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ИММУНОКОНФЛИКТНАЯ БЕРЕМЕННОСТЬ 
И ПРОФИЛАКТИКА ГЕМОЛИТИЧЕСКОЙ БОЛЕЗНИ
НОВОРОЖДЕННЫХ

С.П. Синчихин1, В.В. Ветров2, Д.О. Иванов2, Л.В. Степанян1, О.Б. Мамиев1, Н.Н. Галкина3, 
М.А. Ожерельева4,  Е.Н. Кравченко4

1 ГБОУ ВПО «Астраханский государственный медицинский университет» Министерства

здравоохранения Российской Федерации, Астрахань;
2 ГБОУ ВПО «Санкт�Петербургский государственный педиатрический медицинский университет»

Министерства здравоохранения Российской Федерации;
3 ГБУЗ АО «Клинический родильный дом», Астрахань;
4 ГБОУ ВПО Омский государственный медицинский университет Министерства здравоохранения

Российской Федерации, Омск

В статье представлен экспертный анализ работы двух крупных акушерских стационаров в Омской и Астраханской облас3
тях. Установлено, что в указанных регионах в целом частота встречаемости родильниц с резус3отрицательной кровью сос3
тавляет 1:9, перинатальная смертность при гемолитической болезни – 3,1:1000, при иммуноконфликте по системе Резус –
2,6:1000. Указано на необходимость продолжения оптимизации методов лечения и предупреждения развития иммунопато3
логической беременности.

Ключевые слова: беременность, резус�конфликт, гемолитическая болезнь новорожденных.

To the question about immunoconflict and prevention of hemolytic disease 
of the newborn

S.P. Sinchihin1, V.V. Vetrov2, D.O. Ivanov2, L.V. Stepanyan1, O.B. Mamiev1, N.N. Galkina3, M.A. Ozhereleva4, 
E.N. Kravchenko4

1 «Astrakhan State Medical University» Russian Ministry of Health, Department of Obstetrics and Gynecology, 
Medical Faculty, Astrakhan;

2 «Saint Petersburg State Pediatric Medical University» of Ministry of Health of Russia, St. Petersburg
3 «Clinical Maternity Hospital», Astrakhan;
4 «Omsk State Medical University» Ministry of Health of Russia, Omsk

The article presents expert analysis of work of two major obstetric hospitals in Omsk and Astrakhan regions. It is found that in these
regions the overall frequency of postpartum women with RH3negative blood is 1:9, perinatal mortality in hemolytic disease –
3,1:1000, with the absence of immunologic havoc on the system the RH of 2.6:1000. Indicated the need for further optimization of
methods of treatment and prevention of immunopathological pregnancy.

Key words: pregnancy, rhesus�conflict, hemolytic disease of the newborn.
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Одним из актуальных и социально�значимых

вопросов перинатального акушерства является

проблема нарушений внутриутробного развития

плода и постнатального развития новорожденного

вследствие иммунопатологического течения бере�

менности. По данным разных авторов, распростра�

ненность гемолитической болезни у новорожден�

ных в Российской Федерации колеблется  от 0,1 до

2,5% и составляет 2–7% от всех причин гибели детей

в перинатальном периоде. При этом тяжелые фор�

мы гемолитической болезни новорожденных (ГБН)

чаще наблюдаются при резус�иммунизации жен�

щин, течение беременности у которых осложняется

угрозой прерывания и преэклампсией (ПЭ) [1].

Ранняя неонатальная смертность у детей с ГБН мо�

жет наступить в результате полиорганной недоста�

точности, а у выживших детей возможна инвали�

дизация в результате последствий гипоксического

поражения головного мозга [2, 3]. Несмотря на об�

щие успехи, достигнутые в мире в области диагнос�

тики, лечения и профилактики гемолитической

болезни, заболеваемость ГБН в Российской Феде�

рации сохраняется на достаточно высоком уровне

по сравнению со странами Западной Европы. Для

разработки эффективных организационно�мето�

дических и практических рекомендаций по данной

проблеме следует проводить региональные эпиде�

миологические исследования в этом направлении

[3–7].

