терапии в постабляционном периоде по-
сле восстановления синусового ритма.

Несмотря на все преимущества абляции, ино-
гда могут возникнуть такие осложнения, как кро-
вотечение, случайное повреждение тканей серд-
ца, образование тромбов, повреждение крове-
носных сосудов и возможное появление других 
видов аритмий. Однако выявлено, что у пациен-
тов, прошедших успешную процедуру абляции 
КТП по поводу типичного ТП, в течение периода 
долгосрочного наблюдения регистрировались эпи-
зоды фибрилляции предсердий, патогенетически 
не связанные с предшествующей процедурой РЧА 
[19, 24, 26].

По данным Байрамова С.А. добавление пре-
вентивной криоизоляции легочных вен к абляции 
кавотрикуспидального перешейка на 40 % снижа-
ет частоту возникновения фибрилляции предсер-
дий у пациентов с трепетанием предсердий [4]. S. 
Mohanty и др. в проведенном ими пилотном ран-
домизированном исследовании пришли к заклю-
чению, что превентивная изоляция легочных вен 
у пациентов, которым РЧА проводится по поводу 
изолированного ТП, способствует снижению воз-
никновения ФП, особенно в группе больных стар-
ше 55 лет [30].

Наличие единичных сообщений о возможности 
успешной профилактики ФП у пациентов высокого 
риска [4, 30, 31, 32] ставит перед исследователями 
задачу по дальнейшему изучению комбинирован-
ных процедур РЧА. Для получения однозначного 
ответа на вопрос об эффективности профилакти-
ческой изоляции легочных вен у пациентов с ТП 
необходимо проведение организованного много-
центрового исследования с длительным периодом 
послеоперационного наблюдения.
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СОВРЕМЕННЫЕ МЕТОДЫ ДИАГНОСТИКИ, ЛЕЧЕНИЯ И ВЫБОРА РЕЖИМОВ 
ЭЛЕКТРОСТИМУЛЯЦИИ У ПАЦИЕНТОВ С ЖИЗНЕУГРОЖАЮЩИМИ БРАДИАРИТМИЯМИ

АЛИМОВ Д.А., САЛАХИТДИНОВ Ш.Н., АКИЛОВА Ш.А.

Республиканский научный центр экстренной медицинской помощи, г. Ташкент. Узбекистан

XULOSA

ZAMONAVIY DIAGNOSTIKA USULLARI,DAVOLASH VA ELEKTROSTIMULYATSIYA REJIMLARINI 
ANIQLASH HAYOT UCHUN HAVFLI BOLGAN BRADYARITMIYASI BOR BEMORLARDA.
D.A.Alimov, SH.N.Salakhitdinov, SH.A.Akilova
Respublika shoshlinch tibbiy erdam ilmiy markazi
Ushbu maqolada, bradyaritmiya turiga qarab yurakning elektrokardiostimulyatsiyasi (EKS) maqbul usullarini 
tanlash algoritmlari ko‘rib chiqilgan. Zamonaviy texnologiyalarga va hayot uchun xavfli bradisistolik aritmiya 
shakllarini elektroterapiya tushunchalariga alohida e’tibor qaratiladi. Bular bitta kamerali, ikkita kamerali, 
chastotali-moslashuvchan va ikki tomonlama tizimlarni o‘z ichiga oladi. Taqdim etilganlar yurakning fiziologik 
EKS taminlaydi ,bularga  –  ong qorinchaning turli qismini stimulyatsiyasi, shuningdek, yurak resinhronizatsiyasi 
(CPT) bilan bog‘liq zamonaviy g‘oyalar. RSHTYIM angiografiya bo‘limining yurakdagi EKS rejimlarini qo‘llash 
bo‘yicha mualliflarning o‘z tajribalari berilgan.
Kalit so‘zlar: elektrokardiostimulyator, chastota-moslashuvchan elektrokardiostimulyatsiya, bradyarhythmiya, 
sinus tugunining disfunktsiyasi, atriyoventrikulyar blokadalar, elektromehanik dissociaciya, yurak 
resinhronizatsiyasi.

SUMMARY

MODERN METHODS OF DIAGNOSTICS, TREATMENT AND SELECTION MODE OF 
ELECTROSTIMULATION IN PATIENTS WITH LIFE-THREATENING BRADIARITHMES.
D.A.Alimov, SH.N.Salakhitdinov, SH.A.Akilova
Republican Research Center of Emergency Medicine
In this part of this review are algorithms for the choice of optimal ES regimes taking account of the type of 
bradyarrhythmia. Particular attention is paid to modern technologies and up to date concepts electrotherapy 
of bradyarrhythmia with the use of two-chamber and frequency-adaptive systems .Current concepts of 
physiological ES of the heart are considered- stimulation of various parts of the right ventricle and cardiac 
resynchronization therapy (CRT). The authors describe their own experience with the application of ES of the 
heart in department angiography of Republican Scientific center of emergency medicine.
Key words: electrocardiostimulator, frequency-adaptive electrical cardiostimulation, bradyarrhythmia, sick 
sinus node, atrioventricular block, electro-mechanical dissynchrony, cardiac resynchronization therapy.

РЕЗЮМЕ

СОВРЕМЕННЫЕ МЕТОДЫ ДИАГНОСТИКИ, ЛЕЧЕНИЯ И ВЫБОРА РЕЖИМОВ ЭЛЕКТРОСТИМУЛЯ-
ЦИИ У ПАЦИЕНТОВ С ЖИЗНЕУГРОЖАЮЩИМИ БРАДИАРИТМИЯМИ
Алимов Д.А., Салахитдинов Ш.Н., Акилова Ш.А.
Республиканский научный центр экстренной медицинской помощи, г. Ташкент. Узбекистан
В настоящем обзоре рассмотрены алгоритмы подбора оптимальных режимов электрической кардио-
стимуляции (ЭКС) сердца в зависимости от вида брадиаритмии. Особое внимание уделено современ-
ным технологиям и концепциям электротерапии жизнеугрожающих брадисистолических форм арит-
мий. К ним относятся однокамерные, двухкамерные, частотно-адаптивные и бивинтрикулярные си-
стемы. Изложены современные представления о физиологической ЭКС сердца  –  различных участков 
ПЖ, а так же сердечная ресинхронизирующая терапия (СРТ). Приведен собственный опыт авторов по 
применению режимов ЭКС сердца отделения ангиографии РНЦЭМП.
Ключевые слова: электрокардиостимулятор, частотно-адаптивная электрокардиостимуляция, бради-
аритмия, дисфункция синусового узла, атриовентрикулярная блокада, электромеханическая диссин-
хрония, сердечная ресинхронизирующая терапии.

Жизнеугрожающие нарушения ритма сердца 
являются актуальной проблемой во всем 

мире, в том числе и в Узбекистане. Большое ко-
личество различных форм патологии сердца при-
водит к росту заболеваемости, инвалидизации и 

летальности от болезней сердечно-сосудистой 
системы. По статистике последних лет, в структу-
ре сердечно-сосудистых заболеваний (CCЗ) чет-
вертое место занимают нарушения ритма серд-
ца, а как причина смерти составляют примерно 
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10–15 % от всех болезней сердечно-сосудистой 
системы. По данным литературы механизмами 
развития ВСС в 85 % являются нарушения ритма 
сердца  –  желудочковые тахиаритмии (ЖТ) 45 %, 
фибрилляция желудочков (ФЖ) 40 % с последую-
щим развитием асистолии и 15 % приходятся на 
долю брадиаритмии и асистолии [44, 6]. Брадиа-
ритмии занимают особое место среди большого 
количества нарушений сердечного ритма, которые 
нередко приводят к развитию тяжелой сердечной 
недостаточности и внезапной сердечной смерти. 
В последнее десятилетие кардиологи уделяют 
особое внимание вопросам своевременной диа-
гностики, совершенствованию методов лечения, 
а также улучшению качества жизни пациентов 
учитывая высокую летальность. Это повлияло на 
бурное развитие интервенционной кардиологии и 
такого метода лечения, как электростимуляция па-
циентов с брадиформой аритмии. Миллионы лю-
дей в настоящее время живы благодаря имплан-
тированным электрокардиостимуляторам (ЭКС) и 
кардиовертерам-дефибрилляторам.

Цель настоящей публикации. Представление 
обзора последних научных и клинических разра-
боток в области ЭКС сердца.

Иcтория и современное состояние элек-
трической стимуляции сердца.

Кардиостимуляторы бывают:
•	 однокамерные (для стимуляции только желу-

дочка или только предсердия);
•	 двухкамерные (для стимуляции и предсердия 

и желудочка);
•	 трехкамерные (для проведения стимуляции 

правого предсердия и обоих желудочков).
Кроме того, применяются имплантируемые кар-

диовертеры-дефибрилляторы.
В настоящее время используется междуна-

родный пятибуквенный код для характеристики и 
классификации имплантируемых электрокарди-
остимуляторов (ЭКС), рекомендованный Северо-
Американским обществом электрокардиостимуля-
ции и электрофизиологии (North American Society 
of Pacing and Electrophysiology  –  NASPE) и Бри-
танской группой по изучению электрокардиости-
муляции и электрофизиологии (British Pacing and 
Electrophysiology Group  –  BREG). Окончательный 
действующий ныне код называется NASPE/BREG 
(NBG) ( 2001  г.).

Таблица 1
Согласно коду NBG:

Номер позиции 1 2 3 4 5

Категория Стимулируемая 
камера

Детектируемая 
камера

Ответ на восприня-
тый импульс

Параметры 
частотной 
адаптации

Параметры от-
вета на тахи-
кардию

Код
O  =  нет, A  =  предсер-
дие, V  =  желудочек,
D  =   (A + V)

O  =  нет, A  =  предсер-
дие, V  =  желудочек,
D  =   (A + V)

O  =  нет, T  =  стиму-
лирование, I  =  пода-
вление, D  =   (T + I)

O  =  нет,
R  =  частотная 
адаптация

O  =  нет,
D  =   (Pacing + 
Shock)

Маркировка 
производителя S  =  одно из (A или V) S  =  одно из (A или V)

Примечание: Обозначения в данной таблице  –  это сокращения английских слов. А  –  atrium; V  –  ventricle; D  –  dual; 
I  –  inhibition; S  –  single (в позициях 1 и 2); T  –  triggering; R  –  rate-adaptive.

Буква в первой позиции номенклатуры кода 
указывает, какая камера стимулируется, буква во 
второй позиции на камеру, от которой приходят 
биоэлектрические сигналы к ЭКС. Буква в тре-
тьей позиции на камеру, в которой система ЭКС 
отвечает на самопроизвольную электрическую 
активность сердца. Четвертая буква характеризу-
ет возможности наружного (неинвазивного) про-
граммирования работы ЭКС при помощи програм-
маторов, а также наличие в системе ЭКС частот-
но-адаптивной функции. Буква в пятой позиции 
свидетельствует о наличии в системе ЭКС проти-
вотахикардитических устройств, включая кардио-
версию или дефибрилляцию.

Для обозначения вида и режима ЭКС сердца 
используются первые три буквы кода (например, 
VVI, AAI, DDD), а буква R используется для обо-
значения программируемых ЭКС с функцией ча-
стотной адаптации сердечного ритма (например, 
VVIR, AAIR, DDDR).

Первые модели ЭКС проводили стимуляцию 
желудочка с фиксированной частотой, не монито-
рируя собственную активность сердца, и работа-
ли в асинхронном режиме VOO. В середине 60-х 
годов прошлого столетия появились электрокар-
диостимуляторы, способные выявлять спонтан-
ные желудочковые потенциалы, а при их отсут-
ствии наносить импульсы на сердце, получившие 
название demand, т.е. (по требованию) в режиме 
VVI. Широкий набор характеристик, необходимых 
для изменения электрических параметров карди-
остимулятора при изменяющемся взаимодействии 
мышцы сердца и самого ЭКС, обеспечили мульти-
программируемые стимуляторы. Следующее поко-
ление стимуляторов за счет автоматического кон-
троля частоты и/или увеличения степени наполне-
ния желудочков сердца в результате синхронного 
сокращения предсердий и желудочков обеспечило 
физиологический характер электрокардиостиму-
ляции (режимы VAT, VDD, AAI и DDD) [20]. Физио-
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логическая стимуляция нормализует сердечный 
выброс и значительно увеличивает функциональ-
ные возможности пациента. При первых клини-
ческих испытаниях применения физиологиче-
ских стимуляторов, когда пытались использовать 
Р-синхронизированные ЭКС, в наличии и работав-
шие в режиме VAT стимуляторы не обладали спо-
собностью определять желудочковую активность. 
Поэтому желудочковая экстрасистола вполне мог-
ла привести к желудочковой стимуляции в уязви-
мый период. Для исключения возможных проблем, 
связанных со стимуляцией в режиме VAT, были 
созданы более совершенные ЭКС, работающие 
в режиме VDD, недостатком которого явилось от-
сутствие возможности стимуляции предсердий 
при отсутствии предсердной активности. Моно-
электродные трансвенозные стимулирующие си-
стемы в режиме VDD, с более простой техникой 
имплантации, являются альтернативой двухкамер-
ной электростимуляции у пациентов с дисфункци-
ей АВ-проводимости, не требующей стимуляции 
предсердий (нормальная хронотропная функция 
предсердий).

Следующим шагом вперед стало создание 
устройств полностью автоматизированных элек-
тростимуляций сердца в режиме DDD, в результа-
те которой сохраняется предсердно-желудочковая 
синхронизация при уряженном ритме сердца ниже 
установленного предела, но при хронотропной не-
компетентности сердца этот режим недостаточен 
вследствие невозможности спонтанного учащения 
сердечного ритма в ответ на физиологическую 
нагрузку. Благодаря включению в электронную 
систему кардиостимуляторов специальных детек-
торов (сенсоров), реагирующих на различные сиг-
налы, отличные от Р-волны, увеличивая частоту 
электростимуляции  –  оптимизирует физиологи-
ческую стимуляцию сердца. Зарубежные фирмы, 
выпускающие ЭКС с автоматической частотной 
адаптацией, используют сенсоры, определяющие 
рН центральной венозной крови, частоту дыхания, 
минутную вентиляцию легких, температуру веноз-
ной крови, симпатическую активность, градиент 
желудочковой деполяризации, ударный объем, 
сердечный выброс, коэффициент dp/dt правого 
желудочка, движения, акселерометр, гравиметр 
и др. параметры. Дальнейшее усовершенствова-
ние ЭКС привело к появлению двух сенсоров в 
одном устройстве, что позволяет оптимизировать 
частоту ритма в любую фазу нагрузки у пациентов 
с ДСУ [17]. Электрокардиостимуляторы, работаю-
щие в режиме DDDR, способны определять нали-
чие у больного суправентрикулярной тахиаритмии 
и автоматически переключаться на другой, без-
опасный и тоже частотно-приспосабливающийся 
(желудочковый) режим стимуляции (VVIR)  –  функ-
ция переключения режима switch mode, в резуль-
тате этого исключается возможность поддержания 
суправентрикулярной тахиаритмии [31].

В последние годы при имплантации ЭКС чаще 
всего используют трансвенозные эндокардиаль-
ные электроды, реже  –  эпикардиальные. Транс-
венозные электроды могут быть биполярной и 
униполярной конфигурации. Превосходство бипо-
лярных электродов в том, что они обладают воз-
можностью избежать возникновения миопотенци-
ального ингибирования и стимуляции скелетных 
мышц, а так же совместимостью с кардиовертера-
ми-дефибрилляторами.

В качестве изоляционного материала при из-
готовлении электрода используется силиконовая 
резина или полиуретан. Наиболее удобным и без-
опасным местом стимуляции рассматривали вер-
хушку правого желудочка вследствие отсутствия 
активной фиксации, которая обеспечивала бы 
стабильность электрода, что представляло собой 
значительную проблему [12, 21]. Электростимуля-
ция верхушки ПЖ у пациентов со сниженной фрак-
цией выброса нередко приводит к внутри- и меж-
желудочковой диссинхронии по типу полной бло-
кады левой ножки пучка Гиса. При БЛНПГ сначала 
сокращается правый желудочек (ПЖ), затем воз-
буждение охватывает передне- и нижнеперегоро-
дочную стенки ЛЖ и в последнюю очередь  –  за-
днюю и боковую стенки ЛЖ. В результате такого 
распространения волны возбуждения (электриче-
ской диссинхронии) первым сокращается ПЖ, а 
затем ЛЖ, при этом его стенки сокращаются асин-
хронно (механическая диссинхрония), и самой за-
паздывающей чаще всего является боковая стен-
ка ЛЖ[28,1]. Таким образом, причины пагубного 
эффекта правожелудочковой апикальной стимуля-
ции на функцию ЛЖ включают: левожелудочковую 
диссинхронию, вызванную аномальной активаци-
ей ЛЖ, межжелудочковую диссинхронию, митраль-
ную регургитацию, вызванную нарушением функ-
ции папиллярных мышц [32].

Благодаря совершенствованию ЭКС и внедре-
нию в практику электродов с активной фиксацией 
для предотвращения их дислокации, появилась 
возможность стимулировать не только верхушку 
левого желудочка, но и разные участки эндомио-
карда (межжелудочковую перегородку, парагиси-
альную область, выносящий и приносящий тракт 
правого желудочка) [7, 13]. В сравнении электро-
дов пассивной и активной фиксацией, последняя 
отличается легкой экстракцией. При имплантации 
ЭКС для уменьшения зоны воспаления и фиброза 
эндомиокарда, снижения хронического порога сти-
муляции разработали электроды с растворимым 
стероидным покрытием и фрактальной оболочкой 
из нитрида титана (TiN) на дистальном конце [7]. 
Разработка новых электродов уменьшает расход 
электроэнергии в результате более низкого порога 
стимуляции и повышенного порога чувствительно-
сти, что продлевает срок службы ЭКС.

Показания для имплантации электрода в об-
ласть МЖП обсуждаются до настоящего времени. 
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Различные исследования показали, что наиболее 
физиологичной стимуляцией является электро-
стимуляция участков МЖП правого желудочка, 
бивентрикулярная, а также допустима изолиро-
ванная стимуляция левого желудочка [25, 29, 39]. 
Важно отметить, что вне зависимости от клини-
ческой ситуации для коррекции нарушений АВ-
проводимости наиболее часто применяемым ме-
стом стимуляции правого желудочка является 
его верхушка, но длительная стимуляция сама по 
себе является причиной нескоординированного 
сокращения желудочков [36, 25]. Электростимуля-
ция различных областей сердца прямо влияет на 
электрофизиологические свойства, а так же на не-
посредственные и отдаленные гемодинамические 
показатели работы сердца, а при наличии синдро-
ма ХСН и отсутствии оптимальной точки стимуля-
ции ухудшают их [25].

В последнее десятилетие активно развивает-
ся и внедряется в практику относительно новый 
и эффективный способ коррекции электриче-
ской диссинхронии, которая влечет за собой кор-
рекцию механической диссинхронии, синдрома 
ХСН  –  сердечная ресинхронизирующая терапия 
(СРТ) [2, 22, 14].

СРТ проводится с помощью бивинтрикулярного 
(БВ) электрокардиостимулятора (ЭКС), электро-
ды имплантируются в правом предсердии и желу-
дочке через подключичную вену, для стимуляции 
левого желудочка электрод устанавливают в коро-
нарный синус (вена сердца, впадающая в правое 
предсердие) или фиксируется к миокарду ЛЖ во 
время открытой операции на сердце. Таким об-
разом, устраняется запаздывание возбуждения 
части миокарда, которое сопровождается увели-
чением эффективности сокращения. Электрод в 
правом предсердии позволяет оптимизировать ин-
тервал между возбуждением, сокращением пред-
сердий и желудочков, тем самым нормализуя диа-
столическое наполнение желудочков.

Стандартным способом определения диссин-
хронии является измерение продолжительности 
комплекса QRS. По данным американских реко-
мендаций по лечению ХСН (2012), СРТ показа-
на пациентам с синусовым ритмом, ФВ ЛЖ ≤35, 
функциональным классом (ФК) ХСН II–III, шириной 
комплекса QRS≥150мс. Безусловно, увеличение 
длительности комплекса QRS отражает наличие 
электрической диссинхронии и коррелирует с на-
личием механической диссинхронии [26]. Более 
того, как показывают данные РКИ, эффект от СРТ 
тем выше, чем больше длительность комплекса 
QRS.

Механическую диссинхронию можно выяв-
лять напрямую с помощью методов визуализации 
(эхокардиография, сцинтиграфия, магнитно-ре-
зонансная терапия-МРТ, компьютерная томогра-
фия  –  КТ), из которых наиболее доступна ЭхоКГ. 
Разработаны различные критерии диссинхронии 

по ЭхоКГ. Используются М-режим, импульсная 
допплерография, ТДМ, оценки деформации (strain, 
strain-rate) метод тканевого следа (tissuetracking), 
трехмерная ЭхоКГ.

При помощи М-режима можно измерить интер-
вал между пиками сокращений задней стенки ЛЖ 
и межжелудочковой перегородки. Существенной 
разницей считается интервал больше 130  мс. Ме-
тод мало информативен при наличии рубцов по 
задней стенке ЛЖ или межжелудочковой перего-
родки и при плохом ультразвуковом окне.

При помощи импульсной допплерографии из-
меряется сначала время между началом комплек-
са QRS и началом выброса крови в аорту и легоч-
ную артерию, а затем вычисляется разница между 
полученными величинами. Считается, что она 
должна быть не больше 40  мс. По данным иссле-
дования DESIRE[17], в тех случаях, когда механи-
ческая диссинхрония была подтверждена данны-
ми ЭхоКГ, эффективность СРТ составила 70 %, а 
в отсутствие механической диссинхронии  –  лишь 
42 %. Таким образом, нарушение синхронности 
работы сердца нельзя описывать одним параме-
тром, и для ее оценки необходимо применять ком-
плекс показателей.

Результатом последних достижений в техноло-
гии ЭКС за последние несколько лет стало улуч-
шение качества жизни пациентов с кардиостиму-
лятором. Разработаны и улучшены программы 
отслеживания данных устройств и состояния здо-
ровья пациентов с помощью беспроводных систем 
удаленного мониторинга. Технологии, позволяю-
щие снизить требования к электростимуляции для 
экономии заряда батареи, ведут к более длитель-
ному сроку службы батареи.

Внедрение однокамерных, транскатетерных 
беспроводных кардиостимуляторов, а так же но-
вая функция записи данных для предоставления 
дополнительной информации о состоянии здоро-
вья пациента и устройства позволяют проводить 
более эффективный мониторинг работы ЭКС [32, 
11, 24].

Совместно с исследователями из CHLA (Дет-
ская больница Лос-Анджелеса) и USC (Универ-
ситет Южной Калифорнии) разрабатывается и 
внедряется микропроцессор, который минималь-
но-инвазивным способом устанавливают в пери-
кардиальное пространство сердца и прикрепляют 
к левому желудочку. По мнению ученых прово-
да электрокардиостимулятора, установленные в 
правом желудочке и/или предсердии, от сопри-
косновения со стенками ПЖ, ПП, створками три-
куспидального клапана могут способствовать ис-
тощению электрода, а так же увеличивают риск 
дислокации и инфекции в зоне имплантации. Изо-
бретение представляет собой прорыв, который 
может открыть новые возможности стимуляции 
сердечной деятельности для детей и взрослых, 
нивелируя отрицательные стороны традиционных 
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электродов кардиостимулятора, могут явиться 
альтернативным способом имплантации ЭКС[10].

Еще одним прорывом в развитии ЭКС явилась 
компания Biotronik, первая компания в США, пред-
ложившая как одно-, так и двухкамерные карди-
остимуляторы, при имплантации которых можно 
проводить МРТ-исследования. Для пациентов 
с кардиостимулятором часто требуется магнит-
но-резонансная томография (МРТ), которая ра-
нее не была возможна, поскольку магнитные 
поля могли повредить более старые устройства. 
Все производители кардиостимуляторов теперь 
имеют МРТ-совместимые кардиостимуляторы. 
В феврале 2017 года FDA разрешила на услов-
ную маркировку MR как для превентивного МРТ-
кардиостимулятора, так и для стимуляции ритма 
Tendril MRI [11].

Разработка беспроводных технологий позволя-
ет стимулировать миокард, имплантируя кардио-
стимулятор транскатетерным доступом, а теперь и 
CRT-системы, избавляя от необходимости хирур-
гического вмешательства.

В начале 2016 года компания Medtronic раз-
работала устройство Medtronic Micra одобренное 
США (FDA), первый беспроводной имплантируе-
мый кардиостимулятор. Это самый маленький в 
мире кардиостимулятор размером 0,8 см3. Доступ 
к ПЖ проводят через бедренную вену, с помощью 
катетера проводится имплантация ЭКС. Micra КС 
имеет четыре саморасширяющихся крючка нити-
нола, которые расправляются, втягиваясь в трабе-
кулярную зону на вершине правого желудочка [11].

Одной из проблем беспроводных устройств 
стимуляции является то, что они представляют со-
бой однокамерные устройства, обладая возмож-
ностью стимулировать только ПЖ, которая ограни-
чивает более широкое внедрение в практику (от-
сутствие стимуляции предсердий и двухкамерной 
стимуляции). Medtronic заявила, что рассматрива-
ет систему Micra как шаговую платформу для сле-
дующего поколения сердечной стимуляции. Это 
может включать в себя имплантацию кардиости-
мулятора Micra в каждом желудочке сердца и воз-
можность беспроводной связи между устройства-
ми для синхронизации их стимуляции.

Рассматривая будущее кардиостимуляторов, 
мало кто когда-либо думал, что наука найдет 
способ превратить клетки в кардиостимуляторы. 
Это то, что пытаются сделать ученые из Центра 
McEwen для регенеративной медицины. В их не-
давней работе подробно описывается, как челове-
ческие плюрипотентные стволовые клетки могут 
развиваться в клетки кардиостимулятора всего за 
21 день, что позволяет им регулировать сердеч-
ные ритмы с помощью электрических импульсов. 
Группа надеется, что со временем они смогут раз-
работать биологический кардиостимулятор, кото-
рый может быть имплантирован пациентам с жиз-
неугрожающими брадиаритмиями транскатетер-
ным способом [24].

Диагностика и показание к имплантации 
электрокардиостимулятора.

Выбор показаний к имплантации ЭКС у каждого 
конкретного пациента требует тщательного ана-
лиза НРС и клинической картины основного забо-
левания. Основной целью постоянной ЭС сердца 
пациентов с брадисистолическими формами арит-
мий являются не только сохранение жизни боль-
ного, но и профилактика внезапной сердечной 
смерти, увеличение продолжительности жизни, 
профилактика сердечной недостаточности, тром-
боэмболических осложнений, лечение и профи-
лактика НРС, а также повышение работоспособно-
сти и улучшение качества жизни пациента.

В 2013 году Объединенная рабочая группа по 
электрокардиостимуляции и сердечной ресин-
хронизирующей терапии Европейского Обще-
ства кардиологов (European Society of Cardiology, 
ESC) в сотрудничестве с Европейской Ассоциаци-
ей по Сердечному Ритму (European Heart Rhythm 
Association, EHRA), суммируя, оценили самые но-
вые исследования, в которых разработаны и пред-
ложены показания к применению имплантируемых 
ЭКС с отражением их в соответствующих практи-
ческих рекомендациях.

Брадиформа аритмии, требующая электро-
кардиостимуляции, может иметь различную эти-
ологию, и ранняя идентификация потенциально 
обратимой причины является первым шагом в ле-
чении. Среди них частой причиной возникновения 
явились побочное действие препаратов, острый 
инфаркт миокарда (ИМ), интоксикация и электро-
литные нарушения [8]. В целом, после исключения 
транзиторной или обратимой причины, показание 
к кардиостимуляции в большей степени опреде-
ляется тяжестью брадикардии, чем ее этиологией. 
Клиническая картина более важна при отборе па-
циентов для постоянной электрокардиостимуля-
ции (рис. 1).

Основным физиологическим эффектом бра-
дикардии является синдром малого сердечного 
выброса, проявлением которого являются синко-
пе, сердечная недостаточность, недостаточность 
кровоснабжения головного мозга и другие симпто-
мы. Пациенты с выраженной брадикардией могут 
оставаться совершенно бессимптомными до тех 
пор, пока изменения ударного объема компенси-
руют снижение частоты сердечных сокращений. 
Персистирующая форма брадиаритмии обуслов-
лена внутренней патологией синусового узла или 
АВ проводящей системы, в то время как выявле-
ние этиологии интермиттирующей брадикардии 
вызывает некоторые затруднения, так как диагно-
стика часто лишь предположительная, а не доку-
ментированная электрокардиографически (ЭКГ). 
К внутренним (электрофизиологическим) механиз-
мам относятся интермиттирующая/пароксизмаль-
ная АВБ, инициированная суправентрикулярными 
или желудочковыми экстрасистолами, учащенным 
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сердечными ритмом (тахизависимая АВБ) или за-
медленным сердечным ритмом (брадизависимая 
АВБ) [3, 15], либо синоатриальной блокадой после 
купирования тахикардии при синдроме тахибра-
дикардии, демаскирующей дисфункцию синоатри-
ального узла [16]. При отсутствии этих особенно-

стей нарушения вегетативной нервной системы 
или нейрогуморальной регуляции (например, ме-
таболизм аденозина) могут объяснить интермит-
тирующую брадикардию, изолированную или в со-
четании с внутренней сердечной патологией сину-
сового узла или АВ-соединения [9, 37].

Сокращения: атриовентрикулярный (АВ); блокада ножки пучка Гиса (БНПГ); электрокардиограмма (ЭКГ); электро
кардиостимулятор (ЭКС); синдром слабости синусового узла (СССУ), фибрилляция предсердий (ФП).

Рис. 1. Классификация брадиаритмий на основании клинической картины пациента.

В итоге следует отметить, что если персисти-
рующая брадикардия отчетливо указывает на вну-
треннюю патологию сердца с нарушением функ-
ции в виде АВБ или СССУ, значение интермитти-
рующей брадикардии менее ясно, так как является 
результатом различных влияний, как внутренних, 
так и наружных механизмов. В целом, рефлектор-
ный механизм более вероятен, если интермитти-
рующая брадикардия не документирована, а когда 
брадикардия документирована, то она классифи-
цируется как АВБ или СССУ.

Для диагностики брадиаритмических синко-
пальных состояний после начального обследова-
ния применяются:

1. Стратегия длительного ЭКГ-мониториро
вания: Холтеровское мониторирование, наружный 
петлевой регистратор, удаленная домашняя теле-
метрия, имплантируемый петлевой регистратор.

2. Стратегия провокационного (лабораторного) 
тестирования: массаж каротидного синуса, тилт-
тест, электрофизиологическое исследование, на-
грузочная проба.

Алгоритмы подбора оптимального режима 
ЭКС

После принятия решения об имплантации ЭКС 
второй основной задачей врача является вы-

бор оптимального вида и режима стимулирующе-
го устройства среди большого количества ЭКС и 
электродов. Учитывая характер НРС, гемодинами-
ческие показатели, хронотопроную функцию серд-
ца, предстоит выбор между одно-, двухкамерным 
и бивентрикулярным ЭКС, униполярной и биполяр-
ной конфигурацией электрода, наличием и типом 
сенсора для частотной адаптации, с функцией 
автоматической смены режима, емкость батареи, 
стоимость, диагностические возможности. Для вы-
бора электрода следует отдать предпочтение той 
или иной полярности, типу изоляционного матери-
ала, механизму фиксации (активный или пассив-
ный) и наличию стероидного покрытия. Некоторые 
модели электродов обладают низким (300–500 
Ом) импедансом, другие  –  высоким (более 1000 
Ом), что требует подбора ЭКС с той или иной ем-
костью батареи. Одним из важных факторов при 
выборе стимулирующей системы является умение 
и возможности клинициста при программирова-
нии, а также техническое оснащение стационара 
[36].

После имплантации электрокардиостимуля-
тора проводится подбор и программирование не-
которых параметров ЭКС. В последних моделях 
однокамерных и двухкамерных ЭКС программиру-
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емые параметры включают выбор режима стиму-
ляции, максимальный и нижний уровень частоты, 
АВ-задержки, длительности импульса, амплиту-
ды, чувствительности и рефрактерного периода. 
Частотно-адаптивные ЭКС содержат программу 
для регуляции соотношения сенситивности и ча-
стоты стимуляции, а так же ограничения по макси-
мальной детектируемой частоте стимуляции. Со-
вершенствование и внедрение в практику более 
сложных систем электрокардиостимуляции опти-
мальное программирование становится еще бо-
лее сложным и специфичным, что требует особых 
знаний врача [15].

В современной кардиологической практике 
принята концепция физиологической ЭС, которая 
включает в себя сохранение или восстановление 
адекватной предсердно-желудочковой синхрони-
зации и уменьшение, при возможности, доли на-
вязанного ЭКС ритма сердца. В настоящее время 
разработаны и внедрены в повседневную клини-
ческую практику алгоритмы оптимального выбора 
режимов перманентной ЭС у пациентов с брадиа-
ритмиями.

На рис. 2 представлен алгоритм выбора режи-
мов ЭС у пациентов с ДСУ и АВБ.

Сокращения: AF  –  фибрилляция предсердий (ФП); AV  –  атриовентрикулярный (АВ); AVM  –  управление АВ 
задержкой, то есть предупреждение ненужной правожелудочковой стимуляции посредством ручной оптимизации 

АВ-интервала или программирования АВ-гистерезиса; ПСУ  –  патология синусового узла.
Рис. 2. Оптимальный режим электростимуляции при дисфункции синусового узла и АВБ.

