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CHARACTERISTIC OF CLINIC AND DIAGNOSTICS 
OF ERYSIPELAS. REVIEW

Резюме
Рожа занимает одно из первых мест по распространенности среди инфекционной патологии после острых респираторных, кишечных инфек-

ций, вирусных гепатитов. В современных условиях рожа, как инфекционная патология человека, обусловлена в большинстве случаев моно-

инфекцией стрептококка группы А и нередко микст-инфекцией со стафилококком. Патогенез рожи характеризуется нарушениями местно-

го иммунитета, недостаточностью клеточного и гуморального звеньев иммунитета, повышенной сенсибилизацией организма к антигенам 

бета-гемолитического стрептококка серогруппы А (по Ленсфильду), формированием хронического течения заболевания, обусловленного 

внутридермальным сохранением L-форм стрептококка, в виде очагов эндогенной инфекции, в том числе в макрофагах дермы, а также из-

быточной выработкой Т-лимфоцитами и мононуклеарами цитокинов, обладающих биоповреждающим действием. Заболевание характери-

зуется увеличением случаев с первичной и тяжелыми геморрагическими формами (более 60%), склонностью к развитию рецидивирующего 

течения (30-40%), медленной репарацией в очаге воспаления, сложностью проведения дифференциальной диагностики. Провоцирующими 

факторами при развитии рожи являются нарушения целостности кожных покровов, микозы, эмоциональные стрессы, переохлаждение или 

перегревание организма. Женщины болеют рожей чаще мужчин. Более чем в 60% случаев рожу переносят люди в возрасте 40 лет и старше. 

В отличие от других стрептококковых инфекций, для рожи характерна летне-осенняя сезонность. Недостаточная эффективность применяе-

мых схем лечения рожи, как в отношении обратного развития клинических симптомов в остром периоде заболевания, так и применительно 

к профилактике его рецидивов, привела ученых к комбинированному назначению антибиотиков с иммунокорректорами, лазеротерапией.

Ключевые слова: рожа, бета-гемолитический стрептококк группы А, дифференциальная диагностика рожи, эпидемиология и клини-

ческие формы рожи, комплексная терапия рожи
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Abstract
Erysipelas is one of the first places on the prevalence of infectious disease after acute respiratory and intestinal infections, viral hepatitis. Currently, in 

most cases erysipelas is caused by beta-hemolytic group A Streptococcus bacterium, but in some cases could be due to co-infection with Staphylococcus 

aureus. The pathogenesis of erysipelas is characterized by impaired tissue immunity, cellular and humoral immunity deficiency, hypersensivity to hemolytic 

streptococci group A (Lansfeld). Chronic recurrent erysipelas refers to endogenous infection caused by intradermal and intra-macrophage maintaining 

L-forms of Streptococcus, and biological damage caused by excess production of cytokines by T-lymphocytes and mononuclear cells. The disease is 

characterized by increased cases with primary and severe hemorrhagic forms (over 60%), a tendency to develop recurrent erysipelas (30 to 40%), slow 
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regenerative process in the focus of inflammation, the multiplicity of the differential diagnosis. Risk factors of the erysipelas are the disruption of the 

skin barrier, fungal skin infections, emotional stress, body hypothermia or overheating. Women suffer from erysipelas more often than men. Adults over 

age 40 years and older are more likely to develop erysipelas in more than 60% of cases. Erysipelas is characterized by seasonality- rise in the incidence 

observed in spring and autumn than other streptococcal infections. Depending on the lack of treatment efficacy in resolving symptoms of erysipelas, 

impaired prevention of disease recurrence, recommended treatment by scientists involves antibiotics with immunomodulation therapy and laser therapy.

Key words: erysipelas, beta-hemolytic Streptococcus group A, differential diagnosis of erysipelas, epidemiology and clinical forms of erysipelas, 

combined therapy of erysipelas
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β-ГСА — β-гемолитический стрептококк серогруппы А 

Введение и актуальность
Возбудителем рожи является β-гемолитический 
стрептококк серогруппы А (β-ГСА) — грамположи-
тельная бактерия (кокк). Несмотря на доказанность 
этого этиологического фактора, гемокультуру β-ГСА 
у пациентов с рожей, удается выделить довольно ред-
ко — не более чем в 5% случаев [8].
β-ГСА, выделенный в вид Streptococcus pyogenes, об-
ладает факторами вирулентности и патогенности, 
способствующих преодолению защитных барьеров 
организма человека и, как следствие, обеспечива-
ющих широкое распространение этого возбудите-
ля в популяции людей [19]. Всем известно участие 
β-ГСА в развитии таких заболеваний, как ангина, 
скарлатина, пиодермия, гломерулонефит, рожа, 
острый лимфаденит, узловатая эритема, ревматиче-
ская лихорадка и др. [27, 29].
По результатам ранее проведенных исследований, 
в случаях установления у пациента диагноза «рожа», 
обследование на стрептококк считается нецелесоо-
бразным, так как стрептококки нередко могут высе-
ваться с поверхности кожи здоровых людей, а анти-
тела к стрептококку могут быть результатом других 
форм стрептококковой инфекции [8, 19, 23].
В современных условиях рожа, как инфекционное 
заболевание продолжает сохранять свою высокую 
актуальность в системе здравоохранения г. Москвы. 
Общее количество больных рожей в г. Москве c 
2013 г. составляет не менее 8 374 случаев [4, 13, 14]. 

Общая заболеваемость населения города Москвы 
стрептококкой инфекцией представлена в таб-
лице 1.
Актуальность ранней диагностики рожи в мегапо-
лисе определяется особенностями эпидемиологии 
и клинического течения заболевания за последние 
десятилетия [6]. Рожа характеризуется увеличением 
доли тяжелых форм и осложнений с преобладанием 
в клинической картине заболевания интоксикаци-
онного синдрома, вплоть до развития инфекционно-
токсического шока, увеличением случаев с первич-
ной и тяжелыми геморрагическими формами рожи 
(более 60%), склонностью к развитию рецидивиру-
ющего течения (30-40%), медленной репарацией 
в очаге воспаления, сложностью проведения диффе-
ренциальной диагностики [2, 3, 4, 7, 14].
Следует отметить, что рожа ухудшает течение со-
путствующих заболеваний и часто развивается на 
фоне метаболического синдрома (сахарный диабет 
2 типа, ожирение), сердечно-сосудистой патологии 
(ишемическая болезнь сердца, гипертоническая 
болезнь), постмастэктомической болезни, хрониче-
ской лимфовенозной недостаточности нижних ко-
нечностей различного генеза, микоза стоп и ногтей, 
дерматозов, синуситов и других заболеваний [9, 29]. 
У пациентов с повторной рожей на фоне декомпен-
сации коморбидной патологии возникает высокий 
риск осложнений, который диктует необходимость 
дальнейшего совершенствования диагностических, 
терапевтических и профилактических мероприятий 

Таблица 1. Динамика инфекционной заболеваемости населения Москвы за январь-декабрь 2016 и 2015 годы 
по данным Роспотребнадзора

Table 1. Dynamics of infectious morbidity of the population of Moscow for january-december 2016 and 2015 years 
according to Rospotrebnadzor

Нозоформа/
Disease

Абсолютное число/
absolute number

Показатель на 
100 тыс. населения/
rate per 100 thousand 

population

Динамика
изменения
↑-прирост
↓-снижен./
Dynamics 

changes
2016 г/
2016 y

2015 г/
2015 y

2016 г/
2016 y

2015 г/
2015 y

Стрептококковая инфекция/Streptococcal infection 3795 3923 31,23 32,57 ↓4,1%

Скарлатина/Scarlet fever 2584 2884 21,26 23,95 ↓11,2%

Стрептококковая септицемия/Streptococcal septicaemia 1 1 0,01 0,01 -
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как рожи, так и фоновой патологии. Наибольшая ле-
тальность при роже регистрируется у пожилых па-
циентов [4, 14].
Актуальность проблемы определяется и исходами 
рожи, формированием хронической лимфовеноз-
ной недостаточности, приводящей к инвалидизации 
пациентов работоспособного возраста [18, 21, 28].
Не менее актуальной является и проблема лечения 
рожи. Основным направлением в лечении рожи яв-
ляется антибактериальная терапия, которая осно-
вывается на этиологической роли ГСА с учетом ос-
новных механизмов патогенеза рожи [5, 9]. Однако, 
этиотропная терапия, значительно улучшив резуль-
таты лечения рожи, не до конца решила проблему 
в целом. Недостаточная эффективность традицион-
ных схем лечения рожи, как в отношении обратного 
развития клинических симптомов в остром периоде 
заболевания, так и применительно к профилакти-
ке его рецидивов, привела ученых к поиску новых 
методов терапии, в том числе назначению анти-
биотиков в сочетании с иммунокорректорами, ла-
зеротерапией (на очаг воспаления и внутривенной) 
и др. [21, 22].
Учитывая вышесказанное очень важным являет-
ся ранняя диагностика рожи, дифференциальная 
диагностика рожи, освещение новых схем терапии 
рожи с клинической демонстрацией, которые пред-
ставлены нами в настоящем исследовании.

Эпидемиологические 
особенности рожи
В настоящее время рожа характеризуется споради-
ческой забелеваемостью и низкой контагиозностью. 
В семьях больных новые случаи рожи наблюдаются 
достаточно редко, также отсутствуют госпитальные 
вспышки. Показатели низкой контагиозности связа-
ны, прежде всего, с широким использованием в лече-
нии эффективных антибактериальных препаратов 
и очевидным улучшением противоэпидемического 
режима и санитарно-гигиенических условий в меди-
цинских учреждениях [10, 27, 29].
Источниками инфекции при экзогенном пути зара-
жения могут быть больные разными стрептококко-
выми инфекциями (ангина, скарлатина, гломеруло-
нефрит, ревматизм, хронический тонзиллит) и здо-
ровые бактерионосители стрептококка.
Наряду с основным контактным механизмом пере-
дачи инфекции, существует аэрозольный механизм 
с первичным инфицированием носоглотки и после-
дующей контаминацией β-ГСА кожи руками, и даль-
нейшим распространением лимфогенным и гемато-
генным путями [29].
В эпидемиологии рожи важное значение уделяется 
наличию общей и местной предрасположенности 
организма к заболеванию. Клинически это прояв-
ляется многократными рецидивами болезни у от-
дельных лиц, а местный процесс имеет одну и ту же 
локализацию [2, 4].

Провоцирующими факторами при развитии рожи 
являются:
• нарушения целостности кожных покровов (сса-

дины, царапины, расчесы, потертости, трещины, 
ушибы, травмы);

• микозы;
• резкая смена температуры (переохлаждение, пере-

гревание);
• эмоциональные стрессы;
• повышенная инсоляция.
Практически отсутствует рожа новорожденных.
Женщины болеют рожей чаще мужчин, особенно 
рецидивирующей формой заболевания. Более чем 
в 60% случаев рожу переносят люди в возрасте 40 лет 
и старше [1, 18]. В отличие от других стрептококко-
вых инфекций, рожа обладает характерной летне-
осенней сезонностью.
У людей занятых физическим трудом, заболевание 
регистрируется чаще, чем при другом характере тру-
довой деятельности. Наибольшая заболеваемость 
отмечается среди слесарей, грузчиков, каменщиков, 
плотников, шоферов, уборщиков, кухонных рабочих 
и лиц других профессий, связанных с загрязнением 
кожи, частой микротравматизацией и резкими сме-
нами окружающей температуры [11, 12].

Патогенез 
и иммунопатогенез рожи
С современных позиций патогенез рожи можно 
представить в виде нескольких стадий:
• внедрение β-ГСА в кожу в результате ее поврежде-

ния (при первичной роже) или путем инфициро-
вания из очага дремлющей инфекции (при часто 
рецидивирующей форме болезни) [2, 3]. Эндоген-
ное распространение инфекции может происхо-
дить и непосредственно из очага самостоятельного 
заболевания стрептококковой этиологии (фарин-
гит, синусит, отит и др.);

• размножение β-ГСА в лимфатических капиллярах 
дермы;

• развитие бактериемии, токсемии, что приво-
дит к возникновению симптомов интоксикации 
(острое начало болезни с повышением температу-
ры тела, ознобом, слабостью, головной болью и др.);

• развитие местного очага инфекционно-аллергичес-
кого воспаления кожи с участием иммуно-комплекс-
ного процесса (образуются иммунные комплексы);

• нарушение капиллярного лимфообращения в коже 
и микроциркуляции с формированием лимфоста-
за, возможным образованием геморрагий и пузы-
рей с серозным и геморрагическим содержимым;

• формирование очагов хронической стрептококко-
вой инфекции в коже и регионарных лимфоузлах 
с наличием бактериальных и L-форм стрептококка, 
что приводит у части больных к развитию рециди-
вов заболевания (хроническому течению болезни);

• элиминация бактериальных форм β-ГСА с помощью 
фагоцитоза и выздоровление больного [8, 19, 35].
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Основная роль в развитии рожи принадлежит им-
муногенетической предрасположенности или, по 
выражению И.В. Давыдовского (1956г.) «рожистой 
реакции организма на стрептококк». По мнению 
В.В. Карташова (1982г.), предрасположенность эта 
определяется способностью организма к развитию 
аутоиммунных реакций по отношению к антигенам 
кожи. Указанная предрасположенность в сочетании 
с целым рядом неспецифических экзогенных фак-
торов приводит к развитию гиперчувствительности 
замедленного типа с развитием серозного или сероз-
но-геморрагического воспаления к антигенам стреп-
тококка в определенных участках кожи. Возможно, 
это связано с дефектом иммунной системы, что обе-
спечивает индивидуальную толерантность к стреп-
тококковому антигену [19].
Существует также нейро-эндокринная теория пред-
расположенности к роже, определяемая особенно-
стями эндокринного статуса, имеющего выражен-
ное влияние на развитие иммунного ответа [29]. При 
отсутствии иммуногенетической предрасположен-
ности к антигенам стрептококка внедрение микроба 
в кожу приводит к развитию банального гнойного 
процесса или заболевание не возникает вообще.
Предрасположенность к роже имеет, вероятно, 
врожденный характер и представляет собой один из 
вариантов генетически детерминированной реак-
ции организма на β-ГСА, чаще рожей болеют люди 
с генотипом HLA-B8 и HLA-Dw3 (c III (В) группой 
крови), носители этих генотипов обнаруживают 
способность к быстрой продукции специфических 
антител, гиперпродукции IgE. Наследственная пред-
расположенность к заболеванию отмечается в 10-
15% случаев [18]. Помимо генетической предраспо-
ложенности и инфицирования β-ГСА, для развития 
рожи необходимы предварительная сенсибилиза-
ция кожи, наличие общего и местного дефекта им-
мунного ответа. В связи с этим, при развитии болез-
ни, существенное значение придается наличию та-
ких предрасполагающих факторов, как врожденная 
и приобретенная венозная недостаточность нижних 
конечностей, грибковая инфекция нижних конеч-
ностей, наличие послеоперационных и посттравма-
тических рубцов, лимфостаз, сахарный диабет, сер-
дечно-сосудистые заболевания, а также заболевания, 
сопровождающиеся развитием отеков, приемом 
кортикостероидов, цитостатиков.
Общие закономерности развития болезни при пер-
вичной и рецидивирующей роже отличаются друг от 
друга и могут быть представлены двумя вариантами:
• первичная рожа и единичные рецидивы проте-

кают по типу острой стрептококковой инфекции 
с быстрой элиминацией возбудителя;

• рецидивирующая рожа во многом имеет характер 
хронического заболевания с очагом «тлеющей» 
инфекции и сопровождается длительной перси-
стенцией стрептококкового антигена (в том числе 
и антигена L-форм), как в свободном состоянии, 
так и в составе иммунных комплексов [2].

Клиническая классификация 
рожи (Черкасов В.Л., 1986г.)

Рожа (erysipelas) — острое инфекционное заболева-
ние, вызываемое β-ГСА, характеризующееся общей 
интоксикацией, лихорадочным состоянием и воспа-
лением ограниченных участков кожи.
В соответствии с современной клинической класси-
фикацией рожи предусматривается выделение сле-
дующих ее форм основанных:
1. На характере местных проявлений:

а) эритематозная;
б) эритематозно-буллезная;
в) эритематозно-геморрагическая;
г) буллезно-геморрагическая.

2. На степени тяжести клинических проявлений:
I — легкая;
II — среднетяжелая;
III — тяжелая.

3. На кратности возникновения заболевания:
а) первичная;
б) повторная (возникающая позже, чем через 

2 года и более после предыдущего заболевания, 
с иной локализацией процесса);

в) рецидивирующая (возникает в период от не-
скольких дней до 2 лет после предыдущего за-
болевания, всегда с постоянной локализацией 
процесса).

Ранние рецидивы болезни возникают в первые 6 ме-
сяцев, поздние — в период от 6 месяцев до 2 лет 
и позднее. При наличии у пациента не менее 3-х ре-
цидивов рожи в течение года целесообразно исполь-
зовать понятие «часто рецидивирующая рожа».
4. На распространенности местных поражений ор-

ганизма:
а) локализованная;
б) распространенная (мигрирующая);
в) метастатическая (с появлением отдаленных 

друг от друга очагов воспаления).
5. Осложнения рожи:

а) местные (абсцессы, флегмоны, некрозы кожи, 
флебиты, тромбофлебиты и т.д.);

б) общие (сепсис, токсикоинфекционный шок, 
тромбоэмболия легочной артерии).

6. Последствия рожи:
а) стойкий лимфостаз (лимфатический отек, лим-

федема);
б) вторичная слоновость (фибредема).

Инкубационный период — длится от несколь-
ких часов до 3-5 дней. У больных с рецидивирую-
щим течением рожи развитию очередного приступа 
заболевания часто предшествует переохлаждение, 
стресс. Заболевание начинается остро [29].
В клинической картине рожи выделяют следующие 
периоды:

Начальный период болезни характеризуется 
быстрым развитием симптомов интоксикации, ко-
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торые более чем у половины больных (обычно при 
локализации процесса на нижних конечностях) на 
срок от нескольких часов до 1-2 суток опережают 
возникновение местных проявлений болезни. При 
этом отмечаются головная боль, озноб, общая сла-
бость, мышечные боли, снижение аппетита. У 25-
30% больных появляется тошнота и рвота. Уже 
в первые часы болезни температура тела повышает-
ся до 38-40оС. На участках кожи в области будущих 
локальных проявлений у ряда больных ощущаются 
парестезии, чувство распирания или жжения, неин-
тенсивные боли. Нередко возникают также непри-
ятные ощущения в области увеличенных регионар-
ных лимфатических узлов [4, 29].

Разгар заболевания наступает в сроки от несколь-
ких часов до 1-2 суток после первых проявлений бо-
лезни. В этот период достигают своего максимума 
общетоксические проявления и лихорадка. Возни-
кают характерные местные проявления рожи. Чаще 
всего воспалительный процесс локализуется на ниж-
них конечностях (60-70%), реже на лице (20-30%) 
и верхних конечностях (4-7%), очень редко на туло-
вище, в области молочной железы, промежности, на-
ружных половых органов.
При своевременно начатом лечении и неосложнен-
ном течении рожи, длительность лихорадки обычно 
не превышает 5 суток. У 10-15% больных лихорадка 
сохраняется свыше 7 суток, что наблюдается обыч-
но при распространенном процессе и недостаточно 
полноценной этиотропной терапии. Наиболее дли-
тельный лихорадочный период регистрируется при 
буллезно-геморрагической роже. Более чем у 70% 
больных рожей отмечается регионарный лимфаде-
нит, развивающийся при всех формах болезни [3].

Период реконвалесценции. Нормализация тем-
пературы и исчезновение интоксикации наблюда-
ются при роже раньше, чем исчезновение местных 
проявлений. Острые местные проявления болезни 
сохраняются до 5-8 суток, при геморрагических фор-
мах до 12-18 суток и более. В периоде ранней рекон-
валесценции (2-3-я недели заболевания) контуры 
очага становятся нечеткими, гиперемия приобрета-
ет легкий цианотичный оттенок (застойная гипере-
мия), появляется пластинчатое шелушение [2, 3, 29].
К остаточным явлениям рожи, сохраняющимся на 
протяжении нескольких месяцев, относятся пастоз-
ность и пигментация кожи, застойная гиперемия на 
месте угасшей эритемы, плотные сухие корки на ме-
сте булл, отечный синдром.
Неблагоприятное прогностическое значение (с ве-
роятностью развития раннего рецидива) имеют 
сохраняющиеся увеличенные и болезненные лим-
фатические узлы, инфильтраты кожи в области угас-
шего очага воспаления, субфебрильная температура. 
Прогностически неблагоприятно также длительное 
сохранение лимфатического отека (лимфостаза), 
который следует рассматривать как раннюю ста-

дию (лимфедему) вторичной слоновости [2, 20, 21]. 
Гипер пигментация участков кожи на нижних конеч-
ностях у больных, перенесших буллезно-геморраги-
ческую рожу, может сохраняться пожизненно.

Характеристика форм рожи
Эритематозная форма является как самостоя-
тельной клинической формой рожи, так и начальной 
стадией развития других форм рожи. Для нее харак-
терно появление на коже небольшого красного или 
розового пятна, которое на протяжении нескольких 
часов превращается в характерную рожистую эрите-
му. Эритема представляет собой четко отграничен-
ный участок гиперемированной кожи с неровными 
границами (в виде зубцов, «языков пламени»). Кожа 
в области эритемы инфильтрирована, напряжена, 
горячая на ощупь, умеренно болезненна при пальпа-
ции (больше по периферии эритемы). В ряде случаев 
можно обнаружить «периферический валик» в виде 
инфильтрированных и возвышающихся краев эри-
темы. Наряду с гиперемией и инфильтрацией кожи 
развивается ее отек, совпадающий с границами эри-
темы (рис. 1).

Эритематозно-буллезная форма развивается 
в сроки от нескольких часов до 2-5 суток: на фоне 
рожистой эритемы возникают пузыри с серозным 
содержимым от 0,5 см в диаметре и более. Развитие 
пузырей связано с повышенной экссудацией в оча-
ге воспаления и отслоением эпидермиса от дермы, 
скопившейся жидкостью. При повреждении по-
верхности пузырей или их самопроизвольном раз-
рыве из них истекает экссудат, нередко в большом 
количестве, на месте пузырей возникают эрозии. 

Рисунок 1. Рожа левой ушной раковины, 
эритематозная форма 
Figure 1. Erysipelas of the left ear, erythematous form
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При сохранении целостности пузырей они посте-
пенно ссыхаются с образованием желтых или корич-
невых корок (рис. 2).

Эритематозно-геморрагическая форма разви-
вается на фоне эритематозной рожи в течение пер-
вых 3-х суток от начала заболевания, иногда позднее. 
Появляются кровоизлияния различных размеров — 
от небольших петехий до обширных сливных гемор-
рагий, иногда на протяжении всей эритемы (рис. 3).

Буллезно-геморрагическая форма трансфор-
мируется из эритематозно-буллезной или эритема-
тозно-геморрагической формы и возникает в резуль-
тате глубокого повреждения капилляров и кровенос-
ных сосудов сетчатого и сосочкового слоев дермы. 
Кровоизлияния в кожу в области эритемы заполня-
ют буллезные элементы. Образовавшиеся пузыри 
бывают разных размеров, имеют темную окраску 
с просвечивающими желтыми включениями фибри-
на [3]. Возможно появление обширных уплощенных 
пузырей, плотных при пальпации вследствие зна-
чительного отложения в них фибрина. У больных 
с активной репарацией в очаге поражения на месте 
пузырей быстро образуются бурые корки. В других 
случаях покрышки пузырей разрываются и оттор-
гаются вместе со сгустками фибринозно-геморра-
гического содержимого, обнажая эрозированную 
поверхность. У большинства больных происходит ее 
постепенная эпителизация. При значительных кро-
воизлияниях в дно пузыря и толщу кожи возможно 
развитие некроза, иногда с присоединением вторич-
ного нагноения, образованием язв (рис. 4).

Критериями тяжести рожи являются:
• выраженность интоксикации (высота температуры, 

интенсивность головной боли и слабости, сниже-
ние аппетита вплоть до рвоты, показатели артери-
ального давления, пульса, состояние диуреза и т.д.);

• распространенность местного процесса (количе-
ство анатомических областей, вовлеченных в вос-
палительный процесс, например, только стопа, го-
леностоп, голеностоп+голень, голень+бедро и т.д.).

Одним из основных аспектов проблемы рожи, как 
стрептококковой инфекции является тенденция 
болезни к хронически-рецидивирующему течению 
(в 25-35% всех случаев). Рецидивы при роже могут 
быть поздние (возникающие спустя год и более по-
сле предыдущего эпизода рожи с той же локализа-
цией местного воспалительного процесса), сезон-
ные (возникают ежегодно на протяжении многих 
лет, чаще всего в летне-осенний период) [3]. Поздние 
и сезонные рецидивы болезни, являясь обычно ре-
зультатом реинфекции, по клиническому течению 
не отличаются от типичной первичной рожи, хотя 
и могут протекать на фоне стойкого лимфостаза.

Ранние и частые рецидивы (3 и более рецидивов 
за год) являются обострениями хронически текуще-

Рисунок 4. Рожа левой голени, буллезно-
геморрагическая форма 
Figure 4. Erysipelas of left shin, bullous-hemorrhagic 
form

Рисунок 3. Рожа правой голени, эритематозно-
геморрагическая форма
Figure 3. Erysipelas of right shin, erythematous 
hemorrhagic form

Рисунок 2. Рожа правой голени, эритематозно-
буллезная форма
Figure 2. Erysipelas of the right shin, erythematous-
bullous form
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го заболевания. Более чем у 90% больных часто ре-
цидивирующая рожа протекает на фоне разных со-
путствующих состояний. К их числу относятся:
• первичные лимфостаз и слоновость различной 

этиологии;
• хроническая венозная недостаточность (посттром-

бофлебитический синдром, варикозная болезнь);
• грибковые поражения кожи, опрелости и др.
Определенное значение для формирования рециди-
вирующей рожи имеет хроническая ЛОР-инфекция, 
сахарный диабет, ожирение. Сочетание перечислен-
ных фоновых заболеваний существенно увеличивает 
вероятность развития частых рецидивов болезни, 
а лица, ими страдающие, составляют группу риска [3].

Осложнения рожи, преимущественно местного 
характера, наблюдаются у 5-8% больных. К местным 
осложнениям рожи относят абсцессы, флегмоны, 
некрозы кожи, пустулизацию булл, флебиты, тром-
бофлебиты, лимфангиты, периадениты. Наиболее 
часто осложнения возникают у больных буллезно-ге-
моррагической формой рожи. При тромбофлебитах 
чаще поражаются подкожные и реже глубокие вены 
голени. Лечение данных осложнений необходимо 
проводить в гнойных хирургических отделениях [4].
К общим осложнениям, развивающихся у больных 
рожей достаточно редко, относятся сепсис, токси-
коинфекционный шок, тромбоэмболия легочной 
артерии.

К последствиям рожи относятся стойкий лимфо-
стаз (лимфедема) и собственно вторичная слоновость 
(фибредема), являющиеся двумя стадиями одного 
процесса. По современным представлениям, стойкий 
лимфостаз и слоновость в большинстве случаев раз-
виваются у больных рожей на фоне уже имевшейся 
функциональной недостаточности лимфообраще-
ния кожи (врожденной, посттравматической). Возни-
кающая на этом фоне рецидивирующая форма рожи 
существенно усиливает имеющиеся (иногда субкли-
нические) нарушения лимфообращения, приводя 
к формированию последствий болезни [9, 17].

Дифференциальная 
диагностика рожи
Установлено, что диагноз рожи не требует специ-
ального лабораторного обследования и ставится на 
основании осмотра больного, эпидемиологического 
анамнеза и анамнеза болезни [15, 16].
Дифференциальный диагноз рожи следует 
проводить с десятками заболеваний, относящихся 
к клинике хирургических, инфекционных, кожных 
и внутренних болезней. В первую очередь, необходи-
мо исключить хирургическую патологию. В силу об-
щих механизмов патогенеза рожи и основных пато-
логических изменений мягких тканей, относящихся 
к компетенции хирургии, а именно, основной реак-
ции тканей на травму и/или развитие инфекцион-

ного процесса (реакции воспаления), симптоматика 
этих заболеваний имеет много общего. Основные 
отличия, позволяющие дифференцировать хирур-
гические заболевания и рожу, связаны с более глубо-
ким поражением мягких тканей при хирургической 
патологии и, как правило, изолированным пораже-
нием кожи и ее придатков при роже.
Абсцессы в стадии инфильтрации, наиболее часто 
принимаются за рожу. В области формирующегося 
абсцесса отмечаются плотная инфильтрация и отек 
не только кожи, но и мягких тканей, участок гипере-
мии кожи над инфильтратом не имеет четких границ 
и значительного распространения. При пальпации 
определяется выраженная болезненность в центре 
инфильтрата. Позднее (при абсцедировании) здесь 
возникает флюктуация. Боли в очаге воспаления 
носят распирающий, пульсирующий характер, на-
блюдаются в покое, и особенно увеличиваются при 
движениях в пораженной конечности [29]. Часто аб-
сцессы развиваются в местах инъекций.
Флегмона начинается остро, с высокой лихорадки 
и явлений выраженной интоксикации. Однако, как 
и при абсцессе, в отличие от рожи, в месте локали-
зации процесса возникает сильная, иногда пульси-
рующая боль, резкая болезненность при пальпации. 
Гиперемия кожи не имеет четких контуров, развива-
ется на фоне выраженной плотной инфильтрации 
подкожной клетчатки и поражения глубоколежащих 
тканей [29]. Позднее инфильтрат размягчается и вы-
является флюктуация. Подкожная флегмона может 
сопровождаться лимфангиитом (рис. 5).
Нагноившаяся гематома нередко принимает-
ся за геморрагическую рожу, так как сопровожда-
ется багровой окраской кожи над инфильтратом 
и лихорадкой. При пальпации в области гематомы 

Рисунок 5. Флегмона стопы правой нижней 
конечности
Figure 5. Phlegmon of the foot of the right lower limb
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определяются боли, быстро появляется флюктуация 
[29]. Учитывая посттравматический характер гема-
том, особую важность имеют данные анамнеза. Так-
же важна оценка временных промежутков: развитие 
воспаления при роже дебютирует лихорадкой, а на-
гноение гематомы (являющееся причиной гипертер-
мии) редко развивается ранее 3-5-7 дня с момента 
формирования гематомы (рис. 6).
Целлюлит — диффузное острое воспаление кожи 
и подкожной клетчатки, характеризующееся уплот-
нением, гиперемией, отеком тканей без клеточного 
некроза или нагноения, часто сопровождающееся 
болью и повышением температуры тела, лимфанги-
итом и регионарной лимфаденопатией [31, 34].
Наиболее частым возбудителем целлюлита является 
Streptococcus pyоgenes (группы А), реже — β гемо-
литический стрептококк серогруппы А, гемолити-
ческие стрептококки других групп (B, C, G). В от-
дельных случаях целлюлит вызывает Staphylococcus 
aureus; при этом процесс протекает менее интен-
сивно, чем при стрептококковой инфекции, и свя-
зан с открытой раневой поверхностью или кожным 
абсцессом. В ряде случаев (диабетическая язва ниж-
ней конечности, тяжелая ишемия тканей) причи-
ной целлюлита могут быть другие микроорганизмы, 
главным образом аэробные грамотрицательные бак-
терии (Escherichia coli, Pseudomonas aeruginosa). По-
сле укусов животных (кошки, собаки) целлюлит мо-
жет быть вызван таким возбудителем, как Pasteurella 
multocida.
При повреждениях кожи в пресной воде частым 
возбудителем целлюлита является Aeromonas 
hydrophila, в теплой соленой воде — Vibrio vulnificus, 
но параллельно возбудителями могут быть также 
стафилококки и стрептококки [31, 33].
Рецидивирующее течение целлюлита нередко обу-
словлено нарушениями венозной и лимфатической 
систем. Как правило, травматические или хирур-
гические вмешательства в лимфатическую систе-

му обусловливают первые проявления целлюлита. 
Целлю литу нижних конечностей способствуют ги-
постатические процессы, а также микозы стоп, так 
как нарушается барьерная функция кожи и через 
поврежденную микозом кожу легче проникает пио-
кокковая флора [24]. Нередки случаи развития цел-
люлита после венэктомии V. safena magna.
Клиническая картина целлюлита характеризуется 
разлитой эритемой, плотной, горячей и болезненной 
при пальпации, края которой размыты, размеры ее 
могут быть разными: малыми (локализованными) — 
целлюлит пальца и обширными, захватывающими 
все плечо или ягодицу — целлюлит постинъекци-
онный. Участки поражения увеличиваются быстро 
в размерах, становясь бляшкоподобными, отечны-
ми, сопровождаясь лихорадкой. На их поверхности 
могут образоваться пузыри или фликтены. Медлен-
нее и менее остро развивается целлюлит вокруг язв, 
обычно без лихорадки. Рожа отличается от целлю-
лита вовлечением в процесс лимфатической ткани, 
в которой размножается возбудитель, а также более 
поверхностным характером процесса и более четкой 
демаркацией краевой зоны от непораженной окру-
жающей кожи.
Случаи бактериального поражения поверхностных 
и глубоких фасций (соединительнотканные оболоч-
ки мышц, сосудов и внутренних органов) нижних 
конечностей, а также подкожной клетчатки могут 
приводить к некротизирующему фасцииту [13, 
29]. Активность патогенных микроорганизмов при-
водит к развитию некроза (гангрены). На начальных 
этапах единственным симптомом некротизирую-
щего фасциита является боль в месте локализации 
некротического процесса, которая усиливается при 
надавливании. В дальнейшем можно отметить появ-
ление отека, который быстро увеличивается в разме-
рах. Кожа на его поверхности краснеет и становится 
горячей на ощупь. Наряду с этим на поверхности 
кожи могут образовываться пузыри с серозно-ге-
моррагическим содержимым. По мере развития за-
болевания кожа приобретает синюшный, а иногда 
и фиолетовый цвет. Кроме того, появляется весьма 
характерный «хруст» в тканях, что связано с размно-
жением анаэробных бактерий [27]. Активность ми-
кроорганизмов приводит к формированию пузырь-
ков газа в тканях, которые лопаются с характерным 
звуком. Сильная интоксикация может приводить 
к спутанности сознания.
Панариций подкожный при его вялом течении 
сопровождается гиперемией кожи одного пальца, 
интенсивными распирающими и (или) пульсиру-
ющими болями в покое. Однако боль значительно 
усиливается при давлении на воспаленную фалан-
гу, отмечается ограничение движений в дистальном 
и проксимальном межфаланговых суставах [13]. 
Гиперемия кожи не распространяется с пальца на 
кисть и предплечье и имеет четко ограниченный ха-
рактер и флюктуацию в центре воспаления. У паци-
ента нет интоксикации.

