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преходящий право-левый сброс крови на уровне ООО 
(рис. 1).

Вопрос 5. Какова дальнейшая тактика лечения 
данной пациентки?

А. Консервативная, назначение антикоагулянтов 
под контролем международного нормализованного отно-
шения (МНО).

Б. Закрытие ООО окклюдером.
В. Тромбэмболэктомия из легочной артерии.
Г. Имплантация кава-фильтра.

Рис. 2. Интраоперационная чреспищеводная эхокардиография
Имплантированный септальный окклюдер Amplatzer в проекции межпредсердной перегородки при поперечном 
сканировании на уровне корня аорты (а) и при сканировании из бикавальной позиции в режиме ЦДК (б); сброса на уровне 
межпредсердной перегородки нет: LA — левое предсердие; RA — правое предсердие; Ао — аорта; РА — легочная артерия.

При ангиопульмонографии выявлены окклюзирующие 
тромбы долевых ветвей обеих легочных артерий. Учиты-
вая наличие повторного ТГВ, ТЭЛА, рецидивирующих ПЭ 
через ООО, несмотря на проводимую адекватную анти-
коагулянтную терапию, у пациентки сохранялся высокий 
риск повторных эмболий. В связи с чем было принято 
решение об установке окклюдера ООО. Из-за отсутствия 
окклюдера необходимого размера и сроках его поставки 
около 3 сут для профилактики эмболических осложне-
ний 14.02.08 имплантирован кава-фильтр Cordis OptEase. 
Имплантация окклюдера ООО Amplatzer диаметром 25 мм 

Рис. 1. Чреспищеводная эхокардиография, сканирование в В-режиме, проведение bubble-теста (последовательно а–б–в–г). 
Право-левый сброс микропузырьков через ООО на фоне пробы Вальсальвы: LA — левое предсердие; RA — правое 
предсердие; Ао — аорта.
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выполнена 18.02.2008 (рис. 2). При УЗИ от 18.02.2008 
выявлены тромботические массы в правых общей и на-
ружной подвздошных венах, просвете нижней полой 
вены на уровне кава-фильтра. Технической особенностью 
операции имплантации окклюдера стал нестандартный 
доступ. С учетом тромбоза кава-фильтра и неудовлетво-
рительного угла доставки окклюдера через яремную вену 
был выполнен чреспеченочный доступ под контролем 
УЗИ. Заключительный клинический диагноз: посттромбо-
тическая болезнь левой нижней конечности, ХВН 2 степе-
ни. Рецидивный тромбоз левой бедренной вены, тромбоз 
правой подколенной вены. Тромбоэмболия легочной ар-
терии от 11.02.2008. ООО. Тромбоэмболия левой бедрен-
ной артерии от 13.02.2008, левой и правой подколен-
ной артерии, острая ишемия левой нижней конечности 
3Б степени по Савельеву. Тромбоэмболия левой под-
ключичной артерии от 14.02.2008, острая ишемия левой 
верхней конечности 2Б степени по Савельеву.

В течение всей госпитализации проводилась антикоа-
гулянтная терапия нефракционированным гепарином вну-
тривенно под контролем активированного частичного тром-
бопластинового времени (АЧТВ) (45–55 с) с последующим 
переходом на варфарин с целевыми значениями МНО 2,0–
3,0. Лабораторные исследования на предмет тромбофили-
ческих состояний по техническим причинам не проведены. 
При динамическом наблюдении в течение года повторных 
тромбоэмболических эпизодов не наблюдалось.

Пациент Л., 61 год, госпитализирован в кардиологиче-
ское отделение по месту жительства 12.05.2012 с жалоба-
ми на одышку и ощущение нехватки воздуха, появивши-
мися накануне. При ТТ ЭхоКГ в левом предсердии выявлен 
флотирующий тромб длиной более 5 см, пролабирующий 
в диастолу в левый желудочек через митральный клапан. 
В тот же день развилось ухудшение состояния в виде угне-
тения сознания до комы I и прогрессирования дыхатель-
ной недостаточности. Был переведен на ИВЛ. При компью-

терной томографии головного мозга признаки лакунарного 
ишемического инсульта в теменной области справа. По дан-
ным ЦДК сосудов нижних конечностей картина тромбоза 
левых бедренной, подколенной и большеберцовых вен, 
D-димер 1,2 мг/мл. 13.05.2012 положительная динами-
ка на фоне лечения. Пациент был экстубирован, нахо-
дился в сознании и переведен в ОКБ г. Ханты-Мансийска 
17.05.2012 с предварительным диагнозом: объемное об-
разование левого предсердия. Лакунарный, тромбоэмбо-
лический инсульт в правой теменной области без невроло-
гической симптоматики, подострая фаза. ТЭЛА, ТГВ левой 
нижней конечности. В анамнезе ТГВ левой нижней конеч-
ности 6 лет назад. Объективно: состояние средней тяже-
сти, сознание ясное, ЧСС 96 в минуту, АД 140/90 мм рт.ст., 
сатурация 94 %, частота дыхания 20 в минуту. Лаборатор-
ные показатели в пределах нормы.

По данным ЧП ЭхоКГ, полости сердца не расширены. 
Правый желудочек: незначительная гипертрофия без об-
струкции, систолическая функция удовлетворительная. 
Систолическое давление в легочной артерии 32 мм рт.ст. 
Левый желудочек: фракция выброса 59 %, диастолическая 
дисфункция I типа. В полости правого предсердия лоци-
руется дополнительное гипоэхогенное «лентовидное» 
флотирующее образование (тромб), распространяющееся 
из нижней полой вены, проходящее через ООО диаметром 
9 мм в левое предсердие и далее в левый желудочек. Дли-
на тромба в правом предсердии ~25 мм, в левых камерах 
сердца ~80 мм (рис. 3). При компьютерной ангиопульмо-
нографии в просвете бифуркации правой и левой легоч-
ных артерий, их крупных ветвей выявляются дефекты на-
полнения, обусловленные наличием тромботических масс. 
В верхних и базальных отделах с обеих сторон отмечаются 
участки снижения воздушности легочной ткани по типу ма-
тового стекла. Сосудистый рисунок усилен, обогащен.

Установлен диагноз: повторный ТГВ левой нижней ко-
нечности. ТЭЛА от 11.05.2012 г. Флотирующий тромб пра-

Рис. 3. Чреспищеводная эхокардиография
Флотирующий тромб правого предсердия и левых камер сердца (указан стрелками): Ао — аорта; LA — левое предсердие; LV — 
левый желудочек.
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Рис. 5. Интраоперационная фотография. Фрагмент тромба  
левых камер сердца

вого и левого предсердий, левого желудочка. Функциони-
рующее ООО. ПЭ с развитием лакунарного ишемического 
инсульта в правой теменной доле, подострый период.

Учитывая высокий риск повторной массивной ТЭЛА 
и «угрожающую парадоксальную эмболию», 17.05.2012 
выполнена экстренная операция в условиях искусствен-
ного кровообращения (ИК) и кардиоплегии: тромбэмбо-
лэктомия из предсердий и левого желудочка. Пластика 
межпредсердной перегородки. На операции: сердце нор-
мальных размеров. Прямое давление в легочном стволе 
18/8 мм рт.ст. После наложения кисетных швов и систем-
ной гепаринизации произведена канюляция аорты и верх-
ней полой вены (ВПВ). Начато ИК с охлаждением до 28°. 
Аорта пережата. В связи с данными ЭхоКГ о движении 
тромба из устья нижней полой вены (НПВ), решено про-
вести ее ревизию в условиях короткого циркуляторного 
ареста. Операционный стол приведен в положение Фов-
лера, искусственное кровообращение остановлено, пра-
вая атриотомия, в устье НПВ множественные трабекулы, 
в которых фиксировано основание тромба, распростра-
няющегося далее по правому предсердию в ООО (размеры 
тромба 1×3 см). Продолжения тромба в нижнюю полую 
вены нет. Трабекулы иссечены, тромб удален, канюлиро-
вана НПВ (рис. 4). Возобновлено искусственное кровоо-
бращение, и проведена кардиоплегия (Кустодиол 1,5 л). 
Продолжительность циркуляторного ареста 1,5 мин. Че-
рез ООО тромб распространяется в левое предсердие. 
Рассечена межпредсердная перегородка. В полости лево-
го предсердия тромб, пролабирующий через митральное 
отверстие в левый желудочек, размером 1×8 см (рис. 5). 
Тромб удален. Дефект межпредсердной перегородки 
ушит. Время искусственного кровообращения составило 
62 мин, окклюзии аорты – 29 мин. Послеоперационный 
период протекал гладко, экстубирован через 8 ч.

В результате проведенного лабораторного тестирова-
ния у пациента выявлена врожденная тромбофилия, ас-
социированная промежуточной гипергомоцистеинемией, 
нарушением фибринолиза, патологией VII, VIII факторов 

Рис. 4. Интраоперационная фотография. Виден тромб 
в правом предсердии

свертывания. Был выписан на 12-е сутки с рекомендаци-
ей пожизненного приема варфарина с целевыми значе-
ниями МНО 2–3.

Обсуждение
Приведенные примеры показывают различные вари-

анты клинического течения ПЭ, комплексность проблемы 
и отражают все возможные методы лечения, кроме тром-
болизиса.

Общим для обоих пациентов стали источник тромбоэм-
болов, наличие ООО, сочетание ТЭЛА и ПЭ и, скорее всего, 
этиология тромбоза. Хотя диагноз тромбофилии у 25-лет-
ней пациентки установлен не был, с большой степенью 
вероятности можно подозревать первичную патологию 
гемостаза, учитывая молодой возраст и рецидивный ха-
рактер ТГВ. У 61-летнего пациента была верифицирована 
врожденная тромбофилия.

Принципиально разной была локализация эмболий: 
в первом случае периферическое сосудистое русло, 
во втором – сосуды головного мозга и тромбоз камер 
сердца с последующей «угрожающей ПЭ». Соответствен-
но этому была выбрана различная лечебная тактика. 
В первом случае сочетание хирургического (эмболэк-
томии) и рентгенохирургического методов, а во вто-
ром – экстренное кардиохирургическое вмешательство. 
Установка кава-фильтра носила вынужденный характер 
в связи с отсутствием окклюдера. Базисным лечением 
стала антикоагулянтная терапия нефракционированным 
гепарином с последующим переходом на варфарин.

На основании данных литературы трудно сделать вы-
вод об оптимальном методе лечения ПЭ. В метаанализе 
P. O. Myers представлено 3 метода лечения: антикоагу-
лянтная терапия 26,1 % (n=43), системный тромболизис 
11,5 % (n=19) и хирургическое лечение 62,4 % (n=103) [7]. 
Операция была предиктором выживаемости (64,5 % среди 
выживших против 34,4 %, р=0,003). Исходные характери-
стики между группами лечения по возрасту и наличию 
ТЭЛА практически не различались, частота системных 
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эмболий была ниже в группе хирургии (47,1 %) и группе 
тромболизиса (52,6 %), по сравнению с антикоагулянтами 
(67,4 %), но незначительно.

30-дневная и 24-часовая летальность была несколь-
ко ниже в группе хирургии (10,8 и 7,8 %), по сравнению 
с тромболизисом (26,3 и 15,8 %) и антикоагулянтами (25,6 
и 11,6 %). Тромболизис и антикоагулянтная терапия со-
провождались увеличением числа эмболий после нача-
ла лечения (23,5 и 13 % соответственно), по сравнению 
с хирургической группой (2,0 %). Наиболее частыми при-
чинами летального исхода были острая правожелудочко-
вая недостаточность на фоне массивной ТЭЛА и ОНМК. 
Авторы отмечали, что в ситуации, когда на первый план 
выходит гемодинамическая нестабильность вследствие 
массивной ТЭЛА, тромболизис выступает в качестве мето-
да выбора независимо от наличия или отсутствия внутри-
сердечного тромбоза.

Д. В. Певзнер и соавт. описывают 3 типа тромбов 
в правых отделах сердца, отличающихся своим строени-
ем, происхождением и клиническим значением, и в соот-

ветствии с этим различную тактику. Тромбы типа А – это 
подвижные, лентовидные тромбы. Тромбы типа В – непод-
вижные, прикрепленные к стенкам сердца, чаще встреча-
ются при застойной сердечной недостаточности. Тип С – 
это подвижные, но не лентообразные тромбы. У больных 
с тромбозом типа В авторы считают достаточным антикоа-
гулянтную терапию, а при наличии тромба типа А и «угро-
жающей ПЭ» рекомендуют хирургическое лечение [9].

Таким образом, на наш взгляд, лечение ПЭ должно 
включать с учетом показаний и противопоказаний сле-
дующие обязательные направления и соответствующие 
им медикаментозные, хирургические и эндоваскулярные 
методы лечения и профилактики:

профилактика рецидивного тромбоза и продолженно- �
го роста тромба (антикоагулянтная терапия);
удаление тромбов из сосудов большого круга крово- �
обращения, камер сердца, легочной артерии (тром-
бэмболэктомия, тромболизис);
профилактика повторной ПЭ (эндоваскулярное  �
или хирургическое закрытие ООО).
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В статье приводится краткий литературный обзор 
по проблеме диагностики и лечения неспецифического 
аортоартериита, или артериита Такаясу (АТ), с вовлечени-
ем коронарных артерий. Сложность патогенеза, отсутствие 
четких этиологических факторов, разно образие клиниче-
ских форм, возможных осложнений и ассоциированных 
состояний позволяют обсуждать несколько причин воз-
никновения и прогрессирования заболевания. АТ относит-
ся к группе системных васкулитов, характеризуется разви-
тием в стенке крупных сосудов, и в первую очередь аорты 
и ее ветвей, гранулематозного воспаления с формировани-
ем гемодинамически значимых стенозов и окклюзий, на-
ряду с процессами дилатации и аневризматического рас-
ширения артерий. Нередко первым проявлением АТ может 
являться стойкая артериальная гипертензия (АГ), что зна-
чительно затрудняет диагностический поиск. Наличие 
симптомов стенокардии у пациентов с неспецифическим 
аортоартериитом всегда сопровождается неблагоприят-
ным прогнозом, так как свидетельствует о формировании 
субокклюзии или окклюзии просвета крупного эпикарди-
ального коронарного сосуда (наиболее часто – основного 
ствола левой коронарной артерии). При этом, учитывая 

активность воспалительного процесса и необходимость 
назначения комбинированной иммуносупрессивной тера-
пии, проведение реваскуляризации сопряжено с высоким 
риском осложнений.