В сравнении однокамерной стимуляции с 
двухкамерной, у пациентов с дисфункцией сину-
сового узла и/или АВБ, двухкамерная электро-
стимуляция обеспечивает незначительное, но 
потенциально важное преимущество. Разницы 
в смертности не было обнаружено. Преимуще-
ством явилось уменьшение частоты ФП и инсуль-
тов. Наибольший эффект на ФП был более за-
метен в исследованиях, включавших пациентов 
с патологией синусового узла. В ходе исследо-
ваний было выявлено, что более чем у четверти 
пациентов с VVI электростимуляцией развивает-
ся «синдром кардиостимулятора», ухудшающий 
качество жизни. В перекрестных исследовани-
ях симптоматика синдрома кардиостимулятора 
(одышка, головокружение, сердцебиение и боли 

в груди) уменьшалась посредством перепрограм-
мирования в двухкамерный режим. Пациенты в 
режиме DDD-стимуляции ассоциируется с лучшей 
переносимостью физической нагрузки в сравне-
нии с VVI-электростимуляцией с фиксированной 
частотой, но не с частотно-адаптивной кардио-
стимуляцией. По сравнению пациентов с AAI- и 
VVI-электрокардиостимуляцией при предсердной 
стимуляции отмечалась более низкая встречае-
мость ФП, тромбоэмболических осложнений, СН, 
сердечно-сосудистой смертности и общей смерт-
ности, чем при однокамерной правожелудочко-
вой стимуляции [4]. В недавнем рандомизирован-
ном исследовании DANPACE [34] режимов AAIR 
и DDDR электростимуляции не было обнаружено 
разницы в смертности от всех причин (основная 
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конечная точка исследования). Основным недо-
статком однокамерной стимуляции в режиме AAIR 
явилась более высокая встречаемость пароксиз-
мальной ФП и двукратным повышением риска 
реопераций ЭКС, в результате развития АВБ у 
0,6–1,9 % пациентов с патологией синусового узла 
[34,4,31]. Эти результаты поддерживают рутинное 
использование DDDR стимуляции вместо AAIR у 
пациентов с патологией синусового узла.

Синдром каротидного синуса. При данной 
патологии предпочтительным режимом электро-
стимуляции является двухкамерный. В остром 
исследовании у одного и того же пациента срав-
нивали разные режимы стимуляции [41], в режи-
ме VVI наблюдалось существенное ухудшение 
состояния, характеризующееся более выражен-
ным падением систолического давления крови и 
большей частотой сохранения симптоматики по 
сравнению с режимом DVI.

В рандомизированном перекрестном исследо-
вании режима DVI по сравнению с режимом VVI, 
пациентов со смешанным синдромом каротидно-
го синуса [12] при DVI-стимуляции синкопальные 
состояния не наблюдались, а пресинкопальные 
состояния значительно меньше, чем при VVI-
стимуляции. В одном из Вестминстерских иссле-
дований [42] сравнивали режим DDD и VVI ЭКС, 
при двухкамерной стимуляции синкопальные со-
стояния рецидивировали значительно меньше, 
чем в режиме VVI.

Тилт-индуцируемые вазовагальные син-
копальные состояния. Во всех проводимых 
исследованиях [3,40] использовалась двухка-
мерная электростимуляция, традиционная двух-
камерная электростимуляция не проводилась. 
ЭКС проводили с функцией ответа на внезап-
ное падение частоты ритма в виде частой DDD-
электростимуляции при обнаружении быстрого 
снижения частоты ритма.

Клинический опыт отделения ангиографии 
РНЦЭМП. Решение о выборе режима стимуляции 

основывалось на индивидуальном подходе к па-
циенту, учитывая современные рекомендации и 
алгоритмы подбора режимов ЭС сердца, а так же 
принимались во внимание повышенный риск ос-
ложнений и стоимость двухкамерной электрости-
муляции.

С 2013 года по настоящее время у 138 паци-
ентов с клинически значимыми брадиаритмиями 
выполнена первичная имплантация ЭКС. Среди 
оперированных было 58 (42,0 %) мужчин (сред-
ний возраст 68,4  ±  15,9 года) и 80 (57,9 %) женщин 
(средний возраст 63,5  ±  14,6 года). Больные были 
в основном пожилого и старческого возраста. У 
85 (61,5 %) пациентов имелась АВ-блокада II  –  III 
степени, у 40 (28,9 %) больных диагностирова-
лась СССУ, у 13 (9,4 %)  –  брадисистолическая 
форма перманентной фибрилляции предсердий. 
Основными клиническими симптомами аритмии 
до имплантации ЭКС явились синдром МАС и 
брадикардия. Частыми жалобами пациентов яв-
лялась одышка в покое и при малейших физи-
ческих нагрузках. Эквиваленты синдрома МАС в 
виде периодического головокружения, немотиви-
рованной общей слабости, предобморочных со-
стояний возникали у 15  –  25 % больных. Режимы 
постоянной ЭС, использованные в клинике, пред-
ставлены в табл. 2. Выбор режима ЭС в каждом 
конкретном случае основывался на принятом 
в кардиологической практике представлении о 
физиологической ЭКС сердца [30]. Основой этой 
концепции является необходимость сохранения 
или восстановления АВ-синхронизации и умень-
шение, по возможности, доли стимулированных 
комплексов сердца, в первую очередь верхушки 
правого желудочка. При принятии решения о вы-
боре вида ЭС сердца учитывалась хронотропная 
функция. Если у пациентов имелась хронотроп-
ная некомпетентность, имплантировали частот-
но-адаптивные режимы постоянной ЭС сердца с 
целью обеспечения адекватной адаптации сер-
дечного ритма к нагрузке.

Таблица 2
Режимы постоянной ЭС в зависимости от характера аритмии

А-В блокада
II–III степени

(n–85)

ССУ
(n–40)

Брадисистолическая форма 
перманентной фибрилляции 

предсердий  (n–13)
Хронотропная некомпетентность Нарушение АВ-проведения Хронотропная некомпетентность

Есть Нет Есть Нет Есть Нет

DDDR DDD\VVI DDDR\DDD AAI\AAIR VVIR\VVI
(n–26) (n–13\47) (n–21\14) (n–4\1) (n–10\3)

При наблюдении пациентов рекомендуется ак-
тивировать алгоритм переключения режима элек-
тростимуляции. Необходимо оценивать динамику 
ФП в процессе наблюдения посредством диагно-
стических возможностей устройства с назначени-
ем при необходимости антикоагулянтной терапии. 
Частотно-адаптивную функцию следует должным 

образом программировать при имплантации и по-
вторно оценивать в процессе наблюдения; нако-
нец, нужно оценивать процент желудочковой сти-
муляции при каждом амбулаторном визите с це-
лью его минимизации, насколько это возможно.

Таким образом, высококачественный скачок в 
усовершенствовании имплантируемых устройств 
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привел к обширному их использованию и появ-
лению новых возможностей электротерапии. Так, 
технология имплантируемых устройств, помимо 
терапии брадиаритмий, сегодня развивается по 
трем основным направлениям:

● имплантируемые кардиовертеры-дефибрил-
ляторы для электротерапии желудочковых тахиа-
ритмий и профилактики внезапной смерти;

● имплантируемые устройства для лечения 
сердечной недостаточности;

● устройства для профилактики и лечения 
предсердных тахиаритмий.

Создаются также и комбинированные устрой-
ства, сочетающие в себе возможности несколь-

ких видов электротерапии. На сегодняшний день 
технологическое развитие имплантируемых 
устройств позволяет врачам все шире использо-
вать возможности электротерапии в лечении как 
бради-, так и тахиаритмий, сердечной недоста-
точности, а также в первичной и вторичной про-
филактике внезапной смерти [38,6,18,30,27]. Вне 
зависимости от характера гемодинамически зна-
чимых форм нарушений ритма сердца основной 
задачей постоянной ЭС сердца является восста-
новление и сохранение адекватной предсердно-
желудочковой синхронизации.
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ЭРОЗИВНО-ЯЗВЕННЫЕ ПРОЦЕССЫ ЖЕЛУДКА И ДВЕНАДЦАТИПЕРСТНОЙ КИШКИ  
ПРИ ИШЕМИЧЕСКОЙ БОЛЕЗНИ СЕРДЦА

КОДИРОВ Ш.С.¹, ДАМИНОВА Л.Т.², ШЕК А.Б.¹

Республиканский специализированный научно-практический медицинский центр кардиологии¹ 
МЗ РУз.; Ташкентская медицинская академия², г. Ташкент. Узбекистан

ХУЛОСА

ЮРАКНИК ИШЕМИК КАСАЛЛИГИДА МЕЪДА ВА УНИ ИККИ БАРМОКЛИ ИЧАК ЭРОЗИЯ- ЯРА ЖАРА-
ЁНЛАРИ
Кодиров Ш.С., Даминова Л.Т., Шек А.Б.
Республика ихтисослаштирилган илмий-амалий тиббий кардиология маркази
Махаллий ва хорижий адабиётлар тахлили асосида, меъда ва ун икки бармокли ичакнинг эро-
зив  –  яраси жараёнлари долзабр масалалари аникланиб, замонавий тадкикотлар нуктаи назаридан 
этиология, патогенез ва даволаш  –  профилактика чора тадбирларининг хусусиятларини белгилаб бе-
ради.
Реэндоваскуляр амалиётига тайёрлаашдан олдидан, юрак ишемик касаллиги ва зурикиш стенокарди-
яси патологияси учраган беморларда эрозияяра жараёнининг этиологик холатига эътибор каратилади.
Ушбу тоифадаги беморларда замонавий эзофагогастродуоденоскопия энг долзабр муаммолари тера-
певтик тадбирларининг жойлашуви билан самарадорлиги асосли булган объективлик ва стратегияни 
хисобга олган холда таъкидланади.
Калит сузлар: Юракнинг ишемик касаллиги, эрозия-яра жарохатлари, ошкозон, ун икки бармо кичак, 
эзофагогастродуоденоскопия.

SUMMARY

EROSIVE AND ULCERATIVE PROCESSES OF THE STOMACH DUODENAL ULCER IN ISCHEMIC HEART 
DISEASE
Kodirov Sh.S., Daminova L.T., Shek A.B.
Specialized Scientific and Practical State Medical Center for Cardiology of the Ministry of Health of the 
Republic of Uzbekistan. Tashkent city. Uzbekistan
Based on the analysis of domestic and foreign literature, topical issues of erosive and ulcerative processes 
of the stomach and duodenum are revealed, highlighting the characteristics of etiology, pathogenesis and 
treatment and prophylactic measures from the perspective of modern research. Special attention is focused 
on the etiological position of erosive and ulcerative processes in coronary heart disease (CHD) from the 
standpoint of treating pathology in patients with progressive angina, before preparing for re-endovascular 
intervention.
The most pressing problems of modern esophagogastroduodenoscopy in this category of patients are 
highlighted by considering objectivity and strategy, the effectiveness of which is justified by the positionality of 
therapeutic measures.
Key words: Ischemic heart disease, erosive and ulcerative lesions, stomach, duodenum, esophagogastro
duodenoscopy.

РЕЗЮМЕ

ЭРОЗИВНО-ЯЗВЕННЫЕ ПРОЦЕССЫ ЖЕЛУДКА И ДВЕНАДЦАТИПЕРСТНОЙ КИШКИ ПРИ ИШЕМИ-
ЧЕСКОЙ БОЛЕЗНИ СЕРДЦА
Кодиров Ш.С.¹, Даминова Л.Т.², Шек А.Б.¹
Республиканский специализированный научно-практический медицинский центр кардиологии¹ МЗ 
РУз.; Ташкентская медицинская академия², г. Ташкент. Узбекистан
На основании анализа отечественной и зарубежной литературы раскрыты злободневные вопросы 
эрозивно-язвенных процессов желудка и двенадцатиперстной кишки (12п) с выделением особенно-
стей этиологии, патогенеза и лечебно-профилактических мероприятий с позиции современных ис-
следований. Акцентировано внимание на этиологические позиции эрозивно-язвенных процессов при 
ишемической болезни сердца (ИБС) с позиции рассмотрения патологии у пациентов с прогрессирую-
щей стенокардией, перед подготовкой к реэндоваскулярному вмешательству.
Наиболее актуальные проблемы современной эзофагогастродуоденоскопии (ЭФГДС) у данной катего-
рии пациентов выделены рассмотрением объективности и стратегии, результативность которой обо-
сновывается позиционностью лечебных мероприятий.
Ключевые слова: Ишемическая болезнь сердца, эрозивно-язвенные поражения, желудок, двенадца-
типерстная кишка, эзофагогастродуоденоскопия.
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Сердечно-сосудистые заболевания (ССЗ) яв-
ляются одной из основных проблем здра-

воохранения в экономически развитых странах, 
обусловливая высокую заболеваемость, потерю 
трудоспособности и длительное время являющих-
ся лидирующей причиной летальности пациентов, 
когда по данным ВОЗ частота ее составляет от 12 
до 50 % [5, 12]. В литературе активно обсуждает-
ся проблема прогрессивного роста числа больных 
ИБС, ассоциированной с патологией гастродуо-
денальной зоны, и подобная комбинация нередко 
приводит к запоздалой диагностике заболеваний в 
связи с их атипичным течением [48,66].

Возрастание роли ИБС сопряжено с различ-
ными социальными, демографическими и меди-
цинскими особенностями контингента больных с 
острыми формами ишемической патологии. Одна-
ко проблема эрозивно-язвенных поражений (ЭЯП) 
гастродуоденальной зоны (ГДЗ) при ИБС остается 
высокой.

Согласно современным эпидемиологическим 
исследованиям особое значение приобретает вы-
сокая распространенность как кардиоваскулярной, 
так и гастродуоденальной патологии (ГДП) у паци-
ентов с ишемической болезнью сердца (ИБС), со-
четание которых составляет 60 % [52, 67]. Нозоло-
гическая синтропия актуальна в первую очередь 
по отношению к широко распространенной и со-
циально значимой патологии ССЗ и ЖКТ [48, 64]. 
ГДП сопровождается как локальным, так и систем-
ным воспалительным ответом, что приводит к про-
грессированию атеросклероза и, в свою очередь, 
развитию, утяжелению и прогрессированию ИБС 
[41, 52].

В настоящее время недооцененной остается 
роль ССЗ и ими обусловленных кровотечений ГДЗ 
в танотогенезе этих заболеваний [12, 14, 21]. Раз-
личные исследования суммируют причинность и 
факторность ССЗ, среди которых на первое место 
выходят острые или хронические формы ишемии 
ГДЗ слизистой оболочки, ее возрастная инволю-
ция, хеликобактериоз, рефлюкс-гастрит, полиор-
ганная недостаточность, лекарственные пораже-
ния и т.д. [14, 58].

На современном этапе терапии гастродуоде-
нальных кровотечений (ГДК) используется анти-
секреторная терапия, проводимая в период актив-
ного влияния факторов риска, снижающая вероят-
ность кровотечений у больных с ИБС на 50 % [14, 
50,64]. Однако ряд исследователей считают, что 
несмотря на двойной прием антитромбоцитарной 
терапии у части пациентов с ИБС достаточного 
антиагрегантного эффекта не наблюдается [17, 
28, 42], так как это может быть причиной позднего 
тромбоза.

Согласно современным представлениям язвен-
ная болезнь желудка и 12 п кишки относятся к кис-
лотозависимым заболеваниям, в лечении которых 
непременно должны использоваться антисекре-

торные препараты [9, 18, 34]. С началом внедре-
ния в клиническую практику (1989 г.) ингибиторов 
протонного насоса (ИПН) стало понятно, что они 
во много раз превосходили по своей эффектив-
ности блокаторы гистаминовых (Н2) рецепторов 
и плацебо [35, 45, 70]. В дальнейшем выявлена 
зависимость заживления язв желудка и 12 п киш-
ки от продолжительности внутрижелудочного и 
внутрипищеводного рН в течение суток (правило 
Бурже и правило Белла соответственно) и способ-
ность ИПН поддерживать необходимую длитель-
ность повышения рН в желудке при язвенной бо-
лезни. Казалось, что все проблемы, связанные с 
лечением язвенной болезни желудка, успешно ре-
шены. Однако такие оптимистические выводы ока-
зались преждевременными. Дальнейшие исследо-
вания влияния ИПН показали, что число больных, 
не ответивших на стандартную дозу ИПН 1 раз в 
день в течение 8 недель частично или полностью, 
составляет 40–50 % [11, 37, 71].

Как известно, ИПН являются одним из обяза-
тельных компонентов эрадикационной терапии 
инфекции Helicobacter pylori [11, 21, 30]. Именно 
поэтому способность метаболизировать препарат 
может положительно сказаться на эрадикации и, 
соответственно, заживлении язв и эрозий желудка 
и 12 п кишки.

Назначение ИПН с целью профилактики кро-
вотечений из верхних отделов ЖКТ на фоне ан-
титромботической терапии в настоящее время 
рекомендуется ведущими кардиологическими 
сообществами [2, 4, 21]. Однако в ряде работ по-
казано, что наряду с ожидаемым положительным 
действием в виде снижения частоты геморраги-
ческих осложнений, прием ИПН может быть со-
пряжен с негативным эффектом этих препаратов 
на частоту тромботических осложнений у больных 
ИБС [21, 46, 53, 72]. Вследствие того, что длитель-
ный прием ИПН является независимым предикто-
ром тромботических осложнений, часть исследо-
вателей предлагает некоторый компромиссный 
вариант применения ИПН на фоне антитромбо-
тической терапии не на постоянной основе [27, 
31,40,45].

Целая серия исследований, посвященных же-
лудочно-кишечным кровотечениям (ЖКК) у боль-
ных с ИБС, показывает, что фактором риска явля-
ется прием антиагрегантных или антикоагулянт-
ных препаратов, увеличивающих риск ЖКК в 1,8 
раза для аспирина, в 1,1, раза  –  для клопедогре-
ля, в 7,4 раза  –  при сочетании данных препаратов 
[21, 23, 41].

Прогноз заболевания у больных с ИБС, ослож-
ненных ЖКК различной степени выраженности, 
хуже, поскольку уменьшается коронарный резерв, 
и проблемы последствий коронарной катастрофы 
усугубляются анемией, неизбежными нарушения-
ми регуляции гемостаза и гомеокинеза централь-
ной гемодинамики с нарушениями азотовыдели-
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тельной функции почек и увеличением креатинина 
сыворотки крови [8, 14, 21].

Проспективные исследования указывают на 
связь агрегации тромбоцитов с прогнозом течения 
ССЗ и увеличением летальности при них [10, 13, 
34]. Акцентируя внимание на повышение актив-
ности тромбоцитов, авторы высказывают мнение, 
что это приводит к образованию клеточных агре-
гатов, нарушению микроциркуляции крови (МЦК) 
увеличивая риск развития тромбозов и ишемии. В 
терминальном сосудистом русле, в большинстве 
которого является слизистая желудка и 12 п киш-
ки, сдвиги компенсаторно-приспособительного ха-
рактера трансформируются в патологический про-
цесс. В свою очередь гипоксия, структурно-функ-
циональная перестройка капиллярного кровотока, 
ремоделирование более крупных сосудов форми-
руют патологические изменения, приводящие к 
прогрессированию локальной системы кровообра-
щения [7, 10, 44].

Воспалительно-атрофические изменения (ВАИ) 
гастродуоденальной зоны (ГДЗ)  –  один из наибо-
лее распространенных экстракардиальных пато-
логических процессов, сопутствующих сердечной 
недостаточности. Различные авторы связыва-
ют формирование ВАИ ГДЗ при ХСН с влиянием 
целого ряда патологических реакций, среди ко-
торых отмечают нарушения конечного кровотока 
на фоне правожелудочковой недостаточности, 
изменениями желудочной секреции и моторики, 
сопутствующим атеросклеротическим процес-
сом в системе верхней брыжеечной и селезеноч-
ной артерий, кантоминацией слизистой оболочки 
Helicobacter pylori. Однако патогенетическая значи-
мость этих факторов оценивается неоднозначно и 
нуждается в уточнении [9, 34, 47].

Ряд исследований информируют, что в пато-
генезе атеросклеротического процесса вместе с 
эндотелиальной дисфункцией, артериальной ги-
пертензией, нарушением обмена липидов, окис-
лительным стрессом, аутоиммунным воспале-
нием определенную роль играет хроническая 
инфекция Helicobacter pylori [41, 46, 64, 69]. Хели-
кобактеры  –  мелкие неспорообразующие бакте-
рии изогнутой, S-образной или слегка спираль-
ной формы толщиной 0,5–0,1 мкм, длиной 2,5–3,5 
мкм, покрытые гладкой оболочкой, на одном по-
люсе которых имеется 2–6 мономерных жгути-
ка. К настоящему времени установлено, что этот 
микроорганизм, наряду с уреазной, оксидазной 
и каталазой, продуцирует щелочную фосфатазу, 
емолизин, глюкофосфатазу, протеазу, фосфо-
липазу, супероксиддисмутазу, белок-ингибитор 
секреции соляной кислоты, вакуолизирующий 
цитотоксин и ряд других веществ, оказывающих 
на ткань желудка и 12 п кишки деструктивный эф-
фект. Helicobacter pylori обладает целым рядом 
свойств, которые помогают ей преодолевать за-
щитные барьеры в полости желудка, достигать 

слизистой оболочки желудка, прикрепляться и ко-
лонизировать ее [1, 5, 7, 67].

Инфекция Helicobacter pylori является наиболее 
распространенной бактериальной инфекцией, так 
как более 50 % популяции мира (более 3 млрд че-
ловек) инфицированы этим микроорганизмом [25, 
68, 69].

За последнее время наибольшая исследова-
тельская активность посвящена связи инфекции 
Helicobacter pylori с ССЗ, однако результаты раз-
личных исследований весьма спорны [25, 70]. Им-
пульсом дискуссии послужил ряд работ несколь-
ких коллективов исследователей, в частности 
курируемых М.А. Mendall и R Pellicano, указавших 
возможность существования связи между хелико-
бактериозом и ССЗ. Однако природа этой корре-
ляции до настоящего времени не ясна [26, 33, 50].

Инфекция способствует индукции генерали-
зованного воспаления с активацией фагоцитов и 
клеток эндотелия. Следствием данного процесса 
является синтез противовоспалительных меди-
атров, уровень которых достоверно повышается 
при обострении ИБС и свидетельствует о систем-
ном воспалении [37, 38, 61,]. У больных ИБС неза-
висимо от изменений липидного обмена имеются 
нарушения иммунной системы, которые при про-
грессировании и нестабильном течении стенокар-
дии характеризуются увеличением продукции про-
тивовоспалительных цитокинов, мононуклеарами 
периферической крови, обусловленные актива-
цией Th1- лимфоцитов на фоне снжения функци-
нальной активности Th2- лимфоцитов [37, 43, 65].

Одним из направлений изучения этиологии 
острых эрозивно-язвенных гастродуоденальных 
поражений (ОЭГП) является влияние лекарствен-
ных препаратов  –  НПВП, цитостатиков, кортико-
стероидов и др.; алкогольной интоксикации; хими-
ческих и физических средств; стресс, шок, ДВС 
синдром различной этиологии; обморожения; ин-
фекция Helicobacter pylori, почечная и печеночная 
недостаточность и т.д. [4, 12, 14, 27]. В свою оче-
редь рост ОЭГП у больных с ССЗ позволяет гово-
рить об их эпидемии, когда частота ее достигает 
80–90 %, а обусловленных ими ЖКК  –  45–55 %. 
Ряд исследователей отмечают, что за последние 
10 лет летальность от ОЭГП повысилась пример-
но на треть, несмотря на внедрение в клиниче-
скую практику мер по их профилактике, диагности-
ке и лечению [4, 14]. Авторы отмечают, что у боль-
ных с ИБС и цереброваскулярными болезнями 
(ЦВБ) острые эрозии и язвы локализовались пре-
имущественно в желудке (88 и 74 %), в 12 п киш-
ке (12 %), а сочетанное поражение желудка и 12 п 
кишки составило 14 %.

Особенностями течения язв желудка и 12 п 
кишки у больных с ИБС являются изменения се-
креторной и кислотообразующей функции желудка 
(17,1 %), обсеменность хеликобактерной инфекци-
ей (50 %), болевой синдром (50 %), диспептический 
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синдром (34 %) [3, 6, 16, 54]. Нарушения функцио-
нального состояния ССС у данной категории боль-
ных сопровождаются тахикардией, умеренным 
повышением АД, депрессией сегмента ST, что 
предрасполагает к повышению фактора агрессии 
в слизистой оболочке желудка с нарушением мир-
коциркуляции, трофических процессов и развити-
ем язв [53,58,62].

Сочетание ИБС и хронических заболеваний 
ЖКТ у мужчин в 2,5 раза встречается чаще, чем 
у женщин [49]. Причем кардиальный синдром у 
больных ЖКТ, без фоновой кардиальной патоло-
гии, может протекать в виде субклинческих, стой-
ких изменений, способных осложнять течение ос-
новного заболевания [30, 37, 66].

Эмпирическая эрадикационная терапия у па-
циентов с ИБС была исследована в одной из наи-
более проспективных работ, посвященных оценке 
эффективности антибиотикотерапии при прове-
дении вторичной профилактики острых коронар-
ных событий программой триад «SNAMINA». В 
данной работе выявлено, что замена антибиотика 
влияет на результат лечения [26, 32, 55]. В самом 
обширном из найденных нами мета-анализе, вы-
полненного R.Andrans et al. на материале 11 из 110 
статей ( общее количество больных 19217), были 
получены диаметрально противоположные приве-
денным ранее результаты [26, 40]. Данные из баз 
Medline и Cochrane Central Register of Controlled 
Trias определили, что уровень коронарной леталь-
ности в группе больных, получавших и не полу-
чавших антибиотики, практически одинаковы (4,7 
vs 4,6 %; odd ratio  =  1,02; 95 % и доверительный ин-
тервал 0,89–1,16; p  =  0,83). Авторы на основании 
полученных результатов опровергают значимость 
антибиотикотерапии в комплексе вторичной про-
филактики кардиоваскулярных событий.

В комплексном обзоре R.Pellicano et al., це-
лью которого являлась интегральная оценка 
Helicobacter pylori как потенциальной мишени тера-
певтической стратегии у пациентов с ИБС, утверж-
дается необходимость эрадикационной терапии 
как фактора, обеспечивающего снижение частоты 
коронарных эпизодов у лиц с хеликобактерной ин-
фекцией [26, 31, 47]. Здесь же авторами подчер-
кивается принципиальная важность организации 
крупных многоцентровых исследований для окон-
чательного решения вопроса о включении данных 
препаратов в общую концепцию ведения больных.

Кажущаяся противоречивость результатов 
проведенных исследований, по нашему мнению, 
может быть связана с тем, что в работах, касаю-
щихся антибиотикотерапии в лечении пациентов с 
ИБС, использовались лекарственные средства, не 
обеспечивающие полноценной эрадикации, и не 
проводился контроль последней. Так, в соответ-
ствии с современными стандартами, эрадикация 
должна осуществляться с применением как мини-
мум трехкомпонентной схемы [26, 68,73], которая 

позволит достигнуть снижения уровня маркеров 
хронического воспаления и противовоспалитель-
ных цитокинов.

Целый ряд исследований посвящен антитром-
боцитарной терапии (АТТ) ингибитором синтеза 
тромбоксана А2  –  ацетилсалициловой кислоты 
(АСК), считающих, что препарат высокоэффекти-
вен для профилактики проксимальных отделов 
сердечно-сосудистых осложнений (ССО) [4, 13, 
56]. Между тем, благодаря внедрению в клини-
ческую практику новых методов диагностики, по-
явились сведения о поражении АСК дистальных 
отделов пищеварительного тракта [18, 46, 53]. 
Применяя капсульную эндоскопию для уточнения 
происхождения ЖКК и болевого абдоминального 
синдрома у лиц, получавших низкие дозы АСК бо-
лее 3 мес., H. Endo и соавт. [11, 33] в 63,3 % случа-
ев выявили эрозии в тонкой кишке. У большинства 
пациентов повреждения равномерно распределя-
лись по всем ее отделам, когда K.Mizikami и соавт. 
[12, 33] с использованием той же методики у лиц, 
постоянно принимавших АСК, обнаружили нарас-
тающую по времени большую частоту эрозий и 
язв в повздошной, чем в тощей кишке. R. Casado и 
соавт., J.Hreinson и соавт. [13, 14, 33 ] сообщили о 
повышенном на фоне приема АСК риске кровоте-
чений из дистальных отделов ЖКТ.

Основным механизмом индуцированного АСК-
поражения пищевода, желудка и 12 п кишки раз-
личные авторы считают блокирование активности 
циклооксигеназы  –  (ЦОГ–1) и образование тром-
боксана А2, приводящее наряду с ингибировани-
ем активации тромбоцитов к снижению синтеза 
простогландина Е2, а следовательно, продукции 
слизи, бикарбонатов и ухудшению слизистого 
кровотока. Помимо ослабления факторов защи-
ты слизистой оболочки проксимальных отделов 
ЖКТ даже в низких дозах АСК оказывает прямое 
повреждающее воздействие на эпителиоциты [17, 
33].

В целом ряде сообщений имеются сведения о 
систематическом приеме НПВП, входящих в чис-
ло препаратов, назначаемых при лечении ИБС. 
Одновременно с этим авторы размещают сведе-
ния о формировании гастродуоденопатии у 70 % 
пациентов. НПВП непосредственно токсически 
воздействуют на слизистую оболочку гастродуо-
денальной зоны [2, 43] и косвенно  –  через актив-
ные печеночные метаболиты, а так же, вследствие 
снижения уровня простогландинов, в слизистой 
оболочке гастродуоденальной зоны.

Универсальным механизмом патогенеза ИБС 
является нарушение функционирования эндоте-
лия [35], которое играет определяющую роль в 
развитии неоангиогенеза, ремоделирования со-
судов, внутрисосудистой активации тромбоцитов, 
мобилизации лейкоцитов, стимуляции кислоро-
дозависимого метаболизма фагоцитов, характе-
ризуется дисбалансом вазодилатирующих и ва-
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зоконстрикторных субстанций, гиперпродукцией 
противовоспалительных цитокинов, повышенной 
экспрессией молекул межклеточной адгезии и се-
лектинов [5, 8, 35]. В свою очередь, анализ уров-
ня маркеров дисфункции эндотелия в зависимо-
сти от показателей морфологического исследова-
ния биоптатов позволяет утверждать о наличии у 
больных ИБС иммуннокомпетентной зависимости 
выраженности эндотелиальной дисфункции си-
стемного сосудистого русла от прогрессирующего 
хеликобактерного процесса в слизистой оболочке 

желудка и 12 п кишки [72], служащим патогенети-
ческим фактором иммунновоспалительного про-
цесса [35].

ВЫВОДЫ

Возрастание роли ИБС с гастродуоденальны-
ми кровотечениями на фоне эрозивно-язвенных 
поражений желудка и 12 п кишки обусловлено 
различными факторами риска, требующими диф-
ференцированных подходов к диагностике и лече-
нию.
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АКС – ассоциированные клинические состояния
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АСТ – аспартатаминотрансфераза
АТФ – аденозинтрифосфат
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ДПП – дополнительные пути проведения
ЕОК – Европейское общество кардиологов
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ЖТ – желудочковые тахикардии
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фермента
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тензия
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ИЭ – инфекционный эндокардит
КМП – кардиомиопатия
ЛА – легочная артерия
ЛАГ – легочная артериальная гипертензия
ЛГ – легочная гипертензия
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МНО – международное нормализованное отношение
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ление 
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ПАВРТ – пароксизмальная атриовентрикулярная 
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ПАВУРТ – пароксизмальная атриовентрикулярная 
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ПВ – протромбиновое время
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ППС – приобретенный порок сердца
ПЭ – преэклампсия
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Введение. В структуре экстрагенитальной 
патологии заболевания сердечно-сосуди-

стой системы (ССС) составляют 10% и представ-
лены, наряду с артериальной гипертонией (АГ), 
врожденными и приобретенными пороками серд-
ца (ВПС и ППС), аритмиями и другими сердечно-
сосудистыми заболеваниями (ССЗ), диагностика 
и лечение которых в период беременности пред-
ставляют определенные трудности, связанные 
не только с ограничением диагностических воз
можностей, но и с выбором медикаментозно-
го лечения. В основе данного документа лежат 
отечественные Национальные рекомендации 
«Диагностика и лечение сердечно-сосудистых за-
болеваний при беременности», утвержденные 
Национальным конгрессом кардиологов и Нацио-
нальным конгрессом терапевтов [1], клинические 
рекомендации «Профилактика венозных тромбо-
эмболических осложнений в акушерстве и гине-
кологии» (2014) [2], клинические рекомендации 
«Гипертензивные расстройства во время бере-
менности, в родах и послеродовом периоде. Пре-
эклампсия. Эклампсия» (2016) [3], рекомендации 
Европейского общества кардиологов по лечению 
сердечно-сосудистых заболеваний у беременных 
(2011) [4], рекомендации Национального институ-
та здравоохранения и клинического мастерства 
(NICE) «Гипертензия во время беременности. Ле-
чение гипертензивных нарушений во время бере-
менности» (2011) [5], рекомендации Европейского 
общества кардиологов (ЕОК) по лечению клапан-
ной болезни сердца (2017) [6], Рекомендации Аме-
риканской коллегии торакальных врачей (2012) [7], 
рекомендации Американского колледжа акушеров 
и гинекологов (2013) [8], рекомендации Канадского 
общества акушеров и гинекологов (2014) [9], реко-
мендации общества акушеров Австралии и Новой 
Зеландии (2014) [10], рекомендации Международ-
ного общества по изучению артериальной гипер-
тензии у беременных (2014) [11], рекомендации 
Американской ассоциации сердца и Американско-
го колледжа кардиологов по ведению пациентов с 
клапанной болезнью сердца

[12], рекомендации ЕОК и Европейского об
щества пульмонологов по лечению легочной 
гипертензии (2015) [13] и рекомендации Аме
риканской ассоциации сердца по ведению бере
менности у женщин с пороками сердца (2017) 
[14].