Рисунок 6. Нагноившаяся гематома средней трети 
правой голени
Figure 6. Festering hematoma of the middle third of the 
right tibia
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Эризипелоид (рожа свиней) — кожная форма. 
Болезнь относится к зоонозам с коротким инкуба-
ционным периодом (2-3 дня). Возбудителем эризи-
пелоида является короткая, неподвижная, грампо-
ложительная палочка Erysipelothrix rhusiopathial из 
семейства Corynebacteriaceae рода Corynebacterium. 
Различают 2 антигенных варианта возбудите-
ля — свиной (E. suis), выделенный от домашних 
животных и синантропных грызунов, и мышиный 
(E. Muzisepticum) — от диких животных и птиц. 
Большое значение для установки диагноза имеют 
данные эпидемиологического анамнеза (микротрав-
мы кожи при обработке мяса или рыбы, пребывания 
в природных очагах эризипелоида). Человек заража-
ется обычно от больных свиней. Болезнь начинается 
с появления эритемы на коже пальцев и кистей рук 
(более чем у 90% больных), тогда как при роже по-
добная локализация процесса встречается казуисти-
чески редко. В области входных ворот развиваются 
жжение, зудящая, слабо болезненная эритема от ро-
зового до багрово-красного цвета с более бледным 
центром, охватывающая пальцы и иногда переходя-
щая на кисти. Края эритемы более яркие, по сравне-
нию с центром, отек более выраженный по перифе-
рии. Очаг на ощупь не горячий. На фоне эритемы 
иногда появляются отдельные везикулезные элемен-
ты с серозным или геморрагическим содержимым. 
Характерным является отсутствие лихорадки, ин-
токсикации и регионарного лимфаденита [27].
Тромбофлебит (флебит) подкожных вен сопрово-
ждается болями по ходу сосудов пораженной конеч-
ности, ее отеком. Если процесс развивается на ниж-
них конечностях то, как правило, в анамнезе часто 
имеется указание на варикозную болезнь. Развитию 
флебита на верхних конечностях обычно предше-
ствует в анамнезе выполнение внутривенных инъек-
ций или инфузий. Гиперемия кожи отмечается в виде 
пятен или полос над пораженными венами, при этом 
отек захватывает всю конечность от уровня тром-
бофлебита и не совпадает с контурами гиперемии. 
При пальпации по ходу вен отмечаются уплотнения 
в виде узелков, вены плотные и болезненные [27, 29]. 
Отсутствует регионарный лимфаденит. Таким обра-
зом, основным отличием флебита от рожи являются 
локальные признаки реакции воспаления по ходу ос-
новных стволов поверхностных вен или их притоков.
Тромбоз глубоких вен лица — как и рожа, начи-
нается с признаков интоксикации с высокой степе-
нью ее выраженности. Однако местные изменения 
при тромбозе вен лица — гиперемия и отек — не 
сопровождаются четкими границами и отличаются 
большей плотностью. Гиперемия имеет менее яркий 
характер с багровым или лиловым оттенком [20]. 
Можно увидеть просвечивающиеся, затромбирован-
ные, мелкие вены, гнойнички. Дифференциальный 
диагноз требует срочности из-за опасных и быстро 
развивающихся осложнений: вовлечение в воспа-
лительный процесс вен глазниц, мозговых синусов, 
оболочек мозга.

Тромбоз глубоких вен нижних конечностей — 
заболевание возникает остро и проявляется болями, 
отеком, цианозом конечности. Температура чаще 
носит субфебрильный характер и в отличие от рожи 
гиперемия бывает редко. Боли локализуются в мыш-
цах и носят тупой, распирающий характер, опреде-
ляются характерные симптомы (Хоманса и Мозеса) 
[5, 13]. Основным дифференциально диагностиче-
ским методом является ультразвуковое ангиоскани-
рование глубоких вен.
Опоясывающий лишай начинается с болей по 
ходу нервных стволов, локализуется по ходу ветвей 
того или иного нерва, что определяет размеры участ-
ка поражения кожи [29]. На фоне отдельных участ-
ков эритемы возникают многочисленные пузырьки, 
наполненные серозным, геморрагическим, иногда 
гнойным содержимым. На месте пузырьков посте-
пенно образуются желто-бурые или черные корочки; 
заболевание нередко принимает затяжное течение, 
сопровождается упорными невралгиями (рис. 7).
Узловатая эритема является глубоким аллергиче-
ским васкулитом [13]. Полиэтиологическое заболе-
вание, в возникновении которого большое значение 
имеет, в том числе, стрептококковая инфекция. Как 
и при роже, заболеванию нередко предшествуют ан-
гины или в анамнезе больных имеется указание на 
хронический тонзиллит.
Болезнь начинается остро, с повышения температуры 
тела, симптомов интоксикации. В области голеней, 
реже бедер и предплечий, изредка на животе, симме-
трично высыпают крупные, плотные, болезненные 
узлы, несколько возвышающиеся над поверхностью 

Рисунок 7. Герпес правой половины лица в области 
иннервации II ветви тройничного нерва
Figure 7. Herpes of the right side of the face in the region 
of innervation of the second branch of the trigeminal nerve
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кожи. Границы узлов определяются нечетко. Кожа 
над узлами ярко-розовой окраски, в дальнейшем 
приобретает синюшный оттенок. В начале развития 
узловатой эритемы возможны боли в конечностях, 
в коленных и голеностопных суставах. Несмотря на 
сходный с рожей начальный период заболевания, 
формирование нескольких ограниченных узлов с ло-
кальным покраснением кожи над ними не укладыва-
ется в картину местного процесса при роже, что по-
зволяет исключить этот диагноз.
Флеботодермия возникает при укусах насеко-
мых — ос, шершней, пчел — у лиц с повышенной 
чувствительностью. У пациента появляются призна-
ки интоксикации (лихорадка, рвота). В месте укуса от-
мечаются значительный отек, умеренная гиперемия 
кожи без четкой границы. Постановку диагноза об-
легчают связь состояния с укусом насекомого, нали-
чие в центре следа от укуса в виде точки, иногда жала 
насекомого, умеренная болезненность и зуд [13, 29].
Иксодовый клещевой боррелиоз (болезнь 
Лайма) — в 80% сучаев манифестирует мигриру-
ющей эритемой от 1 до 70 см в диаметре, с припод-
нятым контуром по типу воспалительного валика, 
нередко имеет участок просветления в центре, где 
может быть виден след от укуса клеща. В диагности-
ке иксодового клещевого боррелиоза учитываются 
пребывание людей (посещение леса, парковых зон) 
в эндемичных районах с учетом времени года, факт 
присасывания клещей, развитие заболевания с при-
знаками инфекционного процесса после присасыва-
ния клеща, клинические признаки, такие как, мигри-
рующая эритема, хронический атрофический акро-
дерматит, синдром Баннварта (радикулоневрит) [30].
Геморрагический васкулит (кожный тип) — со-
ставляет 70% случаев всех типов. По неизвестным 
причинам на внутренней поверхности стенок кро-
веносных сосудов происходит отложение иммунных 
комплексов, которые способствуют возникновению 
воспалений микрососудов кожных покровов и вну-
трених органов [4, 13]. Образовавшиеся кровоиз-
лияния возвышаются над уровнем кожи, могут сли-
ваться и формировать пузыри неправильной формы 
с геморрагическим содержимым. Чаще всего они 
локализуются на стопах и кистях, бедрах и ягодицах, 
животе, лице и в области суставов. Через некоторое 
время кровоизлияния пропадают, но на их месте 
остаются темные участки. При тяжелой степени 
геморрагического васкулита, участки кожи, подвер-
женные высыпанию, могут воспаляться, появляется 
некроз кожи. Пациент жалуется на боли в суставах 
и животе, нарушается работа почек и кишечника, 
возможно возникновение кровотечений и почечной 
недостаточности.

Лечение рожи
Учитывая всю совокупность сведений об этиологии 
и патогенезе рожи, становится понятным, что лече-
ние этого заболевания является сложной проблемой.

Антибактериальными препаратами выбора для 
лечения неосложненной рожи в амбулаторных усло-
виях являются пероральные пенициллины, макро-
лиды. Хороший эффект оказывают цефалоспорины 
I, II и III поколений. Курс антибиотикотерапии со-
ставляет 7 — 10 дней.
При лечении рожи в условиях стационара препара-
том выбора является бензилпенициллин (с учетом 
переносимости), к которому имеется природная чув-
ствительность пиогенного стрептококка. 
Лечение рецидивирующей рожи также рекомендо-
вано проводить в стационарных условиях. Базовой 
комбинацией является применение бета-лактамных 
антибиотиков с последующим курсом внутримы-
шечного введения линкомицина, как препарата, спо-
собного воздействовать на L-формы стрептококка. 
Несмотря на высокую чувствительность возбудителя 
к бета-лактамам, при каждом последующем рециди-
ве заболевания целесообразно менять антибиотик, 
используя препараты резервной группы, поскольку 
в последние годы отмечается увеличение количества 
пенициллин-резистентных штаммов стрептококка 
(у больных рожей резистентность регистрируется 
в 25% случаев) [26, 36].
Кроме антибиотикотерапии важным компонентом 
лечения рожи является патогенетическое лече-
ние (дезинтоксикационная терапия, десенсибилизи-
рующие, сосудистые препараты), которое направлено 
на прерывание механизмов повреждения, активацию 
адаптивных реакций организма и ускорение процес-
сов репарации. Рано начатая (впервые 3 дня) пато-
генетическая терапия предупреждает развитие булл 
и геморрагий, а также некротических процессов [32].
Прием нестероидных противовоспалитель-
ных препаратов в адекватных дозировках пока-
зан при наличии выраженной инфильтрации кожи 
в очаге.
Высвобождение большого количества гистамина 
при инфекционном процессе приводит к поврежде-
нию кровеносных и лимфатических капилляров, по-
этому непродолжительное использование антиги-
стаминных препаратов уменьшает воспаление, 
отек и зуд [17, 28].
Глюкокортикоиды оказывают противовоспали-
тельное, десенсибилизирующее, противоаллерги-
ческое и иммунодепрессивное действие. Они об-
ладают противошоковым и антитоксическим свой-
ствами. При тяжелом течении рожи с выраженным 
воспалением и аллергией назначаются такие глюко-
кортикостероиды, как преднизолон, гидрокортизон 
и дексаметазон. При абсцессах и некрозе тканей, 
а также у людей пожилого возраста стероидные гор-
моны противопоказаны [22].
В настоящее время для лечения рецидивирующего 
течения рожи в периоде реконвалесценции реко-
мендуют примененять иммунокорригирующие 
препараты. Выбор иммуномодуляторов должен 
определяться на основании исследования иммунно-
го статуса [2, 7, 26].
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Особое место в лечении рожи занимает местная те-
рапия воспалительного очага [5]. В остром периоде 
рожи назначают УФО на область очага воспаления 
и УВЧ на область регионарных лимфатических 
узлов.
При буллезных формах показано вскрытие булл 
в асептических условиях с последующим наложени-
ем повязки с растворами антисептиков (риванол, фу-
рациллин, этакридинлактат, димескид, диоксидин, 
микроцид). Тугое бинтование недопустимо, посколь-
ку усугубляет имеющееся нарушение лимфооттока. 
При наличии обширных мокнущих поверхностей 
повязкам должны предшествовать ванночки с рас-
твором марганцовокислого калия.
При геморрагических формах эффективны ап-
пликации 5-10% линимента дибунола 2 раза в день 
5-7 дней, они значительно ускоряют регенерацию 
очага. После стихания острого процесса применя-
ются повязки с винилином или эктерицидом [17, 21].
При сохранении в периоде реконвалесценции ин-
фильтрации кожи, отечного синдрома, регионарно-
го лимфаденита назначаются аппликации озокери-
та или повязки с подогретой нафталановой мазью 
(на нижние конечности), апликации парафина (на 
лицо), электрофорез лидазы (особенно в начальных 
стадиях формирования слоновости), хлорида каль-
ция, радоновые ванны, магнитотерапия [37].
В последние годы успешно применяется лазероте-
рапия [5, 9, 20]. Установлена высокая клиническая 
эффективность низкоинтенсивной гелий-неоновой 
или инфракрасной лазеротерапии местного очага 
воспаления, особенно при геморрагических фор-
мах рожи. Лазерное излучение нормализует нару-
шения показателей гемостаза при геморрагических 
формах рожи. В острой стадии болезни (выражен 
воспалительный отек, геморрагии, буллезные эле-
менты) применяется лазерное излучение с низкой 
частотой, в стадии реконвалесценции (для усиления 
репаративных процессов на поверхности кожных 
покровов) — лазерное излучение с высокой часто-
той [9, 33].
Показана эффективность патогенетической тера-
пии местного геморрагического синдрома с исполь-
зованием гепарина, трентала, контрикала, гордокса, 
димефосфона.
Увеличивают проницаемость капилляров и способ-
ствуют рассасыванию рубцовых тканей подкожные 
инъекции или электрофорез протеолитических 
ферментов лидазы и трипсина [21, 25].
При лечении рожи запрещается делать мазевые по-
вязки, в том числе с применением бальзама Виш-
невского и ихтиоловой мази. Для профилактики 
рецидивов рожи продолжают использовать Benza-
thine Benzylpenicillin (бициллин-5, ретарпен, экстен-
циллин).
Таким образом, лечение данных больных представ-
ляет комплексную проблему, где наряду с назначен-
ной эффективной антибактериальной терапией, 
а при необходимости местной терапией необходимо 

вовремя диагностировать сопутствующую, фоновую 
патологию с включением в проводимый курс соот-
ветствующего лечения [23, 31].

Заключение
В клинической практике врача воспалительные из-
менения кожи, слизистых оболочек и лимфатиче-
ских узлов встречаются при многих инфекционных 
заболеваниях, но наиболее частой из них является 
рожа. Большинство воспалительных изменений 
кожи обусловлены микробной флорой и могут быть 
отнесены к кожным и хирургическим болезням. Учи-
тывая широкую распространенность рожи среди ра-
ботоспособного населения, гипердиагностику пер-
вичной рожи среди врачей разных специальностей, 
а также высокий процент развития рецидивирую-
щего течения рожи, особенности иммунопатогенеза 
стрептококковой инфекции и широкий спектр диф-
ференциального диагноза рожи возникает необхо-
димость создания данного сообщения для своевре-
менной ранней догоспитальной диагностики рожи.
Критериями при установлении диагноза 
рожи являются:
• острое начало болезни с ознобом, быстрым повы-

шением температуры тела, развитием интоксика-
ционного синдрома;

• раннее появление субъективных локальных ощу-
щений (боль, зуд, жжение), с последующим разви-
тием в этом месте воспалительных изменений;

• развитие воспалительных очаговых изменений на 
фоне интоксикационного синдрома;

• типичная характеристика рожистой эритемы (яр-
кая эритема, с четкими неровными границами, 
краевым валиком);

• наличие регионарного лимфаденита;
• избирательная локализация процесса (голени, 

лицо);
• при рецидивирующей роже — наличие послед-

ствий после перенесенной рожи (лимфостазы), не-
выраженный интоксикационный синдром и сгла-
женный локальный статус;

• наличие сопутствующих заболеваний, способству-
ющих развитию рожи;

• неблагоприятные профессиональные условия труда;
• перенесенная в прошлом рожа, с учетом ее давно-

сти, локализации, тяжести и кратности.
Медицинской эвакуации в инфекционную боль-
ницу подлежат случаи:
• тяжелого течения рожи с резко выраженной ин-

токсикацией или распространенным поражением 
кожи (особенно при буллезно-геморрагической 
форме),

• с осложнениями,
• на фоне тяжелых общих сопутствующих заболе-

ваний,
• при локализации рожи на лице, на нижних конеч-

ностях на фоне стойких нарушений лимфообра-
щения с явлениями флебита и лимфостаза,
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• при длительном лихорадочном периоде более 5 су-
ток,

• беременные,
• дети с разными формами заболевания.
Лечение больных рожей является комплексным 
и должно проводиться в зависимости от клиниче-
ской формы, от степени выраженности интоксика-
ционного синдрома, кратности течения, характера 
местных поражений, наличия осложнений, предрас-
полагающих (фоновых) заболеваний.
Бициллинопрофилактика является основной у па-
циентов с рецидивирующей рожей после уточнения 
лекарственного аллергического анамнеза.
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TREATMENT OF PERIPARTUM CARDIOMYOPATHY 
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Резюме
Обзор посвящен обсуждению современных представлений о лечении перипартальной кардиомиопатии. В начале обзора приводится опреде-

ление перипартальной кардиомиопатии, затрагиваются общие вопросы диагностики и патогенеза заболевания. В частности, обсуждается роль 

системы «пролактин — катепсин D — пролактин 16 кDa» в развитии кардиомиопатии. Освещаются общие подходы ведения больных. Приво-

дятся детальные сведения о показаниях, осложнениях и клиническом опыте основных фармакологических препаратов, применяемых в лечении 

перипартальной кардиомиопатии с учетом их возможного неблагоприятного влияния на плод и лактацию. Дано подробное описание диурети-

ков, включая петлевые, тиазидового ряда и калийсберегающие препараты. Отмечена относительная безопасность и эффективность нитратов 

и гидралазина в условиях ограниченного выбора из группы вазодилататоров и, особенно, противопоказанных при беременности ингибиторов 

ангиотензин-превращающего фермента и блокаторов рецепторов к ангиотензину-II. Отдельное внимание уделено группе инотропных пре-

паратов: левосимендану, милринону и сердечным гликозидам. Описана роль β-адреноблокаторов и ивабрадина в лечении сердечной недо-

статочности при перипартальной кардиомиопатии. Подробно представлены антикоагулянты, назначение которых оправдано при выраженной 

дилатации полостей сердца, снижении фракции выброса и наличии интракардиального тромбоза. В статье обсуждается место антиаритмиче-

ских препаратов, применяемых при развитии разнообразных нарушений ритма сердца. Данные приведены с учетом потенциального влияния 

на плод при антенатальной перипартальной кардиомиопатии, при которой преимущественно назначаются лидокаин и соталол, с осторожно-

стью — аденозин, хинидин и флекаинид и полностью противопоказаны амиодарон и дронедарон. С учетом предложенных патогенетических 

механизмов, представлена также информация о лекарственных средствах, направленных на коррекцию возможных звеньев механизма разви-

тия этой патологии. В частности на основе проанализированных данных обсуждается обоснованность, показания и побочные эффекты имму-

носупрессивной терапии, иммуноглобулина, пентоксифиллина, блокаторов секреции пролактина — бромокриптина и каберголина. Приведен 

опыт трансплантации сердца у больных с рефрактерной ПКМП, а также затронуты вопросы родоразрешения при этом заболевании.

Ключевые слова: перипартальная кардиомиопатия, сердечная недостаточность, лечение, патогенетическая терапия, блокаторы 

секреции пролактина, терапия сердечной недостаточности при беременности, бромокриптин
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Abstract
The presented review concerns discussion about current insights into treatment of peripartum cardiomyopathy. The definition of peripartum 

cardiomyopathy and general issues about diagnosis and pathogenesis of the disorder are provided at the head of the review. Particularly, the role 

of the system «prolactin — cathepsin D — prolactin 16 kDa» in cardiomyopathy development is disclosed. The general approaches to management 

of the patients are highlighted. The review provides detailed data about indications, adverse effects and derived clinical experience concerning the 

main pharmacological drugs which had been used in peripartum cardiomyopathy treatment given their possible unfavorable influence on fetus 
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maturation and maternal lactation. The detailed description is provided on diuretics including loop, thiazide and potassium-sparing drugs. It was 

noted relative safety and efficiency of nitrates and hydralazine in conditions of limited choice from vasodilator group and, particularly, angiotensin-

converting-enzyme inhibitors and angiotensin-II receptor blockers which are contraindicated in pregnancy. A special attention is paid to the group 

of inotropic drugs: levosimendan, milrinone, and cardiac glycosides. The role of β-blockers and ivabradine is disclosed in heart failure treatment 

of peripartum cardiomyopathy. Anticoagulants were presented in details given that these drugs are justified in severe cardiac chambers dilation, 

decrease in ejection fraction, and in presence of intracardiac thrombosis. The place of antiarrhythmic drugs administrating in various cardiac rhythm 

disorders is discussed in the review. The data is given with account of potential influence on fetus in antenatal peripartum cardiomyopathy in which 

lidocaine and sotalol are the most preferable drugs; adenosine, quinidine, and flecainide are useful with caution, but amiodarone and dronedarone are 

absolutely contraindicated. Taking into account proposed pathogenic mechanisms of this cardiomyopathy, the information about pharmacological 

drugs directed to correction of possible links of development mechanism of this pathology is introduced. On the basis of analyzed data authors 

discuss relevance, indications and side effects of immunosuppressive therapy, immunoglobulin, pentoxifylline, and prolactin secretion inhibitors — 

bromocriptine and cabergoline. The experience of cardiac transplantation is specified in patients with refractory peripartum cardiomyopathy, and 

issues of delivery are highlighted in women suffering from this disease. 

Key words: peripartum cardiomyopathy; heart failure; treatment; pathogenetic therapy; prolactin secretion inhibitors; heart failure treatment during 

pregnancy; bromocriptine
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β-АБ — β-адреноблокаторы, АД — артериальное давление, ИАПФ — ингибиторы ангиотензин превращающего фермента, ИСТ — им-
муносупрессивная терапия, ЛЖ — левый желудочек, ПКМП — перипартальная кардиомиопатия, СГ — сердечные гликозиды, СН — сер-
дечная недостаточность, ФВ — фракция выброса, ЧСС — частота сердечных сокращений 

Введение
Сердечно-сосудистые осложнения, развивающиеся 
примерно у 1-4% беременных, в 10-20% случаев ста-
новятся причиной материнской смертности [32, 35]. 
Даже в экономически развитых странах уровень ма-
теринской летальности, обусловленной кардиальной 
патологии, в последние годы имеет парадоксальную 
тенденцию к возрастанию [40, 53]. Коэффициент 
материнской смертности в странах с низким и сред-
ним уровнем дохода в 14 раз выше, чем в государствах 
с высоким уровнем [48], что даёт основания предпо-
лагать в действительности более высокие показатели 
материнской смертности в странах постсоветского 
пространства, где, к сожалению, отсутствуют точные 
данные о распространенности той или иной кар-
диальной патологии во время беременности и по-
слеродовом периоде. Более половины летальных 
исходов, обусловленных кардиальными причинами, 
наступают вследствие ишемической болезни сердца, 
перипартальной кардиомиопатии (ПКМП) и рас-
слаивающей аневризмы аорты. Несмотря на относи-
тельно редкую частоту ПКМП (менее 0,1%), уровень 
летальности при этом заболевании достаточно вы-
сок и варьирует от 7 до 32% [21, 38].

Широкий разброс показателей летальности отча-
сти обусловлен этнической гетерогенностью тече-
ния заболевания, плохой осведомленностью врачей 
о ПКМП, ограничением своевременного и адекват-
ного кардиологического обследования беременных 
с симптомами сердечной недостаточности (СН), 
а также запоздалой или неправильно назначенной 
терапией. Кроме того, СН, ассоциированная с бере-
менностью, представляет существенные сложности 
для врачей при лечении больных в связи с недостат-

ком данных доказательной медицины. Представлен-
ный обзор посвящен общим принципам ведения 
больных и характеристике основных лекарственных 
средств, используемых при ПКМП, на основе анали-
за последних литературных данных.

Определение и патогенез
Согласно определению Рабочей группы по изуче-
нию ПКМП Ассоциации по Сердечной Недостаточ-
ности Европейского общества кардиологов (ESC), 
ПКМП это «идиопатическая кардиомиопатия, 
представленная СН вследствие систолической дис-
функции левого желудочка (ЛЖ) (фракция выброса 
(ФВ) <45%), возникшая в конце беременности или 
в течение нескольких месяцев после родов, если 
были исключены другие причины СН» [57]. Диагноз 
ПКМП является диагнозом исключения. При по-
становке диагноза «ПКМП» должна быть проведена 
полноценная дифференциальная диагностика для 
исключения ранее существовавших болезней серд-
ца, которые либо проявились (развились) во время 
беременности, либо их течение усугубилось из-за 
гемодинамических изменений в организме матери 
во время гестации.

Несмотря на обширные исследования, направлен-
ные на изучение причин ПКМП, в настоящее время 
принято рассматривать это заболевание как кар-
диальную патологию неизвестной этиологии [1, 3]. 
Предложен ряд патогенетических событий, участву-
ющих в развитии кардиомиопатии, в частности ми-
окардит, включая вирусный и аутоиммунный генез, 
патологический ответ на гемодинамический стресс 
во время беременности, дисбаланс системы пролак-
тин-пролактин 16 кDa-катепсин и др. 



R E V I E W  A R T I C L E S Archive of Internal Medicine • № 5 • 2017

342 

Получены данные о том, что окислительный стресс, 
способствующий расщеплению пролактина на мень-
шую форму биологически активного субфрагмен-
та пролактина 16-kDa, играет важную роль в ини-
циации и прогрессировании ПКМП (Рис. 1) [14, 
31, 33]. Пролактин 16-kDa усиливает экспрессию 
микроРНК-146а, ответственную за большинство не-
благоприятных эффектов самого гормона, а также 

секретируется в циркуляцию в виде микрочастиц (эк-
зосом), где непосредственно повреждает кардиомио-
циты [31]. Аналогичными эффектами, характеризу-
ющимися нарушением ангиогенного баланса в око-
лородовом периоде, обладают и другие факторы, на-
пример растворимая fms-подобная тирозинкиназа-
1(sFlt-1), которые вместе с пролактином 16-kDa вы-
зывают повреждение эндотелия, кардиомиоцитов и, 
в конце концов, приводят к СН [10, 14].

Диагностика
Клинически ПКМП напоминает дилатационную 
кардиомиопатию, но при этом ЛЖ не обязательно 
дилатирован. ФВ при ПКМП почти всегда ниже 
45%, а сама патология является первичным или неза-
висимым заболеванием, постановка диагноза кото-
рого основывается, прежде всего, на выявлении его 
сочетания с беременностью и исключении других 
кардиомиопатий и поражений миокарда, сопрово-
ждаемых снижением систолической функции.

Поскольку ПКМП является диагнозом исключения, 
для его постановки необходимо проведение ряда до-
полнительных исследований. Особенностям прояв-
лений заболевания, клинической картины и возмож-
ностям современных методов диагностики посвящен 
ряд работ, опубликованные как в русскоязычной [2-5], 
так и англоязычной литературе [8, 12, 18, 27, 50, 57].

Общие принципы лечения
При ведении больных с ПКМП необходим мульти-
дисциплинарный подход с привлечением кардиоло-
га, акушера, анестезиолога, реаниматолога и неона-
толога для максимально ранней диагностики заболе-
вания и применения эффективных скоординирован-
ных действий, направленных, в первую очередь, на 
предупреждение материнской и фетальной смерт-
ности. Основными целями лечения СН, как проявле-
ние ПКМП, являются улучшение гемодинамического 
статуса, сведение к минимуму выраженности клини-
ческих проявлений и осложнений, а также обеспече-
ние благоприятного исхода заболевания. 

В целом, лечебная тактика ПКМП сравнима с тако-
вой при других формах неишемической кардиомио-
патии и включает в себя лечение СН, антикоагулянт-
ную и антиаритмическую терапию [3, 9, 27]. Однако 
при обсуждении терапии крайне важно учитывать 
срок беременности из-за потенциального воздей-
ствия препаратов на внутриутробное развитие пло-
да, а после родов — процесс лактации и попадание 
лекарственных средств в молоко матери.

Основные лечебные мероприятия должны быть на-
правлены на уменьшение потребления соли и жид-
кости, пред- и постнагрузки на сердце, увеличение 
сократительной способности миокарда, профи-

Рисунок 1. Роль системы «пролактин — катепсин 
D — пролактин 16 кDa» в патогенезе перипартальной 
кардиомиопатии 

Описание: снижение концентрации передатчика сигнала и активатора 
транскрипции 3 (STAT3) в кардиомиоцитах приводит к уменьшению 
экспрессии акцепторов реактивных форм кислорода с помощью 
супероксиддисмутазы (MnСОД). Это вызывает накопление реактивных форм 
кислорода, что способствует образованию матричных металлопротеиназ 
(ММП), активации катепсина D и пролактина 23 kDa, продуцируемого 
гипофизом и кардиальными фибробластами. Затем, ММП и катепсин 
D расщепляют пролактин 23 kDa на его меньшую форму размером 
16 kDa. Появление пролактина 16 kDa ухудшает клеточный метаболизм 
кардиомиоцитов и повреждает эндотелиальные клетки, приводя 
к вазоконстрикции, апоптозу, воспалению и разобщению капиллярных 
структур. Адаптировано из L.Blauwet и L.Cooper [14].

Figure 1. The role of the “prolactin — cathepsin 
D — prolactin 16 kDa” in peripartum cardiomyopathy 
pathogenesis

Description: reduced concentrations of signal transducer and activator of 
transcription 3 (STAT-3) in the cardiomyocyte leads to attenuated expression of the 
oxygen radical scavenger the mitochondrial antioxidant manganese superoxide 
dismutase (MnSOD). This leads to accumulation of reactive oxygen species (ROS) 
which promote the release of matrix metalloproteinases (MMPs) and activation of 
cathepsin D, and prolactin (23 kDa) is produced by the pituitary gland and cardiac 
fibroblasts. Cathepsin D and MMPs cleave 23 kDa prolactin into its 16 kDa form. 
Expression of 16 kDa prolactin decreases cardiomyocyte metabolism and destroys 
endothelial cells, resulting in vasoconstriction, apoptosis, inflammation, and 
dissociation of capillary structures. Adopted from L.Blauwet and L.Cooper [14].
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лактику осложнений, в частности снижение риска 
тромбоэмболий, прогрессирования СН и наруше-
ний ритма сердца [2, 26, 50].

Больным ПКМП рекомендуется ограничение при-
ема жидкости до 2 л/сут., поваренной соли до 1,5-
2 г/сут. [27]. Нет рекомендаций придерживаться 
строгого постельного режима, кроме случаев, ког-
да больная плохо переносит физическую нагрузку, 
вследствие выраженной СН, или из-за высокого ри-
ска тромбоэмболических осложнений. Более того, 
при клиническом улучшении ПКМП пациенткам 
рекомендуется выполнять контролируемые физиче-
ские упражнения.

Среди фармакологических препаратов, используемых 
при лечении собственно СН у пациенток с ПКМП, 
используются диуретики, вазодилататоры, инотроп-
ные средства, ингибиторы ангиотензин превращаю-
щего фермента (ИАПФ), β-адреноблокаторы (β-АБ), 
антикоагулянты, антиаритмические препараты [58]. 
Имеется опыт применения перспективных, однако 
до конца не изученных фармакологических средств, 
влияющих на патогенетические механизмы ПКМП.

Диуретики
Для уменьшения легочного застоя, снижения цен-
трального венозного давления и преднагрузки по-
казано назначение диуретиков, хотя C.Schaefer et al. 
отмечает, что в последние годы диуретики использу-
ют у беременных лишь в крайних случаях: при отеке 
легких и тяжелой СН [55]. В госпитальных условиях 
более безопасными считаются петлевые диуретики, 
однако в менее тяжелых случаях допустимо приме-
нение диуретиков тиазидового ряда, среди которых 
наиболее изучен гидрохлортиазид. Результаты иссле-
дования применения гидрохлортиазида у 567 жен-
щин во время первого триместра не показали уве-
личения числа специфических аномалий или пато-
логии развития плода [16]. Аналогичные результаты 
получены и при лечении индапамидом.

При применении фуросемида, частота врожденных 
пороков плода была незначительно повышена (5,1%) 
среди 350 младенцев, подверженных воздействию 
диуретика в первый триместр, однако без выявлен-
ного специфического характера патологии [16]. 
Описаны неонатальные ототоксические эффекты 
фуросемида, особенно в комбинации с аминоглико-
зидами. Несмотря на его экскрецию в материнское 
молоко, до настоящего времени не сообщалось о слу-
чаях токсического воздействия на новорожденного, 
поэтому считается, что применение этого препарата 
безопасно при грудном вскармливании [16].

На экспериментальных моделях не доказана безо-
пасность спиронолактона, а информация о его влия-
нии на течение беременности пока ограничена. Ис-

пользование спиронолактона и эплеренона, кроме 
гиперкалиемии, может осложняться феминизацией 
плода в силу их антиандрогенного эффекта, хотя 
к настоящему времени точных клинических данных 
по этому вопросу не получено [41, 55].

Назначать диуретики следует осторожно из-за воз-
можного развития метаболического ацидоза мате-
ри и обезвоживания, что приводит к гипоперфузии 
матки и дистрессу плода. Диуретики уменьшают 
объем циркулирующей плазмы, снижая плацентар-
ную перфузию, что в последующем приводит к ухуд-
шению гемодинамики плода [55].

Вазодилататоры
Применение нитратов и гидралазина в периоде 
беременности считается безопасным. Гидралазин 
является препаратом выбора при лечении в пери-
од гестации [12]. Во время беременности при не-
возможности назначения ИАПФ и блокаторов ре-
цепторов ангиотензина II, нитраты и гидралазин 
выступают в качестве основных вазодилататоров, 
допустимых к использованию. Внутривенное вве-
дение нитроглицерина начинают с минимальной 
дозы (10-20 мкг/мин) и титруют до необходимой 
(200 мкг/мин) пациентам с систолическим артери-
альным давлением (АД) 110 мм рт. ст. и более [57]. 
При более низких цифрах АД необходима особая 
осторожность его применения. Нитропруссид на-
трия назначать не рекомендуется из-за возможного 
токсического эффекта на плод метаболитов препа-
рата — цианидов и тиоцианатов [55].

Инотропные препараты
Препараты с положительным инотропным эффек-
том рассматриваются при состояниях с низким сер-
дечным выбросом, проявляющихся симптомами ги-
поперфузии (ощущение озноба, холодная и влажная 
кожа, вазоконстрикция, ацидоз, ухудшение функции 
почек, нарушение мозговой деятельности), а также 
признаками застоя, несмотря на применение вазо-
дилататоров и/или диуретиков [57]. 

Если возникает необходимость, обычно используют 
допамин, добутамин, милринон или сердечные глико-
зиды (СГ) [53, 58]. Ранее сообщалось, что левосимен-
дан у больных ПКМП снижает давление заклинива-
ния в легочных капиллярах и увеличивает сердечный 
выброс [11], однако в рандомизированном исследова-
нии при его назначении 24 больным (0,1 мкг/кг/мин. 
в течение 24 ч) это предположение не подтвердилось 
[13]. В настоящее время считается малоизученным 
применение левосимендана у больных ПКМП, по-
этому его рекомендуется назначать лишь по показа-
ниям на короткий период времени до стабилизации 
параметров гемодинамики [12]. Учитывая, что у бе-
ременных наблюдается системная вазоконстрикция, 
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нежелательно назначение вазопрессоров (например, 
норадреналина) в дородовом периоде [12].

Все СГ способны проникать через плаценту и кон-
центрация препаратов в фетальной плаценте соот-
ветствует материнской, хотя чувствительность фе-
тального миокарда к препаратам дигиталиса ниже, 
чем у взрослых [55]. Имеются многочисленные описа-
ния случаев хорошей переносимости СГ при лечении 
тахикардии матери или плода. Дигоксин считается 
безопасным в течение беременности и лактации и ис-
пользуется для улучшения контрактильности миокар-
да при тщательном контроле сывороточных уровней 
препарата в терапевтическом диапазоне [41]. Приме-
нение препарата оправдано при имеющихся супра-
вентрикулярных нарушениях ритма сердца, включая 
фибрилляцию предсердий. Осторожность назначе-
ния СГ обусловлена оспариванием в последние годы 
их ведущей роли в терапии СН [8, 17]. После стабили-
зации гемодинамического статуса инотропные пре-
параты следует отменить как можно раньше [57].

Ингибиторы ангиотензин-
превращающего фермента
ИАПФ противопоказаны для терапии ПКМП во вре-
мя гестации, так как доказано, что лечение ими во 
2-м и 3-м триместрах ассоциировано с токсическими 
эффектами на плод (ухудшение функции почек, оли-
гогидрамнион, уменьшение свода черепа и, иногда, 
фетальная почечная недостаточность и смерть). Од-
нако ИАПФ (каптоприл, эналаприл, беназеприл) мо-
гут назначаться после родов во время лактации [53].

Для снижения постнагрузки в гестационном пе-
риоде вместо препаратов ИАПФ или блокаторов 
ангиотензин-II рецепторов рекомендуют применять 
гидралазин в отдельности или в комбинации с ни-
тратами [25, 41]. 

β-адреноблокаторы
Для снижения риска развития аритмий и внезапной 
сердечной смерти, а также улучшения отдаленного 
прогноза, показано назначение β-АБ при отсутствии 
специфических противопоказаний. Преимуще-
ства назначения β-АБ для материнского здоровья 
обычно превышают возможный риск для ребенка, 
который связан с ограничением внутриутробного 
роста и низким весом новорожденного. Необходи-
мо применять β1-селективные адреноблокаторы для 
предотвращения антитоколитической активности 
опосредованной блокадой β1-рецепторов (или из-за 
риска стимуляции матки через β2-адренергическую 
иннервацию) [27, 34].

В отношении использования β-АБ бесспорный инте-
рес представляют данные крупного исследования, вы-
полненного K.M. Petersen et al. [49] Авторы изучили 

влияние β-АБ на течение беременности в 2 459 слу-
чаях и сравнили полученные результаты с группами 
беременных, не получавших медикаментозную тера-
пию вообще, либо принимавших другие препараты 
(антагонисты кальция, метилдопа и др.). В целом, 
лечение β-АБ ассоциировалось с увеличенным ри-
ском снижения веса плода на период гестации, пре-
ждевременных родов и перинатальной смертности, 
хотя отмечено, что лабеталол был более безопасным 
в сравнении с другими представителями этой группы 
и не оказывал влияние на сердечный ритм плода [49].