В статье обсуждаются современные подходы к лече-
нию при выявлении стенозирующего поражения коронар-
ных артерий у пациентов с АТ, сравниваются различные 
хирургические тактики с применением внутри сосудистых 
интервенционных методов и открытых реконструктивных 
операций на основании литературных данных. Приво-
дится собственный опыт наблюдения пациентки с диа-
гностированным неспецифическим аортоартериитом 
с вовлечением восходящего, грудного и брюшного отдела 
аорты, брахиоцефальных и почечных артерий с обеих 
сторон и критическим поражением основных коронар-
ных артерий. Демонстрируется сложность диагностики 
системного васкулита, учитывая длительно существую-
щую артериальную гипертензию и проявления ишеми-
ческой болезни сердца. Описывается успешная тактика 
хирургической реваскуляризации в сочетании с рекон-
структивным вмешательством на аорте на фоне адекват-
ной иммуносупрессивной терапии.
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The article provides a brief literature review of diagnosis 
and treatment problems of Takayasu's arteritis (TA) with coro-
nary artery involvement. The pathogenesis complexity, lack 
of clear etiological factors, variety of clinical forms, possible 
complications and associated conditions allow discussion 
about several reasons of the disease appearance and progres-
sion. TA belongs to the group of systemic vasculitis. TA af-
fects the wall of large arterial vessels (especially aorta and 
its branches), granulomatous inflammation with the forma-
tion of hemodynamically important stenoses and occlusions, 
along with the processes of arterial dilation and aneurysmal 
dilatation. It is not infrequent that the first manifestation 
of AT may be resistant arterial hypertension, which greatly 
complicates diagnostics. Pectanginous symptoms in patients 
with TA are always attended by a poor prognosis, as evidenced 
in the formation of large epicardial coronary vessel luminal 
sub-occlusion or occlusion (most often – main trunk of the 
left coronary artery). However, consider inflammatory pro-

cess activity and necessity for such a therapeutic measure 
as combined immunosuppressive therapy, revascularization 
is associated with high risk of complications.

This article discusses current approaches to the man-
agement of coronary artery stenosis lesions in patients 
with AT. In this article different surgical tactics with the 
use of intravascular interventional approaches and open 
reconstructive operations (based on literature data) are 
compared. The experience of patient monitoring with AT 
that involve the ascending, thoracic and abdominal aorta, 
brachiocephalic and renal arteries on both sides and a criti-
cal involvement of major coronary arteries was described. 
The complexity of systemic vasculitis diagnosis, consider 
the long-standing hypertension and ischemic heart disease 
manifestations is demonstrated. Successful surgical revas-
cularization tactic combined with reconstructive opera-
tions on the aorta on a background of adequate immuno-
suppressive therapy is described.
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Социальная и экономическая значимость артери-
альной гипертензии (АГ) объясняется ее высо-
кой распространенностью, нередко комбинацией 

с другими сердечно-сосудистыми факторами риска, ко-
торые оказывают кумулятивное действие по отношению 
друг к другу и увеличивают частоту неблагоприятных 
осложнений. В целом распространенность АГ находится 
в диапазоне 30–45 % общей популяции, с резким возрас-
танием по мере старения [1].

У относительно небольшой доли взрослых больных АГ 
можно обнаружить конкретную и потенциально обрати-
мую причину повышения артериального давления (АД). 
Однако из-за большой суммарной распространенности 
АГ вторичные ее формы могут иметь место у миллионов 
людей во всем мире. Так, частота вторичных форм АГ, 
по данным различных авторов, составляет от 5 до 25 % 
от общего числа случаев выявления стойкого повышения 
артериального давления [1, 2]. Вторичные АГ в большин-
стве случаев отличаются тяжестью течения, рефрактер-
ностью к терапии, необходимостью комбинированного 
подхода к лечению, нередко в сочетании с хирургическим 
вмешательством. Тем не менее при адекватной диагности-
ке и лечении больных с вторичными формами АГ можно 
полностью излечить или, по крайней мере, добиться улуч-
шения контроля АД и снижения сердечно-сосудистого 
риска [3].

К факторам, позволяющим заподозрить вторич-
ный характер АГ, относятся молодой возраст пациентов 
(<25−30 лет) на момент начала заболевания, раннее во-
влечение органов-мишеней, необоснованно высокие 
цифры АД – >180/110 мм рт.ст. на фоне адекватной ком-
бинированной гипотензивной терапии. В отечественной 
и зарубежной литературе нечасто публикуются клиниче-
ские примеры развития вторичной АГ вследствие систем-
ных васкулитов с различной локализацией поражения 
[4−6]. Вероятно, этот факт обусловлен низкой частотой 
использования инвазивных методов диагностики систем-
ных заболеваний, в частности биопсии сосудов с после-
дующим иммуногистохимическим анализом.

Считается, что поражение крупных сосудов, и в пер-
вую очередь ветвей аорты, различного порядка при си-
стемных васкулитах наиболее неблагоприятно в плане 
прогноза, характеризуется прогрессирующим течением 
и при отсутствии лечения приводит к развитию тяжелых 
осложнений, которые носят ишемический характер. До-
статочно хорошо изучено течение неспецифического 
аортоартериита (болезнь Такаясу). Заболевание впервые 
было описано в 1908 г. японским офтальмологом Микито 
Такаясу (рис. 1) у молодой женщины, имеющей необыч-
ную патологическую извитость сосудов сетчатки и дефи-
цит пульса на лучевых артериях [7]. Позднее было до-
казано, что избыточный неоангиогенез и мальформации 
сосудов на глазном дне являются следствием дефицита 
кровотока по брахиоцефальным артериям ввиду их вы-
раженного стенозирования. Этиология артериита Такаясу 
(АТ) остается дискутабельной, но тем не менее установ-
лено, что инфекционные и генетические факторы игра-
ют значительную роль [8, 9]. В последнее время большое 

значение придается клеточно-опосредованным аутоим-
мунным механизмам с участием макрофагов, CD4+, CD8+ 
и γδ популяции T-клеток, естественных киллеров и ней-
трофилов [10], что сопровождается усилением клеточно-
го метаболизма и формированием инфильтрации в сосу-
дистой стенке, выявляемой при позитронно-эмиссионной 
томографии.

Клинический дебют заболевания определяется уров-
нем и калибром артерий, вовлеченных в патологический 
процесс, а также активностью воспаления. В литературе 
приведены иллюстрации возможных клинических типов 
неспецифического аортоартериита с формированием ге-
модинамически значимых стенозов и окклюзий, наряду 
с процессами дилатации и аневризматического расши-
рения артерий, в том числе легочного сосудистого и ко-
ронарного русла (до 30 %) [11, 12]. Так, в исследовании 
авторов M. Endo и соавт. (Япония), включавшем 130 
пациентов с АТ, выявлен 31 случай поражения коронар-
ных артерий (23,8 %), в том числе у 24 больных наблю-
дался устьевой стеноз ствола левой коронарной артерии 
(ЛКА) [13]. В другом исследовании, выполненном в Япо-
нии, с участием 63 пациентов с АТ, показано, что до 10 % 
из них имели значимые коронарные стенозы, где частота 
устьевого поражения ствола ЛКА составила 71 % [14]. Ра-
боты европейских и американских авторов также показа-
ли высокую распространенность критических поражений 
основного ствола ЛКА у пациентов с неспецифическим 
аортоартериитом, которая не отличалась от ранее опу-
бликованных данных [15–18].

Согласно патологоанатомической классификации, вы-
деляют три типа поражения коронарного русла при АТ. 
К первому типу относятся стенозы или окклюзии устья 
ствола ЛКА или проксимальных сегментов коронарных 
артерий, он встречается наиболее часто. Основным ме-

Рис. 1. Японский офтальмолог Микито Такаясу (1860–1938)
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ханизмом являются непрерывное прогрессирование 
воспалительного процесса с формированием клеточ-
ной инфильтрации в интиме, избыточное образование 
фиброзной ткани в среднем слое, а также дегенерация 
эластической мембраны. Второй тип включает диффуз-
ное или местное воспаление стенки артерии с развитием 
коронариита, вовлекающего все эпикардиальные сосуды 
или отдельные сегменты. При третьем типе происходит 
формирование аневризм коронарных артерий [19].

На фоне воспаления в стенках сосудов нередко выяв-
ляют атеросклеротические изменения на различных ста-
диях [20–22]. Seyahi и соавт. [21] в своей работе пока-
зали, что у женщин с неспецифическим аортоартериитом 
чаще, чем при других системных заболеваниях соедини-
тельной ткани, регистрируется гемодинамически значи-
мое поражение сонных артерий (27 % при АТ по сравне-
нию с 18 % у пациенток с системной красной волчанкой), 
значительно выше толщина комплекса интима-медиа, 
что также является предиктором вторичного атероскле-
роза на фоне воспалительного процесса.

Авторы из Израиля описывают два случая развития 
критического поражения коронарного русла и сонных 
артерий у молодых женщин с неспецифическим аортоар-
териитом, где первым манифестом заболевания явились 
в одном случае дизартрия и гемипарез на фоне транзи-
торной ишемической атаки, а в другом – тяжелая сте-
нокардия [12]. Первой пациентке, 45 лет, с длительным 
анамнезом гипертонии (систолическое АД >210 мм рт.ст. 
в течение 20 лет) при поступлении в неврологический 
стационар была выполнена панаортография, выявившая 
гипоплазию почечных и сонных артерий, неокклюзив-
ный тромбоз правой бедренной артерии, стеноз перед-
ней нисходящей артерии 50−75 % и правой коронарной 
артерии до 75–90 %. Все ревматологические маркеры, 
за исключением антифосфолипидных антител, были от-
рицательные, что не совсем типично для АТ, однако диа-
гноз был подтвержден ангиографическими методами. 
Всего в литературе описано не так много случаев соче-
тания АТ и антифосфолипидного синдрома, но эта ком-
бинация драматически увеличивает частоту неблагопри-
ятных сердечно-сосудистых событий [23–25]. Пациентке 
была назначена активная иммуносупрессивная терапия 
в сочетании с оральными антикоагулянтами, но хирурги-
ческая реваскуляризация не проводилась, учитывая вы-
сокую активность воспалительного процесса, несмотря 
на прием цитостатиков и глюкокортикоидов. В дальней-
шем у пациентки удалось стабилизировать состояние, 
но через несколько лет она умерла внезапно (аутопсия 
не выполнялась). У другой пациентки с АТ, описанной 
авторами, в возрасте 19 лет впервые появились жалобы 
на давящие боли в загрудинной области при минималь-
ной нагрузке и в покое. При физикальном обследовании 
обращало внимание отсутствие пульса на левой лучевой 
артерии. Дальнейшая ангиография выявила 90 % стеноз 
ствола ЛКА и субокклюзию левой подключичной ар-
терии. Проведенная хирургическая реваскуляризация 
(стентирование ствола ЛКА с применением покрытого 
стента, выделяющего препарат рапамицин) с последую-

щим переходом на постоянный прием преднизолона, аза-
тиоприна, ацетилсалициловой кислоты и клопидогрела 
позволила стабилизировать состояние пациентки. После 
выписки пациентка самостоятельно прекратила прием 
всех препаратов и через 3 мес была повторно госпитали-
зирована в стационар с острым коронарным синдромом. 
При коронарографии выявлен рестеноз внутри стента, но, 
учитывая крайне низкий комплайнс пациентки и отказ 
от приема препаратов, было решено воздержаться от по-
вторной реваскуляризации.

Данные клинические примеры иллюстрируют важ-
ность выбора адекватной стратегии лечения неспеци-
фического аортоартериита. Традиционно применяется 
противовоспалительная и иммуносупрессивная терапия, 
но она не всегда позволяет достичь удовлетворительного 
эффекта и предупредить развитие осложнений. В недавно 
опубликованном американском исследовании с участием 
75 пациентов с АТ продемонстрировано, что стойкой ре-
миссии (свыше 6 мес на фоне снижения дозы преднизо-
лона <10 мг/сут) удалось добиться не более чем у 28 % 
больных, принимающих медикаменты. Последующая 
ангиопластика и хирургические реконструктивные опе-
рации на сосудах имели хорошие начальные результаты, 
но через несколько лет рестенозы сформировались у 78 % 
пациентов после ангиопластики и у 36 % больных, пере-
несших большие хирургические вмешательства. Это име-
ет дополнительное социальное значение, так как >60 % 
больных АТ, несмотря на реваскуляризацию, не смогли 
вернуться к повседневной активности, и у 25 % пациентов 
заболевание привело к инвалидизации [26].

Оптимального метода реваскуляризации при вовле-
чении в патологический процесс основного ствола ЛКА 
и крупных эпикардиальных коронарных сосудов у паци-
ентов с АТ в настоящее время не существует. Наличие 
ангиографических признаков компрометации ствола ЛКА 
на фоне активного воспаления само по себе делает за-
труднительным решение относительно выбора первой ли-
нии медикаментозной терапии, где, как правило, необхо-
димо сочетание ряда иммунодепрессантов и нескольких 
антитромбоцитарных препаратов, с учетом возможного 
риска кровотечений и, с другой стороны, фатальных тром-
ботических осложнений. Еще более сложной в подобных 
условиях представляется хирургическая реваскуляриза-
ция. При положительном решении относительно аорто-
коронарного шунтирования (АКШ) ход операции имеет 
ряд особенностей. Так, у пациентов с АТ в ходе АКШ не ре-
комендуется использование внутренней грудной артерии, 
отдавая предпочтение шунтам большего диаметра с фор-
мированием прямого сообщения между аортой и крупной 
ЛКА, что способствует лучшей коронарной перфузии [13, 
14]. Данный подход применялся M. Endo и соавт., кото-
рые опубликовали достаточно многообещающие резуль-
таты – удалось достичь 10-летней выживаемости у 80 % 
пациентов [13].