В обновленных национальных рекомендаци-
ях «Диагностика и лечение сердечно-сосудистых 
заболеваний при беременности» рассматрива-
ются основные аспекты диагностики и лечения 
наиболее распространенных заболеваний ССС у 
женщин репродуктивного возраста, способных ос-
ложнять течение гестационного периода и оказы-
вать неблагоприятное влияние на состояние пло-
да и женщины. В данном документе уточнены и 
пересмотрены с позиций доказательной медицины 
такие разделы, как ведение беременных с искус-

ственными клапанами сердца, с АГ, тактика веде-
ния беременности и родов у женщин с нарушени-
ями сердечного ритма и проводимости, кроме того 
введен новый раздел, касающийся тактики веде-
ния беременных с легочной гипертензией (ЛГ).

Рекомендации предназначены для кардио
логов, терапевтов, акушеров-гинекологов и других 
специалистов, работающих с данной категорией 
пациенток.

1. АДАПТАЦИОННЫЕ ИЗМЕНЕНИЯ, ПРОИСХОДЯЩИЕ 
В ОРГАНИЗМЕ ЖЕНЩИНЫ ПРИ ФИЗИОЛОГИЧЕСКИ 

ПРОТЕКАЮЩЕЙ БЕРЕМЕННОСТИ

С наступлением беременности в организме 
женщины происходят выраженные изменения об-
мена веществ, гормонального статуса, централь-
ной и периферической гемодинамики. Существен-
ные изменения наблюдаются в белковом, углевод-
ном и липидном обменах. С увеличением сроков 
беременности наблюдается накопление белковых 
веществ, необходимых для удовлетворения по-
требностей растущего плода в аминокислотах. 
Изменения углеводного обмена характеризуются 
накоплением гликогена в гепатоцитах, мышечной 
ткани, матке и плаценте. При физиологической 
беременности появляются гиперхолестеринемия 
и дислипидемия. Закономерно наступают измене-
ния в минеральном и водном обменах – задержка 
солей кальция и фосфора, которые, проникая че-
рез плаценту, расходуются на построение костной 
ткани плода. От матери к плоду переходит желе-
зо, использующееся для синтеза фетального ге-
моглобина, а также калий, натрий, магний, медь и 
другие микроэлементы. Интенсивность потребле
ния железа зависит от достаточного поступления 
в материнский организм витаминов С, группы В, 
РР и фолиевой кислоты.

При беременности меняется гормональный 
статус. Передняя доля гипофиза (аденогипо-
физ) увеличивается в 2–3 раза, и в ней происхо-
дит значительная морфологическая перестройка, 
связанная с увеличением количества и величины 
клеток, секретирующих некоторые гормоны. Кро-
ме гипоталамо-гипофизарной регуляции, обеспе-
чивающей адаптацию женщины во время бере-
менности, важную роль в этом процессе играет 
желтое тело беременности, которое секретирует 
эстрогены и прогестерон. Воздействие эстроге-
нов коррелирует с уровнем прогестерона. В тече-
ние всей беременности содержание прогестерона 
поддерживается на высоком уровне, снижение 
его концентрации происходит к концу беремен-
ности, когда резко возрастает уровень эстроге-
нов. С самого начала беременности и до родов 
возрастает β-адренореактивность и снижается 
α-адренореактивность, что является необходимым 
условием для уменьшения сократительной актив-
ности миометрия с целью вынашивания плода. 
Плотность β-адренорецепторов под действием 
прогестерона в миометрии возрастает. Сама по 
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себе активация β-адренорецепторов может спо-
собствовать стимуляции ряда эффектов: угнете
нию эритропоэза и иммунитета, а также повы-
шению секреции ренина почками и увеличению 
тем самым сердечного выброса. Это вносит свой 
вклад в рост частоты развития анемии, иммуноде-
фицитных состояний, вегетососудистой дистонии 
и АГ во время беременности.

Большая роль в процессах адаптации женщи-
ны к новым условиям функционирования системы 
мать-плацента-плод отводится симпатоадрена-
ловой системе (САС). Под контролем вегетатив-
ных центров находится регуляция начала, силы и 
продолжительности адаптационных механизмов. 
Нервная система матери играет ведущую роль в 
восприятии многочисленных импульсов, поступа-
ющих от плода. В центральной нервной системе 
(ЦНС) формируется очаг повышенной возбуди-
мости – гестационная доминанта, вокруг кото-
рой создается поле торможения. Клинически это 
проявляется заторможенностью, преобладанием 
у женщины интересов, связанных с рождением 
и здоровьем будущего ребенка, в то время как 
остальные интересы приобретают второстепенное 
значение.

В период беременности возрастает синтез ти-
реотропного гормона и гормонов щитовидной же-
лезы, для выработки которых необходимо доста-
точное количество йода. Функция паращитовид-
ных желез в этот период нередко снижается, что 
может способствовать нарушению обмена каль-
ция и вызывать судороги икроножных и других 
мышц.

Система органов дыхания реагирует на 
беременность увеличением дыхательного объема 
легких, который к концу гестационного периода 
возрастает на 30–40%, частота дыхания увеличи-
вается на 10%.

В пищеварительной системе с самого нача-
ла гестационного периода развиваются процессы 
торможения. Все отделы желудочно-кишечного 
тракта (ЖКТ) находятся в состоянии гипотонии, в 
связи с топографо-анатомическими изменениями 
органов брюшной полости вследствие увеличения 
беременной матки и нейрогормональных перемен, 
характерных для беременности. Существенно ме-
няется функция печени – уменьшаются запасы 
гликогена из-за интенсивного перехода глюкозы от 
матери к плоду. Изменяется белково-синтезирую-
щая функция печени за счет расходования белка 
плодом, что ведет к некоторому снижению его со-
держания в организме матери.

Значительно интенсивнее начинает функциони
ровать во время гестационного периода систе-
ма мочеотделения женщины. Почки выводят из 
организма не только продукты метаболизма ма-
тери, но и плода, что сопровождается увеличени-
ем фильтрационной способности почек, при этом 
канальцевая реабсорбция практически остается 
на прежнем уровне, что может приводить к за-

держке жидкости, проявляясь пастозностью тка-
ней, особенно нижних конечностей.

Значительные изменения происходят в 
деятельности ССС. Они связаны с повышением 
массы тела (МТ) за счет роста матки и плаценты, 
увеличивающейся массы плода, усиления обме-
на веществ, развития физиологической гиперво-
лемии, формирования маточно-плацентарного 
кровотока. Гестационный период характеризуется 
физиологическим ростом активности ренин-ангио-
тензин-альдостероновой системы, что способству-
ет увеличению объема плазмы и общего объема 
воды в организме беременной.

Важным фактором адаптации ССС к беремен
ности служит системная вазодилатация, в раз-
витии которой играет роль усиление секреции 
оксида азота и других вазодилатирующих факто-
ров. Изменение реактивности сосудистого русла 
в сторону преобладания реакций вазодилатации 
связано также с повышением уровня эстрогенов и 
прогестерона, которые способствуют увеличению 
чувствительности адренорецепторов к гормонам 
САС. Наиболее значимым гемодинамическим при-
знаком во время беременности является возрас-
тание ударного объема (УО). В состоянии покоя 
максимальное его увеличение составляет 30–45% 
от величины УО до беременности. Рост этого по-
казателя происходит уже в начальные сроки бере-
менности: на 4–8-й нед. беременности он может 
превышать среднюю величину показателя здо
ровых небеременных женщин на 15%. Максималь-
ное увеличение УО происходит на 26–32-й нед. На 
величину УО значительно влияет изменение поло-
жения тела беременной.

При беременности развивается физиологиче-
ская тахикардия – частота сердечных сокраще-
ний (ЧСС) к концу беременности на 15–20 уд./мин 
превышает ЧСС до беременности. Происходит 
снижение общепериферического сопротивления 
сосудов (ОПСС) в среднем на 12–34%, и по мере 
нарастания УО увеличивается минутный объем 
сердца (МО), который достигает максимума – 33–
50% от исходного уровня на 26–32-й нед. бере-
менности.

С первых недель беременности и до конца 
I триместра снижается артериальное давление 
(АД) – систолическое АД (САД) на 10–15  мм  рт.  ст., 
диастолическое АД (ДАД) на 5–15  мм  рт.  ст. Во II 
триместре АД остается стабильным, в III триме-
стре повышается, достигая к моменту родов уров-
ня АД до беременности, а в ряде случаев, пре-
вышая его на 10–15  мм  рт.  ст. Такая же динамика 
уровня АД характерна для беременных с АГ.

В период гестации развивается физиологи-
ческая гипертрофия миокарда – масса миокар-
да возрастает к концу III триместра на 10–31% и 
после родов быстро возвращается к исходному 
уровню. К периоду родоразрешения при одно-
плодной беременности работа левого желудочка 
(ЛЖ) приближается к нормальным условиям, при 



КАРДИОЛОГИЯ УЗБЕКИСТАНА №4/2018

102

многоплодной она остается повышенной. Уве-
личение УО, скорости изгнания крови из сердца 
и снижение ОПСС – основные признаки гипер
кинетического типа кровообращения. При таком 

типе кровообращения, по мнению исследовате-
лей, сердце работает в наименее экономичном ре-
жиме, и компенсаторные возможности ССС резко 
ограничиваются, особенно в условиях патологии.

Таблица 1
Уровни доказательности

Уровень доказательности А Данные многочисленных рандомизированных клинических исследований или мета-
анализов.

Уровень доказательности В Данные одного рандомизированного клинического исследования или крупных не-
рандомизированных исследований.

Уровень доказательности С Согласованное мнение экспертов и/или небольшие исследования, ретроспектив-
ные исследования, регистры.

Таблица 2
Классы рекомендаций

Классы
рекомендаций Определение Предлагаемая

формулировка
Класс I Доказано, что данный вид лечения или диагностики полезен и эффективен Рекомендуется/

показан
Класс II Существуют противоречивые доказательства и/или мнения о пользе/эффек-

тивности данного вида лечения или диагностики
Класс IIa Преобладают доказательства/мнения, свидетельствующие о пользе/эф-

фективности
Целесообразно
применять

Класс IIb Существующие доказательства/мнения в меньшей степени подтвержда-
ют пользу/эффективность данного вида лечения

Можно применять

Класс III Доказано или достигнуто соглашение, что данный вид лечения или диагности-
ки не полезен/не эффективен, а в некоторых случаях может быть вреден

Не рекомендуется

Объем циркулирующей крови (ОЦК) увеличива
ется уже в I триместре беременности и достигает 
максимума к 29–36-й нед. В родах изменения ОЦК 
обычно отсутствуют, но он заметно снижается (на 
10–15%) в раннем послеродовом периоде. Однако 
у женщин, страдающих ССЗ, часто бывают отеки 
и задержка жидкости в организме, и ОЦК может 
увеличиваться за счет поступления в кровеносное 
русло большого количества внесосудистой жид-
кости, что может привести к развитию сердечной 
недостаточности (СН), вплоть до отека легких. Из-
за резкого выключения маточно-плацентарного 
кровообращения, устранения сдавления нижней 
полой вены сразу после рождения плода проис-
ходит быстрое увеличение ОЦК, которое больное 
сердце не всегда может компенсировать ростом 
сердечного выброса [15].

Значительно увеличивается основной обмен и 
потребление кислорода, которое перед родами пре
вышает исходный уровень на 15–30%. Это связано 
с ростом метаболических потребностей плода и 
матери и нагрузки на ССС. Существует прямая за-
висимость между степенью увеличения потребле
ния кислорода матерью и МТ плода, а также с 
различными периодами родовой деятельности. В 
самом начале родов потребление кислорода увели-
чивается на 25–30%, во время схваток на 65–100%, 
во втором периоде на 70–85%, на высоте потуг на 
125–155%. При каждом сокращении матки к сердцу 
поступает 300 мл крови дополнительно. В раннем 

послеродовом периоде потребление кислорода 
остается повышенным на 25% по сравнению с до-
родовым уровнем. Резкий рост потребления кис-
лорода во время родов и в раннем послеродовом 
периоде является значимым фактором риска (ФР) 
для рожениц с заболеванием ССС. В раннем после-
родовом периоде работа ЛЖ приближается к вели-
чине в конце срока беременности. Благодаря воз-
растающему притоку крови к сердцу, уменьшению 
размеров матки, повышению вязкости крови вновь 
усиливается работа сердца на 3–4 день после ро-
дов. Все это может угрожать женщине с ССЗ разви-
тием декомпенсации кровообращения перед рода-
ми, в родах и после них.

2. КЛАССЫ РЕКОМЕНДАЦИЙ И УРОВНИ 
ДОКАЗАТЕЛЬНОСТИ

Для оценки клинической значимости и 
целесообразности всех предлагаемых в данном 
документе подходов Рабочая группа пользовалась 
общепринятыми уровнями доказательности (табл. 
1) и классами рекомендаций (табл. 2).

При рекомендации применения лекар-
ственных препаратов у беременных исполь-
зовали классификацию их безопасности для 
плода, влияние лекарственного средства на 
физиологическое течение беременности, пред-
ложенную Управлением по контролю качества 
пищевых продуктов и лекарств (Food and Drug 
Administration, FDA) (табл. 3).
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Таблица 3

Критерии классификации лекарственных препаратов  
по безопасности для плода (FDA, США, 2002)

А Контролируемые исследования у беременных не выявили риска для плода.
B В экспериментальных исследованиях у животных не обнаружен риск для плода, но исследования у беремен-

ных не проводились; либо в эксперименте получены нежелательные эффекты, которые не подтверждены в 
контрольных исследованиях у беременных в I триместре. Нет очевидного риска во II, III триместрах.

С В экспериментальных исследованиях выявлен риск для плода (тератогенное, эмбриотоксическое действие), 
не было контролируемых исследований у беременных; либо экспериментальные и клинические исследования 
не проводились. Препараты могут назначаться, когда ожидаемый терапевтический эффект превышает потен-
циальный риск для плода.

D В экспериментальных и клинических исследованиях доказан риск для плода. Препарат расценивается как 
опасный, но может назначаться беременным по жизненным показаниям, а также в случае неэффективности 
или невозможности использования препаратов, относящихся к классам A, B, C.

X Опасное для плода средство, негативное воздействие этого лекарственного препарата на плод превышает 
потенциальную пользу для будущей матери.

3. АРТЕРИАЛЬНАЯ ГИПЕРТОНИЯ

АГ – состояние, при котором у беремен-
ных регистрируется САД  >  140  мм  рт.  ст. и/или 
ДАД  >  90  мм  рт.  ст. Необходимо подтвердить 
повышение уровня АД, как минимум, двумя из-
мерениями с интервалом не менее 15 мин на 
той же руке. О наличии АГ при самостоятельном 
измерении АД беременной в домашних усло-
виях или при проведении суточного монитори-
рования АД (СМАД) свидетельствует уровень 
АД  >  135/85  мм  рт.  ст.

Распространенность

По данным The International Federation of 
Gynecology and Obstetrics (FIGO, 2016) АГ 
регистрируется у 5–10% беременных [16]. В Рос-
сийской Федерации распространенность АГ у бе-
ременных составляет 7–30% [3]. По данным на-
блюдательного (обсервационного) исследования, 
проведенного в одном из перинатальных центров 
крупного города Центральной части России – ре-
гистр беременных «БЕРЕГ», гипертензивные нару-
шения регистрировались у 14% женщин [17].

На протяжении последнего десятилетия АГ и 
ассоциированные с ней осложнения занимают 4-е 
место в структуре причин материнской смертности 
с максимальным показателем у женщин в возрас-
те старше 35 лет. По данным Всемирной органи-
зации здравоохранения (ВОЗ), гипертензивные со-
стояния при беременности в 2014  г. занимали 2-е 
место в структуре материнской смертности и яв-
лялись причиной не менее 76 тыс. случаев мате-
ринской и 500 тыс. случаев младенческой смерт-
ности ежегодно [3].

Наиболее значимыми осложнениями беремен
ности у женщин с АГ являются:

–– плацентарная недостаточность;
–– синдром задержки роста плода (СЗРП);
–– антенатальная гибель плода;
–– перинатальная смертность;
–– преждевременная отслойка нормально рас
положенной плаценты;

–– акушерские кровотечения;

–– эклампсия;
–– HELLP-синдром (гематома или разрыв печени);
–– ДВС-синдром;
–– острое почечное повреждение;
–– отек легких;
–– нарушения мозгового кровообращения (ОНМК);
–– кровоизлияние и отслойка сетчатки.

Классификация АГ

Выделяют следующие клинические варианты 
АГ при беременности:

•	 АГ, имевшаяся до беременности – хрониче-
ская АГ (ХАГ) – гипертоническая болезнь (ГБ) 
или симптоматическая АГ;

•	 гестационная артериальная гипертония (ГАГ);
•	 ХАГ, осложненная преэклампсией (ПЭ);
•	 ПЭ/эклампсия.
ХАГ – повышение уровня 

АД  >  140/90  мм  рт.  ст., определяемое до наступ
ления беременности или до 20 нед. ее развития. 
АГ, диагностированная после 20 нед. гестации и не 
исчезнувшая в течение 12 нед. после родов, также 
классифицируется как существовавшая ранее АГ, 
но уже ретроспективно.

В группу ХАГ, помимо ГБ и симптоматической 
АГ, входят:

•	 гипертония «белого халата» – 
повышение АД при офисных изме-
рениях (АД  >  140/90  мм  рт.  ст.), и 
АД  <  140/90  мм  рт.  ст. при самостоятель-
ном (домашнем) измерении или при СМАД 
(среднесуточное АД  <  135/85  мм  рт.  ст.);

•	 маскированная артериальная гиперто-
ния – АД  <  140/90  мм  рт.  ст. при офис-
ном измерении и АД  >  140/90  мм  рт.  ст. 
при самостоятельном (домашнем) изме-
рении или при СМАД (среднесуточное 
АД  >  135/85  мм  рт.  ст.).

ГАГ – состояние, индуцированное бере
менностью и проявляющееся уровнем 
АД > 140/90  мм  рт.  ст. после 20 нед. В течение 12 
нед. после родов у пациенток с ГАГ АД возвраща-
ется к нормальному уровню. Если спустя 12 нед. 
после родов АД сохраняется повышенным, то сле-
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дует думать о ХАГ – ГБ или симптоматической АГ. 
ГАГ осложняет ~6% беременностей.

ХАГ, осложненная ПЭ, диагностируется в слу-
чаях:

•	 появления у женщин с ХАГ протеинурии в ко-
личестве 0,3 г белка и более в суточной моче 
и/ или

•	 заметного увеличения у женщин с ХАГ ра-
нее имевшейся протеинурии и/или появления 
признаков полиорганной недостаточности.

ПЭ – системный специфичный для беременно-
сти синдром, вызывающий изменения в организ-
ме как матери, так и плода, развивающийся после 
20-й нед. беременности и характеризующийся по-
вышением АД  >  140/90  мм  рт.  ст., протеинурией, 
в ряде случаев проявлениями полиорганной недо-
статочности.

Эклампсия – приступ судорог или серия 
судорожных приступов на фоне ПЭ при отсутствии 
других причин. В 30% случаев эклампсия развива-
ется внезапно без предшествующей ПЭ.

Диагностика АГ
Основным методом диагностики АГ являет-

ся измерение АД. Диагностировать АГ во время 
беременности следует на основании, по крайней 
мере, двух повышенных его значений с опреде-
ленным интервалом.

Необходимо выполнять условия и правила 
измерения АД:

•	 АД измеряют в состоянии покоя (через 10 
мин после отдыха) 2 раза с интервалом в 1–2 мин; 
если первые два значения существенно разли-
чались, измерения повторяют. Размер манжеты 
должен соответствовать размеру руки: при окруж-
ности плеча менее 33 см – манжета стандартного 
размера (12/13 см), 33–41 см – манжета 15/33 см, 
более 41 см – набедренная манжета 18/36 см (не-
соблюдение данного требования может привести к 
искажениям результатов исследования на 30%).

•	 Плечо пациентки должно находиться на уров-
не IV–V межреберья. Нижний край манжеты дол-
жен быть на 2 см выше локтевого сгиба. Момент 
появления первых звуков соответствует I фазе 
тона Короткова и показывает САД, ДАД рекомен-
дуют регистрировать в фазу V тона Короткова. У 
15% беременных V фазу определить не удается и 
в этих случаях уровень ДАД устанавливается по 
IV фазе, т.е. в момент значительного ослабления 
тонов.

•	 АД измеряют на обеих руках; если оно раз-
ное, то ориентируются на более высокие его зна-
чения.

•	 У пациенток, страдающих сахарным диабе-
том (СД), АД необходимо измерять в положении 
сидя и лежа для исключения синдрома ортостати-
ческой гипотензии.

Известно, что среднесуточные значения АД 
имеют преимущества перед стандартными (офис-
ными) показателями, т.к. более тесно коррелируют 
с поражением органов-мишеней и их динамикой 
на фоне лечения, позволяют предсказать появле-
ние протеинурии, риск преждевременных родов и 
в целом исходы беременности.

Показания к проведению СМАД у беремен-
ных:

•	 АГ;
•	 гипертония «белого халата»;
•	 маскированная АГ;
•	 заболевания почек (гломерулонефрит, 

хроническая болезнь почек);
•	 СД 1 и 2 типа;
•	 тиреотоксикоз;
•	 тромбофилия, антифосфолипидный синдром 

(АФС);
•	 системная красная волчанка (СКВ);
•	 ожирение;
•	 ПЭ.
СМАД проводят с помощью прибора для 

автоматической регистрации АД (приборы чаще 
осциллометрические) в течение 24 ч.

При СМАД необходимо выполнять следующие 
условия:

•	 применять только приборы, валидированные 
с помощью стандартных протоколов;

•	 использовать манжеты адекватного размера 
и сравнивать начальные измерения с показаниями 
сфигмоманометра (разница не должна превышать 
пределов ±5  мм  рт.  ст.);

•	 регистрировать АД не реже, чем каждые 30 
мин, чтобы зафиксировать адекватное число зна-
чений и обеспечить репрезентативность, если ка-
кие-либо значения придется исключить из-за арте-
фактов;

•	 скорость автоматического снижения давле-
ния в манжете должна быть  <  2  мм  рт.  ст.;

•	 пациентка должна вести нормальный образ 
жизни, но необходимо избегать чрезмерной на-
грузки; во время измерения АД рука должна быть 
вытянута и находиться в спокойном положении;

•	 параллельно пациентка ведет дневник, в 
котором отмечает свою активность, продолжи-
тельность и качество сна;

•	 если из-за артефактов исключается  >  30% 
измеренных значений АД, то следует провести по-
вторное СМАД. Процент адекватных показателей 
должен быть сопоставим в течение дня и ночи;

•	 необходимо помнить, что результаты 
амбулаторного мониторирования АД на несколь-
ко  мм  рт.  ст. ниже офисных значений (табл. 4).

Таблица 4 
Пороговые уровни АД для диагностики АГ в 

зависимости от метода определения АД

Метод определе-
ния уровня АД САД,  мм  рт.  ст. ДАД,  мм  рт.  ст.

«Офисное» АД >140 >90
СМАД, 24 часа >130 >80
СМАД, день >135 >85
СМАД, ночь >120 >70
АД дома >135 >85

Сокращения: АГ – артериальная гипертония, 
АД – артериальное давление, СМАД – суточное 
мониторирование артериального давления, САД 
– систолическое артериальное давление, ДАД – 
диастолическое артериальное давление.
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Классификация уровня АД по степени повыше
ния у беременных, рекомендованная в настоя-
щее время во многих странах мира, отличается 
от градаций уровня АД для женщин вне периода 
беременности (табл. 5). Данная классификация 
может использоваться для характеристики 
степени повышения уровня АД при любой форме 
АГ в период беременности – ХАГ, ГАГ, ПЭ.

Выделение двух степеней АГ – умеренной и 
тяжелой при беременности имеет принципиальное 
значение для оценки прогноза, тактики лечения и 
выбора метода родовспоможения.

У пациенток с ХАГ большое значение 
имеет оценка общего сердечно-сосудистого 
риска, степень которого зависит не только от 
степени повышения уровня АД, но и от наличия 

сопутствующих ФР, поражения органов-мишеней 
(ПОМ) и ассоциированных клинических состояний 
(АКС) (табл. 6).

Таблица 5
Классификация степени повышения 

уровня АД у беременных

Категория АД САД,  мм  рт.  ст. ДАД,  мм  рт.  ст.
Нормальное АД <140 и <90
Умеренная АГ 140–159 и/или 90–109
Тяжелая АГ >160 и/или >110

Сокращения: АГ –  артериальная гипертония, АД  –  ар
териальное давление, САД  –  систолическое арте
риальное давление, ДАД  –  диастолическое арте
риальное давление.

Таблица 6 
Критерии стратификации риска развития сердечно-сосудистых осложнений  

у женщин с ХАГ на этапе прегравидарной подготовки

Факторы риска Поражение органов-мишеней
Курение
Дислипидемия
ОХС  >  4,9 ммоль/л (190 мг/дл) и/или

Гипертрофия ЛЖ
•	 ЭКГ: признак Соколова-Лайона  >  35мм
•	 ЭхоКГ: ИММЛЖ  >  95 г/м2, ЗСЛЖ/МЖП  >  1,1 см

ХС ЛПНП  >  3,0 ммоль/л (115 мг/дл) и/или  <  1,2 ммоль/л (46 
мг/дл) и/или ТГ  >  1,7 ммоль/л (150 мг/дл)
• Глюкоза плазмы натощак 5,6–6,9 ммоль/л (102–125 мг/дл)

Сосуды
•	 ТКИМ  >  1,3 мм — атеросклеротические бляшки
•	 каротидно-феморальная скорость пульсовой 

волны  >  10 м/с
•	 плече-лодыжечный индекс  <  0,9

НТГ — до 11,0 ммоль/л
Ожирение (ИМТ  >  30 кг/м2)
АО (ОТ:  >  88 (80) см у женщин)
Семейный анамнез ранних ССЗ (<55 лет у мужчин,  <  65 
лет у женщин)

Почки
•	 низкая СКФ
•	 СКФ 30–60 мл/мин/1,73 м2

•	 МАУ: 30–300 мг/24 ч
•	 альбумин/креатинин в моче 30–300 мг/г

Сахарный диабет Ассоциированные клинические состояния
глюкоза плазмы натощак  >  7,0 ммоль/л (126 мг/дл) при по-
вторных измерениях
глюкоза плазмы после еды или через 2 ч после приема 75 г 
глюкозы  >  11,0 ммоль/л (198 мг/дл)

Цереброваскулярные болезни
•	 ОНМК любой этиологии
•	 транзиторная ишемическая атака

• уровень HbA1c  >  6,5% (48 ммоль/моль) Заболевания сердца
•	 ИБС
•	 ИМ
•	 коронарная реваскуляризация
•	 ХСН независимо от ФВ

Заболевания почек
•	 ХБП IV-V стадии
•	 протеинурия (>300 мг/24 ч)
•	 ХБП со СКФ 30–60 мл/мин/1,73 м2

Заболевания периферических артерий
•	 атеросклероз аорты или сосудов периферии

Тяжелая ретинопатия
•	 кровоизлияния или экссудаты
•	 отек соска зрительного нерва

Сокращения: АО – абдоминальное ожирение, ЗСЛЖ – задняя стенка левого желудочка, ИБС – ишемическая 
болезнь сердца, ИМ – инфаркт миокарда, ИММЛЖ – индекс массы миокарда левого желудочка, 
ИМТ  – индекс массы тела, ЛЖ – левый желудочек, МАУ – микроальбуминурия, МЖП – межжелудочко
вая перегородка, НТГ – нарушение толерантности к глюкозе, ОНМК – острое нарушение мозгового 
кровообращения, ОТ – объем талии, ОХС – общий холестерин, СКФ – скорость клубочковой 
фильтрации, ССЗ – сердечно-сосудистые заболевания, ТГ – триглицериды, ТКИМ – тканевой 
комплекс интима-медиа, ХАГ – хроническая артериальная гипертония, ХБП – хроническая болезнь 
почек, ХС ЛПНП – холестерин липопротеинов низкой плотности, ХСН – хроническая сердечная 
недостаточность, ЭхоКГ – эхокардиография, ЭКГ – электрокардиография, HbA1c – гликированный 
гемоглобин.
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Наличие ПОМ и АКС определяют стадию ГБ 
(табл. 7).

Таблица 7
Классификация ГБ по стадиям

Стадии гипертонической болезни
I стадия отсутствие поражения органов-мишеней
II стадия поражение одного или нескольких орга-

нов-мишеней: сердце, сосуды, почки
III стадия наличие ассоциированных клинических 

состояний

ПЭ  –  системный специфичный для беремен-
ности синдром, вызывающий изменения в орга-
низме как матери, так и плода, развивающийся 
после 20-й нед. беременности и характеризую-
щийся повышением АД, протеинурией, в ряде 
случаев проявлениями полиорганной недостаточ-
ности. ПЭ рассматривают в настоящее время как 
острый эндотелиоз мелких артериальных сосудов, 
в результате которого изменяется баланс между 
тромбогенными и тромборезистентными свой-
ствами сосудистой стенки в сторону увеличения 
тромбогенного потенциала, нарушаются реологи-
ческие и коагуляционные свойства крови, что при-
водит к нарушениям микроциркуляции и микроан-
гиопатиям [18].

Считают, что основными патогенетически-
ми механизмами развития ПЭ служит наруше-
ние инвазии трофобласта, наличие дефектов 
гестационной перестройки спиральных артерий, 
кровоснабжающих плаценту, что приводит к ухуд-
шению плацентарной перфузии и появлению фак-
торов, являющихся причиной широко распростра-
ненной эндотелиальной дисфункции с полиорган-
ными системными появлениями.

Проявлениями миполиорганной недостаточ-
ности/ органной дисфункции у матери являются:

–– со стороны ЦНС  –  сильная головная боль, 
гиперрефлексия, парестезии, фотопсии, сле-
пота, изменение психического статуса, ин-
сульт, эклампсия;

–– со стороны ЖКТ  –  боль в правом подребе-
рье или в эпигастрии, боль в животе, изжога, 
тошнота, рвота, повышенный уровень ала-
нинаминотрансферазы (АЛТ), аспартатами-
нотрансферазы (АСТ), лактатдегидрогеназы, 
билирубина;

–– со стороны мочевыделительной систе-
мы  –  олигурия, анурия, креатинин  >  90 
мкмоль/л;

–– со стороны ССС  –  снижение сатурации 
кислорода и клинические признаки гипоксии, 
отек легких, ишемия или инфаркт миокарда 
(ИМ);

–– со стороны гемостаза и кроветворной сис
темы  –  повышение активированного частич-
ного тромбопластинового времени (АЧТВ), 
международного нормализованного отноше-
ния (МНО), ДВС-синдром, снижение количе-
ства тромбоцитов ниже 100x10 /л, гемолиз;

–– со стороны плода  –  маловодие, нарушение 
маточно-плацентарного кровотока 2–3 степе-
ни, СЗРП, антенатальная гибель плода.

Наличие отеков не является диагностическим 
критерием ПЭ. При физиологически протекающей 
беременности частота отеков достигает 50–
80%. Вместе с тем в случае резкого нарастания 
генерализованных отеков следует проявлять 
настороженность в отношении развития ПЭ, 
так как это может быть доклиническим или 
манифестным проявлением тяжелой ПЭ [19].

Выделяют 2 клинические формы ПЭ  –  умерен
ную и тяжелую, основные критерии которых пред
ставлены в таблице 8 [20].

Таблица 8
Балльные критерии тяжести ПЭ (в модификации Г. М. Савельевой)

Показатель Умеренно выраженная ПЭ тяжелая ПЭ
Баллы 1 2 3
АД,  мм  рт.  ст. от 130/90 до 150/90 от 150/90 до 160/110 >160/110
Протеинурия, г/сут. от 0,3 до 1 от 1 до 5 >5
Креатинин, мкмоль/л норма норма >90
Олигурия отсутствует отсутствует <500 мл/сут.
Нарушение функции печени отсутствует отсутствует повышение АЛТ, АСТ
Тромбоциты норма норма <100х103/л
Гемолиз отсутствует отсутствует +
Неврологические симптомы отсутствуют отсутствуют +

Задержка роста плода нет отставание в развитии на 1–2 
нед.

отставание в развитие на 3 
нед. и более

Срок беременности, при кото-
ром впервые диагностирована 
ПЭ

36–40 нед. 30–35 нед. 24–30 нед.

Примечание: индекс степени тяжести 12 баллов и более — ПЭ тяжелой степени.

Сокращения: АД — артериальное давление, АЛТ — аланинаминотрансфераза, АСТ — аспартатаминотрансфераза, 
ПЭ — преэклампсия.