В основном применяют метопролол, карведилол 
и бисопролол, хотя при беременности наиболее ча-
сто используется метопролол [8, 27]. Считается, что 
чаще назначаемым β-АБ при беременности в евро-
пейских странах является метопролол, а в США — 
лабеталол [41].

Ингибитор If–канала 
ивабрадин
Необходимость замедления частоты сердечных со-
кращений (ЧСС) продиктована часто наблюдаемой 
тахикардией у больных ПКМП, что в сочетании 
с низким АД является неблагоприятным предикто-
ром исхода заболевания [42]. У некоторых пациен-
ток, имеющих резко сниженную ФВ ЛЖ, примене-
ние β-АБ в высоких дозировках ограничено из-за ар-
териальной гипотензии, что, в свою очередь, умень-
шает возможность контроля высокой ЧСС [42].

Имеется сообщение об эффективном использова-
нии ингибитора If–канала ивабрадина у 20 больных 
ПКМП [30]. Наряду со значительным урежением 
ЧСС по сравнению с исходным значением до лече-
ния (в среднем 108±14 уд/мин), достигшего к концу 
12 и 24 нед. значений 62±6 и 61±10 уд/мин, соот-
ветственно, отмечалось улучшение систолической 
функции ЛЖ (ФВ ЛЖ превышала 55% у 94% боль-
ных). Несмотря на малое число больных, включен-
ных в исследование, авторы отмечают потенциаль-
ную клиническую пользу ранней терапии СН вместе 
с ивабрадином у больных ПКМП, сопровождаемой 
тахикардией [30].

Антикоагулянты
При любых кардиомиопатиях, особенно при выра-
женной дилатации полостей сердца и снижении ФВ, 
существует повышенный риск развития интракарди-
ального тромбоза и, соответственно, тромбоэмболи-
ческих эпизодов, что требует проведения профилак-
тической антикоагулянтной терапии. Беременность 
и послеродовый период увеличивают этот риск за 
счет состояния физиологической гиперкоагуляции. 

Фибрилляция предсердий, наличие интракарди-
альных тромбов, использование бромокриптина 
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и снижение ФВ <30-35% являются показаниями 
к назначению антикоагулянтной терапии [56]. Сле-
дует помнить, что варфарин обладает тератогенным 
эффектом в ранние сроки беременности, а во 2-м 
и 3-м триместре его назначение может осложняться 
развитием церебральных геморрагий плода. Поэто-
му, у больных ПКМП используют нефракциониро-
ванный гепарин, так как он не проникает в плацен-
ту (в отличие от варфарина) [55]. В последнее время 
среди прямых антикоагулянтов отмечен ряд пре-
имуществ у низкомолекулярных гепаринов (даль-
тепарин, эноксапарин, тинзапарин) по сравнению 
с гепарином. Низкомолекулярные гепарины имеют 
бóльший период полураспада, что ограничивает чис-
ло введений до 1-2 в сутки, лучшую биодоступность 
(около 85%) и ассоциируются с низкой частотой 
остеопороза, аллергических реакций и гепарин-
обуслов ленной тромбоцитопении [55]. При наличии 
показаний после родов назначать варфарин и гепа-
рин можно без опасений за процесс естественного 
вскармливания, учитывая, что ни один из них не экс-
кретируется в грудное молоко [41].

Антиаритмические 
препараты
Некоторым пациенткам, у которых развились нару-
шения ритма сердца вследствие ПКМП, при острых 
состояниях возникает необходимость во внутривен-
ном введении антиаритмических препаратов (ААП), 
а при хронических формах — применяемых перо-
рально [34]. Имеется существенный недостаток дан-
ных о влиянии ААП на плод. Поэтому, Администра-
ция по Контролю за Пищевыми и Лекарственными 
продуктами США (FDA) относит большинство ААП 
к категории С (риск не может быть исключен) [34]. 
Относительное исключение касается лидокаина 
и соталола (категория В по данным FDA), рассматри-
ваемых как наиболее безопасные средства [37, 60].

Другие ААП, такие как аденозин, хинидин и флека-
инид, следует применять с осторожностью и лишь 
в ургентных ситуациях, которые в основном перено-
сятся больными хорошо, хотя и не гарантировано их 
безопасное влияние на плод [45]. Амиодарон отно-
сится к категории D (прямые доказательства имею-
щегося риска развития специфического фетального 
гипотиреоидизма, замедления внутриутробного ро-
ста и преждевременных родов), а дронедарон — к Х 
(противопоказан при беременности) [34]. Следует 
избегать необоснованного использования противо-
аритмических лекарств при ПКМП из-за их высоко-
го аритмогенного потенциала при ухудшении функ-
ции ЛЖ.

Продолжительность терапии
В соответствии с соглашением экспертов Исследо-
вательской Группы по ПКМП ESC, непрерывная те-

рапия СН считается оправданной в течение как ми-
нимум 12 мес. Учитывая, что у некоторых больных 
наблюдается медленное восстановление функции 
сердца (до 5 лет после диагноза), больным с устой-
чиво сниженной ФВ ЛЖ стандартное лечение СН 
может быть пролонгировано на годы или даже по-
жизненно [32].

Полное восстановление структуры и функции ЛЖ 
не всегда ассоциируется со стабильным состоянием 
здоровья больной. Поэтому, представляется целесо-
образным опыт некоторых специалистов, предлага-
ющих продлевать лекарственную терапию СН при 
ПКМП с использованием ИАПФ, β-АБ, антагони-
стов минералокортикоидных рецепторов и др. на 
срок не менее 6 мес после полного восстановления 
функции ЛЖ, а затем придерживаться подхода мед-
ленного уменьшения дозировок препаратов [32].

Патогенетическая 
терапия перипартальной 
кардиомиопатии
Существуют схемы лечения, разработанные для кор-
рекции возможных механизмов развития ПКМП. 
Применение иммуносупрессивной терапии 
(ИСТ) при ПКМП было предложено по аналогии 
с исследованиями, проведенных среди больных вос-
палительной кардиомиопатией, в тех случаях, когда 
выполнена эндомиокардиальная биопсия и имеется 
гистологическое подтверждение миокардита [7]. В то 
же время, при обычном морфологическом исследо-
вании вирусные или другие инфекционные агенты 
могут не обнаруживаться в миокарде. В одном ис-
следовании, охватившем 18 больных ПКМП, было 
показано, что у 10 пациенток с миокардитом, под-
твержденным морфологически, лечение в течение 
6-8 нед. с помощью ИСТ (комбинация преднизолона 
и азатиоприна) сопровождалось статистически зна-
чимым улучшением функции ЛЖ наряду с уменьше-
нием его размеров, что разительно контрастировало 
с группой больных ПКМП без гистологических при-
знаков воспаления [47]. Следует подчеркнуть, что 
ИСТ назначалась только при получении результатов 
эндомиокардиальной биопсии. Лечение с помощью 
ИСТ не показано больным ПКМП без признаков 
миокардита или при обнаружении в миокарде ин-
фекционных агентов [41].

Внутривенно вводимый иммуноглобулин был 
протестирован в одиночном исследовании на ма-
лом количестве больных. По сравнению с лицами 
контроля, больные, получавшие иммуноглобулин, 
продемонстрировали лучшие результаты восстанов-
ления функции ЛЖ [15]. Несмотря на обнадеживаю-
щие результаты исследования, они в дальнейшем не 
были подтверждены в других исследованиях. Таким 
образом, обоснованность назначения иммуноглобу-
лина больным ПКМП остается сомнительной. 
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На основе предполагаемой теории воспаления в па-
тогенезе ПКМП, опосредованного цитокинами, 
была предпринята попытка назначения пенток-
сифиллина, ингибирующего синтез фактора не-
кроза опухоли-α и предотвращающего клеточный 
апоптоз in vitro и in vivo. В одном нерандомизиро-
ванном исследовании 30 больным ПКМП назна-
чался пентоксифиллин в дозировке 400 мг 3 р/сут 
в качестве дополнения к стандартной терапии, в то 
время как контрольная группа (29 пациенток) при-
нимала только стандартное лечение СН (диуретики, 
дигоксин, эналаприл и карведилол) [59]. Через 6 мес. 
лечения в группе больных, получавших пентокси-
филлин, отмечены лучшие показатели функции 
ЛЖ, уменьшения выраженности функционального 
класса СН по NYHA и выживаемости, чем в группе 
контроля (1 смертельный исход по сравнению с 8, со-
ответственно). Авторы считают, что положительные 
результаты, оцениваемые по выживаемости боль-
ных, связаны с подавлением уровней фактора некро-
за опухоли-α, С-реактивного белка и Fas/Apo-1 [59].

Опубликованы сообщения о хорошем клиническом 
эффекте с нормализацией систолической функции 
ЛЖ при использовании бромокриптина [22, 46], 
угнетающего секрецию пролактина за счет связы-
вания с дофаминовыми рецепторами и обладающе-
го плейотропными эффектами. В частности, ранее 
было отмечено его положительное влияние на АД, 
сосудистое сопротивление и сывороточные уровни 
норадреналина [57]. Кроме того, показано, что бро-
мокриптин увеличивает ударный объем и умень-
шает давление наполнения ЛЖ. По результатам 
многочисленных сообщений показано, что терапия 
бромокриптином является эффективным и пер-
спективным методом лечения больных ПКМП [29, 
57, 58]. В исследовании A.Haghikia et al. получены 
убедительные результаты, свидетельствующие, что 
лечение бромокриптином в комбинации с тради-
ционной терапией СН (β-АБ, ИАПФ, блокаторами 
рецепторов ангиотензина II) сопровождалось значи-
тельным улучшением состояния больных и параме-
тров гемодинамики [29].

Ранняя фармакологическая блокада секреции про-
лактина бромокриптином может устранить вредные 
воздействия и субфрагмента пролактина-16 кDa, 
а также способна предотвратить повреждения сосу-
дов микроциркуляторного русла, замещение фибро-
зом и, как следствие, патологическое ремоделирова-
ние миокарда [28, 58]. Благодаря этому улучшается 
не только сердечная функция, но и клиническое со-
стояние больных ПКМП [38]. Кроме того, предпо-
лагается, что бромокриптин участвует в процессе 
восстановления повреждённого миокарда [14, 28]. 
Начальная доза бромокриптина обычно составля-
ет 5 мг/сут в 2 приёма, но в определенных случаях, 
при более высоком уровне пролактина, её можно 
повысить. 

Однако энтузиазм ранних результатов применения 
бромокриптина в последнее время заметно спал за 
счет малого количества рандомизированных клини-
ческих исследований, неожиданно высокой частоты 
побочных эффектов в контрольных группах и по-
тенциального вреда применения бромокриптина 
в перинатальном периоде [8]. Разрешение в США 
на его использование в целях подавления лактации 
было отозвано в 1995 г. из-за возникшего беспокой-
ства в отношении побочных сосудистых эффектов 
у матери. Описаны случаи, свидетельствующие о вы-
сокой частоте тромботических эпизодов при при-
менении бромокриптина, приводящих к инфаркту 
миокарда, инсульту, окклюзии вен сетчатки глаза 
и др. [27, 36].

Более того, следует внимательнее изучить возмож-
ное негативное последствие терапии бромокрипти-
ном на здоровье новорожденных в развивающихся 
странах, где неполноценное питание и небезопас-
ное обеспечение водой играют существенную роль 
в детской смертности. Ретроспективное Интернет-
исследование в США показало, что грудное вскарм-
ливание ассоциируется с более благоприятным 
материнским прогнозом [54]. Таким образом, ис-
пользование бромокриптина и целенаправленное 
прекращение лактации в настоящее время остаётся 
спорным. Обоснованные ожидания возлагаются на 
результаты продолжающегося проспективного ран-
домизированного клинического исследования в Гер-
мании с участием 60 женщин, страдающих ПКМП, 
посвященное изучению влияния бромокриптина на 
течение заболевания и его побочных эффектов [28].

Имеются также противоречивые данные о примене-
нии каберголина — продленного агониста дофа-
миновых рецепторов — в лечении ПКМП. В иссле-
довании J.S. de Jong et al. зарегистрировано значи-
тельное улучшение функции ЛЖ при использовании 
каберголина [19], хотя имеются лишь единичные ра-
боты, оценивающие его эффективность при ПКМП 
[19, 44]. Поэтому, преждевременно рассматривать 
этот препарат в качестве надежной терапии карди-
омиопатии вследствие малого количества клиниче-
ских исследований и высокого риска серьезных ос-
ложнений [46, 57]. 

На настоящий момент имеются неоднозначные мне-
ния в отношении различных терапевтических режи-
мов ингибирования пролактина у больных ПКМП. 
Резюмируя результаты многочисленных исследова-
ний, посвященных оценке эффективности агонистов 
рецепторов дофамина, J.D. Fett полагает, что пре-
ждевременно рекомендовать широкое использова-
ние ингибиторов пролактина (бромокриптина и ка-
берголина) для лечения ПКМП [23, 24], хотя многие 
европейские ученые все же включают бромокриптин 
в программы терапии заболевания, подчеркивая не-
обходимость поведения дальнейших контролируе-



О Б З О Р Н Ы Е  С Т А Т Ь ИАрхивъ внутренней медицины • № 5 • 2017

347 

мых исследований [10, 32]. В частности в руковод-
стве исследовательской группы ESC по ПКМП бро-
мокриптин рекомендуется больным острой ПКМП 
в качестве дополнительной терапии к лечению СН 
(по 2,5 мг 2 р/сут в течение 2 нед. с последующим 
снижением до 2,5 мг/сут на 6 нед.) [10]. С учетом ри-
ска тромбоэмболических осложнений при лечении 
бромокриптином, хотя отмеченных в основном при 
больших дозировках, необходимо одновременное 
профилактическое назначение гепарина [10]. По ре-
зультатам работы D. Hilfiker-Kleiner et al. низкие дозы 
бромокриптина (2-5 мг/сут) не сопровождались ка-
кими-либо побочными эффектами при лечении 
57 больных Регистра ПКМП Германии [32]. 

Трудно не согласиться с мнением U.Elkayam et al. 
[21], что требуется гораздо «больше информации, 
полученной из контролируемых крупномасштабных 
исследований, для дальнейшей оценки потенциаль-
ной роли бромокриптина в лечении ПКМП. До тех 
пор, пока не будут доступные эти данные, учитывая 
известные осложнения препарата, применение бро-
мокриптина следует рассматривать как эксперимен-
тальное, а назначать его необходимо лишь на инди-
видуальной основе».

Трансплантация сердца рассматривается в тех 
случаях, когда отсутствует возможность применения 
механической поддержки кровообращения либо не 
удается достичь с ее помощью удовлетворительных 
результатов восстановления функции желудочков 
после 6-12 мес. лечения [41]. К настоящему времени 
имеются противоречивые результаты транспланта-
ции сердца у пациенток ПКМП: по одним данным 
исход пересадки сердца сравним среди больных этой 
патологией и СН, обусловленной иными причина-
ми [39, 57], по другим — результаты трансплантации 
у женщин с ПКМП оказались хуже, чем у реципиен-
тов с другими заболеваниями [52]. 

Родоразрешение
К этому времени отсутствуют данные в отноше-
нии рекомендаций о решении времени и предпо-
чтительного вида родов. Важно отметить, что нет 
и свидетельств, что ранние роды или плановое ке-
сарево сечение могут улучшить течение ПКМП или 
прогноз для плода [8]. Тем не менее, роды показаны 
в случаях нестабильной гемодинамики и быстро 
ухудшающегося состояния больной [20]. Родораз-
решение больных ПКМП желательно проводить 
в условиях кардиохирургического стационара под 
наблюдением опытных кардиолога, акушера-гине-
колога, реаниматолога при непрерывном контроле 
электрокардиограммы и АД [6].

При стабильной гемодинамике, отсутствии показа-
ний к кесареву сечению, предпочтение отдают физи-
ологическим родам. При необходимости допустимо 

использование эпидуральной анестезии. Физиоло-
гические роды обладают рядом преимуществ: мини-
мальная кровопотеря, более стабильная гемодинами-
ка, отказ от хирургического вмешательства, которое 
само по себе является стрессовым фактором. Кесаре-
во сечение выполняют при развитии дистресса плода 
и других состояниях, сопряженных с угрозой жизни 
матери или плода [43]. Кесарево сечение рекомен-
довано проводить, комбинируя спинальную и эпи-
дуральную анестезию [53]. Если во время или после 
родоразрешения возникает необходимость в исполь-
зовании окситоцина, то необходимо помнить, что он 
снижает системное сосудистое сопротивление, ком-
пенсаторно увеличивая ЧСС, и может служить при-
чиной относительной коронарной недостаточности. 
Поэтому опосредованный кардиальный эффект ок-
ситоцина должен учитываться при дисфункции ЛЖ 
[20]. Кроме того, не рекомендуется применять эрго-
метрин, так как он может вызывать коронарную ва-
зоконстрикцию, разнообразные нарушения ритма 
сердца и легочную гипертензию [20, 51].

Преждевременные роды, встречающиеся примерно 
в 17-25% случаев у больных ПКМП, не оказывают 
негативного влияния на ребенка. Грудное вскарм-
ливание возможно при тщательном контроле со-
стояния малыша с учетом подбора препаратов, не 
оказывающих негативное влияние на его организм. 
После родов при наличии болевого синдрома следу-
ет проводить соответствующую анальгезию, так как 
боли стимулируют симпатическую активацию, что 
вызывает тахикардию и увеличивает постнагрузку 
на сердце [20, 51].
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Резюме
Цель исследования: выявить особенности артериальной гипертензии (АГ), протекающей у мужчин-сотрудников правоохранительных ор-

ганов трудоспособного возраста на фоне ожирения (ОЖ), оценить ассоциированные с ОЖ факторы, влияющие на АГ. Материалы и мето-

ды: в исследование были включены мужчины трудоспособного возраста, работающие в системе органов внутренних дел и госпитализи-

рованные планово в кардиологический стационар с основным диагнозом — артериальная гипертензия. Все исследуемые пациенты были 

разделены на две группы, в первую группу вошли пациенты с артериальной гипертензией в комбинации с ожирением, во вторую- с артери-

альной гипертензией и нормальной массой тела. Всем пациентам было проведено общее клиническое и углубленное антропометрическое 

обследование. Инструментальное обследование пациентов включало эхокардиографию, суточное мониторирование артериального давле-

ния и пульсоксиметрию. Помимо этого всем больным была проведена оценка риска синдрома обструктивного апноэ сна и исследован психо-

эмоциональный статус с использованием общепринятых опросников. Результаты и их обсуждение: сравнительный анализ двух групп по-

казал, что значимые различия наблюдались в отношении некоторых антропометрических показателей. У пациентов с ожирением выявлены 

более выраженные признаки ремоделирования миокарда по результатам эхокардиографии. Также пациенты этой группы отличались более 

высокой вероятностью развития синдрома обструктивного апноэ сна, большей склонностью к тревожности, сочетающейся с нарушением 

пищевого поведения, чаще по ограничительному типу. Сравнительный анализ суточного профиля артериального давления двух групп не 

выявил существенных различий, однако пациентам с ожирением требовалась значимо более интенсивная гипотензивная терапия для дости-

жения целевых цифр артериального давления. Заключение: ожирение (ОЖ) приводит к более выраженному ремоделированию миокарда 

у мужчин трудоспособного возраста с артериальной гипертензией. Для компенсации артериальной гипертензии при ожирении требуется 

более интенсивная гипотензивная терапия. Пациенты с ожирением имеют тенденцию к возникновению синдрома обструктивного апноэ сна 

и отличаются высоким уровнем тревожности и нарушениями пищевого поведения.
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Abstract
Aim. The aim of the study was to reveal the peculiarities of arterial hypertension, that occurs in male law enforcement officers of working age against 

the background of obesity, to evaluate the factors associated with obesity that affect hypertension. Materials and methods. The study included 
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men of working age working in the system of internal affairs bodies and hospitalized on a scheduled basis in a cardiological hospital with the main 

diagnosis — arterial hypertension. All studied patients were divided into two groups, the first group included patients with arterial hypertension 

in combination with obesity, the second group included hypertension and normal body weight. All patients underwent a general clinical and in-

depth anthropometric examination. Instrumental examination of patients included echocardiography, 24-hour blood pressure monitoring and pulse 

oximetry. In addition, all patients had an assessment of the risk of obstructive sleep apnea syndrome and studied psycho-emotional status using 

standard questionnaires. Results and discussion. A comparative analysis of the two groups showed that significant differences were observed with 

respect to some anthropometric indicators. In patients with obesity, more pronounced signs of myocardial remodeling were revealed by the results 

of echocardiography. Also, patients of this group were more likely to develop obstructive sleep apnea syndrome, greater propensity to anxiety, 

combined with eating disorders, more often in a restrictive type. A comparative analysis of the diurnal blood pressure profile of the two groups 

showed no significant differences, but obese patients required significantly more intensive antihypertensive therapy to achieve target blood pressure 

figures. Conclusion. Obesity leads to more pronounced myocardial remodeling in working age men with arterial hypertension. More intensive 

antihypertensive therapy is required for compensation arterial hypertension in the case of obesity. Patients with obesity tend to develop a syndrome 

of obstructive sleep apnea and are characterized by a high level of anxiety and eating disorders.

Key words: Obesity, arterial hypertension, eating disorders, syndrome of obstructive sleep apnea
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АГ — артериальная гипертензия, ИММ — индекс массы миокарда, ИМТ — индекс массы тела, КДО — конечный диастолический объем, 
КДР — конечный диастолический размер, КСО — конечный систолический объем, КСР — конечный систолический размер, ЛП — левое 
предсердие, Макс рО2 — максимальное ночное напряжение, Мин рО2 — минимальное ночное напряжение, ММ — масса миокарда ле-
вого желудочка, ОБ — окружность бедер, ОЖ — ожирение, ОТ — окружность талии, ПЖ — правый желудочек, Пс — пульсоксиметрия, 
СМАД — суточное мониторирование артериального давления, СОАС — синдром обструктивного апноэ сна, ТЗСЛЖ — толщина задней 
стенки левого желудочка, ТМЖП — толщина межжелудочковой перегородки, ФВ — фракция выброса

Введение

В последние десятилетия избыточная масса тела 
и ожирение стали одной из важнейших проблем для 
жителей большинства стран мира. Ожирение явля-
ется многофакторным заболеванием, однако к ос-
новным определяющим причинам относятся перее-
дание в сочетании с малоподвижным образом жизни 
у лиц с наследственной предрасположенностью [1, 2, 
13]. Эта проблема затронула все слои населения не-
зависимо от социальной и профессиональной при-
надлежности, возраста и пола, региона проживания 
[6, 8, 13]. В настоящее время ожирение является од-
ним из самых распространенных метаболических 
нарушений у взрослого населения, особенно в эко-
номически благополучных странах, где ожирением 
страдают 25-30% населения. В некоторых регионах 
Восточной Европы доля полных людей уже достигла 
35%. В России в среднем 30% лиц трудоспособно-
го возраста имеют ожирение. Больше всего тучных 
людей в США: в стране избыточная масса тела за-
регистрирована у 60% населения, а не менее 27% 
страдают ожирением [19, 20]. Повсеместно наблю-
дается рост частоты ожирения у детей и подростков 
[9]. В связи с этим ВОЗ рассматривает это заболева-
ние как пандемию, охватывающую многие миллио-
ны людей [2, 3]: в 2008 г. в мире зарегистрировано 
260 млн. больных ожирением, в настоящее время 
в большинстве стран Западной Европы и США ожи-
рением (ИМТ более 30) страдает 20-25% населения. 
Избыточную массу тела (ИМТ более 25) в индустри-
ально развитых государствах, кроме Японии и Ки-
тая, имеет около половины населения. Во многих 

странах мира за последние 10 лет заболеваемость 
ожирением увеличилась в среднем в 2 раза. Экспер-
ты ВОЗ полагают, что к 2025 г. число больных ожи-
рением в мире составит 300 млн. человек [4, 15]. Та-
ким образом, ожирение является распространенным 
нарушением обмена веществ и серьезной медико-
социальной проблемой, особенно в экономически 
развитых странах.

Социальная значимость проблемы ожирения опре-
деляется угрозой временной утраты трудоспособно-
сти и инвалидизацией пациентов молодого и сред-
него возраста со снижением общей продолжитель-
ности жизни в связи с частым развитием тяжелых 
сопутствующих заболеваний, значительная доля 
среди которых принадлежит кардиоваскулярной 
патологии, в частности, артериальной гипертензии 
[6, 13, 14]. Избыточное накопление жира является 
составной частью кардиометаболического риска, 
увеличивающего вероятность развития и прогрес-
сирования сердечно-сосудистых заболеваний (ССЗ) 
[4, 7, 8, 12]. Уже не вызывает сомнения, что гипер-
тоническая болезнь имеет прямую причинную связь 
с ожирением, о чем свидетельствуют и данные эпи-
демиологических исследований, показывающие, 
что у людей с избыточным весом риск развития ар-
териальной гипертензии значительно превосходит 
таковой у лиц с нормальной массой тела [4, 10, 14]. 
Давно известно, что у пациентов с артериальной 
гипертонией, протекающей на фоне ожирения, 
успешное снижение избыточной массы тела позво-
ляет улучшить гемодинамический контроль и до-
биться ремиссии [18].
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Возможными причинами прибавки веса могут быть 
хроническая усталость, уменьшение физической 
активности с нарушением циркадных ритмов [13], 
неадекватная продолжительность ночного сна. Так, 
если полвека назад длительность сна составляла 
в среднем 8 — 9 часов, то в наше время более трети 
людей спят по 5 — 6 часов в сутки.

В то же время заслуживает внимания тот факт, что 
ожирение может приводить к развитию синдрома 
обструктивного ночного апноэ [3, 4, 5, 16], что явля-
ется прогностически неблагоприятным фактором 
кардиоваскулярного риска, особенно на фоне арте-
риальной гипертонии.

Увеличивающаяся распространенность ожирения 
среди мужчин трудоспособного возраста в нашей 
стране, сочетание его с артериальной гипертензией 
и сохраняющаяся высокая кардиоваскулярная смерт-
ность у данного контингента пациентов определили 
актуальность настоящего исследования [6, 7, 13, 17].

Актуальна эта проблема и для сотрудников органов 
внутренних дел, среди которых в последние годы 
регистрируется неуклонный рост заболеваемости 
ожирением, а условия службы часто способствуют 
формированию избыточной массы тела. Выбороч-
ные исследования свидетельствуют, что до 30-40% 
личного состава органов внутренних дел из-за ожи-
рения подвергаются ограничениям при профессио-
нальном отборе, продвижении по службе, в социаль-
ных отношениях, повседневной жизни. Однако на 
сегодняшний день проблема лишнего веса у данной 
категории больных изучена недостаточно, что и по-
служило основанием для проведения настоящего ис-
следования.

Цель исследования — выявить особенности арте-
риальной гипертензии (АГ), протекающей у мужчин 
трудоспособного возраста на фоне ожирения (ОЖ), 
оценить ассоциированные с ОЖ факторы, влияю-
щие на АГ.

Материалы и методы

Обследовано 59 мужчин — работников поли-
ции в возрасте от 34 до 58 лет (средний возраст 
48,8+7,92 лет) с АГ 2-3 стадии, госпитализирован-
ных в стационар планово для оценки состояния 
органов-мишеней и оценки эффективности прово-
димой гипотензивной терапии и, при необходимо-
сти, коррекции ее. Все пациенты имели идентичный 
характер трудовой деятельности, и, соответственно, 
были сопоставимы по степени нервных и физиче-
ских нагрузок и по решению военно-врачебной ко-
миссии относились к 3 группе предназначения в со-
ответствии с требованиями, предъявляемыми служ-
бой к состоянию здоровья [11].

Клиническое обследование пациентов, помимо 
стандартных методов, включило оценку антропо-
метрических параметров с расчетом индекса мас-
сы тела (ИМТ), измерение окружности талии (ОТ), 
бедер (ОБ) с расчетом коэффициента талия-бедро 
(ОТ/ОБ). В результате все пациенты были разделе-
ны на две группы — 1 группа, основная, с андроид-
ным ожирением (ОЖ) II-III степени тяжести (36 чел, 
61%) и больные с нормальной массой тела (2 группа, 
контроль, 23 чел, 39%). Сравниваемые группы были 
рандомизированы методом компьютерной рандоми-
зации путем генерации случайных чисел.

Инструментальные методы обследования 
включали эхокардиографию (ЭхоКГ) — аппа-
рат ACCUVIX-20 — с оценкой таких параметров, 
как фракция выброса (ФВ), конечный систоличе-
ский объем (КСО), конечный диастолический объем 
(КДО), конечный систолический размер (КСР), ко-
нечный диастолический размер (КДР), размер левого 
предсердия (ЛП), размер правого желудочка (ПЖ), 
толщина задней стенки левого желудочка (ТЗСЛЖ), 
толщина межжелудочковой перегородки (ТМЖП), 
масса миокарда левого желудочка (ММ), индекс мас-
сы миокарда (ИММ); проведено суточное монитори-
рование артериального давления (СМАД) (с исполь-
зованием прибора МнСДП-2 фибры BPLab) с оцен-
кой параметров его профиля.

Всем больным выполнена пульсоксиметрия (Пс) 
(стационарный пульсоксиметр АППОЛОН 1000СТ) 
с оценкой минимального ночного напряжения 
(мин рО2) и максимального ночного напряжения 
кислорода в крови (макс рО2).

Для оценки риска развития синдрома обструктивно-
го апноэ сна (СОАС), психо-эмоционального статуса 
обследованных пациентов и особенностей пищево-
го поведения проведено их анкетирование с исполь-
зованием модифицированного берлинского опрос-
ника, шкалы сонливости Epworth, шкалы депрессии 
Бэка, шкалы личностной и ситуационной тревож-
ности Спилберга-Ханина, голландского опросника 
пищевого поведения DEBQ.

Статистическая обработка полученных данных 
проведена с помощью программы STATISTICA 6.0 
(StatSoft) c использованием непараметрических ме-
тодов: параметры описательной статистики (полу-
ченные данные представлены в виде медиан и 25 
и 75 перцентилей Ме [25;75]); для суждения о значи-
мости различий между двумя несвязанными выборка-
ми использовали критерий Манн-Уитни, в качестве 
вероятности ошибки применялась величина р<0,05.

Перед включением в исследование всеми пациен-
тами было подписано информированное согласие. 
Данное исследование было одобрено локальным 
этическим комитетом.
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Результаты

Клиническая характеристика обследованных групп 
представлена в таблице 1.
Как видно из полученных данных, больные обеих 
групп были идентичны по возрасту, росту, давности 

АГ, степени и стадии АГ, существенные же различия 
касались веса, ИМТ, ОТ и соотношении ОТ к ОБ.

Характер сопутствующей патологии в группах об-
следованных пациентов был идентичен и прояв-
лялся в основном заболеваниями костно-суставного 

Таблица 1. Клиническая характеристика пациентов с АГ при наличии (1 Группа) и отсутствии (2 группа) ОЖ
Table 1. Clinical characteristics of patients with arterial hypertension in the presence (group 1) and absence (group 2) 
of obesity

Характеристика/Characteristic 1 группа/group 1
N=36

2 группа/group 2
N=23 р

Возраст, годы/Age, years 49[34;66] 49[ 38;58] 0,58

Рост, см/Height, cm 178[175;190] 179 [164;183] 0,68

Вес, кг/Weight, kg 120[83;186] 81,5 [64;120] 0,0000001

ИМТ, кг/м2/BMI, kg/m2 35[30;55] 25,5 [21;29] 0,0000001

ОТ , см/Waist circumference, cm 120[90;147] 92,5 [85;125] 0,0000001

ОТ/ОБ /Waist circumference/Hip circumference 0,9[0,8;1,01] 0,91 [0,7;1,5] 0,0007

Давность АГ, годы/Duration of hypertension, years 10[7;15] 9,6[7;10] 0,9

Стадия АГ/Stage AH 2,4[2;3] 2,2 [2;3] 0,87

Степень АГ/Рower AH 2,3 [2;3] 2,1[2;3] 0,91

Таблица 2. Показатели СМАД у мужчин с ожирением (1 группа) и нормальной массой тела (2 группа)
Table 2. Indicators of daily blood pressure monitor in men with obesity (group 1) and normal body weight (group 2)

Показатель/Index

Пациенты 
с ожирением/

Patients 
with obesity

N=36

Пациенты 
без ожирения/

Patients 
without obesity

N=23

p

Среднее САД сутки/Mean twenty-four hours SBP 125,5 [116;136,5] 130[110;145] 0,35

Среднее ДАД сутки/Mean twenty-four hours DBP 77,5[73;88,5] 84[68;102] 0,44

Среднее САД день/Mean day SBP 130[121;142] 133,5[113;148] 0,69

Среднее ДАД день/Mean day DBP 82[77;90] 87[69;102] 0,37

Среднее САД ночь/Mean SBP Night 111[105;123] 117[101;132] 0,40

Среднее ДАД ночь/Mean DBP Night 71[63;82] 71[63;88] 0,67

Среднее пульсовое АД/Average pulse BP 46[38;51] 44,5[37;51] 0,62

Среднее ЧСС/Average heart rate 68[64,5;72] 64[57;91] 0,65

Максимальное САД день/Maximum SBP day 160,5[147,5;176] 164[138;195] 0,54

Максимальное ДАД день/Maximum DBP day 101[95;120,5] 108,5[96;127] 0,37

Максимальное САД ночь/Maximum SBP Night 130,5[120;141] 138[111;158] 0,50

Максимальное ДАД ночь/Maximum DBPNight 85[78;108] 90[77;110] 0,72

Максимальное САД сутки/Maximum SBP twenty-four hours 160,5[147,5;177] 165[138;197] 0,43

Максимальное ДАД сутки/Maximum DBP twenty-four hours 101[94;121] 108,5[96;127] 0,32

Минимальное САД сутки/Minimal twenty-four hours SBP 95[89;102] 95,5[82;124] 0,94

Минимальное ДАД сутки/Minimal twenty-four hours DBP 53[48;60] 55,5[49;80] 0,34

Вариабельность САД день/Variability of SBP day 13[10;14] 15[10;22] 0,08

ВариабельностьДАД день/Variability of DBP day 11[8;12] 11,5[8;16] 0,33

Вариабельность САД ночь/Variability of SBP night 10[9;12] 9,5[6;17] 10,97

Вариабельность ДАД ночь/Variability of SBP night 10[8;12] 8,5[6;12] 0,71

Величина утреннего подьема САД/The value of the morning SBP rise 40[33,5;51] 40,5[32;52] 0,98

Величина утреннего подьема ДАД/The value of the morning SBP rise 35,5[30,5;44] 36[30;52] 0,72

Скорость утреннего подьема САД/The speed of morning SBP lifting 14[9;17] 17,5[11;41] 0,30

Скорость утреннего подьема ДАД/The speed of morning SBP lifting 15[10;18] 16[12;35] 0,7

Примечание: САД — систолическое артериальное давление (АД), ДАД — диастолическое АД, ЧСС — частота сердечных сокращений/SBP — systolic blood pressure, 
DBP — diastolic blood pressure
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аппарата (остеоартроз) и хронической патологией 
желудочно-кишечного тракта.

Статистически значимых различий по стадии арте-
риальной гипертензии в основной и контрольной 
группе выявлено не было, преобладала II стадия 
в обеих группах. В то же время у 6 пациентов 1 груп-
пы и у четырех 2-й была диагностирована артери-
альная гипертензия III стадии, во всех случаях ассо-
циированная с хронической ишемической болезнью 
сердца в виде стабильной стенокардии I-II КФК.

Существенно, что статистически значимых раз-
личий не наблюдалось и по степени артериальной 
гипертензии (р=0,91). В обеих группах преобладали 
пациенты со 2 степенью артериальной гипертензии; 
так, в основной группе у 32 пациентов была диагно-
стирована АГ 2 степени и у 4 пациентов 3 степени, 
в то время как в контрольной группе 2 степень АГ 

встречалась в 20 случаях, а 3 степень лишь у 3 паци-
ентов.

Результаты сравнительного анализа суточного про-
филя АД в двух группах пациентов в зависимости от 
наличия и отсутствия ОЖ приведены в таблице 2.

