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РЕЗЮМЕ. Цель — провести сопоставления динамических изменений приверженности лечению 
у коморбидных пациентов после острого коронарного синдрома с представленностью различных, 
потенциально влияющих на приверженность лечению групп факторов, включающих особенно-
сти клинического течения заболевания и связанного со здоровьем качества жизни. Материалы 
и методы. Приверженность лечению 96 пациентов с ишемической болезнью сердца оценивалась 
на 3-й, 6-й и 12-й месяцы после стационарного лечения по поводу инфаркта миокарда (n = 43) 
или нестабильной стенокардии (n = 53). Влияние ряда факторов на приверженность также было 
проанализировано. На разных сроках из исследования выбыло 7 человек. Использовались он-
лайн- или офлайн-опрос, шкала приверженности медикаментозному лечению Morisky Medication 
Adherence Scale, авторский опросник «Шкала факторов приверженности терапии», госпитальная 
шкала тревоги и депрессии, европейский опросник связанного со здоровьем качества жизни у 
больных ишемической болезнью сердца (HeartQoL). Результаты и заключение. В первые дни и 
недели после госпитализации от приема лекарств полностью или частично отказались 33 челове-
ка, к 3-му месяцу их число увеличилось до 44, к 6-му — до 57, а к концу года с момента выписки 
из стационара — до 67. Из них 54 остановили прием лишь некоторых препаратов, но не нарушали 
предписания по приему других. Чаще изменение медикаментозной приверженности фиксирова-
лось однократно, затем пациент придерживался избранной стратегии. Полипрагмазия — глав-
ный негативно влияющий на приверженность медикаментозному лечению фактор. Посещения 
врача, использование лекарственного органайзера, регулярный мониторинг артериального дав-
ления и липидограммы, исполнение рекомендаций по коррекции образа жизни демонстрируют 
умеренные положительные ассоциации с приверженностью медикаментозному лечению. Низкая 
приверженность лечению связана с пониженной толерантностью к физической нагрузке, более 
частым развитием ангинозных приступов и большим количеством экстренных госпитализаций.
КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: приверженность лечению; комплаенс; ишемическая болезнь сердца; 
острый коронарный синдром; инфаркт миокарда; нестабильная стенокардия; полипрагмазия; 
коморбидность; MMAS-8; HeartQoL.
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CHANGES IN ADHERENCE TO TREATMENT IN COMORBID PATIENTS 

AFTER ACUTE CORONARY SYNDROME (YEAR FOLLOW-UP)
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ABSTRACT. Purpose is to compare dynamic changes in treatment adherence in comorbid patients after 
acute coronary syndrome with the presence of various groups of factors that potentially affect treatment 
adherence, including the characteristics of the clinical course of the disease and health-related quality of 
life. Materials and methods. Adherence to treatment of 96 comorbid patients with coronary heart disease 
was assessed at 3, 6 and 12 months after inpatient treatment due to myocardial infarction (n = 43) or unsta-
ble angina (n = 53). The influence of a number of factors on adherence was also analyzed. 7 people with-
drew from the study at different times. Online or offline questioning, Morisky Medication Adherence 
Scale, the author’s scale of treatment adherence factors, The Hospital Anxiety and Depression Scale and 
health-related quality of life questionnaire for patients with ischemic heart disease were used (HeartQoL). 
Results and conclusion. In the first days and weeks after hospitalization, 33 persons completely or par-
tially refused to take medications, by the 3rd month their number increased to 44, by the 6th month — up 
to 57, and by the end of the year — up to 67. Of these, 54 stopped taking only some preparations, but did 
not violate the prescriptions for taking others. More often, a change in medication adherence was recor-
ded once, then, the patient persisted to the chosen strategy. Polypharmacy is the main factor negatively 
affecting adherence to medication treatment. Physician visits, use of a pill organizer, regular monitoring 
of blood pressure and lipid profiles, adherence to lifestyle recommendations show modest positive associ-
ations with medication adherence. Poor adherence to treatment is associated with low exercise tolerance, 
more frequent development of angina attacks and a large number of emergency hospitalizations.
KEY WORDS: adherence to treatment; compliance; coronary heart disease; acute coronary syndrome; 
myocardial infarction; unstable angina; polypharmacy; comorbidity; MMAS-8; HeartQoL. 

Одни авторы напрямую связывают с умыш-
ленным или непреднамеренным невыполне-
нием пациентом рекомендаций по лечению от 
11 до 22 % всех случаев госпитализаций в ста-
ционары по поводу декомпенсации хрониче-
ских заболеваний (сердечная недостаточность, 
хроническая обструктивная болезнь легких). 
По результатам, полученным другими иссле-
дователями, некорректное использование ме-
дикаментов, в том числе нарушение врачебных 
рекомендаций по приему, является одной из ос-
новных причин поступления в стационар более 
чем в 60 % случаев [5, 8, 22, 26].

Следование пациента полученным от врача 
рекомендациям представляет собой динамиче-
ский процесс, состоящий из исполнения пред-
писаний по приему медикаментов, по соблю-
дению диеты и по изменению образа жизни и 

ВВЕДЕНИЕ

Неисполнение пациентом врачебных рекомен-
даций составляет одну из актуальных проблем в 
наши дни. Согласно отечественным и зарубеж-
ным данным, она входит в круг самых распро-
страненных причин низкой эффективности ле-
чения сердечно-сосудистых заболеваний, сахар-
ного диабета и других хронических заболеваний. 
Закономерно изменяется в сторону увеличения и 
совокупная оценка экономических затрат на лече-
ние таких пациентов. В многочисленных иссле-
дованиях показано, что полный или частичный 
отказ от приема рекомендованных препаратов 
сопряжен с худшим течением заболевания, повы-
шает риск госпитализаций, общей и сердечно-со-
судистой смертности [2, 4, 9, 14, 16, 17, 19, 28].
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обозначается в литературе термином «привер-
женность лечению», или «комплаенс». В неко-
торых работах приверженность лечению пони-
мается в более узком смысле, только как привер-
женность приему препаратов (приверженность 
медикаментозному лечению, медикаментозный 
комплаенс) вне связи с исполнением немедика-
ментозных рекомендаций [15, 18, 27].

Изменения приверженности лечению быва-
ют цикличными или однонаправленными и мо-
гут зависеть от целого ряда причин. К группе 
факторов с выраженным негативным эффектом, 
оказываемым на приверженность лечению хро-
нических больных, большинство источников 
относит полипрагмазию. Напротив, способству-
ет процессу соблюдения рекомендаций терапев-
тический альянс — форма совместной работы 
врача и больного, основанная на взаимном дове-
рии и сотрудничестве и во многом определяю-
щая успех стратегии контроля над хроническим 
заболеванием [3, 10, 30].

Информация о роли большей части других 
факторов в литературе менее однородна. Эффект, 
обнаруженный в одних исследованиях, зачастую 
отсутствует или бывает направлен противополож-
но в других, что обусловливает необходимость 
проведения дальнейших изыс каний на различных 
контингентах больных [1, 11, 13, 18, 20, 21].

ЦЕЛЬ ИССЛЕДОВАНИЯ

Провести сопоставления динамических из-
менений приверженности лечению у комор-
бидных пациентов после острого коронарного 
синдрома с представленностью различных, по-
тенциально влияющих на приверженность лече-
нию групп факторов, включающих особенности 
клинического течения заболевания и связанного 
со здоровьем качества жизни.

ЗАДАЧИ ИССЛЕДОВАНИЯ

1. Изучить динамические и структурные 
изменения приверженности лечению комор-
бидных пациентов с ишемической болезнью 
сердца (ИБС) на амбулаторно-поликлиниче-
ском этапе лечения в течение года после пре-
бывания в стационаре по поводу нестабильной 
стенокардии или инфаркта миокарда.

2. Проанализировать влияние на привержен-
ность лечению факторов, связанных с назнача-
емым лечением, с личностью пациента и взаи-
моотношениями врач–пациент у коморбидных 
больных с ИБС.

3. Оценить характер клинического течения 
ИБС, количество конечных точек, причины и 

частоту повторных госпитализаций, а также 
качество жизни коморбидных пациентов с раз-
личным уровнем приверженности лечению.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ

Первая часть работы — одномоментное ис-
следование приверженности лечению 186 боль-
ных, находившихся на лечении в стационаре в 
связи с обострением хронической патологии, 
была представлена нами ранее [7]. В настоящей 
статье изложены результаты проспективного 
одноцентрового наблюдения, проводившегося 
в сроки с ноября 2018 по март 2020 года.

В группу наблюдения было включено 96 па-
циентов (36 женщин и 60 мужчин) в возрасте 
от 38 до 70 лет, экстренно госпитализированных 
в стационар СПб ГБУЗ «Городская Мариинская 
больница» с диагнозом «Острый коронарный 
синдром» (ОКС), трансформировавшимся в 
дальнейшем по результатам наблюдения и об-
следования в диагнозы «Острый инфаркт мио-
карда» или «Нестабильная стенокардия». При-
чиной поступления в 90 случаях послужили 
затяжные приступы ангинозных болей. У 6 па-
циентов боли в грудной клетке носили атипич-
ный характер. Сводные данные анамнеза пред-
ставлены в таблице 1.

Пациенты без клинических проявлений 
ИБС в анамнезе имели установленный диагноз 

Таблица 1
Анамнестические сведения исследованной группы 

пациентов с острым коронарным синдромом (n = 96)

Данные анамнеза Количество 
человек ( %)

Артериальная гипертензия 89 (92,7)
Сахарный диабет 2-го типа 34 (35,4 )

Длительность течения ишемической 
болезни сердца:

• впервые возникшая
• 6 месяцев — 2 года
• 3–5 лет
• 6–10 лет
• более 10 лет

12 (12,5)
49 (51,0)
13 (13,5)
11 (11,5 )
11 (11,5)

Симптомы стабильной стенокардии 
в анамнезе 59 (61,5)

Инфаркты миокарда в анамнезе 34 (35,4)
Предшествующие госпитализации 
в связи с нестабильным течением 
ишемической болезни сердца

38 (39,6)

Перенесенные в прошлом вмешательства 
на коронарных артериях:

• чрескожное коронарное вмешательство 
со стентированием

• аортокоронарное шунтирование

24 (25,0)

4 (4,2)
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гипертонической болезни и/или сахарного ди-
абета 2-го типа. Длительность течения назван-
ных хронических заболеваний у всех больных 
составляла от полугода до 10 и более лет. Фак-
торы риска были представлены абдоминальным 
ожирением, дислипидемией, табакокурением, 
недостаточной физической активностью, на-
следственной отягощенностью по сердечно-со-
судистым заболеваниям. Каждый пациент из ис-
следованной группы имел опыт взаимодействия 
с системой здравоохранения — амбулаторно или 
в предыдущие госпитализации был проинфор-
мирован о своем состоянии, знал о необходимо-
сти коррекции имеющихся факторов риска и по-
стоянного приема назначенных медикаментов.

В группу не включались пациенты с сахар-
ным диабетом 1-го типа, среднетяжелыми и тя-
желыми формами хронической обструктивной 
болезни легких и бронхиальной астмы, хрони-
ческой сердечной недостаточностью IV функ-
ционального класса, хронической болезнью 
почек, находящиеся на заместительной почеч-
ной терапии, страдающие хроническим вирус-
ным гепатитом и онкопатологией. Были также 
исключены лица, поступавшие в стационар по 
любым причинам в течение полугода до теку-
щего ухудшения состояния.

При поступлении у 32 пациентов отмечалась 
элевация сегмента ST электрокардиограммы, у 
58 — повышение уровня высокочувствитель-
ного тропонина-I. Низкий риск госпитальной 
смертности по шкале GRACE (Global Registry 
of Acute Coronary Events) наблюдался в 18 слу-
чаях, промежуточный и высокий — в 39 слу-
чаях каждый. Ведение пациентов осущест-
влялось согласно актуальным рекомендациям 
и протоколам лечения Минздрава России для 
больных ОКС и инфарктом миокарда.

Стратегия реваскуляризации миокарда в те-
чение первых 72 часов госпитализации была 
принята у 70 пациентов и реализована у 58. 
Чрескожное коронарное вмешательство выпол-
нено у 53 человек, операция коронарного шун-
тирования — у 5 человек. Проведение коро-
нарного шунтирования в более поздние сроки 
рекомендовано 12 пациентам.

Стратегия неинвазивного лечения в первые 
72 часа проводилась у 26 пациентов. В дальней-
шем 21 пациенту по результатам коронарной 
ангиографии и дополнительного обследования 
(стресс-эхокардиографии) рекомендовано стен-
тирование коронарных артерий в плановом по-
рядке. 5 человек отказались от проведения ко-
ронарной ангиографии.

Медикаментозная терапия включала ор-
ганические нитраты, бета-адреноблокаторы, 

блокаторы медленных кальциевых каналов, 
ингибиторы ангиотензин-превращающего фер-
мента (АПФ) или блокаторы ангиотензиновых 
рецепторов, антилипидемические, антитром-
ботические, противодиабетические средства и 
другие группы препаратов по показаниям.

В исходах диагноз Q-инфаркта миокарда 
подтвержден у 33 больных, инфаркт миокарда 
с отсутствием зубца Q — у 10 пациентов, не-
стабильной стенокардии с последующей ста-
билизацией — в остальных 53 случаях.

К моменту выписки каждый больной был 
ознакомлен с протоколом исследования и под-
писывал информированное согласие. В част-
ности, разработанный протокол включал анке-
тирование, представляющее собой подробный 
сбор жалоб, анамнеза заболевания и анамнеза 
жизни, где собирались сведения о сопутству-
ющих заболеваниях, семейном положении, 
уровне образования, характере трудовой дея-
тельности, материально-бытовых условиях, и 
объективное исследование с антропометрией и 
осмотром по системам органов.

Дополнительно использовались бланковые 
методики. Оценка комплаенса проводилась с 
помощью Morisky Medication Adherence Scale-8 
(MMAS-8), а также по разработанному автора-
ми опроснику «Шкала факторов привержен-
ности терапии» (ШФПТ) [6, 23]. Для оценки 
психоэмоционального статуса и связанного со 
здоровьем качества жизни использовались, со-
ответственно, госпитальная шкала тревоги и 
депрессии (HADS) и европейский опросник для 
оценки качества жизни больных ишемической 
болезнью сердца (HeartQoL) [12, 24, 25, 29].

Дальнейшие этапы исследования проводи-
лись спустя 3, 6 и 12 месяцев после выписки 
из стационара в форме дистанционного (на 3-м 
и 12-м месяце) или очного (на 6-м месяце) за-
полнения анкет, содержащих информацию о 
динамике клинических симптомов; повторных 
госпитализациях и их причинах; визитах к вра-
чу для диспансерного наблюдения; регулярно-
сти, кратности приема и дозах каждого из на-
значенных в стационаре препаратов с учетом 
возможных коррекций, проведенных врачом 
поликлиники или самостоятельных изменений 
доз препаратов с указанием причин, сроков 
прекращения/возобновления приема препара-
тов с точностью до недели или месяца, исполь-
зовании лекарственных органайзеров; контро-
ле уровней артериального давления (АД), гли-
кемии, липидограммы с ведением дневников 
самоконтроля или без ведения; соблюдении ре-
комендаций по диете, режиму физической ак-
тивности, прекращению табакокурения. На 6-м 
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месяце повторно заполнялись шкалы MMAS-8 
и ШФПТ, HADS и HeartQoL.

Приверженными лечению препаратом счи-
тались пациенты, принимающие не менее 80 % 
предписанных доз в течение всего периода на-
блюдения. Приверженность приему каждого 
препарата, относящегося к группам бета-бло-
каторов, статинов, антигипертензивных и анти-
тромботических средств, учитывалась отдель-
но, так как на момент выписки из стационара 
они были назначены почти всем пациентам. 
Единичные исключения в назначениях (не бо-
лее 3 случаев по каждой из перечисленных ле-
карственных групп) были связаны с наличием в 
анамнезе у больного нежелательных побочных 
эффектов. Препараты, рекомендованные для 
приема малому числу пациентов (противодиа-
бетические, мочегонные и др.), были учтены в 
оценке общего уровня медикаментозного ком-
плаенса.

СТАТИСТИЧЕСКАЯ ОБРАБОТКА ДАННЫХ

Базы данных были сформированы в виде 
электронных таблиц в программе  Excel. Рас-
четы проводились с использованием встроен-
ного в программу Excel пакета анализа и про-
граммы для статистической обработки данных 
STATISTICA 10.

Количественно выборочные данные оцени-
вались по средним значениям с использовани-
ем t-критерия Стьюдента для случаев с равны-
ми и неравными отклонениями. Для сравнения 
экспериментальных и ожидаемых распределе-
ний использовался критерий χ2 для четырех-
польных таблиц, дополнявшийся при малом 
числе наблюдений критерием углового преоб-
разования или точным методом Фишера. При 
достижении уровня значимости p < 0,05 отли-
чия считались достоверными.

Взаимосвязи между переменными опре-
делялись путем построения и оценки матриц 
множественной корреляции и проведения по-
следующего факторного анализа методом глав-
ных компонент с вычислением факторных на-
грузок. Достоверными считались коэффициен-
ты корреляции при p < 0,05.

РЕЗУЛЬТАТЫ

Большая часть исследованной группы про-
шла все этапы наблюдения. На 3-й, 6-й и 12-й 
месяц на связь вышли соответственно 92, 84 
и 89 пациентов. По различным причинам на 
разных сроках выбыло из исследования 7 че-
ловек. 

Изменения приверженности лечению
и структура нон-комплаенса

В период госпитализации у 8 пациентов 
из 96 отмечены единичные пропуски в прие-
ме препаратов «по забывчивости», то есть со-
блюдение врачебных рекомендаций по приему 
препаратов в стационаре в целом находилось 
на высоком уровне, что создает определенное 
противоречие с входящей оценкой амбулатор-
ной приверженности медикаментозному лече-
нию по шкале MMAS-8, где имеет место пре-
обладание доли некомплаентных, набравших 
менее 7 баллов, пациентов над комплаентными 
(68/28, χ2 = 8,71, p = 0,003). Спустя 6 месяцев 
после выписки из стационара также наблюда-
ется похожее отношение (49/35), не достига-
ющее, однако, уровня статистической значи-
мости. Близкие результаты показала и оценка 
общего уровня амбулаторной комплаентности 
по ШФПТ до и через 6 месяцев после госпи-
тализации. Очевидно, при поступлении в ста-
ционар произошла выраженная трансформация 
в сторону приверженности ранее некомплаент-
ных пациентов, а после выписки наблюдались 
обратные изменения.

Результаты анкетирования на амбулаторных 
этапах наблюдения подтверждают это предпо-
ложение: пациенты прекращали исполнять реко-
мендации по приему препаратов. Прекращение 
приема всех или части лекарственных средств, 
как правило, происходило одномоментно. По-
следовательные с течением времени отказы от 
приема нескольких препаратов практически не 
наблюдались, а возвраты к приему медикамен-
тов в рекомендованных дозах отмечались только 
под воздействием дополнительных факторов — 
ухудшения состояния, визита к врачу, повтор-
ной госпитализации. 

По названным причинам все пациенты, однаж-
ды отказавшиеся от приема хотя бы одного пре-
парата, в дальнейшем анализе учитывались как 
некомплаентные, а за момент перехода от привер-
женности к неприверженности принимались сро-
ки прекращения приема первого препарата.

Согласно указанным критериям, по истече-
нии года всего было выявлено 67 пациентов, 
отказавшихся на каком-то этапе от исполнения 
рекомендаций. Из них полностью прием пре-
паратов прекратили 13 человек, от приема ча-
сти лекарственных средств отказалось значимо 
больше — 54 человека (χ2 = 13,24, p = 0,0003), 
что сопровождалось у этих пациентов продол-
жением приема остальных препаратов в пред-
писанных дозах. 

Статистический анализ частотного распре-
деления случаев отказов по группам препаратов 
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не выявил предпочтений. К моменту окончания 
исследования приверженность приему анти-
тромботических средств сохраняли 52 пациен-
та, статинов — 56, бета-блокаторов — 61, сар-
танов или ингибиторов АПФ — 64 пациента. 
При этом в течение всего периода наблюдения 
отмечался значительный уровень привержен-
ности пациентов избранной однажды стратегии 
приема или отказа от приема отдельных препа-
ратов, о чем свидетельствуют высокие уровни 
автокорреляции между этими показателями в 
последовательных срезах наблюдения (табл. 2).

Частотное распределение случаев отказов 
от препаратов по времени достоверно разнится 
с ожидаемым геометрическим распределением 
за счет наличия максимума в течение первого 
месяца после выписки из стационара, вклю-
чающего почти половину от их общего числа, 
тогда как оставшиеся случаи распределены 
равномернее на длительном промежутке вре-
мени (рис. 1).

Среди приверженных лечению всем препа-
ратам, то есть принимающих более 80% пред-
писанных доз, некоторые пациенты самостоя-
тельно варьировали режим их приема. Динами-
ка приверженности лечению таких пациентов 
не отличалась от общей динамики в группе. Их 
численность была максимальна в первые ме-
сяцы наблюдения (n = 19) и сократилась до 10 
и 4 человек соответственно на втором и треть-
ем срезе амбулаторного наблюдения, главным 
образом, за счет прекращения приема тех или 
иных медикаментов и перехода в группу не-
комплаентных. 

Сравнение динамических изменений меди-
каментозного комплаенса с динамикой привер-

женности мероприятиям по коррекции образа 
жизни выявило определенное сходство. Коли-
чество пациентов, придерживающихся диети-
ческих рекомендаций и рекомендованного ре-
жима физической активности во всех периодах 
амбулаторного наблюдения, варьирует незначи-
тельно со средним или высоким уровнем авто-
корреляции и составляет чуть более половины 
от числа наблюдаемых пациентов, в последнем 
срезе — соответственно 47 и 48 человек. Число 
лиц, ограничивших или прекративших табако-
курение, составило 13 человек — 50% числа 
ранее куривших. С медикаментозным компла-
енсом у перечисленных показателей прослежи-
ваются слабые монотонные корреляционные 
взаимосвязи: коэффициенты корреляции во 
всех срезах наблюдения находятся в диапазоне 
от от 0,22 до 0,35 (p <0,05).

Таблица 2
Устойчивость состояния приверженности/

неприверженности приему препаратов

Отказ от приема или 
продолжение приема 

Коэффициенты 
автокорреляции 

между 3-м и 
6-м месяцем

между 6-м и 
12-м месяцем

Антитромботических 
средств r = 0,72 r = 0,47

Антигипертензивных 
средств r = 0,78 r = 0,71

Бета-блокаторов r = 0,86 r = 0,70
Статинов r = 0,62 r = 0,69

Примечание: r — коэффициент корреляции Гилфорда, 
значения r достоверны при p < 0,05.

1110987654321 12

33 (49,3%)*

Количество пациентов, впервые отказавшихся 
от приема хотя бы одного препарата

011
4454456

0

Месяцы

Рис. 1. Сроки прекращения приема лекарственных средств после выписки из стационара.
* χ2 = 14,76 в сравнении с ожидаемым распределением; p < 0,001
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Факторы, влияющие на приверженность лечению

Проведенный корреляционный и фактор-
ный анализ названных пациентами причин от-
каза от приема препаратов после выписки из 
стационара показал сильные взаимосвязи всех 
пунктов опросника ШФПТ, объединенных в 
единственный фактор, главными компонента-
ми которого явились пункты «большое коли-
чество назначаемых лекарственных средств», 
«необходимость постоянного приема» и «хоро-
шее самочувствие», обладающие наибольшей 
факторной нагрузкой, превышающей 0,8. 

Полученные данные хорошо согласуются со 
статистическим анализом результатов ШФПТ 
при поступлении в стационар, где был выяв-
лен аналогичный единственный фактор с близ-
кой по значению факторной нагрузкой главной 
компоненты «большое количество назначае-
мых лекарственных средств», составившей 0,8, 
однако с более низкой факторной нагрузкой 
компоненты «хорошее самочувствие» — 0,55.

Из факторов, образующих с приверженностью 
приему препаратов положительные связи, следу-
ет назвать диспансерное наблюдение у кардиоло-
га, использование лекарственного органайзера, а 
также ведение дневника артериального давления, 
самоконтроль уровня гликемии и липидограммы, 
прямо коррелирующие с приемом соответствую-
щей группы препаратов и с общим медикаменто-
зным комплаенсом (табл. 3).

После выписки из стационара на диспансер-
ный учет у кардиолога встал 61 % пациентов. 
Инициация навыков использования лекарствен-
ного органайзера и регулярного контроля показа-
телей течения заболевания происходила в первые 
недели после выписки из стационара преимуще-
ственно среди пациентов, находящихся на дис-
пансерном учете у кардиолога. К 3-му месяцу на-
блюдения от 36 до 41 % пациентов сформировали 
по крайней мере один из перечисленных навы-
ков, за исключением уровня гликемии, которую 

контролировали 68 % больных сахарным диабе-
том. В ходе дальнейшего наблюдения приведен-
ные значения достоверно не изменялись, хотя и 
имели определенную тенденцию к снижению.

Взаимосвязи приверженности лечению 
со связанным со здоровьем качеством жизни, 
психоэмоциональным статусом и клиническим 
течением заболевания

Оценка входящих показателей качества жизни 
по шкале HeartQoL и уровней тревоги и депрес-
сии по шкале HADS не выявила отличий в груп-
пах приверженных и неприверженных приему 
препаратов пациентов. Значения средних уров-
ней показателей эмоционального и физического 
здоровья и суммарного показателя HeartQoL в 
обеих группах непосредственно перед госпита-
лизацией были низкими: не превышали 2,0 бал-
лов. Средние уровни тревоги и депрессии по 
шкале HADS находились в пределах нормальных 
значений. Лица со счетом по подшкалам HADS 
более 10 баллов, то есть с клинически значимы-
ми уровнями тревоги (n = 17) и депрессии (n = 4), 
были распределены среди приверженных и не-
приверженных лечению пациентов равномерно.

Сравнение результатов опросника HeartQoL, 
спустя 6 месяцев после выписки из стациона-
ра, у приверженных (n = 35) и неприверженных 
(n = 49) лечению пациентов по шкале MMAS-8 
выявило значимо более низкий уровень показа-
телей связанного со здоровьем качества жизни 
у некомплаентных пациентов (табл. 4).

Худшие показатели качества жизни у пациен-
тов, неприверженных приему препаратов, были 
обусловлены, главным образом, достоверными 
отличиями по 6 пунктам из 10 подшкалы физи-
ческого здоровья, характеризующим переноси-
мость физической нагрузки. К ним относились 
пункты «ходить по ровной поверхности в поме-
щении», «работать с пылесосом или носить про-
дукты из магазина», «взойти на холм или под-

Таблица 3
Корреляционные взаимосвязи медикаментозного комплаенса с условиями проведения лечения 

на амбулаторном этапе

Приверженность приему 
препаратов

Диспансерный 
учет у кардиолога

Использование 
лекарственного 

органайзера

Ведение 
дневника АД

Контроль 
липидограммы

Контроль 
уровня 

гликемии
Антитромботических r = 0,34 r = 0,59 – – –
Антигипертензивных r = 0,64 r = 0,51 r = 0,42 – –
Бета-блокаторов r = 0,51 r = 0,34 r = 0,34 – –
Статинов r = 0,45 r = 0,44 – r = 0,44 –
Противодиабетических r = 0,36 – – – r = 0,39
Всех групп r = 0,40 r = 0,39 r = 0,41 r = 0,34 –

Примечание: r — коэффициент корреляции Гилфорда; значения r достоверны при p < 0,05.
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няться на лестничный пролет без остановки», 
«пройти 100 м в быстром темпе», «физические 
ограничения», «ощущение усталости, утомле-
ния, отсутствия энергии».