ЎЗБЕКИСТОН КАРДИОЛОГИЯСИ №4/2018

107

Использование балльной системы оценки сте-
пени тяжести ПЭ способствует правильной оценки 
вклада каждого фактора в диагноз и определяет 
тактику ведения пациентки.

«Золотым» стандартом для диагностики 
протеинурии является количественное определе-
ние белка в суточной порции мочи (С). Клинически 
значимой протеинурией во время беременности 
считают наличие белка 0,3 г/л в суточной пробе 
(24 ч) либо в двух пробах, взятых с интервалом в 
6 ч (В-2b); при использовании тест-полоски (белок 
в моче)  –  показатель «1 + » (В-2а) [21]. Критерием 
тяжелой ПЭ является протеинурия 5,0 г/л в суточ-
ной пробе мочи или  >  3 г/л в двух порциях мочи, 
взятых с интервалом в 6 ч, или значение «3+» по 
тест-полоске [22].

При наличии симптомов критического состоя-
ния (тяжелая АГ, тромбоцитопения, церебральная, 
почечная, печеночная дисфункция, отек легких) 
наличие протеинурии необязательно для поста-
новки диагноза «Преэклампсия тяжелой степени» 
[23].

Тактика ведения беременных с ПЭ

Этапность оказания медицинской помощи при 
тяжелой ПЭ/эклампсии определяется Клиниче-
скими рекомендациями (протоколом лечения), 
утвержденными МЗ РФ [24]. В соответствии с эти-
ми рекомендациями ПЭ/эклампсия является пока-
занием для госпитализации в стационар 3-го уров-
ня.

Беременные с ПЭ умеренной степени долж-
ны наблюдаться в условиях отделения патоло-
гии беременности в учреждениях 2–3-го уровня 
совместно акушером-гинекологом и терапевтом 
(кардиологом), при этом возможно пролонгирова-
ние беременности. Досрочное родоразрешение 
показано при ухудшении состояния матери и/или 
плода.

Беременные с ПЭ тяжелой степени должны 
наблюдаться в условиях отделения интенсивной 
терапии в учреждениях 3-го уровня совместно 
акушером-гинекологом, анестезиологом-реанима-
тологом и терапевтом (кардиологом), при необхо-
димости  –  неврологом.

При ПЭ тяжелой степени решение вопроса 
о досрочном родоразрешении проводится при 
стабилизации состояния матери, после проведе-
ния профилактики респираторного дистресс-син-
дрома плода при сроке беременности менее 34 
нед.

При стабилизации состояния беременной, 
эффективном ответе на антигипертензивную те-
рапию (АГТ), отсутствии признаков нарушения 
жизнедеятельности плода при сроке гестации ме-
нее 28 нед. производится перерасчет критериев 
ПЭ. При оценке состояния беременной, данных 
лабораторного и инструментального обследова-

ний, подсчете баллов, соответствующих ПЭ уме-
ренной степени, возможно пролонгирование бе-
ременности в интересах плода в условиях отде-
ления патологии беременности при ежедневном 
лабораторном и инструментальном мониторирова-
нии соответствующих параметров.

Показаниями к экстренному родоразрешению 
(минуты) являются:

–– кровотечение из родовых путей, подозрение 
на отслойку плаценты;

–– острая гипоксия плода в сроке беременности 
более 22 нед.

Показания к срочному родоразрешению (часы):
–– постоянная головная боль и зрительные 
проявления;

–– постоянная эпигастральная боль, тошнота 
или рвота;

–– прогрессирующее ухудшение функции печени 
и/или почек;

–– эклампсия;
–– АГ, не поддающаяся медикаментозной 
коррекции;

–– количество тромбоцитов менее 100x109/л и 
прогрессирующее его снижение.

Медикаментозная терапия ПЭ

1. Профилактика и лечение судорог
На догоспитальном этапе необходимо: оце-

нить тяжесть ПЭ, обеспечить венозный доступ 
(катетеризация периферической вены), начать 
введение сульфата магния 25% 16 мл внутривен-
но (в/в) медленно в течение 10–15 мин, затем 100 
мл через шприцевой насос со скоростью 4 мл/ч (1 
г/ч в пересчете на сухое вещество), с продолжени-
ем введения сульфата магния в условиях отделе-
ния интенсивной терапии.

2. АГТ проводится препаратами, реко
мендованными к применению у беременных.

Профилактика ПЭ у беременных высокого  
и умеренного риска

К группе высокого риска развития ПЭ отно-
сятся пациентки, имеющие экстрагенитальные 
заболевания: ХАГ и другие гипертензивные нару-
шения во время предыдущей беременности, хро-
нические заболевания почек, аутоиммунные забо-
левания  –  СКВ или АФС, СД 1 или 2 типа.

К категории умеренного риска развития ПЭ 
относится следующая категория женщин: первая 
беременность, возраст 40 лет или старше, интер-
вал между родами более 10 лет, индекс МТ (ИМТ) 
35 кг/м2 до настоящей беременности, семейный 
анамнез ПЭ, многоплодная беременность.

Беременным высокого риска развития ПЭ воз
можно применение ацетилсалициловой кисло-
ты (аспирин) в дозе 75–162 мг в сут. с 12 нед. 
беременности, что признано безопасным для ма-
тери и плода (отсутствует тератогенный эффект, 
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не увеличивает частоту самопроизвольных абор-
тов). Не было получено доказательств увеличения 
клинически значимых кровотечений у матери [25–
27]. Вместе с тем, при назначении ацетилсалици-
ловой кислоты необходимо письменное информи-

рованное согласие женщины, так как в соответ-
ствии с инструкцией по применению препарата в 
Российской Федерации, его прием противопоказан 
в I-м и III-м триместрах беременности.

Таблица 9
Параметры физиологической прибавки в весе в течение беременности

ИМT до беременности имт
(кг/м2)

Общая прибавка в весе за 
период гестации, кг

Средний уровень прибав-
ки в весе во II и III триме-

страх, кг в нед.
Недостаточная масса тела <18,5 12,5–18,0 0,51 (0,44–0,58)
Нормальная масса тела 18,5–24,9 11,5–16,0 0,42 (0,35–0,50)
Избыточная масса тела 25,0–29,9 7,0–11,5 0,28 (0,23–0,33)
Ожирение >30,0 5,0–9,0 0,22 (0,17–0,27)

Сокращение: ИМТ — индекс массы тела.

Беременным с низким содержанием 
кальция в диете (менее 600 мг в день) может 
быть рекомендован дополнительный прием 
кальция не менее 1,0 г в день, что уменьшает 
не только риск развития ПЭ вдвое, но и снижает 
материнскую заболеваемость и смертность 
в группах высокого риска [28, 29]. Следует 
принять во внимание, что среднее потребление 
кальция в России составляет 500–750 мг/сут. 
Согласно современным нормам, физиологическая 
потребность беременных в этом микроэлементе 
составляет не менее 1000 мг кальция в сут., в 
возрасте моложе 19 лет  –  1300 мг/сут. [30].

Планирование беременности пациенткам с ХАГ

Женщины с ХАГ при планировании беремен
ности должны пройти комплексное клинико-
лабораторное обследование с целью:

–– оценки функционального состояния органов-
мишеней  –  электрокардиография (ЭКГ), эхо-
кардиография (ЭхоКГ), СМАД, исследование 
сосудов глазного дна, ультразвуковое иссле-
дование (УЗИ) почек, при необходимости мо-
ниторирование ЭКГ по Холтеру, нагрузочные 
тесты, анализы крови и мочи, биохимическое 
исследование крови с определением глю
козы, липидограммы, электролитов, общего 
белка, АСТ, АЛТ, щелочной фосфатазы, мо-
чевины, мочевой кислоты, креатинина;

–– определения степени АГ и стадии ГБ;
–– коррекции АГТ в случае ее применения;
–– оценки прогноза для матери и плода.

На прегравидарном этапе рекомендовано вы-
делять категорию пациенток с «высоким нор-
мальным» АД  –  САД  –  130–139  мм  рт.  ст. и/или 
ДАД  –  85–89  мм  рт.  ст., что является показанием 
для консультации кардиолога.

Пациенткам с АГ необходимо отменить препа
раты, противопоказанные при беременности, 
такие как атенолол, ингибиторы ангиотензин-
превращающего фермента (иАПФ), антагонисты 

рецепторов ангиотензина II (БРА), антагонисты 
альдостерона (спиронолактон), антагонисты ре-
цепторов к минералокортикоидам (эплеренон), ре-
зерпин, недигидропиридиновые антагонисты каль-
ция (АК) (дилтиазем и фелодипин). Если женщина 
принимала статины или аспирин, то на этапе пре-
гравидарной подготовки или сразу же при насту-
плении беременности эти препараты необходимо 
отменить.

Лечение АГ

Целью лечения АГ у беременных является 
предупреждение осложнений, связанных с повы-
шением АД, сохранение беременности, нормаль-
ное развитие плода и своевременное родоразре-
шение.

Немедикаментозные методы
Меры по немедикаментозному снижению АД 

следует рекомендовать всем пациенткам, незави-
симо от тяжести АГ и лекарственной терапии:

•	 Прекращение курения.
•	 Нормальная сбалансированная диета без 

ограничения потребления поваренной соли и 
жидкости.

•	 Умеренная аэробная физическая нагрузка 
(ФН), достаточный 8–10-часовой ночной сон, 
желательно 1–2-часовой дневной сон.

Снижение массы тела в период беременности 
не рекомендуется в связи с риском рождения де-
тей с низким весом и последующим замедлением 
их роста.

За период гестации женщинам в зависимости 
от ИМТ до беременности рекомендованы следу-
ющие критерии допустимой физиологической при-
бавки в весе (табл. 9) [31].

Следует подчеркнуть, что ожирение у матери 
может быть причиной неблагоприятных исходов 
как для женщины, так и для плода.

Лекарственная терапия
Общими принципами медикаментозного лече-

ния АГ являются:
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•	 Максимальная эффективность для матери и 
безопасность для плода.

•	 Начало лечения с минимальных доз одного 
препарата.

•	 Переход к препаратам другого класса при 
недостаточном эффекте (после увеличения 
дозы первого препарата) или плохой его пе-
реносимости.

•	 Назначение комбинированной терапии препа
ратами из разных классов при недостаточном 
эффекте.

•	 Использование препаратов длительного дей
ствия для достижения 24-часового эффекта 
при однократном/двукратном приеме. При-
менение таких препаратов обеспечивает бо-
лее мягкое и длительное антигипертензив-
ное действие, более интенсивную защиту 
органов-мишеней, а также высокую привер
женность пациенток лечению.

При умеренной АГ (140–159/90–109  мм  рт.  ст.) 
в клинических испытаниях не была доказана 
польза проводимой АГТ: не выявлено снижения 
риска развития ПЭ, перинатальной смертности, 
преждевременных родов, рождения маловесных 
детей. Вместе с тем, лечение умеренной АГ пред-
упреждает развитие тяжелой АГ.

Критерии начала АГТ при различных вариантах 
течения АГ у беременных представлены в табл. 
10.

В качестве антигипертензивных препаратов 
(АГП) при беременности применяют небольшой 
спектр лекарственных средств, отвечающих крите-
риям безопасности для плода (табл. 11).

Комбинированная терапия проводится в случае 
неэффективности монотерапии в максимальной 
дозе.

Таблица 10

Критерии начала АГТ при различных 
клинических вариантах АГ у беременных

Клинические варианты АГ Уровень 
АД,  мм  рт.  ст.

АГ, имевшаяся до беременности 
без ПОМ, АКС >150/95

АГ, имевшаяся до беременности с 
ПОМ, АКС >140/90

Гестационная АГ >140/90
ПЭ >140/90

Сокращения: АГ  –  артериальная гипертония, АГТ  – 
антигипертензивная терапия, АД  –  артериальное 
давление, ПЭ  –  преэклампсия, ПОМ  –  поражение 
органов-мишеней, АКС  –  ассоциированные клиничес
кие состояния.

Рациональной комбинацией является нифеди
пин длительного действия +  β-адреноблокатор 
β-АБ).

Лечение ГАГ (после 20 нед. гестации) 
проводится в акушерском стационаре 2–3 уровня. 
При получении хорошего эффекта от лечения 
(нормализация АД, отсутствие протеинурии, 
удовлетворительное состояние матери и плода) 
оно может быть продолжено амбулаторно, при 
недостаточном эффекте терапии беременная 
находится в стационаре до родоразрешения.

Таблица 11
АГП, применяемые для планового лечения АГ в период беременности

Препарат Механизм действия
Начальная 

доза,  
мг/сут.

Максималь-
ная доза,  

мг/сут.
Примечание

Основные препараты для плановой терапии АГ у беременных
Метилдопа (B) α-агонист центрального 

действия
500 3000 Препарат первой линии.

Может применяться с I триместра.
При заболеваниях почек необходи-
мо уменьшить дозу.
Противопоказан при депрессии.

Нифедипин с мед-
ленным высвобож-
дением активного 
вещества (C)

Дигидропиридиновый 
антагонист кальция

20 60 Может быть использован в качестве 
препарата первой или/и второй ли-
нии. Могут быть симптомы актива-
ции симпатико-адреналовой систе-
мы — головная боль, покраснение 
кожи, тахикардия, отеки.
Противопоказан при аортальном 
стенозе.

Метопролола 
сукцинат(С)

Селективный β-АБ 25 200 Препарат выбора среди β-АБ.
Может способствовать уменьшению 
плацентарного кровотока, в больших 
дозах повышает риск неонатальной 
гипогликемии и тонус миометрия.
Целесообразно назначать с 12 нед. 
беременности.
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Резервные препараты для плановой терапии АГ у беременных
Бисопролол(С) Селективный β-АБ 2,5 10 Имеющиеся данные недостаточны 

для оценки безопасности. Может 
использоваться при плохой пере-
носимости лечения метопрололом. 
Может способствовать уменьшению 
плацентарного кровотока, в больших 
дозах повышает риск неонатальной 
гипогликемии и тонус миометрия. 
Целесообразно назначать с 12 нед. 
беременности.

Верапамил(С) Недигидропиридиновый 
антагонист кальция

80 480 Применяется как АГП и антиаритми-
ческий препарат. Имеются единич-
ные исследования по применению 
во время беременности.

Родоразрешение

АГ сама по себе не является показани-
ем к абдоминальному родоразрешению, при 
удовлетворительном состоянии матери и плода и 
отсутствии акушерских показаний к кесареву сече-
нию целесообразным является родоразрешение 
через естественные родовые пути. При ведении 
родов у этого контингента женщин в день родораз-
решения следует продолжать плановую АГП. Во 
время родов возможно применение как β-АБ, так 
и антагонистов кальция, а также препаратов цен-
трального действия.

С целью обезболивания следует использовать 
эпидуральную анестезию, которая обеспечивает 
не только эффективное обезболивание родов, но 
и дополнительный гипотензивный эффект. При не-
достаточной эффективности лечения в периоде 
изгнания плода рекомендуется исключение потуг.

Лечение АГ в послеродовом периоде

В послеродовом периоде даже у нормотензив-
ных женщин наблюдают тенденцию к повышению 
АД, которое достигает максимальных величин на 
5-й день после родов, что является следствием 
физиологического увеличения объема жидкости и 
мобилизации ее в сосудистое русло. У пациенток 
с АГ сохраняется такая же тенденция. Выбор ле-
карственного средства в послеродовом периоде 
во многом определяется кормлением грудью, но, 
в целом, рекомендуют те же лекарственные сред-
ства, которые женщина получала во время бере-
менности и после родов. Следует, однако, подчер-
кнуть, что диуретики (фуросемид, гидрохлортиа-
зид, спиронолактоны) могут уменьшать продукцию 
молока.

Тактика лечения АГ после родов

1. Отказ от медикаментозной терапии при АГ 
без поражения органов-мишеней, ассоцииро-
ванных клинических состояний и уровне АД до 
150/95  мм  рт.  ст. Лактация при этом возможна.

2. Низкодозированная медикаментозная тера
пия при АГ без поражения органов-мишеней, ассо

циированных клинических состояний и уровне АД 
150/95–179/109  мм  рт.  ст., что позволяет продол-
жить кормление грудью. В этой ситуации целевых 
значений АД, вероятно, достичь не удастся, одна-
ко общий сердечно-сосудистый риск будет снижен.

3. АГТ, в том числе комбинированная с дости
жением целевого уровня АД у пациентов из 
группы высокого риска (при АГ с поражени-
ем органов-мишеней и/или с ассоциированны-
ми клиническими состояниями, при уровне АД 
180/110  мм  рт.  ст. и выше, сахарном диабете, ме-
таболическом синдроме). В этой ситуации необхо-
дим отказ от кормления грудью.

Тактика лечения АГ в период лактации

Рекомендации по ведению пациенток с АГ в 
течение 12 недель после родов:

1.	 АД должно быть измерено сразу после 
родов и контролироваться в течение 3–6 
дней после родов.

2.	 У женщин с послеродовой АГ должна быть 
исключена ПЭ.

3.	 АГТ в послеродовом периоде должна быть 
продолжена, особенно у женщин с ПЭ и 
при рождении недоношенных детей.

4.	 В качестве АГП целесообразно использо-
вать нифедипин длительного действия, ме-
тилдопу, метопролол, бисопролол.

Рекомендации по ведению пациенток с АГ 
спустя 12 недель после родов:

1.	 Женщины с ГБ или стойкой послеродовой 
АГ должны пройти следующее обследова-
ние (если не сделано ранее): общий анализ 
крови и мочи, биохимическое исследование 
крови с определением натрия, калия, креа-
тинина, глюкозы, холестерина, триглицери-
дов и липидного профиля, ЭКГ.

2.	 Женщины с тяжелой ПЭ (особенно до 34 
нед.) должны быть обследованы с целью 
исключения ГБ или симптоматической АГ.

3.	 Консультация терапевта или нефролога у 
женщин, перенесших ПЭ, при труднокон-
тролируемой послеродовой АГ, сохранении 
протеинурии в течение 3–6 мес. после ро-
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дов, снижении скорости клубочковой филь-
трации (<60 мл/мин) или других признаках 
заболевания почек (мочевой осадок).

4.	 Женщинам с избыточным весом или ожире
нием следует рекомендовать снижение 
массы тела для уменьшения риска разви-
тия осложнений при следующих беремен-
ностях и для первичной профилактики ССЗ.

Отдаленный риск развития ССЗ у женщин, 
имевших АГ во время беременности

Все больше данных свидетельствует о том, что 
гипертензивные нарушения во время беременно-
сти являются фактором риска развития ССЗ в бу-
дущем. Пациентки с ПЭ имеют 3–4-кратный риск 
развития в будущем АГ, 2-кратный риск развития 
ишемической болезни сердца (ИБС) и повышен-
ный риск инсульта по сравнению с женщинами без 
ПЭ в анамнезе, самый высокий риск отмечался у 
женщин с ранней ПЭ (роды до 32 нед.), мертво-
рождением или внутриутробной задержкой роста 
плода [32]. Встречаются немногочисленные ис-
следования, посвященные изучению влияния АГ у 
беременных на отдаленный прогноз для ребенка. 
Установлено, что весоростовые показатели но-
ворожденного и степень раннего постнатального 
роста ребенка могут дать представление о буду-
щих антропометрических параметрах взрослого и 
предсказать риск развития ожирения, СД 2 типа и 
ССЗ в последующем [33, 34].

Известно, что у женщин с АГ в периоде бере-
менности чаще рождаются дети с низким весом. 
Данные когортного исследования, проведенного в 
Великобритании, показали отрицательную корре-
ляцию между весом при рождении и значениями 

САД у наблюдаемых пациентов в возрасте 36–53 
лет [35]. Результаты еще одного исследования, 
опубликованные в 2003 г., свидетельствуют о том, 
что 12-летние дети, родившиеся от матерей с ПЭ, 
имеют достоверное повышение уровня АД и кон-
центрации эпинефрина в крови [36]. Результаты 
большого регистра в Норвегии, включавшего в 
себя более 400 тыс. пациентов, выявили ассо
циацию ПЭ с развитием бронхиальной астмы у ре-
бенка [37].

Соответственно, женщины с различными 
клиническими вариантами АГ при беременности 
в послеродовом периоде и в последующие годы 
должны регулярно контролировать АД и метабо-
лические ФР, им рекомендуется модификация об-
раза жизни для профилактики осложнений при по-
следующих беременностях и снижения риска сер-
дечно-сосудистых исходов в будущем.

Гипертонический криз

Течение АГ может осложниться гипертониче-
ским кризом (ГК). Это быстрый, дополнительный, 
значительный подъем АД, который может быть 
спровоцирован ФН и психической нагрузкой, при-
емом большого количества соли, жидкости, отме-
ной медикаментозного лечения. Повышение АД 
до  >  170/110  мм  рт.  ст. требует неотложных госпи-
тализации и медикаментозной терапии.

Тактика ведения пациенток с ГК

Необходима неотложная госпитализация жен
щины, желательно в отделение интенсивной те-
рапии с целью постоянного мониторинга АД и 
парентерального введения АГП для быстрого сни-
жения АД (табл. 12).

Таблица 12
АГП для лечения ГК

Препарат Доза
Начало

дей-
ствия

Продолжительность
действия Побочные эффекты Особые указания

Нитроглицерин 
(С)

5–15 мг/ч в/в 5–10 
мин

15–30 мин, может 
быть  >  4 ч

Тахикардия, головная 
боль, покраснение 
лица, флебиты.

Препарат выбора 
при ПЭ,осложненной 
отеком легких.

Нифедипин (С) 10–30 мг per os, 
при
необходимости в 
течение 45 мин 
повторно

5–10 
мин

30–45 мин Тахикардия, головная 
боль, покраснение 
лица.

Нельзя принимать 
сублингвально и 
совместно с суль-
фатом магния.

Метилдопа (В) 0,25 мг, макси-
мальная доза 2 г в 
течение сут.

10–15 
мин

4–6 ч Может вызвать орто-
статическую гипотен-
зию, задержку жидко-
сти, брадикардию.

Может маскировать 
повышение темпе-
ратуры при инфек-
ционных заболева-
ниях.

При лечении ГК в/в введение препаратов 
безопаснее и предпочтительнее, чем перораль-
ный или внутримышечный (в/м) способы введения, 
т.к. позволяет предупредить развитие тяжелой ги-
потензии прекращением инфузии.

АД необходимо снижать на 25% от исходного 
уровня в течение первых 2-х ч и до нормализации 
его уровняв последующие 2–6 ч.
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4. ПОРОКИ СЕРДЦА

4.1. Врожденные пороки сердца

4.1.1. Общие принципы ведения беременных  
с ВПС

ВПС  –  дефект в структуре сердца и крупных 
сосудов. Частота ВПС составляет примерно 4–6%, 
и в зависимости от характера ВПС и клинических 
симптомов заболевания выделяют группы риска. 
С этой целью члены Рабочей группы ЕОК предло-
жили использовать модифицированную классифи-
кацию ВОЗ по оценке риска сердечно-сосудистых 
осложнений для матери и потомства у беремен-
ных женщин с кардиоваскулярной патологией [4]. 
Эта классификация интегрирует все известные 
сердечно-сосудистые ФР, включая основное за-
болевание сердца и сопутствующие заболевания. 

Она также включает в себя противопоказания к 
беременности (табл. 13).

При наличии порока сердца, соответствующего 
I степени риска (очень низкий), беременные могут 
наблюдаться у кардиолога 1–2 раза за все время 
беременности. При II степени риск осложнений 
оценивается как низкий или умеренно выражен-
ный, а наблюдение кардиологом осуществляется 
каждый триместр. При III степени риск осложне-
ний оценивается как высокий, а коллегиальное 
заключение кардиолога и акушера-гинеколога 
формируется 1 раз в один или два месяца. Такой 
же тактики придерживаются при IV степени риска 
осложнений, если женщина не дает согласие на 
прерывание беременности. В случае наступления 
беременности материнская смертность может до-
стигать 8–35%, тяжелые осложнения  –  50%.

Таблица 13
Модифицированная классификация ВОЗ материнского риска

Состояния у беременных с оценкой риска ВОЗ I
•	 Неосложненный, незначительный или умеренно выраженный
–– стеноз легочной артерии,
–– ОАП

•	 Успешно оперированный порок сердца (ДМПП или ДМЖП, ОАП, аномальный дренаж легочных вен)
•	 Редкие предсердные или желудочковые экстрасистолы 
Состояния у беременных с оценкой риска ВОЗ II или III 
ВОЗ II (при отсутствии других осложнений)
•	 Неоперированный ДМПП или ДМЖП
•	 Корригированная тетрада Фалло
•	 Большинство аритмий
ВОЗ III (в зависимости от индивидуальных особенностей)
•	 Умеренно выраженное поражение ЛЖ
•	 Гипертрофическая кардиомиопатия
•	 Заболевание клапанного аппарата, не соответствующее ВОЗ I или IV
•	 Синдром Марфана без дилатации аорты
•	 Диаметр аорты менее 45 мм в сочетании с двустворчатым клапаном аорты
•	 Оперированная коарктация аорты 
ВОЗ III
•	 Механический искусственный клапан
•	 Системный правый желудочек
•	 Операция Фонтена
•	 Неоперированные пороки сердца с цианозом
•	 Другие сложные врожденные пороки сердца
•	 Дилатация аорты 40–45 мм при синдроме Марфана
•	 Дилатация аорты 45–50 мм при двустворчатом клапане аорты 
Состояния у беременных с оценкой риска ВОЗ IV (беременность противопоказана)
•	 Все случаи легочной артериальной гипертензии
•	 Выраженная дисфункция системного желудочка (ФВ менее 30%, ФК СН III-IV)
•	 Предшествующая перипартальная кардиомиопатия с резидуальным поражением левого желудочка
•	 Выраженный митральный стеноз, выраженный стеноз устья аорты с субъективными симптомами
•	 Синдром Марфана с дилатацией аорты более 45 мм
•	 Дилатация аорты более 50 мм при двустворчатом клапане аорты
•	 Выраженная коарктация аорты

Сокращения: ВОЗ  –  Всемирная организация здравоохранения, ДМЖП  –  дефект межжелудочковой 
перегородки, ДМПП  –  дефект межпредсердной перегородки, ЛЖ  –  левый желудочек, 
ОАП  –  открытый артериальный проток, СН  –  сердечная недостаточность, ФВ  –  фракция 
выброса, ФК  –  функциональный класс.
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Даже само прерывание беременности сопря-
жено с высоким риском из-за вазодилатации и 
уменьшения сократительной способности миокар-
да в результате анестезии.

При «синих» ВПС суммарная материнская 
смертность составляет 2%, риск осложнений 
(инфекционный эндокардит (ИЭ), аритмии и за-
стойная CH) – 30%. Прогноз для плода у матерей 
с такими ВПС неблагоприятный: риск самопро-
извольного выкидыша  –  50%, преждевременных 
родов  –  30–50%. Дети, как правило, рождаются с 
низким весом вследствие хронической фетопла-
центарной недостаточности и материнской гипок-
семии.

Большую роль в благоприятном исходе 
беременности для матери и ребенка играет адек-
ватная прегравидарная подготовка женщин с ВПС, 
которая включает следующие мероприятия:

•	 Вальвулопластика (баллонная или опера
ционная инструментальная). В случае импланта-
ции искусственного клапана выбор протеза опре-
деляется, исходя из планируемой беременности.

•	 Терапевтическое или хирургическое лечение 
аритмий в соответствии с соотношением риск/ 
польза как в отношении матери, так и плода.

•	 Лечение сопутствующих заболеваний  –  АГ, 
СД, хроническая болезнь почек и др.

•	 Избегать приема тератогенных препаратов, 
таким образом, при наступлении беременности 
прием ряда препаратов должен быть прекращен.

•	 Обсуждение антикоагулянтной терапии у 
беременных с механическим протезом клапа-
на сердца. Пациентки, принимающие варфарин, 
должны быть осведомлены о его потенциально 
тератогенном эффекте и риске интракраниальных 
кровоизлияний у плода, особенно в случае его 
приема в дозе, превышающей 5 мг в сут.

•	 Лечение у стоматолога предпочтительно 
проводить до наступления беременности.

•	 Определение времени беременности. 
Пациентки с системным правым желудочком (ПЖ) 
или единственным желудочком сердца лучше пе-
реносят беременность до достижения 20–25-лет-
него возраста, чем после 30 лет.

Основные положения прегравидарной подго-
товки женщин с ВПС представлены в таблица 14.

4.1.2. Дефект межжелудочковой перегородки

Принципиальное значение имеет выделение 
низкого и высокого ДМЖП.

Низкий ДМЖП располагается в мышечной ча-
сти межжелудочковой перегородки (МЖП) (бо-
лезнь Толочинова-Роже), сброс крови слева на-
право при таком пороке незначительный, гемоди-
намические нарушения практически отсутствуют, и 
этот порок имеет благоприятное течение. При бо-
лезни Толочинова-Роже (множественные ДМЖП) 
вынашивание беременности и роды не противопо-
казаны.

Таблица 14
Рекомендации по прегравидарной подготовке женщин с ВПС

Мероприятия Класс
У пациенток с выраженным стенозом устья ЛА (градиент давления выше 64  мм  рт.  ст.) рекомендуется 
предгравидарная коррекция порока (баллонная вальвулопластика).

I B

Индивидуальный план наблюдения пациенток кардиологом; от одного до двух раз в мес. I C
Хирургическое лечение показано у пациенток с аномалией Эбштейна, цианозом и/или СН. В противном 
случае — беременность противопоказана.

I C

У пациенток с существенной дилатацией ПЖ, вызванного выраженной регургитацией на клапане ЛА, ре-
комендуется проведение в предгравидарном периоде протезирования клапана ЛА биопротезом.

IIa C

У женщин с двустворчатым аортальным клапаном, планирующих беременность, рекомендуется обследо-
вание восходящей аорты и хирургическое лечение при её диаметре более 50 мм.

IIa C

У пациенток после проведения операции Фонтена рекомендуется предусмотреть возможность антикоагу-
лянтой терапии. IIa C
При подозрении на тромбоэмболический генез ЛГ рекомендуется предусмотреть возможность антикоагу-
лянтой терапии. IIa C
У пациенток с первичной ЛГ рекомендуется предусмотреть продолжение медикаментозной терапии с уче-
том тератогенного действия препаратов.

IIa C

У пациенток с высокой ЛГ беременность противопоказана. III C
При сатурации кислорода в крови менее 85% беременность противопоказана. III C
Беременность противопоказана при транспозиции магистральных сосудов и умеренном поражении функ-
ции ПЖ и/или выраженной недостаточности трехстворчатого клапана.

III C

Беременность противопоказана после операции Фонтена со снижением сократительной функции миокар-
да и умеренной или выраженной атриовентрикулярной регургитацией, с цианозом или протеиновой энте-
ропатией.

III C

Сокращения: ЛА  –  легочная артерия, ЛГ  –  легочная гипертензия, ПЖ  –  правый желудочек, СН  –  сердечная 
недостаточность.
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Наблюдение. Обычно достаточно 2-х кратного 
наблюдения за время беременности. Роды ведут 
через естественные родовые пути.

Высокий ДМЖП характеризуется значи-
тельным сбросом крови слева направо, что 
приводит к переполнению сначала ПЖ, си-
стемы легочной артерии (ЛА), а затем левого 
предсердия (ЛП) и ЛЖ. Перегрузка объемом 
сопровождается увеличением правых и левых 
отделов сердца. Возникает рефлекторный 
спазм артериол системы ЛА (рефлекс Китаева), 
направленный на предотвращение выраженной 
легочной гиперволемии и отека легких, при этом 
повышается давление в ЛА и ПЖ. Когда давление 
в ПЖ сравняется с давлением в ЛЖ, возникает 
переменный сброс, а при превышении давления 
в ПЖ возникает сброс справа налево, появляется 
цианоз, усиливается одышка  –  развивается 
синдром Эйзенменгера (СЭ). Такие больные, 
как правило, иноперабельны и инкурабельны. 
Диагностика этого порока до развития СЭ не 
представляет больших трудностей и обычно 
ДМЖП определяют в раннем детстве.

При высоком ДМЖП тактика зависит от сте-
пени ЛГ и стадии СН. При незначительной и уме-
ренной ЛГ и СН I ст. (I функционального класса 
(ФК) по NYHA) беременность не противопоказана, 
роды проводят через естественные родовые пути 
(с исключением потуг). При высокой ЛГ, а также 
при наличии симптомов недостаточности кровоо-
бращения (НК), соответствующих III–IV ФК (NYHA) 
пролонгирование беременности противопоказано. 
В случае пролонгирования беременности практи-
чески на весь гестационный период рекомендует-
ся стационарное лечение, показано абдоминаль-
ное родоразрешение (если нет сопутствующей 
ЛГ). После родов необходимо учитывать возмож-
ность парадоксальной системной эмболии.

4.1.3. Дефект межпредсердной перегородки

ДМПП  –  распространенный ВПС, частота кото
рого по клиническим данным составляет 5–15%, 
по патологоанатомическим  –  3,7–10%. Различают 
первичный ДМПП, который встречается достаточ-
но редко (5%), и вторичный ДМПП (95%).

Гемодинамика при ДМПП определяется разме
рами дефекта, величиной и направлением сбро-
са крови, состоянием сосудов малого круга 
кровообращения, возрастом пациентов.

При первичном ДМПП дефект обычно большой 
по размерам, располагается в нижней части МПП.