В отличие от классической хирургической реваскуля-
ризации при критическом поражении ствола ЛКА у па-
циентов с АТ, чрескожные коронарные вмешательства 
описываются в литературе гораздо реже [15–17, 27–29]. 
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Редкое применение подобных процедур во многом оправ-
дано, так как сопровождается высоким риском развития 
рестенозов внутри стента, а также драматическим уве-
личением скорости прогрессирования ранее гемодина-
мически незначимых поражений, даже при выполнении 
изолированной ангиопластики [30, 31]. Отчасти это объ-
ясняется анатомической характеристикой поражения – 
большим протяжением, избыточным фиброзом и почти 
всегда формированием субокклюзии или окклюзии про-
света наиболее крупной из эпикардиальных коронарных 
артерий.

С наступлением периода применения стентов с лекар-
ственным покрытием в интервенционном лечении паци-
ентов с АТ и критическими коронарными стенозами на-
метился прогресс. Было выполнено несколько удачных 
имплантаций покрытых стентов, выделяющих противовос-
палительные субстанции [15, 32, 33]. Высказывались пред-
положения о возможном ослаблении активности васкулита 
и достижении ремиссии за счет снижения гиперплазии ин-
тимы на фоне уменьшения локального воспаления сосуди-
стой стенки [28, 33]. Тем не менее выше был представлен 
клинический пример развития раннего рестеноза стента 
ЛКА у 19-летней пациентки с АТ, прекратившей прием двой-
ной антитромбоцитарной терапии. Несмотря на очевидную 
связь неблагоприятного исхода с низким комплайнсом па-
циентки, необходимо признать, что безопасность примене-
ния покрытых коронарных стентов у пациентов с систем-
ными васкулитами не может считаться достаточно высокой 
[34–36]. С другой стороны, имплантация коронарных стен-
тов с лекарственным покрытием в качестве вспомогатель-
ной bridge-терапии может быть выполнена пациентам с не-
достаточным контролем воспаления при АТ, которым после 
стабилизации активности воспалительного процесса будет 
проведено АКШ [12].

Учитывая нерешенную проблему выбора адекватной 
техники хирургической реваскуляризации у пациентов 
с системными васкулитами, вариабельность полученных 
результатов при сравнении различных методов операции, 
наибольший интерес вызывают клинические примеры 
успешного лечения пациентов с АТ и критическим стено-

зирующим поражением коронарного русла. Чтобы под-
черкнуть сложность ведения пациентов с АТ, приводим 
собственное клиническое наблюдение.

Описание клинического случая
Пациентка И., 42 года, обратилась на прием с жалоба-

ми на головные боли, головокружение, тошноту. Индекс 
массы тела 24,5 кг/м2. Периодически отмечала появление 
мышечной слабости и дискомфорта в верхних и нижних 
конечностях при движении. Страдает артериальной ги-
пертензией >10 лет, не обследовалась, гипотензивные 
препараты (ингибиторы АПФ, антагонисты Са) принимала 
нерегулярно. Семейный анамнез по сердечно-сосудистым 
заболеваниям не отягощен. На момент осмотра общее со-
стояние удовлетворительное, пульсация на артериях верх-
них и нижних конечностей сохранена, ослаблена на обе-
их лучевых артериях больше справа, пульс на артериях 
стопы ослаблен с обеих сторон. При аускультации акцент 
II тона в зоне аорты, ритм правильный. ЧСС 77 в минуту, 
АД 165 и 100 мм рт.ст. на правой руке, АД 220 и 125 мм 
рт.ст. на левой руке. Обращает внимание систолический 
шум в проекции подключичных артерий, брюшного отде-
ла аорты, подвздошных артерий.

По данным лабораторных исследований выявлен лей-
коцитоз до 13,9×109/л, ускорение СОЭ до 40 мм/ч, повы-
шение уровня С-реактивного белка (СРБ) до 110 мг/л, 
остальные показатели общеклинического и биохимиче-
ского анализа крови в норме. Протеинурия не выявлена. 
По данным ЭКГ – синусовый ритм, признаки гипертрофии 
левого желудочка (ГЛЖ) (рис. 2). Также выполнена транс-
торакальная эхокардиография (ЭхоКГ): межжелудочко-
вая перегородка (МЖП) – 14/19 мм, задняя стенка лево-
го желудочка – 13/17 мм, индекс массы миокарда левого 
желудочка (ИММЛЖ) – 120 г/м2, относительная толщина 
стенки левого желудочка – 0,47, E/А 0,8, Е/Е’ 10,3, ЛП 40 мм 
(рис. 3 и 4).

Пациентке выполнено цветовое допплеровское карти-
рование почечных артерий (рис. 5 и 6). При триплексном 
сканировании сосудов шеи стенозы в области бифурка-
ции правой общей сонной артерии до 40 %, слева до 30 %. 

Рис. 2. Электрокардиограмма при первом обращении пациентки
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Подключичные артерии: справа устьевой стеноз до 70 %, 
слева стеноз в первом сегменте до 30 %. При ультразвуко-
вом сканировании брюшного отдела аорты выявлен гемо-
динамически значимый стеноз инфраренального отдела.

Пациентке были отменены иАПФ ввиду наличия ге-
модинамически значимых стенозов почечных артерий 
по данным ультразвукового исследования (скорости кро-
вотока 2,91 и 2,71 м/с), продолжена комбинированная те-
рапия антагонистами Са с добавлением диуретика и бета-
блокатора, достигнут целевой уровень АД. Выполнена 
аортография: отмечается сегментарное гемодинамически 
значимое стенозирование восходящего, грудного и брюш-
ного отдела аорты максимально до 80 % в инфрареналь-
ном отделе, стеноз почечных артерий с обеих сторон, 60 % 
устьевой стеноз и стеноз среднего сегмента правой под-
ключичной артерии, 50 % стеноз среднего сегмента левой 
подключичной артерии.

Согласно критериям Американской коллегии ревмато-
логов (1990) и на основании Федеральных клинических 
рекомендаций по диагностике и лечению системных ва-
скулитов Ассоциации ревматологов России (2013) был 
поставлен диагноз: неспецифический аортоартериит Та-
каясу. Данные критерии включают: возраст при появле-
нии первых симптомов <40 лет, перемежающаяся хромота 
в конечностях, ослабление пульсации на плечевых арте-
риях, различие САД на руках >10 мм рт.ст., сосудистый 
шум при аускультации подключичных артерий и аорты, 
окклюзия или сегментарное, очаговое поражение аорты 
и ее основных стволов при аортографии. При наличии 3 
и более критериев из 6 диагноз неспецифического аорто-
артериита можно считать достоверным [37, 38].

Далее было проведено иммунофенотипическое ис-
следование, диагностирован активный неспецифический 
аортоартериит с поражением висцеральных ветвей, на-

Рис. 3. Трансторакальная ЭхоКГ Рис. 4. Трансторакальная ЭхоКГ с применением тканевой 
допплерографии

Рис. 5. Допплерография в устье правой почечной артерии Рис. 6. Допплерография в устье левой почечной артерии
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значена стандартная иммуносупрессивная терапия (пред-
низолон + метотрексат). В течение полугода наблюдения 
пациентка получала консервативную терапию, по дан-
ным лабораторных исследований, активность процесса 
уменьшилась. На плановом осмотре перед направлением 
на хирургическое лечение пациентка предъявляла жало-
бы на чувство нехватки воздуха и жжение за грудиной, 
возникающие при незначительной физической нагруз-
ке – ходьбе на расстояние 200 м, купирующиеся нитро-
глицерином, одышку при убыстрении темпа ходьбы, сла-
бость. Описанная симптоматика беспокоила пациентку 
в течение последних 1,5 мес. Зарегистрирована ЭКГ: ритм 
синусовый, парная предсердная экстрасистолия, ГЛЖ 
(рис. 7). Выполнена ЭхоКГ – без динамики по сравнению 
с результатами предыдущего исследования.

Cогласно рекомендациям Европейского общества кар-
диологов по диагностике и лечению стабильной стено-
кардии (2012), учитывая пол и возраст пациентки, а так-
же типичные ангинозные боли, претестовая вероятность 
ИБС составляла 37 % [39]. Следующим этапом пациентке 
был проведен тредмил-тест. Выполнена нагрузка 4,4 МЕТ, 
достигнута ЧСС 112 в минуту (63 % от субмаксимальной 
ЧСС). На максимуме нагрузки возникли жалобы на нарас-
тающее жжение в области грудины. Примеры ЭКГ на раз-
личных стадиях исследования представлены на рис. 8. 
После получения результатов нагрузочного тестирова-
ния были сделаны изменения в лечении: увеличена доза 
бета-блокаторов, дополнительно назначены нитраты 
пролонгированного действия. Однако на фоне терапии 
в течение 7 сут сохранялась клиника ангинозных болей 
при незначительной нагрузке.

Пациентке была выполнена диагностическая корона-
рография для определения объема поражения коронар-
ного русла и дальнейшей тактики (рис. 9 и 10). По данным 
коронарографии, тип кровоснабжения сердца правый. 
Ствол левой коронарной артерии с неровными контурами, 
отмечается критический устьевой стеноз 70 %, стеноз 75 % 
в дистальной трети. Передняя межжелудочковая ветвь: 
с неровными контурами, стеноз 30 % в первом сегменте, 
стеноз 75 % в проксимальной трети 2ДА. Огибающая ар-
терия: с неровными контурами, аневризматическое рас-
ширение первого сегмента, бифуркационный стеноз ОА 

75 % в проекции 1 ВТК. Правая коронарная артерия: с не-
ровными контурами, устьевой стеноз 75 %, осложненный 
стеноз 90 % в средней трети второго сегмента, стеноз 50 % 
в дистальной трети третьего сегмента. Признаки конку-
рентного кровотока по задней межжелудочковой ветви 
(SYNTAX Score>22).

Пациентке была выполнена операция (ФГБУ ФЦССХ, 
г. Пенза) – протезирование восходящего отдела аорты, 
четырехсосудистое протезо-коронарное шунтирование 
и бифуркационное аорто-бедренное шунтирование. По-
слеоперационный период без осложнений. В настоящее 
время пациентка чувствует себя удовлетворительно, при-
ступы стенокардии не возобновлялись. По данным КТ, 
состояние шунтов удовлетворительное. Продолжается 
консервативная терапия, направленная на снижение ак-
тивности воспалительного процесса, лечение артериаль-
ной гипертензии и ишемической болезни сердца.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
По данным литературы, неспецифический аорто-

артериит (болезнь Такаясу) преимущественно сопро-
вождается поражением крупных сосудов, и в первую 
очередь аорты и ее ветвей. Заболевание характери-
зуется неблагоприятным прогнозом, связанным с вы-
соким риском тяжелых осложнений ишемического ха-
рактера. На сегодняшний день наиболее оправданным 
является комплексный подход к лечению пациентов 
с неспецифическим аортоартериитом, при котором 
консервативная терапия, направленная на снижение 
активности воспалительного процесса, не является 
альтернативой хирургическому лечению. Необходи-
мо отметить, что в литературе остается неосвещенным 
ряд технических вопросов, связанных с выполнением 
хирургического вмешательства, таких как сроки опера-
ции, этапность реконструкции различных артериальных 
бассейнов при сочетанном их поражении, выбор пла-
стического материала, особенности лечения пациентов 
после перенесенного хирургического вмешательства, 
возможности выполнения повторных артериальных ре-
конструкций и т. д.

В настоящем примере положительный эффект прово-
димой иммуносупрессивной терапии (снижение актив-

Рис. 7. Электрокардиограмма при плановом осмотре через 6 мес
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Рис. 10. Коронарограмма правой коронарной артерии

Рис. 8. Примеры ЭКГ на различных стадиях нагрузочного тестирования

Рис. 9. Коронарограмма левой коронарной артерии

ности васкулита), а также отсутствие рецидивов стено-
кардии после успешного выполнения АКШ в сочетании 
с реконструктивным вмешательством на аорте позволяют 
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RECOVERY

6:11
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COKKD Unconfirmed MAC55 009A

Lead
ST(mm)

Slope (mV/   )

считать выбранную тактику комбинированного лечения 
пациентки с неспецифическим аортоартериитом наибо-
лее оптимальной.
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Легочная гипертензия*

А. С. Галявич

КЛИНИЧЕСКИЕ РЕКОМЕНДАЦИИ

Определение
ЛГ – гемодинамическое и патофизиологическое сос-

тояние, при котором среднее давление в ЛА, измеренное 
во время катетеризации правых камер сердца в покое, со-
ставляет ≥25 мм рт.ст.

Классификация
Классификация клинических групп легочной ги-

пертензии (Dana Point, 2008)
Легочная АГ. �

Идиопатическая легочная АГ. –
Наследственная. –

Мутация гена рецептора типа 2 к протеину кост- �
ного морфогенеза.
Мутация гена активинподобной киназы-1  �
(с и без наследственной ге моррагической теле-
ангиэктазии).
Неизвестные мутации. �

Вызванная медикаментозными и токсическими воз- –
действиями.
ЛГ, ассоциированная с: –

заболеваниями соединительной ткани; �
ВИЧ-инфекцией; �

__________________________
* Кардиология: Клинические рекомендации / Под ред. Ю. Н. Беленкова, Р. Г. Оганова. – 2-е изд., испр. и доп. – М.: ГЭОТАР-Медиа, 2012. – 
С. 654–660.

портальной гипертензией; �
ВПС; �
шистосоматозом; �
хронической гемолитической анемией. �

Персистирующая ЛГ новорожденных. –
Веноокклюзионная болезнь легких и/или легоч- �
ный капиллярный гемангиоматоз.

ЛГ, обусловленная поражением левых камер сердца. �
Систолическая дисфункция ЛЖ. –
ДД ЛЖ. –
Поражение клапанного аппарата. –
ЛГ, обусловленная патологией дыхательной систе- –
мы и/или гипоксемией.
ХОБЛ. –
Интерстициальные заболевания легких. –
Другие заболевания легких со смешанными ре- –
стриктивным и обструктивным компонентами.
Нарушения дыхания во время сна. –
Альвеолярная гиповентиляция. –
Высокогорная ЛГ. –
Пороки развития дыхательной системы. –

Хроническая тромбоэмболическая ЛГ. �
ЛГ, обусловленная неясными многофакторными меха- �
низмами.