Отличия в подшкале эмоционального здоро-
вья менее значимы и представляют собой от-
четливую тенденцию, связанную с достоверно 
(p < 0,05) более низким счетом у непривержен-
ных лечению пациентов по одному пункту — 
«невозможность реализовать свои планы». По 
остальным трем пунктам названной подшкалы: 
чувству тревоги, подавленности, невозможно-
сти расслабиться и снять напряжение — стати-
стически значимой разницы нет. Полученный 
результат хорошо согласуется с оценкой уров-
ней тревоги и депрессии по шкале HADS спу-
стя 6 месяцев после выписки из стационара у 
приверженных и неприверженных приему пре-
паратов пациентов, где между ними статисти-
чески значимых отличий не было обнаружено.

Изучение особенностей клинического те-
чения заболевания, количества коронарных 
событий, осложнений и госпитализаций по 
периодам амбулаторного мониторинга не пока-
зало статистической разницы ввиду малого ко-
личества событий, однако суммарные данные 
на момент окончания наблюдения достоверно 
свидетельствуют о большей выраженности ан-
гинозных болей и большем количестве госпи-
тализаций среди пациентов, неприверженных 
приему препаратов (табл. 4). 

ОБСУЖДЕНИЕ РЕЗУЛЬТАТОВ

Суммируя полученные результаты, можно 
высказать обоснованное предположение, что 
большинство пациентов, за исключением ма-

лой группы отказавшихся от исполнения всех 
рекомендаций, после выписки из стационара 
потенциально способны продолжить лечение 
на амбулаторном этапе. Об этом косвенно сви-
детельствует высокий уровень приверженно-
сти терапии, наблюдавшийся в стационаре и, 
очевидно, не связанный с психоэмоциональной 
реакцией пациента на свое заболевание и на 
госпитализацию, о чем говорит отсутствие по-
вышения уровней тревожности и депрессии в 
большей части наблюдений.

По данным опроса, пациенты были хоро-
шо осведомлены о применяемых подходах к 
лечению своего заболевания. Отсутствие ин-
формированности иногда ощущалось при воз-
никновении «нештатных ситуаций» (пропуск 
приема по забывчивости, отсутствие препарата 
в аптеке), что приводило к самостоятельному 
неадекватному изменению доз в последующие 
дни, но не к отказу от лечения.

В большей степени, по нашему мнению, к 
снижению приверженности лечению после вы-
писки из стационара может предрасполагать 
одномоментный перенос ответственности за 
соблюдение режима приема медикаментов, за 
контроль показателей, а также за исполнение 
немедикаментозных рекомендаций по коррек-
ции образа жизни с медицинского персонала 
на самого пациента. Смягчению сложившейся 
ситуации у пациентов, своевременно вставших 
на диспансерный учет, вероятно, способствует 
разделение этой ответственности с врачом, что 
вкупе с оптимизацией процесса амбулаторного 
лечения (использованием лекарственных орга-
найзеров, ведением дневников самоконтроля и 
коррекцией образа жизни) положительно корре-
лирует с приверженностью приему препаратов. 

Таблица 4
Сравнение показателей связанного со здоровьем качества жизни и течения ишемической болезни сердца 

среди приверженных и неприверженных медикаментозному лечению пациентов

Опросник HQoL.
Качество жизни, связанное со здоровьем

Приверженные 
лечению (n = 35)

M ± σ

Неприверженные 
лечению (n = 49)

M ± σ
Суммарный счет 2,24 ± 0,60** 1,83 ± 0,77
Подшкала физического здоровья 2,17 ± 0,64** 1,71 ± 0,85
Подшкала эмоционального здоровья 2,41 ± 0,69 2,12 ± 0,78
Число больных с типичными ангинозными приступами на момент окончания 
наблюдения, требующими приема нитратов 2 (9,1 %) 25 (37,3 %)^^

Количество экстренных госпитализаций, связанных с кардиальной 
патологией за весь период наблюдения, в том числе в связи с повторным 
развитием острого коронарного синдрома

4 (18,2 %)
1 (4,5 %)

28 (41,8 %)^
9 (13,4 %)

** p < 0,01; t-критерий Стъюдента.
^ p < 0,05.
^^ p < 0,01; критерий φ углового преобразования Фишера.
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Другой, не менее важной причиной, способ-
ствующей возникновению нарушений режима 
приема препаратов, является вынужденная по-
липрагмазия. Несмотря на информированность 
о роли в лечении каждого из назначенных меди-
каментов, пациенты при хорошем общем само-
чувствии оказываются неготовыми взять на себя 
ответственность по приему большого количества 
лекарственных форм в течение неопределенно 
длительного промежутка времени. Осознание 
этой необходимости представляет собой серьез-
ное внутреннее препятствие, преодолению кото-
рого, по всей видимости, может способствовать 
мотивирующая поддержка со стороны врача при 
образовании терапевтического альянса.

В нашем исследовании подобные отноше-
ния пациента и врача, к сожалению, практи-
чески не прослеживались, также в единичных 
случаях применялся перевод пациента на при-
ем сложносоставных препаратов, что не позво-
лило провести статистическую оценку их вли-
яния на приверженность лечению.

Таким образом, в первые недели и месяцы 
после выписки из стационара у большинства 
пациентов произошли структурные изменения 
приверженности лечению со становлением 
неблагоприятной модели некомплаентного по-
ведения, в основе которой находился отказ от 
исполнения части полученных рекомендаций 
при сохранении приверженности к соблюде-
нию других — феномен парциального компла-
енса. В дальнейшем сформировавшаяся модель 
поведения продемонстрировала свою устойчи-
вость, о чем свидетельствуют высокие уровни 
автокорреляции приверженности приему в по-
следовательных срезах наблюдения по изучен-
ным группам препаратов. 

Несоблюдение врачебных предписаний, 
пусть даже частичное, в течение длительного 
периода оказывается достоверно ассоцииро-
ванным с худшим течением хронической ИБС, 
тяжестью симптомов, большей частотой госпи-
тализаций и снижением связанного со здоро-
вьем качества жизни, однако не обнаруживает 
связи с уровнем тревожности и депрессии.

ВЫВОДЫ

1. Количество приверженных приему всех 
рекомендованных препаратов пациентов умень-
шается наполовину в месячный срок после завер-
шения госпитализации и затем продолжает плав-
но снижаться, возвращаясь к догоспитальным 
уровням ко второму полугодию наблюдения.

2. Длительная полипрагмазия является ос-
новным, негативно влияющим на привержен-

ность приему препаратов фактором, обуслов-
ливающим развитие у большинства пациентов 
устойчивого парциального комплаенса, то есть 
соблюдения рекомендованного режима прие-
ма только части назначенных лекарственных 
средств.

3. Диспансерное врачебное наблюдение, 
использование лекарственных органайзеров, 
ведение дневников артериального давления, 
контроль показателей липидограммы и уровня 
гликемии (пациентами с сахарным диабетом), 
а также соблюдение немедикаментозных реко-
мендаций по коррекции образа жизни относят-
ся к факторам, обнаруживающим устойчивые 
положительные взаимосвязи с приверженно-
стью медикаментозному лечению.

4. Несоблюдение режима приема лекар-
ственных препаратов на амбулаторном этапе 
ассоциируется с большей тяжестью клиниче-
ских проявлений хронической ИБС у комор-
бидных пациентов, увеличением количества 
экстренных госпитализаций и снижением ка-
чества жизни пациентов преимущественно за 
счет ухудшения показателей физического здо-
ровья.
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РЕЗЮМЕ. Введение. Проблема совершенствования терапевтических подходов к медика-
ментозному лечению вторичных кардиомиопатий у женщин климактерического возраста на 
основе данных доказательной медицины является крайне актуальной задачей. Цель иссле-
дования: оценить эффективность и безопасность антиаритмических препаратов этацизина и 
пропафенона в лечении вторичной дисгормональной кардиомиопатии у женщин климакте-
рического возраста с нарушениями сердечного ритма. Материалы и методы. Обследовано 
62 женщины (средний возраст 49,7 ± 5,8 года) без ишемической болезни сердца по результатам 
коронарографии, но со вторичной дисгормональной кардиомиопатией. Эффективность анти-
аритмической терапии оценивалась по результатам холтеровского мониторирования на 7–10-е 
сутки после начала лечения антиаритмическими препаратами. В зависимости от назначенно-
го препарата пациентки разделены на две группы. Первую группу составили 33 пациентки 
(средний возраст 49,6 ± 6,8 года), получавшие этацизин 150 мг в сутки по поводу наджелудоч-
ковой и желудочковой экстрасистолии. Вторую группу составили 29 пациенток (средний воз-
раст 50,4 ± 7,16 года), получавших пропафенон 600 мг в сутки по поводу наджелудочковой и 
желудочковой экстрасистолии. Исходно группы были схожи по количеству нарушений ритма. 
Результаты. На фоне лечения в 1-й группе число желудочковых экстрасистол сократилось в 
9,9 раза (с 9321,7 ± 133,7 до 937,2 ± 232,4 эпизодов в сутки; р < 0,01), а во 2-й группе — в 5,7 раза 
(с 8668,2 ± 214,5 до 1514,3 ± 175,7 в сутки; p < 0,01). В 1-й группе в 4,6 раза уменьшилось число 
парных и групповых желудочковых экстрасистол, «пробежек» неустойчивой желудочковой 
тахикардии (с 97,9 ± 24,2 до 21,7 ± 7,5 эпизодов в сутки; р < 0,01), а во 2-й группе — в 1,4 раза 
(с 111,3 ± 25,8 до 78,7 ± 11,5 эпизодов в сутки; р < 0,01). У пациенток 1-й группы общее число 
суправентрикулярных экстрасистол сократилось в 12,7 раза (с 10685,4 ± 383,5 до 837,3 ± 78,3 в 
сутки; p < 0,01), а во 2-й группе — в 9,4 раза (с 8972,6 ± 314,5 до 954,62 ± 154,3 в сутки; p < 0,01). 
Этацизин обладал более выраженным клиническим эффектом для купирования суправен-
трикулярных нарушений сердечного ритма по сравнению с желудочковыми (100 и 93,9 % 
соответственно; χ2 = 7,25; р = 0,0071). Этацизин по сравнению с пропафеноном обладал более 
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выраженным клиническим эффектом для купирования суправентрикулярных (100,0 и 79,4 % 
соответственно; χ2 = 23,4; р < 0,001) и желудочковых нарушений сердечного ритма (93,3 и 82,8 % 
соответственно; χ2 = 4,8; р < 0,05). Следует отметить, что в 1-й группе женщин на фоне тера-
пии этацизином проаритмогенного эффекта не наблюдалось, а при лечении пропафеноном в 
10,3 % случаев получен проаритмический эффект в виде увеличения количества желудочко-
вых экстрасистол (χ2 = 10,58; р < 0,001). Заключение. Полученные данные свидетельствуют о 
более высокой эффективности и безопасности применения этацизина в сравнении с пропафе-
ноном при лечении женщин с климактерической дисгормональной кардиомиопатией.
КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: вторичная кардиомиопатия у женщин; менопауза; климактерический 
синдром; эстрогены; нарушения сердечного ритма; тахикардия; менопаузальная 
гормональная терапия; этацизин; пропафенон.
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ABSTRACT. Background. The problem of improving therapeutic approaches to drug treatment of 
secondary cardiomyopathies in menopausal women based on evidence-based medicine is an extreme-
ly urgent task. Aims. To assess the efficacy and safety of the antiarrhythmic drugs ethacizine and 
propafenone in the treatment of secondary dyshormonal cardiomyopathy in menopausal women with 
cardiac arrhythmias. Materials and methods. 62 women (mean age 49.7 ± 5.8 years) were exa mined 
without coronary artery disease according to the results of coronary angiography, but with secon-
dary dyshormonal cardiomyopathy. The effectiveness of antiarrhythmic therapy was assessed by the 
results of Holter monitoring on days 7–10 after the start of treatment with antiarrhythmic drugs. De-
pending on the prescribed drug, the patients were divided into 2 groups. The first group consisted of 
33 patients (mean age 49.6 ± 6.8 years) who received etacizin 150 mg per day for supraventricular and 
ventricular extrasystoles. The second group consisted of 29 patients (mean age 50.4 ± 7.16 years) who 
received propafenone 600 mg per day for supraventricular and ventricular extrasystoles. Initially, 
the groups were similar in terms of the number of rhythm disturbances. Results. Against the back-
ground of treatment in the 1st group, the number of ventricular extrasystoles decreased by 9.9 times 
(from 9321.7 ± 133.7 to 937.2 ± 232.4 episodes per day; p < 0.01), and in the 2nd group — by 5.7 times 
(from 8668.2 ± 214.5 to 1514.3 ± 175.7 per day; p < 0.01). In group 1, the number of paired and group 
ventricular extrasystoles, «jogging» of unstable ventricular tachycardia decreased by 4.6 times 
(from 97.9 ± 24.2 to 21.7 ± 7.5 episodes per day; p < 0,01), and in the 2nd group — 1.4 times (from 
111.3 ± 25.8 to 78.7 ± 11.5 episodes per day; p < 0.01). In patients of the 1st group, the total number of 
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supraventricular extrasystoles decreased by 12.7 times (from 10685.4 ± 383.5 to 837.3 ± 78.3 per day; 
p < 0.01), and in the 2nd group — by 9.4 times (from 8972.6 ± 314.5 to 954.62 ± 154.3 per day; p < 0.01). 
Etatsizin had a more pronounced clinical effect for the relief of supraventricular cardiac arrhythmias 
compared with ventricular ones (100 % and 93.9 %; χ2 = 7.25; p = 0.0071). Compared to propafenone, 
etacysine had a more pronounced clinical effect for the relief of supraventricular (100.0 % and 79.4 %; 
χ2 = 23.4; p < 0.001) and ventricular arrhythmias (93.3 % and 82.8 %; χ2 = 4.8; p < 0.05). It should be 
noted that in the 1st group of women, no proarrhythmic effect was observed during treatment with 
etacizine, and in the treatment with propafenone, in 10.3 % of cases, a proarrhythmic effect was 
obtained in the form of an increase in the number of ventricular extrasystoles (χ2 = 10.58; p < 0.001). 
Conclusion. The data obtained indicate a higher efficacy and safety of the use of etacizin in com-
parison with propafenone in the treatment of women with menopausal dyshormonal cardiomyopathy.
KEY WORDS: secondary cardiomyopathy in women; menopause; climacteric syndrome; 
estrogens; cardiac arrhythmias; tachycardia; menopausal hormone therapy; etatsizin; propafenone.

рушения ритма у женщин с климактерической 
дисгормональной кардиомиопатией имеют по-
тенциально обратимый характер. Проблема со-
вершенствования терапевтических подходов к 
диагностике и лечению нарушений сердечного 
ритма у женщин с климактерической дисгор-
мональной кардиомиопатией является актуаль-
ной, поскольку позволяет определить наиболее 
эффективные и безопасные методы лечения ее 
клинических проявлений со стороны сердеч-
но-сосудистой системы [2, 10, 11, 22, 26].

ЦЕЛЬ РАБОТЫ

Оценить эффективность и безопасность ан-
тиаритмических препаратов этацизина и пропа-
фенона в лечении вторичной дисгормональной 
кардиомиопатии у женщин климактерического 
возраста с нарушениями сердечного ритма.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ

Исследование проводилось на базе кардио-
логического отделения многопрофильного ста-
ционара Санкт-Петербурга. В исследовании 
приняли участие 62 женщины (средний возраст 
49,7 ± 5,8 года) с климактерической дисгормо-
нальной кардиомиопатией, осложненной нару-
шениями сердечного ритма по типу частой супра-
вентрикулярной и желудочковой экстрасистолии.

Критерии включения в исследование: достовер-
ное снижение уровня эстрадиола ниже 57 пг/мл, 
повышение уровня фолликулостимулирующего 
гормона выше 30 МЕ/л (квалификационный ла-
бораторный критерий менопаузы), отсутствие за-
местительной гормональной терапии эстрогена-
ми, наличие информированного добровольного 
согласия на участие в исследовании.

Критерии исключения из исследования: ве-
рифицированная ишемическая болезнь сердца 

ВВЕДЕНИЕ

В перименопаузальном периоде у женщин 
снижается протекторная роль эстрогенов и на-
чинает повышаться риск сердечно-сосудистых 
заболеваний. Наряду с возрастанием риска ате-
росклероз-ассоциированных заболеваний не 
меньшей проблемой для женщин является раз-
витие климактерической дисгормональной кар-
диомиопатии [3, 23, 30]. Известно, что у 20 % 
женщин климактерическая дисгормональная 
кардиомиопатия развивается до наступления 
расстройств менструальной функции, у 30 % — 
в период менопаузы и у 50 % — с наступлением 
расстройств менструальной функции [20].

В период перименопаузы у большинства 
женщин (85–90 %) наблюдается ряд объектив-
ных и субъективных нарушений, характер-
ных как для дисгормональной климактериче-
ской кардиомиопатии, так и для ишемической 
болезни сердца [13, 20, 23, 24, 29]. В связи 
с этим климактерическая дисгормональная 
кардиомио патия требует исключения ишеми-
ческой болезни сердца [2, 5, 10, 12, 20].

Клиническая картина климактерической 
дисгормональной кардиомиопатии достаточно 
разнообразна. Наиболее типичным проявления-
ми являются кардиалгии [1, 2, 4, 9, 12, 16, 18], 
признаки вегетативной дисфункции [14, 18, 24, 
27], астеноневротического синдрома [18, 27], 
неспецифических изменений на ЭКГ [6, 16], 
нарушение диастолической функции левого же-
лудочка в сочетании с увеличением жесткости 
и уменьшением упругости миокарда [2, 12, 30]. 
Появление климактерической дисгормональ-
ной кардиомиопатии нередко сопровождается 
нарушениями сердечного ритма, снижением 
качества жизни, развитием жизнеугрожающих 
аритмий. Однако при условии их своевремен-
ной диа гностики и эффективном лечении на-
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(ИБС) по анамнестическим данным и резуль-
татам диагностической коронарной ангиогра-
фии, отсутствие патологии клапанного аппарата 
сердца по результатам эхокардиографии, пер-
вичные кардиомиопатии, нарушения функции 
щитовидной железы, сахарный диабет и другие 
эндокринопатии, отсутствие информированно-
го добровольного согласия на участие в иссле-
довании.

Дизайн исследования. Все пациентки были 
обследованы по стандарту оказания стацио-
нарной медицинской помощи при нарушениях 
сердечного ритма. Исходя из гипотезы о сопо-
ставимой клинической эффективности и безо-
пасности двух препаратов, принадлежащих 1C 
классу антиаритмических средств, пациентки 
были разделены по случайному принципу на две 
группы сравнения. Первую группу составили 
33 пациентки (средний возраст 49,6 ± 5,1 года), 
госпитализированные в стационар с суправен-
трикулярной экстрасистолией в патологическом 
количестве и желудочковой экстрасистолией 
II−V градации по Ryan [14], получавшие тера-
пию этацизином в дозе 150 мг в сутки. Вторую 
группу составили 29 пациенток (средний воз-
раст 50,4 ± 7,2 года) с суправентрикулярной и 
желудочковой экстрасистолией (II−V градации 
по Ryan), которым был назначен препарат про-
пафенон в дозе 600 мг в сутки. Выборка паци-
енток для включения в группы исследования 
формировалась с помощью метода простого 
случайного механического отбора с использова-
нием генератора случайных чисел.

Все пациентки обследованы по стандарту 
оказания стационарной медицинской помощи 
при нарушениях сердечного ритма. Обследова-
ние включало: биохимический анализ крови с 
определением уровня электролитов (калия, маг-
ния, общего кальция); исследование липидного 
спектра крови; измерение уровня артериального 
давления (АД); эхокардиографию; ЭКГ в покое 
в 12 стандартных отведениях; диагностическую 
коронарографию для исключения гемодинами-
чески значимых стенозов коронарных артерий; 
холтеровское мониторирование ЭКГ. Для ис-
ключения ИБС проводилась велоэргометрия. 
Оценка эффективности антиаритмической тера-
пии проводилась по данным суточного монито-
рирования ЭКГ по Холтеру до начала антиарит-
мической терапии и на 7–10-е сутки от начала 
лечения антиаритмическими препаратами.

Клиническая характеристика обследован-
ных групп женщин с климактерической кардио-
миопатией представлена в таблице 1.

Видно, что пациентки 1-й и 2-й групп 
не различались между собой по возрасту 

(р > 0,05), времени наступления менопаузы 
(p > 0,05), основным биохимическим показате-
лям крови (p > 0,05), показателям липидограм-
мы (p > 0,05), основным морфометрическим 
параметрам сердца (p > 0,05). При этом среднее 
количество суправентрикулярных и желудоч-
ковых нарушений ритма по данным холтеров-
ского мониторирования ЭКГ несколько разли-
чалось в обследованных группах (р < 0,01).

Исходно женщины 1-й и 2-й групп не отли-
чались по частоте таких ЭКГ-изменений, как 
депрессия сегмента ST–T с глубоким зубцом Т 
в отведениях V1–V6 (84,8 и 86,2 % соответствен-
но; χ2 = 0,04; р > 0,05) и атриовентрикулярная 
блокада I степени (6,1 и 6,9 % соответственно; 
χ2 = 0,08; р > 0,05). Во 2-й группе чаще, чем в 
1-й группе, на ЭКГ регистрировалась непол-
ная блокада правой ножки пучка Гиса (27,6 и 
18,2 % соответственно; χ2 = 2,8; р < 0,05).

Частота клинических проявлений, свойствен-
ных женщинам с дисгормональной кардио-
миопатией, также оказалась сопоставимой в 
обеих группах сравнения. В частности, у жен-
щин 1-й и 2-й групп наблюдались сопостави-
мые по частоте клинические проявления в виде 
синдрома вегетативной дисфункции (66,75 и 
65,5 % соответственно; р > 0,05), астенонев-
ротического синдрома (42,4 и 48,2 % соответ-
ственно; р > 0,05), кардиалгии (33,3 и 34,48 % 
соответственно; р > 0,05), стойкого повышения 
АД в пределах артериальной гипертензии I сте-
пени (42,4 и 41,4 % соответственно; р > 0,05) и 
в пределах артериальной гипертензии II сте-
пени (18,18 и 17,2 % соответственно; р > 0,05). 
Следует отметить, что артериальной гипертен-
зии III степени в обеих группах не встречалось.

Полученные статистические данные об-
работаны в пакете прикладных программ 
STATISTICA 14.0. При описании количествен-
ных переменных указывалось среднее ариф-
метическое и стандартное отклонение (M ± σ). 
Качественные признаки представлены в про-
центах ( %), при их сравнении использовали χ2. 
Проверка гипотез о равенстве двух средних для 
параметрических данных производилась с по-
мощью t-критерия Стьюдента. Межгрупповые 
различия считали достоверными при уровне 
p < 0,05.

РЕЗУЛЬТАТЫ

Анализ результатов холтеровского монито-
рирования ЭКГ показал, что на фоне приема 
этацизина в 1-й группе пациенток общее чис-
ло желудочковых экстрасистол сократилось в 
9,9 раза (с 9321,7 ± 133,7 до 937,2 ± 232,4 эпи-
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зодов в сутки; р < 0,01), а во 2-й группе — в 
5,7 раза (с 8668,2 ± 214,5 до 1514,3 ± 175,7 в сут-
ки; p < 0,01) (рис. 1).

Помимо этого на фоне лечения отмечалась 
положительная динамика в виде существенно-
го уменьшения количества парных и группо-
вых желудочковых экстрасистол, «пробежек» 
неустойчивой желудочковой тахикардии как 
в 1-й группе (с 97,9 ± 24,2 до 21,7 ± 7,5 эпизо-
дов в сутки; р < 0,01), так и во 2-й группе (со 
111,3 ± 25,8 до 78,7 ± 11,5 эпизодов в сутки; 
р < 0,01) (рис. 2).

На фоне терапии этацизином отсутствие 
терапевтического эффекта относительно же-
лудочковых нарушений ритма было отмечено 
в 6,1 % случаев (n = 2). Вместе с тем на фоне 
терапии пропафеноном отсутствие терапевти-
ческого эффекта отмечено у 17,2 % пациенток 
с желудочковыми нарушениями ритма (n = 5), 

а у 10,3 % получен проаритмогенный эффект в 
виде увеличения их количества.

У пациенток 1-й группы общее число су-
правентрикулярных экстрасистол сократилось 
в 12,7 раза (с 10 685,4 ± 383,5 до 837,3 ± 78,3 в 
сутки; p < 0,01), а во 2-й группе — в 9,4 раза (с 
8972,6 ± 314,5 до 954,62 ± 154,3 в сутки; p < 0,01) 
(рис. 3).

При первичном обследовании суправентри-
кулярные нарушения сердечного ритма в виде 
частой наджелудочковой экстрасистолии (более 
750 эпизодов в сутки) отмечены у 60,6 % женщин 
1-й группы (n = 20); пароксизмы неустойчивой 
наджелудочковой тахикардии — у 33,3 % (n = 11); 
пароксизмы фибрилляции предсердий — у 3 % 
(n = 1). При повторном холтеровском монито-
рировании эпизоды пароксизмов фибрилляции 
предсердий, наджелудочковой тахикардии, ча-
стой наджелудочковой экстрасистолии (более 

Таблица 1
Клиническая характеристика обследованных групп женщин до назначения антиаритмической терапии

Показатель
Группы сравнения

р
1-я группа 2-я группа

Возраст, годы 49,6 ± 5,1 50,4 ± 7,2  > 0,05
Давность наступления менопаузы, годы 1,54 ± 0,4 1,67 ± 0,4  > 0,05
Калий, ммоль/л 4,1 ± 0,3 3,99 ± 0,2  > 0,05
Магний, ммоль/л 0,86 ± 0,1 0,93 ± 0,1  > 0,05
Общий кальций, ммоль/л 2,39 ± 0,3 2,42 ± 0,2  > 0,05
Холестерин, ммоль/л 6,53 ± 1,6 6,27 ± 1,4  > 0,05
Липопротеиды низкой плотности, ммоль/л 4,28 ± 0,3 4,45 ± 0,4  > 0,05
Триглицериды, ммоль/л 2,43 ± 0,3 2,11 ± 0,3  > 0,05
N желудочковых экстрасистол за сутки до лечения 9321,7 ± 133,7 8668,0 ± 214,5  < 0,01
N парных и групповых желудочковых экстрасистол, «пробежек» 
неустойчивой желудочковой тахикардии за сутки до лечения 97,9 ± 24,2 111,3 ± 37,4  > 0,05

N суправентрикулярных экстрасистол за сутки до лечения 10 685 ± 383,5 8972 ± 314,5  < 0,01
Частая предсердная экстрасистолия, % 60,6 75,8  > 0,05
Пароксизмы суправентрикулярной тахикардии, % 33,3 20,7  > 0,05
↓ ST–T с глубоким зубцом Т в отведениях V1–V6, % 84,8 86,2  > 0,05
Атриовентрикулярная блокада I степени, % 6,1 6,9  > 0,05
Неполная блокада правой ножки пучка Гиса, % 18,2 27,6  < 0,05
Фракция выброса, % 69,4 ± 7,7 66,3 ± 6,9  > 0,05
Индекс массы миокарда, г/м2 89,4 ± 4,4 87,8 ± 4,2  > 0,05
Конечный систолический размер левого желудочка, мм 40,45 ± 1,9 41,1 ± 1,1  > 0,05
Конечный диастолический размер левого желудочка, мм 47,5 ± 1,7 48,6 ± 1,6  > 0,05
Левое предсердие 39,2 ± 1,2 38,4 ± 1,1  > 0,05
Вегетативная дисфункция, % 66,7 65,5  > 0,05
Астеноневротический синдром, % 42,4 48,2  > 0,05
Кардиалгии, % 33,3 34,4  > 0,05
Артериальная гипертензия I степени, % 42,4 41,4  > 0,05
Артериальная гипертензия II степени, % 18,8 17,2  > 0,05
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750 в сутки) не зарегистрированы, что свидетель-
ствует о высокой степени эффективности этаци-
зина в отношении лечения суправентрикулярных 
нарушений сердечного ритма (100 % случаев по-
ложительного эффекта) (рис. 4).