Цель исследования:  изучить распространен�

ность в настоящее время ГБН при резус�иммуни�

зации женщин в Омской и Астраханской областях

по материалам ведущих родовспомогательных уч�

реждений.

ПАЦИЕНТЫ И МЕТОДЫ 
ИССЛЕДОВАНИЯ

Проведен экспертный анализ годовых отчетов

крупных родовспомогательных учреждений в двух

областях РФ (Омской и Астраханской) за пять лет.

Для оценки состояния профилактики ГБН в регио�

нах параллельно осуществляли мониторинговое

исследование комплексов профилактических ме�

роприятий, выполняемых при ведении и родораз�

решении беременных с резус�отрицательной при�

надлежностью крови. При этом были опрошены

235 беременных с заполнением специально разра�

ботанных анкет.

Анализировались следующие данные: паритет

беременности и родов; наличие потенциально

сенсибилизирующих событий (ПСС) в виде пред�

шествующего аборта, угрозы прерывания бере�

менности с кровянистыми выделениями из поло�

вых путей; неразвивающейся и внематочной бере�

менностей и др.

Уделялось внимание проведению мероприятий

по плановой профилактике резус�иммунизации в

учреждениях, в которых наблюдались беременные,

либо происходило прерывание нежеланной бере�

менности.

Критерии включения в  анкетирование:

– проживание, наблюдение и родоразрешение

на территории РФ;

– резус�отрицательная принадлежность крови

беременной;

– резус�положительная принадлежность крови

супруга;

– рождение ребенка с резус�положительной

принадлежностью крови; 

– согласие женщины принять участие в анкети�

ровании.

Критерии невключения в  анкетирование

пациенток:

– резус�положительная принадлежность крови

женщины;

– отказ от участия в исследовании.

Клинической базой для проведения анкетного

исследования стали акушерские стационары в двух

регионах, близких по общей численности обслу�

живаемого населения.

РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ
В лечебном учреждении региона №1 (Омской

области) за исследуемые пять лет было зарегистри�

ровано соответственно 4042, 4823, 5097, 5198 и 5705

родов (рис. 1). Число пациенток с резус�отрица�

тельной принадлежностью крови, родоразрешен�

ных в данном учреждении, составило 565 (14,0%),

626 (12,9%), 611 (11,9%), 727 (13,9%) и 855 (14,9%)

по годам за последние пять лет соответственно.

За тот же пятилетний период в родовспомога�

тельном учреждении региона №2 (Астраханской об�

� ИНФОРМАЦИЯ ОБ АВТОРАХ

Ожерельева Мария Александровна, ассистент кафедры акушерства и гинекологии ПДО ОмГМУ, МЗ РФ.
Адрес: 644043, Россия, г. Омск, ул. Ленина, 12

Кравченко Елена Николаевна, зав. кафедрой акушерства и гинекологии ПДО ОмГМУ, МЗ РФ.
Адрес: 644043, Россия, г. Омск, ул. Ленина, 12
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ласти) было зарегистрировано 6259, 6540, 7608, 7958

и 8598 родов по годам соответственно. Родильницы

с резус�отрицательной кровью составили соответ�

ственно по годам 724 (11,6%), 767 (11,7%), 823

(10,8%), 849 (10,7%) и 920 (10,7%) (рис. 1).

Заболеваемость ГБН по числу случаев в расчете

на 1000 родившихся детей в регионе №1 составила

соответственно по годам – 27 (6,6‰), 47 (9,6‰), 82

(15,8‰), 83 (15,8‰), 79 (13,7‰) новорожденных.

Из них доношенными были 277 (87,1%) детей, недо�

ношенными – 41 (12,89%) новорожденный (рис. 2).