Беременность обычно хорошо переносится 
при ДМПП. Умеренная ЛГ до 40  мм  рт.  ст. носит 
гиперволемический характер и не оказывает вли-
яние на течение беременности. Гемодинамически 
значимый ДМПП должен быть закрыт до беремен-
ности. Тромбоэмболические осложнения встре-
чаются в 5%. Достаточно часто отмечаются арит-

мии, особенно при функционирующем ДМПП или 
проведении операции в возрасте более 30 лет. 
В большинстве случаев роды ведут через есте-
ственные родовые пути.

При неосложненном вторичном ДМПП вынаши
вание беременности и роды не противопоказаны. 
При осложненном  –  тактика зависит от характера 
и выраженности осложнений.

Противопоказанием к беременности является 
высокая ЛГ или СЭ. В случае пролонгирования 
беременности практически на весь гестационный 
период  –  госпитализация, медикаментозная тера-
пия СН. Родоразрешение предпочтительнее через 
естественные родовые пути с исключением потуг, 
при наличии высокой ЛГ возможно кесарево сече-
ние.

У женщин с ДМПП часто осложняется ПЭ и/или 
СЗРП.

Наблюдение. Обычно достаточно 2-х кратно-
го осмотра терапевта за время беременности. 
Катетерному закрытию по Amplatzer подлежат 
вторичные ДМПП только при условии ухудшения 
состояния больной (подтвержденного при чре-
спищеводной ЭхоКГ). С целью предотвращения 
парадоксальной тромбоэмболии ЛА (ТЭЛА) не ре-
комендуется закрытие незначительных ДМПП или 
открытого овального окна. При наличии хрониче-
ской венозной недостаточности ног для предот-
вращения парадоксальной ТЭЛА рекомендуется 
ношение эластических чулок. В некоторых слу-
чаях может быть рекомендован длительный по-
стельный режим или использование гепарина.

4.1.4. Неполная атриовентрикулярная 
коммуникация

Атриовентрикулярная коммуникация (АВК) ана
томически характеризуется наличием сообщения 
между предсердиями и желудочками, обуслов-
ленного дефектами в перегородках, в сочетании 
с расщеплением створок митрального и трикуспи-
дального клапанов. В клинике различают:

1) неполную форму АВК, включающую в себя 
ДМПП с расщеплением створки митрального кла
пана;

2) полную форму АВК, представляющую собой 
практически единый канал, включающий ДМПП, 
ДМЖП, отсутствие или расщепление септальных 
створок митрального клапана и трикуспидаль-
ного клапана. Этот порок выглядит как единое 
атриовентрикулярное (АВ) отверстие. Полная 
форма АВК в 40% сочетается с синдромом Дауна; 
наблюдаются сочетания с другими пороками.

Признаки СН (тахипноэ, тахикардия, застой 
в легких, гепатоспленомегалия) характерны для 
больных полной АВК с первых часов жизни, а до-
стижение фертильного возраста часто невозможно.

Артериовенозный сброс крови при непол-
ной форме АВК происходит только на уровне 
межпредсердной перегородки, а наличие расще-
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пленной створки митрального клапана способ-
ствует регургитации крови из ЛЖ в ЛП, что гемо-
динамически определяется как недостаточность 
митрального клапана. У больных с неполной фор-
мой АВК степень проявления нарушения кровоо-
бращения в основном зависит от выраженности 
недостаточности митрального клапана. При не-
значительной регургитации на митральном клапа-
не течение заболевания схоже с течением изоли-
рованного ДМПП, при значительной регургитации 
состояние и течение заболевания тяжелые с явле-
ниями СН, дефицита веса.

4.1.5. Открытый артериальный проток

Открытый артериальный проток (ОАП)  – 
боталлов проток, сосуд, соединяющий аорту 
и ЛА, встречается с высокой частотой (0,3%) в 
общей популяции и составляет 10–18% всех ВПС. 
Обычно ОАП диагностируется в детском возрасте.

При неосложненном ОАП  –  беременность и 
роды не противопоказаны. При присоединении ЛГ 
беременность противопоказана.

4.1.6. Коарктация аорты и синдром Тернера

Коарктация аорты (локальное сужение аорты) 
составляет 7% всех ВПС и у мужчин встречает-
ся в 2 раза чаще, чем у женщин. Развитие коар-
ктации аорты может наблюдаться и при синдроме 
Тернера, который, кроме того, включает отстава-
ние в росте, нарушение функции яичников с недо-
статком женских половых гормонов и бесплодие, 
обструктивное поражение ЛЖ, двустворчатый аор-
тальный клапан с более или менее выраженным 
его стенозом.

Коарктация аорты может быть в любом месте, 
но чаще наблюдается в области перешейка, как 
правило, дистальнее отхождения левой подклю-
чичной артерии. При коарктации обычно имеется 
постстенотическое, иногда и престенотическое 
расширение аорты. Выше места сужения САД и 
ДАД повышается, ниже  –  снижено. Для компен-
сации кровообращения в нижней половине туло-
вища расширяются межреберные артерии и арте-
рии грудной клетки. В результате препятствия току 
крови в систолу возникает перегрузка и гипертро-
фия ЛЖ (ГЛЖ) с последующей его дилатацией и 
СН. Тяжесть течения порока во многом определя-
ется состоянием коллатеральных сосудов между 
верхней и нижней половинами туловища. Они вы-
глядят дилатированными, извитыми, увеличивают 
приток крови от восходящей к нисходящей аорте, 
минуя сужение. В стенке аорты ниже места суже-
ния (иногда и в коллатералях) происходят деге
неративные изменения, иногда с образованием 
аневризм. При беременности возможно увеличе-
ние этих изменений в срединной оболочке аорты, 
что способствует ее расслоению и, возможно, раз-
рыву. ФР этого нередко фатального осложнения 

порока является наличие у некоторых больных 
аневризм в системе Велизиева круга.

Вопрос о возможности беременности лучше 
всего решать после оперативной коррекции по-
рока. При коарктации аорты беременность до-
пустима только при умеренном ее сужении и АД 
не  >  160/90  мм  рт.  ст. Однако из-за опасности 
разрыва измененной стенки аорты роды заканчи-
вают операцией кесарева сечения. При нерезко 
выраженной коарктации аорты возможно вына-
шивание беременности и нормальные роды, но и 
в этом случае учитывают относительные противо-
показания, т.к. велика опасность осложнений, свя-
занных с АГ. Материнская смертность достигает 
3,5% и связана с разрывом и расслоением аорты, 
разрывом аневризм сосудов Велизиева круга, ИЭ. 
При беременности рекомендуется медикаментоз-
ный контроль АГ, но в отличие от ГБ у пациенток 
с ОАП, как правило, не возникает ПЭ. Таким паци-
енткам не рекомендуется резко снижать АД, т.к. 
это может привести к падению маточно-плодово-
плацентарного кровотока и развитию осложнений 
со стороны плода вплоть до выкидыша. При стой-
ком высоком АД, СН III-IV ФК (NYHA), при наруше-
нии мозгового кровообращения беременность аб-
солютно противопоказана.

В период беременности рекомендуется 
ограничение ФН, вплоть до госпитализации на 
весь период беременности. Баллонная ангиопла-
стика и стентирование противопоказаны из-за ри-
ска расслоения и разрыва аорты. Для коррекции 
АД назначают кардиоселективные р-АБ (метопро-
лол, бисопролол).

Тактика у оперированных больных зависит от 
срока давности, типа операции и ее эффектив
ности. При сохранении повышенного АД, срока 
операции  <  1 года рекомендуется родоразреше-
ние путем кесарева сечения. В остальных случа-
ях  –  родоразрешение через естественные родо-
вые пути с исключением потуг.

Возможные осложнения и риски:
•	 кровоизлияние в мозг;
•	 расслоение аорты и разрыв аорты;
•	 ИЭ;
•	 ПЭ/эклампсия;
•	 самопроизвольное прерывание беременно-

сти;
•	 гипотрофия плода.
Предпочтительным являются роды через 

естественные родовые пути с использованием 
эпидуральной анестезии при АГ у беременной.

Наблюдение. Обоснованным является регуляр-
ный контроль АД с тщательным обследованием 
(СМАД) 1 раз в триместр. При АГ должна быть на-
значена гипотензивная терапии с учетом состоя-
ния маточно-плацентарного кровотока. Во время 
беременности только при высокой АГ, не поддаю-
щейся лечению, может быть проведена чрескож-
ная пластика коарктации аорты, с учетом соотно-
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шения риск/польза, однако она чревата диссекци-
ей аорты. Использование стента (у беременных 
рекомендуют стенты без лекарственного покры-
тия) может снизить риск диссекции.

4.1.7. Врожденный стеноз устья аорты

Врожденный стеноз устья аорты составляет 
6% от всех ВПС, среди женщин он встречается в 4 
раза реже, чем среди мужчин.

В зависимости от места стенозирования вы-
деляют клапанный, подклапанный (мышечный и 
мембранозный) и надклапанный стеноз устья аор-
ты. В большинстве случаев врожденный стеноз 
устья аорты клапанный. Подклапанный мышечный 
стеноз  –  синоним гипертрофической кардиомио-
патии (ГКМП). Мембрана с отверстием может рас-
полагаться под и над клапанами аорты. При кла-
панном стенозе комиссуры спаяны, створки клапа-
на утолщены, клапан куполообразный, аортальное 
отверстие маленькое. Врожденный стеноз устья 
аорты часто сочетается с двустворчатым аор-
тальным клапаном. Так как при двустворчатом 
аортальном клапане могут отмечаться дилатация 
аорты и ее диссекция, рекомендуется определе-
ние диаметра аорты до- и во время беременности.

Порок в течение длительного времени перено
сится хорошо, но со временем нарастает ГЛЖ, за-
тем происходит дилатация ЛЖ и «митрализация» 
вследствие развития относительной недостаточ-
ности митрального клапана. Беременность, в свя-
зи с особенностями гемодинамики гестационного 
периода, может вызвать декомпенсацию ранее 
компенсированного порока сердца. При аорталь-
ном стенозе в связи с ГЛЖ и недостаточным вы-
бросом могут возникнуть признаки относительной 
коронарной недостаточности, проявляющиеся ти-
пичными приступами стенокардии и, возможно, 
развитием ИМ.

При легкой и средней степени стеноза устья 
аорты возможны вынашивание беременности и 
благополучные роды, однако риск осложнений при 
тяжелой степени стеноза устья аорты как во вре-
мя беременности и родов, так и в послеродовом 
периоде существенен. Планирование беременно-
сти у пациенток с симптомным тяжелым аорталь-
ным стенозом без предварительного протезирова-
ния АК  –  противопоказано. В случае наступления 
беременности появление на ранних сроках мозго-
вых симптомов (частые синкопальные состояния, 
одышка), загрудинных болей является показани-
ем для прерывания беременности. При тяжелом 
аортальном стенозе (если вышеописанные при-
знаки имелись еще до возникновения беременно-
сти) женщине необходимо объяснить смертельную 
опасность, связанную с возможной беремен
ностью и родами. Если сроки беременности уже 
большие, показано абдоминальное родоразреше-
ние.

Возможные осложнения порока сердца: острая 
левожелудочковая недостаточность, хроническая 
СН, фатальные нарушения ритма и проводимости, 
острая коронарная недостаточность, ИЭ, ОНМК, 
внезапная смерть (ВС).

4.1.8. Стеноз устья легочной артерии

Стеноз устья ЛА встречается в 8–10% всех 
ВПС. Различают клапанный и подклапанный 
(фиброзномышечное разрастание в области вы-
ходного тракта ПЖ) стеноз. Порок нередко сочета-
ется с ДМПП. Как правило, наблюдается постсте-
нотическое расширение корня ЛА.

При клапанном стенозе в связи с препятствием 
току крови давление в полости ПЖ значительно 
возрастает, в результате чего образуется градиент 
давления между ПЖ и ЛА, что обеспечивает со-
хранность сердечного выброса. С течением вре-
мени развивается в начале гипертрофия ПЖ, за-
тем его дилатация. Повышается давление в пра-
вом предсердии (ПП), при этом может произойти 
открытие овального окна с право-левым сбросом. 
Таким образом, первично «бледный» порок может 
стать «синим». При выраженном стенозе устья ЛА 
наблюдается недостаточный кровоток в артерио-
лах малого круга и, как следствие, недостаточная 
оксигенация.

При легкой и средней степени стеноза устья 
ЛА беременность и роды протекают обычно 
благополучно (через естественные родовые пути). 
Осложнения со стороны матери, как правило, 
встречаются с частотой до 15%. При тяжелой сте-
пени стеноза беременность может способствовать 
развитию правожелудочковой недостаточности, 
суправентрикулярных аритмий. При планировании 
беременности порок сердца должен быть скор-
ригирован до ее наступления. В случае развития 
правожелудочковой недостаточности во время бе-
ременности методом выбора при тяжелом стенозе 
является баллонная вальвулопластика.

4.1.9. Аномалия Эбштейна

Аномалия Эбштейна  –  достаточно редкий 
ВПС, его распространенность составляет 1% от 
всех врожденных пороков. Формирование порока 
связывают с применением лекарственных препа-
ратов, содержащих соли лития.

Аномалия Эбштейна характеризуется сме-
щением трехстворчатого клапана в сторону ПЖ 
с уменьшением его полости, что снижает УО и 
уменьшает легочный кровоток. В связи с тем, что 
ПП состоит из двух частей (собственно ПП и ча-
сти ПЖ), электрические процессы в нем протека-
ют асинхронно. В систолу ПП атриализованная 
часть ПЖ находится в диастоле и, вследствие 
этого, приток крови в ПЖ уменьшается. Во время 
систолы ПЖ возникает диастола ПП с неполным 
закрытием трехстворчатого клапана и это приво-
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дит к смещению крови в атриализованной части 
ПЖ обратно в основную часть ПП. Все это сопро-
вождается расширением фиброзного кольца трех-
створчатого клапана, выраженной дилатацией ПП, 
повышением в нем давления и ретроградным по-
вышением давления в системе нижней и верхней 
полых вен. Расширение полости ПП и повышение 
в нем давления способствуют открытию овального 
окна (если оно было закрытым) или его незараще-
нию, что приводит к компенсаторному снижению 
давления за счет сброса крови справа налево.

Пациентки с аномалией Эбштейна без СН 
и цианоза беременность переносят хорошо (II 
класс по ВОЗ). В большинстве случаев прогноз 
беременности вполне оптимистичен. У пациенток 
с симптомами СН, выраженной трехстворчатой 
регургитацией и/или цинозом, до беременности 
должно быть проведено хирургическое лечение, в 
противном случае беременность противопоказа-
на. Проблемы во время беременности в основном 
связаны со степенью трехстворчатой недостаточ-
ности и функциональной способностью ПЖ, со-
четанием с ДМПП или синдромом Wolf-Parkinson-
White (WPW) (пароксизмальные тахикардии).

При аномалии Эбштейна увеличен риск 
преждевременных родов, СЗРП и перинатальной 
смертности.

Наблюдение. Пациентки с недостаточностью 
трехстворчатого клапана или СН должны наблю-
даться не менее одного раза в триместр. При на-
личии ДМПП во время беременности или родов 
может развиться реверсия шунта с цианозом. По-
вышен риск парадоксальной эмболизации.

В большинстве случаев роды ведутся через 
естественные родовые пути.

4.1.10. Транспозиция магистральных сосудов

Транспозиция магистральных сосудов (ТМС) 
представляет собой порок, при котором аорта 
отходит от ПЖ, ЛА  –  от левого.

Этот порок составляет 7–15% среди всех ВПС и 
представляет собой самый частый порок сердца, 
сопровождающийся цианозом и НК в грудном воз
расте.

С гемодинамической точки зрения, различают 
полную и корригированную ТМС. Для полной ТМС, 
совместимой с жизнью, совершенно необходи-
мо наличие сообщений между большим и малым 
кругами кровообращения. Сообщение может быть 
представлено в 50% случаев ДМПП, в осталь-
ных  –  ДМЖП или ОАП.

При корригированной транспозиции имеется 
инверсия желудочков; кровообращение не стра-
дает. Корригированная ТМС представляет собой 
редкую аномалию и составляет менее 1% всех 
ВПС. Порок сочетается в 70% с ДМЖП (обычно пе-
римембранозной локализации), в 40%  –  с подкла-
панным стенозом ЛА.

Корригированная ТМС в изолированном виде 
долго не приводит к нарушению гемодинамики, 
выраженность и характер которой определяют-
ся сопутствующими ВПС. При ДМЖП нарушения 
гемодинамики такие же, как при изолированном 
пороке, а при сочетании ДМЖП с легочным стено
зом  –  аналогичны тетраде Фалло. В этих случаях 
сохраняется вероятность аритмий, выраженной 
брадикардии с АВ-узловым ритмом и СН (риск 
класс III).

Вынашивание беременности более реально 
при корригированной ТМС. Число живорождений 
составляет около 60%, а наличие цианоза при 
полной ТМС является фактором риска выкидыша.

При полной ТМС единственной операцией мо-
жет быть гемодинамическая коррекция внутрисер-
дечной гемодинамики (операция Сеннинга или Ма-
старда). Прогноз беременности хороший.

Беременность противопоказана в случае 
корригированной ТМС при нарушении функции 
ПЖ (СН III или IV ФК), фракция выброса (ФВ) ме-
нее 40% или выраженной трехстворчатой недоста-
точности.

Часто отмечается развитие ПЭ или АГ.
Наблюдение. Для пациенток, перенесших 

операции Мастарда или Сеннинга, рекомендуется 
ежемесячно или 1 раз в два месяца обследование 
у кардиолога, включая ЭхоКГ и суточное монито-
рирование ЭКГ по Холтеру.

У пациенток без симптомов СН и с 
удовлетворительной функцией ПЖ возможны са-
мостоятельные роды. При снижении сократитель-
ной способности сердца необходимо предусмо-
треть раннее родоразрешение кесаревым сечени-
ем.

4.1.11. Операция Фонтена

При ВПС, известном как единственный желудо
чек сердца или двуприточный желудочек серд-
ца, отсутствует межжелудочковая перегородка, а 
строение сердца является трехкамерным.

При сочетании единственного желудочка серд-
ца и стеноза ЛА возможно проведение операции 
Фонтена, заключающейся в создании анастомо-
за между ЛА, с одной стороны, и верхней полой 
вены, и/или нижней полой вены, или ПП  –  с дру-
гой, так как циркуляцию крови затрудняет имею-
щийся выраженный подклапанный стеноз устья 
ЛА. После этой паллиативной операции функцию 
нагнетания крови в малый круг кровообращения 
выполняет ПП, а циркуляция крови в большом кру-
ге кровообращения осуществляется единствен-
ным желудочком сердца. Отдаленные результаты 
такой операции при единственном желудочке бла-
гоприятные.

Единственный желудочек сердца является 
достаточно редко встречаемой аномалией у жен-
щин репродуктивного возраста, лишь проведение 
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операции Фонтена позволяет успешно выносить 
беременность до сроков 25–35 нед. при риске III-
IV ВОЗ.

Пролонгирование беременности даже в слу-
чаях выполнения операции Фонтена чревато ма-
теринской смертностью (2%), развитием аритмий 
(20%), энтеропатий, гепатомегалии, редко  –  цир-
розом печени, склонностью к тромбообразованию 
и СН. Высок риск преждевременных родов и низ-
кой массы плода.

Беременность противопоказана при сатурации 
кислорода менее 85% в покое, снижении сократи
тельной функции правого желудочка, умеренной 
или выраженной АВ-регургитации или протеино-
вой энтеропатии.

Наблюдение. При возможности вынашивания 
беременности необходимо ежемесячное наблю-
дение у кардиолога. Учитывая высокий риск тром-
боза шунта и тромбоэмболических осложнений 
(ТЭО), рекомендуется предусмотреть возможность 
терапии антикоагулянтами.

Рекомендуется раннее родоразрешение кеса-
ревым сечением в специализированном роддоме.

4.1.12. Пороки группы Фалло

Среди пороков группы Фалло наибольшее 
практическое значение имеет тетрада Фалло. Те-
трада Фалло является классическим «синим» 
ВПС и состоит из ДМЖП, инфундибулярного сте-
ноза устья ЛА, декстрапозиции аорты (аорта как 
бы расположена и над ЛЖ и над ПЖ, вернее над 
дефектом в МЖП, благодаря чему в нее попадают 
потоки крови из обоих желудочков) и гипертрофии 
ПЖ. Триада Фалло включает в себя: ДМПП, стеноз 
устья ЛА (клапанный или инфундибулярный) и ги-
пертрофию ПЖ. Пентада Фалло состоит из тех же 
пороков, что и тетрада + ДМПП.

«Синие» пороки служат противопоказанием 
для беременности и родов. В любом сроке не-
обходимо убедить женщину прервать беремен-
ность. Беременность резко утяжеляет течение 
этих пороков, велика опасность присоединения 
ИЭ, церебральных осложнений, тромбозов, СН, 
осложнений со стороны плода. При беременности 
на фоне некорригированной тетрады Фалло ма-
теринская смертность достигает 7%, перинаталь-
ная  –  22%. Беременность у неоперированных па-
циенток ассоциирована с риском осложнений со 
стороны матери и плода, которые сопряжены со 
степенью цианоза у матери. Риск высокий, если 
сатурация кислорода  <  85%. Рост объема кро-
ви и венозного возврата в ПП с падением ОПСС 
увеличивает шунтирование крови справа налево 
и цианоз. Риск беременности у оперированных 
больных зависит от состояния гемодинамики. 
Риск низкий, достигающий такового среди общей 
популяции, у больных с хорошо скорригированны-
ми пороками.

После паллиативной операции  –  создание 
аортолегочного анастомоза, за счет чего улучша-
ется кровоток в малом круге и уменьшается ги-
поксемия, вопрос о вынашивании беременности 
решается индивидуально. Радикальная операция 
гораздо сложнее, но зато более эффективна. Па-
циентки, перенесшие радикальную коррекцию те-
трады Фалло, обычно переносят беременность и 
роды хорошо (риск II ВОЗ). У всех пациенток опре-
деляется остаточный стеноз устья ЛА, аритмии, 
вплоть до парных и групповых желудочковых экс-
трасистол  –  кардиологические осложнения со-
ставляют около 12%. Нарушение сократительной 
функции ПЖ, умеренная или выраженная регурги-
тация на легочной артерии, а во время беремен-
ности возможно увеличение размера ПЖ являют-
ся факторами риска осложнений.

У пациенток со значительной остаточной 
обструкцией выносящего тракта ПЖ, тяжелой 
недостаточностью клапана ЛА, с/или без трех-
створчатой регургитации, и/или с дисфункцией ПЖ 
увеличенная нагрузка объемом во время беремен-
ности может привести к правожелудочковой недо-
статочности и аритмиям. Аортальная регургитация 
может иметь тенденцию к прогрессированию у не-
оперированных пациентов с тетрадой Фалло, так 
как створка аортального клапана не имеет под-
держки и пролабирует в дефект перегородки. Кро-
ме того, аорта из-за увеличенного кровотока обыч-
но имеет больший размер, чем в норме.

Наблюдение. В большинстве случаев достаточ-
но обследования у кардиолога 1 раз в триместр. У 
беременных с умеренной или выраженной регур-
гитацией на ЛА показана ЭхоКГ 1 раз в 1–2 мес. 
При наличии симптомов СН возможно ограниче-
ние двигательного режима, использование диуре-
тиков.

В большинстве случаев возможны роды через 
естественные родовые пути.

Особенно опасны для женщины роды и 
послеродовый период, что обусловлено тем, что 
при сокращении матки до 1 л и более венозной 
крови устремляется к сердцу, но в связи со сте-
нозом устья ЛА она не может пройти полностью в 
малый круг и значительная ее часть через ДМЖП 
попадает непосредственно в большой круг, резко 
усиливая и без того выраженную гипоксемию. Не-
обходим тщательный мониторинг АД и газов кро-
ви во время родов, и крайне важно не допускать 
дальнейшей вазодилатации, в т.ч. лекарственно-
индуцированной. В эти периоды могут наступить 
синкопальные состояния и ВС.

Осложнения включают ТЭО, прогрессирование 
дилатации аорты и ИЭ. Увеличен риск осложнений 
со стороны плода.

Все больные тетрадой Фалло должны пройти 
генетическое консультирование до зачатия для 
установления синдрома делеции 22q11 хромосо-
мы с использованием флуоресцентной гибриди-
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зации in situ (FISH). Но даже при отсутствии кон-
сультации риск развития пороков у плода низкий 
(~4%).

4.1.13. Синдром Эйзенменгера

СЭ называют необратимую тяжелую ЛГ с 
двунаправленным сбросом крови или сбросом 
справа налево через ОАП, ДМПП или ДМЖП.

Сформировавшийся СЭ не поддается хирур
гической коррекции. Материнская смертность со-
ставляет 30–50%, перинатальная  –  28% (с абор-
тами  –  до 48%). Это связано с угрожающим жиз-
ни ростом легочного сосудистого сопротивления 
вследствие легочных тромбозов или фибриноид-
ных некрозов, которые развиваются очень быстро 
в предродовом и послеродовом периодах и могут 
вызвать смертельный исход даже у больных, ко-
торые ранее имели незначительно сниженную то-
лерантность к ФН или вовсе ее не имели. При СЭ 
шунтирование крови справа налево увеличивает-
ся в период беременности, вследствие систем-
ной вазодилатации и перегрузки ПЖ с усилением 
цианоза и уменьшением тока крови по легочным 
сосудам. Эти пациентки отличаются высокой чув-
ствительностью к падению ОПСС и венозного 
возврата (эпидуральная анестезия противопока-
зана!), возможно развитие сложных и фатальных 
аритмий, высок риск ТЭО в любом сроке беремен-
ности.

При наличии СЭ рекомендуется прерывание 
беременности в I триместре. В случае, когда бе-
ременность не была прервана в ранние сроки, не-
обходима госпитализация пациентки практически 
на весь период беременности в высококвалифи-
цированное специализированное учреждение, в 
котором может быть осуществлен контроль за со-
стоянием периферической и центральной гемоди-
намики и давлением в системе малого круга. Та-
кая необходимость объясняется тем, что прогноз 
зависит не от функционального состояния этих 
больных, а от степени выраженности ЛГ, что тре-
бует проведения следующих лечебных и профи-
лактических мероприятий:

•	 Постельный режим и кислород при приступах 
одышки.

•	 Применение антикоагулянтов со II триме-
стра и до 2 сут. после родов. Во II и III три-
местрах  –  антикоагулянты (варфарин) per 
os, за 3–4 нед. до предполагаемого срока 
родов  –  гепарин или низкомолекулярный ге-
парин (НМГ). Возможно применение гепарина 
или НМГ на протяжении всей беременности. 
С осторожностью могут назначаться малые 
дозы диуретиков при исключении гемокон-
центрации и уменьшении ОЦК. Часто отме-
чающиеся микроцитоз и железодефицитная 
анемия у этих пациенток являются показани-
ем к терапии препаратами железа.

•	 Роды ведут через естественные родовые 
пути с исключением потуг. При родах  –  по-
стоянное мониторное наблюдение пациентки, 
не менее чем 3-х кратное определение газов 
крови в родах и в раннем послеродовом пе-
риоде, оценка клинического состояния, пара-
метров центральной и периферической гемо-
динамики.

При ухудшении состояния матери и плода 
необходимо планировать раннее родоразрешение 
в условиях специализированного роддома, пред-
почтительнее в условиях регионарной анестезии.

Наличие цианоза является наиболее серьез-
ным фактором риска в отношении плода: при са-
турации кислорода менее 85% процент детей, ро-
дившихся живыми, незначителен (около 12%).

4.2. Приобретенные пороки сердца

ППС  –  повреждение клапанов сердца с 
нарушением их функции в виде стеноза соответ-
ствующего отверстия между камерами сердца или 
недостаточности клапана, возникающие вслед-
ствие какого-либо острого или хронического забо-
левания [38].

4.2.1. Митральный стеноз

Митральный стеноз  –  сужение левого пред
сердно-желудочкового отверстия, приводящее к 
нарушению диастолического поступления крови из 
ЛП в ЛЖ. Изолированный митральный стеноз со-
ставляет 40% всех пороков сердца ревматической 
этиологии, среди женщин он встречается в 4 раза 
чаще, чем среди мужчин.

Митральный стеноз чаще всего связан с 
перенесенной ревматической лихорадкой, реже 
причиной порока являются системные заболева-
ния соединительной ткани: СКВ, ревматоидный 
артрит. Врожденный митральный стеноз наблюда-
ют редко, и он может сочетаться с ДМПП (синдром 
Лютембаше).

Беременность и роды у женщин с митральным 
стенозом могут протекать без осложнений. При 
критическом митральном стенозе (площадь ми-
трального отверстия  <  1,5 см2 ) к концу II-го  –  в III 
триместре, в родах и раннем послеродовом пери-
одах могут возникнуть отек легких, СН, преимуще-
ственно по малому кругу, фибрилляция предсер-
дий (ФП).

При тяжелом митральном стенозе прогноз, как 
правило, неблагоприятный, поскольку увеличение 
ОЦК и тахикардия, характерные для беременно-
сти, повышают нагрузку на сердце, увеличивают 
риск ФП, которая, в свою очередь, усугубляет сни-
жение сердечного выброса. При тяжелом стенозе 
повышается риск внутриутробной задержки раз-
вития плода и преждевременных родов. Материн-
ская смертность при легком митральном стенозе 
составляет  <  1%, при тяжелом  –  5%, при появ-
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лении ФП возрастает до 17%. Планирование бе-
ременности у пациенток с тяжелым митральным 
стенозом без предварительной хирургической кор-
рекции МК  –  противопоказано.

Пациентки с митральным стенозом, как и 
все беременные с ССЗ, нуждаются в постоян-
ном наблюдении кардиолога (терапевта) и аку-
шера-гинеколога, 1 раз в мес. необходимо вы-
полнять ЭхоКГ, медикаментозная терапия на-
значается по показаниям. При уровне давления 
в ЛА  >  50  мм  рт.  ст., даже в случае отсутствия 
симптомов НК, показаны кардиоселективные р-АБ 
(метопролол, бисопролол), доза которых опреде-
ляется уровнем давления в ЛА, ЧСС и уровнем 
системного АД. При признаках застоя в малом 
круге кровообращения назначают диуретики (ти-
азидовые и/или петлевые). Спиронолактоны про
тивопоказаны из-за опасности феминизации 
плода мужского пола. Если на фоне адекватной 
медикаментозной терапии сохраняются признаки 
НК и/или ЛГ, имеется высокий риск развития от-
ека легких во время гестации, родов или раннем 
послеродовом периоде, показана хирургическая 
коррекция порока. Закрытая митральная комиссу-
ротомия является операцией выбора во время бе-
ременности у пациенток с тяжелым симптомным 
митральным стенозом (ХСН III-IV ФК NYHA), и/или 
повышением расчетного систолического давления 
в ЛА  >  50  мм  рт.  ст. Комиссуротомия должна вы-
полняться после 20 недели беременности в экс-
пертных центрах. Она безопасна для матери: риск 
гибели плода составляет 2–12%.

Чрескожная баллонная митральная вальвуло-
пластика также является операцией выбора у этих 
пациенток. Однако, учитывая риск осложнений 
во время проведения баллонной вальвулоплати-
ки  –  в 5% случаев развивается тяжелая травма-
тическая митральная недостаточность, которая 
обычно плохо переносится и требует экстренной 
операции в условиях искусственного кровообра-
щения, эту операцию рекомендуют выполнять в 
центрах с большим опытом проведения таких про-
цедур. Гемодинамические результаты после такой 
операции хорошие, клиническое состояние паци-
енток позволяет выносить беременность. Облуче-
ние минимизировано за счет экранирования живо-
та и отказа от ангиографии.

У пациенток с тяжелым митральным стенозом 
показано оперативное родоразрешение, с мони-
торным контролем центральной гемодинамики, 
АД и кислотно-щелочного состояния. У остальной 
категории пациенток роды предпочтительнее ве-
сти через естественные родовые пути.

4.2.2. Недостаточность митрального клапана

Недостаточность митрального клапана харак
теризуется неполным закрытием его створок во 
время систолы ЛЖ, в результате чего возникает 

обратный ток крови (регургитация) из ЛЖ в ЛП. 
Изолированная митральная недостаточность рев-
матического генеза составляет 10% всех приобре-
тенных пороков сердца. Этот порок чаще возника-
ет у мужчин и с высокой частотой сочетается с ми-
тральным стенозом или пороками клапанов аорты.

Наиболее частая причина митральной недос
таточности  –  ревматическая лихорадка, приводя-
щая к сморщиванию створок клапана, реже про-
лапс митрального клапана (ПМК), ИЭ, ИМ, травмы, 
при которых происходит разрыв хорд и/или сосоч-
ковых мышц, значительное расширение митраль-
ного кольца и увеличение левых отделов сердца 
возможны при синдроме Марфана (СМ), Элерса-
Данлоса (СЭД), дилатационной кардиомиопатии 
(ДКМП), послеоперационная недостаточность по-
сле митральной комиссуротомии.

При отсутствии клинических симптомов СН, 
даже при кардиомегалии, обнаруженной на 
рентгенограмме, но при нормальных размерах 
ЛЖ, беременность не увеличивает риск осложне-
ний для матери и плода. Увеличение ОЦК и сер-
дечного выброса приводит к росту объемной пе-
регрузки, которая является следствием клапанной 
регургитации, но снижение ОПСС уменьшает сте-
пень регургитации, тем самым компенсируя пере-
грузку объемом. При развитии СН, которая чаще 
возникает в III триместре, наряду с ограничением 
ФН, назначают диуретики (за исключением спиро-
нолактонов) в сочетании с вазодилататорами (ни-
траты, дигидропиридиновые АК) под контролем 
АД. БРА и иАПФ противопоказаны во все сроки 
беременности, гидралазин  –  в I и II триместрах.