Исходно у 75,8 % пациенток 2-й группы 
регистрировалась частая предсердная экстра-
систолия (n = 22), а у 20,7 % — пароксизмы су-
правентрикулярной тахикардии (n = 6). После 
лечения пропафеноном при повторном иссле-
довании у 13,7 % (n = 4) пациенток 2-й группы 
сохранялась частая предсердная экстрасисто-
лия, а у 6,9 % (n = 2) — неустойчивые пароксиз-
мы суправентрикулярной тахикардии.

Из таблицы 2 видно, что этацизин облада-
ет более выраженным клиническим эффектом 

в отношении суправентрикулярных нарушений 
сердечного ритма по сравнению с желудочко-
выми (100 и 93,9 % соответственно; χ2 = 7,25; 
р = 0,0071). Эффективность пропафенона отно-
сительно купирования суправентрикулярных и 
желудочковых нарушений ритма сердца оказа-
лась сопоставимой (79,4 и 82,8 % соответствен-
но; χ2 = 0,29; р = 0,5924). Что касается межгруп-
повых различий, то этацизин по сравнению с 
пропафеноном обладает более выраженным 
клиническим эффектом для купирования су-
правентрикулярных (100,0 и 79,4 % соответ-
ственно; χ2 = 23,4; р < 0,001) и желудочковых 
нарушений сердечного ритма (93,3 и 82,8 % 
соответственно; χ2 = 4,8; р < 0,05). Следует от-
метить, что в 1-й группе женщин на фоне те-

Рис. 1. Динамика снижения количества желудочковых 
экстрасистол по результатам холтеровского мо-
ниторирования на фоне антиаритмической те-
рапии
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рапии этацизином проаритмогенного эффекта 
не наблюдалось, а при лечении пропафеноном 
в 10,3 % случаев получен проаритмический эф-
фект в виде увеличения количества желудочко-
вых экстрасистол (χ2 = 10,58; р < 0,001).

Полученные данные свидетельствуют о до-
статочно высокой эффективности и безопасно-
сти этацизина для лечения суправентрикуляр-
ных и желудочковых нарушений сердечного 
ритма у женщин с дисгормональной кардио-
миопатией. При применении пропафенона от-
мечен более низкий как антиаритмический эф-
фект, так и профиль безопасности.

Изучена связь приема этацизина и пропа-
фенона с ЭКГ-изменениями в 12 стандартных 
отведениях. Установлено, что до начала ан-
тиаритмической терапии в 1-й и 2-й группе с 
одинаковой частотой верифицировались такие 
ЭКГ-изменения, как депрессия сегмента ST–T с 
глубоким зубцом Т в отведениях V1–V6 (84,8 и 
86,2 % соответственно; χ2 = 0,04; р > 0,05); атрио-
вентрикулярная блокада I степени (6,1 и 6,9 % 
соответственно; χ2 = 0,08; р > 0,05). На фоне ле-
чения отрицательной динамики не отмечалось. 
Во 2-й группе исходно чаще регистрировалась 
неполная блокада правой ножки пучка Гиса: у 
18,2% пациенток 1-й группы (n=6) и у 27,6% 
пациенток 2-й группы (n=8) (χ2=2,82; р >0,05).
Прием антиаритмической терапии не отразил-
ся на проводимости сердца. Следует отметить, 
что полная блокада правой ножки пучка Гиса, 
неполная и полная блокада левой ножки пучка 
Гиса, атриовентрикулярная блокада II и III сте-
пени ни в одной группе не встречались как до, 
так и после назначения антиаритмической те-
рапии.

ОБСУЖДЕНИЕ

Климактерическая дисгормональная кардио-
миопатия — это невоспалительное, некорона-
рогенное поражение миокарда, в основе кото-
рого лежит нарушение его метаболизма у жен-
щин в перименопаузальном периоде вследствие 

комплексных метаболических изменений, 
обусловленных изменением уровня половых 
гормонов и активности вегетативной нервной 
системы [4]. Основными звеньями патогенеза 
развития климактерической дисгормональной 
кардиомиопатии являются повышение тонуса 
симпатического отдела вегетативной нервной 
системы и электролитные нарушения, включа-
ющие изменение соотношений Na + /K + и Ca + + /
Mg + + . Накопление ионов кальция в саркоплазме 
нарушает процессы расслабления миофибрилл 
и сопровождается увеличенным поглощением 
ионов кальция митохондриями, а также акти-
вацией кальцийзависимых протеаз и фосфо-
липаз. Эти нарушения приводят к обратимой 
функциональной недостаточности миокарда 
или к некробиотическим повреждениям его 
структур [8]. В основе развития климактери-
ческой дисгормональной кардиомиопатии ле-
жат структурные изменения кардиомиоцитов, 
а именно увеличение размеров ядер, набухание 
митохондрий, разрушение внутренней мембра-
ны кардиомиоцитов, внутриклеточный отек, 
расширение канальцев саркоплазматического 
ретикулума [1, 2, 10, 11]. Все эти изменения 
способствуют развитию нарушений сердечного 
ритма, особенно суправентрикулярного харак-
тера [16]. В этом случае в качестве препаратов 
выбора многие специалисты применяют кар-
диоселективные β-адреноблокаторы. Однако в 
ряде случаев у пациенток с климактерической 
дисгормональной кардиомиопатией возникают 
и желудочковые нарушения сердечного ритма, 
для купирования которых часто приходится ис-
пользовать терапию антиаритмическими пре-
паратами 1C класса [7, 17, 19, 21]. Значительно 
чаще желудочковая экстрасистолия встречается 
при наличии органических заболеваний сердца, 
особенно сопровождающихся поражением мио-
карда желудочков, а также в условиях дефицита 
кислорода, симпатикотонии [6, 7, 29, 30].

Для лечения желудочковых нарушений сер-
дечного ритма часто применяются этацизин и 
пропафенон. Получение быстрого клинического 

Таблица 2
Сравнение антиаритмической эффективности этацизина и пропафенона при лечении 

нарушений сердечного ритма у женщин с дисгормональной кардиомиопатией

Характер нарушений 
ритма сердца

Группы сравнения

χ2 р1-я группа (этацизин) 2-я группа (пропафенон)
доля пациентов с 
« + » эффектом, %

доля пациентов с 
«–» эффектом, %

доля пациентов с 
« + » эффектом, %

доля пациентов с 
«–» эффектом, %

Суправентрикулярные 100,0 0,0 79,4 20,6 23,4  < 0,01
Желудочковые 93,3 6,1 82,8 17,2 4,8  < 0,05
Проаритмический эффект 0,0 100,0 10,3 89,7 10,5  < 0,01
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эффекта на фоне терапии этацизином позволя-
ет с успехом использовать его у женщин без 
органического поражения сердца для лечения 
желудочковой и наджелудочковой экстрасисто-
лии, всех вариантов пароксизмальных и хрони-
ческих тахиаритмий, в том числе мерцательной 
аритмии, при синдроме Вольфа–Паркинсо-
на–Уайта. Препарат наиболее эффективен при 
ночных аритмиях. При назначении этацизина 
для предупреждения рецидивирования мерца-
тельной аритмии, наджелудочковых и желу-
дочковых тахикардий его эффективность, как 
правило, превосходит эффективность других 
антиаритмических препаратов класса I [6, 25]. 
Пропафенон, кроме замедления проведения, 
слегка удлиняет рефрактерные периоды. Кро-
ме того, препарат обладает небольшим β-адре-
ноблокирующим действием и свойствами ан-
тагонистов кальция, что может иметь значение 
при наличии артериальной гипертензии [7].

Полученные нами в ходе настоящего иссле-
дования данные свидетельствуют о достаточно 
высокой эффективности и безопасности при-
менения данных препаратов у женщин с кли-
мактерической дисгормональной кардиомио-
патией. Однако при применении пропафенона 
отмечена более низкая частота случаев поло-
жительной динамики. При этом нельзя исклю-
чить индивидуальные особенности пациенток 
и потребность в более высокой дозе антиарит-
мического препарата. Важным наблюдением 
явилось улучшение общего состояния пациен-
ток, уменьшение частоты характерных жалоб, 
связанных с нарушениями сердечного ритма, 
проявлений сердечной недостаточности. В 
группе применения пропафенона отмечены 
случаи проаритмогенного эффекта, что так-
же указывает на необходимость тщательного 
выбора препарата для лечения желудочковых 
аритмий при климактерической дисгормональ-
ной кардиомиопатии [7].

Проблема своевременной диагностики и 
лечения климактерической дисгормональной 
кардиомиопатии остается актуальной. В боль-
шей степени это связано с отсутствием профи-
лактических мероприятий, зачастую ранним 
развитием перименопаузального периода, от-
сутствием должного динамического наблюде-
ния. Нередко диагноз климактерической дис-
гормональной кардиомиопатии устанавлива-
ется при экстренной госпитализации в связи 
с развитием тяжелых нарушений сердечного 
ритма [2, 8, 17]. Своевременное назначение 
менопаузальной гормональной заместительной 
терапии во многом могло бы предотвратить 
развитие климактерической дисгормональной 

кардиомиопатии и связанных с ней нарушений 
сердечного ритма. Общая стратегия поддержа-
ния здоровья женщин в пери- и постменопаузе 
наряду с обязательным соблюдением здорового 
образа жизни включает назначение менопау-
зальной гормональной заместительной тера-
пии. Ее цель — частичное восполнение дефи-
цита половых гормонов для улучшения общего 
самочувствия, профилактики поздних обмен-
ных нарушений, профилактики остеопороза, 
снижения сердечно-сосудистого риска. Назна-
чение менопаузальной гормональной замести-
тельной терапии целесообразно при появлении 
вазомоторных симптомов с изменением на-
строения и нарушением сна, урогенитальной 
атрофии, сексуальной дисфункции, при ранней 
менопаузе, после овариэктомии [1, 10, 15, 18, 
23]. На наш взгляд, при появлении клинически 
значимых нарушений сердечного ритма в до-
полнение к менопаузальной гормональной за-
местительной терапии женщинам необходимо 
назначать антиаритмические препараты. Это 
позволит улучшить клинический прогноз, а 
также повысить качество жизни [1, 25].

В настоящее время рекомендуется придержи-
ваться так называемой «временной» гипотезы: 
начинать гормональную заместительную тера-
пию женщинам моложе 60 лет с длительностью 
постменопаузы менее 10 лет [9, 10, 23, 26–28]. 
Следует отметить, что такие пациентки также 
нуждаются в развернутом кардиологическом об-
следовании для исключения нарушений ритма 
сердца и решения вопроса о назначении анти-
аритмической терапии. При развитии клиниче-
ски значимых желудочковых и наджелудочковых 
нарушений сердечного ритма у женщин в пери-
менопаузальном периоде необходима госпитали-
зация и немедленное начало антиаритмической 
терапии одним из препаратов группы 1C [6, 7, 
17]. С учетом полученных данных наиболее эф-
фективным и безопасным в этих случаях представ-
ляется применение этацизина в умеренной дозе.
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РЕЗЮМЕ. Введение. Хроническое легочное сердце, являясь осложнением хронической 
обструктивной болезни легких, во многом определяет клиническую картину, скорость 
прогрессирования и прогноз основного заболевания. Изучение взаимосвязи между пра-
вым и левым желудочком у пациентов с хроническим легочным сердцем на фоне про-
грессирующей бронхиальной обструкции является актуальной проблемой, так как при-
соединение и прогрессирование бивентрикулярной сердечной недостаточности приводит 
к рефрактерности терапии и значительному ухудшению прогноза больных. Цель — изу-
чение особенностей гемодинамики левого желудочка и функционального состояния эн-
дотелия при прогрессировании хронического легочного сердца у больных с хронической 
обструктивной болезнью легких. Материалы и методы. В исследование были включены 
120 больных с хроническим легочным сердцем на фоне хронической обструктивной бо-
лезни легких. Средний возраст обследованных составил 55,2 ± 1,2 года. В соответствии с 
целями и задачами исследования проведена оценка особенностей гемодинамики левого 
желудочка и функционального состояния эндотелия при прогрессировании хронического 
легочного сердца у больных с хронической обструктивной болезнью легких. Результа-
ты. В рамках проведенного исследования была выявлена взаимосвязь между гемодина-
мическими показателями правого и левого желудочков, указывающая на тесное меж-
желудочковое взаимодействие, максимально проявляющаяся у больных с хроническим 
легочным сердцем и хронической сердечной недостаточностью IIБ стадии. Нарушение 
функции эндотелия проявляется как при компенсированном хроническом легочном серд-
це, так и при прогрессировании сердечной недостаточности, при этом тяжесть патологи-
ческих изменений связана с прогрессированием ухудшения внутрисердечной и легочной 
гемодинамики. Заключение. Полученные данные позволят расширить возможности ран-
ней диагностики, прогноза, коррекции лечения и реабилитации на амбулаторном этапе у 
данной категории больных.

КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: хроническое легочное сердце; сердечная недостаточность; 
эндотелиальная дисфункция; ремоделирование миокарда.
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ABSTRACT. Background. Chronic pulmonary heart, being a complication of chronic obstruc-
tive pulmonary disease, largely determines the clinic, the rate of progression and prognosis of the 
underlying disease. The study of the relationship between the right and left ventricle in patients 
with chronic pulmonary heart against the background of progressive bronchial obstruction is an 
urgent problem, since the addition and progression of biventricular heart failure leads to refractory 
therapy and a significant deterioration in the prognosis of patients. Aim is to study the features of 
the hemodynamics of the left ventricle and the functional state of the endothelium during the pro-
gression of the chronic pulmonary heart in patients with chronic obstructive pulmonary disease. 
Materials and methods. The study included 120 patients with chronic pulmonary heart disease 
on the background of chronic obstructive pulmonary disease. The average age of the examined 
was 55.2 ± 1.2 years. In accordance with the goals and objectives of the study, the features of the 
hemodynamics of the left ventricle and the functional state of the endothelium in the progression 
of chronic pulmonary heart in patients with chronic obstructive pulmonary disease were evalu-
ated. Results. As part of the study, the relationship between the hemodynamic parameters of the 
right and left ventricles was revealed, indicating a close interventricular interaction, which is 
maximally manifested in patients with chronic pulmonary heart disease and stage IIB CHF. En-
dothelial dysfunction manifests itself both with compensated chronic pulmonary heart and with 
the progression of heart failure, while the severity of pathological changes is associated with 
the progression of changes in intracardiac and pulmonary hemodynamics. Conclusion. The data 
obtained will expand the possibilities of early diagnosis, prognosis, correction of treatment and 
rehabilitation at the outpatient stage in this category of patients.
KEY WORDS: chronic pulmonary heart; heart failure; endothelial dysfunction; myocardial 
remodeling.

диагноза, особенно в условиях амбулаторного 
ведения больных. Присоединение и прогресси-
рование сердечной недостаточности приводит к 
рефрактерности терапии и значительному ухуд-
шению прогноза больных [4–7].

Особый интерес представляет изучение вза-
имосвязи между правым и левым желудочком 
у пациентов с хроническим легочным серд-
цем на фоне прогрессирующей бронхиальной 
обструкции. Неясно, обусловлена ли она осо-
бенностями клинической картины, различиями 

ВВЕДЕНИЕ

Хроническое легочное сердце, являясь ос-
ложнением хронической обструктивной болез-
ни легких, во многом определяет клиническую 
картину, скорость прогрессирования и прогноз 
основного заболевания [1–3]. Эффективность 
профилактики развития хронического легочного 
сердца, лечебных мероприятий, направленных 
на снижение темпов его прогрессирования, во 
многом зависит от своевременной постановки 
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в структуре и геометрии камер сердца, нару-
шениями метаболизма или связана с влиянием 
межжелудочкового взаимодействия, а также 
периферических факторов на проявления дис-
функции сердечной мышцы [8–10].

ЦЕЛЬ РАБОТЫ

Изучение особенностей гемодинамики ле-
вого желудочка и функционального состояния 
эндотелия при прогрессировании хроническо-
го легочного сердца у больных с хронической 
обструктивной болезнью легких (ХОБЛ).

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ

Обследовано 120 больных в возрасте от 
37 до 69 лет, из них 96 мужчин (80 %) и 24 жен-
щины (20 %), находящихся под амбулаторным 
наблюдением в МБУЗ «Городская поликлиника 
№ 4 г. Ростова-на-Дону» и МБУЗ «Городская 
поликлиника № 1 г. Ростова-на-Дону». Сред-
ний возраст обследованных больных составил 
55,2 ± 1,2 года (табл. 1).

В соответствии с целью и задачами насто-
ящей работы в исследование были включены 
больные с хроническим легочным сердцем на 
фоне хронической обструктивной болезни лег-
ких. Диагноз основного заболевания устанав-
ливали на основании критериев GOLD 2019 
[1]. Срок установления диагноза составлял 
12 месяцев и более до момента включения в 
исследование. Анализ функционального со-
стояния эндотелия и гемодинамики левого же-
лудочка при прогрессировании хронического 
легочного сердца у больных ХОБЛ проводился 
у курильщиков и некурящих пациентов, у куря-
щих стаж курения составлял более 10 лет.

Выявление хронического легочного серд-
ца основывалось на тщательном клинико-ин-
струментальном обследовании, включающем 

анализ клинической картины, электрокардио-
графии, эхокардиографического исследования 
сердца с определением параметров право-
го желудочка и давления в легочной артерии 
(табл. 2).

В соответствии со степенью выраженности 
сердечной недостаточности больные с легоч-
ным сердцем на фоне хронической обструк-
тивной болезни легких были разделены на 
следующие группы: 1-я группа — больные с 
хронической обструктивной болезнью легких 
и компенсированным хроническим легочным 
сердцем (40 человек), 2-я группа — больные с 
хронической обструктивной болезнью легких, 
хроническим легочным сердцем с хронической 
сердечной недостаточностью (ХСН) I (35 че-
ловек), 3-я группа — больные с ХОБЛ, хрони-
ческим легочным сердцем с ХСН IIА (30 че-
ловек), 4-я группа — больные с хронической 
обструктивной болезнью легких, хроническим 
легочным сердцем с ХСН IIБ (15 человек). Ста-
дия сердечной недостаточности оценена по 
классификации Стражеско–Василенко.

Всем больным, включенным в исследование, 
проводилось стандартное общеклиническое об-
следование: общий анализ крови с подсчетом чис-
ла тромбоцитов, протромбиновый индекс, опре-
деление времени свертывания крови по Сухареву, 
определение общего холестерина, глюкозы крови, 
общего билирубина, трансаминаз, общего белка, 
фибриногена, фибрина, креатинина, мочевины, 
остаточного азота, C-реактивного белка.

Оценку функционального состояния эндо-
телия проводили на основании определения 
уровня фактора Виллебранда методом моно-
клональных антител.

У всех принявших участие в исследовании 
пациентов отсутствовали декомпенсированные 
сопутствующие заболевания и в течение месяца 
не отмечалось эпизодов обострения основного 
заболевания. В число обследованных не вошли 

Таблица 1
Характеристика обследуемых групп больных с хроническим легочным сердцем

на фоне хронической обструктивной болезни легких

Показатели
Группа пациентов

1 2 3 4
Количество, чел. 40 35 30 15
Средний возраст, лет 49,5 ± 1,3 58,2 ± 1,8 59,1 ± 1,6 62,1 ± 1,5

Пол, % в каждой группе М. — 70
Ж. — 30

М. — 64
Ж. — 36

М. — 56
Ж. — 44

М. — 86,7
Ж. — 13,3

Продолжительность ХОБЛ, лет 13,1 ± 0,9 15,2 ± 1,2 19,6 ± 0,7 30,8 ± 1,1
Продолжительность ХЛС, лет 8,6 ± 0,6 10,2 ± 1,3 15,4 ± 0,9 20,5 ± 1,3

Примечание: ХОБЛ — хроническая обструктивная болезнь легких; ХЛС — хроническое легочное сердце.
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пациенты с сердечной недостаточностью III ста-
дии, так как больные с хроническим легочным 
сердцем редко доживают до такой степени по-
ражения сердца в связи с одновременным про-
грессированием дыхательной и сердечной не-
достаточности.

Статистическая обработка данных осу-
ществлялась с помощью программы 
STATISTICA 10.0. Статистические данные пред-
ставляли в виде средних арифметических значе-
ний и ошибки средней величины (М ± m). При 
нормальном распределении выборок достовер-
ность различий оценивали по двухвыборочному 
критерию Стьюдента, при несоответствии эмпи-
рического распределения нормальным законам 
применяли ранговый критерий Уилкоксона. При 
сравнении выраженных в процентах величин 
использовали критерий согласия χ2. Для оценки 
корреляционной взаимосвязи вычисляли пар-
ные коэффициенты корреляции Пирсона. До-
стоверным считали уровень значимости р <0,05. 

РЕЗУЛЬТАТЫ И ОБСУЖДЕНИЕ

В ходе исследования было выявлено, что 
отличительным признаком эхокардиографиче-
ской картины у больных с хроническим легоч-
ным сердцем и начальными проявлениями сер-
дечной недостаточности являлось появление 
диастолической дисфункции правого желудоч-
ка, что может служить диагностическим при-
знаком развития сердечной недостаточности у 
больных с хронической обструктивной болез-
нью легких. Особенностями гемодинамиче-

ских сдвигов при развитии ХСН IIА стадии на 
фоне хронического легочного сердца являлись  
достоверное увеличение размера и объема пра-
вого желудочка (табл. 3), снижение сократи-
тельной способности правого желудочка. 

Состояние внутрисердечной и легочной гемо-
динамики у больных с хроническим легочным 
сердцем и ХСН IIБ стадии характеризовалось вы-
раженной легочной гипертензией, значительной 
дилатацией и гипертрофией правого желудочка, 
что клинически проявлялось развитием симпто-
мов декомпенсации сердечной деятельности.

Большой интерес вызвал анализ изменений 
состояния гемодинамики левого желудочка у 
больных с хронической обструктивной болезнью 
легких при развитии хронического легочного 
сердца и прогрессировании сердечной недоста-
точности. Показатели гемодинамики левого же-
лудочка у больных с хронической обструктив-
ной болезнью легких в зависимости от наличия 
и выраженности хронического легочного сердца 
(ХЛС) представлены в таблице 4.

В ходе проведенного исследования было вы-
явлено, что у больных с ХЛС и ХСН I стадии 
наблюдалась тенденция к увеличению толщи-
ны межжелудочковой перегородки (р = 0,086) в 
сравнении с показателем у больных с компен-
сированным легочным сердцем, что обусловле-
но воздействием на межжелудочковую перего-
родку повышенного давления в правом желу-
дочке. Была выявлена тенденция к увеличению 
размера левого предсердия (р = 0,086), что свя-
зано с увеличением нагрузки на левые отделы 
сердца на фоне нарастающей гипоксемии.

Таблица 2
Характеристика клинико-гемодинамических особенностей при прогрессировании хронического легочного 

сердца у больных хронической обструктивной болезнью легких

Показатели
Группа больных

1 2 3 4
Диффузный цианоз, % 33,3 48 80 100

Акроцианоз, % – – 41,2 86,6
Одышка при физической нагрузке, % 66,6 87,1 96,1 100

Одышка в покое, % – – 39,9 100
Тахикардия, % 35,1 41,3 50,2 80,1

Смещение границ сердца вправо, % – – 21,1 40,2
Акцент II тона на легочной артерии, % 16,6 20,1 43,7 95,6

Набухание шейных вен, % 12,8 43,7 80,3 96,3
Увеличение печени, % – – 37,6 100

Отечность нижних конечностей, % – – 48,3 93,3
СДЛА, мм рт.ст. 33,64 ± 0,45 34,13 ± 0,27 36,62 ± 0,42 40,08 ± 0,57

ТСПЖ, мм 0,53 ± 0,035 0,57 ± 0,02 0,74 ± 0,03 0,83 ± 0,02
SpO2,  % 93,73 ± 0,11 92,76 ± 0,14 1,68 ± 0,10 90,08 ± 0,11

Примечание: СДЛА — систолическое давление в легочной артерии, ТСПЖ — толщина стенки правого желудочка.
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Значимые изменения показателей гемоди-
намики левого желудочка регистрировались 
у больных с хроническим легочным сердцем 
и ХСН IIА стадии. Отмечалось достоверное 
утолщение межжелудочковой перегородки на 

10,4 % (р = 0,041) в сравнении с соответству-
ющим показателем у больных с ХСН I стадии 
и на 24,8 % (р = 0,000) в сравнении с таковым 
у больных с компенсированным легочным 
сердцем.