СПИСОК СОКРАЩЕНИЙ

 ALK1 – ген, эндоглин (с или без наследственной геморраги-
ческой телеангиоэктазии)
BMPR2 – ген первичной легочной гипертензии
АД – артериальное давление
АК – антикоагулянты
БА – бронхиальная астма
ВИЧ – вирус иммунодефицита человека
ВПС – врожденный порок сердца
ГЛЖ – гипертрофия левого желудочка
ДАД – диастолическое артериальное давление
ДД – диастолическая дисфункция
ИЛАГ – идиопатическая легочная артериальная гипертензия
ЛА – легочная артерия
ЛГ – легочная гипертензия
ЛЖ – левый желудочек
ЛП – левое предсердие
МНУП – мозговой натриуритический пептид
МРТ – магнитно-резонансная томография
МСКТ – мультиспектральная компьютерная томография
ПЖ – правый желудочек

ПП – правое предсердие
САД – систолическое артериальное давление 
СВ – сердечный выброс
СН – сердечная недостаточность
ТК – трехстворчатый клапан 
ТП – трепетание предсердий
ТПГД – транспульмональный градиент давления
ТЭЛА – тромбоэмболия легочной артерии
ФК – функциональный класс
ФН – физическая нагрузка
ФП – фибрилляция предсердий
ХОБЛ – хроническая обструктивная болезнь легких 
ХСН – хроническая сердечная недостаточность
 ХТЭЛГ – хроническая тромбоэмболическая легочная гипер-
тензия 
ЧП ЭхоКГ – чреспищеводная эхокардиография
ЩЖ  – щитовидная железа
ЭКГ – электрокардиограмма/электрокардиография
ЭхоКГ – эхокардиография, эхокардиограмма
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Заболевания крови: миелопролиферативные забо- –
левания, спленэктомия.
Системные заболевания: саркоидоз, гистиоцитоз  –
Лангерганса, лимфангиолейомиоматоз, нейрофи-
броматоз, васкулиты.
Обменные заболевания: болезнь накопления глико- –
гена, болезнь Гоше, заболевания ЩЖ.
Другие заболевания: опухолевая обструкция, фи- –
брозирующий медиастинит, ХПН у больных, находя-
щихся на гемодиализе. Гемодинамические типы ЛГ 
представлены в табл. 1.

Таблица 1. Гемодинамические типы легочной гипертензии

Определение Характеристики Клинические группы
ЛГ Среднее давление

в ЛА >25 рт.ст.
мм рт.ст. 

Все

Прекапилляр-
ная ЛГ

Среднее давление
в ЛА >25 мм рт.ст. 

ИЛАГ

Давление заклинива-
ния <15 мм рт.ст. 

ЛГ из-за ХОБЛ

СВ в норме или сни-
жен

Хроническая тромбо-
эмболическая ЛГ
ЛГ вследствие неяс-
ных и/или многофак-
торных механизмов

Посткапил-
лярная ЛГ

Среднее давление 
в ЛА >25 мм рт.ст. 

ЛГ из-за болезней ле-
вых отделов сердца

Давление заклинива-
ния >15 мм рт.ст. 
СВ в норме или снижен

Пассивная ТПГД <12 мм рт.ст. -
Реактивная ТПГД >12 мм рт.ст. -

Примечание. ТПГД – транспульмональный градиент давления 
= среднее давление в ЛА – среднее давление заклинивания.

Идиопатическая легочная артериальная 
гипертензия

Идиопатическая легочная артериальная гипертензия 
(ИЛАГ) – клиническое состояние, характеризу ющееся на-
личием прекапиллярной ЛГ при отсутствии других причин 
прекапиллярной ЛГ, таких как ХОБЛ, хроническая тромбо-
эмболическая ЛГ и др.

Агенты, индуцирующие ИЛАГ
Определенные: �

аминорекс; –
фенфлурамин; –
дексфенфлурамин; –
рапсовое масло; –
бенфлуорекс. –

Возможные: �
кокаин; –
фенилпропаноламин; –
зверобой; –
химиотерапевтические средства; –
селективные ингибиторы обратного захвата серо- –
тонина;
перголид. –

Вероятные: �

амфетамины; –
L-триптофан; –
метамфетамины. –

Маловероятные: �
оральные контрацептивы; –
эстрогены; –
курение сигарет. –

Эпидемиология
Точных данных по распространенности ЛГ нет. По-

казатели заболеваемости ИЛАГ колеблются в пре делах 
2,4–5,9 случая на 1 млн взрослого населения в год. Име-
ется выраженное гендерное различие в забо леваемости 
ИЛАГ – соотношение женщин и мужчин составляет 1,7:1.

Генетика
При наличии семейных случаев ЛГ мутация гена ре-

цептора типа 2 к белку костного морфогенеза выяв ляется 
в 70 % случаев. Мутации этого гена также могут встречать-
ся в 11–40 % спорадических случаев ЛГ.

Патологическая анатомия и патогенез
Упрощенно основные механизмы при ЛГ можно пред-

ставить в виде активации трех крупных патоло гических 
процессов:

вазоконстрикция, в которой принимают участие эндо- �
телин-1, простациклин, оксид азота, натрийуретиче-
ский пептид, вазоактивный кишеч ный пептид, адрено-
медуллин;
ремоделирование сосудов, в котором участвуют вос- �
палительные клетки, белки костного мор фогенеза, со-
судистый эндотелиальный фактор роста, фактор роста 
тромбоцитов, Rho-киназа, остеопротегерин и др.;
тромбоз, в котором участвуют эндотелин-1, простаци- �
клин, тромбоксан.

Постепенная облитерация сосудистого артериаль ного 
русла приводит к:

ухудшению газообмена в легких (клинические прояв- �
ления – одышка, цианоз);
увеличению нагрузки на ПЖ, вызывая его гипер- �
трофию, ишемию и в последующем декомпенса цию 
деятельности [клинические проявления – боли, пра-
вожелудочковая сердечная недостаточность (СН)].

Прогрессирование ИЛАГ можно представить сле-
дующим образом (рис. 1).

Диагностика
Жалобы больных ИЛАГ неспецифичны. Они могут 

включать одышку, слабость, утомляемость, синкопы, боли 
за грудиной.

В зависимости от выраженности симптомов выде ляют 
4 класса ЛГ (табл. 2).

Аускультативные признаки ИЛАГ являются позд ними 
и могут включать акцент II тона над ЛА, систо лический 
шум над трехстворчатым клапаном из-за трикуспидаль-
ной регургитации, диастолический шум в результате 
недостаточности клапана ЛА, правожелудочковый III 
тон.
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Рис. 1. Механизм прогрессирования идиопатической легоч-
ной артериальной гипертензии

Таблица 2. Функциональная классификация легочной 
гипертензии (ВОЗ, 1998)

Класс 
ЛГ

Характеристика

II Больные ЛГ без ограничения физической активности. 
Обычная физическая активность не вызывает появ-
ления одышки, слабости, боли в грудной клетке 
головокружения

III Больные ЛГ, приводящей к некоторому снижению 
физической активности.
В покое больные ощущают себя комфортно, однако 
обычная физическая активность сопровождается 
появлением одышки, слабости, боли в грудной клет ке 
головокружения

IIII Больные ЛГ, приводящей к выраженному ограниче-
нию физической активности. Небольшая физическая 
активность вызывает появ ление одышки, слабости, 
боли в грудной клетке, головокружения

IIV Больные ЛГ, неспособные выполнять любую ФН 
без перечисленных клинических симптомов. Одышка 
или слабость могут присутствовать даже в покое, 
дискомфорт возрастает при минимальной нагрузке

При возникновении ХСН определяются расшире ние 
югулярных вен, увеличение печени, перифериче ские оте-
ки, асцит.

Изменения на ЭКГ возникают при значительной пере-
грузке ПЖ и ПП. Отмечаются отклонение ЭОС вправо, 
перегрузка ПП, признаки ГЛЖ. Могут реги стрироваться 
нарушения ритма сердца – наджелудочковая экстрасисто-
лия, ФП, ТП.

При рентгенографии органов грудной клетки опре-
деляются изменения в выраженной стадии болезни. 
Они могут выражаться в расширении крупных арте рий 
с уменьшением сосудистого рисунка на перифе рии, вы-
бухании ствола ЛА.

ЭхоКГ, помимо исключения структурных пораже ний 
сердца (врожденные или приобретенные пороки сердца), 
позволяет предположить наличие ИЛАГ.

САД в ЛА вычисляют по трикуспидальной регургита-
ции.

ДАД в ЛА можно также определить с помощью ЭхоКГ. 
Для этого используют определение градиента давления 
между ЛП и выносящим трактом ПЖ.

Среднее давление в ЛА вычисляют по формулам:
0,67 × диастолическое легочное АД + 0,33 × систоличес-

кое легочное АД;
0,61 × систолическое легочное АД + 2 мм рт.ст.

О дисфункции ПЖ может свидетельствовать показа-
тель TAPSE (Tricuspid Annular Plane Systolic Excursion – 
систолическое движение ТК). Величина <1,8 см характер-
на для дисфункции ПЖ.

Другой показатель дилатации и дисфункции ПЖ – от-
ношение размеров ПЖ ЛЖ>1,0 в апикальной 4-камерной 
позиции в диастолу.

Вентиляционно-перфузионная сцинтиграфия лег ких 
позволяет провести дифференциальную диагно стику 
между хронической рецидивирующей ТЭЛА и ИЛАГ.

Из других методов визуализации можно использо вать 
МСКТ или МРТ легких, однако МСКТ не являет ся чувстви-
тельным методом для верификации ИЛАГ и использу-
ется в основном для дифференциального диагноза с ЛГ 
на фоне хронической рецидивирующей ТЭЛА. МРТ легких 
для оценки ЛГ не стандартизиро вана.

Всем пациентам с подозрением на ЛГ необходимо ис-
следовать функции ЩЖ (поскольку при ЛГ часто имеется 
ее поражение).

Катетеризация правых отделов сердца – золо той стан-
дарт в диагностике ИЛАГ. При катетериза ции правых от-
делов сердца определяют следующие параметры:

давление в ЛА – систолическое, диастолическое сред- �
нее;
давление в ПП; �
давление в ПЖ; �
давление заклинивания. �

В центрах с большим опытом проведения катетери-
зации правых отделов сердца осложнения возникают 
в среднем в 1,1 %, а летальность составляет 0,05 %.

Тест 6-минутной ходьбы используют для:
определения толерантности к ФН; �
оценки эффективности лечения. �

Следует учитывать, что здоровый человек среднего 
возраста за 6 мин может пройти не менее 500 м.

Алгоритм диагностики ИЛАГ представлен на рис. 2.
В большинстве случаев диагноз ИЛАГ устанав ливают 

поздно. Это связано с рядом объективных и субъектив-
ных факторов:

неспецифичность проявлений – одышка, сла бость, го- �
ловокружение, боли в груди;
необходимость исключения других заболева ний –  �
ХОБЛ, анемии, СН, БА;
отсутствие у врачей достаточных знаний об ИЛАГ. �

Лечение
Лечение ИЛАГ включает:

общие мероприятия (табл. 3); �
поддерживающее медикаментозное лечение; �
патогенетическое медикаментозное лечение; �
хирургическое лечение. �
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Симптомы/признаки/анамнез предполагаемой ЛГ

Да

Да

Да

Нет

Нет

Нет

Рассмотрение общих причин ЛГ

Группа 2. Диагноз подтвержден

Сцинтиграфия легких

Рассмотреть другие редкие случаи

Провести катетеризацию

Венооклюз.

Токсины ВИЧ ИБС

Хр. гемолиз

Портопульмон

Группа 5

Идиопатическая или врожденная ЛГ

Анамнез, признаки, симптомы,
ЭКГ, рентгенография, ЧП ЭхоКГ

Лечение заболевания,
контроль его прогрессирования

Сегментарные дефекты
перфузии

НетДа. ЛГ пропорциональна
выраженности

Да. ЛГ непропорциональна
выраженности

Неинвазивная оценка Поиск других
причин

Рассмотреть
группу 4: ХТЭ ЛГ

Группа 2.
Заболевания левого сердца?

Группа 3.
Заболевания легких или гипоксия

Поиск других
причин

СрАД >25 мм рт.ст.
ДЗ <15 мм рт.ст.

Специфические
диагностические тесты

Болезни
соед. ткани

BMPR2, ALK1,
эндоглобин

Рассмотреть
веноокклюзионную

болезнь/капиллярный
гемангиоматоз

Рис. 2. Алгоритм диагностики идиопатической легочной артериальной гипертензии

Таблица 3. Рекомендации по общим мероприятиям больным легочной гипертензией

Рекомендация
Класс 

рекомен дации
Уровень доказа-

тельности
Избегать беременности I С
Иммунизация против гриппа и пневмококковой инфекции I В
Нетренированным пациентам следует рассмотреть применение физической реабилитации 
под наблюде нием специалиста

IIa С

Применение психосоциальной поддержки IIa С
При авиаперелетах пациентам с ФК III–IV и PO2<60 мм рт.ст. следует использовать кислород IIa С
При хирургических операциях по возможности следует применять эпидуральную анестезию 
вместо общего обезболивания

IIa С

Не рекомендована избыточная ФН, которая приводит к ухудшению симптомов III С

Таблица 4. Поддерживающее медикаментозное лечение

Рекомендация
Класс рекомен-

дации
Уровень доказа-

тельности
При правожелудочковой недостаточности и задержке жидкости показаны диуретики I C
При PO2<60 мм рт.ст. показано постоянное применение кислорода I C

Применение оральных антикоагулянтов IIa C
При предсердной тахиаритмии для замедления ритма сердца может быть назначен дигоксин IIb C
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Поддерживающее медикаментозное лечение вклю чает 
применение антикоагулянтов, диуретиков, анта гонистов 
кальция, препаратов железа, кислорода (табл. 4).