В регионе №2 из расчета на 1000 родившихся

было 442 (70,6‰), 364 (55,7‰), 309 (40,6‰), 284

(35,7‰), 213 (24,8‰) детей с ГБН по годам соотве�

тственно. В среднем число недоношенных детей в

структуре новорожденных с гемолитической бо�

лезнью за весь период составляло 254 (15,8%), а

число доношенных – 1358 (84,2%).
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Рисунок 1. Число родильниц с резус5отрицательной кровью и общее число родов

0

100

200

300

400

500

2010

27

47

364

13

48

82

309

442

51 51

83

284

2
9 9

56

8

48

79

213

2011 2012 2013 2014

Рисунок 2. Соотношение заболеваемости ГБН к недоношенным детям с ГБН
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В целом, количество родов за последние пять

лет в регионе №1 выросло на 41,2%, а заболевае�

мость ГБН увеличилась в 2,9 раза. В регионе №2

число родов за тот же период увеличилось на

37,4%, а заболеваемость ГБН уменьшилась в 2,1

раза.

В регионе №1 из 318 детей с ГБН 115 новорож�

денным (36,1%) потребовалось наблюдение и лече�

ние в условия отделения реанимации и интенсив�

ной терапии (ОРИТ) (рис. 3).

Вместе с тем, в регионе №2 количество детей

получавших лечение в ОРИТ за оцениваемый пе�

риод, составило 1,2% (19 из 1612 чел.) (рис. 4).

Потребность нахождения детей с ГБН в услови�

ях ОРИТ в регионе №1 составила по годам соответ�

ственно 51,8%, 42,5%, 21,9%, 32,5% и 45,5% ново�

рожденных, т.е. по годам отмечено не только воз�

растание числа случаев ГБН, но и увеличение ко�

личества младенцев, которым проводили терапию

в условиях ОРИТ (рис. 5). В регионе №2 потреб�

ность в пребывании детей с ГБН в условиях ОРИТ

составляла по годам соответственно 1,6%, 2,2%,

1,9%, 2,1% и 8,9% новорожденных (рис. 5). 

Заменное переливание крови (ЗПК) за анали�

зируемый период времени проведено 24 новорож�

денным (20,9%), находившимся в ОРИТ в регионе

Рисунок 3. Число детей с ГБН, находившихся в усло5
виях ОРИТ, в регионе №1

Рисунок 4. Число детей, находившихся в условиях
ОРИТ в 2010–2014 гг., в регионе №2
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№1 (рис. 6). За аналогичный период в регионе №2

ЗПК проведено 13 новорожденным (68,4%), нахо�

дившимся в ОРИТ (рис. 6), в том числе при имму�

ноконфликте по системе резус – 11 (57,9%), по

системе АВ0 – 2 (10,5%) детям (табл. 1).

Из таблицы 1 видно, что число новорожден�

ных с ГБН при резус�конфликте в ОРИТ в регио�

не №2 за анализируемый период уменьшилось 

в 2 раза.

Следует отметить, что ГБН у детей, лечившихся

в ОРИТ в регионе №1, в большинстве (53,9%) слу�

чаев была обусловлена несовместимостью крови

матери и плода по системе резус, в остальных

46,1% случаях – по системе АВ0 (см. табл. 1). Из

таблицы также видно, что число новорожденных с

ГБН при резус�конфликте за анализируемый пери�

од увеличилось в 2 раза. В то же время отмечено

значимое увеличение числа новорожденных с ГБН

при несовместимости крови матери и плода по

системе АВ0.

ЗПК в регионе №1 в абсолютном большинстве

наблюдений проводили в первом случае (резус�

конфликт – у 23 из 24 детей; 95,8%), что соответ�

ствует данным литературы о том, что ГБПН при

иммуноконфликте по системе АВ0 сравнительно

редко требует проведения ЗПК [8].