Таблица 3
Результаты эхокардиографического исследования правого желудочка у больных с хроническим легочным 

сердцем в зависимости от выраженности хронической сердечной недостаточности

Показатели ХЛС и ХСН0, 
1-я группа

ХЛС и ХСН I,
2-я группа

ХЛС и ХСН IIА,
3-я группа

ХЛС и ХСН IIБ,
4-я группа

Диаметр ЛА, см 3,17 ± 0,09 3,19 ± 0,06
р2–1 = 0,958

3,21 ± 0,06
p3–2 = 0,586;
p3–1 = 0,717

3,25 ± 0,06
р4–1 = 0,429;
р4–3 = 0,627;
р4–2 = 0,277

КДР ПЖ, см 1,98 ± 0,63 2,55 ± 0,15
р2–1 = 0,656

2,62 ± 0,07
p3–2 = 0,000;
p3–1 = 0,000

2,93 ± 0,10
р4–1 = 0,000;
р4–3 = 0,000;
р4–2 = 0,000

КСР ПЖ, см 1,47 ± 0,57 1,55 ± 0,04
р2–1 = 0,109

1,62 ± 0,05
p3–2 = 0,324;
p3–1 = 0,082

2,70 ± 0,05
р4–1 = 0,000;
p4–3 = 0,000;
p4–2 = 0,000

КДО ПЖ, мл 70,73 ± 0,32 71,48 ± 0,65
р2–1 = 0,316

88,04 ± 0,24
p3–2 = 0,000;
p3–1 = 0,000

100,36 ± 0,98
р4–1 = 0,000;
p4–3 = 0,000;
p4–2 = 0,000

КСО ПЖ, мл 34,14 ± 0,52 34,55 ± 0,44
р2–1 = 0,530

36,52 ± 0,93
p3–2 = 0,052;
p3–1 = 0,029

53,11 ± 0,47
р4–1 = 0,000;
p4–3 = 0,000;
p4–2 = 0,000

ИКДО ПЖ, мл/м2 38,69 ± 0,30 39,34 ± 0,28
р2–1 = 0,277

48,64 ± 0,13
p3–2 = 0,000;
p3–1 = 0,000

56,06 ± 0,55
р4–1 = 0,000;
p4–3 = 0,000;
p4–2 = 0,000

ИКСО ПЖ, мл/м2 21,64 ± 0,41 21,71 ± 0,25
р2–1 = 0,111

22,42 ± 0,26
p3–2 = 0,052;
р3–1 = 0,121

29,67 ± 0,27
р4–1 = 0,000;
p4–3 = 0,000;
p4–2 = 0,000

ФВ ПЖ, % 48,78 ± 0,18 48,39 ± 0,32
р2–1 = 0,283

41,32 ± 0,16
p3–2 = 0,000;
р3–1 = 0,000

35,45 ± 0,27
р4–1 = 0,000;
p4–3 = 0,000;
p4–2 = 0,000

ТПС ПЖ, см 0,53 ± 0,03 0,57 ± 0,02
р2–1 = 0,186

0,74 ± 0,03
p3–2 = 0,000;
p3–1 = 0,000

0,83 ± 0,02
р4–1 = 0,000;
p4–3 = 0,012;
p4–2 = 0,000

СДЛА, мм рт.ст. 33,64 ± 0,45
34,13 ± 0,27
р2–1 = 0,350

36,62 ± 0,42
p3–2 = 0,000;
р3–1 = 0,000

40,08 ± 0,57
р4–1 = 0,000;
p4–3 = 0,000;
p4–2 = 0,000

Примечание: ИКДО ПЖ — индекс конечного диастолического объема правого желудочка; ИКСО ПЖ — индекс 
конечного систолического объема правого желудочка; КДР ПЖ — конечный диастолический размер правого желудочка; 
КСР ПЖ — конечный систолический размер правого желудочка; КДО ПЖ — конечный диастолический объем правого 
желудочка; КСО ПЖ — конечный систолический объем правого желудочка; ЛА — легочная артерия; СДЛА — 
систолическое давление в легочной артерии; ТС ПЖ — толщина стенки правого желудочка; ФВ ПЖ — фракция выброса 
правого желудочка; ХЛС — хроническое легочное сердце; ХСН — хроническая сердечная недостаточность.
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Таблица 4
Результаты эхокардиографического исследования левого желудочка у больных хронической обструктивной 

болезнью легких в зависимости от степени выраженности и прогрессирования хронического легочного 
сердца и сердечной недостаточности

Показатели ХЛС и ХСН0,
1-я группа

ХЛС и ХСН I,
2-я группа

ХЛС
и ХСН IIА,
3-я группа

ХЛС
и ХСН IIБ,
4-я группа

ЛП, см 3,43 ± 0,06 3,59 ± 0,07
р2–1 = 0,086

3,67 ± 0,12
p3–2 = 0,547;
p3–1 = 0,138

4,01 ± 0,09
р4–1 = 0,000;
p4–3 = 0,036;
p4–2 = 0,000

КДР ЛЖ, см 4,60 ± 0,14 4,52 ± 0,15
p2–1 = 0,711

4,25 ± 0,11
p3–2 = 0,161;
p3–1 = 0,098

3,97 ± 0,08
р4–1 = 0,003;
р4–3 = 0,054;
р4–2 = 0,004

КСР ЛЖ, см 3,13 ± 0,05 3,20 ± 0,06
р2–1 = 0,370

3,08 ± 0,08
p3–2 = 0,247;
p3–1 = 0,640

3,15 ± 0,09
р4–1 = 0,826;
p4–3 = 0,586;
p4–2 = 0,630

КДО ЛЖ, мл 112,16 ± 3,00 111,81 ± 3,19
р2–1 = 0,937;

106,81 ± 3,39
p3–2 = 0,273;
p3–1 = 0,227

102,81 ± 3,27
р4–1 = 0,040;
p4–3 = 0,403;
p4–2 = 0,057

КСО ЛЖ, мл 37,95 ± 1,38 38,16 ± 2,05
р2–1 = 0,933;

39,96 ± 1,78;
p3–2 = 0,515;
p3–1 = 0,377

41,27 ± 2,08
р4–1 = 0,072;
p4–3 = 0,660;
p4–2 = 0,287

ИКДО ЛЖ, мл/м2 60,54 ± 1,79 62,80 ± 1,24
р2–1 = 0,202

60,02 ± 1,49
p3–2 = 0,151;
p3–1 = 0,786

57,05 ± 1,19
р4–1 = 0,057;
p4–3 = 0,146;
p4–2 = 0,002

ИКСО ЛЖ, мл/м2 21,33 ± 0,98 22,16 ± 0,99
р2–1 = 0,555

23,04 ± 1,03
p3–2 = 0,540;
p3–1 = 0,235

24,10 ± 0,99
р4–1 = 0,052;
p4–3 = 0,463;
p4–2 = 0,171

УО ЛЖ, мл 71,12 ± 2,04 69,50 ± 1,93
р2–1 = 0,566

64,37 ± 2,12
p3–2 = 0,189;
p3–1 = 0,098

60,17 ± 3,38
р4–1 = 0,006;
p4–3 = 0,394;
p4–2 = 0,015

УИ ЛЖ, мл/м2 38,28 ± 0,89 37,86 ± 0,84
р2–1 = 0,740

36,14 ± 0,73
p3–2 = 0,126;
p3–1 = 0,070

33,91 ± 0,79
р4–1 = 0,001;
p4–3 = 0,044;
p4–2 = 0,001

ФВ ЛЖ, % 60,43 ± 0,97 61,72 ± 1,05
р2–1 = 0,374

58,74 ± 1,16
p3–2 = 0,061;
p3–1 = 0,267

51,00 ± 1,11
р4–1 = 0,000;
p4–3 = 0,000;
p4–2 = 0,000

ТМЖП, см 1,05 ± 0,03 1,15 ± 0,05
р2–1 = 0,086

1,27 ± 0,04
p3–2 = 0,041;
p3–1 = 0,000

1,31 ± 0,06
р4–1 = 0,000;
p4–3 = 0,593;
p4–2 = 0,057

ТЗС ЛЖ, см 1,08 ± 0,03 1,10 ± 0,04
р2–1 = 0,722

1,21 ± 0,04
p3–2 = 0,046;
p3–1 = 0,008

1,37 ± 0,04
р4–1 = 0,000;
p4–3 = 0,003;
p4–2 = 0,000
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Сравнительный анализ показателей размера 
левого желудочка выявил тенденцию к умень-
шению конечного диастолического размера у 
больных с хроническим легочным сердцем и 
ХСН IIА стадии по сравнению с аналогичным 
показателем у больных с компенсированным 
легочным сердцем (р = 0,098), что обусловле-
но смещением межжелудочковой перегородки 
и ее парадоксальными движениями вследствие 
увеличения правого желудочка.

При оценке скоростных показателей у боль-
ных с хроническим легочным сердцем и ХСН 
IIА стадии установлено достоверное уменьше-
ние VЕ МК на 12,7 % (р = 0,014) и VЕ/А МК на 10,4 % 
(р = 0,000) в сравнении с соответствующими 
показателями у больных с ХСН I стадии. Отме-
чалось достоверное увеличение времени изово-
люмического расслабления левого желудочка 
(ВИВР) на 16,6 % (р = 0,000) в сравнении с ана-
логичным показателем у больных с начальными 
проявлениями хронической сердечной недоста-
точности. Выявленные сдвиги свидетельствова-
ли о развитии диастолической дисфункции ле-
вого желудочка за счет увеличения преднагруз-
ки левого желудочка вследствие выраженной 
легочной гипертензии и перегрузки правого же-
лудочка объемом [2, 9–11]. Степень дисфункции 
левого желудочка умеренна, но ее необходимо 
учитывать в связи с возможным усугублением 
имеющихся нарушений гемодинамики как в ма-
лом, так и в большом круге кровообращения.

Необходимо отметить тенденцию к снижению 
фракции выброса левого желудочка у больных с 
хроническим легочным сердцем и ХСН IIА ста-
дии (р = 0,061) в сравнении с показателем у боль-

ных с ХСН I стадии на фоне нарастающей в ходе 
сердечно-сосудистого ремоделирования диасто-
лической дисфункции левого желудочка.

Особое внимание следует обратить на вы-
явленную обратную корреляционную связь ФВ 
ЛЖ и ИКСО ПЖ (r = –0,654, р = 0,017) в груп-
пе больных с хроническим легочным сердцем 
и ХСН IIА стадии, что еще раз свидетельство-
вало о тесном взаимодействии желудочков при 
данной патологии (табл. 5).

Показатели ХЛС и ХСН0,
1-я группа

ХЛС и ХСН I,
2-я группа

ХЛС
и ХСН IIА,
3-я группа

ХЛС
и ХСН IIБ,
4-я группа

ММ ЛЖ, г 167,45 ± 3,62 175 ± 3,64
р2–1 = 0,107

183,64 ± 3,99
p3–2 = 0,160;
p3–1 = 0,005

187,64 ± 3,87
р4–1 = 0,000;
p4–3 = 0,476;
p4–2 = 0,033

ИММ ЛЖ, г/м2 90,96 ± 3,15 95,71 ± 3,27
р2–1 = 0,301

103,33 ± 3,11
p3–2 = 0,098;
p3-1 = 0,008

106,17 ± 2,35
р4–1 = 0,000;
p4–3 = 0,471;
p4–2 = 0,013

Примечание: ИКДО ЛЖ — индекс конечного диастолического объема левого желудочка; ИКСО ЛЖ — индекс 
конечного систолического объема левого желудочка; ИММ ЛЖ — индекс массы миокарда левого желудочка; КДО ЛЖ — 
конечный диастолический объем левого желудочка; КДР ЛЖ — конечный диастолический размер левого желудочка; 
КСО ЛЖ — конечный систолический объем левого желудочка; КСР ЛЖ — конечный систолический размер левого 
желудочка; ЛП — левое предсердие; ММ ЛЖ — масса миокарда левого желудочка; ТЗС ЛЖ — толщина задней стенки 
левого желудочка; ТМЖП — толщина межжелудочковой перегородки; УО ЛЖ — ударный объем левого желудочка; УИ 
ЛЖ — ударный индекс левого желудочка; ФВ ЛЖ — фракция выброса левого желудочка; ХЛС — хроническое легочное 
сердце; ХСН — хроническая сердечная недостаточность.

Таблица 4. Окончание

Таблица 5
Корреляционные связи между показателями правого 
и левого желудочка в исследуемых группах больных
Показатели 

гемо-
динамики

ТС ПЖ СДЛА КДР 
ПЖ ИКДО ПЖ

ФВ ЛЖ r=–0,747
p=0,008

r=–0,629
p=0,038

r=–0,605
p=0,030

r=–0,705
p=0,005

КСР ЛЖ r=–0,319
p=0,338

r=–0,276
p=0,410

r=–0,572
p=0,066

r=0,199
p=0,557

КДР ЛЖ r=0,375
p=0,255

r=0,596
p=0,053

r=0,226
p=0,505

r=–0,647
p=0,031

ИКСО ЛЖ r=–0,908
p=0,791

r=0,077
p=0,821

r=–0,341
p=0,305

r=–0,197
p=0,561

ИКДО ЛЖ r=0,322
p=0,334

r=0,371
p=0,262

r=0,218
p=0,521

r=–0,391
p=0,234

Примечание: ИКДО ПЖ (ЛЖ) — индекс конечного 
диастолического объема правого/левого желудочка; ИКСО 
ЛЖ — индекс конечного систолического объема левого 
желудочка; КДР ПЖ (ЛЖ) — конечный диастолический 
размер правого/левого желудочка; КСР ЛЖ — конечный 
систолический размер левого желудочка; СДЛА — 
систолическое давление в легочной артерии; ТС ПЖ — 
толщина стенки правого желудочка; ФВ ЛЖ — фракция 
выброса левого желудочка.
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Дальнейший анализ показал, что у больных 
с хроническим легочным сердцем при развитии 
ХСН IIБ стадии наблюдались выраженные изме-
нения большинства гемодинамических показате-
лей левого желудочка. Отмечалось достоверное 
увеличение размера левого предсердия на 9,3 % 
(р = 0,036) в сравнении с показателем у больных 
с хроническим легочным сердцем и ХСН IIА 
стадии и на 16,9 % (р = 0,000) в сравнении с раз-
мером у больных с компенсированным ХЛС, что 
указывало на нарастание дилатации левого пред-
сердия вследствие повышения преднагрузки на 
фоне выраженной легочной гипертензии.

Гипертрофированный и значительно увели-
ченный правый желудочек у больных с хрони-
ческим легочным сердцем и ХСН IIБ стадии, 
очевидно, способствовал достоверному изме-
нению геометрии и размеров левого желудочка, 
о чем свидетельствовала тенденция к уменьше-
нию КДР ЛЖ (р = 0,054) по сравнению с пока-
зателем у больных с легочным сердцем и ХСН 
IIА стадии. У больных 4-й группы наблюдалось 
достоверное увеличение толщины задней стен-
ки левого желудочка на 13,2 % (р = 0,003) по 
сравнению с аналогичным показателем больных 
3-й группы. Толщина межжелудочковой перего-
родки достоверно отличалась от таковой у боль-
ных с компенсированным легочным сердцем на 
24,8 % (р = 0,000). Развитие и выраженность ги-
пертрофии левого желудочка у больных с ХЛС и 
ХСН IIБ стадии также обус ловлены увеличени-
ем преднагрузки на левый желудочек.

Выраженная гипоксемия, нарастающая диа-
столическая дисфункция левого желудочка, 
сдавление дилатированным правым желудоч-
ком способствовали дальнейшему статисти-
чески достоверному снижению фракции вы-
броса левого желудочка на 13,1 % (р = 0,000) 
по сравнению с показателем у больных с ле-
гочным сердцем и ХСН IIА стадии и на 15,6 % 
(р = 0,000) в сравнении с показателем у боль-
ных с компенсированным легочным сердцем.

У больных с хроническим легочным серд-
цем и ХСН IIБ стадии были выявлен ы корре-
ляционные связи между гемодинамическими 
показателями правого и левого желудочков. 
Как видно из представленных данных, наблю-
далась обратная корреляционная связь между 
гемодинамическими показателями правого и 
левого желудочков, что указывало на тесное 
межжелудочковое взаимодействие, особенно 
выраженное у больных с хроническим легоч-
ным сердцем и ХСН IIБ стадии.

Определенный интерес вызывает оценка со-
стояния эндотелия сосудов у больных исследу-
емых групп.

Анализ полученных данных показал досто-
верное увеличение уровня фактора Виллебранда 
при прогрессировании хронической сердечной 
недостаточности на фоне хронического легочно-
го сердца. При этом отмечена значительная ва-
риабельность полученных данных: у пациентов 
4-й группы уровень фактора Виллебранда в сы-
воротке крови в среднем составлял 180,46±2,3% 
(p <0,001) и достоверно отличался от показа-
телей пациентов 3-й группы — 157,32±1,2% 
(p <0,001), у больных 2-й группы — 139,32±2,5%, 
что также достоверно отличалось от показате-
лей в группах 3 (p < 0,001) и 4 (p <0,001).

Содержание фактора Виллебранда в группах 
3 и 4 прямо коррелировало с уровнем фибри-
ногена сыворотки крови (r = 0,501; р < 0,001 и 
r = 0,476; р < 0,001 соответственно), а также по-
казатели повышенной свертываемости крови 
коррелировали со степенью повышения дав-
ления в легочной артерии (r = 0,723; р < 0,001 и 
r = 435; р < 0,001 соответственно).

Таким о бразом, нарушен ие функции эндо-
телия проявляется как при компенсированном 
хроническом легочном сердце, так и при про-
грессировании сердечной недостаточности, 
причем тяжесть ее усугубляется при нарушении 
внутрисердечной и легочной гемодинамики, что 
является следствием взаимообусловленных из-
менений, когда под действием повреждающих 
факторов происходит постепенное прогрессив-
ное нарушение функционирования эндотелия.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Проведенное исследование выявило осо-
бенности функции эндотелия и состояния вну-
трисердечной и легочной гемодинамики на 
разных этапах развития и прогрессирования 
хронического легочного сердца у больных с 
хронической обструктивной болезнью легких, 
что позволит расширить возможности ранней 
диагностики, прогноза, коррекции лечения и 
реабилитации на амбулаторном этапе у данной 
категории больных.
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РЕЗЮМЕ. Введение. Исследование структурно-функционального состояния сосудистой стен-
ки важно для понимания механизмов ранней трансформации абдоминального ожирения в ме-
таболический синдром у юношей призывного возраста. Цель. Определить значимость струк-
турно-функциональных нарушений сосудистой стенки в развитии метаболического синдрома у 
юношей 18 лет — 21 года с абдоминальным ожирением. Материалы и методы. Обследовано 
221 лицо мужского пола в возрасте 18 лет — 21 года с абдоминальным ожирением (средний воз-
раст 19,4 ± 1,2 года). Результаты. Снижение эндотелийзависимой вазодилатации в 2,47 раза по-
вышает риск метаболического синдрома (ОР = 2,47; 95 % ДИ 1,72‒3,54) в сравнении с юношами 
без данной эндотелиопатии. Повышение жесткости сосудистой стенки в 4 раза увеличивает риск 
метаболического синдрома в сравнении с юношами, имеющими нормальные показатели жестко-
сти сосудистой стенки (ОР = 4,03; 95 % ДИ 2,3‒7,06). У юношей с повышенным биологическим 
возрастом сосудистой стенки относительный риск метаболического синдрома в 10 раз выше, чем 
у юношей с нормальным возрастным показателем (ОР = 10,31; 95 % ДИ 3,41‒31,16). Повышение 
уровня циркулирующих эндотелиальных клеток в периферической крови в 30 раз повышает риск 
метаболического синдрома в сравнении с юношами без подобных отклонений (ОР = 30,0; 95 % ДИ 
4,29‒42,61). На фоне гипергомоцистеинемии относительный риск метаболического синдрома в 
14,8 раза выше, чем у юношей с нормальным уровнем показателя (ОР = 14,84; 95 % ДИ 4,87‒45,13). 
Результаты ROC-анализа свидетельствуют о том, что показатель эндотелийзависимой вазоди-
латации обладает наиболее высокой прогностической значимостью в предикции метаболическо-
го синдрома у юношей с абдоминальным ожирением (площадь под кривой 0,96). Заключение. 
Структурно-функциональные нарушения сосудистой стенки значительно повышают риск разви-
тия метаболического синдрома у юношей с абдоминальным ожирением.
КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: абдоминальное ожирение; метаболический синдром; здоровье 
юношей; риск метаболического синдрома; дисфункция эндотелия.

THE ROLE OF STRUCTURAL AND FUNCTIONAL DISORDERS OF THE 

VASCULAR WALL IN THE DEVELOPMENT OF METABOLIC SYNDROME 

IN YOUNG MEN WITH ABDOMINAL OBESITY

© Lana K. Tsertsvadze1, Marina V. Avdeeva1, 2, Larisa V. Scheglova1, Vladimir S. Vasilenko1



ОРИГИНАЛЬНЫЕ СТАТЬИ

MEDICINE: THEORY AND PRACTICE VOLUME 8   № 3   2023 eISSN 2658-4204

37

1 Saint-Petersburg State Pediatric Medical University. Lithuania 2, Saint-Petersburg, Russian Federation, 194100
2 North-Western State Medical University named after I.I. Mechnikov. Piskarevsky pr., 47, Saint-Petersburg, 
Russian Federation, 195067

Contact information: Marina V. Avdeeva — MD, PhD, Doctor of Medical Science, Professor of the Family Medicine 
Department of the Saint-Petersburg State Pediatric Medical University; Professor of the Department of Public Health, 
Economics and Health Management, North-Western State Medical University named after I.I. Mechnikov. 
E-mail: Lensk69@mail.ru ORCID ID: 0000-0002-4334-5434

For citation: Tsertsvadze LK, Avdeeva MV, Scheglova LV, Vasilenko VS. The role of structural and functional disorders 
of the vascular wall in the development of metabolic syndrome in young men with abdominal obesity. Medicine: theory and 
practice (St. Petersburg). 2023; 8(3): 36-43. DOI: https://doi.org/10.56871/MTP.2023.50.11.004

Received: 12.03.2023 Revised: 05.06.2023 Accepted: 10.07.2023

ABSTRACT. Background. The study of the structural and functional state of the vascular wall is 
important for understanding the mechanisms of early transformation of abdominal obesity into meta-
bolic syndrome in young men of military age. Aim. To determine the significance of structural and 
functional disorders of the vascular wall in the development of the metabolic syndrome in young 
men aged 18‒21 years with abdominal obesity. Materials and methods. we examined 221 males aged 
18−21 years with abdominal obesity (mean age 19.4 ± 1.2 years). Results. A decrease in endotheli-
um-dependent vasodilation (EDV) by 2.47 times increases the risk of metabolic syndrome (RR = 2.47; 
95 % CI 1.72–3.54) compared with young men without EDV impairment. An increase in vascular wall 
stiffness 4 times increases the risk of metabolic syndrome compared with young men with normal 
vascular wall stiffness (RR = 4.03; 95 % CI 2.3–7.06). In young men with an increased biological age of 
the vascular wall, the relative risk of metabolic syndrome is 10 times higher than in young men with a 
normal index (RR = 10.31; 95 % CI 3.41–31.16). An increase in the level of circulating endothelial cells 
in the peripheral blood 30 times increases the risk of metabolic syndrome compared with young men 
without such abnormalities (RR = 30.0; 95 % CI 4.29–42.61; p < 0.001). Against the background of hy-
perhomocysteinemia, the relative risk of metabolic syndrome is 14.8 times higher than in young men 
with a normal level of the indicator (RR = 14.84; 95 % CI 4.87–45.13; p < 0.001). ROC-analysis showed 
that of all the studied indicators, EDV has the highest prognostic value in predicting the metabolic 
syndrome in young men with abdominal obesity (area under the curve 0.96). Conclusions. Structural 
and functional disorders of the vascular wall significantly increase the risk of metabolic syndrome in 
young men with abdominal obesity.
KEY WORDS: abdominal obesity; metabolic syndrome; youth health; risk of metabolic syndrome; 
endothelial dysfunction.

ожирением имеют противоречивый характер 
[6, 14, 17]. Понимание мультифакториальных 
механизмов, участвующих в прогрессирова-
нии кардиометаболического риска, важно для 
совершенствования стратегий первичной про-
филактики в юношеском возрасте, когда пато-
логические изменения еще обратимы [3, 4, 16].

ЦЕЛЬ РАБОТЫ

Определить частоту выявления метаболи-
ческого синдрома и изучить предикторы его 
развития у юношей 18 лет — 21 года с абдоми-
нальным ожирением.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ

В исследовании приняли участие лица муж-
ского пола, направленные райвоенкоматами 

ВВЕДЕНИЕ

Исследование структурно-функционального 
состояния сосудистой стенки у юношей с аб-
доминальным ожирением является альтерна-
тивным методом диагностики и стратификации 
риска сердечно-сосудистых заболеваний на 
самой ранней стадии их развития [10, 15]. До 
настоящего времени не получено ответа на во-
прос о роли эндотелиопатии в патогенезе мета-
болического синдрома, что делает актуальным 
поиск новых моделей для исследования этой 
проблемы [9, 11, 12]. Исследований по изуче-
нию роли эндотелиопатии в прогрессировании 
кардиометаболического риска у юношей с аб-
доминальным ожирением практически не про-
водилось [1, 2]. При этом имеющиеся данные 
о связи эндотелиопатии с кардиометаболиче-
ским риском у подростков с абдоминальным 
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для обследования в эндокринологическое отде-
ление СПб ГБУЗ «Городская Мариинская боль-
ница».

Критерии включения в исследование: муж-
ской пол; европеоидная раса; возраст 18 лет — 
21 год; первичное экзогенно-конституциональ-
ное ожирение с индексом массы тела ≥ 30 кг/ м2 

и окружностью талии ≥ 94 см; добровольное 
информированное согласие на участие в иссле-
довании.

Критерии невключения в исследование: 
вторичное или симптоматическое ожирение; 
сахарный диабет (глюкоза плазмы венозной 
крови натощак ≥ 7 ммоль/л и/или через 2 часа 
после проведения орального глюкозотоле-
рантного теста ≥ 11,1 ммоль/л); индекс массы 
тела < 30 кг/м2; окружность талии < 94 см; ане-
мия; острое воспалительное или обострение 
хронического заболевания.

Обследованы 221 юноша 18 лет — 21 года 
(средний возраст 19,4 ± 1,2 года) с абдоминаль-
ным ожирением. Индекс массы тела (ИМТ) рас-
считывали по формуле Кетле: вес (кг) / рост (м)2. 
Степени ожирения определяли согласно кли-
ническим рекомендациям [5]. Метаболический 
синдром диагностировался в соответствии с ре-
комендациями Российского медицинского обще-
ства по артериальной гипертонии (2013) [8].

Структурно-функциональное состояние со-
судистой стенки оценивали с помощью трех 
разных методик: 1) по уровню биологических 
маркеров эндотелиальной дисфункции (коли-
чество циркулирующих эндотелиальных кле-
ток; количество клеток, экспрессирующих на 
поверхности Р-селектин; гомоцистеин); 2) по 
контурному анализу пульсовой волны (индекс 
аугментации; возраст сосудистой стенки) 3) по 
функциональной пробе (эндотелийзависимая 
вазодилатация).

Количество циркулирующих эндотелиаль-
ных клеток в периферической крови опреде-
ляли методом проточной цитофлуориметрии 
с использованием моноклональных антител 
CD146 PE, CD45 PC 500 на проточном цито-
метре Beckman Coulter Cytomics FC 500 (ре-
ференсные значения 0‒5 на 300 000 лейко-
цитов). Определение количества клеток, экс-
прессирующих на поверхности P-селектин, 
проводили методом проточной цитофлуориме-
трии с использованием моноклональных ан-
тител CD62 PE и индуктора активации АДФ 
20 мкмоль/л на проточном цитометре Beckman 
Coulter Cytomics FC 500 (референсные значе-
ния 0,1‒4 % до активации АДФ).

Контурный анализ пульсовой волны про-
водился на приборе «АнгиоСкан-01» (Россия) 

[7]. Для оценки функционального состояния 
эндотелия применялась методика, предложен-
ная D.S. Celermajer и соавт. (1992). При функ-
циональной пробе определяли эндотелийзави-
симую вазодилатацию (ЭЗВД) [13].

Статистический анализ проводили в про-
грамме STATISTICA 14.0 (StatSoft Inc., США). 
Для выявления влияния независимой перемен-
ной на развитие метаболического синдрома 
проводили регрессионный анализ.

Для прогнозирования развития метаболиче-
ского синдрома строилось уравнение логисти-
ческой регрессии по формуле:

,

где ŷ — вероятность метаболического синдро-
ма (0 ≤ ŷ ≤ 1); b0 — константа; b — коэффициент 
фактора Х; x — текущее значение фактора Х.

При ŷ > 0,5 имеется вероятность развития 
метаболического синдрома; при ŷ < 0,5 вероят-
ность метаболического синдрома низкая.

ROC-анализ (Receiver-operating charac-
teristic) кривых выполнен в модуле Neural 
Networks программы STATISTICA 14.0. Ста-
тистически значимыми считали различия при 
р < 0,05.

РЕЗУЛЬТАТЫ И ОБСУЖДЕНИЕ

На рисунке 1 представлена частота повышения 
биологических маркёров эндотелиальной дис-
функции у юношей с абдоминальным ожирением.

Рис. 1. Частота выявления повышенных уровней биомар-
кёров эндотелиальной дисфункции у юношей с 
разной степенью абдоминального ожирения ( %)
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У всех обследованных пациентов определялся 
повышенный уровень клеток, экспрессирующих 
на поверхности Р-селектин. Это указывает на по-
вышение адгезивных свойств сосудистой стенки 
независимо от степени тяжести абдоминального 
ожирения у юношей. Следовательно, по уровню 
клеток, экспрессирующих на поверхности Р-се-
лектин, можно оценивать наиболее ранние из-
менения сосудистой стенки и учитывать данный 
фактор при назначении терапии.