Антагонисты кальция могут эффективно сни жать дав-
ление в ЛА. Лечение АК проводят с посте пенной титра-
цией доз до максимальных (нифедипин до 240 мг/сут 
или дилтиазем до 900 мг/сут). При отсутствии эффекта 
через 1 мес или недостижении I–II ФК через 3 мес АК 
следует отменить.

При отсутствии эффекта через 1 мес или недостиже-
нии I–II ФК через 3 мес АК следует отменить.

Препараты железа. У больных ЛГ возникает вто-
ричный эритроцитоз в ответ на гипоксию. У таких паци-
ентов следует определить необходимость при менения 

препаратов железа внутрь. Патогенетическое медика-
ментозное лечение состоит в назначении инги биторов 
фосфодиэстеразы-5, антагонистов эндотелина, проста-
ноидов по отдельности или в виде комбини рованной 
терапии.

Ингибиторы фосфодиэстеразы-5 (силденафил,  �
тадалафил). Механизм действия ЛС заклю чается 
в вазодилатации в легких. Применяется внутрь 
в дозе 20 мг 3 раза в день (до 80 мг 3 раза в день). 
Лечение силденафилом улучшает сим птомы, повы-
шает толерантность к ФН, повышает выживаемость 
до 95 % в течение 1 года. Побоч ные эффекты сил-
денафила – постуральная гипотензия; желудочно-
кишечные нарушения.

ВАЗОРЕАКТИВНЫЙ НЕВАЗОРЕАКТИВНЫЙ

Общие мероприятия
и поддерживающая терапия

Направление
в специализированный центр

Острый вазореактивный тест
(I-C для ИЛАГ)

ДА НЕТ

Устойчивый ответ
(ФКI–II)

ФК I–III
Антагонисты
кальция (I-C)

Продолжение
терапии

антагонистами
кальция

Баллонная предсердная
септостомия (I-C)

и/или трансплантация
легких (I-C)

Неадекватный клинический ответ

Неадекватный клинический ответ Последовательная комбинированная терапия (IIa-B)
Ингибиторы фосфодиэстеразы

Антагонисты эндотелина
Простаноиды

Избегать избыточных ФН (III-С)
Реабилитация под наблюдением (IIa-В)
Избегать беременности (I-C)
Психосоциальная поддержка (IIа-С)
Иммунизация против вируса
гриппа и пневмококка (I-C)

Антикоагулянты (IIa-C)
Диуретики (I-C)
Кислород (I-C)
Дигоксин (IIb-C)

НАЧАЛЬНАЯ ТЕРАПИЯ

ФК II ФК III ФК IV

––

––

I-A Амбризентан
Бозентан
Силденафил

Амбризентан
Бозентан
Силденафил
Эпопростенол
Илопрост
 

Эпопростенол

I-B натнезирбмАТадалафил 
Бозентан
Силденафил
Тадалафил
Илопрост
Трепростинил
Исходная
комбинированная терапия

IIa-C Илопрост
Трепростинил

IIb-B Берапрост

Тадалафил
Трепростинил 

Рис. 3. Алгоритм лечения идиопатической легочной артериальной гипертензии
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Таблица 5. Рекомендации по наблюдению за пациентами с идиопатической легочной артериальной гипертензией

Мероприятия До лече ния Каждые 3–6 мес*
Через 3–4 мес после начала 

лечения или изменения терапии
Клиническая оценка.
Функциональный класс.
ЭКГ

+ + +

Тест 6-минутной ходьбы** + + +
Кардиопульмональная нагрузочная проба** + +
МНУП/N-проМНУП + + +
ЭхоКГ + +
Катетеризация правых отделов сердца +*** +****

Примечание. * – интервалы следует подбирать индивидуально для пациента; ** – обычно выполняют один из двух тестов; 
*** – если рекомендуется; **** – следует выполнить.

Антагонисты эндотелина (бозентан, амбризен- �
тан). Механизм действия бозентана заключа ется 
в уменьшении вазоконстрикции. Амбризентан – 
специфический ингибитор А-рецепторов эндоте-
лина. Оба препарата улучшают переноси мость ФН 
и легочную гемодинамику. Побочные эффекты – 
нарушение функции печени (повы шение уровня 
трансаминаз), головная боль, периферические 
отеки.
Простаноиды (илопрост, трепростинил, эпопросте- �
нол) – аналоги простациклина (продукт каскада 
арахидоновой кислоты), способствую щие вазоди-
латации и ингибированию пролифе рации сосудов 
и агрегации тромбоцитов. Трепростинил вводят под-
кожно, эпопростенол – вну тривенно, илопрост при-
меняют в виде ингаляций через небулайзер. По-
бочные эффекты – головные боли, боли в животе, 
тошнота, рвота, покрасне ние лица, боли в конечно-
стях.
Комбинированная терапия патогенетическим ЛС  �
заключается в применении одновременно двух 
(силденафил + бозентан) или трех (силденафил + 
бозентан + илопрост) препа ратов. Следует помнить 
о том, что комбинированное лечение бозентаном 
и силденафилом приводит к увеличению концентра-
ции первого ЛС на 50 % и снижению концентрации 
второго ЛС на 50 %.

Хирургическое лечение ИЛАГ заключается в проведе-
нии предсердной септостомии, пересадке легкого (или обо-
их легких), пересадке комплекса «серд це–легкие».

Предсердная септостомия – создание сброса крови 
из ПП в ЛП, что приводит к снижению давления в правых 
отделах сердца, увеличению преднагрузки на ЛЖ, повы-
шению СВ. Это улучшает обеспечение организма кисло-
родом. Показана пациентам с IV ФК и рефрактерностью 
к медикаментозному лечению или с выраженными синко-
пальными явлениями.

Выживаемость больных с пересадкой легких, ком-
плекса «сердце–легкие» достигает 86 % в первый год, 
75 % – за 5 лет.

Алгоритм лечения ИЛАГ приведен на рис. 3.
Ведение больного с ИЛАГ и последующий кон троль 

состояния представлены в табл. 5.

Прогноз
При поздно выявленном заболевании в далеко зашед-

шей стадии вероятность быстрого наступления летально-
го исхода очень высока.

Неблагоприятный прогноз у больных ИЛАГ ассо-
циируется со следующими характеристиками:

низкая толерантность к ФН (тест 6-минутной ходь- �
бы >380 м);
сохранение III–IV ФК; �
повышенное давление в ПП; �
низкий сердечный индекс; �
низкая венозная сатурация кислорода; �
повышенный уровень N-терминального промозго- �
вого натрийуретического пептида;
наличие гидроперикарда. �

Легочная гипертензия, обусловленная 
патологией левых камер сердца

Данная патология (ЛГ, группа 2) рассмотрена в раз-
делах, посвященных ХСН.

Легочная гипертензия при болезнях 
легких

Диагностика и лечение ЛГ при ХОБЛ (ЛГ, группа 3) пред-
ставлена в соответствующих руководствах.

Хроническая тромбоэмболическая 
легочная гипертензия

Хроническая тромбоэмболическая легочная гипер-
тензия (ХТЭ ЛГ) (ЛГ, группа 4) – результат обструк ции ле-
гочных сосудов из-за нерастворившихся в них тромбов. 
Сосуды легких могут быть окклюзированы полностью 
или стенозированы частично. При отсут ствии лечения ис-
ход ХТЭ ЛГ неблагоприятен.

Точных данных по эпидемиологии ХТЭ ЛГ нет. Можно 
предположить, что ХТЭ ЛГ встречается с частотой 8–40 
случаев на 1 млн населения в год.

К факторам риска ХТЭ ЛГ относят:
тромбоз вен в анамнезе; �
спленэктомию; �
тромбофилию; �
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Рис. 4. Алгоритм диагностики хронической 
тромбоэмболической легочной гипертензии 
Для выявления сосудистых дефек тов кровенаполнения легких 
применяют вентиляционно-перфузионную сцинтиграфию 
легких, КТ, МРТ. «Золотой стандарт» диагностики ХТЭ 
ЛГ – пульмоангиография.

Пациенты с необъяснимой ЛГ
или ЛГ и ТЭЛА в анамнезе

Сцинтиграфия легких

Обсуждение
мультидисциплинарной

командой, включая
опытных хирургов

Дефекты перфузииНормальные сканы

Дальнейшее обследование,
включая КТ, МРТ

и пульмоангиографию,
доказывающие ХТЭ ЛГ

ХТЭ ЛГ исключена

антифосфолипидные антитела; �
желудочно-предсердный шунт; �
длительное применение центрального катетера; �
воспалительные заболевания кишечника; �
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Лечение
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Поражения сердца 
при эндокринных заболеваниях*

Е. Н. Гринёва

КЛИНИЧЕСКИЕ РЕКОМЕНДАЦИИ

Гиперкортицизм и патология 
сердечно-сосудистой системы

Гиперкортицизм ассоциирован как с ФР развития ССЗ, 
так и с собственно болезнями. В 80 % случаев причина 
эндогенного гиперкортицизма – повышен ная продукция 
АКТГ аденомой гипофиза (60 %) или нейроэндокрин-
ными опу холями различной локализации (20 %). АКТГ-
независимый синдром Кушинга (20 %) представлен пер-
вичной патологией надпочечников, в основном аденомой, 
или макронодулярной гиперплазией, или, реже, карци-
номой. Причина экзоген ного гиперкортицизма – прием 
ГКС в супрессивных дозах или передозировка последних 
при заместительной терапии.

_____________________
* Кардиология: Клинические рекомендации / Под ред. Ю. Н. Беленкова, Р. Г. Оганова. – 2-е изд., испр. и доп. – М.: ГЭОТАР-Медиа, 2012. – 
С. 676–679.

ФР развития ССЗ включают АГ, висцеральное ожи-
рение, нарушение угле водного обмена, дислипидемию, 
коагулопатию. Хроническая избыточная про дукция ГКС 
приводит к развитию преждевременного атеросклероза, 
поражению КА, СН, инсульту и увеличивает смертность.

АГ обнаруживают у 70–85 % больных с синдромом Ку-
шинга. Повышение АД происходит вследствие вызванно-
го ГКС увеличения объема плазмы, сосудистого сопротив-
ления, а также СВ. ГЛЖ развивается не только вследствие 
гемодинамических факторов, но и вызванного прямым 
действием ГКС, его концентрическо го ремоделирования.

Избыточная масса тела или ожирение с преимуще-
ственно абдоминальной (висцеральной) локализацией 
жира имеют практически все больные с синдромом Ку-

СПИСОК СОКРАЩЕНИЙ

ААП – антиаритмический препарат
АВ-блокада – атриовентрикулярная блокада
АГ – артериальная гипертензия
АД – артериальное давление
АИГ – амиодарон-индуцированный гипотиреоз
АИТ – амиодарон-индуцированный тиреотоксикоз
АКТГ – адренокортикотропный гормон
АО – абдоминальное ожирение 
АСТ – аминотрансфераза
ГКС  – глюкокортикостероиды
ГЛЖ – гипертрофия левого желудочка
ГР – гормон роста
ДД – диастолическая дисфункция
ДКМП  – дилатационная кардиомиопатия 
ИБС – ишемическая болезнь сердца
ИПФР-1 – инсулиноподобный фактор роста 1
ИР – инсулинорезистентность
КА – коронарные артерии
КФК – креатинфосфокиназа
ЛГ – легочная гипертензия
ЛДГ – лактатдегидрогеназа
ЛЖ – левый желудочек
ЛПВП – липопротеины высокой плотности
ЛПНП – липопротеины низкой плотности
ЛПОНП – липопротеины очень низкой плотности
МЖП – межжелудочковая перегородка

ММЛЖ – масса миокарда левого желудочка
ОХС – общий холестерин крови
ОЦК – объем циркулирующей крови
ПЖ – правый желудочек
ПМК – пролапс митрального клапана
РААС – ренин-ангиотензин-альдостероновая система
СА-блокада – синоатриальная блокада
СВ – сердечный выброс
СД – сахарный диабет
СН – сердечная недостаточность
СОАГС – синдром обструктивного апноэ-гипопноэ сна
ССЗ – сердечно-сосудистые заболевания 
ССС – сердечно-сосудистая система
Т

4
 – тироксин

Т
3
 – трийодтиронин

ТГ –  тиреоглобулин
ТТГ – тиреотропный гормон
ФН – физическая нагрузка
ФР – факторы риска 
ХЛНП – липопротеиды низкой плотности
ХЛВП – липопротеиды высокой плотности
ХС – холестерин
ЧСС – частота сердечных сокращений
ЩЖ  – щитовидная железа
ЭхоКГ – эхокардиография, эхокардиограмма
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шинга. ГКС играют важную роль в аккумуляции жира в аб-
доминальной области.

ИР – другое важное следствие хронической гиперкор-
тизолемии. Кортизол непосредственно и/или через ИР 
вызывает дислипидемию, а именно повышает ЛПОНП, ТГ, 
ЛПНП и ОХС. Что касается ЛПВП, то они могут быть либо 
сниженными, либо нормальными.

В условиях гиперкортизолемии увеличивается синтез 
многих факторов свер тывания крови, включая фактор 
Виллебранда. С другой стороны, избыточная продукция 
кортизола приводит к ингибированию фибринолиза. 
В результате при синдроме Кушинга любой этиологии 
значительно увеличивается риск серьезных тромбоэмбо-
лических осложнений.

Главное следствие хронической избыточной продук-
ции кортизола – развитие системного атеросклероза, 
включая КА. Коагулопатию считают другим важным фак-
тором системного атеросклероза при синдроме Кушинга.

Таким образом, хроническая избыточная продукция 
кортизола существенно нарушает структуру и функцию 
сердца и сосудов, увеличивая ССЗ и смертность. Нормали-
зация уровня кортизола сопровождается снижением ФР 
ССЗ, однако во многих случаях они сохраняются и требуют 
коррекции даже после радикального лечения заболева-
ния, вызвавшего гиперкортицизм.

Нарушение продукции гормона роста 
и заболевания сердечно-сосудистой 
системы

ГР и ИПФР-1 играют ключевую роль в развитии сердца 
у ребенка и являются модуляторами структу ры и функции 
сердца и сосудов у взрослых.