Из всех детей региона №1, находившихся на

первом этапе выхаживания, умер 1 недоношенный

новорожденный (0,8%) от отечной формы ГБН,

обусловленной несоответствием крови матери и

плода по системе резус. Перинатальная смертность

в регионе №1 достигала 8,1‰, и в ее структуре

ГБН составила 0,18‰. На второй этап выхажива�

ния были переведены 62 (53,9%) новорожденных,

из них в отделение реанимации и интенсивной те�

рапии – 4 (3,5%). Один ребенок из этих четырех де�
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Рисунок 6. Количество ЗПК у детей с тяжелой формой ГБН

Таблица 1
Структура ГБН в ОРИТ, проведение ЗПК в регионах

Критерий Частота по годам

2010 г. 2011 г. 2012 г. 2013 г. 2014 г. Всего

Resus�конфликт, общее число детей 
(получали ЗПК) в регионе №1 8 (2) 10 (4) 13 (5) 15 (8) 16 (4) 62 (23) 53,9% (95,8%)

AB0�конфликт, общее число детей 
(получали ЗПК) в регионе №1 6 (0) 10 (0) 5 (0) 12 (0) 20 (1) 53 (1) 46,1% (4,2%)

Resus�конфликт, общее число детей 
(получали ЗПК) в регионе №2 5 (5) 2 (2) 1 (1) 1 (1) 2 (2) 11 (11) 84,6% (84,6%)

AB0�конфликт, общее число детей 
(получали ЗПК) в регионе №2 1 (1) – – – 1 (1) 2 (2) 15,4% (15,4%)



10 ПРОБЛЕМЫ ЖЕНСКОГО ЗДОРОВЬЯ № 1, том 11, 2016

О Р И Г И Н А Л Ь Н А Я  С Т А Т Ь Я

тей погиб на 45�е сутки жизни, на втором этапе вы�

хаживания от последствий ГБН при иммуноконф�

ликте по системе rhesus (внутрижелудочковое кро�

воизлияние, геморрагическое поражение ЦНС и

др.).

Несмотря на интенсивное лечение в условиях

ОРИТ в регионе №2, умерли 3 ребенка в возрасте

0–6 дней, все недоношенные. Кроме этого, за ана�

лизируемый период вследствие резус�конфликта

было выявлено 2 случая  мертворождения. Следо�

вательно, перинатально погибли 5 детей. Показа�

тель перинатальной смертности по всей когорте

детей с ГБН в регионе №2 составил 3,1‰, а при

иммуноконфликте по системе резус – 2,6‰.

С целью уточнения вероятных причин увеличе�

ния числа беременных женщин с резус�иммуниза�

цией и возрастания заболеваемости ГБН в регионах,

проведено мониторинговое исследование объе�

мов профилактических мероприятий при ведении

и родоразрешении беременных с резус�отрица�

тельной принадлежностью крови. При анализе

анамнеза пациенток региона №1 было установле�

но, что 639 женщинам с резус�отрицательной при�

надлежностью крови во время беременности и пос�

ле нее должны были провести профилактическое

введение анти�Rh (D) иммуноглобулина G. Число

случаев, при которых необходимым было проведе�

ние плановой иммунопрофилактики во время бе�

ременности и в послеродовом периоде в данном

регионе, составило 324 (50,7%) и 216 (33,8%) соот�

ветственно.

Плановая профилактика резус�иммунизации

при гестации была реализована у 24 (7,4%) бере�

менных, в послеродовом периоде – у 33 (15,2%).

Следует особо отметить, что полный объем профи�

лактических мероприятий (т.е. профилактика в 28

недель гестации и в послеродовом периоде) выпол�

нен лишь у 5 из опрошенных беременных с резус�

отрицательной принадлежностью крови, что сос�

тавило 2,1% (рис. 7).

По плану за изучаемый период специфическая

профилактика антирезус�Д�глобулином в регионе

№2 требовалась 300 беременным и 4083 родильни�

цам (рис. 8), проведена в 9 (3,0%) и 55 (1,34%) слу�

чаях соответственно.