Вопреки ожиданиям, больные с ожирением (ОЖ) 
не отличались более высокими цифрами АД, что 
может быть объяснено фактом, что все пациенты, 
находясь в стационаре, получали многокомпонент-
ную гипотензивную терапию, позволившую достичь 
«целевых» значений АД. В то же время анализ про-
водимого медикаментозного лечения позволил вы-
явить, что больные основной группы требовали для 
оптимальной нормализации АД значимо большего 
количества гипотензивных препаратов. Так, пациен-
ты с ОЖ получали 4,5 [4;5] групп, без ОЖ — 3 [1,5;4], 
р=0,0003 (рис. 1).

Рисунок 1. Количество групп 
гипотензивных препаратов, 
принимаемых пациентами 
с наличием и отсутствием 
ожирения
Figure 1. The number of groups 
of antihypertensive drugs taken 
by patients with the presence and 
absence of obesity

Таблица 3. Показатели эхокардиографии у мужчин c АГ при наличии (1 группа) и отсутствии (2 группа) ожирения
Table 3. Indicators of echocardiography in men with obesity (group 1) and normal body weight (group 2)

Показатель/Index
С ожирением/

With obesity
N= 36

Без ожирения/
Without obesity

N=23
p

ФВ/Ejection fraction,% 62[55;66] 60[46;66] 0,94

ЛП, мм/Left atrium, mm 41[38;45] 40[35;43] 0,2

ПП, мм/right atrium, mm 31[28;38] 33[28;38] 0,73

КДР, мм/Terminal diastolic size, mm 51[47;53,5] 50[45;57] 0,58

КСР, мм/Terminal systolic size, mm 32[30;34] 33,5[30;37] 0,74

ПЖ, мм/Right ventricle, mm 26,5[23;30] 25[23;30] 0,31

КДО, мл/Terminal diastolic volume, ml 119,0 [107;159] 137.0 [94;171] 0,7011

КСО, мл/Terminal systolic volume, ml 44,0 [39;77] 47.0 [39;89] 0,6559

ТМЖП, мм/Thickness of interventricularseptum, mm 14,5 [12;15] 12 [11;13] 0,0115

ТЗСЛЖ, мм/Thickness of the posterior wall of the left ventricle, mm 14 [11;15] 12 [11;12] 0,0119

ММ, г/Myocardial mass, g 285 [232;329] 222 [194,5;242] 0,0027

ИММ/Myocardial mass index 122,5 [112;130] 108 [93,5;122] 0,0460
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Данные эхокардиографического исследования про-
демонстрировали ряд особенностей у пациентов ос-
новной группы (таблица 3).

Наш анализ показал, что больные с АГ, протекаю-
щей на фоне ОЖ, отличались более выраженны-
ми признаками ремоделирования миокарда левого 
желудочка в виде статистически значимо большей 
ТМЖП, ТЗСЛЖ, ММ, ИММ (рис. 2).

При оценке вероятности наличия СОАС в обеих 
группах мы опирались на данные модифицирован-
ного берлинского опросника, сопоставляя получен-
ные результаты с показателями ночной пульсокси-
метрии, а также выявляли наличие сонливости по 
шкале Epworth (таблица 4).

Как показал сравнительный анализ, пациенты с АГ, 
протекающей на фоне андроидного ОЖ, отличались 

Таблица 4. Показатели вероятности синдрома обструктивного апноэ сна, сонливости и пульсоксиметрии 
у мужчин c АГ при наличии (1 группа) и отсутствии (2 группа) ожирения

Table 4. Indicators of probability of syndrome of obstructive sleep apnea, drowsiness and pulse oximetry in men with 
obesity (group 1) and normal body weight (group 2)

Показатель/Index
С ожирением/

With obesity
N= 36

Без ожирения/
Without obesity

N=23
р

Модифицированного берлинского опросника/A modified Berlin questionnaire 5[4;7] 4 [2;5,5] 0,0348

Шкалы сонливости Epworth/Epworth sleepiness scales 7 [4;10] 5 [1;7] 0,0429

Min pO2 (данные пульсоксиметра)/Min pO2 (pulse oximeter data) 88,5[84;90] 93,5[83;98] 0,0086

Max pO2 (данные пульсоксиметра)/Max pO2 (pulse oximeter data) 98[92;99,5] 99,5[95;100] 0,1190

Рисунок 2. 
Эхокардиографические 
показатели ремоделирования 
миокарда левого желудочка 
у больных артериальной 
гипертензией при наличии 
и отсутствии ожирения
Figure 2. Echocardiographic 
parameters of left ventricular 
myocardial remodeling 
in patients with arterial 
hypertension in the presence and 
absence of obesity

*р=0,0115; **р=0,0119; ***р=0,0027; ****р=0,0460

Таблица 5. Оценка психоэмоционального статуса и нарушений пищевого поведения у мужчин c АГ при наличии 
(1 группа) и отсутствии (2 группа) ожирения

Table 5. Assessment of psycho emotional status and eating disorders in men with obesity (group 1) and normal body 
weight (group 2)

Показатель/Index
С ожирением/

With obesity
N= 36

Без ожирения/
Without obesity

N=23
р

Шкала Бэка/Bek scale 4,5[2;10,5] 9[0;15] 0,3208

Тревожность Спилберга Ханина (СТ)/Anxiety of Spielberg Hanin (Situational) 39,5 [36;42,5] 37[30;48] 0,4792

Тревожность Спилберга Ханина (ЛТ)/Anxiety of Spielberg Hanin (Personal) 39,5[38;45] 37[1;2,9] 0,0597

DEBQ (огранич.)/DEBQ(Restrictive) 2,5[2,15;3,2] 2[1;2,9] 0,0146

DEBQ (эмоц.)/DEBQ(Emotionally) 1,3[1,07;1,84] 1,15[1;2,7] 0,1784

DEBQ (экстернальн.)/DEBQ (External) 2,6[2,1;3,4] 2,5[1;3,9] 0,2009
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статистически значимо большей вероятностью раз-
вития СОАС, сонливостью, что протекало на фоне 
сниженного парциального напряжения кислорода 
в крови.

Результаты сравнительного анализа психоэмоцио-
нального статуса пациентов в зависимости от нали-
чия и отсутствия ОЖ, а также особенностей пище-
вого поведения приведены в таблице 5.

Из представленной таблицы видно, что наличие 
ОЖ не сопровождается более выраженными де-
прессивными расстройствами у наших пациентов, 
напротив, степень выраженности депрессии у этих 
больных меньше, в то же время пациенты с ОЖ от-
личались большей склонностью к тревожности, со-
четавшейся при этом у всех с нарушениями пищево-
го поведения, чаще по ограничительному типу.

Таким образом, наличие андроидного ожирения 
у мужчин трудоспособного возраста, служащих 
в системе МВД, определяет некоторые особенности 
артериальной гипертонии, проявляющиеся в виде 
признаков более выраженного ремоделирования ми-
окарда левого желудочка, наблюдающегося при сопо-
ставимых на этапе стационарного лечения с много-
компонентной гипотензивной терапией показателях 
профиля АД. Возможными объяснениями данного 
феномена могут являться отсутствие на этапе вне-
стационарного лечения АГ достижения целевых 
уровней АД; о большей тяжести АГ при ОЖ может 
свидетельствовать необходимость назначения боль-
шего количества гипотензивных препаратов. Небла-
гоприятный фон, создаваемый ОЖ, утяжеляет тече-
ние АГ. Мы установили некоторые ассоциированные 
с ОЖ факторы, усугубляющие течения АГ, такие, как 
повышенный риск и вероятность развития СОАС, 
признанного фактора риска развития гипертрофии 
левого желудочка за счет целого ряда патологических 
механизмов (усиление активности симпатической 
нервной системы, повышение внутригрудного дав-
ления во время эпизодов апноэа, гипоксемия), что 
подтвердило наше исследование. К развитию и усугу-
блению ОЖ, приводят и отклонения в психоэмоци-
ональном статусе в виде повышенной тревожности, 
сопровождающейся нарушениями пищевого пове-
дения, что диктует необходимость при проведении 
комплексной терапии пациентов данного профиля 
использование, наряду с медикаментозной терапией, 
психокоррегирующих вмешательств.

Выводы

1. Достижение целевых уровней артериального дав-
ления при андроидном ожирении у мужчин трудо-
способного возраста служащих в системе МВД тре-
бует значимо более интенсивной гипотензивной 
терапии.

2. При сопоставимых параметрах артериальной ги-
пертонии по степени тяжести и по стадии данная 
патология, протекающая на фоне ожирения, сопро-
вождается более выраженным ремоделированием 
миокарда левого желудочка по данным ЭхоКГ (зна-
чимо большей ТЗСЛЖ, ТМЖП, ММ, ИММ).

3. Пациенты с андроидным ожирением отличаются 
склонностью к возникновению синдрома обструк-
тивного апноэ сна, повышенной сонливостью, что, 
по данным пульсоксиметрии, сопровождается сни-
жением сатурации кислорода в крови.

4. Исследование психоэмоционального статуса по-
зволило выявить, что мужчины трудоспособного 
возраста с ожирением, служащие в системе МВД, не 
отличаются депрессивными расстройствами, однако 
характеризуются более высоким уровнем тревожно-
сти на фоне нарушений пищевого поведения, чаще 
по ограничительному типу.
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Резюме
В Российской Федерации на протяжении последних лет неуклонно растет заболеваемость населения сердечно-сосудистой патологией. 

За период 2010-2014 гг. количество пациентов с впервые установленным диагнозом «артериальная гипертензия» увеличилось на 139,5 тыс. 

человек или на 16,8%. Высокая распространенность артериальной гипертензии предопределяет высокую частоту возникновения сердеч-

но-сосудистых осложнений, в том числе с летальным исходом. Именно артериальная гипертензия является ведущим фактором высокой 

смертности населения от заболеваний сердечно-сосудистой системы, увеличивая риск развития ишемической болезни сердца и инсульта 

в 3-4 раза. Среди причин госпитализации взрослого населения по направлению скорой медицинской помощи на первом месте стоят бо-

лезни системы кровообращения (23,9%), в том числе ишемическая болезнь сердца (10,7%), цереброваскулярные болезни (6%), болезни, 

характеризующиеся повышенным кровяным давлением (3,3%). В нашей работе проведен анализ 1 605 374 вызовов скорой медицинской 

помощи к пациентам с повышением артериального давления за 6 месяцев в 2015г. Установлено, что наличие гипертонического криза у дан-

ных пациентов зарегистрировано в 16,1% случаев, а медицинская эвакуация потребовалась в 1,45% случаев. Выявлено, что в 7,2% случаях 

пациенты с повышенным артериальным давлением обращаются в течении 24 часов за скорой медицинской помощью повторно. В этой груп-

пе количество пациентов с гипертоническим кризом выше (19,4%), а процент медицинской эвакуации составляет 4,1%. Показана структура 

диагнозов повторных вызовов, среди которых в 59,5% установлен диагноз «Гипертоническая болезнь». Отмечено, что среди лиц повторно 

вызывающих бригаду скорой медицинской помощи преобладают пациенты пожилого возраста.

Ключевые слова: скорая медицинская помощь, повышение артериального давления, гипертонический криз, повторные вызовы бригад 

скорой медицинской помощи
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Abstract
Over the last years the incidence of cardiovascular diseases had increased in Russian Federation. In a period of 2010-2014 y. the number of patients 

diagnosed hypertension increased by 16,8% (139,5 thousand patients). High prevalence of hypertension leads to different cardiac complications that 

could be responsible for death. Hypertension is a major risk factor for ischemic heart disease and stroke, increases the risk in 3-4 times, and therefore 

one of the most important causes of morality. The major cause that required emergency hospitalization in adult population was estimated to be 
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cardiovascular diseases (23,9%), including ischemic heart disease (10,7%), cerebrovascular diseases (6%), and diseases attributable to high blood 

pressure (3,3%). We studied 1 605 374 (9,6%) emergency ambulance calls to patients with high blood pressure during the period of 6 month (2015 y.) 

. In 16,1% cases emergency service calls were related to hypertensive crisis and 1,45% of patients needed emergency evacuation. We determined that 

in 7,2% cases patients with high blood pressure called for emergency service again during 24 hours period. Among this group of patients the percent of 

hypertensive crisis and evacuation was higher — 19,4% and 4,1% respectively. Also we identified that in 59,5% cases the diagnosis was hypertensive 

disease. We determined that majority of frequent ambulance callers were elderly persons. 

Key words: emergency medical service, hypertension, hypertonic crisis, multiple emergency ambulance interverntion, frequent ambulance callers 
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АД — артериальное давление, АГ — артериальная гипертензия, ГБ — гипертоническая болезнь, ГК — гипертонические кризы, СМП — 
скорая медицинская помощь

Введение

В Российской Федерации (РФ) на протяжении по-
следних лет неуклонно растет заболеваемость на-
селения сердечно-сосудистой патологией. По дан-
ным Федеральной службы статистики РФ известно, 
что болезни системы кровообращения за период 
с 2010 по 2014 годы в целом выросли на 4,8% (1,6 
млн. человек). Болезни, характеризующиеся повы-
шенным уровнем артериального давления (АД) за 
этот же период выросли на 13,2% (1,6 млн. человек). 
Количество пациентов с впервые установленным 
диагнозом «артериальная гипертензия» (АГ) увеличи-
лось на 16,8% (139,5 тыс. человек) [3]. Согласно этим 
данным, также выросли показатели заболеваемости 
населения РФ болезнями системы кровообращения 
и болезнями, характезирующимися повышенным АД 
на 100 тыс. человек за этот же период: так, болезни 
системы кровообращения с 2010 по 2014 год вырос-
ли на 568,9 или на 2,7%, болезни, характеризующие-
ся повышенным АД, с 2010 г. выросли на 879,0 или 
на 16,5%, в том числе показатель впервые выявленно-
го повышения АД вырос на 82,0 или на 11,8% [3].

Влияние АГ на кардиоваскулярную заболеваемость 
и смертность является объектом пристального из-
учения во всем мире. АГ относится к проблемам, ко-
торые представляют собой фундаментальную основу 
для сердечно-сосудистого континуума, и обусловли-
вает целый ряд причинно-следственных взаимосвя-
зей, которые неблагоприятно сказываются на риске 
развития различных заболеваний и осложнений [5, 
8]. Высокая распространенность АГ — около 40% 
взрослого населения РФ, предопределяет высокую 
частоту возникновения сердечно-сосудистых ослож-
нений, в том числе с летальным исходом [6]. Именно 
АГ является ведущим фактором высокой смертности 
населения от заболеваний сердечно-сосудистой си-
стемы, увеличивая риск развития ишемической бо-
лезни сердца и инсульта в 3-4 раза [4].

Среди причин госпитализации взрослого населения по 
направлению скорой медицинской помощи на первом 
месте стоят болезни системы кровообращения (23,9%), 

в том числе ишемическая болезнь сердца (10,7%), цере-
броваскулярные болезни (6%), болезни, характеризую-
щиеся повышенным кровяным давлением (3,3%) [10].

Увеличение распространенности АГ сопровождает-
ся ростом числа гипертонических кризов (ГК), яв-
ляющихся наиболее грозным и прогностически не-
благоприятным проявлением этой патологии. На их 
долю приходится от 10 до 25% обращений в службу 
скорой медицинской помощи [1,7]. Опасность ГК 
заключается в остром повреждении органов-мише-
ней, т.е. представляет непосредственную угрозу для 
жизни [11]. К наиболее существенным нарушениям 
регионарного кровообращения относятся: мозговой 
инсульт, транзиторная ишемическая атака, острая 
гипертензивная энцефалопатия, острый коронар-
ный синдром и острая сердечная недостаточность 
[1, 2, 7]. Гипертонические кризы и развивающиеся 
при этом повреждения органов-мишеней являются 
самым частым поводом для обращения пациентов 
в службу скорой медицинской помощи [1, 9].

В настоящее время точность диагностики гиперто-
нической болезни (ГБ) у больных с поводом «Повы-
шение АД» изучена недостаточно. При этом крайне 
важно рассматривать службу скорой медицинской 
помощи (СМП) как службу экстренного реагирова-
ния, в связи с чем, необоснованность вызова бригады 
СМП в случае отсутствия угрозы развития жизнеу-
грожающих осложнений приводит к отвлечению сил 
на вызовы, которые могут выполнить бригады неот-
ложной медицинской помощи. Имеются случаи, ког-
да медицинские работники соотносят симптомы раз-
личных сопутствующих ГБ состояний с повышением 
АД, что приводит к относительной гипердиагностике 
данного состояния и в таком случае особое значение 
имеет уточнение причин повторных вызовов [9].

Цель исследования — проанализировать повтор-
ные вызовы, выполненные выездными бригадами 
Станции скорой и неотложной медицинской помо-
щи им. А.С. Пучкова Департамента здравоохранения 
города Москвы к пациентам с повышением артери-
ального давления.
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Материалы и методы 
исследования

Исследование проводили на базе Станции скорой 
и неотложной медицинской помощи им. А.С. Пуч-
кова Департамента здравоохранения города Мо-
сквы. Материалом для исследования послужила база 
данных комплексной автоматизированной системы 
управления деятельностью Станции скорой и неот-
ложной медицинской помощи. В рамках этого иссле-
дования было проанализировано 1 605 374 вызовов, 
выполненных выездными бригадами СМП к паци-
ентам старше 18 лет, обратившихся за медицинской 
помощью в службу СМП за период с 01.06.2015г. по 
01.01.2016г. Возраст пациентов учитывался в диапа-
зоне: 18-20 лет, 21-40 лет, 41-60 лет, 61-80 лет и стар-
ше 81 года.

За указанный период к пациентам с сердечно-сосуди-
стыми заболеваниями было выполнено 302 490 вы-
зовов, что составило 18,8% от общего числа вызовов 
выполненных бригадами СМП, из которых к паци-
ентам с диагнозом «Гипертоническая болезнь» — 
154 091 (50,9%) вызовов и повторные вызовы к этим 
же пациентам составили — 11 095 (7,2%) случаев.

Статистическую обработку полученных результа-
тов проводили с использованием стандартного па-
кета в редакторе Microsoft Office Excel версии 2010, 
методом обработки больших объемов данных свод-
ных таблиц, с использованием методов фильтрации, 
группировки, сортировки, а также автоматической 
агрегации данных.

Результаты и их обсуждение

Как показали результаты проведенного исследова-
ния за период с 01.06.2015г. по 01.01.2016г. выезд-
ными бригадами СМП были выполнены 154 091 вы-
зовов к пациентам с ГБ старше 18 лет, обратившихся 
за СМП, из них количество повторных вызовов со-
ставило 11 095 (7,2%) случаев. Женщин было 117 879 
(76,5%), мужчин — 36 212 (23,5%). При выполнении 

повторных вызовов превалировали лица женского 
пола — 8 776 (79,1%) против 2 319 (20,9%) мужчин.

Большое значение в работе СМП приобретает анализ 
повторных вызовов к пациентам с повышением АД. 
Под понятием «Повторный вызов» рассматривается 
вызов к одному и тому же пациенту, поступивший на 
исполнение выездной бригаде СМП в течение 24 ча-
сов с момента первого вызова. Принято считать, что 
повторные вызовы заслуживают особого внимания 
медицинских работников выездных бригад СМП, 
для более детального анализа анамнестических дан-
ных и сложности прогноза тяжести состояния, так 
и для администрации службы. Количество и харак-
теристика повторных вызовов требуют детального 
изучения, так как это показатель качества оказанной 
медицинской помощи, уровня профессиональной 
компетенции сотрудников выездных бригад СМП, 
а также скорости развития клинических симптомов 
осложнений у пациентов с повышением АД.

Из таблицы 1 видно, что на повторных вызовах по 
поводу повышения АД наблюдается увеличение ко-
личества пациентов старше 61 года по сравнению 
с первичными вызовами.

При детальном анализе полученных нами дан-
ных установлено, что за период с 01.06.2015г. по 
01.01.2016г. в 33,1% случаев данные пациенты об-
ращались за медицинской помощью в службу СМП, 
как минимум дважды. Таким образом, проведенный 
анализ повторных вызовов выездных бригад СМП 
показал, что 1/3 всех вызовов к пациентам с первич-
ным поводом «Повышение АД» составляют пациен-
ты, которые вызывают выездную бригаду СМП не-
однократно.

Анализируя структуру АГ на первичном вызове отме-
чается значительное преобладание пациентов с диа-
гнозом «Гипертоническая болезнь с преимуществен-
ным поражением сердца без застойной сердечной 
недостаточности» — 77,9%, в то время как пациен-
тов с диагнозом «Гипертоническая болезнь с пре-
имущественным поражением сердца с застойной 

Таблица 1. Возрастная характеристика пациентов с повышением артериального давления на первичном 
и повторном вызовах 

Table 1. Characteristics of the age of the patients with increased blood pressure in the primary and repeated calls

Возраст пациентов/
The age of patients

Первичные вызовы/Primary challenges Повторные вызовы/Repeated calls

Абс. число/
The absolute number % Абс. число/

The absolute number %

До 20 лет/Up to 20 years 572 0,4% 44 0,4%

21-40 лет/21-40 years 8 151 5,7% 410 3,7%

41-60 лет/41-60 years 33 318 23,3% 1 986 17,9%

61-80 лет/61-80 years 35 749 25,0% 5 259 47,4%

Старше 81 года/Over 81 years 65 206 45,6% 3 396 30,6%

Всего вызовов/Total calls 142 996 - 11 095 -
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сердечной недостаточностью» — 11,9%, а пациентов 
с диагнозом «Эссенциальная (первичная) гипертен-
зия» — 5,1% (таблица 2).

Необходимо обратить особое внимание на группу 
пациентов с установленным диагнозом «Повыше-
ние кровяного давления при отсутствии диагноза 
гипертонии», которые составляют 4,8% от всех об-
ратившихся за врачебной помощью. После оказа-
ния неотложной медицинской помощи, сотрудники 
СМП должны обратить особое внимание пациента 
на необходимость визита к врачу амбулаторно-поли-
клинического звена для дальнейшей оценки рисков 
развития заболевания, и необходимость подбора ра-
циональной антигипертензивной терапии.

Из полученных данных проведенного исследования 
выявлено, что количество ГК составляет 16,1% на 
первичном и 19,4% на повторном вызовах, причем 
ГК чаще наблюдается у пациентов с установленным 
диагнозом «Гипертоническая болезнь с преимуще-
ственным поражением сердца с застойной сердеч-
ной недостаточностью» (19,6%), в то время как у па-
циентов с установленным диагнозом «Гипертони-
ческая болезнь с преимущественным поражением 
сердца без застойной сердечной недостаточности» 
этот процент составил 16,7% (рис. 1).

Исследование показало, что процент медицинской 
эвакуации в больницу пациентов с ГБ незначитель-
ный и составил 1,4%, в то время как при наличии та-
кого осложнения, как ГК, процент эвакуированных 
пациентов составил уже 3,2%. На повторных вызо-
вах отмечается увеличение количества пациентов, 
доставленных выездными бригадами СМП в больни-
цы города Москвы, что составило 4,1%, в то время как 
у пациентов с ГБ, осложненной гипертоническим 
кризом — 9,7% соответственно. Таким образом, уве-
личение процента медицинской эвакуации в послед-

ней группе, прежде всего, связано с тяжестью состо-
яния пациентов и оценкой неблагоприятного вли-
яния повышенного АД на риск кардиоваскулярных 
событий, в том числе смерти от сердечно-сосудистых 
причин (таблица 3).

Особое внимание при анализе полученных данных 
было обращено на частоту развития осложнений 
ГБ, в частности, на динамику развития острых со-
судистых осложнений. Известно, что имеется пря-
мая взаимосвязь между АГ и ростом заболеваемо-
сти инсультами и ишемической болезнью сердца, 
как и смертности от этих заболеваний. Нами про-
анализированы результаты всех повторных вызовов 
к больным, у которых на первичном вызове установ-
лен диагноз «Гипертоническая болезнь».

Таблица 2. Структура диагнозов зафиксированных выездными бригадами СМП согласно Международной 
классификации болезней (МКБ-10 пересмотр)

Table 2. The structure of the diagnoses recorded by mobile teams of SMP according to the International classification 
of diseases (10 revision)

Код по 
МКБ-10*/ 

Code 
according 

to ICD

Нозологические единицы/Nosology
Количество 
пациентов/
All patients

%

I 10 Эссенциальная (первичная) гипертензия/Essential (primary) hypertension 7 293 5,1

I 11.0 ГБ** с преимущественным поражением сердца без застойной сердечной недостаточности/
Hypertensive heart disease with a primary lesion of the heart without congestive heart failure

111 394 77,9

I 11.9 ГБ с преимущественным поражением сердца с застойной сердечной недостаточностью/
Hypertensive heart disease with a primary lesion of the heart with congestive heart failure

17 016 11,9

I 15 Вторичная гипертензия/Secondary hypertension 429 0,3

R 03.0 Повышение кровяного давления при отсутствии диагноза гипертензии/
The increase in blood pressure in the absence of a diagnosis of hypertension

6 864 4,8

Итого/ Total 142 996 100

Примечание/Note: *МКБ/ICD — международная классификация болезней/international classification of diseases; **ГБ — гипертоническая болезнь/ hypertension
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Рисунок 1. Процент выявления осложнения 
гипертонического криза (ГК) у больных с повышением 
АД в зависимости от установленного диагноза 
Figure 1. Occurance of hypertensive crisis in patients 
with high blood pressure based on primary diagnosis. 

Примечание/Note: *ГБ — гипертоническая болезнь/hypertension; 
**СН — сердечная недостаточность/heart failure
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На повторном вызове к таким больным выездны-
ми бригадами СМП было диагностировано острое 
нарушение мозгового кровообращения (ОНМК) 
в 488 случаях, что составило 0,34% всех первичных 
вызовов с повышением АД, а острый коронарный 
синдром (ОКС) в 299 случаях, что в свою очередь со-
ставило 0,2% соответственно.

При рассмотрении структуры повторных вызовов 
наиболее часто устанавливался диагноз: «Гипертони-
ческая болезнь» — в 59,5% случаях, ОНМК — в 4,4%, 
ОКС — в 2,7% случаях, другие диагнозы были уста-
новлены в 33,4% случаях. Наличие диагнозов у боль-
ных с первичной АГ свидетельствует о наличии со-
путствующей патологии у 1/3 пациентов (таблица 4).

Из полученных данных видно, что в первые 12 часов 
от момента первичного вызова, ОНМК развивается 
в 63,5%, ОКС — в 59,2%. Проведенный детальный 

ретроспективный анализ карт вызовов скорой меди-
цинской помощи, с привлечением независимых экс-
пертов не показал наличие прогностического риска 
развития ОКС и ОНМК на первичном вызове.

Изучение используемой медикаментозной антиги-
пертензивной терапии для снижения повышенного 
АД показало, что с этой целью пациенты применяют 
таблетированные препараты в 59,5% случаев. В слу-
чае наличия осложнения в виде ГК использование 
только пероральных антигипертензивных препа-
ратов не всегда позволяет добиваться эффективно-
го снижения уровня АД, поэтому при купировании 
ГК целесообразно использовать дифференцирован-
ную тактику по выведению пациентов из этого со-
стояния с учетом клинического течения и наличия 
сопутствующей патологии. Парентеральные анти-
гипертензивные препараты при гипертоническом 
кризе применяются в 62,7% случаев, тогда как при 

Таблица 3. Процент медицинской эвакуации больных с гипертонической болезнью
Table 3. The percentage of medical evacuation of patients with hypertension

Показатель/Parameter Пациенты с ГБ* (%)/
Patients with hypertension

Пациенты с ГБ, осложненной ГК**(%)/
Patients with hypertension complicated 

by hypertensive crisis

Медицинская эвакуация на первичном вызове/
Medical evacuation on the initial call 1,4% 3,2%

Медицинская эвакуация на повторном вызове/
Medical evacuation to re-call 4,1%´ 9,7%

Примечание/Note: *ГБ — гипертоническая болезнь/hypertension; **ГК — гипертонический криз/hypertensive crisis

Таблица 4. Характеристика повторных вызовов к больным с гипертонической болезнью
Table 4. Characteristics of repeated calls to patients with hypertension

Показатель/
Parameter

Все повторные 
вызовы/All 

subsequent calls

ОНМК*/
AVCC

ОКС**/
ACS

Гипертоничес-
кая болезнь/
Hypertension

Другие 
диагнозы/

Other diagnoses

Абс. число/
The absolute 

number
%

Абс. число/
The absolute 

number
%

Абс. число/
The absolute 

number
%

Абс. число/
The absolute 

number
%

Абс. число/
The absolute 

number
%

Всего вызовов/
Total calls 11095 - 488 4,4 299 2,7 6602 59,5 3706 33,4

До 12 часов/
Up to 12 hours 6377 57,5 310 63,5 177 59,2 3640 55,1 2250 60,7

С 12 до 24 часов/
From 12 to 24 hours 4 718 42,5 178 36,5 122 40,8 2962 44,9 1456 39,3

Примечание/Note: *ОНМК/AVCC — острое нарушение мозгового кровообращения/acute violation of cerebral circulation; ** ОКС/ACS — острый коронарный синдром/acute 
coronary syndrome

Таблица 5. Анализ проведенных лечебных мероприятий пациентам на первичном и повторном вызовах
Table 5. The analysis of therapeutic interventions to patients in primary and recalls

Лечебно-диагностические 
мероприятия/

Therapeutic measures

Первичные вызовы с ГБ*/
The primary challenges with GB

Повторные вызовы с ГБ/
Recall with GB

Всего/All % ГК**/ HC % Всего/All % ГК/ HC %

Применение таблетированных АГП/Pills 85083 59,5 36807 90,0 5427 82,2 5592 84,7

Применение парентеральных АГП/
Intravenous medications 50764 35,5 25642 62,7 4911 74,4 1672 73,4

Применение таблетированных 
и парентеральных АГП***/
Pills plus intravenous medications AHD

41898 29,3 21839 53,4 2449 37,1 1346 59,1

Примечание/Note: *ГБ/GB — гипертоническая болезнь/hypertension; **ГК/HC — гипертонический криз/hypertensive crisis; ***АГП/АHD — антигипертензивные 
препараты/antihypertensive drug
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неосложненном течении заболевания в 35,5% случа-
ев. Нередко для снижения повышенного уровня АД 
используется комбинация таблетированных и па-
рентеральных антигипертензивных препаратов. 
Нами определено, что при интерпретации состоя-
ния, такого как ГК, частота комбинации таблетиро-
ванных и парентеральных препаратов увеличива-
лась вдвое и достигала 29,3% на первичном вызове 
и 59,1% на повторном вызове (таблица 5).

Выводы

1. Вызовы к больным с повышением АД составляют 
9,6% всех вызовов выездных бригад СМП, при этом 
количество повторных вызовов в этой группе забо-
леваний составляет 7,2%.

2. С первично установленным диагнозом «Гиперто-
ническая болезнь» 78% случаев повторных вызовов 
СМП приходится на пациентов в возрасте старше 
61 года. 

3. Гипертонический криз в 19,6% случаев отмечал-
ся в группе пациентов с установленным диагнозом 
«Гипертоническая болезнь с преимущественным по-
ражением сердца с застойной сердечной недостаточ-
ностью».

4. Благодаря дифференцированной тактике при 
оказании неотложной медицинской помощи при 
повторных вызовах к таким пациентам практически 
отсутствуют рецидивы повышения АД. Процент та-
ких вызовов составил всего лишь 7,2%. Повторные 
вызовы к таким пациентам, как правило, были обу-
словлены следующими состояниями: ОНМК — 4,4%, 
ОКС — 2,6%, гипертоническая болезнь — 59,5%, 
другая патология — 33,4%.
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NEWLY DIAGNOSED STROKE-ASSOCIATED 
ATRIAL FIBRILLATION: 
RISK OF DEVELOPMENT OF UNFAVORABLE 
CLINICAL OUTCOMES 
(THE RESULTS OF THE SUBANALYSIS 
COHORT STUDY APOLLO)

Резюме
Цель: изучить прогноз у пациентов с впервые диагностированной формой фибрилляции предсердий у пациентов, перенесших кардиоэм-

болический инсульт. Материал и методы. В открытое, проспективное исследование «АПОЛЛОН» (Антикоагулянтная терапия у Пациен-

тОв с фибриЛЛяцией предсердий, перенесших кардиОэмболический иНсульт) за период 01.10.2013 — 31.03.2015 после этапа скрининга 

(n=1291) был включен 661 пациент с фибрилляцией предсердий, перенесший кардиоэмболический инсульт, средний возраст которых со-

ставил 68,0 [62,0; 74,0] лет. Период наблюдения — 12 месяцев. Результаты. Отмечен высокий уровень коморбидности (артериальная ги-

пертензия верифицирована у 100% пациентов, ишемическая болезнь сердца — у 61,4% больных, сахарный диабет у — 52,3%, и хроническая 

болезнь почек у 32,1% пациентов). У 154 (23,3%) пациентов ФП впервые была диагностирована в момент развития кардиоэмболического 

инсульта. Пациенты с впервые диагностированной формой фибрилляции предсердий были сопоставимы со всей группой по возрасту, по-

казателю шкалы HAS-BLED, частоте встречаемости артериальной гипертензии, ИБС, но среди них достоверно чаще встречались пациенты 

с хронической болезнью почек, сахарным диабетом и инфарктом миокарда. Наибольшая смертность в течение года отмечена в группе па-

циентов с впервые диагностированной формой фибрилляции предсердий, где умерло — 46 (29,9%) человек, что статистически значимо 

больше, чем в целом как по всей группе больных с фибрилляции предсердий, перенесших кардиоэмболический инсульт, так и у пациентов 

с другим формами фибрилляции предсердий (р<0,001). Умершие больные с впервые диагностированной формой фибрилляции предсердий 

были достоверно старше, а также имели более выраженную степень неврологического дефицита по шкале NIHSS. Заключение. Полученные 

данные демонстрируют высокую распространенность и неблагоприятный прогноз впервые диагностированной формой фибрилляции пред-

сердий у пациентов с кардиоэмболическим инсультом. Использование термина «впервые диагностированная инсульт-ассоциированная 
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фибрилляция предсердий» логически обоснованно, что определяет как время наступления данной аритмии, так и высокий риск смертности 

у пациентов этой группы. 

Ключевые слова: впервые диагностированная фибрилляция предсердий, кардиоэмболический инсульт, антикоагулянтная терапия, 

приверженность, тромбообразование
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ФИБРИЛЛЯЦИЯ ПРЕДСЕРДИЙ: РИСКИ РАЗВИТИЯ НЕБЛАГОПРИЯТНЫХ КЛИНИЧЕСКИХ ИСХОДОВ (РЕЗУЛЬТАТЫ СУБАНАЛИЗА КОГОРТНО-
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Abstract
Objective: to study the prognosis of patients with first diagnosed atrial fibrillation in patients after cardioembolic stroke. Material and methods. 

In an open, prospective study “APOLLO” (Anticoagulation in Patients with atrial fibrillation, after cardioembolic stroke) for the period 01.10.2013 — 

31.03.2015 after the stage of screening (n=1291) were included 661 patients with atrial fibrillation, after cardioembolic stroke, the average age 

was 68,0 [62,0; and 74,0] years. The observation period is 12 months. Results. Noted the high level of comorbidity (hypertension was verified in 

100% of patients, ischemic heart disease — 61,4% of patients, diabetes in — 52,3%, and chronic kidney disease have to 32.1% of patients). At 154 

(23,3%) patients AF was first diagnosed at the time of the development of cardioembolic stroke. Patients with first diagnosed atrial fibrillation 

were comparable with the whole group in age, indicator of the scale HAS-BLED, the frequency of occurrence of hypertension, but among them were 

significantly more frequently encountered patients with chronic kidney disease, diabetes, and myocardial infarction. The greatest mortality during the 

year was observed in the group of patients with first diagnosed atrial fibrillation, where he died — 46 (29.9 per cent) of people that is significantly more 

than the average across the group of patients with atrial fibrillation, after cardioembolic stroke, and patients with different forms of atrial fibrillation 

(p<0.001). Deceased patients with first diagnosed atrial fibrillation were significantly older and had a more pronounced degree of neurological deficit 

by NIHSS scale. Conclusion. The data obtained showed high prevalence and poor prognosis newly diagnosed with atrial fibrillation in patients with 

cardioembolic stroke. The use of the term “newly diagnosed stroke-associated atrial fibrillation” logically justified, which determines how the time of 

onset of this arrhythmia and high risk of mortality in patients of this group.