С помощью однофакторного регрессионного 
анализа установлен вклад ЭЗВД в развитие мета-
болического синдрома у юношей с абдоминаль-
ным ожирением (F = 37,61; p < 0,00001). Рассчи-
тан относительный риск (ОР) метаболического 
синдрома у юношей со сниженной ЭЗВД. Уста-
новлено, что снижение ЭЗВД в 2,47 раза повы-
шает риск метаболического синдрома (ОР = 2,47; 
95 % ДИ 1,72‒3,54) в сравнении с юношами без 
нарушения ЭЗВД. Результаты ROC-анализа сви-
детельствуют о том, что показатель ЭЗВД об-
ладает высокой прогностической значимостью 
в предикции метаболического синдрома у юно-
шей с абдоминальным ожирением (площадь 
под кривой 0,96) (рис. 2).

По показателю ЭЗВД в 100 % случаев можно 
правильно предсказать развитие метаболического 
синдрома у юношей с абдоминальным ожирени-
ем, и в 88,9 % случаев — правильно предсказать 
вероятность отсутствия его развития в будущем.

Однофакторный регрессионный анализ про-
демонстрировал связь жесткости сосудистой 
стенки с развитием метаболического синдрома у 
юношей с абдоминальным ожирением (F = 29,13; 
p < 0,00001). У юношей с абдоминальным ожи-
рением и повышенной жесткостью сосудистой 
стенки риск метаболического синдрома в 4 раза 
выше, чем при нормальном уровне жесткости 
сосудов (ОР = 4,03; 95 % ДИ 2,3‒7,06). ROC-
анализ показал, что индекс аугментации обла-
дает высокой прогностической значимостью в 
предикции метаболического синдрома у юношей 
с абдоминальным ожирением (площадь под кри-
вой 0,94) (рис. 3).

По индексу аугментации в 90 % случаев мож-
но верно предсказать вероятность развития мета-
болического синдрома и в 100,0 % случаев пра-
вильно оценить вероятность отсутствия его раз-
вития у юношей с абдоминальным ожирением в 
будущем. Построено уравнение логистической 
регрессии для прогнозирования развития метабо-
лического синдрома в зависимости от жесткости 
сосудистой стенки:

,

,

где ŷ — вероятность метаболического синдро-
ма высокая (0 ≤ ŷ ≤ 1); b0 — константа; b — ко-
эффициент фактора Х (AIp75); x — текущее 
значение фактора Х (AIp75).

При ŷ > 0,5 имеется вероятность развития 
метаболического синдрома; при ŷ < 0,5 вероят-
ность метаболического синдрома низкая.

С помощью однофакторного регрессион-
ного анализа установлен вклад возраста со-
судистой стенки в развитие метаболического 
синдрома у юношей с абдоминальным ожире-
нием (F = 30,46; p < 0,00001). Рассчитан отно-
сительный риск метаболического синдрома 
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Рис. 2. ROC-анализ ЭЗВД в предикции метаболического 

синдрома у юношей с абдоминальным ожирением
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Рис. 3. ROC-анализ AIp75 в предикции метаболического 
синдрома у юношей с абдоминальным ожирением
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с учетом расчетного биологического возраста 
сосудистой стенки. У юношей с повышенным 
биологическим возрастом сосудистой стенки 
относительный риск метаболического синдро-
ма в 10 раз выше, чем у юношей с нормальным 
показателем (ОР = 10,31; 95 % ДИ 3,41‒31,16). 
ROC-анализ продемонстрировал высокую 
прогностическую ценность показателя биоло-
гического возраста сосудистой стенки в пре-
дикции метаболического синдрома у юношей 
с абдоминальным ожирением (площадь под 
кривой 0,95) (рис. 4). По значению показателя 
биологического возраста сосудистой стенки в 
100 % случаев можно правильно предсказать 
вероятность развития метаболического син-
дрома и в 75 % случаев правильно оценить ве-
роятность отсутствия его развития у юношей 
с абдоминальным ожирением в будущем.

Построено уравнение логистической ре-
грессии, позволяющее прогнозировать вероят-
ность развития метаболического синдрома в 
зависимости от возраста сосудистой стенки у 
юношей с абдоминальным ожирением:

,

,

где ŷ — вероятность метаболического синдро-
ма (0 ≤ ŷ ≤ 1); b0 – константа; b — коэффициент 
фактора Х (возраст сосуда); x — текущее значе-
ние фактора Х (возраст сосуда).

При ŷ > 0,5 имеется вероятность развития 
метаболического синдрома; при ŷ < 0,5 вероят-
ность метаболического синдрома низкая.

У всех обследованных юношей с абдоминаль-
ным ожирением определялось повышенное со-
держание клеток, экспрессирующих на поверх-
ности Р-селектин. С помощью однофакторного 
регрессионного анализа доказано, что количе-
ство клеток, экспрессирующих на поверхности 
Р-селектин, связано с развитием метаболическо-
го синдрома (F = 15,05; p < 0,00001). Построено 
уравнение логистической регрессии, позволяю-
щее спрогнозировать вероятность развития мета-
болического синдрома у юношей с абдоминаль-
ным ожирением в зависимости от числа клеток, 
экспрессирующих на поверхности Р-селектин:

,

,

где ŷ — вероятность метаболического синдро-
ма (0 ≤ ŷ ≤ 1); b0 – константа; b — коэффициент 
фактора Х (n клеток, экспрессирующих на по-
верхности Р-селектин); x — текущее значение 
фактора Х (n клеток, экспрессирующих на по-
верхности Р-селектин).

При ŷ > 0,5 имеется вероятность развития 
метаболического синдрома; при ŷ < 0,5 вероят-
ность метаболического синдрома низкая.

ROC-анализ продемонстрировал среднюю 
прогностическую значимость количества кле-
ток, экспрессирующих Р-селектин, в предик-
ции метаболического синдрома у юношей с аб-
доминальным ожирением (площадь под кривой 
0,86) при чувствительности 77,7 % и специфич-
ности 75,0 % (рис. 5).

При однофакторном регрессионном анали-
зе доказана связь между количеством цирку-
лирующих эндотелиальных клеток в перифе-
рической крови и развитием метаболического 
синдрома у юношей с абдоминальным ожире-
нием (F = 21,31; p < 0,00009). Рассчитан отно-
сительный риск метаболического синдрома в 
зависимости от уровня циркулирующих эндо-
телиальных клеток в периферической крови. 
Установлено, что у юношей с повышенным 
уровнем циркулирующих эндотелиальных кле-
ток в периферической крови риск метаболиче-
ского синдрома в 30 раз выше, чем у юношей 
с нормальным показателем (ОР = 30,0; 95 % ДИ 
4,29‒42,61; р < 0,001).

Построено уравнение логистической ре-
грессии, позволяющее спрогнозировать веро-

Рис. 4. ROC-анализ показателя биологического возраста 
сосудистой стенки в предикции метаболического 
синдрома у юношей с абдоминальным ожирением
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ятность развития метаболического синдрома у 
юношей с абдоминальным ожирением в зави-
симости от количества циркулирующих эндо-
телиальных клеток в периферической крови:

,

,

где ŷ — вероятность метаболического синдро-
ма (0 ≤ ŷ ≤ 1); b0 – константа; b — коэффициент 
фактора Х (n циркулирующих эндотелиаль-
ных клеток); x — текущее значение фактора Х 
(n циркулирующих эндотелиальных клеток).

При ŷ > 0,5 имеется вероятность развития 
метаболического синдрома; при ŷ < 0,5 вероят-
ность метаболического синдрома низкая.

ROC-анализ продемонстрировал среднюю 
прогностическую ценность уровня циркули-
рующих эндотелиальных клеток в предикции 
метаболического синдрома у юношей с абдо-
минальным ожирением (площадь под кривой 
0,81) при 77,8 % чувствительности и 91,7 % 
специфичности (рис. 6).

С помощью однофакторного регрессионно-
го анализа доказана связь между уровнем го-
моцистеина и развитием метаболического син-
дрома у юношей с абдоминальным ожирением 
(F = 20,63; p < 0,00010). Установлено, что у юно-
шей с повышенным содержанием гомоцистеина 
относительный риск метаболического синдро-
ма в 14,8 раза выше, чем у юношей с нормаль-
ным уровнем показателя (ОР = 14,84; 95 % ДИ 

4,87‒45,13; р < 0,001). ROC-анализ продемон-
стрировал среднюю прогностическую ценность 
гомоцистеина в предикции метаболического 
синдрома у юношей с абдоминальным ожирени-
ем (площадь под кривой 0,84) при 77,7 % чув-
ствительности и 91,7 % специфичности (рис. 7).

Построено уравнение логистической ре-
грессии, позволяющее спрогнозировать веро-
ятность развития метаболического синдрома у 
юношей с абдоминальным ожирением в зави-
симости от уровня гомоцистеина:

,
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Рис. 5. ROC-анализ количества клеток, экспрессирующих 

Р-селектин, в предикции метаболического синдро-
ма у юношей с абдоминальным ожирением

Рис. 6. ROC-анализ количества циркулирующих эндоте-
лиальных клеток (ЦЭК) в периферической крови в 
предикции метаболического синдрома
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Рис. 7. ROC-анализ гомоцистеина в предикции метабо-
лического синдрома у юношей с абдоминальным 
ожирением
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,

где ŷ — вероятность метаболического синдро-
ма (0 ≤ ŷ ≤ 1); b0 — константа; b — коэффициент 
фактора Х (уровень гомоцистеина); x — текущее 
значение фактора Х (уровень гомоцистеина).

При ŷ > 0,5 имеется вероятность развития 
метаболического синдрома; при ŷ < 0,5 вероят-
ность метаболического синдрома низкая.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Выполненное исследование отличается от 
ранее проводившихся комплексным подходом 
к оценке структурно-функционального состоя-
ния сосудистой стенки с использованием раз-
ных диагностических методик. Это позволило 
определить чувствительность и специфичность 
каждой из использованных диагностических 
методик в предикции метаболического син-
дрома у юношей с абдоминальным ожирением. 
ROC-анализ показал, что из всех изученных 
показателей ЭЗВД обладает наиболее высокой 
прогностической значимостью в предикции 
метаболического синдрома у юношей с абдо-
минальным ожирением (площадь под кривой 
0,96). Структурно-функциональные нарушения 
сосудистой стенки в значительной степени по-
вышают риск развития метаболического син-
дрома у юношей с абдоминальным ожирением.
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РЕЗЮМЕ. Внезапная сердечная смерть (ВСС) — одна из доминирующих причин смертности 
в современном мире, которая продолжает оставаться серьезной медико-социальной пробле-
мой для системы здравоохранения и общества в целом. Текущая риск-стратификация пациен-
тов в аспекте первичной профилактики ВСС основана преимущественно на фракции выброса 
левого желудочка (ФВ ЛЖ), величина которой 35 % и менее служит решающим аргументом 
для имплантации кардиовертера-дефибриллятора (ИКД). Вместе с тем исключительно такой 
подход сопровождается относительно низкой частотой срабатываний ИКД для купирования 
жизнеопасных желудочковых аритмий. Подавляющее число умерших внезапно пациентов 
прижизненно обладают ФВ ЛЖ более 35 %, что указывает на необходимость лучшего пони-
мания механизмов, лежащих в основе ВСС. Важное значение имеют дополнительные пере-
менные, которые независимо или в комбинации с низкой ФВ ЛЖ могут улучшить предвиде-
ние ВСС. Гипертрофия левого желудочка (ГЛЖ) любой этиологии — сильный независимый 
фактор риска ВСС. С повышенной летальностью ассоциированы не только концентрический 
и эксцентрический варианты ГЛЖ, но и концентрическое ремоделирование ЛЖ без гипертро-
фии. В статье суммированы современные представления о патофизиологии ГЛЖ, приведен 
обзор публикаций, раскрывающих механизмы взаимосвязи ГЛЖ и ВСС в различных субпо-
пуляциях кардиоваскулярных пациентов. Показано значение ГЛЖ как риск-стратификатора 
внезапной летальности независимо от сократительной способности миокарда.
КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: внезапная сердечная смерть; гипертрофия левого желудочка; риск-
стратификация; фракция выброса; механизм; субпопуляция.
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ABSTRACT. Sudden cardiac death (SCD) is one of the dominant causes of death in the modern 
world, which continues to be a serious medical and social problem for the healthcare system and 
society as a whole. The current risk stratification of patients in the aspect of primary prevention of 
SCD is based mainly on the left ventricular ejection fraction (LVEF), the value of which is 35 % or 
less is the decisive argument for the implantation of a cardioverter-defibrillator (ICD). However, 
this approach alone is accompanied by a relatively low frequency of ICD triggering to suppress 
life-threatening ventricular arrhythmias. The vast majority of patients who die suddenly have an 
LVEF > 35 % in vivo, which indicates the need for a better understanding of the mechanisms un-
derlying SCD. Additional variables are important that, independently or in combination with low 
LVEF, may improve SCD prediction. Left ventricular hypertrophy (LVH) of any etiology is a strong 
independent risk factor for SCD. Not only concentric and eccentric LVH variants, but also concentric 
LV remodeling without hypertrophy are associated with increased lethality. The article summarizes 
current ideas about the pathophysiology of LVH, provides a review of publications that reveal the 
mechanisms of the relationship between LVH and SCD in various subpopulations of cardiovascular 
patients. The value of LVH as a risk stratifier of sudden lethality is shown, regardless of the contrac-
tility of myocardium.
KEY WORDS: sudden cardiac death; left ventricular hypertrophy; risk stratifi cation; ejection 
fraction; mechanism; subpopulation.

ших по кардиальным причинам, имели ФВ ЛЖ 
более 35 %, что указывает на необходимость 
более тщательного прижизненного поиска суб-
страта ВСС.

На протяжении последних трех десятилетий 
активно изучается роль гипертрофии левого 
желудочка (ГЛЖ) как предиктора смертности в 
общей популяции и различных субпопуляциях 
[4]. В нескольких исследованиях было показа-
но, что ГЛЖ является сильным независимым 
фактором риска ВСС [5–7]. Концентрическая, 
эксцентрическая ГЛЖ и даже раннее концен-
трическое ремоделирование ЛЖ без гипертро-
фии ассоциированы с увеличением летального 
риска. В текущей публикации мы суммировали 
данные о патофизиологии ГЛЖ в аспекте ее фа-
тального влияния на прогноз.

ОПРЕДЕЛЕНИЕ ГИПЕРТРОФИИ 
ЛЕВОГО ЖЕЛУДОЧКА

Гипертрофией левого желудочка принято 
считать увеличение массы ЛЖ, которое обус-
ловлено утолщением его стенок и/или расши-
рением полости. Электрокардиография (ЭКГ) 

ВВЕДЕНИЕ

Внезапная сердечная смерть (ВСС) — лиди-
рующий механизм реализации летальных исхо-
дов во всем мире. ВСС представляет собой гло-
бальную проблему для здравоохранения, акту-
альность которой особенно очевидна в молодых 
возрастных популяциях. Текущая конвенцион-
ная риск-стратификация в интересах первичной 
профилактики ВСС основана преимущественно 
на значении фракции выброса левого желудочка 
(ФВ ЛЖ), а основная превентивная стратегия,  
имплантация кардиовертера-дефибриллятора 
(ИКД), регламентирована только при докумен-
тированной ФВ ЛЖ ≤ 35 % [1].

По данным реальной клинической практи-
ки, ИКД обеспечивает спасение лишь 3–5 % 
пациентов ежегодно [2]. Приблизительно две 
трети случаев ВСС представляют собой пер-
вичную манифестацию заболевания сердца, 
протекавшего до этого момента асимптомно. 
У таких скончавшихся пациентов в установле-
нии диагноза важную роль играет аутопсия [3]. 
Кроме того, большинство лиц, внезапно умер-
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обладает умеренной точностью в отношении 
верификации ГЛЖ, однако позволяет в опреде-
ленной степени раскрыть аномальный электро-
физиологический субстрат, ассоциированный 
с повышенной смертностью [8]. Оценка массы 
ЛЖ обычно производится на основе измере-
ний, полученных с помощью двумерной (2D) 
эхокардиографии и магнитно-резонансной то-
мографии. Для констатации ГЛЖ, как правило, 
используется индекс массы миокарда левого 
желудочка (ИММЛЖ). Текущие рекомендации 
Европейского общества кардиологии / артери-
альной гипертензии (ESC/ESH 2018) отражают 
ультразвуковые критерии ГЛЖ: масса миокар-
да, индексированная по площади поверхности 
тела > 115 г/м² у мужчин и > 95 г/м² у женщин, 
либо масса миокарда, индексированная по ро-
сту, возведенному в степень 2,7 > 50 г/м2,7 у муж-
чин и  > 47 г/м2,7 у женщин [9]. Критерии ГЛЖ, 
основанные на данных кардиоваскулярной маг-
нитно-резонансной томографии, недавно были 
обновлены и представлены в международном 
согласительном документе: ИММЛЖ > 85 г/м² 
у мужчин и > 68 г/м² у женщин [10].

Согласно данным Европейской ассоциации 
сердечно-сосудистой патологии, посмертный 
диагноз ГЛЖ, как правило, устанавливается 
посредством измерения: а) общей массы серд-
ца с использованием таблиц, в которых ука-
заны нормальные (должные) значения массы 
сердца этого пациента с учетом возраста, пола, 
соотношения массы тела/роста; б) толщины 
миокарда, измеренной в средней трети свобод-
ной стенки и межжелудочковой перегородки 
(МЖП) (исключая трабекулы) и оцененной с 
учетом данных таблиц, в которых указаны нор-
мальные (должные) значения в зависимости от 
возраста, пола, массы тела [3]. Так, например, 
для мужчины в возрасте 57 лет масса сердца 
не должна превышать 430 г, а толщина МЖП и 
задней стенки ЛЖ не должна превышать 12 мм.

КЛАССИФИКАЦИЯ

ГЛЖ может быть условно разделена на две 
формы: физиологическую и патологическую, 
при этом в развитии каждой из них принимают 
участие различные клеточные сигнальные пути 
[11]. Физиологическая ГЛЖ характеризует-
ся незначительным (на 10–20 %) увеличением 
кардиальной массы при росте кардиомиоцитов 
как в длину, так и в ширину. В норме утолще-
ние миокарда сопутствует увеличению возрас-
та человека [12], а также может выявляться у 
спортсменов, сопровождаясь некоторым увели-
чением полости ЛЖ (сердце атлета) [13]. ГЛЖ 

чаще выявляется у спортсменов, тренирующих 
выносливость. Принципиально, что истинно 
физиологическая ГЛЖ не ассоциирована с ги-
белью кардиомиоцитов вследствие апоптоза 
или некроза, разрастанием интерстициального 
фиброза, реактивацией фетального генетиче-
ского программирования кардиомиоцитов [14].

Патологическая ГЛЖ характеризуется уме-
ренным (на 20–40 %) или тяжелым (более чем 
на 40 %) увеличением массы миокарда и от-
дельно взятых кардиомиоцитов. В отличие от 
физиологической патологическая ГЛЖ сопро-
вождается утратой кардиомиоцитов (апоптоз и 
некроз), распространенным интерстициальным 
фиброзом, реактивацией фетального генетиче-
ского программирования кардиомиоцитов. Па-
тологическая ГЛЖ обычно подразделяется на 
концентрическую и эксцентрическую [15].

Концентрическая ГЛЖ предполагает увели-
чение отношения толщины стенок ЛЖ к разме-
ру его полости и наблюдается при различных 
приобретенных заболеваниях и состояниях, 
связанных с перегрузкой давлением (артери-
альная гипертензия (АГ), аортальный стеноз), 
а также при первичных кардиомиопатиях (на-
пример, при гипертрофической кардиомиопа-
тии (ГКМП)) [16].

При концентрической ГЛЖ часто выявля-
ется интерстициальный и периваскулярный 
фиброз, особенно в субэндокардиальных от-
делах миокарда ЛЖ. Эксцентрическая ГЛЖ 
характеризуется увеличением массы миокарда 
ЛЖ в сочетании с увеличением его полости. 
Эксцент рическая гипертрофия наблюдается 
при заболеваниях и состояниях, сопровожда-
ющихся перегрузкой объемом (митральная и 
аортальная регургитация, дилатационная кар-
диомиопатия).

По данным собственных наблюдений, оце-
ненная ретроспективно за пятилетний период 
общая летальность пациентов с гипертониче-
ской болезнью с концентрической (n = 229) и 
эксцентрической (n = 202) ГЛЖ, сопоставимых 
по гендерным, возрастным, антропометриче-
ским показателям, уровню АД, индексу массы 
миокарда ЛЖ, спектру сопутствующей и ассо-
циированной патологии, значительно не раз-
личалась (37 и 35 % соответственно), но суще-
ственно превосходила таковую среди лиц без 
левожелудочковой гипертрофии (20 %). Кроме 
того, было установлено, что высокий индекс 
массы миокарда ЛЖ выступил как один из 
важнейших предикторов неблагоприятного от-
даленного прогноза, превосходя по своей зна-
чимости принадлежность к концентрическому 
или эксцентрическому паттерну ГЛЖ [17].
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Среди особых вариантов патологической 
ГЛЖ заслуживает внимания асимметричная 
ГЛЖ, при которой наблюдается изолирован-
ное утолщение МЖП. Асимметричная ГЛЖ 
характерна для ГКМП, но может иметь место 
у пациентов с перенесенным инфарктом мио-
карда и отдельных лиц с АГ [18]. По данным 
скрининговых ультразвуковых исследований, 
выполненных у 5714 пациентов в возрасте от 
35 до 84 лет с АГ, частота выявления асиммет-
ричной гипертрофии левого желудочка соста-
вила 0,91 % [19].

Идиопатическая гипертрофия определяется 
как ГЛЖ в отсутствии очевидных причин для 
ее развития при адекватном (не беспорядоч-
ном) расположении кардиомиоцитов в ткани 
миокарда. Идиопатическая ГЛЖ отличается от 
ГКМП и ассоциирована с фатальными аритми-
ями у ее обладателей [20].

При кардиомиопатиях (КМП) различного 
генеза патологические изменения миокарда на-
ряду с гипертрофией кардиомиоцитов включа-
ют сопутствующие дегенеративные изменения, 
увеличение доли фиброзной ткани, участки 
дезорганизации расположения мышечных во-
локон независимо от того, увеличено сердце 
или нет [21]. Ассоциированная с ожирением 
гипертрофия миокарда обычно является экс-
центрической, хотя концентрический паттерн 
также нередко встречается у этих пациентов 
[22]. Гипертензия, нейрогормональная гипер-
активность, метаболические нарушения слу-
жат важными факторами патогенеза ГЛЖ у лиц 
с ожирением.

ГЛЖ И ВНЕЗАПНАЯ СЕРДЕЧНАЯ СМЕРТЬ 
В РАЗЛИЧНЫХ СУБПОПУЛЯЦИЯХ

Данные эпидемиологических исследова-
ний свидетельствуют о наличии связи ГЛЖ и 
ВСС как в общей популяции, так и в различ-
ных субпопуляциях (АГ, ишемическая болезнь 
сердца (ИБС), аортальный стеноз, ГКМП, вто-
ричные кардиомиопатии, сердечная недоста-
точность) [4].

Общая популяция

Наличие признаков ГЛЖ на поверхностной 
стандартной ЭКГ может помочь в выявлении 
повышенного риска ВСС. В крупномасштаб-
ном проспективном исследовании Framingham 
Heart Study (n = 5209) было установлено, что 
ЭКГ-признаки ГЛЖ ассоциированы с более чем 
двукратным увеличением риска ВСС у мужчин 
и с незначительным увеличением этого риска 
у женщин [23]. Исследования, проведенные в 

общей популяции Финляндии, имели целью 
разработать расчетную модель с включением 
различных аномалий ЭКГ (ЧСС > 80 в 1 мин, 
интервал PR > 220 мс, QRS > 110 мс, количе-
ственные признаки ГЛЖ, инверсия зубца Т) для 
выявления лиц с высоким 10-летним риском 
ВСС [24]. Эта модель показала, что пациенты 
с наличием ≥ 3 ЭКГ-аномалий имели более чем 
10-кратный риск развития ВСС по сравнению с 
лицами без изменений на ЭКГ (относительный 
риск 10,23 (95 % ДИ 5,29–19,80)).

Влияние ультразвуковых признаков ГЛЖ 
на прогноз у лиц без сердечно-сосудистой па-
тологии также было изучено в исследовании 
Framingham Heart Study (n = 3661, возраст па-
циентов 40 лет и старше) [24]. Исходная рас-
пространенность ультразвуковых критериев 
ГЛЖ составила 21,5 %; наличие ГЛЖ ассоции-
ровалось с относительным увеличением риска 
ВСС на 64 % в течение последующих 14 лет 
наблюдения. Авторы исследования отметили, 
что прирост ИММЛЖ на каждые 50 г/м² со-
провождался увеличением риска ВСС на 45 % 
[7]. Прогностические сведения о значимости 
эхокардиографических признаков ГЛЖ были 
также получены в общепопуляционных иссле-
дованиях Atherosclerosis Risk in Communities 
(ARIC, n = 2383, все участники — афроаме-
риканцы) и Cardiovascular Health Study (CHS, 
n = 5366) [25]. За период проведения исследова-
ний ARIC (медиана наблюдения 7,3 лет) и CHS 
(медиана наблюдения 13,1 лет) ВСС наступила 
у 1,85 и 5,12 % пациентов соответственно. Не-
зависимыми предикторами ВСС, по данным 
объединенного метаанализа этих исследова-
ний, оказались низкая ФВ ЛЖ, кальцификация 
кольца митрального клапана, отношение мак-
симальной скорости раннего трансмитрального 
наполнения ЛЖ к максимальной скорости позд-
него наполнения в диастолу (Е/А) > 1,5 и < 0,7, 
ГЛЖ, дилатация левого предсердия (ЛП).

J. Laukkanen и соавт. (2014) с помощью эхо-
кардиографии оценили массу миокарда ЛЖ у 
905 мужчин среднего возраста из общей по-
пуляции, показав, что в течение последующих 
20 лет наблюдения ВСС была констатирована у 
6,96 % лиц-участников. Пациенты с нахождени-
ем ИММЛЖ в наибольшем и наименьшем квар-
тиле различались в риске ВСС в 2,57 раз [26].

Артериальная гипертензия

В нескольких исследованиях была проде-
монстрирована связь ГЛЖ и ВСС среди боль-
ных АГ. Р. Verdecchia и соавт. (2019) обследо-
вали когорту из 3242 лиц с неконтролируемой 
АГ без наличия у них ИБС, цереброваскуляр-
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ной патологии, оценив их прогноз в течение 
10 лет наблюдения. На исходном этапе 13,9 % 
лиц-участников имели ЭКГ-признаки ГЛЖ. 
В ходе последующего наблюдения ВСС возни-
кала с частотой 0,10 на 100 пациенто-лет (0,07 и 
0,30 на 100 пациенто-лет среди пациентов без 
ГЛЖ и с ГЛЖ соответственно). По данным 
мультивариантного анализа, ГЛЖ трое кратно 
увеличивала риск ВСС. В этом проекте было 
также установлено, что прирост среднесуточ-
ного пульсового артериального давления (АД) 
на каждые 10 мм рт.ст. сопровождался возрас-
танием риска ВСС на 35 % [27].

Гипертензия и ГЛЖ — большие факторы 
риска фибрилляции предсердий (ФП), которая, 
в свою очередь, рассматривается в качестве са-
мостоятельного предиктора ВСС. Взаимосвязь 
впервые возникшей ФП и ВСС была изучена у 
8831 пациентов с АГ, исходно имевших сину-
совый ритм и ЭКГ-признаки ГЛЖ [28]. Сред-
няя продолжительность наблюдения состави-
ла 4,7 лет. За этот период ФП дебютировала у 
7,9 % пациентов, и ВСС наступила у 1,7 % па-
циентов. Мультивариантный анализ показал, 
что впервые возникшая ФП сопровождалась 
повышением риска ВСС в 3 раза при долговре-
менном проспективном наблюдении.