ОБСУЖДЕНИЕ ПОЛУЧЕННЫХ
РЕЗУЛЬТАТОВ

За последние пять лет общее число родов как в

регионе №1, так и в регионе №2 увеличилось в 1,4

раза, что соответствует общей тенденции по увели�

чению рождаемости в России [9, 10]. В регионе №1

число беременных с резус�иммунизацией и заболе�

ваемость детей ГБН увеличилось в 2,9 раза, при

этом 36,1% новорожденным потребовалось высо�

козатратное лечение в условиях ОРИТ. Встречае�

мость ГБН в регионе №2 за последнее пятилетие

уменьшилась.

В регионе №1 среди 115 детей, лечившихся в

ОРИТ, преобладали (62 (53,9%)) дети с ГБН при

резус�конфликте, и именно в этой группе в 23

(37%) наблюдениях потребовалось ЗПК, тогда как

из 53 (46,1%) детей при иммуноконфликте по сис�

теме АВ0 ЗПК проводили лишь одному ребенку

(1,8%). Это подтверждает данные других авторов о

том, что ГБН при резус�конфликте протекает бо�

лее тяжело и часто требует мер интенсивной тера�

пии, включая ЗПК [9].

В регионе №2 иммуноконфликт по системе

резус диагностирован в 25% наблюдениях, по сис�

теме АВ0 – в 75%. Гемолиз неиммунного генеза

(инфекции, интоксикация и др.) наблюдался у

Охват профилактикой при резус�отрицательной крови
во время гестации

Охват профилактикой при резус�отрицательной крови
после родов

10,2% 14%

Общее число беременных % охвата профилактикой

Рисунок 7. Структура профилактических мероприятий за анализируемый период в регионе №1



14,9% новорожденных детей с ГБН, из них в отде�

лении реанимации и интенсивной терапии

(ОРИТ) лечились 1,2%. Из числа детей с ГБН, на�

ходящихся в ОРИТ, 68,4% новорожденным потре�

бовалось ЗПК.

Несмотря на проводимые лечебные мероприя�

тия, наблюдались перинатальная и младенческая

смертность, наиболее часто при несовместимости

крови матери и плода по системе resus.

Тенденция увеличения числа иммунизиро�

ванных женщин с резус�отрицательной принад�

лежностью крови при одновременном повыше�

нии в два раза абсолютного числа новорожден�

ных с ГБН с тяжелым течением заболевания и

потребностью в дорогостоящем лечении, отме�

ченная в акушерском стационаре региона №1, ве�

роятно, связана с не вполне достаточной работой

по профилактике ГБН в лечебных учреждениях

области в целом.  Анализ данных иммунизации во

время беременности и в послеродовом периоде

женщинам с резус�отрицательной кровью в реги�

оне №1 показал, что полный объем профилакти�

ческих мероприятий, предписываемый норма�

тивными документами, выполнен лишь в 2,1%

случаях.

Плановая специфическая профилактика резус�

иммунизации в акушерском стационаре региона №2

составила для беременных 3%, а для родильниц –

1,34%, что является также недостаточной, несмот�

ря на то, что в этом регионе отмечено уменьшение

числа новорожденных с ГБН.

Таким образом, результаты проделанной рабо�

ты позволяют сделать следующие выводы:

– резус�конфликтная беременность оказывает

неблагоприятное влияние на региональную пери�

натальную и младенческую смертность;

– отмечено повышение частоты встречаемости

гемолитической болезни у новорожденных детей в

акушерском стационаре Омской области;

– несмотря на некоторую положительную тен�

денцию в динамике показателей перинатальной

смертности при ГБН в акушерском стационаре

Астраханской области, необходимо в обоих регио�

нах усилить профилактическую работу с беремен�

ными, имеющими резус�отрицательную кровь, а

также продолжить поиск и разработку новых мето�

дов и подходов, направленных на предупреждение

и лечение гемолитической болезни у плода и ново�

рожденного.
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При физиологически протекающей беремен�

ности в организме женщины происходят адапта�

ционно�приспособительные процессы, направ�

ленные на обеспечение адекватного течения

гестационного периода, которые при соответ�

ствующих условиях могут провоцировать дисба�
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НАРУШЕНИЯ РИТМА СЕРДЦА У ЖЕНЩИН В РАЗНЫЕ
СРОКИ БЕРЕМЕННОСТИ: РОЛЬ ВЕГЕТАТИВНОЙ
РЕГУЛЯЦИИ
О.Е. Коломацкая, А.И. Чесникова, Е.С. Годунко, В.А. Сафроненко 
ГБОУ ВПО «Ростовский государственный медицинский университет» Министерства здравоохранения

Российской Федерации, Ростов�на�Дону

Цель. Оценка вегетативной регуляции у женщин с нарушениями ритма сердца в разные сроки беременности. Пациенты и
методы. Проведен межгрупповой сравнительный анализ результатов холтеровского мониторирования ЭКГ (ХМЭКГ) и
уровня β3адренорецепции мембран (β3АРМ) эритроцитов у беременных во II и III триместрах. В исследование включены 105
женщин: 43 пациентки – беременные с нарушениями ритма сердца (НРС), 41 беременная без НРС и 21 – контрольная груп3
па, небеременные женщины, не имеющие беременности в анамнезе, без нарушений ритма сердца. ХМЭКГ проводилось по
стандартной методике с использованием комплекса суточного мониторирования электрокардиограмм «Миокард3Холтер».
Определение величины β3АРМ осуществлялось по методу Р.И. Стрюк и И.Г. Длусской с использованием диагностического
набора реактивов «АРМ3АГАТ». Статистическая обработка полученных в исследовании данных осуществлялась с исполь3
зованием пакета программ STATISTICA 10.0. Результаты. По результатам оценки уровня β3АРМ установлено, что у всех
женщин с НРС уже со II триместра беременности определялось состояние гиперсимпатикотонии. Отмечены достоверно
более высокие значения среднесуточной ЧСС, преимущественно за счет увеличения минимальной ночной ЧСС. Преобладание
симпатической активности подтверждено данными ХМЭКГ – достоверное снижение показателей вариабельности ритма
(SDNN, SDNNi, rMSSD и pNN50), а также уменьшение циркадного индекса (ЦИ) менее 1,2. Заключение. Для  беременных с
НРС характерна более выраженная активность симпатической вегетативной нервной системы.

Ключевые слова: нарушения ритма сердца, беременность, вариабельность ритма сердца, гиперсимпатикотония.

Arrhythmias in women at different stages of pregnancy: autonomic balance
О.Е. Kolomatskaya, А.I. Chesnikova, E.S. Godunko, V.I. Safronenko
Rostov State Medical University, Ministry of Health of the Russian Federation, Rostov�on�Don

The aim of the study was to estimate autonomic balance in women with arrhythmias at different stages of pregnancy. Methods and
materials: Holter ECG monitoring results as well as the level of red3cell membrane β3adrenoreceptor in pregnant women during mid3
pregnancy and last trimester were compared between the groups. 105 women were enrolled in the study: 43 patients – pregnant
women with arrhythmias, 41 pregnant women without arrhythmias and 21 women constituted the control group. Holter ECG moni3
toring was according to standard methods with 243hour Holter ECG monitoring «Myocardium Holter». Red3cell membrane 
β3adrenoreceptor value was measured according to R.I. Stryuk and I.G. Dluskaya's method with a diagnostic assay kit «ARM3
AGAT». Statistical analysis of the data obtained in the study was carried out with the software STATISTICA 10.0. Results. Analysis
of the membrane β3adrenoreceptor level results revealed that pregnant women with arrhythmias since midpregnancy had hypersym3
pathicotonia as well as higher values of mean daily HR , mainly due to the increase in the minimal night HR. The predominance of
sympathetic activity was confirmed by MH ECG – a significant decrease in heart rate variability (SDNN, SDNNi, rMSSD and
pNN50), as well as a decrease in the circadian index (CI) by less than 1.2. Conclusion. There is a more pronounced sympathetic
activity in pregnant women with arrhythmias. 