Key words: newly diagnosed atrial fibrillation, cardioembolic stroke, anticoagulant therapy, adherence, thrombosis
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АГ — артериальная гипертензия, вдФП — впервые диагностированная фибрилляция предсердий, ДИ — доверительный интервал, 
ИБС — ишемическая болезнь сердца, КЭИ — кардиоэмболический инсульт, ОШ — отношение шансов, СД — сахарный диабет, ФП — 
фибрилляция предсердий, ХБП — хроническая болезнь почек

Фибрилляция предсердий (ФП) — наиболее часто 
встречающаяся в популяции аритмия, высоко ассо-
циированная с развитием фатальных тромбоэмболи-
ческих осложнений, в первую очередь — кардиоэм-
болического инсульта (КЭИ) [1-5]. Именно инсульт 
сегодня и по прогнозам экспертов Всемирной орга-
низации здравоохранения до 2030 останется основ-
ной, после ишемической болезни сердца, причиной 
смерти во всем мире [6]. На фоне увеличение продол-
жительности жизни населения, несомненно, будет 
отмечаться все значительный рост заболеваемости 
ФП [7]. Совокупность этих эпидемиологических дан-
ных не может не вызывать настороженность в плане 
формирования негативного тренда, направленного 
на высокую вероятность развития неблагоприятных 
клинических исходов, включая смертельные. В ряде 
исследований показано, что КЭИ характеризуется не 
только выраженным неврологическим дефицитом, 
тяжелым течением, инвалидизацией, но так же зна-
чимым вкладом в общую смертность населения [8, 9, 
10]. К сожалению, приверженность к руководящим 
принципам по ведению больных с ФП, включающих 
антикоагулянтную терапию, у больных, перенесших 
КЭИ крайне низкая [11]. Это зависит от целого ряда 
причин, включая возраст больных и развития когни-
тивных расстройств, ограничивающих прием анти-

коагулянтов. Важно отметить, что риски развития 
инсульта не зависят от формы ФП, но в целом ряде 
случаев отмечается ситуация диагностики этого за-
болевания только в период инсульта, что требует все-
стороннего изучения данного вопроса. 

Целью нашего исследования стало изучение про-
гноза у пациентов с впервые диагностированной 
формой ФП, перенесших КЭИ.

Материал и методы

В период 01.10.2013 — 31.03.2015 нами проведе-
но открытое, проспективное наблюдательное ис-
следование «АПОЛЛОН» (Антикоагулянтная те-
рапия у ПациентОв с фибриЛЛяцией предсердий, 
перенесших кардиОэмболический иНсульт). После 
скрининга 1291 пациентов критериям включения 
(невключения) удовлетворял 661 пациент, перенес-
ший КЭИ. Средний возраст больных составил 68,0 
[62,0; 74,0] лет, из которых 421 (63,7%) — женщины. 
Протокол исследования был одобрен этическим ко-
митетом ФГБОУ ВО «Самарский государственный 
медицинский университет» Минздрава РФ. Иссле-
дование выполнено в соответствии со стандартами 
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надлежащей клинической практики (GСP) и прин-
ципами Хельсинской декларации. 

Критериями включения в исследование являлись: 
1) перенесенный КЭИ в каротидном бассейне давно-
стью не более 60 дней, 2) ФП неклапанного генеза, 
3) отсутствие гемодинамически значимого стеноза 
в бассейне сонных артерий (по данным ультразву-
кового исследования), 4) наличие рекомендаций по 
приему антикоагулянтов в выписках из медицин-
ской карты стационарного больного после лечения 
в условиях сосудистого центра; 5) добровольное ин-
формированное согласие на включение в исследова-
ние и обработку персональных данных. Критерии 
невключения: 1) заболевания щитовидной железы, 
2) онкологические заболевания в анамнезе, 3) не-
возможность самостоятельно и (или) с помощью 
информатора отвечать на вопросы анкеты из-за не-
врологического дефицита. 

В электронные индивидуальные регистрационные 
карты для каждого пациента вносились: клинико-
демографические данные, включая тяжесть инсульта 
по шкале NIHSS (National Institutes of Health Stroke 
Scale), индекс Бартел, как инструмент для оценки 
уровня повседневной активности или жизнедея-
тельности больного, сведения о назначенных лекар-
ственных средствах (ЛС). Шкала NIHSS отражает 
тяжесть инсульта, оцененную в баллах, на момент 
выписки пациента, является высокодостоверным 
и прогностически значимым инструментом, как для 
практической, так и для исследовательской работы 
[12, 13]. Риск назначения антикоагулянтной терапии 
оценивали по шкале HAS-BLED [14]. Период наблю-
дения составил 12 месяцев.

Статистический анализ полученных данных вы-
полняли с помощью пакета «IBM SPSS Statistics 21» 
(лицензия № 20130626-3). Для анализа исполь-
зовали описательную статистику с применением 
параметрического критерия различий (t-критерия 
Стьюдента). Описание нормально распределенных 
количественных признаков дано с указанием сред-
него значения признака и среднего квадратичного 
отклонения (M±SD), а признаков с распределением, 
отличным от нормального, в виде Me [Q25; Q75], где 
Me — медиана, Q25 и Q75 — 0,25-й и 0,75-й квар-
тили, соответственно. Для сопоставления показате-
лей в динамике применяли дисперсионный анализ 
повторных измерений. Исследование взаимосвязей 
выполняли с помощью корреляционного анализа 
Пирсона (r). Расчет основных характеристик диа-
гностических методов вели в соответствии требо-
ваниями CONSORT (CONSORT Group., 1996). Для 
оценки влияния признаков на риск смертельного 
исхода применяли модель пропорциональных ри-
сков Кокса и логистичесую регрессию. В обоих слу-
чаях использовали многомерный подход с пошаго-
вым включением предикторов. Для оценки качества 

прогноза, полученного уравнением логистической 
регрессии, был использован ROC-анализ с построе-
нием характера кривой. За критерий оптимального 
диагностического порога (optimal cut-off value) при-
нимали вероятность исхода, при которой сумма чув-
ствительности и специфичности была максималь-
ной. Статистически значимыми считали значения р 
менее 0,05. 

Результаты

Нами проведен анализ по изучаемым клинико-демо-
графическим данным всех пациентов с ФП (n=661), 
перенесших инсульт в сравнении с больными у ко-
торых имела место впервые диагностированной ФП 
(вдФП), результаты которого представлены исходно 
в таблице 1. По группе пациентов с вдФП отдельно 
проведен субанализ в отношении рисков развития 
смертельных исходов. За критерии вдФП принима-
ли случаи развития КЭИ у больных с отсутствием 
ранее в анамнезе сведений об аритмии по записям 
в амбулаторных картах и данных в программе АИС 
«ПОЛИКЛИНИКА», а так же зафиксированные па-
раметры нарушения ритма в период первичного 
осмотра бригадой скорой медицинской помощи на 
ЭКГ на догоспитальном этапе. 

Следует отметить, что пациенты с ФП, перенесшие 
инсульт , имеют мультиморбидный соматический 
статус с наличием ряда заболеваний, объединённых 
едиными механизмами, оказывающими негативное 
влияние на состояние сердечно-сосудистой системы 
больного. Так по группе всех больных с ФП артери-
альная гипертензия (АГ) верифицирована у 100% 
пациентов, ИБС — у 61,4% больных, сахарный диа-
бет (СД) у — 52,3%, и хроническая болезнь почек 
(ХБП) — у 32,1% пациентов. Все пациенты имели 
ограничения повседневной жизнедеятельности, свя-
занные со значительным неврологическим дефици-
том, двигательными, чувствительными, афатически-
ми нарушениями или их сочетаниями. 

Группа больных с вдФП представлена 154 пациента-
ми, что составляло 23,3% от всех лиц, перенесших 
КЭИ. По нашим данным больные с вдФП были со-
поставимы со всей группой по возрасту, показателю 
шкалы HAS-BLED, частоте встречаемости АГ, ИБС. 
Однако нами отмечено, что среди них статистиче-
ски значимо было меньше женщин, отмечены менее 
выраженные проявления неврологического дефици-
та, а также достоверно чаще встречались пациенты 
с ХБП, СД и ИБС. 

На конец исследования в общей группе пациентов 
с ФП и КЭИ умерло 106 (16,0%) больных (59 жен-
щин, средний возраст 71,8 ± 2,45 года), из них 
69 умерли в стационаре и 37 на дому. По данным 
свидетельств о смерти, 69 пациентов (65,1%) умер-
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ли от повторного ОНМК, еще у 17 (16,0%) причина 
смерти — инфаркт миокарда, у 4 пациентов (3,8%) — 
злокачественное новообразование, у одного пациен-
та (0,9%) — острое почечное повреждение, а в 15 слу-
чаях (14,2%) смерть была расценена как внезапная. 

При анализе по методу Каплан-Мейера выживае-
мости среди всех форм ФП, результаты которого 
представлены на рисунке 1, наибольшая смертность 
в течение года отмечена в группе пациентов с вдФП. 
В группе больных с вдФП умерло почти в два раза 
больше пациентов — 46 (29,9%) человек (из них 
24 женщины), что достоверно больше, чем в целом 
как по всей группе больных с ФП, перенесших КЭИ, 
так и у пациентов с другой формой ФП (р<0,001). 
У умерших с вдФП статистически значимо (р<0,001). 
был выше возраст, который составил 71,72±6,65 лет, 
чем у выживших (65,80±6,14 лет), Более того паци-

енты с вдФП имели более выраженную степень не-
врологического дефицита по шкале NIHSS. 

Данным многомерного регрессионного анализа по 
Коксу, представленного в таблице 2 показывают, что 
по всей группе пациентов с ФП и КЭИ факторами 
риска смерти оказались: значение шкалы тяжести 
инсульта NIHSS более 5 баллов (95% ДИ 1,34 (1,09–
1,64); p=0,006); вдФП (95% ДИ 3,99 (1,29–12,35); 
p=0,016); прием АСК (95% ДИ 3,84 (1,18–12,48); 
p=0,025); наличие ХБП (95% ДИ 3,41 (2,14–5,44); 
p<0,001) и возраст старше 70 лет (95% ДИ 0,92 
(0,88–0,96); p<0,001). В группе больных с вдФП по 
результатам многомерного регрессионного анализа 
по Коксу, представленному в таблице 3, риск насту-
пления смерти ассоциирован с тяжестью инсульта, 
наличием ИБС, ХСН и ХБП. Качество модели в це-
лом составило c2 =149, р<0,001. 

Таблица 1. Исходные клинико-демографические показатели всех пациентов (n = 661) и группы больных с впервые 
диагностированной ФП (n = 154)

Table 1. Baseline clinical and demographic data of all patients (n = 661) and the group of patients with first diagnosed 
AF (n = 154)

Показатели/ Parameters
Все пациенты/ 

All Patients
n = 661

Пациенты с вФП/ 
Patients with fdAF 

n = 154
p Value

Средний возраст, лет/ Mean age in years (Ме ± SD) 68,34 (6,17) 67,56 (6,84) >0,05

Женщины, n, абс./%/ Female gender, abs. no./% 421/63,7 88/57,1 0,028

Шкала/Score HAS-BLED, баллы (Ме ± SD) 2,15 (0,95) 2,23(0,92) >0,05

Шкала/Score NIHSS, баллы (Ме ± SD) 9,02 (2,88) 7,01(1,61)* 0,013

Индекс Бартел/ Barthel index score, баллы (Ме ± SD) 35,12 (14,22) 32,79 (13,73) 0,009

Давность инсульта, дни/Duration of stroke, days (Ме ± SD) 60,15 (19,48) 55,66 (17,67) >0,05

Анамнез/ Medical history

Форма ФП, n, абс./%/Type of AF, abs. no./%:
Впервые диагностированная/ First diagnosed

154/23,3 154/100

Пароксизмальная/ Paroxysmal 153/23,1 -

Персистирующая/ Persistent 181/27,4 -

Постоянная/ Permanent 173/26,2 -

Артериальная гипертензия, n, абс./%/
Hypertension, abs. no./%/ Type 2 DM, abs. no./%

661/100,0 154/100,0
1,000

Сахарный диабет, инсулинонезависимый, n, абс./%/ 
Type 1 DM, insulin-independent, abs. no./%

305/46,1 83/53,9
0,011

Сахарный диабет, инсулинозависимый, n, абс./%/ 
Type 1 DM, insulin-dependent, abs. no./%

41/6,2 7/4,5 0,037

ХБП, n, абс./%/ CKD, abs. no./% 212/32,1 75/48,7 0,008

ИБС, n, абс./%/ IHD, abs. no./% 406/61,4 97/63,0 0,059

Перенесенный инфаркт миокарда, n, абс./%/ 
Previous myocardial infarction, abs. no./%

48/7,3 9/5,8 0,046

Варфарин или НПОАК/ Warfarin or NOACs 70 (10,5%) 20 (13%) 0,028

АСК/ASA 532 (80,5%) 122 (79,2%) 0,076

Без АТТ/No ATT 59 (9,0%) 12 (7,8%) 0,033

Примечание: Сокращения здесь и далее в таб. 2-4: Me — средние значение признака, SD — среднеквадратичное отклонение, ФП — фибрилляция предсердий, 
АСК — ацетилсалициловая кислота, АТТ — антитромботическая терапия, ИБС — ишемическая болезнь сердца, НПОАК — новые пероральные антикоагулянты, 
ХБП — хроническая болезнь почек
Note: Abs. no. — absolute number; fdAF — first diagnosed atrial fibrillation; ASA — аcetylsalicylic acid; ATT — antithrombotic therapy; CKD — chronic kidney disease; 
DM — diabetes mellitus; IHD — ischemic heart disease; Me — mean value; NIHS — National Institutes of Health Stroke Scale; NOACs — novel oral anticoagulants; 
SD — mean square deviation (standard deviation)
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В связи с полученными результатами о прогности-
ческой значимости вдФП нами была проведена 
многомерная логистическая регрессия в данной 
группе больных. Достоверными предикторами смер-

ти у пациентов с вдФП оказались: тяжесть инсульта 
(по индексу Бартел) менее 45 баллов — отношение 
шансов (ОШ) 0,86 (95%ДИ 0,81–0,91; p<0,001), 
наличие ИБС — ОШ 43,65 (95%ДИ 6,12–311,17; 
p<0,001) и ХБП — ОШ 10,89 (95%ДИ 3,16–37,50; 
p<0,001). Качество прогноза представлено на ри-
сунке 2 в виде ROC-кривой (площадь под графиком 
0,954±0,015 при точке разделения=0,25 чувстви-
тельность=87%, специфичность=88%). 

Обсуждение

Наше исследование явилось пилотным, изначально 
направленным на изучение приверженности к анти-
коагулянтной терапии пациентов с ФП, перенесших 
КЭИ. Однако полученные нами результаты по ито-
гам наблюдения в течение 12 месяцев были неожи-
данными и отражали негативную тенденцию в от-
ношении пациентов у которых ФП была впервые 
диагностирована в остром периоде инсульта. Почти 
каждый четвертый пациент с кардиоэмболическим 
генезом инсульта имел в момент госпитализации 
вдФП, а годичная смертность у этих пациентов со-
ставила 30%. Подобная особенность развития КЭИ 
нам ранее не встречалась. Этот факт можно обсуж-
дать с нескольких позиций.

Во-первых, вполне можно допустить, что у части па-
циентов до госпитализации все же возникали эпи-
зоды ФП. Хотя нами отмечено, что в проанализи-
рованной первичной медицинской документации, 

Таблица 2. Факторы риска смерти для больных с ФП, перенесших инсульт (многомерная модель — регрессия 
Кокса), (n = 661)

Table 2. Mortality hazard factors for patients with AF and a history of stroke (multivariate analysis — Cox regression 
model) (n = 661)

Признак/Predictor variable Градации/Categories ОР (95%ДИ)/HR (95% CI) p

Возраст/ Age увеличение на 1/ Increase by 1 0,92 (0,88–0,96) <0,001

Шкала NIHSS/ NIHSS score увеличение на 1/ Increase by 1 1,34 (1,09–1,64) 0,006

Индекс Бартела/ Barthel index score увеличение на 1/ Increase by 1 0,95 (0,93–0,98) <0,001

ХСН/ CHF без ХСН — референс/ No CHF — reference 1 –

 2ст ХСН/ NYHA II 5,84 (2,69–12,68) <0,001

 3ст ХСН/ NYHA ≥ III 9,71 (3,93–23,94) <0,001

ХБП/ CKD Есть/ Yes 3,41 (2,14–5,44) <0,001

Принимаемые ЛС/ Medication taken Варфарин или НПОАК — референс/ 
Warfarin or NOACs — reference 1 –

 АСК/ ASA 3,84 (1,18–12,48) 0,025

Характер ФП/ Type of AF Пароксизмальная — референс/ 
Paroxysmal — reference 1 –

 Постоянная/ Permanent 8,49 (2,77–26,02) <0,001

Форма ФП/ Form of AF пароксизмальная — референс/ 
Paroxysmal — reference 1 –

 вдФП/ First diagnosed 3,99 (1,29–12,35) 0,016

Примечание: ОР — отношение рисков, ДИ — доверительный интервал, ЛС — лекарственные средства, ХСН — хроническая сердечная недостаточность, 
вдФП — впервые диагностированная
Note: AF — atrial fibrillation; ASA — аcetylsalicylic acid; CI — confidence interval; CHF — chronic heart failure; CKD — chronic kidney disease; HR — hazard ratio; 
NOACs — novel oral anticoagulants; NYHA — classification of the New York Heart Association

Рисунок 1. Годичная выживаемость (кривые 
Каплан-Мейер) пациентов в зависимости от формы 
фибрилляции предсердий (1 — пароксизмальная до 
1 года; 2 — пароксизмальная; 3 — персистрирующая; 
4 — постоянная; 5 — вдФП)
Figure 1. Survival of patients during one year 
(shown in Kaplan-Meier curves) according to type of AF 
(1 — paroxysmal up to 1 year; 2 — paroxysmal > 1 year; 
3 — persistent; 4 — permanent; 5 — first diagnosed).
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до развития КЭИ ни у кого из пациентов не были за-
фиксированы эпизоды ФП. Однако мы можем все же 
сделать предположение о некачественном скринин-
ге и настороженности в отношении ФП, особенно 
у пациентов старших возрастных групп. Хорошо 
известно, что проведение скрининговых ЭКГ ис-
следований или использование различных методов 
мониторинга (суточное, регистраторы событий) зна-
чительно увеличивает число случаев впервые диагно-
стированной ФП. Так, по данным Kaasenbrood F. et al 
(2016), использование рутинной ЭКГ в скрининго-
вых программах выявляет 1,1% ранее неизвестных 
случаев ФП [15]. Причем почти 80% пациентов 
в проведённом автором исследовании имели ≥ 2 бал-
лов по шкале CHA2DS2-VASc, т.е. риск развития ин-
сульта у этих пациентов был относительно высоким. 
Мета-анализ данных популяционных исследований 
показал, что ранее неизвестные формы ФП (14 ис-
следований, 67,772 пациентов) выявляются у 1,0% 
(ДИ: 0,89-1.04%) пациентов, а среди лиц старше 
≥ 65 лет (8 исследований, 8,189 пациентов) — у 1,4% 
(ДИ, 1.2-1.6%), из них 67% пациентов имеют высо-
кий риск развития инсульта [16]. 

Во-вторых, данные субанализа исследования АПОЛ-
ЛОН демонстрируют высокий риск смерти пациен-
тов, перенесших КЭИ, у которых имела место вдФП. 
Следует подчеркнуть, что пациенты, включенные 
в наше исследование — это лица с мультиморбидным 
соматическим статусом пожилого и старческого воз-
раста. Известно, что возраст является основным фак-
тором, увеличивающим заболеваемость ФП в попу-
ляции в целом [17]. Кроме фактора возраста по полу-
ченным нами данным независимыми предикторами 
неблагоприятного исхода в течение года после КЭИ 
оказались тяжесть инсульта, сочетание ФП с ИБС, 
ХБП и хронической сердечной недостаточностью 
(ХСН). Именно эти категории пациентов, возможно, 
следует рассматривать при разработке скрининго-
вых программ на этапе первичной медико-санитар-
ной помощи для раннего выявления ФП.

В-третьих, высокая частота вдФП, зарегистрирован-
ной в остром периоде инсульта, требует изучения ме-
ханизма тромбообразования при данной патологии. 
С точки зрения патогенеза формирования процесса 
тромбообразования достаточно сложно представить, 
что эпизод вдФП вызвал тромбоэмболию, привед-
шую к нарушению мозгового кровотока с развитием 
обширного повреждения головного мозга со столь 
выраженным неврологическим дефицитом. Воз-
можно, последующие исследования должны быть 
связаны, в том числе, с изучением особенностей гео-
метрии ушка левого предсердия, его анатомо-мор-
фологических особенностей, приводящих в столь 
коротком временном периоде к тромбообразованию 
[18]. Безусловно данные вопросы требуют прове-
дения специально спланированных исследований 
у пациентов с вдФП.

И последнее — это приверженность к антикоагу-
лянтной терапии, рекомендуемой в качестве вто-
ричной профилактики. Антикоагулянтная терапия 
у пациентов с ФП в соответствии с руководящими 
принципами — это необходимая стратегия предот-
вращения тромбоэмболических событий [19]. В на-
шем исследовании антикоагулянтные препараты 
принимали всего 70 (10,5%) пациентов с ФП, пере-
несших КЭИ, из них 20 (13%) пациентов с впервые 
диагностированной ФП. Эти данные демонстри-

Рисунок 2. ROC-кривая прогностической модели 
для предсказания смерти у пациентов с вдФП
Figure 2. ROC curve for the prognostic model of 
death prediction in patients with first diagnosed atrial 
fibrillation

Таблица 3. Факторы риска смерти для больных с вдФП, (многомерная модель — регрессия Кокса), (n = 154)
Table 3. Mortality hazard factors for patients with first diagnosed AF (multivariate analysis — Cox regression model) 
(n = 154)

Признак/Predictor variable Градации/Categories ОР(95%ДИ)/HR (95% CI) р

Индекс Бартела/ Barthel index score увеличение на 1/ Increase by 1 0,93 (0,91–0,96) <0,001

ИБС/ IHD Есть/ Yes 5,67 (0,97–33,26) 0,047

ХСН/ CHF без ХСН – референс/ No CHF — reference 1

 3ст ХСН/ NYHA ≥ III 5,45 (1,51–19,65) 0,010

ХБП/ CKD Есть/ Yes 2,87 (1,39–5,94) 0,005

Примечание: ОР — отношение рисков, ДИ — доверительный интервал, ЛС — лекарственные средства, ХСН — хроническая сердечная недостаточность
Note: AF — atrial fibrillation; HR, hazard ratio; CI — confidence interval; CHF — chronic heart failure; CKD — chronic kidney disease; IHD — ischemic heart disease; 
NYHA — classification of the New York Heart Association
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руют крайне низкую приверженность к терапии 
антикоагулянтами среди указанных групп пациен-
тов, что, безусловно, является важной проблемой, 
в решение которой равным образом должны быть 
вовлечены и врачи, и пациенты. Следует отметить, 
что все пациенты имели рекомендации по примене-
нию данных лекарственных средств, более того были 
проинформированы врачами об их значимости 
и необходимости включения в схемы лечения. Одна-
ко решение о приеме антикоагулянтов приняло, как 
видно по результатам нашего исследования, незна-
чительное число пациентов. В связи с чем, считаем, 
что необходимо активное использование в рамках 
вторичной профилактики у больных с ФП, перенес-
ших КЭИ, образовательных мероприятий, так как 
в условиях реальной клинической это практики ве-
дёт к снижению смертности [20].

Заключение

Данные субанализа когортного наблюдательного 
исследования АПОЛЛОН демонстрируют высокую 
распространенность и неблагоприятный прогноз 
впервые диагностированной формы ФП у пациен-
тов, перенесших кардиоэмболический инсульт. 

Возможно, в данном случае целесообразно исполь-
зовать термин «впервые диагностированная 
инсульт-ассоциированная ФП», что логически 
обоснованно. Актуальность выделения этой формы 
ФП определяется как временем наступления данной 
аритмии, так, что крайне важно, высоким риском 
смертности у пациентов этой группы.
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LONG-TERM EFFECT OF CONTINUOUS 
POSITIVE AIRWAY PRESSURE THERAPY (CPAP) 
IN HYPERTENSIVE PATIENTS WITH SLEEP APNEA 
AND METABOLIC IMPAIRMENT

Резюме
Обструктивное апноэ сна взаимосвязано с высокой распространённостью кардиоваскулярных заболеваний, и таких проявлений как ожи-

рение, артериальная гипертензия (АГ), нарушение углеводного обмена, дислипидемия и эндотелиальная дисфункция. Однако эффекты 

терапии постоянным положительным воздухоносным давлением (от анг. Continuous Positive Airway Pressure или СРАР-терапии) по норма-

лизации цифр артериального давления у пациентов ОАС+АГ являются малопонятными и малоизученными. Цель исследования: изучить 

12-ти месячные эффекты длительной СРАР-терапии с функцией авто-адаптации к вдоху и выдоху пациента (A-Flex-терапия), на основные 

показатели артериального давления у пациентов ОАС+АГ. Методы: в одноцентровое проспективное исследование было включено 177 па-

циентов с ночным храпом, метаболическими нарушениями, обструктивным апноэ сна, и артериальной гипертензией с установленной ле-

карственной терапией (138 мужчин [78%] и 37 женщин [21%]), подписавших информированное согласие, имевших индекс апноэ-гипопноэ 

AHI более 5 соб./час, находившихся в возрастном интервале 35–75 лет (56,4 ± 9,4). В ходе ночного полиграфического исследования (ПГ) 

определялись индекс апноэ-гипопноэ (AHI), индекс десатураций (ODI), средняя ночная сатурация (Sp0
2
 mean) в соответствии с правилами 

и рекомендациями Американской Академии Медицины Сна (AASM). Оптимальный уровень A-Flex-терапии титровался в домашних условиях. 

Оценивали AHI, степень воздушной утечки, среднее давление СРАР, податливость к терапии в соответствии с международными требовани-

ями. Результаты: В группе СРАР-терапии на 12 месяц происходит выраженное снижение и нормализация цифр САД. Так, среди пациентов 

СРАР, показатели дневного САД снижались на -5.9 мм рт.ст. (95% Cl от -7.1 до -3.2; P=0.02) и ночного САД на -4.1 мм рт.ст. (95% Cl от -6.1 до 

-2.6; P=0.01). Аналогичная динамика прослеживалась и в отношении показателей ДАД. Так, среди пациентов СРАР показатели дневного ДАД 

снижались на -1.1 мм рт.ст. (95% Cl от -2.2 до -0.5; P=0.02) и ночного ДАД на -5.1 мм рт.ст. (95% Cl от -7.2 до -3.5; P=0.01). Кроме того, полу-

ченные данные хорошо согласуются с изменением клинической картины заболевания: исчезновением избыточной дневной сонливости, рас-

ширение двигательной активности, нормализацией ночного сна. Выводы: 12-ти месячная СРАР-терапия в режиме A-Flex у пациентов ОАС 

среднетяжёлого и тяжёлого течения с артериальной гипертензией имеет достоверное терапевтическое действие по стабилизации цифр 

систолического и диастолического артериального давления, и способна уменьшить риски кардиоваскулярных событий.

Ключевые слова: синдром обструктивного апноэ сна, метаболические нарушения, кардиоваскулярные заболевания, CPAP терапия, 

A-Flex-терапия
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Abstract
Objective: Obstructive sleep apnea (OSA) is associated with the high prevalence of cardiovascular diseases, and such disease manifestations as obesity, 

arterial hypertension (AH), violation of carbohydrate metabolism, dyslipidemia and endothelial dysfunction. However, the effects of Continuous 

Positive Airway Pressure therapy (Continuous Positive Airway Pressure — CPAP therapy) on the normalization of blood pressure in patients with 

OAS+AH are poorly understood and poorly studied. The aim of the study was to investigate 12-month effects of long-term CPAP-therapy with 

auto-adaptation to inhalation and exhalation (A-Flex therapy) on blood pressure in patients with OSA+AH. Methods: To the prospective single-center 

study were included 177 patients with snoring, metabolic disorders, obstructive sleep apnea, and hypertension with the established drug therapy 

(138 men [78%] and 37 females [21%]), in age interval of 35-75 years (56,4 ± 9,4) which apnea-hypopnea index (AHI) > 5 event/hour. The night 

polygraphy study (PG) was performed to calculate AHI, oxygen desaturation index (ODI), mean nocturnal saturation (Sp02 mean) by the rules of 

American Academy of Sleep Medicine (AASM). Optimal level of A-Flex therapy was adjusted at home. AHI, the level of air leakage, average pressure 

and compliance to CPAP treatment were established in accordance with international requirements. Results: After 12 months of A-Flex therapy we 

found a significant decrease of level of systolic and diastolic blood pressure. The group of CPAP-therapy has decreased daytime SBP on -5.9 mmHg 

(95% Cl from -3.2 to -7.1; P=0.02) and night SBP on -4.1 mmHg (95% Cl from -6.1 to -2.6; P=0.01). Similar dynamics was observed in variations of 

DBP. The group of CPAP-therapy decreased daytime DBP on -1.1 mm Hg (95% Cl from -2.2 to -0.5; P=0.02) and nighttime DBP on -5.1 mm Hg (95% Cl 

from -7.2 to -3.5; P=0.01). In addition, the group of CPAP-therapy have clinical changing of excessive daytime sleepiness, expanding physical activity, 

normalization of night sleep. Conclusions: The 12-month A-Flex therapy in OSA patients with AH has a significant therapeutic effect of stabilization 

systolic and diastolic blood pressure. The long-term 12-month A-Flex therapy has to reduce the risks of cardiovascular events in moderate and severe 

OSA patients with acute metabolic manifestations and arterial hypertension.

Key words: obstructive sleep apnea, metabolic syndrome, cardiovascular disease, arterial hypertension, long-term CPAP therapy, A-Flex therapy
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AASM — Американская Академия Медицины Сна, AHI — индекс апноэ-гипопноэ, Continuous Positive Airway Pressure — СРАР-терапия, 
ODI — индекс десатураций, Sp02 mean — средняя ночная сатурация, АД — артериальное давление, ОАС — обструктивное апноэ сна, 
ПГ — полиграфическое исследование

Введение

Обструктивное апноэ сна (ОАС) является респира-
торным заболеванием, характеризующимся нали-
чием остановок дыхания (апноэ) и эпизодов гипо-
вентиляции (гипопноэ) во время сна, приводящим 
к интермиттирующей гипоксии. Взаимосвязь между 
ОАС, факторами риска сосудистых заболеваний, 
метаболическими нарушениями и самими сосу-
дистыми заболеваниями была описана в крупных 
проспективных клинических исследованиях [1, 2]. 
Однако механизмы взаимосвязи ОАС с сердечно-
сосудистой патологией и метаболическими нару-
шениями остаются малопонятными. Особенно это 
касается длительной терапии ОАС методом посто-
янного положительного воздухоносного давления 
(от анг. Continuous Positive Airway Pressure (CPAP) 
или СРАР-терапии) и её воздействием на основные 
патогенетические механизмы.

СРАР-терапия с функцией авто-адаптации к вдоху 
и выдоху пациента (A-Flex-терапия), устраняет ос-
новные патофизиологические эффекты апноэ сна, 
уменьшает симпатический тонус и флуктуацию вну-
тригрудного отрицательного давления. Она должна 
влиять на повышение артериального давления и сни-
жать постнагрузку левого желудочка. Кроме того, 
СРАР-терапия, возможно путём устранения гипокси-
ческих эпизодов, увеличивает доставку кислорода тка-
ням и снижает степень «кислородного дефицита» [3].

Цель исследования: изучить 12-ти месячные 
эффекты длительной СРАР-терапии с функцией 
авто-адаптации к вдоху и выдоху пациента (A-Flex-
терапия), на основные показатели артериального 
давления у пациентов ОАС+АГ.

Материалы и методы
ДИЗАЙН ИССЛЕДОВАНИЯ И ГРУППА ПАЦИЕНТОВ

В одноцентровое проспективное исследование нами 
было включено 177 пациентов с ночным храпом, 
метаболическими нарушениями, обструктивным 
апноэ сна, и артериальной гипертензией с установ-
ленной лекарственной терапией (138 мужчин [78%] 
и 37 женщин [21%]), подписавших информиро-
ванное согласие, имевших индекс апноэ-гипопноэ 
(AHI) более 5 соб./час, находившихся в возрастном 
интервале 35–75 лет (56,4 ± 9,4) (рис. 1). Всех паци-
ентов подвергали врачебному осмотру и комплекс-
ному медицинскому обследованию с дополнитель-
ным акцентом на историю, симптомы и маркёры 
расстройств дыхания во сне. Их интервьюировали 
на длительность и начало набора веса, количество 
предшествующих попыток его снижения, приём ле-
карственных препаратов и/или биологически актив-
ных добавок для коррекции массы тела, особенности 
режима питания и калорийности суточного рацио-
на, физической активности. Метаболический син-
дром и метаболические нарушения устанавливали 
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в соответствии с критериями ATP-III Американской 
ассоциации сердца [4]. 

Критериями исключения являлись: беременность, 
лактация, сахарный диабет (СД) 1 и 2 типа, сим-
птоматические (синдромальные) формы ожирения; 
органическое заболевание (нарушение функции 
щитовидной железы, почечная и печёночная недо-
статочность, декомпенсированная сердечная недо-
статочность, тяжёлые нарушения ритма сердца, пе-
ренесённый инфаркта миокарда и инсульт в течение 
последних трёх месяцев до скрининга); психическое 
заболевание согласно анамнезу и/или клиническому 
обследованию; тяжёлое системное воспалительное 
заболевание, исключались курильщики, пациен-
ты, имеющие днём сатурацию артериальной крови 
SpO2<94% (FiO2=21%), пациенты с наркотической 
и алкогольной зависимостью.

При проведении СРАР-терапии за каждым паци-
ентом осуществляли персональный контроль с ис-
пользованием специализированной программы 

мониторирования длительности, эффективности 
и толерантности к A-Flex (Encore Pro v.2.2.4 Philips 
Respironics, США). Критериями исключения или 
прекращения A-Flex-терапии являлись: 1) отсутствие 
показаний к СРАР; 2) предыдущее лечение методом 
СРАР-терапии; 3) отказ, непереносимость, или ис-
пользование СРАР-терапии менее 4 часов в ночь; 
4) любые изменения в назначении лекарственных 
препаратов, оказывающих влияние на артериальное 
давление и функцию эндотелия в течение первых 
3-х месяцев терапии. Возникновение в ходе A-Flex-
терапии какого-либо острого или хронического за-
болевания, которое теоретически могло оказывать 
влияние на оцениваемые показатели, рассматрива-
лись нами как критерий исключения.

Исследование проведено на кафедре фтизиатрии 
и пульмонологии лечебного факультета ФГБОУ ВО 
МГМСУ им. А.И. Евдокимова на базе Центра Ре-
спираторной Медицины (ЦРМ) и Больницы Цен-
тросоюза РФ (107150, Россия, Москва, ул. Лосино-
островская 39, стр.2). Исследование было одобрено 

Рисунок 1. Дизайн одноцентрового проспективного исследования: САД — систолическое артериальное давление 
(мм рт.ст.); ДАД — диастолическое артериальное давление (мм рт.ст.); СМАД — суточное мониторирование АД; 
ИМТ — индекс массы тела (кг/м2); AHI — индекс апноэ-гипопноэ сна (соб/час); ITT-анализ — анализ по назначенному 
лечению
Figure 1. Design of prospective single-center study: (САД) SBP — systolic blood pressure (mmHg); (ДАД) DBP — diastolic 
blood pressure (mmHg); (СМАД) 24-ABPM — 24-hour Ambulatory Blood Pressure Monitoring; (ИМТ) BMI — Body Mass 
Index (kg/m2); AHI — Apnea–Hypopnea Index (event/h); ITT — intention-to-treat analysis
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межвузовским этическим комитетом ФГБОУ ВО 
МГМСУ им. А.И. Евдокимова. 