Роды через естественные родовые пути без-
опасны у большинства пациенток, даже у тех, у 
кого были эпизоды непродолжительной СН. Мони-
торинг гемодинамики необходим только в самых 
тяжелых случаях.

Хирургическая коррекция порока не рекоменду
ется во время беременности из-за риска для пло-
да и может быть рекомендована только больным 
с рефрактерной СН, которая крайне редко разви-
вается у больных с клапанной недостаточностью.

4.2.3. Сочетанный митральный порок

Изолированный митральный стеноз имеет 
место лишь в 1/3 случаев митрального порока 
ревматического генеза. Значительно реже возни-
кает изолированная митральная недостаточность. 
У большинства больных ревматической лихорад-
кой отмечается сочетанный митральный порок: 
митральный стеноз и недостаточность митраль-
ного клапана. При этом пороке имеет место за-
труднение тока крови от ЛП в желудочек, и в то же 
время происходит регургитация части крови из ЛЖ 
в ЛП в период систолы желудочков. В отличие от 
изолированного митрального стеноза помимо ги-
пертрофии ЛП возникает также увеличение и ГЛЖ.
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Тактика ведения беременности определяется 
преобладанием того или иного порока сердца.

4.2.4. Недостаточность аортального клапана

Недостаточность аортального клапана харак
теризуется отсутствием полного смыкания створок 
аортального клапана в период диастолы, в резуль-
тате чего возникает обратный кровоток (регургита-
ция) из аорты в полость ЛЖ.

Основные этиологические факторы аортальной 
недостаточности следующие:

•	 Поражение самого клапана: ревматическая 
лихорадка (наиболее частая причина, при 
этом недостаточность чаще сочетается со 
стенозом устья аорты), ИЭ, врожденная де-
формация, разрывы створок клапана (напри-
мер, вследствие травмы).

•	 Поражения аорты: сифилис, расслаивающая-
ся аневризма аорты, кистозный медионекроз 
(болезнь Марфана  –  дилатация фиброзного 
кольца аортального клапана), АГ, воспали-
тельные заболевания (например, анкилозиру-
ющий спондилоартрит, аортит и пр.).

При незначительно выраженной аортальной 
недостаточности клинические симптомы обычно 
отсутствуют. При прогрессировании порока боль-
ные жалуются на усиленное сердцебиение, поз-
же присоединяются одышка при ФН, затем в по-
кое приступы сердечной астмы. Примерно у 20% 
больных важным проявлением этого порока явля-
ется стенокардия.

При отсутствии клинической картины порока 
беременность и роды протекают без осложнений. 
В случае выраженной дилатации ЛЖ (по данным 
ЭхоКГ конечный диастолический размер  >  5,5 см) 
беременность противопоказана.

5. ОПЕРАЦИИ НА СЕРДЦЕ С ИСПОЛЬЗОВАНИЕМ 
ИСКУССТВЕННОГО КРОВООБРАЩЕНИЯ

Оперативное лечение у беременных с 
кардиоваскулярной патологией с использованием 
искусственного кровообращения (ИК) должно про-
водиться только в случае неэффективности меди-
каментозной терапии, ухудшении их состояния и при 
отсутствии возможности проведения других интер-
венционных методов. Оптимальным сроком геста-
ции в случае оперативного лечения с использовани-
ем ИК являются 13–28 нед. беременности. Хирурги-
ческое лечение в первом триместре беременности 
связано с риском развития мальформаций плода, 
в третьем триместре  –  преждевременных родов и 
осложнений у матери. После 28 нед. беременности 
при детской смертности 10% может быть рассмо-
трен вопрос о родоразрешении до использования 
ИК. Решение о времени родоразрешения от 26 до 
28 нед. гестации принимается индивидуально.

Адекватной для поддержания маточно-
плацентарного кровообращения является ско-

рость кровотока при ИК более 2,5 л/мин/м2 и пер-
фузионное давление выше 70  мм  рт.  ст. Опти-
мальная потребность в кислороде достигается 
при гематокрите более 28%. Перфузия должна 
быть нормотермической, при мониторировании 
рН следует избегать гипокапнии, которая являет-
ся причиной вазоконстрикции матки и плаценты и 
гипоксии плода. Длительность ИК следует сводить 
к минимуму. Во время ИК рекомендуется избегать 
глубокой гипотермии  –  температура тела бере-
менной не должна снижаться ниже 30° С [39].

При проведении ИК рекомендуется постоянное 
мониторирование тонуса матки, ЧСС плода, жела
тельно проведение интраоперационной ЭхоКГ 
плода. С целью оценки результатов мониториро-
вания сердцебиений плода, готовности к экстрен-
ному родоразрешению в случае развития родовой 
деятельности или проведения планового кесарева 
сечения после ИК, требуется обязательное при-
сутствие акушера. После окончания операции с 
использованием ИК должны быть даны рекомен-
дации по максимально возможному пролонгирова-
нию беременности до достижения зрелости плода.

Использование гепарина во время ИК требует 
тщательного контроля гемостаза, хотя не увели-
чивает риск геморрагических осложнений у плода, 
но существенно возрастает риск маточного крово-
течения, особенно у пациенток, которым проведе-
но экстренное кесарево сечение сразу после ИК. 
Кроме того, применение высоких доз гепарина в 
качестве антикоагулянта при ИК и последующая 
нейтрализация его действия протамином могут 
привести к сложностям интра- и постоперационно-
го контроля гемостаза, а также к нестабильности 
гемодинамики и бронхоспазму, вызванными прота-
мином.

При использовании ИК уровень материнской 
смертности не отличается от таковой у обычного 
контингента больных кардиохирургических опера-
ций. Однако перинатальная смертность остает-
ся высокой, неврологические нарушения у детей 
наблюдаются в 3–6% случаев. Так, при сроке ге-
стации до 26 нед. детская смертность составляет 
20–40%, 20% детей имеют серьезные неврологи-
ческие расстройства. Кроме гестационного сро-
ка, прогноз зависит от ряда других факторов: пол 
ребенка, предполагаемая масса плода, предвари-
тельное использование кортикостероидов, опыт 
неонатальной службы.

6. ВЕДЕНИЕ БЕРЕМЕННЫХ С ЛЕГОЧНОЙ 
ГИПЕРТЕНЗИЕЙ

ЛГ  –  симптомокомплекс, сопровождающий 
разнообразные по этиопатогенетическому меха-
низму заболевания, объединенные регистриру-
емым по данным катетеризациии правых камер 
сердца повышением среднего давления в ЛА бо-
лее 25  мм  рт.  ст.
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Согласно модифицированной классифика-
ции ВОЗ по оценке риска сердечно-сосудистых 
осложнений для матери и потомства беременные 
с ЛГ относятся к IV категории риска, при котором 
беременность противопоказана. Результаты ана-
лиза исходов беременности и родов в крупных 
медицинских центрах показали, что беремен-
ность у женщин с ЛГ, включая идиопатическую 
ЛГ (ИЛАГ), как и ЛГ, связанную с ВПС или ЛГ, вы-
званную другими причинами, ассоциируется с 
высокой материнской летальностью  –  от 25% 
до 56%, высокой частотой преждевременных ро-
дов  –  85–100%, СЗРП в 3–33% случаях и гибе-
лью плода/новорожденных в 7–13% случаев [4, 13, 
40–43]. С учетом высокого риска прогрессирова-
ния ЛГ на фоне беременности ее планирование и 
пролонгирование противопоказано у пациенток с 
расчетным систолическим давлением в ЛА выше 
50  мм  рт.  ст. Пациенткам детородного возраста 
показана консультация кардиолога и гинеколога в 
центре, имеющем опыт ведения беременных с ЛГ, 
для подбора оптимальных методов контрацепции. 
Самым эффективным способом контрацепции яв-
ляется стерилизация, которая может быть выпол-
нена планово во время прерывания беременно-
сти или во время оперативного родоразрешения. 
Эстрогенсодержащие контрацептивы увеличивают 
риск тромбоэмболических осложнений. Поэтому 
применение комбинированных эстроген-гестаген-
ных препаратов может обсуждаться у пациенток, 
принимающих антикоагулянтные препараты. Ба-
рьерные методы безопасны для пациенток, но не 
дают надежной гарантии от наступления беремен-
ности. Использование внутриматочной терапев-
тической системы является современным и высо-
коэффективным средством, но ассоциируется с 
повышенным риском инфекционных осложнений 
во время ее постановки. Следует помнить, что 
эффективность оральных контрацептивов снижа-
ется у женщин, получающих антагонисты эндоте-
линовых рецепторов. Поэтому для достижения на-
дежного эффекта рекомендовано сочетание двух 
методов контрацепции [44].

В случае наступления беременности, необхо-
димо информировать пациентку о высоком риске 
развития серьезных осложнений, как со стороны 
матери, так и со стороны плода/ребенка и обсуж-
дать вопрос об искусственном прерывании бере-
менности. В случае согласия пациентки на преры-
вание беременности, медицинский аборт должен 
быть выполнен до 22 нед. беременности. Преры-
вание беременности на более поздних сроках по 
рискам развития осложнений сопоставимо с ри-
сками досрочного родоразрешения на 32–34 нед. 
беременности. Оптимальным сроком для преры-
вания беременности является 10±3 нед. гестации 
[45].

В случае отказа от искусственного прерыва-
ния беременности пациентка с ЛГ всю беремен-

ность наблюдается мультидисциплинарной коман-
дой специалистов (кардиолог, акушер-гинеколог, 
анестезиолог-реаниматолог, неонатолог/педиатр, 
при необходимости привлекаются врачи других 
специальностей), которая принимает коллегиаль-
ное решение по тактике ведения, сроках и спосо-
бе родоразрешения.

Для решения вопроса по тактике ведения 
пациентка должна быть госпитализирована в 
специализированный перинатальный центр, имею-
щий опыт диагностики и лечения больных с легоч-
ной гипертензией.

В случае стабильного состояния пациентка, по-
сле подбора специфической терапии для легоч-
ной артериальной гипертензии (ЛАГ), может быть 
выписана на амбулаторное лечение и каждые 2–4 
нед. должна быть осмотрена кардиологом. Пла-
новая госпитализация в специализированный пе-
ринатальный центр, имеющий опыт диагностики и 
лечения больных с ЛГ, показана во втором триме-
стре беременности в связи с повышенным риском 
преждевременных родов и развитием гемодина-
мических осложнений, а также для определения 
сроков и способа родоразрешения. Внеплановая 
госпитализация показана при ухудшении обще-
го состояния или при отрицательной динамике 
ЭхоКГ-параметров.

Пациентки с ЛГ III ФК и выше весь период 
беременности должны наблюдаться в условиях 
стационара. Каждые 4–6 нед. им рекомендовано 
выполнение ЭхоКГ, в случае ухудшения общего 
состояния  –  по мере необходимости. При неоп-
тимальной визуализации при трансторакальном 
ЭхоКГ рекомендуется выполнение чреспищевод-
ной ЭхоКГ для исключения ВПС и уточнения сте-
пени его тяжести. Мультиспиральная компьютер-
ная томография с контрастированием проводится 
только по жизненным показаниям при подозрении 
на ТЭЛА.

Специфическая медикаментозная терапия, 
которую пациентки получали до беременности, 
включая АК, простаноиды, ингибиторы фосфодиэ-
стеразы типа 5 (ИФДЭ5), должна быть продолжена 
во время беременности. Исключение составляют 
антагонисты рецепторов эндотелина, которые из-
за доказанного тератогенного действия, рекомен-
дуется отменить и заменить на другие группы ЛАГ-
специфических препаратов. Если пациентка не 
принимала до беременности ЛАГ-специфическую 
терапию, необходимо рассмотреть возможность 
ее назначения во время беременности после про-
ведения катетеризации правых камер сердца. В 
качестве препарата первой линии во время бере-
менности и после родов может рассматриваться 
ИФДЭ5 силденафил в стартовой дозе 20 мг 3 
раза/сут. При необходимости возможно увели-
чение дозировки до 120 мг/сут. или назначение 
комбинированной ЛАГ-специфической терапии: 
ИФДЭ5 в сочетании с простаноидами. Назначе-
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ние простаноидов во время беременности и по-
сле родов показано пациенткам с III-IV ФК при не-
эффективности ИФДЭ5. В Российской Федерации 
из группы простаноидов зарегистрирован инга-
ляционный препарат, который рекомендуется на-
значать в дозе 2,5–5 мкг 6–9 раз/сут. Кроме того, 
в послеродовом периоде при прогрессирующем 
течении ЛГ терапия может быть усилена за счет 
назначения антагонистов эндотелиновых рецеп-
торов: бозентана в стартовой дозировке 62,5 мг 
2 раза/сут. с последующим увеличением дозы до 
250 мг/сут., мацитентана или амбризентана 10 мг 
1 раз/сут. под тщательным контролем печеночных 
трансаминаз и уровня гемоглобина.

Пациентам с ИЛАГ, наследственной ЛГ и лекар
ственно-индуцированной ЛГ для решения вопроса 
о перспективах назначения АК показано проведе-
ние вазореактивного теста в рамках стандартной 
катетеризации правых камер сердца. В случае 
положительного вазореактивного теста возможно 
назначение АК дигидропиридинового ряда с по-
степенной титрацией дозы до максимально пере-
носимых.

Для коррекции правожелудочковой СН у жен-
щин с ЛГ в послеродовом периоде и при необхо-
димости во время беременности показано назна-
чение петлевых диуретиков: фуросемид. Необ-
ходимость назначения антикоагулянтов во время 
беременности решается индивидуально. В случае 
их назначения в 1 триместре, учитывая эмбрио-
токсические эффекты варфарина, рекомендован 
нефракционированный гепарин (НФГ) или НМГ.

Пациенткам высокого ФК ЛГ в послеоперацион
ном периоде в большинстве случаев требует-
ся усиление ЛАГ-специфической терапии, при-
менение ингаляционного оксида азота в раннем 
послеоперационном периоде и оксигенотерапии 
при парциальном давлении О2 в артериальной 
крови  <  8 кПа (<60  мм  рт.  ст.).

Общего мнения в отношении сроков 
родоразрешения беременных с ЛГ в настоящее 
время нет. Во многих специализированных цен-
трах рекомендуется проводить родоразрешение 
досрочно в сроки 34–36 нед. беременности, при 
этом минимальный рекомендуемый срок родораз-
решения  –  32 нед., максимальный  –  38 нед.

Предпочтительным способом родоразреше-
ния являются роды через естественные родовые 
пути, что, как правило, ассоциируется с меньшей 
потерей крови, снижением инфекционных ослож-
нений, меньшим риском ТЭО и с менее резкими 
гемодинамическими изменениями по сравнению с 
кесаревым сечением.

Однако вопрос способа родоразрешения оста-
ется дискутабельным, и большинство экспертов 
склоняются к тому, что у пациенток с ЛГ 3 ФК и 
выше, а также у пациенток с СЭ роды предпочти-
тельнее проводить оперативным путем с монито-
рированием параметров центральной гемодина-

мики и газового состава крови. Общая анестезия 
при оперативном родоразрешении пациенткам с 
ЛГ противопоказана.

Длительность профилактического назначения 
антибактериальной терапии после оперативно-
го родоразрешения в каждом конкретном случае 
обсуждается индивидуально. НМГ в целях профи-
лактики венозных тромбозов и ТЭО после опера-
тивного родоразрешения назначают длительно-
стью 7 сут., с режимом дозирования 1 раз/сут.

Лактация у пациенток с ЛГ III ФК и выше долж-
на быть подавлена.

В послеродовом периоде необходимо наблю-
дение от нескольких дней до нескольких недель, в 
зависимости от состояния пациентки в послеродо-
вом периоде и, в первую очередь, от наличия или 
отсутствия клинических проявлений дисфункции 
правого желудочка. Необходимость более дли-
тельного наблюдения в стационаре диктуется вы-
сокими рисками сердечно-сосудистой летальности 
в первые 4 нед. после родов.

7. ВЕДЕНИЕ БЕРЕМЕННЫХ С ПРОТЕЗИРОВАННЫМИ 
КЛАПАНАМИ СЕРДЦА

Беременность рассматривают как тромбо-
филическое состояние, при котором активация 
внутрисосудистого тромбогенеза выражена вслед-
ствие перестройки свертывающей, противосвер-
тывающей и фибринолитической систем, что отра-
жает эволюционное приспособление женского ор-
ганизма к уменьшению кровопотери в родах после 
отделения плаценты. Физиологическая перестрой-
ка всех звеньев системы гемостаза, приводящая к 
гиперкоагуляции, обусловлена следующими осо-
бенностями:

•	 повышением резистентности к активирован
ному протеину С во II и III триместрах;

•	 снижением активности протеина S вслед-
ствие уменьшения общего количества про-
теина S под действием эстрогенов и повы-
шения уровней протеина, связывающего 
компонент комплемента 4b, который взаимо-
действует с протеином S;

•	 повышением уровня фибриногена и факто-
ров II, VII, VIII и X;

•	 увеличением уровней и активности ингибито
ров фибринолиза, активируемого тромбином 
ингибитора фибринолиза (TAFI), ингибиторов 
активатора плазминогена (PAI–1 и PAI–2).

Активность прокоагулянтных факторов повы
шается со II триместра беременности. В III три-
местре наблюдается прогрессивное увеличение 
фактора Виллебранда, продуцируемого эндотели-
ем. Повышается концентрация факторов IX, VIII, 
VII (на 80%), Х, V, II (от 70 до 100% по сравнению 
с уровнем небеременных и беременных I триме-
стра). Увеличивается образование тромбина, со-
держание продуктов деградации фибрина в ответ 
на интра- и экстраваскулярное отложение фибри-
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на, что указывает на интенсификацию процессов 
внутрисосудистого свертывания крови и актива-
цию системы свертывания крови в маточно-пла-
центарном кровотоке.

Одновременно с началом II триместра проис-
ходит постепенное снижение антикоагулянтного 
потенциала крови. Концентрация антитромбина III 
снижается перед родами, а его активность растет. 
Остается неизменным уровень протеина С, на-
блюдается снижение концентрации его кофермен-
та  –  протеина S. При физиологической беремен-
ности отмечаются изменения в системе фибрино-
лиза: значительно увеличивается уровень РА1–1, 
продуцируемого эндотелием, кроме того, плацента 
начинает синтезировать PAI–2.

Во время родов наблюдается повышенное 
потребление тромбоцитов и факторов коагуляции, 
в т.ч. фибриногена. При лабораторном исследова-
нии системы гемостаза в родах повышается ак-
тивность фактора VIII, увеличиваются концентра-
ция фибриногена, толерантность плазмы к гепари-
ну, количество растворимых фибрин-мономерных 
комплексов и Д-димера в результате усиления фи-
бринолиза. В послеродовом периоде растет уро-
вень t-PA, снижается PAI–1 и PAI–2, происходит 
укорочение АЧТВ. Содержание Д-димера повыша-
ется в первые 5 дней после родов по причине ак-
тивного фибринолиза массы «молодых» тромбов, 
сформировавшихся в маточных сосудах на маточ-
но-плацентарной площадке. Нормализация пара-
метров системы гемостаза происходит в течение 
4–6 нед. после родов.

Таким образом, даже при физиологическом 
течении беременности в 6 раз повышается риск 
венозных ТЭО за счет обструкции венозного воз-
врата растущей маткой, венозной атонии, пере-
численных изменений в системе гемостаза, что и 
является главной причиной смертности женщин во 
время беременности и родов.

Все беременные с искусственными клапанами 
сердца относятся к категории высокого риска сер
дечно-сосудистых осложнений (ВОЗ III). Согласно 
приказу Минздрава России от 01.11 2012 г. № 572н 
со ссылкой на приказ от 3 декабря 2007 г. № 736 
«Об утверждении перечня медицинских показаний 
для искусственного прерывания беременности» 
(с изменениями и дополнениями на 27 декабря 
2011  г.), планирование беременности и прерыва-
ние беременности по медицинским показаниям 
показано следующей категории женщин после 
протезирования искусственными или биологиче-
скими трансплантатами (при ревматических или 
врожденных пороках сердца):

•	 одного клапана сердца с признаками наруше
ния функции протеза;

•	 при многоклапанном протезировании;
•	 в случае ТЭО во время беременности или в 

анамнезе, а также при наличии тромба в по-
лостях сердца.

Беременность и роды у женщин с протези
рованными клапанами сердца обычно сопряже-
ны с высоким риском, связанным, прежде всего, с 
необходимостью использования антикоагулянтов. 
По данным литературы частота ТЭО у пациенток 
с клапанными механическими протезами при бе-
ременности колеблется от 7,5 до 33% [46]. Регистр 
беременных с ССЗ (ROPAC), в который в настоя-
щее время включено 212 беременных с механи-
ческим протезом клапанов сердца, показал, что 
тромбоз протеза произошел у 10 (4,7%) пациенток, 
смертность составила 1,4%, геморрагические ос-
ложнения у матери регистрировались в 23,1% слу-
чаев [47].

Вопрос о выборе между биопротезами и 
механическими протезами клапанов сердца у жен-
щин детородного возраста остается нерешенным. 
Механические клапаны прочны, характеризуются 
отличными гемодинамическими характеристиками, 
но требуют пожизненной антикоагуляции. Биопро-
тезы, хотя и представляют гораздо меньший риск 
ТЭО, тем не менее, недолговечны, хотя четких 
данных об увеличении риска дегенерации био-
протеза в связи с беременностью и родами полу-
чено не было. Вместе с тем, срок службы биопро-
тезов по-прежнему остается небольшим, и боль-
ные должны осознать неизбежность повторной 
операции через несколько лет. По крайней мере, 
половина биопротезов, имплантируемых женщи-
нам детородного возраста, требует замены в те-
чение 10 лет, а через 15 лет функция биопротеза 
нарушается у 90% пациенток. Риск дегенерации 
биопротеза значительно возрастает при его поло
жении в митральной позиции по сравнению с био
протезами аортального и трикуспидального клапа-
нов. При повторных операциях по протезированию 
клапанов сердца летальность по разным данным 
колеблется от 3 до 9%. Наличие ФР тромбоза био-
протеза  –  ФП, наличие тромба в полостях серд-
ца диктует необходимость проведения антикоагу-
лянтной терапии у этих пациенток.

Возможность тромбоза искусственного клапана 
сердца определяется несколькими факторами:

1. Исходной тромбогенностью протеза, завися
щей от типа протеза:

–– низкая тромбогенность  –  Carbomedics (аор
тальный), Medtronic Hall, St Jude Medical;

–– средняя тромбогенность  –  Bjork-Shiley и дру
гие двустворчатые протезы;

–– высокая тромбогенность  –  Lillehei-Kaster, 
Omniscience, Starr-Edwards.

2. ФР тромбоза протеза клапана, которыми 
являются:

•	 митральная, трикуспидальная или легочная 
позиции протеза;

•	 предшествующие ТЭО;
•	 ФП;
•	 диаметр ЛП  >  50 мм;
•	 спонтанное контрастирование в ЛП;
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•	 митральный стеноз;
•	 ФВ  <  35%;
•	 гиперкоагуляция.
Клинически тромбоз искусственного клапана 

сердца проявляется одышкой или приступом уду-
шья, в ряде случаев отеком легких, инсультом, 
артериальными эмболиями, кардиогенным шоком 
и смертью.

Диагноз тромбоза клапана должен быть 
подтвержден при стандартной или чреспищевод-
ной ЭхоКГ. В случае выявления при ЭхоКГ тром-
ба менее 5 мм в диаметре и не обтурирующего 
клапана рекомендовано проведение антикоагу-
лянтной терапии внутривенным введением НФГ с 
дальнейшим возобновлением приема перораль-
ных антикоагулянтов у пациенток, которые не на-
ходятся в критическом состоянии. В случае нали-
чия тромба более 5 мм в диаметре рекомендуется 
проведение тромболитической терапии, эффек-
тивность которой составляет 70% при смертности 
9–10%. Тромболизис наиболее эффективен при 
аортальной локализации протеза, а также, если 
со времени появления симптомов прошло менее 
2 нед. Большинство фибринолитических препа-
ратов не проникают через плаценту, однако они 
могут вызвать эмболии (10%) и субплацентарное 
кровотечение. Опыт применения фибринолити-
ков у беременных женщин ограничен. Фибрино-
лиз обоснован, если женщина находится в крити-
ческом состоянии, а немедленное хирургическое 
вмешательство невозможно. При неэффективно-
сти антикоагуляции и обструкции кровотока пока-
зано хирургическое вмешательство [48].

Нередко определяющей неблагоприятные ис-
ходы беременности остается проблема использо-
вания антикоагулянтов у женщин с механическими 
протезами клапанов, т.к. помимо вышеперечислен-
ных факторов решающую роль нередко играют:

–– состояние физиологической гестационной ги-
перкоагуляции;

–– эмбриотоксический эффект антагонистов ви-
тамина К, рекомендуемых в качестве препа-
ратов первого ряда у пациентов с искусствен-
ными клапанами, т.к. варфарин проходит 
через плаценту и повышает риск раннего вы-
кидыша, эмбриопатий (назальная гипоплазия, 
ходродисплазии, атрофия зрительного нерва, 
микроцефалия, отставание в умственном 
развитии) и преждевременных родов в 4–10% 
наблюдений.

Распространенность эмбриопатий до сих пор 
дискутируется: суммарный риск колеблется ~5% 
у пациенток, получавших антагонисты витамина 
К между 6-й и 12-й нед. беременности, тогда как 
в ряде сообщений дается более низкий риск фе-
топатий и рассматривается их связь с дозой пре-
парата. Так, мета-анализ, в который были включе-
ны 494 беременности у женщин с искусственными 
механическими клапанами сердца, продемонстри-
ровал, что, если пациентка принимала варфарин 

в дозе 5 мг и менее, то в 13,4% наблюдались ос-
ложнения со стороны плода, среди которых в 4-х 
случаях (0,9%) были эмбриопатии. Осложнения со 
стороны матери встречались относительно редко: 
кровотечения  –  3,4%, ТЭО  –  1,8%. В случае при-
ема женщиной варфарина в дозе более 5 мг (33 
беременности) осложнения со стороны плода про-
грессивно возрастали (82%, из них 2 случая вар-
фарин-зависимых эмбриопатий), осложнений со 
стороны матери не было, по-видимому из-за не-
большого числа наблюдений [49, 50].

Необходимо помнить о том, что для пациенток 
с искусственными клапанами сердца характер-
ны преждевременные роды и фетоплацентарная 
недостаточность, что может потребовать экстрен-
ного родоразрешения. При ургентной акушер-
ской ситуации (отслойка плаценты, экстренное 
кесарево сечение) у женщин, получающих анти-
коагулянты, может развиться катастрофическое 
кровотечение. Варфарин характеризуется пролон-
гированным эффектом, который нельзя быстро 
прекратить. Эффект при назначении витамина К 
достигается только в течение 24 ч. Немедленное 
замещение витамин К-зависимых факторов свер-
тывания крови возможно только при использова-
нии свежезамороженной плазмы, однако у плода 
уровень этих факторов восстанавливается только 
через 7–9 дней после отмены варфарина.

У пациенток с протезированными клапана-
ми целевое МНО не отличается от такого вне 
беременности, и дозы варфарина обычно не ме-
няются. В зависимости от позиции протеза клапа-
на показаны цифры МНО  –  2,0–3,5. Следует под-
черкнуть, что целевые значения МНО от 2,0 до 3,0 
во время беременности могут быть адекватными 
только у пациенток с более низким риском тром-
бозов, тогда как у женщин с протезами первого по-
коления и/или дополнительными отягощающими 
факторами (ТЭО в анамнезе, нарушениями сер-
дечного ритма, наличием тромба в полости серд-
ца и др.) стоит добиваться более высокого уровня 
антикоагуляции (МНО  –  2,5–3,5).

Варфарин при совместном приеме с другими 
лекарственными препаратами может усиливать 
или ослаблять свое действие (табл. 15).

Главным осложнением со стороны матери при 
использовании варфарина являются кровотече-
ния. ФР развития кровотечения служат:

•	 интенсивное воздействие антикоагулянтов;
•	 сопутствующие заболевания;
•	 применение других препаратов;
•	 неточное следование инструкции по при

менению варфарина.
Признаки кровотечения при лечении антикоагу

лянтами:
•	 кровь в стуле и моче;
•	 образование синяков;
•	 необычно обильные носовые кровотечения/ 

кровоточивость десен;
•	 кровотечения из патологических образований 

(опухоль, язва и др.).
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Таблица 15
Эффекты взаимодействия варфарина 

с лекарственными препаратами

Усиление активности Снижение активности
Аллопуринол Антациды

Амиодарон Антигистаминные
препараты

Анаболические стероиды Барбитураты
Аспирин Галоперидол

Макролиды Оральные
контрацептивы

Ципрофлоксацины Сукральфат
Омепразол Холестирамин
Н2-блокаторы Циклоспорин
Симвастатин
Стрептокиназа
Сульфаниламиды
5-НОК
Фторхинолоны
Тиреоидные гормоны

При назначении варфарина должны также 
учитываться судебно-медицинские аспекты, т.к. 
фирма  –  производитель варфарина указывает 
его как препарат, противопоказанный при бере-
менности.

Альтернативой варфарину может быть НФГ, 
который не проникает через плаценту, но длитель-
ная гепаринотерапия во время беременности труд-
но осуществима и значительно увеличивает риск 
ТЭО для матери. Так, по данным ряда авторов, у 
беременных с искусственными клапанами сердца 
в случае применения НФГ в течение всего перио-
да беременности в 23,8% наблюдались выкиды-
ши и в 42,9%  –  выкидыши и гибель плода; при его 
применении с 6-й по 12-ю нед. беременности  –  у 
3,4% эмбриопатии, у 24,8%  –  выкидыши и у 26,5% 
женщин  –  выкидыши и гибель плода. Со стороны 
матери при использовании НФГ в течение всего 
периода беременности у 33,3% имели место ТЭО, 
смертность достигала 15%. Если НФГ назначали 
с 6-й по 12-ю нед. беременности, то ТЭО развива-
лись в 9,2%, смертность составила 4,2% [51, 52].

Следует подчеркнуть, что при принятии ре-
шения о применении НФГ у беременных с 
протезированными клапанами сердца надеяться 
на успех можно только при выборе адекватной 
(лечебной!) дозы препарата и регулярного контро-
ля состояния системы гемостаза. Хотя терапевти-
ческая доза НФГ подразумевает удлинение АЧТВ 
в 1,5 раза, для обеспечения антитромботического 
эффекта у беременных с протезированными кла-
панами сердца этого может оказаться недоста-
точно, поэтому у таких пациенток необходимо до-
биваться удлинения АЧТВ примерно в 2 раза по 
сравнению с контрольными значениями.

Противопоказаниями к назначению НФГ явля
ются:

•	 исходная глубокая гипокоагуляция;
•	 язвенная болезнь желудка или 12-перстной 

кишки;
•	 неконтролируемая АГ;
•	 ИЭ;
•	 острое внутреннее кровотечение;
•	 желудочно-кишечное или почечное крово

течение давностью до 10 дней;
•	 геморрагический диатез;
•	 обширные хирургические вмешательства и 

травмы давностью до 10 дней;
•	 геморрагический инсульт в анамнезе;
•	 травма или операция на головном или спин-

ном мозге до 2-х мес.;
•	 подозрение на расслаивающуюся аневризму 

аорты;
•	 острый панкреатит;
•	 диабетическая ретинопатия;
•	 тяжелые нарушения функции печени и почек;
•	 варикозное расширение вен пищевода;
•	 острый перикардит;
•	 аллергические реакции в анамнезе.
При длительном применении НФГ возможно 

развитие таких тяжелых осложнений, как:
•	 иммунная тромбоцитопения (на 3–15 сут. 

лечения гепарином);
•	 некроз кожи;
•	 алопеция;
•	 остеопороз (при длительном применении);
•	 гиперкалиемия;
•	 феномен отмены («рикошетные» тромбозы).
НМГ, представляющие собой фракции или 

фрагменты гепарина, обладают большей актив-
ностью ингибирования фактора Xa, они меньше 
инактивируют тромбин, поэтому практически не 
влияют на время свертывания крови  –  протром-
биновое время (ПВ), что снижает риск кровоте-
чений. Препараты этой группы отличают более 
длительное действие, высокая биодоступность, 
меньшая частота осложнений, отсутствие потен-
цирования агрегации тромбоцитов. Важно отме-
тить, что НМГ не влияют на такие показатели ко-
агулограммы, как АЧТВ, ПВ, МНО. Для контроля 
терапии НМГ используется определение анти-Ха-
активности и динамическое определение марке-
ров тромбофилии: D-димера, комплексов тром-
бин-антитромбин, фрагментов протромбина F1+2. 
Вследствие усиленного клиренса и увеличения 
объема распределения, НМГ во время беремен-
ности должен назначаться 2 раза/сут. с целевыми 
значениями анти-Ха-активности 0,8–1,2 Ед./мл че-
рез 4–6 ч после введения дозы.