Хроническая избыточная продукция ГР, вызванная 
обычно аденомой передней доли гипофиза, носит назва-
ние акромегалии. Изменения, развивающиеся в сердце 
больных акромегалией (при теоретическом отсутствии 
других причин), называют акромегалической кардиопа-
тией. Основное ее проявление – концентрическая гипер-
трофия миокарда. В развитии акромегалической кардио-
патии выделяют несколько этапов:

ГЛЖ; �
ДД; �
систолическая дисфункция при нагрузке; �
дилатация полостей миокарда; �
систолическая дисфункция в покое; �
ДКМП. �

Более ранние маркеры поражения миокарда при акро-
мегалии – нарушения систолической и диастолической 
функций при нагрузке, которые могут приво дить к ухуд-
шению переносимости ФН и соответству ющим жалобам 
больных.

АГ встречается более чем у 40 % больных акро-
мегалией, обычно не является тяжелой и поддается стан-
дартной антигипертензивной терапии.

К другим сердечно-сосудистым проявлениям акро-
мегалии относят нарушения ритма (включая жизнен но 
опасные желудочковые аритмии) и проводимости, пора-

жение клапанного аппарата сердца, а также нару шения 
углеводного обмена.

Один из известных ФР ССЗ – СОАГС. Доказано, что ФР 
развития синдрома СОАГС у пациентов с акромегалией яв-
ляются возраст, ожирение, СД. Уста новлено, что компен-
сация и уменьшение активности акромегалии приводят 
к снижению тяжести синдрома СОАГС, но не устраняют его 
полностью.

Известно, что ГР в физиологических количествах при-
нимает непосредственное участие в метаболиз ме липи-
дов, а недостаток его приводит к наруше нию липидного 
обмена, а именно повышению уровня ООХ, ХЛНП и ТГ; ХС-
ХЛВП снижается в основном у женщин. Заместительная 
терапия препаратами ГР улучшает липидный профиль, 
уменьшая сывороточ ную концентрацию ХЛНП и увеличи-
вая ХЛВП. Уро вень ТГ меняется в зависимости от длитель-
ности и дозы заместительной терапии.

Исследования эффектов ГР in vitro и in vivo показа ли, 
что он обладает липолитическими, анаболически ми и ан-
тинатрийуретическими свойствами. Длитель ная замести-
тельная терапия ГР приводит к умень шению массы жира, 
увеличению мышечной массы, а также выраженности АО.

Нарушения функции щитовидной 
железы и сердечно-сосудистые 
заболевания

Гормоны ЩЖ оказывают сложные разнонаправленные 
эффекты на гемодинамические и структурные параметры 
ССС. Основной гормон ЩЖ, Т

4
, достигая перифериче ских 

тканей, превращается в биологически актив ную форму – 
Т

3
 под действием дейодиназ. Взаимодействуя с кардио-

миоцитом, Т
3
 в физиологических количествах увеличи-

вает частоту и силу сердечных сокращений; связываясь 
с рецеп тором гладкомышечной клетки сосудов, уменьшает 
системное сосудистое сопротивление. Снижение тону са 
периферических сосудов сопровождается редукци ей эф-
фективного артериального объема и активацией системы 
РААС с последующим увеличением ОЦК. Суммарный эф-
фект описанных событий приводит к увеличению СВ.

Сердце при явном и субклиническом 
тиреотоксикозе

Тиреотоксикоз (тиреотоксический синдром) – сово-
купность биохимических и клинических при знаков, вы-
званных увеличением в крови тиреоидных гормонов и из-
быточным их действием на органы и ткани. Увеличение 
уровня гормонов в крови может произойти в результате 
их повышенной продукции ЩЖ (болезнь Грейвса, много-
узловой токсический зоб, токсическая аденома), деструк-
ции ткани ЩЖ вследствие воспалительных процессов 
(подострый тиреоидит де Кервена, безболевой тиреоидит 
и др.). Наконец, пациент может принимать избыточное ко-
личество тироксина (передозировка при лечении гипоти-
реоза или прием тироксина в супрессивных дозах в каче-
стве одной из опций лечения диффе ренцированного рака 
ЩЖ). Диагноз тиреотоксикоза устанавливают при значе-
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ниях ТТГ<0,1 мМЕ/Л. При этом тиреотоксикоз называют 
явным, если наблюда ется повышение Т

4
 и/или Т

3
, и суб-

клиническим, если тиреоидные гормоны имеют нормаль-
ные значения.

Избыточное количество гормонов ЩЖ оказывает 
на сердце и сосуды следующие эффекты: у больных раз-
вивается тахикардия, а СВ увеличивается в 3 раза по срав-
нению с нормой.

Синусовая тахикардия – типичный симптом тирео-
токсикоза. ЧСС во время сна, превышающая 90 в минуту, 
позволяет отличить тиреотоксикоз от тахи кардии, вы-
званной психогенными причинами. При аускультации – 
громкий I тон, систолический или даже поздний диасто-
лический шум может выслуши ваться на верхушке сердца. 
У больных тиреотокси козом чаще обнаруживают ПМК. 
Примерно у 10 % больных явным тиреотоксикозом разви-
вается ФП, которая может способствовать развитию СН. 
ЛГ – частое проявление тиреотоксического синдрома; 
так, при тиреотоксикозе, вызванном болезнью Грейвса, ее 
встречаемость достигает 65 %. Распространенность арте-
риальных эмболий при тиреотоксикозе состав ляет 8–40 % 
в зависимости от изучаемой популяции. Поражение КА 
как таковое нехарактерно для тирео токсикоза, однако 
может ухудшать течение сопутству ющей ИБС.

Сердечно-сосудистые проявления субклинического 
тиреотоксикоза включают синусовую тахикардию, увели-
чение числа суправентрикулярных экстраси стол, ФП, уве-
личение ММЛЖ, ДД и ЛГ.

Гипотиреоз и сердечно-сосудистые 
заболевания

Гипотиреоз – состояние, вызванное недо статочным 
воздействием тиреоидных гормонов на органы и ткани. 
Повышенная концентрация ТТГ (>4,5–5 мМЕ/Л) подтверж-
дает наличие первичного гипотиреоза. При снижении 
концентрации Т

4
 (свободного Т

4
 – сТ

4
) гипотиреоз считают 

явным, в случае нормальных значений сТ
4
 – субклиниче-

ским. Хронический аутоиммунный тиреоидит – основная 
причина первичного гипотиреоза; другие причины – ле-
чение радиоактивным йодом и тиреоидэктомия. К редким 
причинам относят тяжелый дефицит йода, ятрогенный 
гипотиреоз и др. Вторичный гипотире оз – результат сни-
женной продукции ТТГ вследствие гипопитуитаризма.

Вызванное низким уровнем тиреодных гормонов 
уменьшение инотропного и хронотропного эффектов 
на сердце приводит к снижению СВ в покое. Перифе-
рическое сосудистое сопротивление в покое у боль ных 
гипотиреозом увеличено, объем крови снижен. В целом 
изменения в сердечной гемодинамике, воз никающие 
у больных гипотиреозом в покое, напо минают таковые 
при СН. Сердце больного гипо тиреозом может быть увели-
чено главным образом за счет перикардиального выпота. 
Стенокардия нехарактерна, однако она может возникать 
впервые или ее течение может ухудшаться при назна-
чении заме стительной терапии тироксином. Доказаны 
факты повышения ОХС, его атерогенных фракций и более 
высокой встречаемости АГ в этой группе больных. ЭКГ-

изменения при гипотиреозе характеризуются синусовой 
брадикардией, низкоамплитудными ком плексами QRS 
и зубцами Р. Возможно развитие СА или АВ-блокад. 
При ЭхоКГ, помимо перикардиального выпота, можно об-
наружить асимметричную гипер трофию МЖП с обструк-
цией путей оттока из левого желудочка.

При тяжелом гипотиреозе нередко обнаруживают по-
вышение АСТ, ЛДГ, КФК, включая МВ-фракцию. Повыше-
ние этих ферментов указывает на повреж дение скелетных 
мышц, а не сердечной, адекватная терапия гипотиреоза 
приводит к их нормализации. Что касается сердечных 
тропонинов, то обычно они не повышаются при гипоти-
реозе.

Помимо перикардиального выпота, у больных тяже-
лым гипотиреозом может быть выявлен плев ральный вы-
пот и даже асцит.

У больных субклиническим гипотиреозом часто обна-
руживают АГ, ДД ЛЖ, маркеры повышенного риска раз-
вития атеросклероза. Данные о развитии атерогенной 
дислипидемии у больных субклиниче ским гипотиреозом 
носят противоречивый характер.

Синдром «низкого Т3»
Тяжелые заболевания ССС могут сопровождать ся изме-

нением уровней Т
3
, ТТГ, Т

4
. Наиболее часто снижается сы-

вороточная концентрация свободного и общего Т
3
 при со-

хранении нормальных значений ТТГ, свободного и общего 
Т

4
. Изолированное сни жение Т

3
 носит название синдрома 

«низкого Т3» или синдрома эутиреоидной патологии. 
Причина его снижения – уменьшение активности дейо-
диназ в периферических тканях, в частности в кардио-
миоцитах. Несмотря на то что имеются данные о более 
неблагоприятном прогнозе у больных с ССЗ и синдро-
мом «низкого Т

3
», заместительную терапию тирокси ном 

не рекомендуют. Как правило, уровень Т
3
 нор мализуется 

по мере улучшения состояния больного. У очень тяжелых 
больных можно обнаружить еще и снижение общего Т

4
 

(синдром «низкого Т
4»

), связанное, по-видимому, с нару-
шением продукции тироксин-связывающего глобулина. 
Больные с низким Т

4
 имеют плохой прогноз.

Амиодарон-индуцированная 
дисфункция щитовидной железы

Амиодарон (кордарон♠) – богатый йодом ААП III 
класса, который до сих пор широко используют для лече-
ния различного рода нарушений сердечного ритма. Сразу 
после начала терапии амиодароном повы шается сыворо-
точная концентрация Т

4
 и снижается уровень Т

3
. Уровень 

ТТГ также повышается сразу после начала терапии амио-
дароном. Все изменения носят преходящий характер, ис-
чезают обычно к концу 3-го месяца лечения и не явля-
ются проявлением дисфунк ции ЩЖ. У 14–18 % больных, 
получающих амиодарон, возможно развитие нарушений 
функции ЩЖ.

Вариант вызванного амиодароном нарушения функ-
ции ЩЖ в значительной степени зависит от йодообеспе-
чения региона. Так, у больных, прожи вающих в областях 
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с высоким потреблением йода, чаще развивается АИГ, 
а в регионах с низким потреблением йода – АИТ.

АИГ проявляется чаще у женщин с предсуществующим 
аутоиммунным тиреоидитом. Известно два типа АИТ.

АИТ I типа развивается вследствие индуцированной 
йодом избыточной продукции тиреоидных гормонов ЩЖ 
у уже име ющих какое-либо ее заболевание (узловой зоб, 
латентно протекающая болезнь Грейвса).

АИТ II типа, тиреотоксикоз «утечки» – результат ин-
дукции амиодароном деструктивно го тиреоидита у паци-
ентов с неизмененной ЩЖ.

В структуре АИТ значительно преобладают боль-
ные со II типом. Важным дифференциально-диагно-
стическим тестом считают данные допплерографии: 

АИТ II типа характеризуется отсутствием кровотока 
в ЩЖ, в то время как АИТ I типа и смешанные формы – 
любыми другими образцами кровотока. Выявление 
антител к рецептору ТТГ указывает на наличие болез-
ни Грейвса и, следовательно, АИТ I типа. Определен-
ную помощь в дифференциальной диагностике АИТ 
I и II типов оказывает оценка свободных тиреоид-
ных гормонов. При АИТ I типа, связанном с болезнью 
Грейвса, обнаруживается значительное повышение Т

4
 

и Т
3
, в то время как при деструктивном тиреоидите Т

3 

значительно не повышается. Правильная диагностика 
АИТ I и II типов крайне важна, поскольку определя ет 
врачебную тактику: назначение тионамидов при I типе, 
преднизолона – при II типе АИТ.
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3-й МЕЖДУНАРОДНЫЙ ОБРАЗОВАТЕЛЬНЫЙ ФОРУМ «РОССИЙСКИЕ ДНИ СЕРДЦА» – 2015

Сопредседатели: 
Michel Komajda (Франция)
Евгений Шляхто (Россия)

Члены научного комитета: 
Mихаэль Бем (Германия)
John Camm (Великобритания)
Альберт Галявич (Россия)
Александра Конради (Россия)
Юрий Карпов (Россия)
Габриель Стег (Франция)

Научная программа форума:
Сердечная недостаточность с сохраненной фракцией выброса: клиническая дилемма.• 
Ишемическая болезнь сердца.• 
Фибрилляция предсердий.• 
Острый коронарный синдром: инфаркт миокарда с подъемом сегмента • ST.
Острая сердечная недостаточность.• 

Основные моменты конгресса Европейского кардиологического общества:
Сердечная недостаточность. �
Интервенционные вмешательства / ишемия миокарда. �
Артериальная гипертензия и факторы риска. �
Атеросклероз. �
Метаболический синдром. �
Фундаментальная кардиология. �
Визуализирующие методы. �
Аритмии/Кардиостимуляторы. �
Клапанные пороки сердца. �
Лечение сердечной недостаточности в 2015 г.: где мы находимся? �
Фармакологическое лечение. �
Электрические методы. �
Механическая поддержка. �
Нарушения ритма у больных с сердечной недостаточносчтью. �

«ФИБРИЛЛЯЦИЯ ПРЕДСЕРДИЙ — ОТ ЭКСТРАСИСТОЛИИ ДО КАРДИОМИОПАТИИ 
ПРЕДСЕРДИЙ» ЧТО МЫ УЗНАЛИ ИЗ ФУНДАМЕНТАЛЬНЫХ НАУЧНЫХ ИСТОЧНИКОВ 
И ИНТЕРВЕНЦИОННЫХ ПРОЦЕДУР? (ATRIAL FIBRILLATION – FROM ATRIAL EXTRASYSTOLES 
TO ATRIAL CARDIOMYOPATHY)

Программа конференции:
Механизмы развития фибрилляции предсердий – от предсердных триггерных факто-

ров до кардиомиопатии предсердий:
Молекулярная основа триггерных факторов и факторов, способствующих нарушению  �
ритма при фибрилляции предсердий
Что предрасполагает к переходу от пароксизмальной к длительной стойкой фибрил- �
ляции предсердий
Длительная стойкая фибрилляция предсердий – состояние первичной кардиомио- �
патии предсердий или последняя стадия структурного ремоделирования при фибро-
зе предсердий?
Триггерные факторы легочных вен, фокусное возбуждение, роторы – побеждают ли  �
они теорию множественных мелких волн?