ПОЛИГРАФИЧЕСКОЕ ИССЛЕДОВАНИЕ (ПГ)

Всем пациентам проводили ночное полиграфическое 
исследование по стандартизированному протоколу 
кардио респираторного мониторирования обструк-
тивного апноэ сна в соответствии с правилами и ре-
комендациями Американской Академии Медицины 
Сна (AASM) [5]. Использовали полиграф «Alice PDx» 
(Philips Respironics, США) с программным обеспече-
нием «Sleepware G3» (Philips Respironics, США). Ис-
следование начиналось в 00:00 часов и оканчивалось 
в 07:30 утра с регистрацией основных респиратор-
ных полиграфических показателей: 1) ротоносового 
воздушного потока и храпа; 2) грудного и брюшного 
дыхательного усилия; 3) пульсоксиметрической ре-
гистрацией SpO2 и частоты сердечных сокращений 
(ЧСС). Данные полиграфии обрабатывались вруч-
ную квалифицированным персоналом ЦРМ. Апноэ 
определялось как прерывание ротоносового воздуш-
ного потока более 10 с. Гипопноэ определялось как 
снижение ротоносового воздушного потока на 50% 
длительностью более 10 с со снижением SpO2 более 
чем на 4%. Индекс апноэ-гипопноэ (AHI) определял-
ся как количество событий апноэ и гипопноэ за 1 ч 
регистрации, а индекс десатураций (ODI) опреде-
лялся как число снижений SpO2 >4%. за 1 ч регистра-
ции. Оценивалась также средняя ночная сатурация 
(Sp02 mean).

ТИТРАЦИЯ СРАР-ТЕРАПИИ 
(A-FLEX-ТЕРАПИИ)

У пациентов с диагностированным ОАС СРАР-
терапия проводилась в соответствии с рекоменда-
циями AASM [6]. Оптимальный лечебный уровень 
A-Flex-терапии титровался в домашних условиях 
с использованием аппаратов для автоматического 
выбора уровня СРАР («PR System One REMstar Auto 
CPAP Machine with A-Flex» Philips Respironics, США) 
в течение 5 дней после диагностического исследо-
вания. Оценивали основные индексы эффективно-
сти СРАР-терапии: AHI, степень воздушной утечки, 
среднее давление СРАР, податливость к терапии в со-
ответствии с международными требованиями [7]. 
Оптимальный уровень терапии определялся квали-
фицированным персоналом ЦРМ после программ-
ного анализа данных с устройств СРАР (Encore Pro 
v.2.2.4 Philips Respironics, США).

СУТОЧНОЕ МОНИТОРИРОВАНИЕ АРТЕРИАЛЬНОГО 
ДАВЛЕНИЯ (СМАД)

Артериальное давление (АД) измеряли с помощью 
амбулаторного устройства для 24-часовой регистра-
ции (SpaceLabs 90207, Редмонд, Вашингтон, США). 
Предусматривалось измерение АД каждые 20 мин 

в течение 24 ч. Оценка степени артериальной ги-
пертензии и диагноз гипертонической болезни, на-
личие или отсутствие паттерна «dipper/non-dipper» 
проводилась в соответствии с международными ре-
комендациями ESC/ESH [8].

СТАТИСТИЧЕСКИЙ АНАЛИЗ

Количественные данные были выражены как сред-
нее значение (M) и стандартное отклонение (SD) 
(M ± SD). Тест Шапиро-Уилка использовался для 
оценки нормальности распределения признака. 
Нами использовался t-критерия Стьюдента для срав-
нения парных выборок после 6-ти месяцев СРАР-
терапии по отношению к базовым величинам в слу-
чае их нормальности. При отсутствии таковой, нами 
использовался парный ранговый критерий Вил-
коксона. Корреляции Пирсона использовались для 
изу чения возможной линейной зависимости между 
переменными вначале, после 6-ти и 12-ти месяцев 
СРАР-терапии. Нами проводился анализ по назна-
ченному лечению («intention-to-treat analysis» — IТТ-
анализ) при финальной оценке полученных показа-
телей. Для сравнения частот в независимых выборках 
использовался критерий хи-квадрат (χ2). Различия 
исследуемых параметров считались статистически 
значимыми при р<0,05. При 0,05<p<0,1 выносилось 
суждение о наличии статистической тенденции. 
Вся статистическая обработка материала проводи-
лась с использованием программного обеспечения 
SSPS 15.0. 

Результаты 

Базовые характеристики пациентов представлены 
в таблице 1. Из 177 включённых в исследование па-
циентов, в общей сложности 170 (96%) человек вы-
полнили регулярное измерение артериального дав-
ления в последующие визиты. 162 пациента (92%) 
выполнили каждый визит и были включены в стан-
дартизованный анализ. 15 пациентов (8%) выполни-
ли только одно последующее посещение и были сум-
марно оценены лишь в IТТ-анализе. Пациенты ОАС 
не получающие СРАР-терапию рассматривались 
как «контрольная группа», а пациенты ОАС получа-
ющие A-Flex-терапию как «группа СРАР». Средний 
комплаенс к A-Flex-терапии составил 5,3±1,6 ч/ночь 
(высокая приверженность). Обе группы были со-
поставимы по своим базовым характеристикам, 
кроме индекса AHI, степени десатурационных на-
рушений ODI, и времени на сатурации крови ниже 
90% (TSat_90%), значения которых были достоверно 
выше в группе вмешательства (группа СРАР).

Изменение показателей АД на визитах не показы-
вает линейного или квадратичного тренда. Графиче-
ские представления 24ч САД и 24ч ДАД представле-
ны рисунке 2.
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Рисунок 2. Изменения показателей 24ч мониторирования АД исходно, на 6-ом и 12-ом месяце терапии: 24ч 
САД — систолическое артериальное давление (мм рт.ст.); 24ч ДАД — диастолическое артериальное давление 
(мм рт.ст.); Контроль — группа контроля; СРАР — группа СРАР-терапии
Figure 2. Changes in 24-hour Ambulatory Blood Pressure Monitoring at baseline, on 6 and 12 months of therapy: 
(24ч САД) 24-SBP — 24-systolic blood pressure (mmHg); (24ч ДАД) 24-DBP — 24-diastolic blood pressure (mmHg); 
(Контроль) Control — group without CPAP therapy; СРАР — group of CPAP therapy

Таблица 1. Исходное сравнение основных характеристик между группами
Table 1. Comparison between groups at baseline

Анализируемый параметр/Variable Контрольная/
Control СРАР Р/Value

Возраст (годы), среднее (SD)/ Age (years), mean (SD) 55 (10) 56 (10) 0.48

Мужчины/ Male (%) 78 82 0.57

Индекс массы тела (кг/м2), среднее (SD)/ Body mass index (kg•m-2), mean (SD) 32 (3) 33 (3) 0.42

Метаболический синдром/ Metabolic syndrome (ATP-III) (%) 86 86 1

Любые антигипертензивные препараты/ Any antihypertensive drugs (%) 44 49 0.56

Ингибиторы АПФ/ ACE inhibitors, % (ACE — angiotensin-converting enzyme) (%) 81 80 0.90

Блокаторы ангиотензин-II рецепторов/ Angiotensin receptor blockers II (%) 69 71 0.47

ß-блокаторы/ ß-Blockers (%) 10 10 1

Блокаторы кальциевых каналов/ Calcium channel blockers (%) 83 84 0.45

Диуретики/ Diuretics (%) 26 26 1

Спиронолактон/ Spironolactone (%) 10 11 0.13

Приём более одного антигипертензивного препарата/ 
More than one antihypertensive drug treatment (%)

95 95 1

Cонливость ESS (баллы), среднее (SD)/ Epworth Sleepiness Scale score, mean (SD) 7 (2) 8 (2) 0.97

Индекс апноэ-гипопноэ AHI (соб./час), среднее (SD)/
Apnea–hypopnea index (h-1), mean (SD)

7 (3) 49 (5) 0.001

Индекс десатураций ODI (соб./час), среднее (SD)/ 
Desaturations index (h-1), mean (SD)

5 (3) 44 (5) 0.001

Время на сатурации менее 90% TSat_90% (%), среднее (SD)/ 
Time with SpO2 below 90% TSat_90% (%), mean (SD)

2 (1) 18 (3) 0.001

Систолическое артериальное давление САД (мм рт.ст.), среднее (SD)/
Systolic blood pressure (mm Hg), mean (SD)

147 (14) 149 (14) 0.94

Диастолическое артериальное давление ДАД (мм рт.ст.), среднее (SD)/
Diastolic blood pressure (mm Hg), mean (SD)

86 (10) 87 (11) 0.79
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ОЦЕНКА ИЗМЕНЕНИЙ ПОКАЗАТЕЛЕЙ АД «PER-PROTOKOL»

На 6-ом месяце терапии отмечается выраженное 
изменение САД как в группе пациентов СРАР, так 
и в группе контроля, причём медианы изменений 
имеют сходные тренды. В группе СРАР снижение 
составило -10.7 мм рт.ст. (95% Cl от -13.6 до -3.3; 
P=0.001), а в группе контроля -6.3 мм рт.ст. (95% Cl 
от -8.2 до -1.5; P=0.001). В сравнении с 6-м месяцем, 
на 12-й месяц терапии снижение САД продолжается 
и достигает достоверных различий только в группе 
пациентов СРАР. В группе СРАР дополнительное 
снижение составило -3.7 мм рт.ст. (95% Cl от -5.1 
до -1.1; P=0.001), в то время как в группе контроля 
-1.2 мм рт.ст. (95% Cl от -2.2 до -0.5; P=0.13).

Снижение 24ч ДАД в группе СРАР выражено и до-
стоверно достигает нормальных величин только на 
12 месяце терапии. На 6-ой месяц терапии в группе 
СРАР снижение составило -3.6 мм рт.ст. (95% Cl от 
-5.3 до -1.6; P=0.29), а в группе контроля -3.3 мм рт.ст. 
(95% Cl от -5.5 до -1.2; P=0.31). В сравнении с 6-м 
месяцем, на 12-й месяц терапии снижение ДАД про-
должается и достигает достоверных различий только 
в группе пациентов СРАР. На 12-й месяц терапии 
в группе СРАР дополнительное снижение состави-
ло -2.1 мм рт.ст. (95% Cl от -3.2 до -1.1; P=0.001), в то 
время как в группе контроля -1.1 мм рт.ст. (95% Cl от 
-2.1 до -0.6; P=0.13).

ОЦЕНКА ИЗМЕНЕНИЙ ПОКАЗАТЕЛЕЙ АД 
«INTENTION-TO-TREAT ANALYSES» (ITT)

Нами проводился анализ по назначенному лечению 
(IТТ-анализ) показателей артериального давления 
среди пациентов, успешно окончивших исследова-
ние и досрочно выбывших к 12 месяцу терапии с по-
правкой на возраст, пол, ИМТ, наличие кардиоваску-

лярных заболеваний и проводимой антигипертен-
зивной терапии в группе СРАР и группе контроля 
(таблица 2).

Нами предполагалось, что проводимая СРАР-
терапия способна эффективно устранять апноэ сна 
(AHI <10 соб./час). Это должно приводить к восста-
новлению нормального уровня потребления кисло-
рода в ночной период времени и влиять на показа-
тели АД. Полученные в ходе анализа результаты го-
ворят о том, что в группе СРАР-терапии на 12 месяц 
происходит достоверное и выраженное снижение 
цифр САД, чем в группе контроля. Так, среди паци-
ентов СРАР показатели дневного САД снижались на 
-5.9 мм рт.ст. (95% Cl от -7.1 до -3.2; P=0.02) и ночного 
САД на -4.1 мм рт.ст. (95% Cl от -6.1 до -2.6; P=0.01). 
Аналогичная динамика прослеживалась и в отноше-
нии показателей ДАД. Так, среди пациентов СРАР 
показатели дневного ДАД снижались на -1.1 мм 
рт.ст. (95% Cl от -2.2 до -0.5; P=0.02) и ночного ДАД 
на -5.1 мм рт.ст. (95% Cl от -7.2 до -3.5; P=0.01). Кроме 
того, полученные данные хорошо согласуются с из-
менением клинической картины заболевания: ис-
чезновением избыточной дневной сонливости, рас-
ширение двигательной активности, нормализацией 
ночного сна.

Обсуждение 

Обструктивное апноэ сна и артериальная гипертен-
зия являются важными состояниями, резко повы-
шающими риски кардиоваскулярных расстройств, 
особенно при синергизме действия. СРАР-терапия 
является терапией первой линии, особенно в случа-
ях ОАС среднетяжёлого и тяжёлого течения. Нами 
были специально отобраны пациенты со среднетя-
жёлым и тяжёлым течением ОАС имеющие метабо-

Таблица 2. Эффекты 12 месячной СРАР-терапии на показатели АД в ITT-анализе
Table 2. Effect of 12-Month CPAP Treatment on Ambulatory Blood Pressures on Intention-To-Treat Analysis

Показатель АД/ 
Blood Pressures

Группа контроля (n=88) 
Среднее (SD)/ 

Control Group (n=88)
Mean (SD)

СРАР группа (n=89) 
Среднее (SD)/ 

CPAP Group (n=89)
Mean (SD)

Скорректированная 
разница между СРАР 

и контроль
Среднее/

Adjusted* Difference
Between CPAP and Control

Mean (95% Cl)

Досто-
верность/ 

Value
(P)Исходно/ 

Baseline
12 месяц/ 
12 month

Исходно/ 
Baseline

12 месяц/ 
12 month

САД (мм рт.ст./ Systolic BPs, mm Hg

24 часовое/24 h 147 (14) 131 (10) 149 (14) 125 (11) -6.1 (от -7.2 до -3.5) 0.01

Дневное/ Daytime 141 (12) 130 (9) 143 (12) 124 (9) -5.9 (от -7.1 до -3.2) 0.02

Ночное/ Night-time 125 (7) 117 (8) 126 (8) 113 (7) -4.1 (от -6.1 до -2.6) 0.01

ДАД (мм рт.ст.)/ Diastolic BPs, mm Hg

24 часовое/24 h 86 (10) 83 (10) 87 (11) 81 (10) -2.1 (от -3.2 до -1.5) 0.01

Дневное/ Daytime 84 (9) 81 (8) 85 (9) 80 (7) -1.1 (от -2.2 до -0.5) 0.02

Ночное/Night-time 73 (9) 70 (9) 75 (9) 65 (8) -5.1 (от -7.2 до -3.5) 0.01

BP indicates blood pressure; CI, confidence interval; and CPAP, continuous positive airway pressure
*Differences between CPAP and control groups were adjusted for their respective baseline values
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лические нарушения и артериальную гипертензию. 
Мы обратили на них особое внимание, поскольку 
такие пациенты имеют максимальные риски смер-
тельного исхода или кардиоваскулярных осложне-
ний и зачастую трактуются как пациенты с «реф-
рактерной гипертонией» не поддающиеся меди-
каментозной терапии. Для устранения возможных 
искажений получаемых результатов, нами исследо-
вались только пациенты ОАС, ранее не получавшие 
терапию любых компонентов метаболического син-
дрома и СРАР-терапию. Важным являлась подобран-
ная им ранее многокомпонентная медикаментозная 
терапия артериальной гипертензии.

Несмотря на простой дизайн, отсутствие «осле-
пления», плацебо контроля и рандомизации паци-
ентов, нам удалось достичь минимального воздей-
ствия на конечный результат путём правильного 
формирования исследуемой и контрольной групп 
и применения анализа по назначенному лечению 
(IТТ-анализ).

Наши данные полностью согласуются с рядом иссле-
дований влияния СРАР-терапии на нормализацию 
артериального давления у пациентов ОАС+АГ [9,10]. 
Механизм устранения АГ у пациентов СОАС веро-
ятнее всего связан с устранением фрагментации сна, 
ночной гипоксемии и результирующей симпатиче-
ской активности [11]. Эта гипотеза подтверждается 
и в нашем исследовании, когда проведение A-Flex 
терапии в течение 12-ти месяцев достоверно стаби-
лизировало АД на целевых уровнях. 

Заключение

В заключение следует заметить, что только 12-ти 
месячная длительно проводимая СРАР-терапия 
в режиме A-Flex в группе пациентов ОАС средне-
тяжёлого и тяжёлого течения с устойчивой артери-
альной гипертензией имеет достоверное терапев-
тическое действие по снижению цифр систоличе-
ского и диастолического артериального давления 
и способна уменьшить риски кардиоваскулярных 
событий.
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CLINICAL SIGNIFICANCE OF DETERMINING THE 
LEVEL OF THE BRAIN NATRIURETIC PEPTIDE FOR 
THE DIAGNOSIS OF HEART FAILURE OF COMORBID 
PATIENTS WITH CORONARY HEART DISEASE AND 
THYROTOXICOSIS

Резюме
Цель: оценить клиническое значение определения уровня мозгового натрийуретического пептида для диагностики сердечной недостаточ-

ности у коморбидных пациентов с ишемической болезнью сердца и тиреотоксикозом. Материалы и методы: в исследование включили 

111 больных в возрасте от 45 до 65 лет (средний возраст 58,3±5,6 лет). Все пациенты были распределены в 4 группы: основная — 25 больных 

с тиреотоксикозом, ишемической болезнью сердца и хронической сердечной недостаточностью II-III функционального класса, 1-я группа 

сравнения — 30 пациентов с ИБС и ХСН II-III ФК, но без патологии щитовидной железы, 2-я группа сравнения — 30 пациентов с тиреоток-

сикозом без ИБС, 3-я группа сравнения — 26 пациентов с тиреотоксикозом и ИБС, без ХСН. В работе использовали следующие методы 

исследования: шкалу оценки клинического состояния, тест 6-минутной ходьбы, ЭхоКГ. Уровень N-концевого фрагмента мозгового натрий-

уретического пептида определяли с помощью лабораторных наборов для иммуноферментного анализа (Biomedica, Австрия). Результаты: 

сравнительный анализ показателей шкалы оценки клинического состояния не выявил достоверной разницы в выраженности клинических 

симптомов ХСН у пациентов основной и 1-й группы сравнения (7,08 и 6,61 баллов соответственно, р>0,05). Вместе с тем толерантность 

к физической нагрузке у пациентов основной группы оказалось в 1,2 раза ниже, чем у пациентов 1-й группы сравнения (р=0,01). Сократи-

тельная способность миокарда левого желудочка у пациентов основной группы была достоверно ниже, о чем свидетельствует наименьший 

показатель фракции выброса левого желудочка — 40,0 (37,0; 42,0) % (при сравнении с пациентами всех групп, р<0,001). Уровень NT-proBNP 

оказался повышенным во всех сравниваемых группах, в т.ч. у пациентов с тиреотоксикозом без сочетания с ИБС и ХСН. У пациентов с ИБС 

и ХСН и у пациентов с ИБС и тиреотоксикозом без ХСН значения данного показателя достоверно не отличались. Наиболее высокая кон-

центрация NT-proBNP получена в группе пациентов с сочетанием тиреотоксикоза, ИБС и ХСН (р<0,05). Гиперфункция щитовидной железы, 

по-видимому, оказывает стимулирующее влияние на секрецию натрийуретических пептидов — раннего маркера ХСН. Выводы: У комор-

бидных пациентов с тиреотоксикозом и ИБС в условиях клинически выраженной ХСН наиболее высокий уровень NT-proBNP, по-видимому, 

обусловлен влиянием на продукцию натрийуретического пептида как гиперфункции щитовидной железы, так и структурной перестройки 
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и дилатации полостей сердца, что диктует необходимость пересмотра пороговых значений серологических маркеров для своевременной 

диагностики сердечной недостаточности и оптимизации ведения данной категории пациентов. 

Ключевые слова: натрийуретические пептиды, коморбидные пациенты, хроническая сердечная недостаточность, ишемическая бо-

лезнь сердца, тиреотоксикоз
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Abstract
Aim: To evaluate clinical significance of determining the level of the brain natriuretic peptide for the diagnosis of heart failure of comorbid patients 

with coronary heart disease and thyrotoxicosis. Materials and methods: 111 patients aged 45 to 65 years (average age was 58.3 ± 5.6 years) were 

included in the research. All the patients were divided into 4 groups: the main one consisted of 25 patients with thyrotoxicosis, coronary heart disease 

(CHD) and II-III functional class (FC) chronic heart failure (CHF); the 1st comparison group consisted of 30 patients with coronary heart disease 

and II -III FC CHF, but without thyroid dysfunction; the 2nd comparison group consisted of 30 patients with thyrotoxicosis without CHD; the 3rd 

comparison group consisted of 26 patients with thyrotoxicosis and coronary heart disease, without CHF. The following research methods were used 

in the work: the clinical state assessment scale (CSAS), the 6-minute walk test (6MWT), echocardiography. The level of the N-terminal pro-B-type 

natriuretic peptide (NT-proBNP) was determined using laboratory sets for enzyme immunoassay (Biomedica, Austria). Results: The comparative 

analysis of the CSAS indices did not reveal a significant difference in the severity of the clinical symptoms of CHF for the patients of the primary and 

the 1st comparison group (7.08 and 6.61, respectively, p> 0.05). At the same time, tolerance to physical activity for the patients of the main group 

was 1.2 times lower than for the patients of the 1st comparison group (p = 0.01). The contractility of left ventricular myocardium for the patients of 

the main group was significantly lower, as evidenced by the lowest left ventricular ejection fraction — 40.0 (37.0, 42.0)% (compared to patients of 

all comparison groups, p <0.001). The level of NT-proBNP was increased in all compared groups, including the patients with thyrotoxicosis without 

combining with IHD and CHF. The values of this index for patients with IHD and CHF and for patients with IHD and thyrotoxicosis without CHF did 

not differ significantly. The highest concentration of NT-proBNP was obtained in a group of patients with a combination of thyrotoxicosis, coronary 

heart disease and CHF (p <0.05). The hyperfunction of the thyroid body (gland), apparently, has a stimulating effect on the secretion of natriuretic 

peptides as the early marker of CHF. Conclusions: At comorbid patients with a thyrotoxicosis and an ischemic heart disease in the conditions of 

clinically expressed CHF the highest NT-proBNP level, apparently, is caused by influence on production of a natriuretic peptide both hyperfunction of 

a thyroid gland, and restructuring and a dilatation of cavities of heart, which dictates the need to revise the threshold values   of serological markers 

for the timely diagnosis of heart failure and optimize the maintenance of this category of patients. 

Key words: natriuretic peptide, coronary heart desease, chronic heart failure, thyrotoxicosis, comorbid patients
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NT-proBNP — N-концевой фрагмент предшественника мозгового натрийуретического пептида, АГ — артериальная гипертензия, 
ИБС — ишемическая болезнь сердца, ИМТ — индекс массы тела, ОТ — окружность талии, ТТГ — тиреотропный гормон, ФВ ЛЖ– 
фракция выброса левого желудочка, ХСН — хроническая сердечная недостаточность, ЧСС — частота сердечных сокращений, ШОКС — 
шкала оценки клинического состояния

Введение
Одним из наиболее распространенных и тяжелых 
осложнений сердечно-сосудистых заболеваний 
по-прежнему остается хроническая сердечная не-
достаточность (ХСН). В широкомасштабном рос-
сийском исследовании ЭПОХА-ХСН было установ-
лено, что ХСН встречается у 7% населения страны 
(7,9 млн. человек), из них у 4,5% (5,1 млн. человек) 
отмечалась ХСН II-IV ФК [1, 2]. Наиболее частыми 
причинами развития и прогрессирования ХСН яв-
ляются ишемическая болезнь сердца (ИБС) и арте-
риальная гипертензия (АГ) — в 59% и в 88% соот-
ветственно [2, 3].
Одной из актуальных проблем в настоящее время 
является сочетание кардиоваскулярной патологии 
с другими заболеваниями. Число больных с комор-
бидными заболеваниями существенно увеличивает-
ся с возрастом и составляет от 69% среди больных 

молодого возраста до 93% среди лиц средних лет 
и до 98% — в старшей возрастной группе [4]. Не-
редко у пациентов средней и старшей возрастных 
групп встречается сочетание ИБС и гиперфунк-
ции щитовидной железы, причем распространен-
ность тиреотоксикоза от 0,5% (NHANES III) до 
3,9% (Framingham Heart Study), чаще — у женщин 
(Whickham survey) [5]. Учитывая взаимное влияние 
гиперфункции щитовидной железы и кардиоваску-
лярной патологии (ИБС и ХСН), необходимо прини-
мать во внимание их сочетание при выборе методов 
диагностики и определении тактики лечения.
Согласно рекомендациям ESC (2016) по диагности-
ке и лечению острой и хронической сердечной не-
достаточности, наиболее важным для ранней диа-
гностики ХСН представляется определение уровня 
мозгового натрийуретического пептида (BNP) или 
N-терминального фрагмента предшественника 
BNP (NT-proBNP), особенно в группах с сохранной 
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и промежуточной фракцией выброса (ФВ) левого 
желудочка (ЛЖ) [6, 7].
Несмотря на то, что данные соединения синтезиру-
ются в эквимолярных концентрациях, на практике 
чаще используют определение уровня NT-proBNP 
в связи с его стойкостью в плазме, большей стабиль-
ностью in vitro, меньшей подверженностью резуль-
татов случайным колебаниям [8, 9].
Однако данные литературы последних лет свиде-
тельствуют о том, что на уровень NT-proBNP оказы-
вает влияние изменение уровня тиреоидных гормо-
нов в сыворотке крови. Ряд исследователей отмечает, 
что повышение уровня тиреоидных гормонов в сы-
воротке крови само по себе провоцирует усиление 
продукции натрийуретических пептидов, в част-
ности, BNP и NT-proBNP [10], что может привести 
к ошибочной гипердиагностике ХСН [11]. Уровень 
сывороточного NT-proBNP может увеличиться при 
тиреотоксикозе, независимо от наличия у пациента 
сердечной недостаточности, что, вероятно, связано 
с прямым стимулирующим действием тиреоидных 
гормонов [12-14]. С другой стороны, тиреотоксикоз 
может привести к структурным изменениям сердца, 
неопределяемым при обычной эхокардиографии, 
и эти изменения могут быть ответственны за повы-
шение уровня NT-proBNP [15].
В некоторых работах даже предлагается иссле-
довать уровень NT-proBNP с целью определения 
выраженности тиреотоксикоза и для контроля за 
адекватностью проводимой терапии [16]. Вместе 
с тем, Xiaoping Li., Xinwei Yang и соавт. (2014) в про-
веденном одноцентровом когортном исследовании 
распространенности и влияния дисфункции щито-
видной железы у пациентов с кардиомиопатией на 
прогноз заболевания и смертность, использовали 
определение уровня NT-proBNP для диагностики 
ХСН [8, 17].
Таким образом, спорные суждения о влиянии тирео-
идных гормонов на уровень NT-proBNP определяют 
необходимость дальнейшего изучения причин его 
повышения в сыворотке крови у пациентов с соче-
танием ИБС и гиперфункции щитовидной железы.
Вызывает интерес оценка влияния повышенного 
уровня тиреоидных гормонов на секрецию NT-
proBNP и возможности использования данного по-
казателя для диагностики ХСН на фоне ИБС и ти-
реотоксикоза. 

Цель настоящего исследования: оценить кли-
ническое значение определения уровня мозгового 
натрийуретического пептида для диагностики сер-
дечной недостаточности у коморбидных пациентов 
с ишемической болезнью сердца и тиреотоксикозом.

Материалы и методы
В исследование включили 111 больных в возрасте 
от 45 до 65 лет (средний возраст 58,3±5,6 лет), на-
ходившихся на обследовании и лечении в кардио-

логических отделениях ГБУ РО «Ростовской област-
ной клинической больницы». Все пациенты были 
распределены в 4 группы: основная — 25 больных 
с тиреотоксикозом, ИБС и ХСН II-III ФК, 1-я группа 
сравнения — 30 пациентов с ИБС и ХСН II-III ФК, 
но без патологии щитовидной железы, 2-я группа 
сравнения — 30 пациентов с тиреотоксикозом без 
ИБС, 3-я группа сравнения — 26 пациентов с тирео-
токсикозом и ИБС, без признаков ХСН.
Все пациенты с ИБС имели II-III ФК стенокардии 
напряжения. Диагностика и лечение ИБС и ХСН 
проводились в соответствии с современными стан-
дартами и рекомендациями. Пациентам с тире-
отоксикозом в стационаре была назначена стан-
дартная терапия тиреостатиками (тиамазол в дозе 
30-40 мг/сутки, с последующим снижением дозы 
по схеме). 
Анализ клинических симптомов у пациентов с ХСН 
проводили с помощью шкалы оценки клиническо-
го состояния (ШОКС, модификация Мареева В.Ю., 
2000), для определения переносимости физической 
нагрузки использовали тест-6-минутной ходьбы. 
Показатели свободного трийодтиронина (fТ3) и сво-
бодного тетрайодтиронина (fТ4), тиреотропного 
гормона (ТТГ) определяли радиоиммунологиче-
ским методом. Уровень NT-proBNP в сыворотке 
крови определяли с помощью иммуноферментно-
го набора для количественного определения NT-
proBNP в человеческой сыворотке или ЭДТА плазме 
(Biomedica, Австрия) на автоматическом иммуно-
ферментном анализаторе «Лазурит», «Дайнекс Тех-
нолоджис», США. 
Критериями исключения из исследования явились: 
гемодинамически значимые пороки сердца (врож-
денные, приобретенные), перикардиты, миокардиты, 
инфаркт миокарда или острое нарушение мозгового 
кровообращения давностью менее 6 мес., тяжелая 
патология печени, почек (СКФ<30 мл/мин/1,73м2), 
наличие ЭКС, воспалительные и инфекционные за-
болевания, злокачественные новообразования.
Работа одобрена локальным научным этическим 
комитетом Ростовского государственного медицин-
ского университета. Все пациенты подписали ин-
формированное согласие на участие в исследовании.
Статистическую обработку полученных данных 
проводили с помощью программы STATISTICA 10.0 
(StatSoft, США). Качественные значения представ-
ляли в абсолютных числах (n) и процентах (%), ко-
торые сравнивали по критерию χ2 Пирсона. Для ко-
личественных переменных, распределение которых 
отличалось от нормального, значения представлены 
в виде медианы и квартилей. При сравнении более 
двух групп по количественному и качественному 
признакам использовали метод рангового анализа 
вариаций Краскела-Уоллиса. При сравнении двух 
групп по количественному признаку использовался 
критерий Манна-Уитни. Различия статистических 
величин признавались достоверными при уровне 
значимости р<0,05. 
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Результаты и обсуждение
Пациенты в группах были сопоставимы по возрасту, 
показателям гормонального спектра крови, ЧСС (для 
основной группы, 2-й и 3-й групп сравнения). Кли-
ническая характеристика пациентов представлена 
в таблице 1. 
Как показали результаты исследования, окружность 
талии (ОТ), индекс массы тела (ИМТ) в группе паци-
ентов с тиреотоксикозом без сердечно-сосудистых 
заболеваний (ССЗ) (2-я группа сравнения) оказались 
достоверно ниже (р<0,05) в сравнении с показателя-
ми основной группы, 1-й и 3-й групп сравнения, что, 
по-видимому, обусловлено более молодым возрастом 
пациентов и отсутствием коморбидности.
При анализе уровня тиреоидных гормонов у боль-
ных основной группы, 2-й и 3-й групп сравнения 
достоверных различий не выявлено (р>0,05). Одна-
ко длительность тиреотоксикоза была наибольшей 
у больных основной группы — 6,8±0,47 мес., превы-
шая данный показатель в 2,4 и 2,5 раза во 2-й и 3-й 
группах сравнения. Можно предположить, что при-
чиной явилась нетипичная клиническая картина 
тиреотоксикоза на фоне сердечно-сосудистых забо-
леваний. Основными клиническими проявлениями 
в этой группе пациентов были: тахикардия, наруше-
ния ритма сердца и одышка, побудившие первона-
чально обратиться к кардиологу.
Частота сердечных сокращений (ЧСС) в основной, 
а также во 2-й и 3-й группах сравнения (т.е. у паци-
ентов с тиреотоксикозом) была достоверно выше 
(р=0,001), чем в 1-й группе сравнения, что, вероят-
но, явилось следствием стимулирующего влияния 
тиреоидных гормонов на симпатическую нервную 
систему.
Важно подчеркнуть, что у больных основной группы, 
1-й и 3-й групп сравнения преобладал III ФК стено-
кардии напряжения (71%; 70%; 65% соответствен-
но), причем длительность ИБС была сопоставима во 
всех сравниваемых группах. 
Сравнительный анализ показателей ШОКС вы-
явил, что выраженность клинических симптомов 
сердечной недостаточности достоверно не различа-
лась у пациентов основной и 1-й группы сравнения 
(7,08 и 6,61 баллов соответственно, р=0,3). Вместе 
с тем толерантность к физической нагрузке оказа-
лась наиболее низкой в основной группе. Среднее 
значение пройденного расстояния в основной груп-
пе составило 253,96±16,88, что в 1,2 раза меньше, 
чем в 1-ой группе сравнения (р=0,01). Более низкая 
толерантность к физической нагрузке, по-видимому, 
обусловлена наличием сопутствующего тиреотокси-
коза у больных основной группы. Полученные дан-
ные представлены в таблице 2.
При оценке систолической функции левого желу-
дочка обращено внимание, что значения фракции 
выброса (ФВ) у пациентов 2-й и 3-й групп сравне-
ния оказались в пределах нормы (67% и 56% соот-
ветственно), однако следует отметить достоверно 

более высокий показатель сократительной способ-
ности миокарда левого желудочка в группе паци-
ентов с тиреотоксикозом по сравнению с другими 
группами (р<0,0001), что, как известно, характерно 
для гиперкинетической стадии тиреотоксического 
поражения сердца (табл. 3). 
Как известно, тиреотоксикоз способствует повыше-
нию сократительной способности миокарда, след-
ствием чего является повышение фракции выброса 
левого желудочка и формирование умеренной его 
гипертрофии [5, 18, 19, 22, 25]. 
Однако согласно данным литературы, при тире-
отоксикозе риск развития сердечной недостаточ-
ности с низкой фракцией выброса увеличивается 
у пациентов с сопутствующей ИБС и артериальной 
гипертензией [20, 21, 22, 25]. Анализ показателей 
фракции выброса левого желудочка у пациентов 1-й 
группы сравнения и основной группы свидетель-
ствует о снижении сократительной способности 
ЛЖ в условиях развития и прогрессирования ХСН. 
У пациентов 1-й группы сравнения, имеющих ИБС 
и ХСН, ФВ левого желудочка была достоверно ниже, 
чем во 2-й и 3-й группах сравнения (р<0,001), и по-
зволяла судить о промежуточном типе сердечной 
недостаточности — 47,0 (40,0; 48,0) (рекомендации 
ESC, 2016). Вместе с тем у пациентов с ХСН на фоне 
ИБС и тиреотоксикоза (основной группы) диагно-
стирована наиболее низкая ФВ левого желудочка — 
40,0 (37,0; 42,0), которая была достоверно ниже по 
сравнению с соответствующим показателем в груп-
пах сравнения (р<0,001).
Особого внимания заслуживает анализ уровня NT-
proBNP у больных анализируемых групп. Важно 
отметить, что у пациентов всех групп, включенных 
в исследование, наблюдался повышенный уровень 
NT-proBNP. Результат, полученный в группе пациен-
тов с тиреотоксикозом без ССЗ, оказался наимень-
шим — в 2,79 раза ниже, чем у больных основной 
группы. Тем не менее, он превышал установленный 
пороговый уровень (125 пг/мл согласно рекомен-
дациям ESC, 2016), что согласуется с данными ли-
тературы и ранее опубликованными результатами 
исследований, свидетельствующими о том, что из-
быточное количество тиреоидных гормонов влияет 
на концентрацию NT-proBNP [10, 14, 24].
В группе пациентов с ИБС и ХСН (1-я группа сравне-
ния) и в группе пациентов с ИБС и тиреотоксикозом 
без клинически выраженной ХСН (3-я группа срав-
нения) уровень NT-proBNP был в 2,18 и 2,06 раза 
ниже по сравнению с его значением в основной 
группе (р<0,05), но между собой показатели досто-
верно не отличались (р>0,05), что позволяет думать 
о сопоставимом влиянии на концентрацию данного 
показателя как морфофункциональных изменений 
левого желудочка, так и гиперпродукции гормонов 
щитовидной железы. 
Установлено, что уровень NT-proBNP оказался 
наиболее высоким у больных основной группы — 
712,11 (434,27;893,91), что, вероятно, обусловлено 
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Таблица 1. Клиническая характеристика пациентов, включенных в исследование (n=111)
Table 1. Clinical characteristics of patients enrolled in the study (n=111)

Группы/
Patient groups

Показатели/
Index

Больные 
с ИБС и ХСН 

без патологии 
щитовид-

ной железы 
(1-я группа 
сравнения, 

n=30)
CHD+CHF,

n=30

Больные с тирео-
токсикозом 

в стадии деком-
пенсации

без ИБС и ХСН 
(2-я группа срав-

нения, n=30)
Over thyrotoxicosis 
without CHD,CHF 

n=30

Больные с ИБС, 
тиреотоксикозом 

в стадии деком-
пенсации без 

признаков ХСН 
(3-я группа срав-

нения, n=26)
Over thyrotoxico-
sis+ CHD without 

CHF n=26

Больные с ИБС, 
тиреотоксикозом 

в стадии деком-
пенсации и ХСН 

(основная группа, 
n=25)

CHD+CHF+Over 
thyrotoxicosis

n=25

Возраст, лет/Age, years 58,0(53,0; 64,0)
45,0 (42,0;49,0)

р1=0,01

59,0 (54,0;61,0)
р1=0,2

р2<0,0001

59,0 (56,0;62,0)
р1=0,36

р2<0,0001
р3=0,63

Мужчины, абс. (%)/ Male, n(%) 

Женщины, абс. (%)/Female,n(%)

13 (43,3)

17 (56,7)

11 (36,7)

19 (63,3)

11 (42,3)

15 (57,7)

11 (44)

14 (56)

ИМТ, кг/м2/
Body mass index (BMI),kg/m2 27,02(25,4; 28,8)

23,9 (22,3;27,1)
р1=0,01

27,0 (26,0;28,9)
р1=0,6

р2=0,01

26,8 (26,4;29,2)
р1=0,48
р2=0,12
р3=0,3

ЧСС, уд/мин/ Heart rate, bpm 74,5
95 (90;104)

р1=0,001

96 (91;106)
р1=0,001

р2=0,4

94 (89;102)
р1=0,001

р2=0,4
р3=0,11

АГ, n (%) /Arterial hypertension, n(%) 20 (66,7) 21 (70) 21 (80,8) 23 (92)

1 степень АГ, n (%)/degree 1, n(%)

2 степень АГ, n (%)/ degree 2, n (%)

3 степень АГ, n (%)/ degree 3, n (%)

10 (33,3)

18 (60)

2 (6,7)

24 (80)

6 (20)

-

15 (57,7)

9 (34,6)

2 (7,7)

8 (32)

13 (52)

4 (16)

Длительность АГ, лет/
Duration arterial hypertension, years

4,1±0,32
Впервые выявлена

(симптоматическая)
3,16±0,64 4,28±0,53

ИБС, стабильная стенокардия, n (%) / 
CHD, Stable angina,%

I ФК/FC

II ФК/FC

III ФК/FC

IV ФК/FC

-

9 (30)

21 (70)

-

-
-

9 (34,6)

17 (65,4)

-

-

7 (28)

18 (72)

-

Длительность ИБС, лет/ 
Duration CHD, years

5,6±0,68 - 4,28±0,92 5,4±1,1

Перенесенный инфаркт миокарда, n (%) /
Previous myocardial infarction, n (%)

24 (80) - 8 (30,8) 18 (72)

ХСН / CHF n (%) 

II ФК / II FC

III ФК / III FC

19(63,3)

11(36,7)

- - 14(56)

11(44)

ТТГ, мМЕ/л/
TSH, mME/l

2,13 (1,64;2,57)
0,01 (0,00;0,02)

р1=0,0001

0,02 (0,01;0,02)
р1=0,001
р2=0,56

0,01(0,00;0,04)
р1=0,001
р2=0,72
р3=0,4

Т4 своб, пмоль/л/ 
fТ4, pmol/l

12,8 (11,6;13,8)
35,8 (29,4;44,2) 

р1=0,001

42,5 (37,3;56,7) 
р1=0,001
р2=0,06

41,2 (35,5;48,6) 
р1=0,001
р2=0,07
р3=0,43

Т3 своб, пмоль/л/
fТ3, pmol/l

3,85 (3,4;4,5)
12,45 (9,8;27,3) 

р1=0,0001

11,2 (9,8;13,6) 
р1=0,001
р2=0,22

15,2 (11,6;18,6) 
р1=0,0001

р2=0,86
р3=0,05

Длительность тиреотоксикоза, (мес.) / 
Duration thyrotoxicosis, months

- 2,62±0,36
2,69±0,25

р2=0,4

6,8±0,47
р2=0,002
р3=0,001

Примечание: р — достоверность различий; р1 — сравнение с 1-й группой; р2 — сравнение со 2-й группой; р3 — сравнение с 3-й группой
Note: p — reliability of the differences; p1 — comparison with the 1st group; p2 — comparison with the 2nd group; p3 — comparison with the 3rd group
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влиянием на секрецию мозгового натрийуретиче-
ского пептида как избытка тиреоидных гормонов, 
так и структурно-геометрических изменений левого 
желудочка.
Полученные данные подтверждают имеющиеся 
в литературе спорные суждения о диагностической 
ценности определения уровня NT-proBNP для выяв-
ления ХСН в условиях гиперфункции щитовидной 
железы. По-видимому, необходим пересмотр поро-
говых значений серологических маркеров сердечной 
недостаточности (BNP, NT-proBNP) у коморбидных 
пациентов с сердечно-сосудистыми заболеваниями 
и гипертиреозом.