Таким образом, у беременных с искусственны-
ми клапанами сердца возможно применение одно-
го из рекомендуемых режимов антикоагулянтной 
терапии, выбор которого определяется индивиду-
ально:

1. С наступлением беременности продолжить 
прием варфарина, если суточная доза препара-
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та не превышает 5 мг при достижении терапевти-
ческих значений МНО. При митральной позиции 
протеза МНО составляет 2,5–3,5; при аорталь-
ной  –  2,0–3,0. Контроль МНО целесообразно 
осуществлять 1 раз в 5–7 дней. За 36 ч до родов 
рекомендован перевод на НФГ под контролем 
АЧТВ, уровень которого должен быть увеличен в 
1,5–2,0 раза. Введение НФГ прекращают за 4–6 ч 
до родов и возобновляют его введение через 4–6 
ч  –  после родов (класс доказательности II А, уро-
вень доказательности С).

2. В случае приема варфарина в дозе более 
5 мг в сут. с наступления беременности до 12–13 
нед. целесообразно назначение НМГ подкожно 
дважды в день в терапевтической дозировке. Пер-
вая доза рассчитывается исходя из веса беремен-
ной: далтепарин 100 МЕ/кг, эноксапарин 1мг/кг. 
Через 4–6 ч после подкожного введения НМГ про-
водят контроль анти-Ха-активности плазмы, с по-
следующим ежедневным его контролем до дости-
жения целевого уровня  –  0,81,2 Ед./мл. В случае 
достижения целевого уровня анти-Ха-активности 
его оценка в последующем проводится каждую 
неделю (класс доказательности I, уровень доказа-
тельности С). Возможно также внутривенное по-
стоянное введение НФГ при контроле АЧТВ дваж-
ды в сут. (увеличение в 1,5–2,0).

С 12–13 нед. до 36 нед. беременности рекомен-
дован перевод пациентки на варфарин в дозе до-
стижения целевого уровня МНО. C 36-ой нед. бе-
ременности  –  перевод на НМГ дважды в сут. (при 
достижении целевых значений анти-Ха-активности 
0,8–1,2 Ед./мл, контролируется еженедельно) или 
НФГ при контроле АЧТВ дважды в сут. (в пределах 
1,5–2,0) (класс доказательности IIa, уровень дока-
зательности В).

НФГ отменяют за 4–6 ч до планируемых ро-
дов, НМГ отменяют за 12 ч до планируемых родов 
(класс доказательности I, уровень доказательно-
сти С).

В случае экстренного родоразрешения у 
пациентки, продолжающей прием варфарина, по-
казано оперативное родоразрешение, для умень-
шения геморрагических осложнений как со сто-
роны матери, так и плода. Перед экстренным ро-
доразрешением вводится свежезамороженная 
плазма и только после достижением МНО  <  2,0, 
возможно проведение кесарева сечения.

Введение НМГ возобновляют через 12 ч, 
НФГ  –  через 4–6 после родов, если нет риска 
геморрагических осложнений, одновременно на-
чинают насыщение варфарином, при достижении 
целевых значений МНО  –  отменяют НМГ или НФГ 
(класс доказательности I, уровень доказательно-
сти С).

Смену антикоагулянтной терапии рекомендова-
но осуществлять в стационарных условиях.

Назначение варфарина после родов осу
ществляется на 2–3 сут. при отсутствии повышен-

ной кровоточивости и продолжении лечения НМГ/
НФГ. Отмену НМГ/НФГ осуществляют при достиже-
нии целевых значений МНО, которое определяют 
еженедельно.

Рутинное сочетание антикоагулянтов с при-
емом аспирина, обладающего неконтролируемым 
антитромбоцитарным эффектом, при снижении 
числа ТЭО увеличивает число геморрагических 
осложнений в 3 раза, что, по-видимому, делает не 
вполне обоснованным сочетанное использование 
антикоагулянтов с антитромбоцитарными препа-
ратами [53].

Следует отметить, что физиологическая 
гиперкоагуляция, свойственная беременным, ча-
сто впервые выявляет фоновые врожденные и/
или приобретенные нарушения в системе гемо-
стаза, которые ранее могли быть бессимптомны-
ми. Наличие в анамнезе синдрома потери плода, 
тяжелых акушерских осложнений (тяжелых форм 
ПЭ, тяжелой плацентарной недостаточности, ан-
тенатальной гибели плода, преждевременной от-
слойки плаценты) ТЭО служат показанием к ис-
следованию на генетические формы тромбофилии 
и АФС. Кроме того, следует помнить о том, что ряд 
пороков сердца могут существовать в рамках пер-
вичного синдрома, а некоторые состояния (в том 
числе ИЭ, являющийся частым показанием для 
протезирования клапанов сердца) могут индуци-
ровать развитие вторичного АФС. Наличие врож-
денных и/или приобретенных тромбофилий может 
быть одной из причин, объясняющих неудачи ан-
тикоагулянтной терапии у пациентов с искусствен
ными клапанами сердца, резистентность к варфа-
рину, «плавающие» показатели системы гемостаза 
и трудности с подбором адекватной дозы противо
тромботических препаратов. Именно у таких боль
ных особое значение имеют подбор антикоагулян-
тов и контроль антитромботической терапии по 
маркерам тромбофилии (D-димер, тромбин-анти-
тромбин, F1+2).

8. ПРОЛАПС МИТРАЛЬНОГО КЛАПАНА

ПМК  –  патологическое прогибание одной или 
обеих створок митрального клапана в полость 
ЛП во время систолы ЛЖ. В результате ПМК раз-
вивается недостаточность митрального клапана с 
регургитацией части крови в полость ЛП. Регурги-
тация возникает не всегда; степень ее может быть 
различной.

Частота ПМК составляет 4–5% в общей 
популяции, среди женщин и лиц молодого возрас-
та гораздо чаще  –  17–38%.

Этиологическими факторами ПМК являются:
•	 Наследственные болезни: СМ, СЭД, синдром 

LEOPARD, эластическая псевдоксантома, 
несовершенный остеогенез, синдром Холь-
та  –  Орама, синдром Ларсена, синдром Ну-
нан, синдром Шерешевского  –  Тернера, син-
дром Клайнфельтера и др.
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•	 Болезни миокарда: миокардит, миокардиоди-
строфия, ИБС, кардиомиопатия (КМП).

•	 ВПС: ДМЖП, ДМПП, аномалия Эбштейна, те-
трада Фалло, ОАП, коарктация аорты, стеноз 
устья аорты, стеноз устья ЛА, двустворчатый 
аортальный клапан.

•	 Системные заболевания соединительной тка-
ни: СКВ, дерматомиозит, узелковый полиар-
териит.

•	 Ревматическая лихорадка, ИЭ, травма груд-
ной клетки, миксома ЛП.

Развитию ПМК способствуют такие физиологи
ческие и/или патологические состояния, как 
тахикардия, гиповолемия, снижение венозного 
возврата, которые ведут к уменьшению полости 
ЛЖ и относительному преобладанию площади 
хордально-створчатого аппарата над площадью 
клапанного кольца.

В подавляющем большинстве случаев 
беременность у женщин с ПМК протекает благо-
приятно и заканчивается нормальными родами. 
Вместе с тем, в ряде случаев могут развиться ос-
ложнения, одно из которых  –  гемодинамически 
значимая митральная регургитация, как правило, 
связанная с прогрессированием миксоматозной 
дегенерации створок клапана. Прогрессирование 
митральной регургитации и трансформация бес-
симптомного ПМК в гемодинамически и клиниче-
ски значимый может происходить у беременных с 
глубоким пролабированием створок и значитель-
ной митральной регургитацией. Основными кли-
ническими проявлениями осложненного течения 
ПМК являются легочная гипертензия и правоже-
лудочковая СН. Вследствие растяжения ЛП воз-
можны предсердные аритмии, способствующие 
образованию пристеночных тромбов  –  источников 
ТЭО. Выраженная митральная регургитация мо-
жет стать причиной внезапной смерти, она также 
увеличивает риск развития ИЭ.

При ПМК ведение беременных зависит от 
выраженности гемодинамических расстройств и 
осложнений. При упорных жалобах показана се-
дативная терапия, в том числе соли магния (дока-
зательная база отсутствует), высокоселективные 
β-АБ.

9. СИНДРОМ МАРФАНА

СМ относится к наследственным заболевани-
ям соединительной ткани, передается по ауто-
сомнодоминантному типу с высокой пенетрантно-
стью и встречается в популяции достаточно ред-
ко  –  1:10000.

Течение беременности при СМ имеет высокий 
риск развития тяжелых и фатальных осложнений 
со стороны матери и плода. С одной стороны, 
физиологическое снижение ОПСС и рефлектор-
ное повышение сердечного выброса являются 
благоприятными факторами при ПМК с регургита-

цией. С другой стороны, увеличение ОЦК при вы-
раженной митральной регургитации, может спо-
собствовать развитию острой левожелудочковой 
недостаточности и угрожающих жизни аритмий. 
По мере увеличения сроков гестации нарастает 
риск развития фатальных осложнений: в III три-
местре беременности и в раннем послеродовом 
периоде увеличивается риск формирования анев-
ризмы аорты, разрыва и/или расслоения уже су-
ществующей аневризмы аорты и возникновения 
ИЭ. Расслоение аневризмы аорты во время бере-
менности связано с увеличением ОЦК, аортока-
вальной компрессией и гормональными изменени
ями. Для диагностики аневризмы аорты во время 
беременности не реже 1 раза/мес., перед родами 
и в раннем послеродовом периоде выполняют 
ЭхоКГ. Частота расслоения аорты у беременных 
составляет около 1% при ее диаметре менее 40 
мм и 10%  –  у пациенток высокого риска (диаметр 
аорты более 40 мм, быстрая дилатация или рас-
слоение ее восходящего отдела в анамнезе).

Пациентка с СМ до наступления беременно-
сти должна быть тщательно обследована, вклю-
чая оценку диаметра всех визуализируемых при 
ЭхоКГ отделов аорты, анализ клапанной функции 
и сократимости миокарда. Пациентка и ее партнер 
должны быть проинформированы о возможном 
риске материнских осложнений, а также о высокой 
возможности генетической передачи заболева-
ния. При наличии у одного из родителей СМ риск 
этого заболевании у ребенка составляет 50%, а 
при заболевании обоих родителей  –  100%. Ранее 
считали, что материнская смертность при СМ со-
ставляет 50%, в последнее время показано, что 
при диаметре аорты  <  4 см прогноз беременности 
и родов более благоприятный. При диаметре кор-
ня аорты более 40 мм решение о планировании 
беременности принимается индивидуально при 
информировании женщины об имеющихся рисках 
и возможных альтернативах (усыновление, сурро-
гатное материнство и др.).

Наблюдение за беременными с СМ осущест-
вляется ежемесячно (при показаниях  –  чаще) 
с проведением мониторирования развития 
плода (особенно на фоне приема женщиной 
β-блокаторов). У беременных с нормальными раз-
мерами аорты посещение специалистов осущест-
вляется ежемесячно с проведением ЭхоКГ-иссле-
дования 1 раз в триместр и до родов. При диа-
метре аорты более 40 мм, прогрессирующей ее 
дилатацией, хирургическом лечении расслаивания 
или разрыва аорты в анамнезе ЭхоКГ-исследова-
ние осуществляется каждые 4–6 нед.

Максимальный риск расслоения аорты отмеча
ется в третьем триместре беременности, во время 
родов и в течение одного месяца после родов. В 
случае расслаивания аорты после 32 нед. бере-
менности и при условии жизнеспособности пло-
да рекомендуется проведение кесарева сечения 
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и одновременное восстановление целостности 
аорты. На сроках беременности от 28 до 32 нед. 
выбор тактики лечения определяется состоянием 
плода. При развитии дистресс-синдрома у плода 
рекомендуется срочное кесарево сечение, при от-
сутствии тяжелой клинической картины расслаи-
вания аорты  –  пролонгирование беременности до 
максимально возможного срока.

Медикаментозная терапия представлена β-АБ 
(метопролол, бисопролол), которые уменьшают 
сердечный выброс и, тем самым, прогрессирова-
ние дилатации аорты с риском ее расслоения, ис-
пользуют также соли магния.

Роды естественным путем возможны у женщин 
без выраженной патологии ССС и при диаметре 
аорты, не превышающем 4 см. Беременность и 
роды у таких женщин проходят, как правило, без 
серьезных осложнений для матери и плода. Мето-
дом выбора при обезболивании родов у рожениц 
с СМ следует считать эпидуральную анальгезию. 
Когда диаметр корня аорты  >  5,5 см или увели-
чивается за время беременности более чем на 1 
см, необходимо досрочное родоразрешение, даже 
при отсутствии каких-либо субъективных симпто-
мов. Существует мнение, что у таких женщин сле-
довало бы производить хирургическую коррекцию 
аневризмы аорты во время беременности даже 
при отсутствии каких-либо угрожающих симпто-
мов, поскольку при расширенной аорте они могут 
появиться в любой момент.

10. СИНДРОМ ЭЛЕРСА  –  ДАНЛОСА

СЭД представляет собой группу врожден-
ных нарушений соединительной ткани, которые 
различаются между собой по клиническим, гене-
тическим и биохимическим параметрам. Для под-
группы сосудистых нарушений СЭД характерно 
развитие ВС из-за спонтанного разрыва артерий 
или вследствие травмы. Для беременных с сосу-
дистым и классическим СЭД беременность может 
вызывать серьезные осложнения со стороны вну-
тренних органов, включая спонтанные разрывы 
артерий и вен, ПМК, перфорацию кишечника, рас-
слаивание аорты, пневмоторакс и разрыв матки. 
Акушерские осложнения включают спонтанный 
аборт, симфизеопатию, разрывы внутренних орга-
нов (ЖКТ, матки), истмико-цервикальную недоста-
точность, выпадение матки, преждевременное из-
литие околоплодных вод, разрывы мягких тканей и 
послеродовые кровотечения. Вследствие истмико-
цервикальной недостаточности и преждевремен-
ного излития околоплодных вод возрастает риск 
преждевременных родов.

Наблюдение. Пациентки нуждаются в тщатель-
ном, начиная со 2-го триместра беременности, 
ультразвуковом обследовании внутренних органов 
с периодичностью 1 раз в 4–6 нед. Учитывая веро-
ятность развития фатальных осложнений и высо-

кую материнскую летальность (до 20%), со срока 
32 нед. беременности рекомендуется госпитализа-
ция, у беременных с СЭД IV типа возможно при-
менение целипролола, учитывая очень высокий 
риск расслоения стенки аорты и благоприятный 
эффект, установленный у небеременных пациен-
ток [54]. Пациенткам с СЭД показано раннее родо-
разрешение (до 32 нед. беременности) или преры-
вание беременности.

11. ИШЕМИЧЕСКАЯ БОЛЕЗНЬ СЕРДЦА И ОСТРЫЙ 
КОРОНАРНЫЙ СИНДРОМ

Частота острого коронарного синдрома (ОКС) 
составляет 3–6 случаев на 100 тыс. беремен-
ных. Факторами риска заболевания являются АГ, 
гиперхолестеринемия и гиперлипидемия, СД, ку-
рение и др. Материнская смертность при ОКС со-
ставляет 5–10%, детская смертность тесно связа-
на с материнской и составляет около 9%.

Диагностические критерии ОКС у беремен-
ных соответствуют общепринятым: болевой син-
дром в грудной клетке, изменения на ЭКГ и нали-
чие биохимических маркеров некроза миокарда. 
Необходимо иметь ввиду, что наличие отрица-
тельного зубца Т на ЭКГ часто отмечается при бе-
ременности и не связано с ИБС, но увеличение 
содержания тропонина Т является маркером ОКС.

ИМ чаще возникает в третьем триместре 
беременности и в 40% его причиной является 
атеросклероз с сопутствующим тромбозом коро-
нарных артерий (или без такового) [55]. Реже (до 
27%) к развитию ИМ приводит спонтанная дис-
секция коронарной артерии, чаще возникающая в 
родах (50%) и послеродовом периоде (34%) [56]. 
Развитие этого осложнения обусловлено повы-
шенным содержанием прогестерона, вызывающе-
го биохимические и структурные изменения сосу-
дистой стенки, в том числе снижение нормальной 
складчатости эластичных волокон, фрагментацию 
ретикулярных волокон и уменьшение содержа-
ния кислых мукополисахаридов [57]. Тромбоз 
коронарных артерий без проявлений атероскле
роза является редкой причиной ИМ у беременных 
(8%). Развитие тромбоза связано с гиперкоагу-
ляцией, характерной для беременных, реже  –  с 
другими факторами (снижением содержания тка-
невого активатора плазминогена), увеличением 
быстродействующего тканевого активатора плаз-
миногена, а также с наследственными тромбофи-
лиями и т.д.). Использование метилэргометрина в 
послеродовом периоде может вызывать спазм и 
ишемию миокарда.

Наблюдение. Пациентка с ОКС должна быть 
немедленно переведена в специализированный 
центр для проведения диагностической ангиогра-
фии и чрескожного коронарного вмешательства 
[58]. Отмечено, что выживаемость увеличивается 
при использовании транслюминальной баллонной 
ангиопластики (ТБА), которая безопасна в отноше-
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нии матери и плода и показана при поражении од-
ной коронарной артерии с сохраняющейся ишеми-
ей миокарда. Использование стентов с покрытием 
у беременных малоизучено, считают, что не жела-
тельно совместное использование таких стентов с 
антитромбоцитарной терапией. Безопасность при-
менения аспирина у беременных соответствует 
классу С, возможно использование производных 
тиенопиридинов  –  клопидогрела или тиклопидина 
(риск категории В), в том числе  –  у женщин после 
проведения ТБА, но без последующего стентиро-
вания коронарной артерии.

При ОКС без подъема сегмента ST и ста-
бильном клиническом состоянии рекомендуется 
выжидательная тактика с использованием меди-
каментозной терапии. В случае рецидивирующей 
диссекции коронарной артерии следует рассмо-
треть возможность преждевременных родов с 
оценкой жизнеспособности плода.

Результаты аортокоронарного шунтирования у 
беременных с ОКС неудовлетворительны и связа-
ны с высокой смертностью.

Из медикаментозной терапии по показаниям у 
пациенток с ИМ возможно использование нитра-
тов (нитроглицерин  –  риск категории В, изосор-
бид динитрат  –  риск категории С) с тщательным 
титрованием дозировки для исключения артери-
альной гипотензии и снижения маточно-плацен-
тарного кровотока.

Показаниями к прерыванию беременности 
или досрочному родоразрешению являются: 
сохраняющаяся после ТБА стенокардия; злокаче-
ственные аритмии, устойчивые к проводимой те-
рапии; левожелудочковая СН (кардиальная астма, 
отек легких, кардиогенный шок).

Родоразрешение осуществляется как через 
естественные родовые пути, так и оперативным 
путем. Родоразрешение через естественные родо-
вые пути позволяет избежать потенциальных ри-
сков, связанных с анестезией, относительно без-
опасно при условии стабильного состояния гемо-
динамики больной.

Оперативное родоразрешение осуществляется 
как под общей, так и под регионарной (чаще всего) 
анестезией с мониторированием ЭКГ и АД, пуль-
соксиметрией [59].

12. ДИЛАТАЦИОННАЯ КАРДИОМИОПАТИЯ

ДКМП  –  диффузное поражение миокарда с 
расширением полостей сердца и резким сниже-
нием его сократительной функции, уменьшением 
сердечного выброса, возникновением застойной 
СН. ДКМП относят к гетерогенной группе приоб-
ретенных и наследственных заболеваний. Они со-
ставляют 60% всех КМП.

Установить этиологию заболевания часто не 
удается. Придают значение вирусам (гриппа, Кок-
саки и др.), вызывающим скрыто протекающий 
миокардит с переходом в КМП, токсическому воз-
действию алкоголя, СД.

Беременность отягощает течение ДКМП и спо
собствует возникновению осложнений. Как и при 
других формах КМП, протекающих со снижени-
ем сократительной функции сердца, увеличение 
ОЦК, характерное для беременных, является 
основополагающим фактором, вызывающим (или 
усугубляющим) клинически выраженную СН. Раз-
витие СЗРП зависит от ФК СН матери, преждевре-
менные роды отмечаются в 40%.

Если ДКМП была диагностирована до беремен
ности, то женщине следует рекомендовать от 
нее воздержаться даже при отсутствии клиниче-
ских симптомов. Пациентки с ДКМП должны быть 
проинформированы о высоком риске ухудшения 
состояния во время беременности или после ро-
дов. При наступлении беременности и отказе от 
ее прерывания, ФВ менее 40% пациентка нужда-
ется в наблюдении в специализированном аку-
шерском роддоме, а при ФВ менее 20%  –  в пре-
рывании беременности. Проводится лечение СН 
диуретиками (тиазидными или петлевыми), сер-
дечными гликозидами (дигоксин), кардиоселек-
тивными β-АБ, при необходимости антиаритми-
ческими средствами. У пациенток с аритмиями в 
зависимости от срока беременности необходимо 
предусмотреть назначение НМГ или антагонистов 
витамина К.

Родоразрешение осуществляется при стаби
лизации основных параметров гемодинамики или 
по витальным показаниям со стороны матери под 
эпидуральной, спинально-эпидуральной анесте-
зией или общим наркозом [60]. Регионарная ане-
стезия позволяет избежать депрессии миокарда и 
увеличения преднагрузки, поддерживать нормово-
лемию и адекватный маточно-плацентарный кро-
воток, безопасна в отношении матери и плода.

13. ГИПЕРТРОФИЧЕСКАЯ КАРДИОМИОПАТИЯ

ГКМП относится к заболеваниям неизвест-
ной этиологии, хотя ~ у 50% семей пациентов с 
ГКМП идентифицированы  >  50 мутаций в локу-
сах генов, контролирующих структуру и функцию 
сократительных белков миокарда. Наследование 
происходит по аутосомно-доминантному типу.

Точных эпидемиологических данных о распро
страненности заболевания нет, считают, что в 
популяции ГКМП встречается в 0,02–0,05% случа-
ев.

Выделяют две основные формы ГКМП  –  обст
руктивную, которая встречается у 25% больных, и 
необструктивную.

Клинические проявления заболевания зави-
сят от степени диастолической дисфункции ЛЖ и 
проявляются одышкой, пресинкопальными и син-
копальными состояниями, симптомами ишемии 
миокарда вследствие уменьшения перфузионно-
го давления в коронарных артериях, аритмиями 
(политопной экстрасистолией, парасистолией, 
суправентрикулярной пароксизмальной тахикар-
дией) и блокадами сердца. При планировании 
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беременности пациенткам с ГКМП и обструкцией 
выносящего тракта ЛЖ с наличием синкопальных 
состояний и/или сложных аритмий целесообразно 
решить вопрос о хирургической коррекции ГКМП.

Беременность, как правило, не усугубляет 
гемодинамические расстройства при этой патоло-
гии сердца. Это объясняют тем, что физиологиче-
ское снижение ОПСС компенсируется физиологи-
ческим увеличением ОЦК, а сократимость миокар-
да может не меняться. Однако гемодинамические 
и нейрогуморальные факторы гестационного пе-
риода могут провоцировать или усугублять нару-
шения сердечного ритма и проявления СН. Если 
ГКМП диагностирована до беременности или в 
сроки до 12 нед., а также при подозрении на ГКМП, 
женщина должна быть госпитализирована в карди-
ологическое отделение с целью уточнения диагно-
за, решения вопроса о пролонгировании беремен-
ности и, в случае необходимости, лечения.

При необструктивной ГКМП (неосложненной, 
а также при обструктивной, но с низкой степенью 
обструкции выносящего тракта ЛЖ) пролонгирова
ние беременности может быть разрешено при 
условии постоянного наблюдения кардиологом (не 
реже 1 раза/мес.). Госпитализация осуществляет-
ся в сроки, рекомендованные для всех пациенток 
с ССЗ, при необходимости  –  чаще. Роды через 
естественные родовые пути.

При средней степени обструкции выносящего 
тракта ЛЖ вопрос о вынашивании беременности 
решается индивидуально: необходимо постоянное 
наблюдение кардиолога (терапевта) и акушера-ги-
неколога. Сроки госпитализации те же, а также в 
любой срок при ухудшении состояния и развитии 
осложнений. Роды проводят через естественные 
родовые пути с исключением потуг.

При тяжелой степени обструкции выносяще-
го тракта ЛЖ (градиент давления  –  50  мм  рт.  ст. и 
выше) вынашивание беременности и роды катего-
рически противопоказаны. При отказе женщины от 
прерывания беременности показана госпитализация 
практически на весь срок беременности. Родоразре-
шение проводят путем операции кесарево сечение. 
Из-за опасности периферической вазодилатации и 
артериальной гипотензии с осторожностью должна 
быть использована эпидуральная анестезия.

Медикаментозное лечение пациенток с мани
фестной ГКМП осуществляется р-АБ или вера-
памилом под контролем ЧСС и АД, т.к. чрезмер-
ное снижение АД может привести к уменьшению 
маточно-плацентарного кровотока и задержке вну-
триутробного развития плода. При неэффектив-
ности медикаментозной терапии и манифестной 
аритмии показано хирургическое лечение  –  абля-
ция МЖП, при которой достаточно часто развива-
ется полная поперечная блокада, требующая им-
плантации электрокардиостимулятора (ЭКС).

14. РЕСТРИКТИВНАЯ КАРДИОМИОПАТИЯ

Рестриктивная (restrictio  –  ограничение) кар
диомиопатия (РКМП)  –  первичное или вторич-
ное поражение сердца, при котором ведущим 

механизмом выступает нарушение диастоличе-
ской функции желудочков, и СН носит диастоли-
ческий характер. Утолщение эндокарда или ин-
фильтрация миокарда сопровождается гибелью 
кардиомиоцитов, компенсаторной гипертрофией 
и фиброзом, что приводит к нарушению функций 
предсердно-желудочковых клапанов; стенки желу-
дочков становятся нерастяжимыми, повышается 
давление наполнения желудочков. Распростране-
ние процесса на проводящую систему сердца ве-
дет к возникновению аритмий.

Заболевание наблюдается достаточно ред-
ко и связано, в основном, с инфильтративными 
поражениями миокарда (амилоидоз, гемохрома-
тоз), эндомиокардиальным фиброзом, эозино-
фильным эндомиокардитом Леффлера, рассма-
тривают воздействие ионизирующей радиации, 
лекарственных средств (антрациклиновая инток-
сикация).

Беременность при данном заболевании катего
рически противопоказана.

15. ПЕРИПАРТАЛЬНАЯ КАРДИОМИОПАТИЯ

Перипартальная кардиомиопатия (ПКМП) 
достаточно редкое  –  1 на 3000–4000 беремен-
ностей, но крайне тяжелое заболевание, в боль-
шинстве случаев имеющее неблагоприятный про-
гноз. Факторами риска считают многоплодную 
беременность и рождение нескольких детей, се-
мейный анамнез, этническую принадлежность, 
курение, СД, АГ, ПЭ, неадекватное и несбалан-
сированное питание, старший или подростковый 
возраст матери, длительное лечение агонистами 
β-адренорецепторов.

Считают, что в развитии ПКМП могут прини-
мать участие различные этиологические механиз-
мы  –  инфекция, воспаление, в том числе с ауто-
иммунным компонентом.

Клинически ПКМП в конце беременности или 
в первые месяцы после родов манифестирует с 
симптомами СН с систолической дисфункцией 
ЛЖ. ПКМП следует подозревать у всех женщин, 
состояние которых после родов медленно возвра-
щается к исходному (т.е. до беременности). Часто 
развивается острая СН, имеются случаи угрожа-
ющих жизни желудочковых аритмий и внезапной 
сердечной смерти (ВСС). Диагноз ПКМП устанав-
ливают методом исключения других причин СН.

Медикаментозная терапия СН кардиоселектив
ными β-АБ, (метопролол, бисопролол) в случае их 
переносимости. Во время беременности иАПФ, 
БРА и ингибиторы ренина противопоказаны, по-
сле родов их можно использовать. Если лечение 
иАПФ необходимо во время кормления грудью, 
следует использовать беназеприл, каптоприл или 
эналаприл. С целью снижения после нагрузки мо-
гут применяться гидралазин и нитраты. Диуретики 
(фуросемид и гидрохлортиазид) используют пре-
имущественно при наличии застоя крови в малом 
круге кровообращения, поскольку препараты этой 
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группы могут вызвать уменьшение плацентарного 
кровотока. Антагонисты альдостерона также можно 
применять при данной патологии в послеродовом 
периоде. Данные об использовании эплеренона 
во время беременности отсутствуют. Результаты 
небольшого проспективного рандомизированного 
пилотного исследования подтверждают гипотезу о 
том, что присоединение бромокриптина к стандарт-
ной терапии СН оказывает благоприятное влияние 
на фракцию выброса левого желудочка и клиниче-
ский исход у женщин с тяжелой острой ПКМП.

Для инотропной поддержки используют до-
памин и левосимендан. В случае необходимости 
инотропной поддержки, которая возникает, не-
смотря на оптимальную медикаментозную тера-
пию, возможно проведение интрааортальной бал-
лонной контрпульсации и искусственного ЛЖ. У 
значительной части больных ПКМП функция ЛЖ 
улучшается или нормализуется в течение первых 
6 мес. после установления диагноза.

Если у женщины сохраняются симптомы СН 
и тяжелая дисфункция ЛЖ через 6 мес. после 
установления диагноза, несмотря на оптималь-
ную медикаментозную терапию, а длительность 
комплекса QRS составляет  >  120 мс, большин-
ство врачей рекомендуют ресинхронизирующую 
терапию или имплантацию кардиовертера-дефи-
бриллятора. Трансплантация сердца обоснована 
в тех случаях, когда использование механических 
вспомогательных устройств невозможно или не-
желательно, а также, если состояние пациентки не 
улучшается через 6–12 мес. после начала механи-
ческой поддержки.

После родов и стабилизации гемодинамики 
проводится стандартная терапия по поводу СН. 

Сразу после родов антикоагулянты следует при-
менять осторожно, однако после прекращения 
кровотечения их применение обосновано у паци-
енток с очень низкой ФВЛЖ, учитывая высокий 
риск развития периферических тромбоэмболий, 
в том числе в сосуды головного мозга, и образо-
вания тромба в ЛЖ. В качестве антикоагулянтной 
терапии используют НМГ под контролем уровня 
анти-Ха или антагонисты витамина К.

Новорожденных наблюдают в течение 24–48 
ч для исключения гипогликемии, брадикардии и 
подавления функции системы дыхания. Монитори-
рование массы тела ребенка в первые 4 нед. по-
сле родов имеет ключевое значение для выявле-
ния дисфункции почек.

При стабильной гемодинамике и отсутствии 
акушерских показаний к кесареву сечению роды 
предпочтительнее вести через естественные ро-
довые пути под эпидуральной анестезией. Необ-
ходимо постоянное мониторирование показателей 
гемодинамики. Женщинам с выраженной СН и не-
стабильной гемодинамикой показано неотложное 
родоразрешение независимо от срока гестации. 
В таких случаях рекомендуется кесарево сечение 
под комбинированной спинальной и эпидуральной 
анестезией.

Учитывая высокие метаболические потребно-
сти, связанные с лактацией и кормлением грудью, 
может обсуждаться подавление лактации.

Прогноз и повторные беременности. При 
повторных беременностях риск рецидива ПКМП 
составляет 30–50%. В случае нормализации ФВ 
повторная беременность не рекомендуется.

Таблица 16
Классификация антиаритмических лекарственных препаратов 

по безопасности для плода (FDA, США, 2002; модификация ЕОК, 2011)

Категории Определение Антиаритмические препараты
Категория А Контролируемые исследования у беременных не выявили риска 

для плода.
Категория В Риск не доказан. По результатам рандомизированных контроли-

руемых исследований у беременных фетотоксичность препарата 
не выявлена, но в эксперименте токсическое действие описано 
или по результатам эксперимента фетотоксичность не наблюда-
лась, но исследований у беременных не проводилось. Риск фе-
тотоксичности есть, но он незначителен.

Соталол, ацебутолол

Категория С Риск не может быть адекватно оценен. Фетотоксичность препа-
рата не была исследована в рандомизированных, контролируе-
мых исследованиях или в экспериментах показано токсическое 
действие препарата. Потенциальный эффект препарата превы-
шает риск фетотоксичности.

Хинидин, дизопирамид, лидока-
ин, прокаинамид, пропафенон, 
флекаинид, бисопролол, про-
пранолол, метопролол, ибути-
лид, верапамил, дилтиазем, ди-
гоксин, аденозин

Категория D В экспериментальных клинических исследованиях доказан риск 
для плода. Препарат расценивается как опасный, но может на-
значаться беременным по жизненным показаниям, а также в 
случаях неэффективности или невозможности использования 
препаратов, относящихся к классам А, В, С.

Фенитоин, амиодарон, атенолол

Категория Х Опасное для плода средство: негативное воздействие этого 
лекарственного препарата на плод превышает потенциальную 
пользу для будущей матери.
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16. ТАКТИКА ВЕДЕНИЯ БЕРЕМЕННЫХ  
С НАРУШЕНИЯМИ СЕРДЕЧНОГО РИТМА  

И ПРОВОДИМОСТИ

Нарушение сердечного ритма  –  это изменение 
основных электрофизиологических свойств серд-
ца (автоматизма, возбудимости, проводимости), 
ведущее к нарушению координированного сокра-
щения всего сердца или его отделов и проявляю-
щееся изменением частоты, регулярности ритма 
сердца и проведения возбуждения по проводящей 
системе сердца.