Ишемическая болезнь сердца

У пациентов со стабильными формами ИБС 
увеличенный ИММЛЖ независимо ассоци-
ирован с повышением риска смерти от любой 
причины и ВСС независимо от статуса карди-
альной дисфункции. В исследовании Heart and 
Soul Study подобная взаимосвязь была изуче-
на в когорте из 1016 пациентов со стабильной 
ИБС. В ходе наблюдения в течение 3,5 лет 
было зарегистрировано 146 смертей, включая 
34 ВСС. Общая и внезапная сердечная смерт-
ность оказались выше среди лиц с ультразвуко-
выми признаками ГЛЖ по сравнению с лицами 
с нормальной ММЛЖ (25 и 11 %; 6,7 и 2,2 % 
соответственно). ГЛЖ ассоциировалась с дву-
кратным увеличением риска смерти от любой 
причины и троекратным увеличением риска 
ВСС. Прирост ИММЛЖ на каждые 20 мг/м² у 
пациентов с ИБС сопровождался возрастанием 
риска смерти от любой причины на 22 % и от 
ВСС на 40 % [29].

Сосуществование ГЛЖ и ИБС может при-
водить к значительному увеличению потреб-
ности миокарда в кислороде при одновремен-
ном снижении его доставки. Поскольку АГ 
предрасполагает к развитию как ГЛЖ, так и 
ИБС, увеличенная масса миокарда ЛЖ, выяв-
ленная при неинвазивном ультразвуковом ис-

следовании, может косвенно отражать тяжесть 
коронарного атеросклероза [30]. Прогностиче-
ское значение ультразвуковых признаков ГЛЖ 
(ИММЛЖ > 131 г/м² у мужчин и > 100 г/м² у 
женщин) при ИБС (подтвержденной с помощью 
коронароангиографии) было также изучено в 
ходе проспективного пятилетнего наблюдения 
за 1089 афроамериканцами. По данным авторов, 
оказалось, что атрибутивный риск ГЛЖ в от-
ношении смертности составил 37 %, превысив 
атрибутивные риски однососудистого пораже-
ния (1 %), многососудистого поражения (22 %) и 
даже систолической дисфункции ЛЖ (9 %) [31].

Аортальный стеноз

Аортальный стеноз — прогрессирующее за-
болевание, которым страдают 3 % людей в воз-
расте 75 лет и старше [32]. Частота ВСС среди 
пациентов с аортальным стенозом варьирует 
от 0,3 до 3,1 % ежегодно в зависимости от тя-
жести клапанного порока и наличия коморбид-
ных заболеваний [33]. В исследовании SEAS 
(Simvastatin and Ezetimibe in Aortic Stenosis) 
были изучены встречаемость и потенциальные 
риски ВСС у 1849 асимптомных пациентов с 
аортальным стенозом различной степени тяже-
сти [34]. За последующий период наблюдения 
(46,1 ± 14,6 мес) ВСС наступила у 1,5 % паци-
ентов. Независимыми факторами риска ВСС 
оказались пожилой возраст, ГЛЖ и низкий ин-
декс массы тела. По данным этого исследова-
ния, ГЛЖ относительно ее отсутствия повыша-
ла риск ВСС на 20 %.

Гипертрофическая кардиомиопатия

При ГКМП выраженность ГЛЖ прямо со-
относится с риском ВСС и служит сильным и 
независимым предиктором неблагоприятного 
прогноза. Молодые пациенты с экстремальной 
ГЛЖ (включая лиц с минимальными проявле-
ниями или отсутствием симптомов) нуждаются 
в принятии решений, направленных на профи-
лактику ВСС. Р. Spirito и соавт. (2000) оценили 
связь между ГЛЖ и смертностью у 480 паци-
ентов с ГКМП. За период наблюдения (сред-
няя продолжительность 6,5 лет) умерли 65 из 
480 пациентов (23 — внезапно, 15 — от сер-
дечной недостаточности, 27 — от некардиаль-
ных причин или инсульта). Риск ВСС возрас-
тал прогрессивно по мере увеличения толщи-
ны миокарда. Кумулятивная частота летальных 
исходов через 20 лет от начала исследования 
составила 40 % среди субъектов с толщиной 
стенки сердца ≥ 30 мм и была близка к 0 % 
среди лиц с толщиной стенки сердца ≤ 19 мм. 
Наиболее высокая частота ВСС была отмечена 
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среди молодых пациентов с толщиной стенки 
сердца ≥ 30 мм [35].

В международном многоцентровом обсер-
вационном исследовании с участием 572 фено-
тип-позитивных пациентов с ГКМП в возрасте 
моложе 18 лет было обнаружено, что в течение 
последующих 5 лет наблюдения ВСС возникла 
у 9,1 % человек. Риск-факторами ВСС оказа-
лись: относительно меньший возраст при вери-
фикации диагноза заболевания, неустойчивая 
пароксизмальная желудочковая тахикардия, не-
объяснимое синкопальное состояние, толщина 
МЖП, толщина задней стенки ЛЖ, диаметр ЛП, 
пиковый градиент на уровне выходного тракта 
ЛЖ, патогенетический вариант ГКМП [36].

Вторичные кардиомиопатии

Проблема ВСС актуальна применительно к 
таким заболеваниям, как амилоидоз и болезнь 
Фабри. Встречаемость кардиального амило-
идоза составляет 18 на 100 000 пациенто-лет, 
при этом данное заболевание остается недо-
оцененной причиной сердечной недостаточно-
сти (СН) и клинически значимых нарушений 
сердечного ритма [37]. Сведения о жизнеугро-
жающих аритмиях при амилоидозе сердца раз-
розненные и получены преимущественно в од-
ноцентровых исследованиях [38]. Механизмы 
аритмогенеза могут быть неодинаковыми при 
различных формах амилоидоза. Так, бради-
аритмии чаще регистрируются при транстире-
тиновом амилоидозе, а желудочковые аритмии 
высоких градаций более характерны для AL- 
амилоидоза [39]. Амилоидная КМП характери-
зуется дисфункцией системы Гиса–Пуркинье, 
выражаемой в виде пролонгации интервала HV, 
способствующей генерации преждевременных 
желудочковых комплексов, происходящих из 
дистальных отделов волокон Пуркинье [40]. 
Поскольку брадиаритмии присущи инфильтра-
тивным КМП, существует консенсус о пользе 
раннего применения постоянной электрокар-
диостимуляции. Роль имплантируемых кардио-
вертеров-дефибрилляторов представляется бо-
лее спорной, поскольку желудочковые аритмии 
встречаются реже, особенно при диком типе 
ATTR амилоидоза [41].

Болезнь Фабри — редкое генетическое забо-
левание, наследуемое по Х-сцепленному типу, 
которое может поражать различные органы, 
включая сердце. Заболевание вызвано мутаци-
ями гена GLA, приводящими к дефициту фер-
ментативной активности α-галактозидазы A и 
последующей аккумуляции гликосфинголипи-
дов [42]. Системный анализ литературы пока-
зал, что встречаемость желудочковых тахикар-

дий у пациентов с болезнью Фабри составляет 
15,3 %, при этом основной аритмогенный меха-
низм — re-entry, связанный с миокардиальным 
фиброзом [43]. При болезни Фабри импланта-
ция ИКД рекомендуется пациентам, перенес-
шим внезапную остановку сердца из-за желу-
дочковой тахикардии (ЖТ) или фибрилляции 
желудочков или устойчивой ЖТ, вызвавшей 
обмороки или другие нарушения гемодинами-
ки, с ожидаемой продолжительностью жизни 
более 1 года. Польза имплантации ИКД в ин-
тересах первичной профилактики ВСС при бо-
лезни Фабри пока не доказана [44]. Как и при 
кардиальном амилоидозе, точное прогнозиро-
вание риска ВСС на ранних стадиях болезни 
Фабри остается сложной задачей.

Сердечная недостаточность

ГЛЖ у пациентов с СН ассоциирована с 
повышенным риском ВСС. Проект Studies Of 
Left Ventricular Dysfunction (SOLVD) с участи-
ем 1172 пациентов показал четкую взаимо-
связь между массой миокарда ЛЖ и смертно-
стью в течение 1 года наблюдения как среди 
пациентов с низкой, так и сохраненной ФВ 
ЛЖ. Было установлено, что пациенты с ФВ 
ЛЖ > 35 % и ММЛЖ > 298 г имели сопостави-
мую летальность в течение периода наблюде-
ния относительно пациентов с ФВ ЛЖ < 35 % 
и ММЛЖ < 298 г, что свидетельствовало как о 
сильном прогностическом значении ГЛЖ у па-
циентов с сохраненной ФВ ЛЖ, так и о силь-
ном прогностическом значении низкой ФВ ЛЖ 
у пациентов с нормальной массой миокарда 
ЛЖ [45].

В исследовании Oregon Sudden Unexpected 
Death Study было также обнаружено, что ГЛЖ 
(по данным прижизненно выполненной эхокар-
диографии) значительно чаще встречалась у тех 
пациентов, которые в последующем внезапно 
скончались, при этом предиктивные свойства 
ГЛЖ сохранялись независимо от статуса со-
кратительной функции сердца. ФВ ЛЖ < 35 % 
у пациентов без ГЛЖ ассоциировалась с отно-
сительным увеличением риска ВСС на 90 %, а 
ГЛЖ при не сниженной ФВ ЛЖ ассоциирова-
лась с относительным увеличением риска ВСС 
на 80 %. Сочетание низкой ФВ ЛЖ и ГЛЖ по 
сравнению с сочетанием нормальной ФВ ЛЖ и 
отсутствием ГЛЖ сопровождалось увеличени-
ем относительного риска ВСС в 3,5 раза [46].

По данным D. Phan (2016), эксцентриче-
ский вариант ГЛЖ у пациентов с ФВ ЛЖ < 40 % 
оказался независимым предиктором ВСС [47]. 
В многоцентровом исследовании TOPCAT 
(n = 1767, медиана наблюдения 3 года) было 
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установлено, что пациенты с СН с сохранен-
ной ФВ ЛЖ (СНсФВ), которые выбыли из ис-
следования по причине ВСС, относительно 
лиц, умерших не внезапно, прижизненно чаще 
имели ЭКГ-признаки ГЛЖ (13 и 8,3 % соответ-
ственно) [48].

Среди пациентов с СНсФВ большинство 
случаев летальных исходов — это сердеч-
но-сосудистые смерти (60 % в структуре всех 
смертей по данным эпидемиологических ис-
следований и 70 % в структуре всех смертей по 
данным клинических исследований) [49]. Сре-
ди сердечно-сосудистых смертей ВСС и смерть 
от СН — лидирующие варианты летальных 
исходов в субпопуляции лиц с СНсФВ. Спра-
ведливо заметить, что смертность от не кардио-
васкулярных причин также составляет суще-
ственную долю в общей летальности среди лиц 
с СНсФВ. По результатам системного анализа 
1608 опубликованных работ по СНсФВ было 
установлено, что большинство пациентов уми-
рают от сердечно-сосудистых заболеваний, при 
этом доля ВСС соответствует 30–40 % от смер-
тей, обусловленных кардиальными причинами, 
а доля некардиальных смертей в структуре об-
щей летальности составляет 20–30 % [50].

ВНЕЗАПНАЯ СЕРДЕЧНАЯ СМЕРТЬ 
В ИССЛЕДОВАНИЯХ С ПРИМЕНЕНИЕМ АУТОПСИЙ

ГЛЖ — частая находка при патологоана-
томическом исследовании скончавшихся лиц 
с состоявшейся ВСС. По данным ретроспек-
тивного исследования P.D. Yazdanfard и соавт. 
(2020), были отмечены 5 наиболее частых пато-
логических отклонений среди внезапно умер-
ших людей (средний возраст выборки 37 лет, 
75 % — мужчины) по необъяснимым или пред-
положительно сердечным причинам: ГЛЖ 
и/или увеличенное сердце (35 %), коронарный 
атеросклероз (31 %), фиброз миокарда (19 %), 
дилатация камер сердца без утолщения стенок 
(7 %), воспаление миокарда (5 %) [51].

Анализ сердец субъектов в возрасте 18–
65 лет, внезапно умерших по нетравматическим 
(средний возраст 49 лет) и травматическим 
(средний возраст 39 лет) причинам, показал 
выраженные различия в частоте сочетанного 
выявления ГЛЖ и коронарного атеросклероза 
(82 % среди первых) [52]. При патологоанато-
мических вскрытиях пациентов, умерших от 
нетравматических причин, в 77% случаев на-
блюдалась ГЛЖ и в 73% случаев был обнару-
жен значимый коронарный атеросклероз. Ана-
логичные показатели оказались существенно 
ниже у лиц, скончавшиеся от травм (ГЛЖ — 

33% и коронарный атеросклероз — 19%) [52]. 
Масса сердца более 450 г, ≥ 75 % стеноз крупной 
коронарной артерии, а также наличие в анам-
незе перенесенного инфаркта миокарда были 
сильными независимыми предикторами ВСС 
[52]. По данным системного анализа результа-
тов аутопсий, выполненного M. Dennis и соавт. 
(2018), среди внезапно умерших от кардиаль-
ных заболеваний атлетов во время спортивных 
состязаний 84 % имели ГЛЖ (в 55 % случаев 
толщина стенки ЛЖ > 15 мм), 82 % имели фи-
броз миокарда [53]. По мнению авторов этого 
обзора, выраженная (нефизиологическая) ги-
пертрофия и фиброз миокарда могут вносить 
важный патогенетический вклад в фатальный 
аритмогенез у спортсменов.

ГЛЖ способна выступить в качестве не ос-
новного, но сопутствующего фактора при вне-
запной сердечной смерти. В реальной клиниче-
ской практике зачастую бывает сложно провести 
причинно-следственную связь между гипертро-
фией миокарда и летальным исходом. Приме-
ром может быть смерть от острой диссекции 
аорты у пациента с наличием ГЛЖ вследствие 
гипертонической болезни; тем не менее анализ 
аутопсий у таких пациентов показал наличие 
ГЛЖ в 86 % случаев [54]. Другим примером мо-
жет служить смерть от коронарного события. 
У таких пациентов ГЛЖ и/или кардиомегалия 
выявляется почти в 60 % случаев [55].

Проведенный аутопсийный анализ 525 лиц, 
скончавшихся внезапно не в результате травм, 
позволил установить в качестве причины ле-
тального исхода внезапную аритмическую 
смерть в 56 % случаев, ИБС — в 32 %, скрытую 
передозировку лекарственными препаратами, 
наркотиками или токсическими агентами — в 
13 %, кардиомиопатию — в 10 %, ГЛЖ — в 8 %, 
острое неврологическое событие — в 5,5 % слу-
чаев. В этом же исследовании анамнез АГ при-
сутствовал у 60 % лиц, умерших по механизму 
ВСС. У пациентов с ГЛЖ без признаков ГКМП 
треть случаев внезапных летальных исходов 
были обусловлены аритмическими событиями 
[21]. Таким образом, ГЛЖ может выступить в 
качестве не только явного участника в механиз-
ме ВСС, но и в качестве ее «свидетеля».

ЖЕЛУДОЧКОВАЯ АРИТМИЯ КАК МЕХАНИЗМ 
ВСС ПРИ ГЛЖ

В большинстве случаев ГЛЖ-ассоциирован-
ных ВСС доминирующим механизмом счита-
ется фатальная аритмия. В гипертензивной по-
пуляции среди пациентов с ГЛЖ встречаемость 
клинически значимых желудочковых аритмий 
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составляет 5,5 %, а среди лиц без ГЛЖ — 1,2 % 
(p < 0,001). ГЛЖ ассоциирована с повышенным 
риском возникновения желудочковой тахикар-
дии или фибрилляции желудочков (ОР 2,83, 
95 % ДИ 1,78–4,51) [56]. Прогрессия неустой-
чивой ЖТ в устойчивую при гипертензивной 
ГЛЖ во многом зависит от наличия коморбид-
ной патологии [57].

ГЛЖ как аритмогенный субстрат

ГЛЖ аритмогенна по определению, особен-
но в сочетании с низкой ФВ ЛЖ. Гипертрофия, 
растяжение миокарда, электролитные наруше-
ния, интерстициальный фиброз могут изме-
нить электрические свойства кардиомиоцитов 
[58]. ГЛЖ также ассоциирована с субэндокар-
диальной ишемией. Коронарные артерии не 
могут развиваться пропорционально увеличи-
вающейся массе сердечной мышцы, что при-
водит к гипоперфузии миокарда [58]. Таким 
образом, ГЛЖ сопровождается сниженным ко-
ронарным вазодилататорным резервом, умень-
шением содержания аденозинтрифосфата, на-
рушением окисления жирных кислот, сниже-
нием транспорта глюкозы к клеткам миокарда. 
В результате формируется зона ишемии в до-
полнение к нарушению процесса реполяриза-
ции кардиомиоцитов, что служит основой для 
формирования диастолической дисфункции, 
повышенной эктопической активности миокар-
да [5].

Активация симпатического звена вегетатив-
ной нервной и ренин-ангиотензин-альдостеро-
новой систем (РААС) — два важных фактора 
патогенеза нарушений ритма сердца. Повы-
шенный симпатический тонус — потенциаль-
ный триггер аритмии, а гиперактивность РААС 
реализуется через вазоконстрикцию, ишемию, 
апоптоз, фиброз [59]. Повышенный уровень 
ангиотензина II ассоциирован с редукцией ко-
ронарной циркуляции. Кардиальные фибро-
бласты имеют повышенную чувствительность 
к альдостерону, что способствует накоплению 
аритмогенных очагов коллагена [60]. Фиброз-
ная ткань усиливает электрическую негомо-
генность миокарда, ухудшает распространение 
импульса, создавая предпосылки для формиро-
вания механизма re-entry желудочковых арит-
мий [58]. Избыточные колебания артериаль-
ного давления могут приводить к перегрузке 
левого желудочка, преходящей ишемии мио-
карда, а следовательно, к нарушениям сердеч-
ного ритма. Активируемый растяжением ка-
нал цитоплазматической мембраны улавливает 
физические стимулы (в частности, изменения 
АД), что приводит к изменению внутриклеточ-

ных ионных токов и электрической стабиль-
ности, индуцируя злокачественные аритмии 
[5]. Определенная хаотичность расположения 
пучков миокардиальных волокон при ГЛЖ у 
пациентов с АГ (менее выраженная, чем у па-
циентов с ГКМП) также может вносить вклад в 
генерацию аритмий [61].

Метаболические нарушения и активация 
перекисного окисления липидов вследствие 
различных заболеваний сердца, сопровож-
дающихся ГЛЖ, приводят к аритмогенным 
событиям через прямую и опосредованную 
модуляцию функции кардиальных ионных ка-
налов-транспортеров с увеличением концент-
рации внутриклеточного кальция и индукцией 
ранних и поздних постдеполяризаций [62]. 
При ГЛЖ обнаружено уменьшение экспрес-
сии коннексина 43, что замедляет межклеточ-
ное проведение импульса. Характерны также 
нарушения реполяризации (удлинение ин-
тервала Q–T) и деполяризации (расширение 
комплекса QRS), которые ассоциированы с 
возникновением феномена re-entry [58]. Плот-
ность натриевых и калиевых насосов снижа-
ется, что, в свою очередь, приводит к умень-
шению внутриклеточного содержания калия 
и замедлению реполяризации. АТФ-чувстви-
тельные К-каналы остаются открытыми во 
время ишемии гипертрофированного миокар-
да (в отличие от нормальных кардиомиоци-
тов), что еще больше удлиняет реполяризацию 
и усиливает интенсивность поздней деполяри-
зации и триггерную активность, вызывающую 
устойчивые аритмии [58]. Ишемия приводит к 
изменению внутриклеточного уровня водорода, 
способного обмениваться на натрий. Увеличе-
ние внутриклеточной концентрации натрия в 
конечном итоге приводит к возрастанию уров-
ня кальция в цитозоле кардиомио цитов [63].

На рисунках 1–4 представлены фрагменты 
ультразвуковой и магнитно-резонансной визуа-
лизации ГЛЖ различной этиологии в сочета-
нии с ЭКГ-документированными жизнеопас-
ными нарушениями сердечного ритма.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Многообразные клинические сценарии (от 
неосложненной АГ до ИБС, от первичной или 
вторичной кардиомиопатии до сердечной не-
достаточности и др.) сопровождаются повы-
шенным риском ВСС. Широкое применение 
лекарственных препаратов (бета-блокаторов, 
антагонистов минералокортикоидных рецеп-
торов, блокаторов РААС, ингибитора непри-
лизина), а также возросшее применение ИКД 



REVIEWS

МЕДИЦИНА: ТЕОРИЯ И ПРАКТИКА ТОМ 8   № 3   2023 ISSN 2658-4190

52

Рис. 1. Эхокардиография и ЭКГ пациента П., 65 лет, с гипертонической болезнью и постинфарктным кардиосклерозом 
с низкой сократительной способностью ЛЖ (фракция выброса 35 %). На фрагменте А приведены ультразвуковые 
признаки эксцентрической ГЛЖ (индекс массы миокарда левого желудочка 143 г/м², относительная толщина стен-
ки 0,21). В полости правого желудочка визуализируется электрод кардиовертера-дефибриллятора. На фрагменте Б 
представлена мономорфная ЖТ из правого желудочка. ПЖ — правый желудочек; ПП — правое предсердие; ЛЖ — 
левый желудочек; ЛП — левое предсердие

и других интервенционных (в т.ч. электрофи-
зиологических) подходов, позволяет снизить 
встречаемость аритмогенных ВСС в груп-
пах высокого риска Текущая конвенционная 
риск-стратификация в интересах первичной 
профилактики ВСС во многом основана на 
ФВ ЛЖ, а выбор лечебных стратегий, в част-
ности ИКД, зависит от подтверждения низкой 
ФВ ЛЖ (35 % и менее). Этот подход нельзя 
признать оптимальным, поскольку он не учи-
тывает другие патогенетические предпосыл-
ки к злокачественной желудочковой эктопии, 
создаваемые, в частности, ГЛЖ. Выявление 
гипертрофии миокарда наряду с низкой ФВ 
ЛЖ в ходе эхокардиографии целесообразно 
учитывать при риск-стратификации больных, 
позволяя расширить показания к ИКД. Коли-
чественная оценка ГЛЖ в сочетании с оценкой 
ФВ ЛЖ и клиническими особенностями те-
чения сердечно-сосудистой патологии может 
в перспективе улучшить отбор пациентов на 
современные технологии профилактики ВСС.
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Рис. 3. Данные эхокардиографии и поверхностной ЭКГ пациента Б., 35 лет, с семейной обструктивной ГКМП. На фраг-
менте А отражены признаки асимметричной ГЛЖ (толщина межжелудочковой перегородки (МЖП) в диастолу 
27 мм; задняя стенка ЛЖ (ЗСЛЖ) 14 мм; индекс ММЛЖ 256 г/м²). На фрагменте Б отчетливо видны реполя-
ризационные и амплитудные признаки ГЛЖ, увеличения ЛП. Корригированный интервал Q–T (Q–Tc) 455 мс 
отражает  повышенный риск желудочковых аритмий

Рис. 4. Данные магнитно-резонансной томографии (МРТ) и суточного мониторирования ЭКГ у пациентки И., 81 года, 
со впервые выявленной необструктивной ГКМП. В верхней части рисунка: МРТ-изображения с отсроченным 
контрастированием демонстрируют множественные очаги интрамиокардиального накопления контрастного 
вещества (фиброз) в области резко утолщенной МЖП и в апикальных отделах по неишемическому типу, ха-
рактерные для наследственной формы ГКМП. Фрагмент А: четырехкамерная позиция по длинной оси (фаза 
диастолы). Фрагмент Б: двухкамерная позиция по длинной оси (фаза систолы). Фрагмент В: проекция по 
короткой оси (подклапанный срез). Стрелки указывают на обширные поля фиброзной ткани. В нижней части 
рисунка: фрагмент ЭКГ, отражающий неустойчивый пароксизм полиморфной ЖТ. Ао — аорта; ЗС — задняя 
стенка левого желудочка; ЛЖ — полость левого желудочка; ПЖ — полость правого желудочка; ЛП — левое 
предсердие; МЖП — межжелудочковая перегородка; ПП — правое предсердие
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РЕЗЮМЕ. В обзоре представлены причины, приводящие к развитию аортальной недоста-
точности, и визуализация морфологических изменений аортального клапана, показаны изме-
рения корня и восходящей аорты для корректного суждения о норме. Обсуждаются способы 
оценки аортальной регургитации с помощью эхокардиографии в соответствии с алгоритмом, 
рекомендованным международными сообществами. Рассмотрены варианты оценки степени 
тяжести аортальной регургитации в режиме цветовой, импульсно-волновой, постоянно-вол-
новой допплерографии с определением расчетных показателей, в том числе площади эффек-
тивного отверстия, объема и фракции регургитации. Приведены дополнительные параметры 
оценки левого желудочка, в том числе при проведении стресс-эхокардиографии для выявле-
ния симптомов, отсутствующих в покое, и оценки контрактильного резерва ЛЖ.
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ABSTRACT. The review discusses methods for assessment aortic regurgitation using echocardiography 
in accordance to the algorithm recommended by international associations. The possibilities for assess-
ment the severity of aortic regurgitation using different (pulsed-wave, constant-wave) Doppler modes by 
quantitative parameters: the area of the effective orifice, volume and fraction of regurgitation are consid-
ered. Additional parameters for assessing the left ventricle are given, including stress-echocardiography 
to identify symptoms that are absent at rest and assess the contractile reserve of left ventricular.
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ВВЕДЕНИЕ

Распространенность аортальной регургита-
ции (АР) в популяции достаточно высока: по 
оценкам исследования Framingham Heart Study 
(2011), в которое вошли более 3500 пациентов, 
частота встречаемости порока составила 13 % 
среди лиц мужского пола и 8,5 % среди женщин. 
Несмотря на то что в возрасте моложе 70 лет 
вероятность обнаружить АР не превышает 1 %, 
у лиц с врожденными аномалиями аортального 
клапана и/или корня аорты, такими как двух-
створчатый аортальный клапан, синдром Мар-
фана, данный порок может развиться намного 
раньше.

Эхокардиография представляется методом 
выбора как неинвазивный, воспроизводимый 
и доступный диагностический инструмент при 
патологии аортального клапана (АК). Современ-
ному специалисту, занимающемуся проведени-
ем и/или интерпретацией данных эхокардиогра-
фии, для корректной оценки порока необходимо 
учитывать именно количественные параметры 
регургитации в комплексе с дополнительными 
качественными критериями и клиническими 
проявлениями. Особое внимание при наличии 
АР необходимо уделять оценке морфологии кор-
ня аорты и АК с последующим определением 
размеров ЛЖ, его геометрии и функции.