Выводы
1. У больных тиреотоксикозом без ИБС и у больных 
с ИБС и ХСН без тиреотоксикоза не выявлено до-
стоверных различий уровня NT-proBNP, что может 
свидетельствовать о сопоставимом влиянии на кон-
центрацию NT-proBNP как морфофункциональных 
изменений в сердце, так и избыточной продукции 
тиреоидных гормонов.
2. Наиболее высокий уровень NT-proBNP у пациен-
тов с тиреотоксикозом и ИБС в условиях клиниче-
ски выраженной ХСН позволяет судить о влиянии 
на его продукцию как гиперфункции щитовидной 

железы, так и структурной перестройки и дилатации 
полостей сердца.
3. У больных с сочетанием ИБС и манифестного ти-
реотоксикоза рекомендованный пороговый уровень 
NT-proBNP (125 пг/мл), очевидно, не может исполь-
зоваться в качестве диагностического критерия ХСН.
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Группы/
Patient groups

Показатели/
Index

Больные с ИБС и ХСН 
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Table 3. The NT-proBNP level and values of ejection fraction of the left ventricular at patients of the studied groups

Группы/ 
Patient 
groups

Пока-
затели/
Index

Больные с ИБС 
и ХСН без патоло-
гии щитовидной 

железы (1-я группа 
сравнения, n=30)

CHD+CHF,
n=30

Больные с тиреоток-
сикозом в стадии де-

компенсации без ИБС 
и ХСН (2-я группа 
сравнения, n=30)
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тирео токсикозом 
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CHD+CHF+

Over thyrotoxicosis,
n=25
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Примечание: р — достоверность различий; р1 — сравнение с 1-й группой; р2 — сравнение со 2-й группой; р3 — сравнение с 3-й группой
Note: p — reliability of the differences; p1 — comparison with the 1st group; p2 — comparison with the 2nd group; p3 — comparison with the 3rd group
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RISK FACTORS OF ARRHYTHMIAS 
IN PATIENTS WITH ACUTE DECOMPENSATION 
OF CHRONIC HEART FAILURE

Резюме
Цель исследования. Оценить факторы риска развития аритмий у больных с острой декомпенсацией хронической сердечной недостаточно-

сти, частоту острого повреждения почек при острой декомпенсации хронической сердечной недостаточности и возможное влияние острого 

повреждения почек на динамику электрокардиографических показателей. Материалы и методы. В исследование включены 103 больных, 

госпитализированных по поводу острой декомпенсации хронической сердечной недостаточности и выживших в течение 10 суток от момен-

та госпитализации, которым возможно было в динамике (1 и 10 сутки) провести суточное мониторирование ЭКГ. Возраст больных составил 

65±10 лет. Мужчин было 64(62%), женщин — 39(38%). Острое повреждение почек диагностировали согласно Рекомендациям KDIGO, 2012. 

Результаты. Острое повреждение почек диагностировано у 25 (24,3%) больных с острой декомпенсацией хронической сердечной недоста-

точности. Удлинение QTc более 440 мс при госпитализации с острой декомпенсацией хронической сердечной недостаточности выявлено 

у 42 (41%) больных. При стабилизации состояния наблюдалось уменьшение длительности QTс. У мужчин наличие острого повреждения по-

чек влияло на длительность интервала QTс: 475,50±31,72 мс, против 445,16±29,67 мс без острого повреждения почек (р=0,02), это влияние 

сохранялось на 10 день лечения. У женщин связи между наличием острого повреждения почек и длительностью QTс не установлено. При 

остром повреждении почек количество желудочковых экстрасистол больше как при поступлении: 622,0 (ИКР: 128,0;1488,0) экстрасистол, 

против 389,0 (ИКР: 42,0;1237,0) экстрасистол у больных без острого повреждения почек (р=0,005), так и на 10 день лечения: 501,0 (ИКР: 

81,0;1150,0) экстрасистол у больных с острым повреждением почек, против 325,0 (ИКР: 70,0;1228,0) экстрасистол у больных без острого 

повреждения почек (р<0,001). На 10 день лечения у больных с синусовым ритмом сохранялись повышение индекса вариабельности QT 

и патологические значения показателей турбулентности сердечного ритма. Показатели вариабельности сердечного ритма, превышающие 

«точки разделения риска смерти» не улучшались при клинической стабилизации. Заключение. У больных с острой декомпенсацией хрони-

ческой сердечной недостаточности и острым повреждением почек количество желудочковых экстрасистол больше. У больных мужского 

пола с острой декомпенсацией хронической сердечной недостаточности установлено влияние острого повреждения почек на удлинение 

QTс более 440 мс. Несмотря на клиническую стабилизацию, у больных сохраняются аритмогенные факторы. 

Ключевые слова: острая декомпенсация хронической сердечной недостаточности, интервал QT, корригированный интервал QT , ин-

декс вариабельности QТ (QTc), острое повреждение почек
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Abstract
The aim of the research. The aim of this study was to investigate risk factors of arrhythmias, the frequency of acute kidney injury (AKI) in patients with 

acute decompensation of chronic heart failure (ADCHF) and AKI impact on dynamics of electrocardiographic parameters. Materials and methods. 
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103 patients with acute decompensation of chronic heart failure who were survival on 10 hospital day were studied. Twenty-four-hour ECG recordings 

were performed on 1 and 10 days of hospitalization using automatic algorithm to measure QT and heart rate for analyze the arrhythmogenic factors. 

AKI was diagnosed according to KDIGO Guidelines (2012). Results. AKI was revealed in 25 (24,3%) patients with ADCHF. At admitted to the hospital 

the corrected interval QT (QTc) > 440 ms had 42(41%) patients with ADCHF. Stabilization of the state is characterized by shortening of the QTc 

interval. In men, AKI had impact on the QTc: 475,50±31,72 ms vs. 445,16±29,67 ms without AKI (р=0,02). This effect persists until discharge from 

hospital. In women, the effect of AKI on the QTc prolongation was not detected. Patients with AKI had more premature ventricular complexes: 622,0 

(128,0; 1488,0) premature ventricular complexes vs. 389.0 (42,0; 1237,0) premature ventricular complexes in patients without AKI on admission 

(p=0,005 ), 501,0 (81,0; 1150,0) premature ventricular complexes in patients with AKI vs. 325,0 (70,0; 1228,0) without AKI (p <0,001) on the 10th day 

of treatment. In sinus rhythm revealed an increase of the index of variability of QT and pathological significance of heart rate turbulence. The values of 

heart rate variability, exceeding the “risk-sharing point of death” did not improve on 10 day treatment. Conclusion. At admitted to the hospital QTc 

prolongation was found in 42 (41%) patients with ADCHF. In men, the presence of AKI was associated with the QTc prolongation. Although there is 

clinical stabilization in patients with acute decompensated of chronic heart failure on 10 day treatment arrhythmogenic factors are saved.

Key words: acute decompensation of chronic heart failure (ADCHF), QT interval, corrected QT interval (QTc), QT variability index, acute kidney injury (AKI)
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ОДХСН — острая декомпенсация хронической сердечной недостаточности, ОПП — острое повреждение почек, ТСР — турбулентность 
сердечного ритма

Введение
Острая декомпенсация хронической сердечной недо-
статочности (ОДХСН) негативно влияет на прогноз 
больных, повышает внутригоспитальную леталь-
ность [1, 2]. Развитие острого повреждения почек 
(ОПП) ухудшает прогноз больных ОДХСН [3-6], ве-
роятно, за счет перегрузки объемом, электролитных 
нарушений, активации симпатической нервной си-
стемы [7]. Частота ОПП у больных с ОДХСН может 
достигать 70%, оказывая неблагоприятное влияние 
на исходы заболевания [8-10]. Не исключается, что 
электрическая нестабильность миокарда у больных 
с ОДХСН может усугубляться на фоне метаболиче-
ских и водно-электролитных нарушений, свойствен-
ных ОПП. Между тем, увеличение продолжительно-
сти и вариабельности QRS, повышение индекса вари-
абельности QT, показатели вариабельности и турбу-
лентности сердечного ритма, отражая электрическое 
ремоделирование миокарда, связаны с повышением 
риска смерти [11, 12]. В связи с высоким риском раз-
вития желудочковых нарушений ритма Европейское 
общество кардиологов по предупреждению внезап-
ной сердечной смерти и Американская ассоциация 
сердца рекомендуют мониторировать электрокарди-
ографические параметры сердца у больных с острой 
декомпенсацией хронической сердечной недостаточ-
ности [13]. Между тем, электрокардиографические 
параметры при ОДХСН и их связь с острым повреж-
дением почек изучены недостаточно.

Цель исследования
Оценить факторы риска развития аритмий у больных 
с острой декомпенсацией хронической сердечной не-
достаточности (ОДХСН), частоту острого повреждения 
почек (ОПП) при ОДХСН и возможное влияние ОПП 
на динамику электрокардиографических показателей.

Материалы и методы
В исследование включены 103 больных, госпита-
лизированных в кардиологическое отделение по 
поводу ОДХСН и выживших в течение 10 суток 
от момента госпитализации, которым возможно 
было в динамике (1 и 10 сутки) провести суточное 
мониторирование ЭКГ. Возраст больных составил 
64,6±10,0 лет. Мужчин было 64 (62%), женщин — 
39 (38%). ОДХСН диагностировали у больных с ра-
нее существовавшей ХСН, которым потребовалась 
госпитализация вследствие нарастания одышки, 
отеков, артериальной гипотензии, тахикардии 
(Национальные рекомендации ВНОК и ОССН 
по диагностике и лечению ХСН (четвертый пере-
смотр, 2013), Рекомендации европейского обще-
ства кардиологов по диагностике и лечению острой 
и хронической сердечной недостаточности, 2016), 
функциональный класс ХСН до этапа острой де-
компенсации определяли по данным анамнеза. Ха-
рактеристика больных представлена в таблице 1. 
Тяжесть состояния больных оценивали по шкале 
ШОКС в модификации В.Ю. Мареева. Всем боль-
ным определяли уровень креатинина в динамике, 
выполняли рентгенографию органов грудной клет-
ки, эхокардиографию. Острое повреждение почек 
диагностировали согласно Рекомендациям KDIGO 
(KDIGO Clinical Practice Guidelines for Acute Kidney 
Injury, 2012) [5] по динамике реального уровня кре-
атинина крови. При повышении креатинина сыво-
ротки ≥ 26,5 мкмоль/л на протяжении 48 часов или 
в 1,5-1,9 раза от исходного уровня на протяжении 
7 дней — регистрировали 1 стадию тяжести госпи-
тального ОПП, при увеличении в 2-2,9 раза — 2 ста-
дию, в 3 и более раза или ≥353,6 мкмоль/л — 3 ста-
дию. При снижении уровня креатинина более, чем 
в 1,5 раза от минимального в первые 7 дней госпи-
тализации, диагностировали догоспитальное ОПП. 
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В большинстве случаев уровень креатинина до по-
ступления в стационар был неизвестен, поэтому су-
дить о наличии хронической болезни почек (ХБП) 
было трудно. Суточное мониторирование ЭКГ про-
водили аппаратом «Кардиотехника 04-3» (КТ 04-3, 
Санкт-Петербург) в день госпитализации и повтор-
но на 10 день лечения. 
Изучена продолжительность комплекса QRS, про-
анализированы нарушения ритма и проводимости, 
а также клинически значимые паузы в работе серд-
ца. Проведен анализ турбулентности сердечного 
ритма. Проанализированы средние, минимальные 
и максимальные значения QT и корригированного 

по формуле Базетта QT (QTс), изучена дисперсия 
QTс. У больных с синусовым ритмом оценивались 
показатели вариабельности ритма сердца (QTVI) по 
формуле Berger [14]. Больные по уровню QTVI раз-
делены на группы верхнего и нижнего квартиля.
Кроме этого, анализировали следующие параме-
тры: VAR — разница между максимальным и мини-
мальным RR (вариация), avNN — среднее значение 
нормальных RR, SDNN — стандартное среднеква-
дратичное отклонение, rMSSD — среднеквадра-
тичное значение разности последовательных RR, 
pNN50 — процент нормальных RR с отклонением 
от предшествующего более 50 мс, SDANN стандарт-
ное отклонение усредненных нормальных синусо-
вых интервалов RR всех 5-минутных периодов за все 
время наблюдения, индекс SDNNi — средняя всех 
стандартных отклонений всех нормальных интерва-
лов R-R для всех 5-минутных сегментов записи за все 
время наблюдения, ТО — «начало» турбулентности, 
TS- «наклон» турбулентности.
У всех обследованных больных получено инфор-
мированное согласие на проведение исследования. 
Протокол исследования был одобрен на заседании 
локального этического комитета Центральной го-
родской клинической больницы города Ульяновска.
Статистическая обработка данных проводилась 
с помощью программы Statistica 7.0. Статистиче-
скую значимость различий в зависимости от ха-
рактера распределения переменных определяли по 
t-критерию Стьюдента или тесту Mann–Whitney. Для 
сравнения качественных показателей использова-
ли критерий χ2 Пирсона. Для сравнения зависимых 
переменных использовали парный тест Wilcoxon. 
Проводили многофакторный регрессионный ана-
лиз. Различия считали достоверными при р<0,05.

Результаты 
ОПП по внутригоспитальной динамике креатинина 
диагностировано у 25 (24,3%) больных с ОДХСН. Го-
спитальное ОПП выявлено у 12 (11,7%), догоспиталь-
ное — у 13 (12,6%) больных, при этом ОПП первой 
стадии установлено у 23 (92%) больных, второй ста-
дии у 1 (4%), третьей стадии у 1 (4%) больного. Боль-
ные c ОПП и без ОПП при госпитализации в стаци-
онар клинически не различались (баллы по шкале 
ШОКС). Индекс массы миокарда левого желудочка 
был больше у больных с ОПП 224,85±90,07 г/м2, 
против 174,03±53,68 г/м2 без ОПП (р=0,004). Умень-
шение массы тела на фоне диуретической терапии 
было более выражено при догоспитальном ОПП: 6,0 
(ИКР:4,6;10,6) кг, против 3,4(ИКР:2,0;5,2) кг у боль-
ных без ОПП (р=0,002). Установлено, что при дого-
спитальном ОПП уровень калия при поступлении 
выше (Рисунок 1), составил 4,84±0,64 ммоль/л, про-
тив 4,33±0,54 ммоль/л у больных без ОПП, р=0,05. 
При госпитальном ОПП уровень калия не разли-
чался: 4,37±0,55 ммоль/л у больных с ОПП, против 
4,38±0,65 ммоль/л без ОПП, р=0,98.

Таблица 1. Характеристика больных с ОДХСН (n=103) 
Table 1. Characteristics of patients with ADCHF (n=103)

Параметр/ Parameter Значение/ 
Mean

Возраст больных, (лет)/ The age of patients, (years) 64,6±10,02

Мужчины/Мale, n (%)
Женщины/Female, n (%)

64 (62,1%)
39 (37,9%)

Функциональный класс ХСН до декомпенсации/ 
Functional class of CHF before acute decompensation, 
n (%)
– III ФК ХСН
– IV ФК ХСН

33 (32%)
70 (68%)

Этиология ХСН/ The etiology of CHF, n (%)
–  Ишемическая болезнь сердца и артериальная 

гипертензия/ Ischemic heart disease and Arterial 
hypertension

– Пороки сердца/ Heart diseases
–  Дилатационная кардиомиопатия/ Dilated 

cardiomyopathy
–  Ишемическая болезнь сердца/ Ischemic heart 

disease
– Артериальная гипертензия/ Arterial hypertension

78 (75,7%)
8 (7,7%)

8 (7,8%)

5 (4,8%)
4 (4%)

Перенесенный инфаркт миокарда/ 
Postponed myocardial infarction, n (%) 47 (45,6%)

Фибрилляция предсердий, постоянная форма/ 
Atrial fibrillation, permanent form, n (%) 58(56%)

Сахарный диабет (у всех пациентов — 2 типа)/ 
Diabetes (in all patients — 2 types), n (%) 29 (28%)

Острое нарушение мозгового кровообращения 
в анамнезе/ Acute cerebral circulatory disorder in the 
history, n (%) 21 (20,4%)

Хроническая обструктивная болезнь легких/ 
Chronic obstructive pulmonary disease, n (%) 36 (34,9%)

Индекс коморбидности Чарлсона, среднее значение/ 
The Charlson’s comorbidity index, the mean
– Более 5 More than 5

5,5±1,9
48(46,6%)

Систолическое артериальное давление, (мм рт.ст.)/ 
Systolic blood pressure, (mm Hg) 133,9±27,1

Диастолическое артериальное давление, (мм рт.ст.)/ 
Diastolic blood pressure, (mm Hg) 80,9±16,6

Фракция выброса левого желудочка/ 
Left ventricular ejection fraction, (%) 46,6±13,9

Индекс массы миокарда левого желудочка, (г/м2)/ 
Mass index of left ventricular myocardium (g/m2) 180,4±61,3

Относительная толщина стенок левого желудочка/ 
Relative thickness of the walls of the left ventricle 0,45±0,11

Примечание: данные представлены в виде M±SD, где M — среднее 
арифметическое, SD — стандартное отклонение или в абсолютных цифрах 
(с указанием % от общего количества больных)
Note: the data are presented in the form M ± SD, where M is the arithmetic mean, SD is 
the standard deviation or in absolute figures (indicating% of the total number of patients)
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На фоне лечения ингибиторами АПФ, которые по-
лучали 65,0% больных, блокаторами рецепторов 
ангиотензина II (23,3%), петлевыми диуретиками 
(98,1%), антагонистами минералокортикоидных ре-
цепторов (84,5%), сердечными гликозидами (86,4%), 

бета-адреноблокаторами (77,7%), кордароном (4,8%) 
состояние больных улучшилось, что подтверждено 
данными шкалы ШОКС в модификации В.Ю. Маре-
ева: 10,7±2,4 баллов при поступлении и 5,3±1,7 бал-
лов на 10 день лечения (р<0,001). В подавляющем 
большинстве случаев терапия антагонистами ми-
нералокортикоидных рецепторов, ингибиторами 
АПФ и блокаторами рецепторов ангиотензина II не 
требовала отмены препаратов, коррекция дозы про-
водилась с учетом уровня креатинина и калия.

При острой декомпенсации хронической сердеч-
ной недостаточности уровень креатинина при по-
ступлении выше, чем на 10 день лечения (118,70 ± 
48,76 мкмоль/л, против 105,35±30,03 мкмоль/л, соот-
ветственно, р<0,01). Длительность интервала QT при 
ОДХСН, выше, чем при клинической стабилизации: 
392,44±42,23 мс, против 379,56±37,97 мс, соотв. 
(р<0,001), в том числе и корригированного интервала 
QT: 434,74±37,55 мс, против 406,34±31,44 мс, соотв. 
(р<0,001). Удлинение QTc более 440 мс при ОДХСН 
выявлено у 42 (41%) больных. При этом у мужчин 
госпитальное ОПП влияло на продолжительность 
QTc: 475,50±31,72 мс, против 445,16±29,67 мс без 
ОПП (р=0,02). Многофакторный регрессионный 
анализ у мужчин подтвердил влияние ОПП на уд-
линение QTc более 440 мс независимо от возраста, 

Рисунок 1. Калий сыворотки крови у больных 
с острым повреждением почек

Примечание: сравнивался уровень калия при поступлении у больных, не 
имеющих ОПП, при наличии догоспитального и госпитального ОПП 

Figure 1 Potassium serum in patients with 
acute kidney injury

Note: the potassium level was compared at admission in patients who do not have 
AKI, in the presence of prehospital and hospital AKI
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Таблица 2. Динамика частоты желудочковых нарушений ритма, вариабельности и турбулентности сердечного 
ритма у больных с ОДХСН 

Table 2. Dynamics of the frequency of ventricular arrhythmias, variability and turbulence of the heart rhythm in 
patients with ADCHF

Признак/ Parameter 1 сутки/1 day 10 сутки/10 day χ2 Р

Желудочковая экстрасистолия одиночная/
Ventricular premature contraction single
Количество за сутки/Total per day
Количество в час/Amount per hour
Днем/ during the day
Ночью/During the night

426,0(88,0;1435,0)
18,0(4,0;58,0)

224,5(43,0;948,0)
207,0(37,5;651,5) 

350,0(80,0;1228,0)
15,5(4,0;52,0)

202,0(37,0;582,0)
129,5(24,0;523,5) 

0,73
0,79
0,44
0,62

Желудочковая тахикардия/ Ventricular tachycardia
Количество в сутки/Number per day
Продолжительность, секунды/Duration, seconds

1,0(1,0;2,0)
3,0(2,0;5,0) 

1,0(1,0;1,0)
3,0(1,0;4,0) 

0,23
0,57

VAR*, мс (mс) 815,0(654,0;962,0) 739,5( 623,0;945,0) 0,43

SDNN*, мс (mс)
менее 50 мс/less than 50 mс, n(%) 

74,0(58,0;94,0)
15(34,8%) 

75,0(56,0;94,0)
12(28,6%) 0,22

0,43
0,37

pNN50 *, % 
менее 0,1%/less than 0,1%, n(%) 

1,0(0,0;6,0)
21(48,8%) 

1,0(0,0;3,0)
20(47,6%) 0,01

0,77
0,76

rMSSD *, мс
менее 15 мс/ less than 15 mс, n(%) 

18,5(16,0;32,0)
12(27,9%) 

18,5(13,0;27,0)
16(38,1%) 0,48

0,46
0,29

SDNNi *, мс
менее 30 мс/less than 30 mс, n(%) 

28,0(22,0;43,0)
 25(58,1%) 

28,5(21,0;42,0)
 23(54,7%) 0,05

0,89
0,57

SDANN *, мс
менее 40 мс/less than 40 mс, n(%) 

64,0(50,0;85,0)
17(39,5%) 

65,0(53,0;86,0)
14(33,3%) 0,20

0,35
0,49

ТО * %
более 0%/ more 0%, n(%) 

0,30 (0;0,8)
28(68,3%) 

0,45 (-0,40;1,35)
23(57,5%) 0,80

0,67
0,29

ТS *, мс/RR
менее 2,5мс/RR/less than 2,5mс/RR, n(%) 

1,6 (0,8;2,2)
31(75,6%) 

2,0 (1,2;3,6)
24(60,0%) 1,90

0,09
0,05

Примечание: Расчет произведен у больных с синусовым ритмом (n=43). Данные представлены в виде медианы и первого и третьего квартилей Ме [k25%; k75%], для 
качественных характеристик проведен расчет χ2, принадлежность больных к группе, чьи значения превышают «точки разделения риска смерти» приведена в абсолютных 
цифрах и %
 Note: The calculation was performed in patients with sinus rhythm (n = 43). Data are presented in the form of a median and the first and third quartiles Me [k25%; K75%], for qualitative 
characteristics, the calculation of χ2 was carried out, the affiliation of patients to the group whose values exceed the “points of sharing the risk of death” is given in absolute figures and%
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гипертрофии левого желудочка, фракции выброса 
левого желудочка и динамики массы тела в период го-
спитализации (Beta=0,27, р=0,03), это влияние про-
слеживалось до выписки из стационара (Beta=0,40, 
р=0,002). У женщин аналогичной связи между ОПП 
и удлинением QTc не выявлено. Динамика часто-
ты желудочковых нарушений ритма, вариабельно-
сти и турбулентности сердечного ритма у больных 
с ОДХСН представлена в Таблице 2.

Анализ желудочковой экстрасистолии в зависимо-
сти от наличия или отсутствия ОПП показал, что 
частота желудочковых экстрасистол была больше 
как при поступлении: 622,0 (ИКР: 128,0;1488,0) 
экстрасистол, против 389,0 (ИКР: 42,0;1237,0) экс-
трасистол соотв. (р=0,005), так и при клинической 
стабилизации на 10 день лечения: 501,0 (ИКР: 
81,0;1150,0) экстрасистол у больных ОПП, против 
325,0 (ИКР: 70,0;1228,0) экстрасистол у больных без 
ОПП (р<0,001). 

Вариабельность сердечного ритма, точки разделе-
ния смерти не различались при госпитализации 
с ОДХСН и клиническом улучшении, патологиче-
ские значения ТО и ТS сохранялись на 10 день лече-
ния, несмотря на клиническое улучшение. 

Положительная динамика QT и QTc при клиниче-
ской стабилизации сопровождается повышением 
индекса вариабельности QT-QTVI: -0,99±0,43, про-
тив -1,15±0,40 при поступлении (р=0,03). На 10 день 
лечения систолическое давление в легочной артерии 
у больных с QTVI верхнего квартиля было выше: 
52,43±21,84 мм рт. ст., против 38,02±15,39 мм рт. ст. 
в группе нижнего квартиля (р=0,03). Различий QTVI 
у больных с ОПП и без ОПП не выявлено. 

Обсуждение
Несмотря на клиническое улучшение к 10 дню ле-
чения, подтвержденное положительной динамикой 
по шкале ШОКС, у больных с ОДХСН сохраняется 
высокий аритмогенный потенциал. Выявленные 
патологические значения вариабельности и турбу-
лентности сердечного ритма были устойчивыми, не 
претерпевали существенных изменений, количе-
ство больных, чьи значения превышали «точки раз-
деления риска смерти» при клинической стабили-
зации не уменьшилось, количество желудочковых 
нарушений ритма также осталось без изменений. 
Более того, отмечено повышение QTVI вариабель-
ности на 10 день лечения. Увеличение QTVI указы-
вает на высокий риск внезапной сердечной смерти, 
поэтому определение QTVI полезно при стратифи-
кации риска внезапной смерти [12, 15-16]. Изме-
нения QTVI отражают нарушения реполяризации 
миокарда независимо от этиологии заболевания 
и установлены при патологии миокарда различного 
генеза [11].

Гипертрофия левого желудочка при артериальной 
гипертензии, гипертрофической кардиомиопатии 
является фактором риска внезапной смерти [17, 18]. 
Изменения QTVI коррелируют с выраженностью ги-
пертрофии левого желудочка [19]. Нами установле-
на положительная связь QTVI c величиной индекса 
массы миокарда левого желудочка. 

R. Berger et al. [14], показали, что высокие показатели 
QTVI характерны для тяжелого течения хронической 
сердечной недостаточности. Авторами установлено 
увеличение вариабельности QT по мере ухудшения 
функционального класса ХСН. Вместе с тем, показа-
но, что определение QTVI может быть полезным даже 
у больных с умеренной систолической дисфункцией 
левого желудочка [12]. Обследованные нами больные 
до декомпенсации имели III, IV функциональный 
класс хронической сердечной недостаточности. Нами 
не выявлено значимой динамики показателей вариа-
бельности сердечного ритма на фоне ОДХСН и при 
клинической стабилизации. Обращают на себя вни-
мание показатели турбулентности сердечного рит-
ма (ТСР). Данные о прогностической ценности ТСР 
у больных с декомпенсацией сердечной недостаточ-
ности ограничены. Два больших исследования (UK-
Heart и MUSIC) были проведены с целью выявления 
прогностической ценности ТСР у пациентов с мягкой 
и умеренной степенью сердечной недостаточности 
ишемической и не ишемической этиологии. В иссле-
довании UK-HEART (United Kingdom Heart Failure 
Evaluation and Assessment of Risk) отклонение TS яви-
лось независимым предиктором декомпенсации ХСН 
[20]. В исследовании MUSIC показана прогностиче-
ская ценность TS в прогнозировании смерти при сер-
дечной недостаточности, а также внезапной смерти 
[21]. Нами установлено, что ОДХСН сопровождается 
отклонениями как ТО, так и TS, то есть характеризует-
ся тотальной редукцией параметров ТРС и сохраняет-
ся при клинической стабилизации состояния. Увели-
чение вариабельности QT на фоне клинического улуч-
шения может быть связано с активной диуретической 
терапией, использованием сердечных гликозидов [11]. 

Влияние QTc на прогноз больных с сопутствую-
щей патологией почек изучалось в ряде исследова-
ний. В Сardiovascular Health Study установлено, что 
у больных старше 65 лет удлинение интервалов PR 
и QTс связано с повышением риска сердечной и об-
щей смертности [7, 19]. Нами выявлена связь ОПП 
с удлинением QTc у мужчин в день госпитализации 
с ОДХСН. У больных с ОПП количество желудочко-
вых нарушений ритма больше как при поступлении, 
так и при клинической стабилизации. 

Таким образом, у больных с ОДХСН наблюдается 
высокий аритмогенный потенциал не только в день 
госпитализации, но и на протяжении всего госпи-
тального периода, особенно при наличии острого 
повреждения почек. 
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Заключение
При острой декомпенсации хронической сердечной 
недостаточности наблюдается увеличение продол-
жительности интервала QT и корригированного QT. 
При стабилизации состояния отмечается уменьше-
ние продолжительности QTс, при увеличенной ва-
риабельности QT и редукции турбулентности ритма 
сердца. При этом у больных с ОПП количество же-
лудочковых экстрасистол достоверно больше. У муж-
чин с ОДХСН прослеживается связь между ОПП 
и удлинением QTс более 440 мс. 
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Резюме
Термин пневмоцефалия используется для обозначения попадания воздуха в полость черепа. Пневмоцефалия связана с несколькими этио-

логическими факторами, такими как травмы головы, хирургические вмешательства, инфекции и новообразования. В среднем частота пост-

травматической пневмоцефалии колеблется в пределах 0,5-1% от всех травм черепа. При спонтанной назальной ликворее пневмоцефалия 

отмечается крайне редко. Клинические проявления пневмоцефалии зависят от локализации и объема воздуха в полости черепа. Наиболее 

чаще встречаются и описаны такие симптомы как головная боль, «шум плеска», ринорея и оторея, менингизм, нарушение функции черепно-

мозговых нервов, эпилептические приступы, коллаптоидные состояния, психопатолологическая симптоматика.

В данной статье мы приводим случай эффективного лечения спонтанной назальной ликвореи, осложнившейся пневмоцефалией и менинги-

том. Пациентка М. 57 лет поступила в НН ПЦН им. ак. Н.Н. Бурденко в отделение нейротравмы в тяжелом состоянии. Анамнез заболевания: 

Год назад стала отмечать истечение прозрачной жидкости из левого носового хода, которое периодически спонтанно прекращалось, затем 

снова рецидивировало. За 2 месяца до поступления стала отмечать головные боли, повышение температуры, тошноту, рвоту. При поступле-

нии: состояние тяжелое, уровень сознания: оглушение. Отмечается ригидность затылочных мышц. На СКТ головного мозга определяются 

деструктивные изменения в задней стенке основной пазухи, с наличием экссудативного компонента в левых отделах основной пазухи, ре-

шетчатого лабиринта, задних отделов левой верхнечелюстной пазухи. В желудочковой системе, базальных цистернах, передних отделах 

лобных долей определяется скопление воздуха. Под общим наркозом произведена операция «Эндоскопическая эндоназальная пластика 

сложного дефекта основания черепа в области клиновидной пазухи слева под контролем навигационной системы». Во время операции 

произведена люмбальная пункция и субдурально введено 1,0 мл 5% р-ра Флуоресцеина натрия. После операции ликворея полностью пре-

кратилась, перед выпиской было достигнуто полное разрешение пневмоцефалии. 
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Abstract
Pneumocephalus is defined as intracranial air. Pneumaticcephaly is associated with several etiological factors, such as head injuries, surgical 

interventions, infections and neoplasms. On average, the incidence of posttraumatic pneumocephaly fluctuates between 0.5-1% of all skull injuries. 