Key words: arrhythmias, pregnancy, heart rate variability, hypersympathicotonia.
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ланс в системе регуляции и развитие нарушений

ритма.

Хорошо известно, что усиление симпатоадрена�

ловой активности может предшествовать различ�

ным нарушениям ритма и проводимости [1]. Следо�

вательно, изучение функционального состояния

регуляторных систем организма беременной жен�

щины и определение типа вегетативной регуляции

играют немаловажную роль в диагностике и оценке

эффективности лечебно�профилактических мероп�

риятий при наличии нарушений ритма сердца.

Ц е л ь ю настоящего исследования явилась

оценка вегетативной регуляции у женщин с нару�

шениями ритма сердца (НРС) в разные сроки бере�

менности.

ПАЦИЕНТЫ И МЕТОДЫ
О п и с а н и е  и с с л е д о в а н и я .  Проведен меж�

групповой сравнительный анализ результатов

холтеровского мониторирования ЭКГ (ХМЭКГ),

а также уровня β�адренорецепции мембран 

(β�АРМ) эритроцитов у беременных во II и III

триместрах. В исследование включены 105 жен�

щин: 43 пациентки – беременные с НРС, средний

возраст 29,9 ± 2,7 года; 41 беременная женщина

без НРС (29,6 ± 3,4 года) и 21 – контрольная груп�

па, небеременные женщины, не имеющие бере�

менности в анамнезе, без НРС (средний возраст

28,7 ± 2,8 лет).

Критерии включения.  

В исследование включены беременные женщины

в возрасте от 18 до 45 лет, давшие согласие на участие

в исследовании, проведение лабораторно�инстру�

ментальных обследований и использование резуль�

татов исследования при публикации научных работ.

Наличие нарушений ритма сердца (для основ�

ной группы).

Критерии невключения:

– наличие артериальной гипертензии;

– наличие пороков сердца;

– наличие существовавших до беременности

нарушений ритма.

Использованные методики.  ХМЭКГ про�

водилось по стандартной методике с использова�

нием комплекса суточного мониторирования

электрокардиограмм «Миокард�Холтер». Опре�

деление величины β�АРМ осуществлялось по ме�

тоду Р.И. Стрюк и И.Г. Длусской с использова�

нием диагностического набора реактивов «АРМ�

АГАТ». 

Статистическая  обработка  данных.  Элект�

ронная база данных исследования была создана с

помощью системы управления базами данных

Microsoft Office Excel 2013. Данные в таблицах

представлены в виде медиан и квартилей Me [LQ;

UQ]. Статистическая обработка полученных в

исследовании данных осуществлялась с исполь�

зованием пакета программ STATISTICA 10.0, а

также Microsoft Office Excel 2013.

РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ 
И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ

При анализе данных лабораторных исследо�

ваний, проведенных во II триместре беремен�

ности, отмечено достоверное увеличение значе�

ний уровня β�АРМ в обеих изучаемых группах

по сравнению с контрольной группой (р = 0,0012

и р = 0,0029) (табл. 1). 

Важно подчеркнуть, что в группе беремен�

ных с НРС во II триместре уровень β�АРМ на

47,35% был достоверно выше по сравнению 

с аналогичным показателем в группе женщин

без НРС (р=0,0003), что наглядно отражено на

рис. 1.

При изучении данных в III триместре также

обнаружено достоверное увеличение значений

уровня β�АРМ в обеих изучаемых группах по

сравнению с контролем (р = 0,0089 и р = 0,0001

соответственно) (табл. 1). Распределение зна�

чений уровня β�АРМ в группах беременных

женщин в III триместре наглядно отражено на

рисунке 2. 