ПРИЧИНЫ, ПРИВОДЯЩИЕ К РАЗВИТИЮ 
АОРТАЛЬНОЙ НЕДОСТАТОЧНОСТИ, 
И ВИЗУАЛИЗАЦИЯ МОРФОЛОГИЧЕСКИХ 
ИЗМЕНЕНИЙ ПРИ ЭХОКАРДИОГРАФИИ

Аортальная регургитация может быть вызва-
на как первичной патологией полулуний аор-
тального клапана, так и нарушениями геометрии 
корня и восходящего отдела аорты. В экономи-
чески развитых странах склеродегенеративные 
изменения АК представляют собой наиболее 
распространенную причину АР (около 2/3 сре-
ди всех причин) [9]. Морфологически склеро-
дегенеративные изменения АК при эхокарди-
ографии визуализируются в виде утолщения, 
фиброза и кальциноза полулуний, как правило, 
начиная от оснований и заканчивая краями по-
лулуний и области комиссур (рис. 1). К другим 
этиологическим факторам относят ревматизм (в 
первую очередь поражается область комиссур в 
виде сращений и края полулуний, может визуа-
лизироваться систолический прогиб/систоличе-
ское расположение полулуний под углом друг к 
другу в парастернальном продольном сечении) 
и инфекционный эндокардит (вегетации, пер-
форации, парааортальный абсцесс). Причиной 
аортальной недостаточности могут быть также 
врожденные аномалии, которые визуализируют-
ся при двухмерной эхокардиографии, такие как 

Рис. 1. Возможные варианты поражения аортального клапана, приводящие к развитию аортальной недостаточности. 
Л — левое коронарное полулуние; П — правое коронарное полулуние; Н — некоронарное полулуние аортально-
го клапана
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пролапс (избыточный диастолический прогиб 
полулуния в сторону левого желудочка), одно-, 
двух-, четырехполулунный аортальный клапан, 
миксоматозная дегенерация и заболевания соеди-
нительной ткани (например, синдром Марфана). 
Возможные варианты поражения аортального 
клапана, приводящие к развитию аортальной не-
достаточности, представлены на рисунке 1.

ИЗМЕРЕНИЕ КОРНЯ АОРТЫ И ВОСХОДЯЩЕГО 
ОТДЕЛА АОРТЫ

Корень аорты определяется как часть грудной 
аорты, простирающаяся от аортального кольца 
до восходящей аорты. Это короткая часть дли-
ной 2–3 см, состоящая из следующих компонен-

тов: фиброзное кольцо аортального клапана, си-
нусы Вальсальвы и синотубулярное соединение 
(рис. 2). Внутренние структуры включают три 
створки аортального клапана в форме полулу-
ний, три межстворчатых треугольника Генле и 
три комиссуры (линии соприкосновения смеж-
ных створок). Свободные края смежных полу-
луний в закрытом положении образуют зону 
коаптации, занимающую площадь от комиссур 
к центру створки. Аортальная регургитация яв-
ляется следствием недостаточной коаптации 
полулуний на фоне патологических изменений 
структуры АК и/или проксимального отдела 
аорты.

Согласно рекомендациям ASE (2015, табл. 1), 
ESC/EACTS (2021) и согласительного документа 

Рис 2. Измерение аорты и аортального кольца. Схема (вверху, взято с изменениями из ASE/EACVI 2015), эхограммы (внизу). 
АК — аортальный клапан; Ао — аорта; ЛЖ — левый желудочек; ЛП — левое предсердие; ПЖ — правый желудочек

Таблица 1
Размеры аорты в норме (Lang R.M. et al., 2015)

Показатель
Мужчины Женщины

размер, см размер/ППТ, см/м2 размер, см размер/ППТ, см/м2

Кольцо 2,6 ± 0,3 1,3 ± 0,1 2,3 ± 0,2 1,3 ± 0,1
Синусы Вальсальвы 3,4 ± 0,3 1,7 ± 0,2 3,0 ± 0,3 1,8 ± 0,2
Синотубулярное соединение 2,9 ± 0,3 1,5 ± 0,2 2,6 ± 0,3 1,5 ± 0,2
Восходящий отдел 3,0 ± 0,4 1,5 ± 0,2 2,7 ± 0,4 1,6 ± 0,3
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EACVI/ESC (2023), измерение корня и восхо-
дящего отдела аорты при двухмерной эхокар-
диографии выполняется на уровне фиброзного 
кольца, синусов Вальсальвы, синотубулярного 
соединения и восходящей аорты из парастер-
нального продольного сечения в конце диасто-
лы «от наружного края до внутреннего края», за 
исключением диаметра кольца аорты, которое 
измеряется в середине систолы, «от внутренне-
го края до внутреннего края» (рис. 2, табл. 1) 
[1, 2, 4, 11]. Рекомендовано рассчитывать индек-
сированные значения размеров аорты, особен-
но у пациентов с большой и, напротив, малой 
площадью поверхности тела [5, 12]. Согласно 
ЕACVI (2017), индекс размера кольца аорты в нор-
ме должен составлять ≤ 1,4 см/м2; индекс диаметра 
аорты на уровне синусов Вальсальвы — ≤ 1,9 см/м2 
у мужчин, ≤ 2,0 см/м2 у женщин; индекс синотубу-
лярного соединения — ≤ 1,7 см/м2; индекс размера 
восходящего отдела аорты — ≤ 1,7 см/м2 у муж-
чин, ≤ 1,9 см/м2 у женщин [3].

ИСПОЛЬЗОВАНИЕ ДОППЛЕРОВСКОГО РЕЖИМА 
ДЛЯ ОЦЕНКИ АОРТАЛЬНОЙ РЕГУРГИТАЦИИ

Допплерографическая оценка степени аор-
тальной регургитации (АР) предполагает ис-
пользование всех доступных режимов доппле-
ровского картирования по принципу «от про-
стого к сложному».

В большинстве случаев поток АР легко ви-
зуализируется в режиме цветовой допплерогра-
фии из парастернального продольного сечения 
по длинной оси и/или апикального пятикамер-
ного сечения. Поток АР может быть централь-
ным или эксцентричным.

Быстрая качественная оценка степени АР по 
градации «легкая/тяжелая» возможна с помо-
щью визуализации зоны конвергенции потока 
(зоны проксимального ускорения кровотока), 
которая отражает ускорение кровотока по мере 
приближения к регургитационному отверстию 
и имеет вид цветной полусферы перед отвер-
стием со стороны аорты. Если соблюдены все 
условия (увеличение Zoom, совпадение направ-
ления ультразвукового луча и потока АР, уста-
новлен соответствующий (30–40 см/с) предел 
Найквиста для получения полусферической 
формы; рис. 3, а), размеры зоны конвергенции 
коррелируют с величиной кровотока на уровне 
регургитантного отверстия. Чем больше зона 
конвергенции, тем тяжелее степень аортальной 
недостаточности, и наоборот, при незначимой 
регургитации она может вовсе не визуализи-
роваться. Применение описанного способа 
ограничивается многоструйной АР и исходны-

ми изменениями АК, препятствующими опти-
мальной визуализации зоны конвергенции.

Достаточно надежным показателем, при 
условии удовлетворительного качества изо-
бражения, в том числе и для эксцентрической 
АР, является измерение наиболее узкой части 
(«шейки») струи — vena contracta (VC) из па-
растернального доступа по длинной оси при 
стандартном пределе Найквиста (рис. 3, б).

Показатель VC < 0,3 см, как правило, указы-
вает на легкую степень АР, а VC > 0,6 см — на 
тяжелую степень аортальной регургитации. 
Данный параметр, наряду с простотой его 
определения, при условии оптимального ка-
чества изображения, соответствует диаметру 
отверстия, через которое проходит ретроград-
ный кровоток. При многоструйной регургита-
ции, а также у пациентов с двухполулунным 
АК однозначная интерпретация значений VC 
затруднена. Кроме того, при нетяжелой АР 
погрешность даже в 2 мм может привести к 
ошибочной трактовке тяжести регургитации. В 
перечисленных ситуациях может помочь изме-
рение VC в 3D-режиме [12].

Измерение ширины потока на 1 см ниже 
клапана и определение отношения ширины по-
тока к размеру выносящего тракта левого желу-
дочка (ВТЛЖ) в продольном парастернальном 
сечении в случае центральной ориентации по-
тока может служить методом полуколичествен-
ной оценки степени тяжести АР: если данное 
значение < 25 %, регургитация обычно легкая, 
25–64 % — средней степени, > 65 % — тяжелая 
(рис. 3, б). Аналогичным образом может быть 
измерено отношение площади потока АР к 
площади ВТЛЖ в парастернальном сечении по 
короткой оси (рис. 3, в) [12].

 Разграничение тяжелых и легких степе-
ней АР возможно с помощью режима импуль-
сно-волновой допплерографии (PW) из над-
грудинной области, который позволяет визуа-
лизировать спектр ретроградного кровотока в 
нисходящей аорте (рис. 4, а). В норме спектр 
кровотока в нисходящей аорте из супрастер-
нального сечения имеет короткую диастоли-
ческую обратную фазу. Пандиастолический 
реверсивный кровоток в нисходящей аорте со 
скоростью более 20 см/с, измеренный в кон-
це диастолы, свидетельствует, как правило, об 
умеренной или тяжелой АР, тогда как выяв-
ление данного феномена на уровне брюшной 
аорты ассоциируется с тяжелой АР [10, 12]. 
Этиологию описанного явления необходимо 
дифференцировать от наличия патологических 
внутрисердечных сообщений (открытый аор-
тальный проток), артериовенозной фистулы, 
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разрыва синусов Вальсальвы или диссекции 
аорты.

Полуколичественная оценка спектра самой 
АР возможна с помощью времени замедления 
скорости струи (времени полуспада градиента 
давления, pressure half time, PHT, рис. 4, б) из 
апикального доступа, реже — в парастерналь-
ном сечении, при эксцентричной АР [12]. РНТ 
определяется с помощью постоянно-волново-
го допплеровского режима по наклону доппле-
ровского спектра АР на протяжении диастолы. 
Быстрое снижение скорости потока указывает 
на быстрый прирост конечно-диастолического 
давления левого желудочка в связи с ретро-
градным поступлением в него большого объе-
ма крови и свидетельствует о наличии тяжелой 
АР. Пограничные значения для рассматрива-

емого показателя следующие: < 200 мс — для 
легкой АР, > 500 мс — для тяжелой АР. Не-
обходимо отметить, что диастолическая дис-
функция ЛЖ может приводить к завышению 
PHT. На фоне приема вазодилататоров PHT 
укорачивается. Разграничение умеренной и 
тяжелой АР данным способом не представля-
ется корректным.

КОЛИЧЕСТВЕННАЯ ОЦЕНКА ТЯЖЕСТИ 
АОРТАЛЬНОЙ НЕДОСТАТОЧНОСТИ

Количественная оценка тяжести АР может 
проводиться двумя методами (проксимального 
ускорения кровотока и по уравнению непре-
рывного потока) и базируется на трех основных 
показателях: площадь эффективного отверстия 

Рис. 3. Оценка степени аортальной регургитации в режиме цветового допплеровского картирования: а — зона проксималь-
ного ускорения кровотока (обозначена темным пунктиром); б — vena contracta (обозначена белыми стрелками), 
ширина выходного тракта левого желудочка (желтая стрелка) и ширина потока аортальной регургитации (красная 
пунктирная стрелка); в — определение отношения площади потока регургитации (желтый пунктир) к площади выно-
сящего тракта левого желудочка в парастернальном сечении по короткой оси (голубой пунктир)

Рис. 4. Оценка степени аортальной регургитации в режиме импульсно-волновой и постоянно-волновой допплерогра-
фии: а — локация ретроградного пандиастолического кровотока в нисходящей аорте, 0,27 см/с; б — определение 
времени полуспада градиента давления, РНТ
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регургитации (EROA); объем регургитации 
(RV) за сердечный цикл, который характеризу-
ет степень объемной перегрузки; фракция ре-
гургитации (RF отношение объема аортальной 
регургитации, RV к ударному объему, SV дан-
ного пациента).

В цветовом допплеровском режиме над от-
верстием регургитации отмечается ускорение 
кровотока с изменением цвета на противопо-
ложный при достижении предела Найквиста в 
виде полусферы. Для успешной визуализации 
требуется уменьшение предела Найквиста в 
диапазоне 25–40 см/с. Важным является выбор 
сечения, в котором поток регургитации направ-
лен на датчик, особенно при эксцентричной 
струе.

Радиус (r, см) зоны конвергенции представ-
ляет собой расстояние между VC потока ре-
гургитации (или створками несостоятельного 
клапана, если VC визуализировать не удается) и 
первым изменением на цветном допплеровском 
изображении (смена окрашивания, рис. 5). Зная 
радиус полученной полусферы, можно вычис-
лить площадь изоскоростной проксимальной 
поверхности (proximal isovelocity surface area, 
PISA).

Имея данные площади проксимальной 
изоскоростной полусферы, скорости крово-
тока при этом уровне с учетом предела Най-
квиста, максимальной скорости кровотока 
регургитации, можно рассчитать площадь 
эффективного регургитационного отверстия 
(ЕRОA, мм2):

EROA = 6,28 · r2 · Vн / Vmax,

где r — радиус изоскоростной полусферы, мм; 
6,28 — 2π; Vн — скорость, равная пределу Най-
квиста, см/с; Vmax — максимальная скорость 
кровотока регургитации, см/с.

Объем регургитации (RV, см3) за конкретный 
сердечный цикл определяется путем умножения 
эффективной площади отверстия на интеграл 
линейной скорости потока аортальной регурги-
тации (VTIАР, рис. 5): RV = EROA · VTIАР.

Этот метод применим у больных с фибрил-
ляцией предсердий, в таких случаях необходи-
мо вычислять среднее значение объема прок-
симальной струи из 5 или 10 показателей вви-
ду колебаний продолжительности сердечного 
цикла [12].

Важно, чтобы максимальная скорость по-
тока регургитации и радиус проксимальной 
зоны регургитации были измерены в одну и 
ту же фазу сердечного цикла (в одно и то же 
время, в диастолу). Оценку радиуса (r) следу-
ет проводить с особой тщательностью, так как 
любая ошибка при вычислении будет возве-
дена в квадрат. Чтобы ограничить риск такой 
ошибки, следует использовать функцию увели-
чения изображения (Zoom), выбирать для вы-
числения среднее арифметическое минимум из 
пяти последовательных измерений и добивать-
ся визуализации полусферической формы по-
тока. Из ограничений также следует отметить 
сложность измерения r при множественных 
потоках, значимом кальцинозе, эксцентричной 
струе аортальной регургитации.

При легкой аортальной регургитации EROA 
составляет менее 0,10 см2, RV — менее 30 мл; 

Рис. 5. Измерение радиуса полусферы и интеграла скорости кровотока аортальной регургитации методом PISA для опре-
деления площади эффективного регургитационного отверстия (ЕRОA) и объема аортальной регургитации (RV)
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а при тяжелой аортальной регургитации EROA 
превышает 0,30 см2, а RV — 60 мл.

Другой метод оценки объема регургитации 
опирается на уравнение непрерывного пото-
ка. При аортальной недостаточности объемы 
крови, проходящие через аортальный клапан в 
систолу и митральный клапан в диастолу, не яв-
ляются одинаковыми. Для определения EROA 
и RV по уравнению непрерывности потока 
необходимо измерить диаметры и определить 
интегралы линейной скорости кровотока на 
уровне кольца митрального клапана и ВТЛЖ. 
Для оценки объема трансаортального систоли-
ческого потока измеряется диаметр ВТЛЖ и 
интеграл скорости потока, а для оценки транс-
митрального диастолического потока измеря-
ется диаметр митрального кольца и интеграл 
скорости потока в режиме импульсно-волно-
вого допплера.

Упрощенно объем крови, проходящий че-
рез любое отверстие, можно представить 
как произведение площади этого отверстия 
на интеграл линейной скорости кровотока. 
Объем регургитации получается с помощью 
вычитания объема крови, проходящего через 
состоятельный клапан, из объема крови, про-
ходящего через несостоятельный клапан, по 
формуле:

RV (см3) = (0,785 × D2
ВТЛЖ × VTIВТЛЖ) – (0,785 ×

× D2
МК × VTIМК),

где DВТЛЖ — диаметр выносящего тракта ле-
вого желудочка, см; VTIВТЛЖ — интеграл ско-
рости кровотока в выносящем тракте левого 
желудочка, см; 0,785 — π/4; DМК — диаметр 
митрального кольца, см; VTIМК — интеграл 
трансмитрального кровотока на уровне кольца.

Следующим показателем, свидетельствую-
щим о тяжести АР, может быть представлена 
фракция регургитации:

FR ( %) = RV/SVВТЛЖ,
где RV — объем регургитации; SVВТЛЖ = 
= (0,785 ×D2

ВТЛЖ · VTIВТЛЖ).
При многоструйной и эксцентрической АР 

данный метод служит одним из самых вос-
производимых. При сочетании аортальной и 
митральной регургитации, а также при значи-
тельной степени кальциноза митрального коль-
ца, вместо приведенных показателей на МК ис-
пользуются измерения, полученные на уровне 
пульмонального клапана [10].

Критерии отнесения хронической аорталь-
ной регургитации к той или иной степени 
представлены в таблице 2.

ГЕМОДИНАМИЧЕСКОЕ ВЛИЯНИЕ 
И ПОКАЗАТЕЛИ ЛЕВОГО ЖЕЛУДОЧКА 
ПРИ АОРТАЛЬНОЙ РЕГУРГИТАЦИИ

Тяжелая хроническая АР оказывает значи-
тельное гемодинамическое влияние, в первую 
очередь на левый желудочек (ЛЖ) в виде до-
полнительной объемной нагрузки, которая раз-
вивается постепенно и носит необратимый ха-
рактер. Так, на рисунке 6 представлены данные 
пациента Б., 72 лет, с дилатацией корня аорты, 
тяжелой аортальной регургитацией и дилата-
цией ЛЖ. По данным исследований отмечено, 
что индекс конечного систолического объема 
ЛЖ ≥ 45 мл/м2, определенный эхокардиографи-
чески, и/или значение конечно-диастолическо-
го объема ЛЖ > 246 мл с ФВ > 33 %, полученной 
с помощью МРТ, ассоциированы с ухудшением 
клинического течения заболевания [11].

Пороговые значения, рекомендуемые ACC/
AHA (2022) как показания к вмешательству у бес-
симптомных пациентов с тяжелой АР, включают: 
ФВ ЛЖ < 50 %, конечно-систолический диа метр 
ЛЖ > 50 мм или его индекс > 25 мм/м2 [4].

У пациентов без симптомов, признаков тяже-
лой АР и/или дисфункции ЛЖ необходимо тща-
тельное наблюдение. Прогрессирующее уве-
личение ЛЖ при наблюдении в динамике или 
снижение его функции у бессимптомных паци-
ентов, не достигающие приведенных значений, 
могут также служить показанием для проведе-
ния хирургического вмешательства [6]. Оценка 
глобальной продольной деформации (GLS) с по-
граничным значением 19 % может быть полез-
ной для выявления субклинической дисфункции 
ЛЖ у пациентов с умеренной и тяжелой АР при 
динамическом наблюдении для стратификации 
риска [2].

Стресс-эхокардиография, несмотря на некото-
рые ограничения, может быть использована для 
оценки контрактильного резерва ЛЖ, изменения 
объемных показателей в ответ на физическую на-
грузку, исключения ишемии миокарда как у бес-
симптомных лиц, так и у пациентов, предъявляю-
щих жалобы [7]. Появление симптомов во время 
нагрузочного теста у пациентов с тяжелой АР и 
отсутствием симптомов в покое служит неблаго-
приятным прогностическим фактором. Величина 
изменения ФВ и ударного объема на фоне нагрузки 
определяется не только сократительным резервом 
миокарда ЛЖ, степенью его перегрузки объемом, 
но также и вызванными физической нагрузкой 
изменениями преднагрузки и периферического 
сопротивления. Отсутствие сократительного ре-
зерва, определяемое как снижение ФВ ЛЖ на 5 % 
при физической нагрузке, значимо коррелировало 
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с частотой декомпенсации после хирургического 
вмешательства и может служить основанием для 
отказа от операции в пользу консервативного веде-
ния данных пациентов [10]. Данные современной 
литературы по этому вопросу немногочисленны, 
исследования значений стресс-тестов у бессим-
птомных пациентов с тяжелой АР продолжаются.

ИНТЕГРАЛЬНЫЙ ПОДХОД В ОЦЕНКЕ СТЕПЕНИ 
АОРТАЛЬНОЙ РЕГУРГИТАЦИИ

Каждый из способов определения степени 
тяжести АР имеет свои преимущества и огра-

ничения, поэтому эксперты в рекомендациях 
ASE (2017), ESC/EACTS (2021) и ESC/EACVI 
(2022) предлагают использовать комплексный 
подход, опираясь на первичное разграничение 
легкой и тяжелой АР (рис. 7) [8, 11, 12].

В том случае, когда АР по результатам пер-
вичной оценки (VC, направление струи, раз-
меры полости ЛЖ, PHT, зона конвергенции, 
спектр потока в CW) может быть сразу отнесена 
к легкой или тяжелой, дальнейшие измерения 
необязательны. В случае же, если какие-либо из 
перечисленных параметров противоречат друг 
другу, необходимо количественно оценить объем 

Таблица 2
Оценка степени тяжести аортальной регургитации (ESC/EACVI, 2022)

Класс Легкая Умеренная Тяжелая 

Подкласс Легкая
(1 или 1 +)

Легкая/умеренная
(2 или 2 +)

Умеренная/тяжелая
(3 или 3 +)

Тяжелая
(4 или 4 +)

Качественные параметры

Морфология 
полулуний АК

Нормальная / 
изменена

Нормальная / 
изменена

Изменена / пролапс / 
небольшой дефект 

коаптации

Изменена / отрыв / 
большой дефект 

коаптации

Ширина потока в 
ВТЛЖ в ЦДК

Малая при 
центральном 

потоке

Поток средней 
ширины

Широкий центральный 
поток или вариабельные 
эксцентричные потоки

Широкий 
центральный поток 
или вариабельные 

эксцентричные потоки 
Зона конвергенции в 
ЦДК

Отсутствует / 
очень малая Среднего размера Среднего размера Большая

Плотность потока в 
CW Слабая Плотная Плотная Плотная

Ретроградный 
диастолический поток 
в нисходящей аорте 

Короткий, в 
ранней диастоле Средний Пандиастолический, 

со скоростью 10–20 см/с
Пандиастолический, 

со скоростью ≥ 20 см/с

Полуколичественные параметры
VC, мм  < 3 3–6 3–6  > 6
Ширина потока / 
диаметр ВТЛЖ, %  < 25 25–45 46–64  ≥ 65

CSA потока / CSA 
ВТЛЖ, %  < 5 5–20 21–59  ≥ 60

PHT, мс  > 500 200–500 200–500  < 200
Количественные параметры

EROA, см2  < 0,10 0,10–0,19 0,20–0,29  ≥ 0,30
RV, мл  < 30 30–44 45–59  ≥ 60
FR, %  < 30 30–39 40–49  ≥ 50
Данные МРТ
FR, %  < 30 30–39 40–49  ≥ 50
Размер ЛЖ
Размер ЛЖ Норма Норма / увеличен Обычно увеличен Обычно увеличен

Примечание: АК — аортальный клапан; ВТЛЖ — выносящий тракт левого желудочка; ЛЖ — левый желудочек; 
МРТ — магнитно-резонансная томография; ЦДК — цветовое допплеровское картирование; CSA — площадь попереч-
ного сечения; CW — постоянно-волновая допплерография; EROA — площадь эффективного отверстия регургитации; 
FR – фракция регургитации; PHT — время полуспада градиента давления; PW — импульсно-волновая допплерография; 
RV – объем регургитации; VC — vena contracta.
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регургитации (показатель объемной нагрузки на 
ЛЖ) и EROA (критерий тяжести АР), а также 
оценить гемодинамическое влияние на ЛЖ (не 
увеличен/увеличен). В тех случаях, когда эхо-

кардиография не позволяет составить однознач-
ное представление о тяжести АР или получен-
ные данные противоречат клинической картине 
заболевания, рекомендуется применение допол-

Рис. 6. Эхограммы пациента c аневризмой корня и восходящей аорты и тяжелой аортальной регургитацией. Конечно-
диа столический размер левого желудочка — 74 мм, конечно-систолический размер левого желудочка — 57 мм, 
конечно-диастолический объем левого желудочка — 351 мл (индекс к площади поверхности тела 185 мл/м2), 
конечно-систолический объем левого желудочка — 181 мл (индекс к площади поверхности тела 95 мл/м2). Фрак-
ция выброса снижена (LVEF 48 %). Параметры, свидетельствующие о тяжелой аортальной регургитации, — РНТ 
253 мс, EROA 0,5 см2, RV 112 мл
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нительных методов обследования (ЧП ЭхоКГ 
или МРТ) [9].

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Таким образом, эхокардиография представ-
ляет собой надежный и воспроизводимый метод 
количественной оценки аортальной регургита-
ции и ее гемодинамических последствий. В эхо-
кардиографической оценке суждения о степени 
аортальной регургитации необходимо опирать-
ся на комплексный подход, обязательно с уче-
том количественных критериев, позволяющий 

первично разграничить легкую и тяжелую аор-
тальную регургитацию, что является важным с 
точки зрения тактики: хирургического или кон-
сервативного (отсутствие тяжелых физических 
нагрузок, длительная поддержка выносливости 
левого желудочка, защита от развития сердеч-
ной недостаточности, коррекция сопутствую-
щей гипертензии и т.д.) лечения.

ДОПОЛНИТЕЛЬНАЯ ИНФОРМАЦИЯ

Вклад авторов. Все авторы внесли существен-
ный вклад в разработку концепции, проведение 

Возможно, легкая АР:
Качественные критерии
 • Малый центральный поток.
 • Ретроградный диастолический поток
   в нисходящей аорте <20 см/с.
Полуколичественные критерии
 • VC <3 мм.
 • Ширина струи/диаметр ВТ ЛЖ <25%.
 • Площадь струи/диаметр ВТ ЛЖ <5%.
 • РНТ >500 мс.
Структурные критерии
 • ЛЖ не увеличен

Возможно, тяжелая АР:
Качественные критерии
 • «Молотящая створка», большой 

дефект коаптации.
 • Широкий центральный поток.
 • Пандиастолический поток 

в нисходящей аорте >20 см/с.
Полуколичественные критерии
 • VC >6 мм.
 • Ширина струи/диаметр ВТ ЛЖ >65%.
 • Площадь струи/диаметр ВТ ЛЖ >60%.
 • РНТ <200 мс.
Структурные критерии
 • ЛЖ ремоделирован/увеличен

Возможно, умеренная АР

Количественная оценка

EROA <10 мм
RV <30 мл
RF <30%

EROA 10–19 мм
RV 30–44 мл
RF 30–39%

EROA 20–29 мм
RV 45–59 мл
RF 40–49%

EROA ≥30 мм
RV ≥60 мл
RF ≥50%

Легкая АР Умеренная/тяжелая АР Тяжелая АРЛегкая/умеренная АР

Аортальная
регургитация (АР)

Рис. 7. Алгоритм оценки тяжести аортальной регургитации (ESC/EACTS, 2021, ESC/EACVI, 2022). АР — аортальная 
регургитация; ВТЛЖ — выходной тракт левого желудочка; ЛЖ — левый желудочек; EROA — площадь эффек-
тивного отверстия регургитации; PHT — время полуспада градиента давления; RF — фракция регургитации; 
RV — объем регургитации; VC — vena contracta
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РЕЗЮМЕ. Введение. Актуальной проблемой современной педиатрии является грамотная оценка 
нутритивного статуса и коррекция его нарушений у пациентов с детским церебральным парали-
чом. Однако данных о распространенности и направленности отклонений нутритивного статуса 
недостаточно. Цель исследования: оценка распространенности вариантов нутритивного статуса 
пациентов с детским церебральным параличом по данным отечественных и зарубежных научных 
публикаций. Материалы и методы. Проведен систематический обзор 13 отечественных и 19 за-
рубежных публикаций, включающих оценку нутритивного статуса у 9866 пациентов с диагнозом 
церебрального паралича и нарушением моторных функций I–V уровня по системе GMFCS (Gross 
Motor Function Classification System). Результаты. Частота дефицита массы тела в когортах 
обследованных детей варьировала от 7 до 73 % в зависимости от критериев формирования выбор-
ки пациентов. Частота регистрации избыточной массы тела и ожирения отмечалась в диапазоне 
от 0 до 38 %. Число пациентов с соответствием веса длине тела также варьировало в широком 
диапазоне: от 13 до 76 %. Данные биоимпедансометрии показали снижение процентного содер-
жания скелетно-мышечной массы у 32 — 100 %: тощей массы у 70 — 96 % и активной клеточной 
массы — у 42–86 % пациентов. Содержание жировой массы снижено у 29 — 79 %, а у 7 — 42 % 
пациентов — повышено. Заключение. У детей в зависимости от уровня ограничения мобильных 
функций по GMFCS и способа кормления отмечена высокая вариабельность отклонений нутри-
тивного статуса. Недостаточно используются данные биоимпедансометрии, которые позволяют 
оптимизировать курацию больных детским церебральным параличом и эффективно проводить 
коррекцию пищевого рациона пациентов.
КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: дети; детский церебральный паралич; нутритивный статус.
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ABSTRACT. Background. Effective assessment of nutritional status and correction of its disorders 
in patients with infantile cerebral palsy is an urgent problem of modern pediatrics. However, there 
is insufficient data on the prevalence and types of nutritional status abnormalities. Objective. To 
evaluate the prevalence of nutritional status variants in patients with infantile cerebral palsy us-
ing domestic and foreign scientific publications. Materials and methods. The systematic review of 
13 domestic and 19 foreign publications including evaluation of nutritional status in 9866 patients 
with cerebral palsy and motor function disorders (I–V levels according to GMFCS) was carried out. 
Results. The incidence of weight deficiency in the cohorts of examined children ranged from 7 to 
73 % depending on the criteria of patient sampling. The frequency of overweight and obesity ranged 
from 0 to 38 %. The number of patients with weight matching for body length also varied widely: 
from 13 to 76 %. Bioimpedance data showed the decrease in percentage of skeletal muscle mass in 
32 — 100 %: lean body mass in 70 — 96 % and active cell mass in 42 — 86 % of patients. Fat mass 
content was decreased in 29 — 79 % and increased in 7 — 42 % of patients. Conclusion. Children 
had a high variability of nutritional status abnormalities depending on the level of GMFCS mobility 
restriction and feeding methods. There is a lack of bioimpedance data, which allows to optimize the 
care in patients with infantile cerebral palsy and effectively conduct correction of their diet.
KEY WORDS: children; infantile cerebral palsy; nutritional status.