Spontaneous pneumocephalus without cerebrospinal fluid leak is very rare. Clinical manifestations of pneumocephaly depend on the location and 

volume of air in the cranial cavity. The most common and described symptoms are headache, “splashing sound”, rhinorrhea and otorrhea, meningism, 

dysfunction of cerebrospinal nerves, epileptic seizures, collaptoid states, psychiatric symptoms. 

 In this article we report an effective treatment of spontaneous cerebrospinal fluid leak, complicated by pneumocephaly and meningitis.

A 57-year-old patient was admitted to National Scientific and Practical Center of Neurosurgery named after academician N.N. Burdenko in the 

department of neurotrauma in a serious condition. Medical history: One year ago the patient began to notice the flow of clear fluid from the left 

nasal passage, which periodically spontaneously ceased, then again recurred. Two months before admission she noticed headaches, fever, nausea, 

vomiting. Objective data on admission: serious condition, level of consciousness: stunning, drowsiness, lethargy. There is stiff neck. The SCT of the 

brain shows destructive changes in the posterior wall of the main sinus, with the presence of the exudative component in the left parts of the main 

sinus, the latticed labyrinth, the posterior parts of the left maxillary sinus. In the ventricular system, basal cisterns, anterior sections of the frontal 

lobes, the accumulation of air is determined. Under general anesthesia, the operation “Endoscopic endonasal plastic of a complex skull base 

defect in the region of the sphenoid sinus on the left under the control of the navigation system” was performed. There was subdural injection 

of 1.0 ml of 5% of Fluorescein sodium. CSF rhinorrhea stopped completely after the surgery with complete resolution of pneumocephalus before 

discharge.

Key words: Pneumocephalus; Сerebrospinal fluid leak, Fluorescein, psychopathological symptomatology in pneumocerephaly skull base surgery 
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Введение

Термин пневмоцефалия используется для обозначе-
ния попадания воздуха в полость черепа. Пневмо-
цефалия связана с несколькими этиологическими 
факторами, такими как травмы головы, хирургиче-
ские вмешательства, инфекции и новообразования. 
Чаще всего это состояние возникает при травма-
тических повреждениях костных и мягкотканных 
структур основания и свода черепа и как осложне-
ние эндоскопических эндоназальных вмешательств 
[1]. В среднем частота посттравматической пневмо-
цефалии колеблется в пределах 0,5-1% от всех травм 
черепа. При спонтанной назальной ликворе пнев-
моцефалия отмечается крайне редко, так как для ее 
возникновения дефект должен быть больших раз-
меров [2]. 

В патогенезе пневмоцефалии играют роль два ос-
новных механизма. Первый описан в литературе 
как теория «воздушного клапана» (ball-valve), ког-
да при экстракраниальном повышении давления 
(сморкание, чихание, любые нагрузочные пробы, 
изменение атмосферного давления при альпиниз-
ме, во время полетов, и во время подводного плава-
ния) через поврежденную твердую мозговую обо-
лочку происходит проникновение воздуха в полость 
черепа. Второй механизм заключается в том, что 
при профузной назальной ликворее в полости чере-
па создается отрицательное давление и через име-
ющийся дефект воздух поступает инракраниально 
в объеме, пропорциональном потерянному ликво-
ру (авторы называют этот механизм «перевернутая 
бутылка» или «эффект сифона»). По этому же меха-

низму пневмоцефалия может развиваться у пациен-
тов с установленным вентрикуло-перитонеальным 
шунтом. 

При наличии «клапанного механизма» создаются ус-
ловия для накопления воздуха в интракраниальном 
пространстве и развитию «напряженной» пневмоце-
фалии [3, 4]. Развивающийся на этом фоне острый 
синдром внутричерепной гипертензии может при-
вести к ущемлению таких жизненно важных струк-
тур, как ствол головного мозга. Также имеется высо-
кая вероятность попадания инфекции в полость че-
репа, что приводит к развитию менингита и других 
воспалительных осложнений [5].

Клинические проявления пневмоцефалии зависят 
от локализации и объема воздуха в полости черепа. 
Наиболее чаще встречаются и описаны такие сим-
птомы как головная боль, «шум плеска», ринорея 
и оторея, менингизм, нарушение функции черепно-
мозговых нервов, гемипарез, отек диска зрительного 
нерва, эпилептические приступы, коллаптоидные 
состояния, психопатолологическая симптоматика 
[6]. Диагностика пневмоцефалии осуществляется по 
данным КТ, МРТ. 

Для лечения пневмоцефалии используют как кон-
сервативные, так и хирургические методы. Выбор 
тактики зависит от вида, этиологии и объема попав-
шего в полость черепа воздуха.

В данной статье мы приводим случай эффективно-
го лечения спонтанной назальной ликвореи, ослож-
нившейся пневмоцефалией и менингитом. 
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Описание 
клинического случая 

Пациентка М. 57 лет поступила в НН ПЦН им. ак. 
Н.Н. Бурденко в отделение нейротравмы в тяжелом 
состоянии. 

Анамнез жизни: детские инфекции, с 40 лет гипер-
тоническая болезнь III ст., 3 ст., риск 4. Черепно-моз-
говые травмы и аллергические реакции отрицает.

Анамнез заболевания: Год назад стала отмечать ис-
течение прозрачной жидкости из левого носового 
хода, которое периодически спонтанно прекраща-
лось, затем снова рецидивировало. За 2 месяца до 
поступления стала отмечать головные боли, повы-
шение температуры, тошноту, рвоту.

Госпитализирована по месту жительства. По дан-
ным СКТ головного мозга — выраженная пневмо-
цефалия. Произведена операция «эндоназальное 
закрытие ликворной фистулы клеевой композицией 
Onyx». Проведен курс антибактериальной терапии. 
Через 8 дней после операции отмечено ухудшение 
состояния в виде снижения уровня бодрствования, 
в связи с чем выполнена вентрикулопункция не ока-
завшая какого-либо эффекта. Экстренно госпитали-
зирована в НН ПЦН им. ак. Н.Н. Бурденко.

При поступлении: состояние тяжелое, уровень со-
знания: оглушение. Вяла, сонлива. На вопросы не 
отвечает. Простые инструкции выполняет. Тоны 
сердца ясные, ритмичные. АД 140/80 мм.рт.ст. Стул 
и диурез не контролирует. Отмечается ригидность 
затылочных мышц. Объем движений в конечностях 
не ограничен. Рефлексы средней живости с обе-
их сторон. Не может стоять. Имеется ушитая рана 
в правой лобной области после вентрикулопункции. 

ЛОР-осмотр: признаков назальной ликвореи нет. 

На СКТ головного мозга определяются деструктив-
ные изменения в задней стенке основной пазухи, 
с наличием экссудативного компонента в левых от-
делах основной пазухи, решетчатого лабиринта, за-
дних отделов левой верхнечелюстной пазухи. В же-
лудочковой системе, базальных цистернах, передних 
отделах лобных долей определяется скопление воз-
духа. В правой лобной области — костный дефект, 
вероятнее всего послеоперационного генеза. Же-
лудочковая система не расширена, за исключением 
передних рогов боковых желудочков, в которых от-
мечается скопление воздуха. Конвекситальные суба-
рахноидальные пространства не расширены. Сре-
динные структуры не смещены. Базальные цистер-
ны прослеживаются (Рисунок 1, 2, 3).

В анализе крови при поступлении лейкоцитоз 
10,31*109/л СОЭ 17 мм/ч.

Рисунок 1. КТ головного мозга (фронтальная проекция)
Figure 1. CT of the brain (frontal projection)

Рисунок 3. CКТ головного мозга (сагиттальная 
проекция). Стрелкой указан костный дефект 
Figure 3. CT of the brain (sagittal projection). An arrow 
indicates a bone defect

Рисунок 2. КТ головного мозга (аксиальная проекция)
Figure 2. CT of the brain (axial projection)
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Клинический диагноз: Сложный дефект основания 
черепа. Спонтанная рецидивирующая назальная 
ликворея. Массивная пневмоцефалия. 

Ход лечения

Под общим наркозом произведена операция «Эндо-
скопическая эндоназальная пластика сложного де-
фекта основания черепа в области клиновидной па-
зухи слева под контролем навигационной системы». 
Согласие родственников пациентки на проведение 
лечения получено. Во время операции произведена 
люмбальная пункция. При этом ликвора не получе-
но, что расценено как «сухая люмбальная пункция» 
и субдурально введено 1,0 мл 5% р-ра Флуоресцеина 
натрия. Побочных эффектов при введении и во вре-
мя операции не наблюдалось. В области задней стен-
ки клиновидной пазухи определялся карман с двумя 
отсеками. В левом из них после удаления слизистой 
обнажился костный дефект 1 мм в диаметре, из ко-
торого с пульсацией выделялся окрашенный ликвор 
(рисунок 4, 5). 

При контроле навигационной системы дефект со-
впал с данными КТ. Пластика осуществлялась фраг-
ментами аутофасции и аутожира, взятых из области 
средней трети левого бедра, фиксировалась фибрин-
тромбиновым клеем «Ивисел». 

В послеоперационном периоде в 1-е сутки состояние 
оставалось тяжелым. Уровень сознания оглушение. 
Ригидность затылочных мышц. Симптом Керни-
га — сомнительный. Температура 38,5. В общем ана-
лизе крови лейкоцитоз 18,40, СОЭ 14. Общий ана-
лиз ликвора: мутный, белок 1,07%, цитоз 487/3, лим-
фоцитов 36%, нейтрофилов 58%. В биохимическом 
анализе крови С-реактивный белок 106,4. Больной 
проводилась массивная антибактериальная, проти-
вовоспалительная гипосенсибилизирующая и де-
зинтоксикационная терапия. Назначен ванкомицин 
1 г 2 р/д и Дорипрекс по 1 г 3 р/д в течение 2 нед.

По данным КТ на 2-е сутки после операции отме-
чено исчезновение воздуха в базальных цистернах 
со значительным уменьшением в желудочковой 
системе и лобной области. Боковые желудочки рас-
ширены, преимущественно в передних отделах 
(Рисунок 6). 

Осмотр психиатра: со слов медперсонала и родствен-
ников у пациентки отмечались эпизоды беспокой-
ства, вынимала кубитальный катетер. Лежит в по-
стели, на обращенную речь реагирует, поворачивает 
голову в сторону собеседника. Контакт с пациенткой 
затруднен. После неоднократных просьб удается до-
биться односложных ответов на некоторые вопросы. 
Во время беседы пациентка периодически начинает 
смеяться, не может объяснить причину смеха. Не мо-

Рисунок 4, 5. Дефект в клиновидной пазухе
Figure 4, 5. Defect in the sphenoid sinus

Рисунок 6. КТ 2-е сутки после операции 
(аксиальная проекци)
Figure 6. CT scan 2 days after surgery (axial projection)
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жет вспомнить текущий год, месяц, число. Считает, 
что находится в доме культуры. Заключение: спутан-
ность на фоне регресса аспонтанности.

На фоне проводимой терапии в течение 16 дней со-
стояние пациентки значительно улучшилось: нор-
мализовалась Т тела, соматически и неврологиче-
ски стабильна. Менингеальные знаки отсутствуют. 
Ходит с поддержкой. При ЛОР-осмотре признаков 
назальной ликвореи нет. Осмотр психиатра: паци-
ентка вышла из состояния угнетенного сознания, 
регрессировала аспонтанность но, сохраняется дезо-
риентация. Инструкции четко выполняет. Клиниче-
ские показатели в норме.

Динамика показателей ликвора представлена в таб-
лице 1.

При КТ перед выпиской отмечается отсутствие воз-
духа в базальных цистернах, желудочковой системе 
и лобной области. Базальные цистерны не деформи-
рованы, субарахноидальные пространства не рас-
ширены. 

Пациентка выписана под наблюдение в поликлини-
ку по месту жительства. 

Обсуждение 

В данном наблюдении представлен случай редко 
встречающейся спонтанной пневмоцефалии Тер-
мин «спонтанная пневмоцефалия» применяется 
к состоянию, когда воздух накапливается интра-
краниально независимо от какой-либо причины: 
опухоли, инфекции, воспаления, хирургического 
вмешательства или травмы [7]. У данной пациент-
ки пневмоцефалия развилась на фоне спонтанной 
назальной ликвореи. Вероятнее всего в патогенезе 
имел место механизм «перевернутой бутылки» или 
«эффект сифона», когда при длительной профузной 
назальной ликворее в полости черепа создалось от-
рицательное давление и через имеющийся дефект 
воздух поступал инракраниально. Интерес в дан-

ном случае представляет маленький размер дефекта 
(1мм) и факт прекращения повышенной продукции 
ликвора в ответ на его хроническую потерю, как это 
обычно происходит у других пациентов с назальной 
ликвореей.

Нарастание пневмоцефалии с соответствующей 
клинической симптоматикой развивалось у данной 
пациентки в течение 2 мес. Из основных симптомов 
отмечается головная боль, тошнота, рвота, повыше-
ние температуры тела с последующим угнетением 
сознания. Интерес представляет динамика психо-
патологической симптоматики у нашей пациентки. 
В предоперационном периоде отмечалась аспонтан-
ность, вялость, сонливость, блокада произвольной 
активности, выполнение лишь простых инструкций 
без других проявлений контакта, невозможность са-
мостоятельной ходьбы. После операции аспонтан-
ность регрессировала и сменилась эпизодами бес-
покойства, расширился контакт, стало возможным 
добиться односложных ответов на вопросы. Однако 
на фоне этих позитивных изменений обнаружилась 
дезориентировка в окружающем (так, на вопрос 
о местонахождении больная ответила, что пребы-
вает «в доме культуры») и появился насильственный 
смех, возникновение которого, возможно, свиде-
тельствует о раздражении подкорковых структур, 
наступившем вслед за их угнетением. Через неделю 
спутанность несколько регрессировала, пациентка 
стала ходить с поддержкой, но оставалась дезориен-
тированной. 

Таким образом, на фоне регресса пневмоцефалии 
отмечена позитивная динамика в психическом ста-
тусе в виде регресса угнетенного сознания с аспон-
танностью, переходу к следующему этапу восста-
новления психической деятельности — состоянию 
дезинтегрированного сознания. 

Необходимо отметить роль эндолюмбального введе-
ния Флуоресцеина натрия 10% во время операции. 
Удалось не только подтвердить наличие ликвореи, 
что учитывая пневмоцефалию и так было извест-
но, но и правильно локализовать место дефекта, 

Таблица 1. Общий анализ ликвора в динамике и биохимический анализ ликвора в динамике
Table 1. General analysis of cerebrospinal fluid in dynamics and biochemical analysis of cerebrospinal fluid in 
dynamics
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Таблица 2. Резюме случаев спонтанной пневмоцефалией
Table 2. Summary of cases with spontaneous pneumocephalus
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тошнота/ 
Headaches, 

nausea

- + -

Консер-
ватив-

ное/ Con-
servative 
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Yoon Park
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ние/ Nose 

blow

Головная 
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Headache
- + -
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ное/ Con-
servative 

treatment

-

Mona 
Shete
[12]
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Клиновид-
ная пазуха/
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Баро-
травма/ 

Baro-
trauma

Головная 
боль, тош-

нота, рвота/ 
Headache, 
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vomiting

Дезориента-
ция, спутан-
ность созна-
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+
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Kim et al. 
[13]
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Baba
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- +
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+

Примечание/Note: 1 — Показатель MMSE — краткая шкала оценки психического состояния, 15 баллов соответствует деменции умеренной степени 
выраженности/MMSE — The MMSE indicator is a scale for assessing mental status.  Ж(F) — женский пол/female, M — мужской пол/male
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несмотря на измененную анатомию полости носа 
после первой операции и индивидуальные особен-
ности строения клиновидной пазухи. Однако стоит 
заметить, что, так как ликворное давление было низ-
ким, люмбальная пункция была сухая. Для того, что-
бы в подобных случаях правильно соблюсти методи-
ку введения Флуоресцеина и избежать нежелатель-
ных побочных эффектов, надо иметь большой опыт. 

По данным мировой литературы спонтанная пнев-
моцефалия встречается очень редко. С 1996 по 
2016 нами найдено описание 8 клинических случаев 
этой патологии, сводные данные которых приведе-
ны в таблице 2 [8-15]. 

Из приведенных в таблице данных следует, что чаще 
всего, как и в представленном нами наблюдении, при-
чиной спонтанной пневмоцефалии являлся костный 
дефект в клиновидной пазухе. При этом в патогенезе 
преобладает механизм «воздушного клапана» с экс-
тракраниальным повышением давления вследствие 
сморкания, чихания, баротравм, нагрузочных проб. 
В клинической симптоматике также как и в пред-
ставленном случае преобладает головная боль, тош-
нота рвота и психопатологическая симптоматика 
в виде расстройства сознания. Назальная ликворея 
описана как в представленном, так и еще в одном 
случае, менингит наблюдался у двух больных. В боль-
шинстве случаев (5 из 9) применялась хирургическая 
тактика, в том числе с эндолюмбальным введением 
Флуоресцеина у трех пациентов. 

Выводы:

1. В случае назальной ликвореи в анамнезе при ухуд-
шении состояния пациента в виде развития обще-
мозговой и психиатрической симптоматики следует 
помнить о возможном развитии пневмоцефалии, 
ранняя диагностика которой приведет к выбору пра-
вильной тактики лечения.

2. При установленном диагнозе «спонтанная пнев-
моцефалия» с выявлением костного дефекта осно-
вания черепа по данным КТ и назальной ликвореи 
в анамнезе хирургическое лечение является методом 
выбора и профилактикой инфекционных ослож-
нений.

3. Эндолюмбальное введение Флюоресцеина натрия 
10% может быть полезным для интраоперационной 
локализации дефекта в случае пневмоцефалии даже 
с отсутствием назальной ликвореи на момент хирур-
гического лечения.

4. Пневмоцефалия может проявляться сменой угне-
тенного сознания дезинтегрированным, с перехо-
дом от блокады произвольной активности к быстро 
регрессирующей спутанности сознания. 
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VESTIBULAR NEURITIS AS THE CAUSE 
OF SYSTEMIC VERTIGO

Резюме
Вестибулярный нейронит — часто ошибочно недиагностируемая патология, проявляющаяся внезапным острым системным головокруже-

нием, тошнотой, рвотой, неустойчивостью при ходьбе и периферическим нистагмом. Вестибулярный нейронит часто протекает под маской 

разных заболеваний — мигрени, болезни Меньера, острых нарушений мозгового кровообращения и других. Вестибулярный нейронит до-

вольно редко встречающаяся патология, которая может вызвать диагностические затруднения у врачей разных специальностей. Поскольку 

диагноз «вестибулярный нейронит» является преимущественно «диагнозом исключения», необходимо четко знать особенности клиниче-

ской картины, течения и дифференциальной диагностики с другими схожими нозологиями. Диагностика заболевания требует совместной 

и слаженной работы врачей различного профиля: невролога, оториноларинголога, специалистов функциональной и лабораторной диагно-

стики и параклинических служб. В связи с низкой осведомленностью о данном заболевании врачей разных специальностей ошибки в диа-

гностике и лечении встречаются достаточно часто. В данной статье приводятся современные данные об этиологии, патогенезе, клиническом 

течении, осложнениях, диагностике и лечении данной патологии. В статье приводится клинический случай развития вестибулярного нейро-

нита под маской ишемического инсульта в вертебро-базилярном бассейне как пример трудности дифференциального диагноза в клиниче-

ской рутинной практике. На примере клинического случая рассматривается течение заболевания и возможные осложнения, которые могут 

иметь место при данной нозологии.
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Abstract
The Vestibular Neuritis is often mistakenly diagnosed pathology manifested by a sudden acute systemic dizziness, nausea, vomiting, unsteadiness 

when walking and peripheral nystagmus. The Vestibular Neuritis often occurs under the guise of different diseases — migraine, Meniere’s disease, 

acute disorders of cerebral circulation and others. The vestibular Neuritis is a quite rare pathology, which may cause diagnostic difficulties for 

physicians of different specialties. As the diagnosis of “vestibular neuritis” is primarily a “diagnosis of exclusion”, it is necessary to know peculiarities 

of clinical picture, course and differential diagnosis with other similar netalogue. The diagnosis of the disease requires the joint and coordinated work 

of medical specialists: neurologists, ENT, specialists of functional and laboratory diagnostics and laboratory services. Due to the low awareness of 

this disease doctors of different specialties often make mistakes in diagnosis and treatment. The article presents a clinical case of development of the 

vestibular Neuritis under the guise of ischemic stroke in the vertebral-basilar pool as an example of the difficulties of differential diagnosis in clinical 

practice. On the example of a clinical case the course of the disease and possible complications that can occur during this nosology are considered.
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Вестибулярный нейронит (ВН) или острая пери-
ферическая вестибулопатия — это заболевание ве-
стибулярного аппарата, которое не угрожает жиз-
ни человека. Основными его симптомами являются 
внезапно возникшее головокружение с тошнотой 
и рвотой, невозможность самостоятельно передви-
гаться из-за неустойчивости. Согласно данным раз-
ных авторов, является вторым (по мнению других, 
третьим) по частоте заболеванием периферического 
вестибулярного аппарата после доброкачественного 
пароксизмального позиционного головокружения 
и болезни Меньера [1, 2, 8, 9, 25]. Впервые клиниче-
ская картина ВН была описана Эриком Руттином 
в 1909 году, а термин внедрен в 1949 году Диксом 
и Халлпайком. Встречаемость ВН составляет 3,5 слу-
чая на 100 000 человек [40]. Встречается одинаково 
часто как у мужчин, так и у женщин [25, 26, 44]. Воз-
раст начала болезни разный, но чаще дебютирует 
в рамках от 30 до 60 лет [2, 25].

Этиология до конца не ясна. Причина заболевания 
связывается с избирательным воспалением (вирус-
ного или инфекционно–аллергического генеза) ве-
стибулярного нерва, на что указывают результаты 
патоморфологических исследований. В пользу дан-
ной теории говорит взаимосвязь наличия вестибу-
лярного нейронита при сопутствующей инфекции, 
а также возможность эпидемического течения бо-
лезни [18, 25]. Проведенные исследования показали 
серологические признаки недавно перенесенной ин-
фекции верхних дыхательных путей, вызванные ви-
русом гепатита А, вирусом гриппа В, аденовирусом, 
а также инфекциями, вызванными простым герпе-
сом, цитомегаловирусом, вирусом Эпштейн-Барра, 
краснухи и парагриппа [3, 35]. Вирус простого гер-
песа 1 типа был выделен в 2/3 случаев при аутопсии 
вестибулярного ганглия методом ПЦР [3, 24]. Гисто-
логическая картина вестибулярного нерва при ВН 
схожа с гистологической картиной нерва при опо-
ясывающем герпесе [41]. При ВН обычно поража-
ется верхняя ветвь вестибулярного нерва, иннерви-
рующая горизонтальный и передний полукружные 
каналы, а также эллиптический мешочек преддверья 
лабиринта, на что указывает нередкое сочетание ВН 
с доброкачественным пароксизмальным позицион-
ным головокружением, которое обычно обусловлено 
отолитиазом заднего полукружного канала, иннер-
вируемого нижней ветвью вестибулярного нерва. 
Значительно реже встречается поражение нижней 
ветви вестибулярного нерва. Патологоанатомиче-
ская картина характеризуется уменьшением и деге-
нерацией волокон вестибулярного нерва, и иногда 
изменениями в узле Скарпа [2, 5, 37]. Опыты на мы-
шах показали возможность развития вестибулярной 
симптоматики при инвазии инфекционного агента 
в организм мыши [19, 20, 28, 29]. Тем не менее, не-
смотря на серологические положительные результа-
ты, вирус из биологических жидкостей выделен ни 
разу не был, и назначение антивирусных препаратов 

никаким образом не влияет на ход лечения [3]. Та-
ким образом, этиология и патогенез ВН до конца не 
изучены и требуют дальнейшего изучения [33]. 

ВН по существу является острой односторонней ве-
стибулярной дисфункцией. Главными клинически-
ми признаками ВН являются [2, 10, 23]:
1. Острое или подострое начало заболевания. Ино-

гда за несколько часов или дней до развития остро-
го вестибулярного приступа возникают эпизоды 
неустойчивости или головокружения

2. Заболеванию может предшествовать респиратор-
ная вирусная инфекция

3. Системное головокружение с направлением дви-
жения в сторону здорового уха

4. Горизонтальный, иногда с ротаторным компонен-
том, нистагм в сторону здорового уха. При взгляде 
в сторону здорового уха нистагм усиливается, при 
взгляде в сторону поражения — ослабевает. По-
скольку нистагм периферического происхожде-
ния, фиксация взора уменьшает нистагм, в то вре-
мя как использование очков Френцеля усиливает

5. Неустойчивость и падение при ходьбе в сторону 
пораженного уха. При проведении пробы Ром-
берга больной всегда отклоняется только в сторо-
ну пораженного лабиринта

6. Тошнота и рвота
7. Снижения слуха не отмечается
8. При неврологическом исследовании отсутствуют 

симптомы поражения ствола или других отделов 
головного мозга

Длительность головокружения колеблется от не-
скольких часов до нескольких суток. ВН в первые 
3 дня дает наиболее тяжелую симптоматику, поэто-
му больной чаще всего лежит в постели, не может 
передвигаться самостоятельно. Затем симптоматика 
уменьшается, нистагм подавляется фиксацией зре-
ния. Однако, несмотря на центральное подавление 
фиксацией взгляда, в очках Френзеля при отведении 
глазных яблок нистагм в сторону здорового лабирин-
та сохраняется. В дальнейшем больные чувствуют 
себя удовлетворительно, однако после прекращения 
головокружения на протяжении нескольких суток 
или недель продолжают испытывать неустойчи-
вость. Сроки восстановления вестибулярной функ-
ции зависят от степени повреждения вестибулярно-
го нерва, скорости центральной вестибулярной ком-
пенсации и от начала срока выполнения больным 
вестибулярной гимнастики [11]. По данным Okinaka 
с соавт., через год после заболевания вестибулярная 
функция полностью восстанавливалась у 40% боль-
ных, частично — у 20–30% больных, а в остальных 
случаях сохранялась односторонняя вестибулярная 
арефлексия.

Чаще всего ВН выступает как спорадическое заболе-
вание, однако, имеются случаи эпидемического ха-
рактера распространения болезни. Эпидемии чаще 
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встречаются зимой и весной, что приходится на пик 
сезонного подъема случаев ОРВИ [12, 22, 46, 47].

ВН рецидивирует крайне редко (2% случаев). По про-
веденным исследованиям, из 103 пациентов с ВН, 
только 2 человека перенесли повторное течение, 
спустя 29-39 месяцев от первого эпизода [31]. В каж-
дом случае поразилось противоположное ухо [25].

В 10-15% в течение нескольких недель ВН осложня-
ется доброкачественный пароксизмальным позици-
онным головокружением в пораженном ухе [13, 31]. 
Рассматривается возможность развития этого ослож-
нения в связи с наличием ВПГ-1 в лабиринте, кото-
рый и приводит к лабиринтиту и каналолитиазу [4]. 
Помимо этого, ВН может осложняться соматоформ-
ным фобическим постуральным расстройством [7, 9].

ВН, как правило, является диагнозом исключения, 
поскольку несмотря на особенности клинической 
картины, не имеет характерных патогномоничных 
тестов для подтверждения диагноза [6, 14, 30, 38] 
и всегда требует исключения другой схожей клини-
чески патологии. Диагностика основывается на пол-
ном сборе анамнеза, клинической картине заболева-
ния, отсутствии нейровизуализационных признаков 
поражения головного мозга [2, 30]. Для подтвержде-
ния диагноза необходимо исключить слуховую и не-
врологическую симптоматику [34]. Дифференциаль-
ный диагноз проводится с патологией, сопровожда-
ющейся системным головокружением — острыми 
нарушениями мозгового кровообращения, добро-
качественным пароксизмальным позиционным 
головокружением, болезнью Меньера и другими 
заболеваниями. Тестами, подтверждающими одно-
стороннюю периферическую вестибулярную гипо-
функцию, являются окуловестибулярный рефлекс 
и калорическая проба. Для исключения другой пато-
логии может использоваться аудиометрия, нейрови-
зуализация и т.д.

Принятой этиотропной и патогенетической тера-
пии ВН на сегодняшний день не существует. Прове-
дение рандомизированных проспективных двойных 
слепых исследований по определению эффективно-
сти гормональных и противовирусных препаратов 
или их сочетания показали положительный эффект 
приема глюкокортикостероидов, в то время как ан-
тивирусные препараты оказались неэффективны [1, 
32, 45]. В тоже время глюкокортикостероиды, улуч-
шая раннее восстановление, не оказывают эффекта 
на долгосрочный прогноз [16, 42].

По современным данным, лечение ВН складывается 
из двух компонентов [48]: симптоматическая тера-
пия и вестибулярная реабилитация. 

Вертиголитики — препараты, уменьшающие голо-
вокружение, являются основной частью симптома-

тической терапии. Механизм их действия основан 
на влиянии на нейромедиаторные системы, которые 
задействованы в осуществлении окуловестибуляр-
ного рефлекса. На сегодняшний день наиболее ис-
пользуемыми препаратами, обладающими вертиго-
литическим и противорвотным эффектом, являются 
[1, 6, 48]:
• Антихолинергические препараты — ингибиторы 

ацетилхолина в вестибулярных ядрах, при этом 
обладают как противорвотным эффектом, так 
и уменьшают головокружение (скополамин).

• Бензодиазепиновые производные — усиливают 
действие гамма-аминомасляной кислоты — уни-
версального тормозного нейротрансмиттера 
в центральной нервной системе. Препаратами 
выбора являются бензодиазепины короткого дей-
ствия — диазепам, лоразепам. 

• Препараты с антигистаминной активностью — 
включают в себя препараты различных фармако-
логических групп (димедрол, циннаризин).

• Гистаминомиметики — избирательно влияют на 
гистаминовые рецепторы — усиливают отклик 
Н1-рецепторов сосудов внутреннего уха и тор-
мозят активность Н3-рецепторов вестибулярных 
ядер (бетагистина дигидрохлорид).

• Метоклопрамид — является антагонистом дофа-
миновых рецепторов, оказывая сильное противо-
рвотное действие.

Эффективность вестибулярной реабилитации до-
казана в проспективных рандомизированных пла-
цебоконтролируемых исследованиях [27, 43]. Вести-
булярная реабилитация тем эффективнее влияет на 
пациента, чем раньше начата [16]. Начало вестибу-
лярной гимнастики сопровождается отменой вести-
булярных супрессантов для включения адаптивных 
возможностей вестибулярного анализатора. Меха-
низм гимнастики основан на выполнении упражне-
ний с нагрузкой на вестибулярный аппарат. Исполь-
зуются как статические, так и динамические упраж-
нения. Первые направлены на улучшение концен-
трации, вторые — на контроль при движении. Це-
лью вестибулярной гимнастики является наиболее 
раннее восстановление вестибулярной функции 
с более быстрым расширением двигательной актив-
ности пациента.

В рутинной клинической практике иногда очень 
трудно установить диагноз «вестибулярный нейро-
нит». Он может протекать под маской острого нару-
шения мозгового кровообращения в вертебро-бази-
лярном бассейне, приступа мигрени с аурой, дебюта 
рассеянного склероза, болезни Меньера. Ниже при-
ведем случай диагностики вестибулярного нейро-
нита.

Больная К., 75 лет, поступила с жалобами на общую 
слабость, тошноту и многократную рвоту, враща-
тельное головокружение. Данное состояние разви-
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лось после дневного сна, когда встав с постели, не 
смогла удержать равновесие, упала, развилась рво-
та. Любое движение провоцировало рвоту. Врачом 
бригадой СМП зафиксировано АД 200/100 мм рт.ст. 
Из анамнеза известно, что подобный случай голово-
кружения с рвотой имел место 3 дня назад. За меди-
цинской помощью не обращалась, головокружение 
купировалось самостоятельно. Вредные привычки: 
курение, стаж 50 лет. Лекарственные препараты: 
принимает каптоприл при повышении АД. 

Состояние тяжелое. Телосложение выраженного 
питания. Рост 164 см, вес 90 кг. Индекс массы тела 
33,5 кг/м2. Кожные покровы и видимые слизистые 
чистые, физиологической окраски. Температура 
тела 36,7°С. Дыхание аускультативно прослушива-
ется по всем полям, везикулярное, хрипов нет. ЧДД 
16 в минуту. Тоны сердца приглушены, ритмичные. 
АД 170/100 мм рт.ст. ЧСС 76 в минуту. Живот при 
пальпации мягкий, безболезненный. Печень по 
краю реберной дуги. Симптом поколачивания от-
рицательный с обеих сторон. Задержку мочи и стула 
отрицает.

В неврологическом статусе со стороны ЧМН — опре-
деляется клонический горизонтальный нистагм, 
усиливающийся при взгляде влево. Головокружение, 
по описанию, системного характера. Направление 
головокружения достоверно выяснить не удалось. 
Симптомы орального автоматизма умеренно выра-
женные. Чувствительность сохранена. Парезов нет. 
Анизорефлексия, D>S. Патологические рефлексы не 
определяются. Пальценосовую и пяточно-коленную 
пробы выполняет удовлетворительно с 2-ух сторон. 
В позе Ромберга оценить невозможно в связи с выра-
женным головокружением при перемене положения 
тела. Менингеальные симптомы отрицательные. 

При лабораторном исследовании в клиниче-
ском анализе крови повышение лейкоцитов до 
14,9*109/л. В биохимическом анализе крови гипер-
холестеринемия — до 5,8 ммоль/л, гипергликемия 
до 7,39 ммоль/л. По данным дуплексного сканиро-
вания брахио-цефальных артерий и интракрани-
альных артерий — Стенозирующий атеросклероз 
сонных артерий на экстракраниальном уровне, бо-
лее выраженный справа, атеротромботического ге-
неза. Признаки гипертонической макроангиопатии: 
С-образный ход БЦС, S-образный ход ВСА с обеих 
сторон (более выражен справа); угловые изгибы ВСА 
с 2-ух сторон. ВСА справа малого диаметра.

Учитывая факторы риска (артериальная гипертен-
зия, курение, ожирение, гиперхолестеринемия), по-
жилой возраст, острое начало, общемозговую и оча-
говую симптоматику в неврологическом статусе 
установлен диагноз — «Ишемический инсульт в бас-
сейне вертебро-базилярных артерий. Неустановлен-
ный патогенетический вариант. Выраженный вести-

було-атактический синдром». В связи с отсутствием 
данных КТ за ОНМК, больной проведена магнитно-
резонансная томография головного мозга — данных 
за ОНМК не обнаружено. 

Больная обсуждена консилионно. При тесте пово-
рота головы выявляется корригирующая саккада 
справа. От проведения калорической пробы больная 
отказалась. В связи с отсутствием данных за ОМНК 
по результатам нейровизуализации, особенностей 
клинической картины, установлен диагноз «Вести-
булярный нейронит справа с выраженным голово-
кружением и атаксией».

За время пребывания больной в стационаре прово-
дилась антигипертензивная и гиполипидемическая 
терапия. Для купирования головокружения приме-
няли препарат Бетасерк 24 мг по 1 таб. 2 р/д. В тече-
ние первых 3-х суток заболевания больная не вста-
вала, повороты в постели имели щадящий харак-
тер. Со снижением головокружения, проведением 
реабилитационной гимнастики постельный режим 
расширялся. К 18 дню выписки — больная самостоя-
тельно передвигалась, полностью обслуживала себя. 
Однако за время нахождения больной в отделении, 
создалось впечатление о развившемся фобическом 
постуральном расстройстве. Больная часто жалова-
лась на страх перед новым приступом головокруже-
ния, старалась медленно передвигаться, ограничива-
ла себя в движениях. Выписана в удовлетворитель-
ном состоянии со значительным улучшением.

Таким образом, вестибулярный нейронит одна из 
возможных причин изолированного системного го-
ловокружения, о которой должен знать любой врач.
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