В связи с тем, что во время беременности 
у женщины происходит ряд физиологических 
гемодинамических, метаболических и гормональ-
ных изменений, она становится более уязвимой к 
появлению нарушений ритма сердца. В большин-
стве случаев аритмии развиваются у матери, од-
нако иногда они отмечаются у плода и также мо-
гут потребовать лечения.

Основными направлениями в ведении 
беременных с нарушениями ритма сердца явля-
ются диагностика и лечение заболеваний ССС, 
органов дыхания, дисфункции щитовидной желе-
зы, а также коррекция электролитных нарушений 
и других патологических состояний, способству-
ющих развитию аритмий сердца. Кроме того, для 
предотвращения нарушений сердечного ритма не-
обходимо выявить и устранить факторы, которые 
могут провоцировать ее: употребление алкоголя, 
кофеина, курение, психоэмоциональные пере-
грузки (ощущение беспокойства, тревоги, страха 
и т.д.). Во многих случаях выполнение вышепере-
численных мер оказывается достаточным для про-
филактики или купирования ряда аритмий либо 
для существенного снижения выраженности их 
клинических проявлений.

Так как практически нет абсолютно безопас-
ных для плода антиаритмиков фармакотерапия 
нарушений ритма сердца у беременных должна 
проводиться по строгим клиническим показаниям, 
как правило, только при гемодинамически значи-
мых или жизнеопасных аритмиях.

Согласно принятой в США классификации, 
рекомендованной Управлением по контролю за 
безопасностью пищевых продуктов и лекарствен-
ных препаратов (FDA), антиаритмические препара-
ты, применяемые у беременных, можно разделить 
на 5 категорий (табл. 16).

16.1. Экстрасистолия

Наджелудочковая и желудочковая экстраси-
столия  –  наиболее часто диагностируемое у бе-
ременных нарушение ритма сердца. У многих из 
них она протекает бессимптомно и определяет-
ся только при плановой регистрации ЭКГ или при 
длительном мониторировании ЭКГ по Холтеру.

Однако у части пациенток экстрасистолия мо-
жет проявляться ощущениями перебоев в работе 
сердца, дискомфортом в грудной клетке, трево-
гой и беспокойством. Выявление патологических 
факторов, способствующих развитию нарушений 
ритма сердца, коррекция психоэмоционального 
статуса позволяют устранить или в значительной 
степени уменьшить субъективные ощущения, что 
часто снимает необходимость медикаментозной 
противоаритмической терапии.

В подавляющем большинстве случаев над
желудочковая и желудочковая экстрасистолия не 
является противопоказанием к естественным ро-
дам и не требует медикаментозного лечения.

Назначение антиаритмических препаратов, в 
первую очередь кардиоселективных р-АБ, пока-
зано в редких случаях при плохой субъективной 
переносимости экстрасистолии, а также у бере-
менных с желудочковой экстрасистолией и систо-
лической дисфункцией ЛЖ (потенциально опасная 
желудочковая аритмия).

16.2. Наджелудочковые тахикардии

Наиболее часто встречающимися формами 
наджелудочковых тахикардий (НЖТ) у женщин во 
время беременности являются: пароксизмальная 
АВ-узловая реципрокная тахикардия (ПАВУРТ), 
АВ-реципрокная тахикардия при наличии дополни
тельных путей АВ-проведения (ПАВРТ)  –  син-
дром WPW, скрытые дополнительные пути про-
ведения (ДПП). Реже у них регистрируются 
предсердные тахикардии, в основном при органи-
ческом поражении сердца. Беременность может 
спровоцировать развитие НЖТ или привести к 
учащению уже имевшихся пароксизмов.

По стандартной ЭКГ трудно дифференциро-
вать различные виды НЖТ (тахикардия с узки-
ми комплексами QRS  –  менее 0,12 сек), поэтому 
предлагается следующий алгоритм их купирова-
ния (табл. 17):

Таблица 17
Рекомендации по лечению НЖТ во время беременности 

(адаптировано из ЕОК Guidelines on the management of cardiovascular diseases during pregnancy, 2011)

Лечение Рекомендации Класс рекомен-
даций

Уровень доказа-
тельности

Купирование
ЭИТ при НЖТ с гемодинамической нестабильно-
стью I C
Вагусные пробы, а при их неэффективности — в/в 
аденозин§ I C
В/в метопролол или пропранолол IIa C
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В/в верапамил IIb C
Профилактическая 
терапия

Перорально дигоксин§ или метопролол*/пропрано-
лол* I C
Перорально соталол*, флекаинид* IIa C
Перорально пропафенон*, новокаинамид*§ при не-
эффективности других препаратов

IIb C

Перорально верапамил§ IIb C
Атенолол не должен использоваться для лечения
наджелудочковых аритмий

III С

Примечание: §  –  не должны применяться у больных с синдромом Wolf-Parkinson-White (WPW), *  –  β-блокаторы, 
если возможно, не назначать в I триместре, *  –  необходимо комбинировать с препаратами, 
ухудшающими проводимость в АВ-узле при предсердных тахиаритмиях, S  –  длительный прием 
приводит к развитию волчаночноподобного синдрома.

Сокращения: в/в  –  внутривенно, НЖТ  –  наджелудочковая тахикардия, ЭИТ  –  электроимпульсная терапия.

•	 НЖТ с нестабильной гемодинамикой (сердеч
ная астма, отек легких, симптомная артери-
альная гипотензия).

•	 Электроимпульсная терапия (ЭИТ): энергия 
первого разряда монофазного тока 100 Дж.

•	 Когда пароксизм аритмии протекает без 
осложнений, лечение начинают с вагусных 
приемов (проба Вальсальвы, массаж каро-
тидного синуса).

•	 Если вагусные приемы неэффективны, 
переходят к в/в введению антиаритмических 
препаратов:

–– Аденозинтрифосфат (АТФ)  –  10 мг или 
аденозин  –  6 мг в/в быстро (класс рекомен-
даций I, уровень доказательства С). При от-
сутствии эффекта можно повторно ввести 
через 2 мин АТФ (20 мг) или аденозин (12 мг). 
Введение этих препаратов нередко сопро
вождается кратковременными ощущениями 
жара, покраснения лица и головной болью. 
На ЭКГ могут быть зафиксированы транзи-
торная преходящая синусовая брадикардия, 
СА- и АВ-блокады. Нецелесообразно введе-
ние АТФ (аденозина) у беременных с синдро-
мом WPW (возможно развитие ФП с высокой 
частотой желудочковых сокращений, которая 
может потребовать применения ЭИТ), а так-
же у пациенток с бронхиальной астмой (могут 
вызвать бронхоспазм).

–– По мнению экспертов ЕОК (2011г), в/в введе
ние β-АБ (метопролол, пропранолол) менее 
эффективно, но безопаснее верапамила для 
купирования НЖТ у беременных (класс реко-
мендаций IIa, уровень доказательства С).

–– В/в введение верапамила в дозе 5–10 мг не 
менее чем за 2 мин под контролем АД от-
носится к действиям второй линии при ку-
пировании НЖТ у беременных (класс реко-
мендаций IIb, уровень доказательства С), т.к. 
описаны побочные эффекты у плода  –  бра-
дикардия, гипотензия, блокады сердца и др.

АТФ (аденозин) купирует ПАВУРТ и орто
дромную ПАВРТ (скрытые ДПП) в 90% случаев. 
Предсердные тахикардии реже купируются вагус

ными приемами, АТФ (аденозин), β-АБ и верапами-
лом.

16.2.1. Купирование и профилактическая антиа
ритмическая терапия отдельных видов НЖТ

16.2.1.1. Пароксизмальная АВ-узловая 
реципрокная тахикардия

Предполагают, что самой частой причиной 
пароксизмальной НЖТ у беременных является re-
entry в АВ-узле,

Купирование приступа ПАВУРТ:
–– вагусные приемы;
–– в/в АТФ (аденозин);
–– в/в р-блокаторы.

В связи с тем, что эффективность АТФ (адено
зина) высокая, необходимость в применении дру-
гих антиаритмических препаратов в большинстве 
случаев отпадает. Возможно использование дигок-
сина, верапамила, пропафенона, новокаинамида. 
Следует помнить, что β-АБ нельзя вводить в соче-
тании с верапамилом или быстро друг за другом, 
потому что это может вызвать брадикардию или 
даже асистолию.

Тяжелые пароксизмы с нарушением гемодина
мики: неотложная синхронизированная ЭИТ с 
мощностью первого разряда монофазного тока 
100 Дж. ЭКС (чреспищеводная, трансвенозная) 
также высокоэффективна в купировании ПАВУРТ.

Если во время беременности возникают ча-
стые, плохо переносимые ПАВУРТ, рекоменду-
ется назначение профилактической антиаритми-
ческой терапии. Длительный опыт безопасного 
применения дигоксина у беременных и высокая 
эффективность при ПАВУРТ позволяют рассма-
тривать его как один из основных препаратов для 
профилактики пароксизмов данной аритмии (табл. 
17). Возможно использование β-АБ (пропранолол, 
метопролол  –  класс рекомендаций I, уровень до-
казательства С), однако их назначение надо из-
бегать в I триместре беременности, т.к. возможно 
развитие у плода брадикардии, гипогликемии, ги-
потонии. Вместе с тем, проспективные рандоми-
зированные исследования указывают на невысо-
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кую частоту этих осложнений по сравнению с пла-
цебо.

В случае наличия противопоказаний или неэф
фективности дигоксина и вышеперечисленных 
р-АБ целесообразно назначение соталола (класс 
рекомендаций IIa, уровень доказательства С).

Новокаинамид при в/в применении (скорость 
в/в инфузии 30–50 мг/мин)  –  хорошо переноси-
мый и относительно безопасный препарат при 
беременности. Однако у 60–70% больных при его 
длительном пероральном приеме обнаруживают-
ся антинуклеарные антитела, в 20–30% случаев 
возникает волчаночноподобный синдром. Поэтому 
в последние годы длительный пероральный при-
ем новокаинамида не используется.

Применение амиодарона во время беремен-
ности должно быть резко ограничено. Его можно 
назначать только в случаях тяжело протекающих 
тахиаритмий и, в первую очередь, для лечения 
угрожающих жизни желудочковых тахиаритмий, 
рефрактерных к другим антиаритмическим препа-
ратам, и отсутствии возможности проведения не-
медикаментозных методов лечения: радиочастот-
ной катетерной аблации (РЧА), имплантации кар-
диовертера-дефибриллятора (ИКД) и т.д.

16.2.2.2. АВ-реципрокная тахикардия

ПАВРТ  –  второй по частоте после ПАВУРТ вид 
пароксизмального наджелудочкового нарушения 
ритма сердца, обусловленный наличием дополни
тельных внеузловых путей предсердно-желудочко
вого проведения.

Формально купирование ортодромной (с уз-
кими комплексами QRS  –  менее 0,12 сек) ПАВРТ 
похоже на таковое при приступе ПАВУРТ: вагус-
ные приемы, в/в введение АТФ (аденозина), в/в 
введение β-АБ или верапамила (при наличии 
противопоказаний к β-АБ). Однако, учитывая, что 
АТФ (аденозин) может вызвать ФП с проведени-
ем большого количества суправентрикулярных 
импульсов на желудочки (укорачивают рефрак-
терность дополнительных путей проведения), ис-
пользование их для купирования ортодромной АВ-
тахикардии при синдроме WPW нецелесообразно. 
Безопасно их применение только при «скрытых» 
дополнительных путях проведения.

Применение антиаритмиков IA (новокаина-
мид), IC (пропафенон) классов менее эффективно. 
Введение сердечных гликозидов для купирования 
НЖТ при синдроме WPW противопоказано.

Для купирования ПАВРТ, протекающей с очень 
высокой ЧСС и гемодинамическими нарушениями, 
методом выбора является синхронизированная 
ЭИТ с мощностью первого разряда монофазного 
тока 100 Дж.

По данным ACC/AHA/ESC guidelines for 
management of patients with supraventricular 
arrhythmias (2003г), для купирования антидром-

ной тахикардии при синдроме WPW (тахикардия 
с широкими комплексами QRS  –  0,12 сек и более) 
предпочтительнее антиаритмики, способные ухуд-
шать проведение преимущественно через допол-
нительные пути проведения (новокаинамид).

АТФ и аденозин при антидромной тахикардии 
не должны применяться: они могут вызвать ФП с 
высокой ЧСС.

В случае необходимости профилактической 
антиаритмической терапии рекомендуется ис-
пользовать антиаритмические препараты, которые 
ухудшают проведение и/или увеличивают рефрак-
терность как в АВ-узле, так и в дополнительных 
путях проведения (пропафенон, соталол). Предпо-
лагается, что применение сердечных гликозидов 
противопоказано не только для купирования, но и 
для профилактики ПАВРТ.

16.3. ПРЕДСЕРДНЫЕ ТАХИКАРДИИ

Современные рекомендации предлагают 
автоматическую, триггерную и реципрокную пред-
сердные тахикардии объединить термином «оча-
говая предсердная тахикардия» (ОПРТ), которая 
развивается преимущественно на фоне органи-
ческих заболеваний сердца, электролитных нару-
шений, интоксикаций (дигиталисной, алкогольной). 
Прогноз больных с ОПРТ определяется, как пра-
вило, основным заболеванием.

ЭИТ с энергией первого разряда монофазного 
тока 100 Дж используется у больных с рефрак-
терной к фармакологической кардиоверсии или 
осложненной ОПРТ (артериальная гипотензия, 
СН, тяжелый ангинозный статус).

При стабильной гемодинамике для урежения 
высокой ЧСС в/в вводят препараты, ухудшающие 
АВ-проводимость: сердечные гликозиды, р-АБ, АК 
(верапамил) (табл. 17).

Если пароксизм сохраняется, то он купируется 
в/в введением антиаритмиков IA (новокаинамид), 
IC (пропафенон) классов.

В ряде случаев для купирования ОПРТ эффек
тивны вагусные приемы, АТФ (аденозин): в основ
ном аритмии, развивающиеся по механизму re-
entry (табл. 17).

Больные с асимптомными, редкими, непродол
жительными пароксизмами ОПРТ не нуждаются в 
лечении. Их надо обследовать с целью определе-
ния причины нарушения ритма сердца и попытать-
ся устранить ее. Фармакотерапия или немедика-
ментозное лечение необходимы только больным с 
симптомными приступами аритмии, а также при ее 
хроническом течении. Учитывая высокую эффек-
тивность и небольшое количество осложнений, в 
настоящее время в лечении больных с НЖТ, в т.ч. 
и ОПРТ, предпочтение отдается интервенционным 
вмешательствам (РЧА), а не антиаритмическим 
препаратам. Эффективность профилактической 
антиаритмической терапии ОПРТ составляет 50–
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60%. Наибольшим эффектом в предупреждении 
повторных приступов аритмии, по данным литера-
туры, обладают препараты IC (пропафенон, фле-
каинид) и III (соталол) классов. Однако, учитывая 
возможность появления побочных эффектов, в т.ч. 
удлинение интервала QT, в первые 5 дней тера-
пии соталолом, подбор этого препарата рекомен-
дуется проводить в условиях стационара и под 
контролем ЭКГ. Когда возникновение ОПРТ связы-
вают с применением сердечных гликозидов, они 
отменяются. При необходимости уменьшения ча-
стоты тахикардии назначают β-АБ или верапамил.

РЧА при НЖТ должна быть рекомендована 
еще до беременности. В случаях плохой перено-
симости приступов и рефрактерности к антиарит-
мической терапии процедуру РЧА можно выпол-
нять во время беременности с использованием 
средств максимальной защиты плода (в том числе 
под контролем ЭхоКГ и др.), по возможности, во II 
триместре беременности.

16.4. ФИБРИЛЛЯЦИЯ ПРЕДСЕРДИЙ

При беременности ФП редко встречается у 
женщин без органического поражения сердца и 
патологии щитовидной железы. Чаще она разви-
вается при некоторых заболеваниях сердца (ВПС, 
ППС, КМП и др.) или других органов (тиреотокси-
коз, хронические заболевания легких и др.). Вы-
сокая ЧСС во время ФП может стать причиной се-
рьезных гемодинамических нарушений как у мате-
ри, так и у плода.

Общие принципы лечения ФП. Основными 
направлениями в лечении ФП являются:

•	 Установление причины ФП и воздействие на 
модифицируемые факторы: лечение гиперти-
реоза, прекращение приема алкоголя, устра-
нение передозировки сердечных гликозидов, 
симпатомиметиков, нормализация электро-
литного баланса и др.

•	 Контроль ЧСС, купирование и предупрежде
ние рецидивов аритмии.

•	 Профилактика ТЭО.
Короткие, асимптомные (малосимптомные) 

пароксизмы ФП не требуют антиаримической 
терапии. Профилактическая антиаритмическая 
терапия может потребоваться при устойчивых, 
рецидивирующих, симптомных приступах аритмии.

Если принято решение о медикаментозном 
лечении ФП, надо выбрать ее стратегию: «ритм-
контроль»  –  фармакологическая кардиовер-
сия или ЭИТ с последующей профилактической 
антиаритмической терапией или «частота-кон-
троль»  –  только назначение препаратов, влияю-
щих на проводимость в АВ-узле, но без купирова-
ния приступов аритмии (исключение  –  осложнен-
ное течение ФП). В исследованиях, посвященных 
данной проблеме, не получено доказательств пре-
имущества одной из стратегий: одинаковая общая 
смертность, частота ТЭО и др.

Однако отсутствие исследований по сравне-
нию двух вышеуказанных тактик ведения беремен-
ных с ФП позволяет, ориентируясь на конкретную 
клиническую ситуацию  –  тяжесть течения арит-
мии, эффективность, переносимость и, главное, 
безопасность антиаритмических препаратов, ин-
дивидуально определять тактику лечения ФП.

В обоих случаях обязательным является 
проведение антитромботической терапии для 
предупреждения ТЭО.

16.4.1. Рекомендации по лечению ФП во время 
беременности

Класс I
•	 Электрическая кардиоверсия безопасна в 

любом триместре беременности и должна 
быть выполнена у пациенток с нестабильной 
гемодинамикой, развившейся вследствие 
аритмии (уровень доказательства С).

•	 Проведение антитромботической терапии 
показано в течение всего срока беременно-
сти всем пациенткам с ФП при высоком ри-
ске ТЭО (исключение  –  идиопатическая ФП). 
Выбор антитромботического препарата (НФГ, 
НМГ или варфарин) зависит от стадии бере-
менности (уровень доказательства С).

•	 Применение оральных антикоагулянтов  –  ан-
тагонистов витамина К (варфарин) рекомен-
дуется со второго триместра беременности 
и заканчивается за 1 мес. до родов (уровень 
доказательства В).

•	 Подкожное введение НМГ рекомендуется в 
первом триместре и в течение последнего 
месяца беременности. Альтернативой НМГ 
может быть НФГ, вводимый в дозе, достаточ-
ной для удлинения АЧТВ в 1,5 раза по срав-
нению с контрольным значением (уровень до-
казательства В).

Класс IIa
•	 Для урежения частоты желудочковых 

сокращений рекомендуются β-АБ и неди-
гидропиридиновые АК. Назначение β-АБ в 
первом триместре беременности должно 
быть ограничено из-за их возможного отри-
цательного влияния на плод (уровень доказа
тельства С).

Класс IIb
•	 Если имеются показания для урежения ча-

стоты желудочковых сокращений, а β-АБ и 
недигидропиридиновые АК противопоказаны, 
то можно обдумать использование дигоксина 
(уровень доказательства С).

Применение сердечных гликозидов и верапа-
мила противопоказано при синдроме WPW, кро-
ме того, верапамил не должен назначаться боль-
ным с систолической дисфункцией ЛЖ (СН и/или 
ФВЛЖ  <  40%). В неотложных ситуациях урежение 
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ЧСС при систолической СН или ФВЛЖ  <  40% про-
водят в/в введением только сердечных гликози-
дов.

При отсутствии эффекта от монотерапии для 
урежения частоты сокращения желудочков мож-
но назначить перорально комбинацию дигоксина 
с р-АБ или верапамилом. Нельзя сочетать β-АБ с 
верапамилом.

Выбор препарата для удержания синусового 
ритма зависит от ряда факторов, которые вклю-
чают в себя влияние антиаритмика на плод, его 
эффективность, риск развития кардиальных и не-
кардиальных побочных реакций у беременной, 
наличие у нее сердечнососудистой патологии и 
сопутствующих заболеваний. Лечение антиарит-
мическим препаратом должно начинаться с мини-
мально эффективной дозы, а ЭКГ регистрировать-
ся после каждого ее увеличения. Необходимо учи-
тывать сопутствующую терапию.

Для профилактики рецидивов ФП у бере-
менных без органической патологии сердца или 
с АГ без гипертрофии миокарда используют 
антиаритмические препараты IC (пропафенон, 
флекаинид) и III (соталол) классов.

Больным с систолической дисфункцией ЛЖ (си-
столическая СН или ФВЛЖ  <  40%) терапия антиа-
ритмиками IA, IC классов и соталолом противопо
казана в связи с ухудшением прогноза жизни. У 
них возможен выбор стратегии лечения «частота-
контроль».

Когда пароксизм ФП приводит к критическому 
ухудшению состояния беременной, показана ур-
гентная синхронизированная ЭИТ с мощностью 
первого разряда монофазного тока 200 Дж. При 
отсутствии экстренных показаний решение о ку-
пировании ФП (электрическом или медикаментоз-
ном) должно быть принято в течение 48 ч, так как 
при длительном приступе (более 2-х сут.) необхо-
димо назначение антикоагулянтов.

Фармакологическую кардиоверсию можно 
проводить при отсутствии СН новокаинамидом: в/в 
инфузия 1,0–1,5 г (до 15 мг/кг) со скоростью 30–50 
мг/мин. Более быстрое введение (струйно) приво-
дит к выраженной гипотензии. При тахиформе ФП 
перед купированием новокаинамидом целесоо-
бразно урежение ЧСС.

Купирующая и профилактическая терапия ТП, в 
общем, проводится по тем же самым принципам, 
что и ФП. Однако фармакотерапия при ТП менее 
эффективна, чем при ФП, а для восстановления 
синусового ритма чаще требуется проведение 
чреспищеводной ЭКС или ЭИТ.

При тяжелых, рефрактерных к медикаментоз-
ному лечению пароксизмах ФП и ТП, возможно 
применение во время беременности РЧА. Она 
наиболее эффективна при типичном трепетании 
предсердий (ТП).

16.5. Желудочковая тахикардия и фибрилляция 
желудочков

Желудочковая тахикардия (ЖТ)  –  редкое 
нарушение ритма при беременности. Она может 
быть представлена как эпизодами неустойчивой 
(длительность до 30 сек и отсутствие симптомов 
нарушения гемодинамики), так и устойчивой (дли-
тельность более 30 сек или гемодинамическая не-
стабильность) вариантами, а по морфологии ком-
плексов QRS  –  мономорфной или полиморфной 
формами.

Развитие ЖТ и/или фибрилляции желудочков 
(ФЖ) наблюдается в основном у беременных с 
органическими заболеваниями сердца, включая 
КМП, ВПС и ППС, аритмогенную дисплазию (КМП) 
ПЖ. Перипартальная кардиомиопатия должна 
быть исключена, если впервые ЖТ развилась в 
течение последних 6 нед. беременности или в 
ранние сроки после родов. Желудочковые тахи-
аритмии могут быть следствием как врожденного 
удлинения, так и укорочения интервала QT, син-
дрома Бругада, возможно также развитие катехо-
ламинергической полиморфной («двунаправлен-
ной») ЖТ, которая является довольно редкой на-
следственной аритмией. Вместе с тем, ЖТ могут 
наблюдаться у беременных при отсутствии орга-
нического поражения сердца и генетически обу-
словленных ионных каналопатий. Наиболее часто 
среди них встречается идиопатическая ЖТ из вы-
носящего тракта ПЖ (ЖТ «БЛВ-тип» с отклонени-
ем электрической оси сердца вправо). Для пред-
упреждения симптомных рецидивов данной тахи-
кардии назначаются β-АБ или верапамил (табл. 
18), при неэффективности фармакотерапии или 
тяжелом течении аритмии рекомендуется РЧА.

Таблица 18
Рекомендации по лечению ЖТ во время беременности 

(Адаптировано из ЕОК Guidelines on the management of cardiovascular diseases during pregnancy, 2011)

Рекомендации Класс рекомен-
даций

Уровень доказа-
тельности

При наличии клинических показаний имплантация КД рекомендуется до 
беременности, но также может быть выполнена во время беременности. I C

У больных с врожденным синдромом удлиненного интервала QT прием 
β-АБ рекомендуется в течение всей беременности и должен продолжать-
ся после родов.

I C
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Для профилактики пароксизмов устойчивой идиопатической ЖТ реко-
мендуется пероральный прием метопрололаa, пропранололаa или вера-
памила.

I C

Немедленная электрическая кардиоверсия рекомендуется при устойчи-
вой нестабильной и даже стабильной ЖТ. I C

Устойчивую гемодинамически стабильную ЖТ можно купировать в/в вве-
дением соталолаь или новокаинамида. IIa C

Имплантацию постоянного ЭКС и ИКД при беременности, продолжитель-
ность которой должна быть более 8 нед., рекомендуется проводить под 
контролем ЭхоКГ.

IIa C

В/в введение амиодаронаb может быть использовано для купирования 
мономорфной устойчивой, гемодинамически нестабильной ЖТ, когда 
ЭИТ или другие антиаритмики неэффективны.

IIa C

В случае неэффективности других антиаритмиков для профилактики 
идиопатической устойчивой ЖТ рекомендуются пропафенон, флекаинид, 
соталолb

IIa C

Катетерная абляция может быть обсуждена как способ лечения плохо 
переносимой и рефрактерной к фармакотерапии ЖТ. IIb C

Примечание: а – β-АБ, если возможно, не назначать в первом триместре, b  –  антиаритмики III класса не 
должны использоваться при удлинении интервала QT. Сокращения: ИКД  –  имплантируемый 
кардиовертер-дефибриллятор, ЖТ  –  желудочковая тахикардия, КД  –  кардиовертер-дефибриллятор, 
ЭИТ  –  электроимпульсная терапия, ЭКС  –  электрокардиостимулятор, ЭхоКГ  –  эхокардиография.

Купирование гемодинамически нестабильной 
ЖТ, а также ФЖ, практически не отличается от та-
кового у небеременных и должно включать весь 
комплекс мероприятий по проведению электри-
ческой кардиоверсии, дефибрилляции и кардио-
пульмональной реанимации, предусмотренных со-
ответствующими рекомендациями. ЭИТ является 
безопасной для плода на протяжении всей бере-
менности (табл. 18).

Для восстановления синусового ритма у 
беременных с мономорфной устойчивой ЖТ, не 
сопровождающейся тяжелыми нарушениями гемо-
динамики, можно использовать в/в введение лидо-
каина или новокаинамида. Внутривенное введе-
ние амиодарона проводится только в тех случаях, 
когда другие методы лечения симптомной моно-
морфной ЖТ не могут быть применены или неэф-
фективны.

Купировать полиморфную ЖТ при врожденном 
синдроме удлиненного интервала QT (тахикардия 
«torsades de pointes») надо сернокислой магнези-
ей, лидокаином или ЭИТ. Профилактика пароксиз-
мов данной ЖТ во время беременности осущест-
вляется β-АБ, прием которых продолжается и по-
сле родов.

Проводя стратификацию риска ВСС у беремен
ных с желудочковыми тахиаритмиями, необхо-
димо разделять пациенток на 2 группы: лица с 
потенциально злокачественными и злокачествен-
ными желудочковыми аритмиями. К потенциально 
злокачественным аритмиям относятся желудочко-
вая экстрасистолия (>10 в ч) и эпизоды неустой-
чивой ЖТ при наличии дисфункции ЛЖ (систо-
лическая СН и/или ФВЛЖ  <  40%). У пациенток с 
этими нарушениями ритма сердца еще не было 
эпизодов устойчивой ЖТ или ФЖ, но вероятность 
их развития высока. Целью лечения данной кате-

гории пациенток является снижение риска смер-
ти  –  первичная профилактика. Первичная про-
филактика ВСС у них включает в себя назначение 
β-АБ, в ряде случаев (при их неэффективности 
или непереносимости)  –  амиодарона. Амиодарон 
может оказывать отрицательное воздействие на 
плод, включая гипотиреоидизм, умственное недо
развитие плода и др., поэтому его применение 
показано только при отсутствии альтернативного 
лечения.

Группу лиц со злокачественными желудочко-
выми аритмиями формируют беременные с вы-
раженным структурным поражением миокарда и 
пароксизмами устойчивой ЖТ и/или успешно реа-
нимированные по поводу ФЖ. Прогноз жизни у этих 
больных крайне неблагоприятен, а лечение должно 
быть направлено не только на устранение тяжелой 
аритмии, но и на продление жизни, то есть на вто-
ричную профилактику ВСС. Для профилактики ЖТ 
и ФЖ у них возможно использование амиодарона и 
соталола, а также комбинации р-блокаторов и ами-
одарона (с учетом вышеизложенного отрицатель-
ного влияния его на состояние плода). ИКД (наибо-
лее эффективный метод вторичной профилактики 
ВСС) может быть проведена как до беременности, 
так и при необходимости в любом сроке беремен-
ности с использованием средств максимальной за-
щиты плода. ИКД не является противопоказанием 
для будущей беременности.

17. ТАКТИКА ВЕДЕНИЯ БЕРЕМЕННЫХ С 
НАРУШЕНИЕМ ПРОВОДИМОСТИ СЕРДЦА

Нарушения проводимости (блокады сердца) 
возникают при замедлении или полном прекраще-
нии проведения электрического импульса из сину-
сового узла по проводящей системе сердца. Вы-
деляют следующие виды блокад:
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–– синоатриальную;
–– внутрипредсердную;
–– АВ: I, II (Мобитц I, Мобитц II) и III степени;
–– блокады ветвей пучка Гиса.

Причинами возникновения синоатриальной и 
внутрипредсердной блокад могут быть воспали
тельные, склеротические, дегенеративные изме-
нения миокарда предсердий, передозировка ле-
карственных препаратов β-АБ, сердечные глико-
зиды и др.), электролитные нарушения. Эти виды 
блокад наблюдаются у практически здоровых лиц 
при ваготонии.

Синоатриальные блокады в подавляющем слу-
чае бессимптомны и не требуют специального 
лечения. Синоатриальные блокады с симптомной 
брадикардией (пресинкопе, синкопе) являются по-
казанием для имплантации искусственного води-
теля ритма.

АВ-блокады характеризуются нарушением 
проведения импульса от предсердий к желудоч-
кам. При беременности чаще всего встречаются 
АВ-блокады, которые в большинстве случаев но-
сят врожденный характер. Они, как правило, про-
текают бессимптомно и не осложняют течение 
беременности и родов. По-видимому, вероятным 
этиологическим фактором является первичное ге-
нетически детерминированное заболевание про-
водящей системы сердца (во многих случаях про-
слеживается семейный характер заболевания).

К другим вариантам поражения проводящей 
системы сердца относят проксимальную идио
патическую АВ-блокаду различной степени: бо-
лезнь Ленегра, болезнь Лева, синдром Кери-Сей-
ра, болезнь Фабри. Причинами развития блокад у 
пациенток, кроме того, являются: ВПС, ППС, КМП, 
операции на открытом сердце. У практически здо-
ровых лиц может быть блокада правой ножки пуч-
ка Гиса.

Если АВ-блокады II (Мобитц II) и III степени не 
являются врожденными, показана профилактиче
ская имплантация ЭКС до беременности.

У беременных с симптомами, связанными с 
синдромом слабости синусового узла, наруше-

ниями АВ-проводимости II–III ст. (пресинкопе и 
синкопальные состояния) требуется выполнение 
временной или постоянной эндокардиальной сти-
муляции сердца. Такого рода вмешательства не-
обходимо осуществлять с максимальным исполь-
зованием ЭхоКГ, как правило, не ранее 8-ой нед. 
беременности.

18. ЗАКЛЮЧЕНИЕ

В рекомендациях представлены наиболее 
распространенные в репродуктивном возрасте за-
болевания CCC, которые могут осложнять течение 
беременности, оказывать неблагоприятное воз-
действие на состояние плода и новорожденного, 
с одной стороны, с другой  –  приводить к деком-
пенсации сердечной деятельности и фатальным 
осложнениям со стороны женщины. Знание ос-
новных параметров гемодинамики, клинических 
проявлений и инструментальных методов диагно-
стики этих заболеваний помогут вовремя сори-
ентироваться специалистам, работающим с этой 
популяцией пациенток, для принятия правильного 
решения в отношении возможности планирования 
беременности, тактики ведения женщин в пе-
риод гестации и выбора способа родоразреше-
ния. Несомненно, успехи современной медицины 
позволили значительно расширить показания к 
беременности, и женщины, ранее не имеющие 
возможность познать радость материнства, смог-
ли нормально выносить беременность и родить 
здорового ребенка. Вместе с тем, нередко необду-
манное и неоправданное назначение медикамен-
тозного лечения способно вызвать эмбриотокси-
ческий и/или тератогенный эффект, внося допол-
нительный «печальный» вклад в судьбу женщины, 
страдающей серьезным ССЗ.

Национальные рекомендации по диагностике 
и лечению сердечно-сосудистых заболеваний у 
беременных были приняты на Национальном кон-
грессе кардиологов и Национальном конгрессе те-
рапевтов в 2013  году. В настоящее время они пе-
реработаны с учетом появившихся новых данных 
доказательной медицины и дополнены.
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