зовать 5-уровневую систему классификации 
больших моторных функций GMFCS (Gross 
Motor Function Classification System) [36]. 
Учитывая зависимость нутритивного статуса 
пациентов от степени моторной активности и 
наличия дисфагии, разработаны нормативы, 
позволяющие проводить дифференцированную 
оценку физического развития детей с учетом 
уровня GMFCS и способа приема пищи [41].

Однако общая масса тела пациента, а также 
расчетные индексы, характеризующие плот-
ность тела, не отражают в полной степени 
нутритивный статус организма, что требует 
определения композиционного состава тела. 
Распространенным является мнение, что па-
циенты с ДЦП имеют сниженные показатели 
жировой и мышечной массы, причем их дефи-
цит нарастает с возрастом [1, 6]. Одновременно 
был выявлен феномен инфильтрации скелетной 
мускулатуры жировой тканью, что приводит к 
значительному снижению доли мышечного и 
увеличению жирового компонента массы тела 
[24]. Установлено предпочтение оценки ком-
понентного состава тела у пациентов с ДЦП 
методом биоимпедансометрии, позволяющим 
более точно определять соотношение жировой 
и активной клеточной массы (АКМ) [29]. Сни-
жение доли АКМ может служить маркером не-
достаточности белкового компонента питания 
или потери белка при длительной обездвижен-
ности и катаболической направленности мета-
болизма [40].

Принимая во внимание, что публикации о 
нутритивном статусе детей с ДЦП немногочис-
ленны и разнообразны по дизайну исследова-
ния, мы провели систематизацию и обобщение 
данных.

ВВЕДЕНИЕ

Детский церебральный паралич (ДЦП) — 
группа непрогрессирующих синдромов, структу-
ра которых включает нарушения общей, мелкой 
моторики и постурального тонуса; интеллекту-
альные и коммуникативные ограничения; повы-
шенную судорожную активность мозга. Часто 
негативное влияние на качество жизни ребенка 
с ДЦП оказывают в большей степени не невро-
логические проблемы, а нарушения трофологи-
ческого характера, обусловленные неадекватным 
приемом и утилизацией пищи. Отклонения в 
нутритивном статусе могут иметь диаметрально 
противоположное направление: у пациентов с 
ДЦП выявляется как мальнутриция, так и ожире-
ние [4, 10]. Известно, что оромоторные наруше-
ния и дисфагия затрудняют прием пищи; а гипо-
моторика пищеварительного тракта вызывает за-
медление пассажа, переваривания и всасывания 
питательных веществ. Для детей с церебральным 
параличом в большей степени характерна ка-
таболическая направленность обмена веществ; 
повышенный расход углеводных и жировых ре-
зервов, усиленный распад тканевых белков и, как 
следствие, потеря общей массы тела [7, 17]. Од-
нако при отсутствии у детей проблем с проглаты-
ванием пищи и/или организации эффективного 
энтерального питания посредством гастросто-
мии (юностомии) возможно развитие дисбаланса 
между физиологическим уровнем поступающей 
энергии и сниженными затратами из-за ограни-
ченной физической активности [13].

У детей с ДЦП для определения функцио-
нальных возможностей и свободы передвиже-
ния в повседневной жизни предложено исполь-
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ЦЕЛЬ ИССЛЕДОВАНИЯ

Оценка распространенности вариантов ну-
тритивного статуса пациентов с детским цере-
бральным параличом по данным отечествен-
ных и зарубежных научных публикаций.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ

Поиск тематических публикаций проведен в 
открытых электронных базах данных PubMed, 
электронной научной библиотеке eLibrary.ru; 
РИНЦ, CyberLeninka. Критерии включения: ме-
таанализы, систематические обзоры, мультицент-
ровые и когортные исследования детей с верифи-
цированным диагнозом детского церебрального 

паралича (G80 по МКБ-10). Авторы, независимо 
друг от друга, по названию и резюме публикаций 
анализировали источники данных, найденных 
в библиографических базах. После исключения 
дублирующих результаты исследования работ в 
обзор было включено 32 статьи, опубликован-
ных за период с 2008 по 2023 годы. Информация 
об исследованиях, соответствующих критериям 
включения, представлена в таблице 1. География 
публикаций включала 14 стран.

Размеры выборок детей с ДЦП, которые 
участвовали в каждом исследовании, варьиро-
вали от 16 до 1397 человек. В общей сложно-
сти в обзоре представлены данные обследова-
ния 9866 пациентов в возрасте от 1 года 3 ме-
сяцев до 18 лет. По системе GMFCS нарушение

Таблица 1
Информация о публикациях, включенных в анализ

Исследование [источник данных] n Возраст, лет Уровень GMFCS
Методы оценки
BMI BIA

Австралия, 2016 [35] 587 8–14 I–III  + 
Австралия, 2021 [33] 197 7–13 I–III  + 
Аргентина, 2020 [31] 321 2–19 I–V  + 
Босния и Герцеговина, 2017 [32] 80 2–18 Не указано  + 
Бразилия, 2022 [37] 53 2–10 I–V  + 
Ирландия, 2014 [38] 90 6–17 I–III  + 
Ирландия, 2021 [22] 1021 4–17 Не указано  + 
Испания, 2020 [27] 69 4–15 III–V  +  + 
Китай, 2016 [43] 377 2–18 Не указано  + 
Китай, 2023 [44] 1151 1–18 I–V  + 
Непал, 2021 [26] 182 5–15 Не указано  + 
Норвегия, 2015 [23] 45 8–18 Не указано  + 
Норвегия, 2012 [30] 661 4–12 Не указано  + 
Польша, 2023 [42] 90 8–16 I–II  + 
Республика Корея, 2011 [21] 766 2–19 I–III  + 
Республика Корея, 2021 [28] 16 4–12 Не указано  + 
Республика Корея, 2011 [34] 1397 2–18 Не указано  + 
Россия, 2020 [12] 27 5–11 Не указано  +  + 
Россия, 2019 [15] 45 2–17 I–V  +  + 
Россия, 2020 [8] 114 1–17 I–V  + 
Россия, 2022 [19] 46 2–18 Не указано  +  + 
Россия, 2018 [9] 761 5–11 I–V  + 
Россия, 2015 [16] 23 6–12 Не указано  + 
Россия, 2021 [18] 129 2–18 IV–V  +  + 
Россия, 2019 [3] 54 1–17 Не указано  + 
Россия, 2020 [2] 68 7–12 Не указано  + 
Россия, 2018 [20] 41 2–12 Не указано  + 
Россия, 2021 [11] 102 2–16 I–V  + 
Россия, 2021 [14] 89 6–17 Не указано  +  + 
Россия, 2022 [5] 849 3–18 I–V  +  + 
США, 2008 [25] 137 2–18 I–V  + 
Турция, 2014 [39] 278 2–18 I–V  + 
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моторных функций I–III уровня зафиксировано 
у 2203 детей; IV–V уровня — у 1578 пациен-
тов; у остальных детей степень моторной ак-
тивности не указана.

Оценка нутритивного статуса проводилась 
по индексу массы тела (body mass index, BMI). 
Для индивидуальной оценки значений BMI ис-
пользовали нормативы ВОЗ (WHO Anthro и 
WHO AnthroPlus) в 21 исследовании, специаль-
ные таблицы для детей с ДЦП (Life Expectancy 
Project) — в 8 исследованиях; в 9 исследовани-
ях оценка проводилась по показателям биоэлек-
трического импеданса (BIA). В зависимости от 
показателей BMI у детей выделяли варианты ну-
тритивного статуса:

• дефицит массы тела (ДМТ), включая все 
степени белково-энергетической недоста-
точности (БЭН);

• соответствие веса длине тела (ГФР, гармо-
ничное физическое развитие);

• избыточная масса тела (ИзМТ), включая 
ожирение.

Статистическая обработка проводилась с 
использованием программ MS Excel и MtdCalc. 
Для общей выборки вычислены доли признака 
и 95 % доверительный интервал [ДИ] для этих 
долей; для групп, различающихся по уровню 
GMFCS, — отношение шансов [ОШ] и 95 % 
доверительный интервал; результаты счита-
лись статистически значимыми при р < 0,05.

РЕЗУЛЬТАТЫ И ОБСУЖДЕНИЕ

Анализ опубликованных результатов исследо-
ваний показал, что частота ДМТ в когортах об-
следованных детей варьирует от 7,0 до 73,0 % в 
зависимости от критериев формирования выбор-
ки пациентов. В одной публикации частота ДМТ 
составила 100 % вследствие того, что в исследо-
вание включены только пациенты с БЭН [12]. 
Частота регистрации ИзМТ варьировала от 0 до 
37,8 %. Число пациентов с ГФР также варьиро-
вало в широком диапазоне: от 13,0 до 75,8 %. Ре-
зультаты исследований представлены в таблице 2.

В 10 исследованиях представлены данные о 
нутритивном статусе пациентов в зависимости 
от уровня нарушения моторных функций по 
GMFCS. У детей с уровнем GMFCS I–III ДМТ 
встречался с частотой 7,0 —  49,5 %; ИзМТ — в 
интервале от 2,0 до 24,0 %. Масса тела соответ-
ствовала длине тела у 37,8 —  77,3 % детей. Сре-
ди пациентов с уровнем GMFCS IV–V число де-
тей с ДМТ варьирует от 8,7 до 75,2 %; с ИзМТ — 
от 0 до 35 %; с ГФР — от 23,6 до 73,2 %.

Учитывая, что собранный массив данных 
соответствует требованиям для проведения 

полноценного метаанализа не в полной мере, 
мы провели частичный статистический ана-
лиз. В общей когорте детей без учета уровня 
GMFCS доля пациентов с ДМТ составила 34,0 
[95 % ДИ: 33,5–34,5] %, с ГФР — 52,3 [95 % 
ДИ: 51,8–52,8] % и с ИзМТ — 13,7 [95 % ДИ: 
13,4–14,0] %. У пациентов с уровнем GMFCS 
I–III доля пациентов с ДМТ составила 25,2 
[95 % ДИ: 24,3–26,1] %, с ГФР — 61,5 [95 % 
ДИ: 60,5–62,5] % и с ИзМТ — 13,3 [95 % ДИ: 
12,6–14,0] %. Среди пациентов с уровнем 
GMFCS IV–V число детей с ДМТ больше, чем 
у детей с GMFCS I–III (59,2 [95 % ДИ: 58,0–
60,4] %; р = 0,0000), меньше с ГФР (34,5 [95 % 
ДИ: 33,3–35,7] %; р = 0,0000) и с ИзМТ (6,3 
[95 % ДИ: 5,7–6,9] %; р = 0,0000).

Мы подсчитали отношение шансов меж-
ду группами пациентов с различным уровнем 
мобильной активности. У детей с уровнем 
GMFCS IV–V риск ДМТ выше в 4,31 раза, чем 
у детей с уровнем GMFCS I–III; и ниже риск 
ИМТ в 2,28 раза. Возможность сохранения со-
ответствия веса длине тела у детей с GMFCS 
I–III выше в 3,04 раза по сравнению с маломо-
бильными пациентами.

На сегодняшний день определение нутри-
тивного статуса пациентов с ДЦП только по 
индексу массы тела недостаточно, поскольку 
BMI не отражает композиционный состав чело-
века. Наиболее доступным и высокоэффектив-
ным методом оценки компонентов массы тела 
у пациентов с ДЦП является биоимпедансомет-
рия [29]. Во включенных в анализ публикаци-
ях BIA проводилась на приборах-анализаторах 
«ABC-01 Медасс» и «Диамант аист мини» (Рос-
сия), «TANITA scale MC-780 S MA» (Япония) 
и «InBody S10» (Корея). Приведены сведения о 
процентном содержании жировой массы (ЖМ), 
безжировой (или тощей) массы (ТМ); скелет-
но-мышечной (СММ) и активной клеточной 
массы (АКМ); данные приведены в таблице 3.

Снижение содержания ЖМ отмечалось у 
28,9 — 78,9 % пациентов; одновременно у 7,1 — 
42,1 % детей отмечено повышенное содержание 
жировой ткани. У большинства детей отмечено 
снижение содержания ТМ (69,7–96,0 %); СММ 
(31,6–100 %) и АКМ (42,1–86,0 %).

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

В современных условиях грамотная оценка 
нутритивного статуса и коррекция его нару-
шений у пациентов с ДЦП является актуаль-
ной. Применение различных методов оценки 
нутритивного статуса обусловливает широкий 
диапазон распространенности отклонений в 
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проведенных авторами исследованиях. Исполь-
зование метода биоимпедансометрии предпоч-
тительнее для диагностики нарушений нутри-
тивного статуса больных детей, однако техни-
ческие особенности обследования затрудняют 
широкое внедрение его у пациентов с ДЦП.

ДОПОЛНИТЕЛЬНАЯ ИНФОРМАЦИЯ

Вклад авторов. Все авторы внесли суще-
ственный вклад в разработку концепции, про-
ведение исследования и подготовку статьи, 
прочли и одобрили финальную версию перед 
публикацией.

Конфликт интересов. Авторы декларируют 
отсутствие явных и потенциальных конфлик-
тов интересов, связанных с публикацией насто-
ящей статьи.

Источник финансирования. Авторы за-
являют об отсутствии внешнего финансирова-
ния при проведении исследования.

ADDITIONAL INFORMATION

Author contribution. Thereby, all authors 
made a substantial contribution to the conception 
of the study, acquisition, analysis, interpretation 
of data for the work, drafting and revising 

Таблица 2
Характеристика нутритивного статуса обследованных детей ( %)

Исследование
[источник данных] n

Всего GMFCS I–III GMFCS IV–V
ДМТ ГФР ИзМТ ДМТ ГФР ИзМТ ДМТ ГФР ИзМТ

Австралия, 2016 [35] 587 7,0 73,6 19,4 7,0 73,6 19,4 Нет данных
Австралия, 2021 [33] 197 11,7 66,5 21,8 Нет данных
Аргентина, 2020 [31] 321 53,0 41,7 5,3 Нет данных
Босния и Герцеговина, 2017 [32] 80 47,5 41,2 11,3 Нет данных
Бразилия, 2022 [37] 53 20,7 73,6 5,7 11,7 70,6 17,7 75,0 25,0 0
Ирландия, 2014 [38] 90 Нет данных 15,5 Нет данных 15,5 Нет данных
Ирландия, 2021 [22] 1021 Нет данных 20,0 Нет данных
Испания, 2020 [27] 69 27,6 49,2 23,2 Нет данных 24,0 Нет данных 35,0
Китай, 2016 [43] 377 34,2 47,2 18,6 Нет данных
Китай, 2023 [44] 1151 50,8 42,4 6,8 43,4 48,9 7,7 70,3 25,3 4,4
Непал, 2021 [26] 182 29,3 62,8 7,9 Нет данных
Норвегия, 2015 [23] 45 22,2 40,0 37,8 Нет данных
Норвегия, 2012 [30] 661 21,0 63,0 16,0 Нет данных
Польша, 2023 [42] 90 47,0 32,0 21,0 Нет данных
Республика Корея, 2011 [21] 766 Нет данных 14,6 Нет данных
Республика Корея, 2021 [28] 16 37,5 50,0 12,5 Нет данных
Республика Корея, 2011 [34] 1397 10,4 72,6 17,0 Нет данных
Россия, 2020 [12] 27 100 0 0 Нет данных 
Россия, 2019 [15] 45 44,4 44,4 11,2 Нет данных
Россия, 2020 [8] 114 46,5 43,0 10,5 Нет данных
Россия, 2022 [19] 46 71,7 Нет данных Нет данных
Россия, 2018 [9] 761 7,4 75,8 16,8 6,4 77,3 16,3 8,9 73,2 17,9
Россия, 2015 [16] 23 65,0 13,0 22,0 Нет данных
Россия, 2021 [18] 129 75,9 22,5 1,6 Нет данных
Россия, 2019 [3] 54 60,0 29,0 11,0 Нет данных
Россия, 2020 [2] 68 35,3 64,7 0 Нет данных
Россия, 2018 [20] 41 73,0 17,0 10,0 Нет данных
Россия, 2021 [11] 102 52,9 45,1 2,0 33,0 65,0 2,0 72,0 26,0 2,0
Россия, 2021 [14] 89 55,0 33,8 11,2 Нет данных
Россия, 2022 [5] 849 72,2 26,5 1,3 49,5 48,5 2,0 75,2 23,6 1,2
США, 2008 [25] 137 Нет данных 29,1 Нет данных 22,7 Нет данных 9,6
Турция, 2014 [39] 278 56,8 26,3 16,9 40,0 37,8 22,2 53,8 28,7 17,5
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ния, библиографические списки (References) 
входят в англоязычный блок статьи и, соот-
ветственно, должны даваться не только на 
языке оригинала, но и в латинице (роман-
ским алфавитом). Поэтому авторы статей 
должны давать список литературы в двух 
вариантах: один на языке оригинала (русско-
язычные источники кириллицей, англоязыч-
ные латиницей), как было принято ранее, и 
отдельным блоком тот же список литерату-
ры (References) в романском алфавите для 
Scopus и других международных баз данных, 
повторяя в нем все источники литературы, 
независимо от того, имеются ли среди них 
иностранные. Если в списке есть ссылки на 
иностранные публикации, они полностью 
повторяются в списке, готовящемся в роман-
ском алфавите.

В романском алфавите для русскоязычных 
источников требуется следующая структура 
библиографической ссылки: автор(ы) (транс-
литерация), перевод названия книги или ста-
тьи на английский язык, название источника 
(транслитерация), выходные данные в цифро-
вом формате, указание на язык статьи в скоб-
ках (in Russian). 

Технология подготовки ссылок с использо-
ванием системы автоматической транслитера-
ции и переводчика.

На сайте http://www.transliter.ru можно бес-
платно воспользоваться программой трансли-
терации русского текста в латиницу. Програм-
ма очень простая.
1.  Входим на сайт, вставляем в специальное 

поле весь текст библиографии на русском 
языке и нажимаем кнопку «в транслит».

2.  Копируем транслитерированный текст в го-
товящийся список References.

3.  Переводим с помощью автоматического пе-
реводчика  название книги, статьи, поста-
новления и т.д. на английский язык, пере-
носим его в готовящийся список. Перевод, 
безусловно, требует редактирования, поэто-
му данную часть необходимо готовить чело-
веку, понимающему английский язык.

4.  Объединяем описания  в соответствии с при-
нятыми правилами  и редактируем список. 

5.  В конце ссылки в круглых скобках указыва-
ется (in Russian). Ссылка готова.
Примеры транслитерации русскоязыч-

ных источников литературы для англоязыч-
ного блока статьи

Книга: Avtor (y) Nazvanie knigi (znak tochka) 
[The title of the book in english] (znak tochka)  

Mesto izdaniya (dvoetochie) Nazvanie izdatel’st-
va (znak tochka s zapyatoy) god izdaniya.

Preobrazhenskiy B. S., Temkin Ya. S., 
Likhachev A. G. Bolezni ukha, gorla i nosa. [Dis-
eases of the ear, nose and throat]. M.: Meditsina; 
1968. (in Russian).

Radzinskiy V. E., ed. Perioneologiya: ucheb-
noe posobie. [Perineology tutorial]. M.: RUDN; 
2008. (in Russian).

Глава из книги: Avtor (y) Nazvanie glavy 
(znak tochka) [The title of the article in english] 
(znak tochka) In: Avtor (y) Nazvanie knigi (znak 
tochka) Mesto izdaniya (dvoetochie) Nazvanie iz-
datel’stva (znak tochka s zapyatoy) god izdaniya]. 
(dvoetochie) stranisi ot i do.

Korobkov G. A. Temp rechi. [Rate of speech]. 
V kn.: Sovremennye problemy fiziologii i pa-
tologii rechi: sb. tr. T. 23. M.; 1989: 107–11. (in 
Russian).

Cтатья из журнала: Avtor (y) Nazvanie 
stat’I (znak tochka) [The title of the article in 
english] (znak tochka) Nazvanie zhurnala (znak 
tochka) god izdaniya (znak tochka s zapyatoy) 
tom (esli est’ v kruglykh skobkakh nomer zhurna-
la) zatem (znak dvoetochie) stranitsy ot i do.

Kiryushchenkov A. P., Sovchi M. G., Ivano-
va P. S. Polikistoznye yaichniki. [Polycystic ova-
ry]. Akusherstvo i ginekologiya. 1994; N 1: 11–4. 
(in Russian).

Тезисы докладов, материалы научных 
конференций.

Babiy A. I., Levashov M. M. Novyy algoritm 
nakhozhdeniya kul’minatsii eksperimental’nogo 
nistagma (minimetriya). [New algorithm of finding 
of the culmination experimental nystagmus (mini-
metriya)]. III s’ezd otorinolaringologov Resp. Be-
larus’: tez. dokl. Minsk; 1992: 68–70. (in Russian).

Salov I. A., Marinushkin D. N. Akusherskaya 
taktika pri vnutriutrobnoy gibeli ploda. [Obstetric 
tactics in intrauterine fetal death]. V kn.: Materi-
aly IV Rossiyskogo foruma «Mat’ i ditya». M.; 
2000; ch.1:516–9. (in Russian).

Авторефераты
Petrov S. M. Vremya reaktsii i slukhovaya 

adaptatsiya v norme i pri perifericheskikh pora-
zheniyakh slukha. [Time of reaction and acousti-
cal adaptation in norm and at peripheral defeats 
of hearing]. PhD thesis. SPb.; 1993. (in Russian).

Описание интернет-ресурса
Shcheglov I. Naskol’ko velika rol’ mikroflo-

ry v biologii vida-khozyaina? [How great is the 
microflora role in type-owner biology?]. Zhivye 
sistemy: nauchnyy elektronnyy zhurnal. Avail-
able at: http://www.biorf.ru/catalog.aspx?cat_
id=396&d_no=3576 (accessed 02.07.2012). (in 
Russian).
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ОТВЕТСТВЕННОСТЬ ЗА ПРАВИЛЬ-
НОСТЬ БИБЛИОГРАФИЧЕСКИХ ДАН-
НЫХ НЕСЕТ АВТОР.

Остальные материалы предоставляются 
либо на русском, либо на английском языке, 
либо на обоих языках по желанию.

Структура основного текста статьи.
Введение, изложение основного материала, 

заключение, литература. Для оригинальных ис-
следований — введение, методика, результаты ис-
следования, обсуждение результатов, литература 
(IMRAD).

В разделе «методика» обязательно указыва-
ются сведения о статистической обработке экс-
периментального или клинического материала. 
Единицы измерения даются в соответствии с 
Международной системой единиц — СИ. Фа-
милии иностранных авторов, цитируемые в 
тексте рукописи, приводятся в оригинальной 
транскрипции.

В конце каждой статьи обязательно указыва-
ются вклад авторов в написание статьи, источ-
ники финансирования (если имеются), отсут-
ствие конфликта интересов, наличие согласия 
на публикацию со стороны пациентов.

Объем рукописей. 
Объем рукописи обзора не должен превы-

шать 25 стр. машинописного текста через два 
интервала, 12 кеглем (включая таблицы, список 
литературы, подписи к рисункам и резюме на 
английском языке), поля не менее 25 мм. Ну-
меруйте страницы последовательно, начиная 
с титульной. Объем рукописи статьи экспери-
ментального характера не должен превышать 
15 стр. машинописного текста; кратких сооб-
щений (писем в редакцию) — 7 стр.; отчетов о 
конференциях — 3 стр.; рецензий на книги — 
3 стр. Используйте колонтитул — сокращенный 
заголовок и нумерацию страниц, для помеще-
ния вверху или внизу всех страниц статьи.

Иллюстрации и таблицы. Число рисун-
ков рекомендуется не более 5. В подписях под 
рисунками должны быть сделаны объяснения 

значений всех кривых, букв, цифр и прочих 
условных обозначений. Все графы в таблицах 
должны иметь заголовки. Повторять одни и 
те же данные в тексте, на рисунках и в табли-
цах не следует. Рисунки, схемы, фотографии 
должны быть представлены в расчете на пе-
чать в черно-белом виде или уровнями серого 
в точечных форматах tif, bmp (300–600 dpi), 
или в векторных форматах pdf, ai, eps, cdr. 
При оформлении графических материалов 
учитывайте размеры печатного поля Журна-
ла (ширина иллюстрации в одну колонку — 
90 мм, в две — 180 мм). Масштаб 1:1. 

РЕЦЕНЗИРОВАНИЕ

Статьи, поступившие в редакцию, обяза-
тельно рецензируются. Если у рецензента воз-
никают вопросы, то статья с комментариями 
рецензента возвращается Автору. Датой посту-
пления статьи считается дата получения Редак-
цией окончательного варианта статьи. Редакция 
оставляет за собой право внесения редактор-
ских изменений в текст, не искажающих смыс-
ла статьи (литературная и технологическая 
правка). 

АВТОРСКИЕ ЭКЗЕМПЛЯРЫ ЖУРНАЛА

Редакция обязуется выдать Автору 1 экзем-
пляр Журнала на каждую опубликованную ста-
тью вне зависимости от числа авторов. Авторы, 
проживающие в Санкт-Петербурге, получают 
авторский экземпляр Журнала непосредственно 
в Редакции. Иногородним Авторам авторский эк-
земпляр Журнала высылается на адрес автора по 
запросу от автора. Экземпляры спецвыпусков не 
отправляются авторам.

АДРЕС РЕДАКЦИИ

194100, Санкт-Петербург, Литовская ул., 2 
e-mail: annashapovalova@yandex.ru. 
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