Фибрилляции предсердий – эпидемиология и потенциальные мишени для профилактики: 
Фибрилляции предсердий – увеличение распространенности и часто встречающиеся  �
факторы сердечно-сосудистого риска, включая занятия спортом?

15–17 апреля 2015 г.
Москва, Россия
www.scardio.ru

16–17 апреля 2015 г.
Стокгольм, Швеция
https://akkonferens.slu.
se/afsymposium2015/
programme/ 
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Идиопатическая первичная фибрилляция предсердий – насколько она «идиопати- �
ческая»?
Биомаркеры при фибрилляции предсердий: имеют ли они значение? �
Кардиомиопатии предсердий и фиброз – предпосылки для медикаментозной тера- �
пии и радиочастотной катетерной абляции.
Каковы конечные точки для изоляции легочных вен? �
Изоляция легочных вен – новые инструменты и методы для более длительно суще- �
ствующих очагов поражения?
Магнитно-резонансная томография или электроанатомическое картирование для  �
стандартизации выявления очагов фиброза предсердий до проведения абляции?
Модификация субстрата аритмии в предсердии после изоляции легочных вен – необ- �
ходимость при стойкой фибрилляции предсердий или слишком высокий риск пред-
сердных тахикардий, связанных с феноменом «gap» («провала»)?

Триггерные факторы легочных вен, фокусное возбуждение, роторы и кардиомиопатия 
предсердий – предпосылки для выбора наиболее эффективной терапии:

Переход от фундаментальной науки к клинической практике: механизмы и динамика  �
роторов при фибрилляции предсердий
Фокусные импульсы и модуляция роторов (FIRM) при фибрилляции предсердий �
Поверхностное ЭКГ-картирование и инструментальные исследования сердца – не- �
инвазивные и инвазивные способы выявления роторов по определению, механизму 
и прогностической оценке терапии?
Торакоскопическая эпикардиальная и эндокардиальная абляция при фибрилляции  �
предсердий – последний, но эффективный ресурс?

Специализированные стратегии терапии – новый подход к современной терапии фибрил-
ляции предсердий 

Ритм, частота сокращений и тромбоэмболический контроль 
Выбор антиаритмического препарата – с учетом генотипа для профилактики и кар- �
диоверсии?
«Оглушение» миокарда предсердия – предпосылки для выбора режима кардиовер- �
сии и антикоагуляционной терапии?
Роль новых пероральных коагулянтов (НПАК) для кардиоверсий после 48-часового  �
ограничения по времени?
ФП и хроническое заболевание почек – плохая комбинация �
Устройства для имплантации в ушко левого предсердия для профилактики инсульта –  �
когда использовать, а когда нет?

Специализированные стратегии терапии – новый подход к современной терапии фи-
брилляции предсердий

Профилактика инсульта
Обоснование внепланового скрининга фибрилляции предсердий – когда приступать  �
к антикоагулянтной терапии?
Улучшенная эффективность и безопасность антикоагулянтов в случае индивидуаль- �
ного подбора с учетом профиля пациента? Роль генов и биомаркеров 
Оптимальное использование антикоагулянтной терапии в перипроцедуральном пе- �
риоде – абляция, кардиоверсия и хирургическая установка устройств?
Пациент с острым коронарным синдромом – обоснование предпочтительного выбора  �
индивидуальной антикоагулянтной терапии и установки стента

XI РОССИЙСКАЯ НАУЧНО-ПРАКТИЧЕСКАЯ КОНФЕРЕНЦИЯ РОСОКР С МЕЖДУНАРОДНЫМ 
УЧАСТИЕМ «РЕАБИЛИТАЦИЯ И ВТОРИЧНАЯ ПРОФИЛАКТИКА В КАРДИОЛОГИИ»

Основная тематика конференции:
Достижения, нерешенные вопросы кардиореабилитации в России. �
Лечение и реабилитация больных с сердечно-сосудистыми заболеваниями с сопут- �
ствующей патологией других органов.
Вторичная профилактика при заболеваниях сердечно-сосудистой системы. �
Сочетанная реабилитация при кардиальной и сопутствующей соматической патологии. �
Медикаментозная терапия в кардиологической реабилитации и вторичной профи- �
лактике.

23–24 апреля 2015 г.
Москва, Россия
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Реабилитация больных после хирургических вмешательств в связи с заболеваниями  �
сердечно-сосудистой системы.
Реабилитация больных с заболеваниями сердечно-сосудистой системы на курортах  �
и в санаториях, применение немедикаментозных методов.
Патофизиологические аспекты физических нагрузок, физических тренировок у кар- �
диальных и кардиосоматических больных.
Методы диагностики и контроля в реабилитации и профилактике. �

ЕВРОПЕЙСКАЯ АССОЦИАЦИЯ ПО СЕРДЕЧНО-СОСУДИСТОЙ ПРОФИЛАКТИКЕ И РЕАБИЛИ-
ТАЦИИ – EUROPREVENT 2015
(EUROPEAN ASSOCIATION FOR CARDIOVASCULAR PREVENTION AND REHABILITATION’S – 2015)

Программа встречи:
Стресс – враг здоровья номер �  один.
Антитромботическая терапия у стабильных пациентов. �  
Психологические факторы, которые вызывают, ускоряют или усугубляют сердечно- �
сосудистые заболевания. 
Кофе и смертност � ь от сердечно-сосудистых заболеваний.
Высокоинтенсивные интервальные тренировки как модель реабилитации при ише- �
мической болезни сердца. 
Силовые тренировки и сердечно-сосудистые заболевания. �  
Инфаркт – на другой стороне улицы: неравномерное географическое распределение  �
сердечно-сосудистых заболеваний. 
Вопросы гиподинамических ограничений: саркопения, миопатия и вегетативная дис- �
тония при сердечной недостаточности.
Измерени � е артериального давления.
Гипертензи � я и инсульт.
Действительно ли это потерянное поколение? Образ жизни, снижение физической  �
активности и ранние профилактические меры в детском и подростковом возрасте.
Кардиореабилитация: ка � ким образом двигаться дальше.
Увеличивает ли неравенство индивидуальное прогнозирование риска? Вопрос  �
социально-экономического статуса как предиктора риска. 
Особенности компьютерной рентгенографии в особых условиях. �
Сердечная недостаточность: старый синдром, новы � е вопросы.
Телекардиология и телереабилитация: будущее медицины � ?

17-й КОНГРЕСС МЕЖДУНАРОДНОГО ОБЩЕСТВА ПО АТЕРОСКЛЕРОЗУ 
(17TH TRIENNIAL CONGRESS OF THE INTERNATIONAL ATHEROSCLEROSIS SOCIETY)

Научная программа конгресса:
Заболевания сердца: от истоков до отделения кардиореанимации. �
Эпидемиология  � сердечно-сосудистых заболеваний и современная стратификация 
риска.
Патогене � з атеросклероза.
Принципиально новые методы воздействия в тактике ведения пациентов с повыше- �
нием артериального давления. 
Новые пероральные антикоагулянт � ы.
Диабет и новые методы воздействия. �  
PCSK � 9: от биологии до терапии.
Инструментальные методы исследования и атеросклеро � з.
Воспаление, иммунная система и атеросклеро � з.
Клинические и генетические вопросы диагностики и терапии семейной гиперхоле- �
стеринемии. 
Споры по поводу заболеваний сердца и питания: действительно ли «мы то, что мы  �
едим»?
Жиры и развитие заболеваний: Действительно ли все зависит от триглицеридов � ?
Ожирение и висцеральная жировая ткань. �  
Моногенные нарушения метаболизма липопротеинов. �  

14–16 мая 2015 г.
Лиссабон, Португалия
http://www.escardio.
org/congresses/europre-
vent-2015/Pages/welcome.
aspx

23–26 мая 2015 г.
Амстердам, Нидерланды
http://www.isa-2015.com/
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Обратный транспорт холестерина. �
Новый взгляд на гиполипидемические препараты. �  
Метаболические сердечно-сосудистые заболевания: клинический прогресс в профи- �
лактике, диагностике и терапии ИБС и инсульта.
Семейная гиперхолестеринемия. �
Новое понимание ЛП( � a).
Функциональност � ь ЛПВП.
Богаты � е триглицеридами белки.
Терапия статинами на перекрестке десятилетия: что мы знаем и что хотели бы знать. �  
Дискуссия по поводу ЛПВП: действительно ли эти частицы не играют роли при атеро- �
генезе?
Воспаление, иммунная система и заболевания сердца: Доказательства � ?
Нестабильна � я бляшка.
Средств � а терапии, направленные на ЛПВП.
Пожилой пациент и профилактика ССЗ. �  
Сердечно-сосудистое заболевание на фоне хронического заболевания поче � к.
Исследования липидов в России: избранны � е работы.

ЛИДИРУЮЩЕЕ В МИРЕ НАПРАВЛЕНИЕ В ИНТЕРВЕНЦИОННОЙ МЕДИЦИНЕ – 2015
(EURO PCR – 2015, THE WORLD-LEADING COURSE IN INTERVENTIONAL MEDICINE)

Программа:
Спорные вопросы терапии инфаркта миокарда с подъемом сегмента   � ST (STEMI) с кар-
диогенным шоком. 
Пациент со STEMI с многососудистым поражением. Что насчет невовлеченных сосудов?  �
Аспирация тромба при STEMI. �
Инновационные разработки в сердечно-сосудистой фармакологии для интервенци- �
онных кардиологов. 
Новые возможности механического терапевтического воздействия у пациентов с  �
тромбоэмболией легочной артерии. 
Новые тенденции в инвазивных и неинвазивных инструментальных методах иссле- �
дования и возможное применение для изучения нестабильных атеросклеротических 
бляшек у пациентов. 
Практические вопросы измерения iFR и FFR.  �
Оптимальное использование ротаблятора для терапии комплексных кальцинирован- �
ных поражений. 
Доступ через лучевую артерию в сложных ситуациях.  �
Как успешно проводить вмешательства при  сложном стенозе ствола левой коронар- �
ной артерии? 
Спорные вопросы антитромботической терапии при  коронарных вмешательствах. �
Чрескожная ангиопластика (ЧКА) после неудачного коронарного шунтирования  �
(КШ). Нативный сосуд или трансплантат из подкожной вены?
Интеграция коронарной анатомии и физиологии и сочетанная регистрация показа- �
телей.
Чрескатетерное протезирование митрального клапана: Новые виды клапанов и но- �
вый опыт. 
Чрескатетерные методы терапии патологии митрального клапана: новые кольца, фик- �
саторы и методики. 
Чрескатетерная терапия митральной регургитации: перспективные методики.  �
Чрескожная коррекция митральной регургитации: пластика «край-в-край». �
Реваскуляризация у пациентов с ишемической сердечной недостаточностью.   �
Оптимизация многопрофильного подхода к терапии.  �
Чрескожная коррекция митрального клапана с использованием MitraClip при сердеч- �
ной недостаточности: можно, нельзя или возможно. 
Уменьшение с помощью устройств полости левого желудочка при сердечной недо- �
статочности. 
Чрескожная трансаротальная коррекция клапана у пациентов с сердечной недоста- �
точностью. 

19–22 мая 2015 г.
Париж, Франция
http://www.europcr.com/
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Применение устройств при прогрессирующей сердечной недостаточности: какие устрой- �
ства, какие пациенты? Обновления для специалистов по интервенционной медицине. 
Применение устройств, модулирующих вегетативную нервную систему при хрониче- �
ской системной недостаточности: обновления для специалистов по интервенцион-
ной медицине.
Центр инноваций: устройства для коррекции сердечной недостаточности.  �
Катетерная почечная денервация: как недавние клинические испытания повлияли на  �
мою повседневную практику. 
Катетерная почечная денервация. Аспекты вмешательства: время пересмотреть тера- �
певтические рекомендации? 
Катетерная почечная денервация при гипертензии.  �
Как двигаться вперед.  �
Терапия пациентов с гипертензией из группы риска. �
Модуляция вегетативной нервной системы: не только о почечной денервации. �

III МЕЖДУНАРОДНЫЙ КОНГРЕСС «АРТЕРИАЛЬНАЯ ГИПЕРТЕНЗИЯ – ОТ КОРОТКОВА 
ДО НАШИХ ДНЕЙ»

Президент конгресса:
академик РАН, Е.В. Шляхто

Тематика конгресса:
Современная методология измерения артериального давления. �
Фундаментальные исследования в области артериальной гипертензии. �
Молекулярно-генетические аспекты артериальной гипертензии. �
Новые данные по патогенезу артериальной гипертензии. �
Профилактика артериальной гипертензии. �
Новые подходы к терапии артериальной гипертензии. �
Фармакоэкономика профилактики и терапии артериальной гипертензии. �
Артериальная гипертензия и диабет. �
Артериальная гипертензия и почки. �
Артериальная гипертензия и головной мозг. �
Артериальная гипертензия у беременных. �
Артериальная гипертензия у детей и подростков. �
Новые аспекты диагностики и коррекции факторов риска. �
Осложнения артериальной гипертензии: возможности профилактики, подходы в те- �
рапии, реабилитация.
Инновационные подходы в лечении резистентной артериальной гипертензии. �
Неврологические осложнения артериальной гипертензии. �
Нарушения ритма и проводимости при артериальной гипертензии. �
Метаболические нарушения при артериальной гипертензии. �

В рамках конгресса 21 мая 2014 г. будет проходить круглый стол с участием представи-
телей стран БРИКС «Вклад стран БРИКС в победу над артериальной гипертензией».

23 мая 2014 г. будет проводиться Международная школа по эпидемиологии и профилак-
тике с участием приглашенных лидеров в области эпидемиологии из Нидерландов (Роттер-
дамский университет) и Великобритании (Кэмбриджский университет).

«СЕРДЕЧНАЯ НЕДОСТАТОЧНОСТЬ» – 2015
2-й ВСЕМИРНЫЙ КОНГРЕСС ПО ОСТРОЙ СЕРДЕЧНОЙ НЕДОСТАТОЧНОСТИ 
(HEART FAILURE 2015, 2ND WORLD CONGRESS ON ACUTE HEART FAILURE)

Научная программа конгресса:
Острая сердечная недостаточность (диагностика, патофизиология). �
Острая сердечная недостаточность (тактика ведения пациентов). �
Острая сердечная недостаточность (другие аспекты). �
Хроническая сердечная недостаточность. �
Диагностика сердечной недостаточности.  �

21–23 мая 2015 г.
Санкт-Петербург, Россия
http://www.
almazovcentre.
ru/?p=14889

23–26 мая 2015 г.
Севилья, Испания
http://www.escardio.
org/congresses/heart-
failure-2015/scientific-
programme/Pages/topics.
aspx
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Прогрессирующая сердечная недостаточность. �
Аритмии и терапия. �
Фибрилляция предсердий. �
Гипертрофическая кардиомиопатия. �
Дилатационная кардиомиопатия. �
Кардиомиопатия (другие аспекты). �
Гипертензивная кардиомиопатия. �
Миокардит. �
Онкологические заболевания и противораковые препараты/Кардиотоксичность/ �
Кахексия.
Хроническая обструктивная болезнь легких. �
Кардиоренальный синдром. �
Печень. �
Скелетные мышцы. �
Анемия и дефицит железа. �
Нарушения дыхания во время сна. �
Сопутствующие заболевания (другие аспекты). �
Цитокины и воспаления. �
Заболевания клапанов сердца (диагностика, тактика ведения пациентов и интервен- �
ционные методы терапии).
Ресинхронизирующая сердечная терапия. �
Имплантируемый кардиодефибриллятор. �
Телемедицина и удаленное ведение пациентов. �
Вспомогательные устройства. �
Искусственное сердце. �
Другие устройства. �
Хирургическое лечение. �
Операция коронарного шунтирования. �
Коррекция патологии клапанов. �
Трансплантация сердца. �
Программы терапии заболеваний. �
Диуретики и коррекция баланса жидкости. �
Медикаментозная терапия, другие аспекты. �
Бета-блокаторы. �
Антагонисты ренин-ангиотензин-альдостероновой системы.  �
Гемодинамика/коронарный и периферический кровоток. �
Гормоны/нейрогуморальная регуляция. �
Метаболизм/Сахарный диабет. �
Инструментальные методы исследования при сердечной недостаточности.  �
МРТ и ядерная кардиология, КТ, другие аспекты. �
Эхокардиография. �
Биомаркеры: натрийуретические пептиды, воспаление и окислительный стресс, про- �
гноз. 

КОНГРЕСС МЕЖДУНАРОДНОГО ОБЩЕСТВА СПЕЦИАЛИСТОВ ПО ХОЛТЕРОВСКОМУ МОНИТОРИ-
РОВАНИЮ И НЕИНВАЗИВНОЙ ЭЛЕКТРОКАРДИОГРАФИИ (ISHNE) 
(INTERNATIONAL SOCIETY OF HOLTER AND NON-INVASIVE ELECTROCARDIOGRAPHY (ISHNE) 
BIANNUAL MEETING)

Научная программа:
Основы междисциплинарного научного исследования (метаболизм, окислительный  �
стресс, молекулярная биология).
Биомаркеры при аритмогенных заболеваниях сердца.  �
Сердечные каналопатии. �
Катетерная абляция. �
Клиническая электрофизиология и электроанатомическое картирование.  �
Сердечно-сосудистые имплантируемые электронные устройства  �
Сердечная недостаточность  �

4–6 июня 2015 г.
Лион, Франция
http://www.ishne2015.
org/
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Врожденные пороки сердца у детей и взрослых. �
«Стареющее» сердце: с поправкой на изменение демографической ситуации. �
Взаимодействия сердца и головного мозга: оценка вегетативной нервной системы. �
Занятия спортом и здоровье сердечно-сосудистой системы.  �
«Цифровое» здоровье – на перекрестке технологий и кардиологии.  �

VI ВСЕРОССИЙСКИЙ СЪЕЗД АРИТМОЛОГОВ

Организаторы:
Всероссийское научное общество специалистов по клинической электрофизиологии,  �
аритмологии и кардиостимуляции,
Ассоциация сердечно-сосудистых хирургов России,  �
Российское кардиологическое общество,  �
Научный центр сердечно-сосудистой хирургии им. А.Н. Бакулева, �
Новосибирский научно-исследовательский институт патологии кровообращения им.  �
акад. Е.Н. Мешалкина Минздрава России.

Президент съезда: 
Л.А. Бокерия, академик РАН, профессор, президент Ассоциации сердечно-сосудистых 

хирургов России, Научный центр сердечно-сосудистой хирургии им. А.Н. Бакулева.

Председатели оргкомитета:
А.Ш. Ревишвили, академик РАН, профессор, президент Всероссийского научного обще-

ства специалистов по клинической электрофизиологии, аритмологии и кардиостимуляции, 
Научный центр сердечно-сосудистой хирургии им. А.Н. Бакулева.

Е.А. Покушалов, доктор медицинских наук, профессор, Новосибирский научно-
исследовательский институт патологии кровообращения им. акад. Е.Н. Мешалкина Минз-
драва России.

Научная программа будет построена по принципу саммитов, включающих целый ряд ме-
роприятий по заявленной теме.

25-й КОНГРЕСС ПО АРТЕРИАЛЬНОЙ ГИПЕРТЕНЗИИ И ПРОФИЛАКТИКЕ СЕРДЕЧНО-
СОСУДИСТЫХ ЗАБОЛЕВАНИЙ
(25TH EUROPEAN MEETING ON HYPERTENSION AND CARDIOVASCULAR PROTECTION)

Научная программа конгресса:
Старение. �
Атеросклероз.  �
Фибрилляция предсердий. �
Измерение артериального давления. �
Вариабельность артериального давления. �
Сердечно-сосудистые факторы риска.  �
Цереброваскулярные заболевания, инсульт, деменция и когнитивная дисфункция.  �
Дети и подростки. �
Клинические исследования. �
Комбинированная терапия.  �
Ишемическая болезнь сердца.  �
Диабет. �
Аспекты диагностики.  �
Эндокринная гипертензия. �
Эндотелий. �
Эпидемиология гипертензии и метаболические нарушения.  �
Экспериментальная гипертензия. �
Экспериментальная фармакология.  �
Генетика, геномика, протеомика, метаболомика.  �
Руководства. �
Сердце. �

11–13 июня 2015 г.
Новосибирск, Россия
http://vnoa.ru/events/

12–15 июня 2015 г.
Милан, Италия
http://www.esh2015.org/
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Сердечная недостаточность.  �
Гемодинамика. �
Почки, включая трансплантацию.  �
Воспаление и иммунитет. �
Крупные артерии. �
Изменения образа жизни/Липиды.  �
Микроциркуляция/Мелкие сосуды.  �
Молекулярная биология. �
Нейронные и рефлекторные механизмы. �
Новые терапевтические разработки. �
Ожирение и метаболический синдром.  �
Повреждения органов-мишеней.  �
Пептиды, факторы роста и циркуляции.  �
Заболевания периферических сосудов.  �
Фармакоэкономика.  �
Беременность.  �
Ренин-ангиотензин-альдостероновая система.  �
Резистентная гипертензия. �
Апноэ во время сна. �
Спортивные тренировки и артериальное давление.  �
Терапевтические аспекты. �
Приверженность терапии. �
Мочевая кислота. �

РОССИЙСКИЙ НАЦИОНАЛЬНЫЙ КОНГРЕСС КАРДИОЛОГОВ – 2015

Научная программа конгресса:
Совершенствование кардиологической помощи. �
Фундаментальные исследования. �
Новые медицинские технологии. �
Фармакотерапия сердечно-сосудистых заболеваний. �
Врожденная патология сердечно-сосудистой системы. �
Патология малого круга кровообращения. �
Сахарный диабет и сердечно-сосудистые заболевания. �
Коморбидные состояния в кардиологии. �
Кардиологические проблемы в перинатологии и педиатрии. �
Интервенционная кардиология. �
Хирургические методы лечения сердечно-сосудистых заболеваний. �
Трансплантация сердца. �
Проблемы реабилитации кардиологических больных. �
Профилактика сердечно-сосудистых заболеваний. �
Организация сестринского дела. �

Научная программа конгресса включает лекции, пленарные заседания, научные симпо-
зиумы, секционные заседания, стендовые доклады, конкурс молодых ученых, школы для 
практикующих врачей.

В рамках конгресса состоится торжественная церемония вручения премии Российского 
кардиологического общества (РКО).

Полная научная программа будет размещена на сайте РКО www.scardio.ru и на офици-
альном сайте конгресса: www.cardiocongress.ru за 2 мес до начала конгресса.

22–25 сентября 2015 г.
Москва, Россия
http://cardiocongress.
ru/?lang=ru
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20–22 ноября 2015 г.
Стамбул, Турция
http://www.
worldechoistanbul.org/

XXI ВСЕМИРНЫЙ КОНГРЕСС ПО ЭХОКАРДИОГРАФИИ И КАРДИОЛОГИИ
(XXI WORLD CONGRESS OF ECHOCHARDIOGRAPHY AND CARDIOLOGY)

 
Научная программа конгресса:

3–4D эхокардиогарфия. �
Эхокардиографическая оценка скорости деформации миокарда. �
Стресс-эхокардиография. �
Чреспищеводная эхокардиография. �
Ишемическая болезнь сердца. �
Пороки клапана сердца. �
Сердечная недостаточность. �
Врожденный порок сердца. �
Аортальный порок сердца. �
Легочная гипертензия. �
Фибрилляция предсердий. �
Кардиомиопатии. �
Перикардит. �
Кардиоэмболический инсульт. �
Взаимодействия сердца и мозга. �
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ПРАВИЛА ДЛЯ АВТОРОВ

Редакция журнала «Кардиология. Новости. Мнения. 
Обучение» просит соблюдать следующие правила оформ-
ления публикаций.

Представленные в работе данные должны быть  �
оригинальными. Не допускается направление 
в редакцию работ, которые дублируются в других 
изданиях или высланы для публикации в другие 
редакции. Редакция не несет отвественность за 
достоверность собственных клинических исследо-
ваний авторов статей. Все присланные работы под-
вергаются научному рецензированию. Редакция 
оставляет за собой право сокрашения публикуемых 
материалов и адаптации их к рубрикам журнала.
Текстовый материал представляется в электронном  �
виде: текстовый редактор Microsoft Word, шрифт 
Times New Roman, кегль 12, интервал 1,5.
Объем оригинальной статьи не должен превышать  �
8–10 (20 тыс. знаков), обзорной статьи – 12–15 пе-
чатных страниц.
На титульной странице указываются:  � название 
статьи на русском и английском языках (не до-
пускается употребление сокращений в названии 
статьи; название должно отражать содержание ста-
тьи), данные о каждом авторе статьи на русском 
и английском языках:

ФИО полностью;• 
ученая степень, звание;• 
место работы, должность;• 
полное название учреждения, на базе которого • 
выполнена работа (вуз, кафедра);
контактный номер телефона;• 
e-mail.• 

Также необходимо указать ведущего автора, с ко-
торым можно вести переговоры и переписку по поводу 
представленного в редакцию материала.

Статья должна содержать  � расширенную аннота-
цию (резюме) на русском и английском языках, 
в которой необходимо указать актуальность про-
блемы, цель исследования, результаты исследова-
ния, выводы. В аннотации следует избегать лишних 
деталей и конкретных цифр.
В статье обязательно наличие  � ключевых слов (не-
обходимых для поисковых систем и классификации 
статей по темам) на русском и английском языках.

В статье должны быть выделены разделы: «Введе- �
ние», «Материал и методы», «Результаты и обсуж-
дение», «Выводы» («Заключение»). Смысловые 
выделения делаются полужирным шрифтом или 
курсивом.
Иллюстрации �  (графики, диаграммы, рисунки, фо-
тографии) представляются отдельными файлами 
в форматах tiff, eps, psd или jpeg. Размер изображения 
в представляемом файле должен быть равен его 
окончательному размеру (175 мм на ширину поло-
сы, 84 мм – на ширину одной колонки), разрешение 
300 dpi. В тексте статьи необходимо привести подпи-
си ко всем рисункам с соответствующей нумерацией.
Таблицы �  должны быть представлены в формате doc 
(Microsoft Word) и содержать только необходимые 
данные и представлять собой обобщенные и стати-
стически обработанные материалы.
При описании лекарственных препаратов �  ука-
зываются международное непатентованное наи-
менование (МНН) и тщательно выверенные дози-
ровки.
Библиографические ссылки �  (список литературы) 
в тексте статьи даются цифрами в квадратных скобках 
и соответствии с пристатейным списком литературы, 
в котором авторы перечисляются в алфавитном по-
рядке (сначала отечественные, затем зарубежные). 
В списке цитируемой литературы указываются: фа-
милия и инициалы автора, название журнала, год, 
том, номер, ссылка на конкретные страницы. В спи-
сок литературы не включаются неопубликованные 
работы. При цитировании электронных материалов 
необходима ссылка на соответствующие интернет-
ресурсы: электронные документы, базы данных, 
порталы, сайты, веб-страницы и т.д. В списке ли-
тературы должно быть не более 2–3 электронных 
источников. В оригинальной статье рекомендуется 
использовать не менее 10 достоверных источников 
литературы (как минимум половина – зарубеж-
ные). Необходимы не менее 5 источников, опубли-
кованных за последние 2 года, с высоким индексом 
международного цитирования.

Плата за публикацию рукописей не взимается.

Статьи отправлять по адресу: myahar@geotar.ru