Вместе с тем при внутригрупповом анализе и

у женщин без НРС, и у женщин с НРС уровень 
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Таблица 1
Показатели уровня β5адренорецепции мембран эритроцитов у беременных во II и III триместре

Контрольная Беременные р1 Беременные р2 р3
группа (n = 21) без НРС (n = 20) с НРС (n = 23)

I I триместр 22,3 [18,1; 23] 36,7 [25,1; 56,5]* 0,0012 69,7 [53,2; 79,6]*� 0,0029 0,0003

III триместр 22,3 [18,1; 23] 58,1 [42,9; 74,2]* 0,0089 74,7 [65,8; 74,7]*� 0,0001 0,0246

Примечание: * – р < 0,05 по сравнению с контрольной группой; � – р < 0,05 по сравнению с группой беременных без НРС;

р1 – сравнение группы беременных без НРС с контрольной группой; р2 – сравнение группы беременных с НРС с контроль�

ной группой; р3 – сравнение групп беременных с НРС и без НРС.



β�АРМ в III триместре беременности достовер�

но не отличался от аналогичного показателя во

II триместре (р = 0,2897 и р = 0,4572) (табл. 2).

Однако важно подчеркнуть, что у всех бере�

менных и во II, и в III триместре значения уров�

ня β�АРМ превышали принятые границы физи�

ологической нормы (2–20 усл. ед.), что свиде�

тельствует о гиперадренергическом состоянии

организма беременной женщины в период гес�

тации [1, 2, 3].

При тщательном изучении групп беремен�

ных установлено, что 19% в группе без НРС во

II триместре в зависимости от величины β�АРМ

эритроцитов имели умеренно повышенный уро�

вень адренореактивности, а в 81% случаев наб�

людался гиперадренергический тип (табл. 3). 

Согласно данным литературы, такое состоя�

ние обусловлено физиологической гиперсимпа�

тикотонией, которая сопровождает нормально

протекающую беременность [1, 3, 4]. Вместе с

тем, обращает внимание уменьшение степени

выраженности симпатической активности в III

триместре у женщин без НРС по сравнению со

II триместром. Так, гиперадренергический тип

выявлялся лишь в 41% случаев, а 50% женщин

имели умеренно повышенный уровень β�АРМ. 

Исходя из литературных данных, активность

симпатоадреналовой системы связана с увели�

чением объема циркулирующей крови (ОЦК)

[1, 2, 3]. У  беременных максимальный рост

ОЦК отмечается во II триместре. Следует отме�

тить, что в III триместре наблюдается тенденция

к снижению ОЦК, несмотря на сохраняющиеся

повышенные значения по сравнению с исход�

ным уровнем. Следовательно, можно предполо�

жить, что выраженность активности симпати�

ческой нервной системы меняется в соответ�

ствии с гемодинамическими и структурно�

функциональными изменениями сердечно�со�

судистой системы в период гестации. 

Важно отметить, что у женщин с НРС уже во 

II триместре беременности в 100% случаев отме�

чался уровень β�АРМ более 40 усл. ед., то есть

женщины основной группы и во II, и в III три�
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Рисунок 1. Распределение значений уровня β5АРМ у
женщин во II триместре беременности
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Рисунок 2. Распределение значений уровня β5АРМ 
у женщин в III триместре беременности

Таблица 2 
Показатели уровня β5адренорецепции мембран эритроцитов у беременных во II и III триместре

II  триместр III триместр р

Беременные без НРС (n = 20) 36,7 [25,1; 56,5] 58,1 [42,9; 74,2] 0,2896

Беременные с НРС (n = 23) 69,7 [53,2; 79,6] 74,7 [65,8; 74,7] 0,4575

Примечание: р – сравнение уровня β�АРМ у беременных во II и III триместре.



местре имели гиперадренергическое состояние

(рис. 3). 

Согласно данным литературы, гиперадре�

нергический уровень β�АРМ у беременных сви�

детельствует об «аритмогенной готовности» ор�

ганизма [1–4]. Представленные данные лабора�

торных исследований симпатической активнос�

ти в период беременности согласуются с резуль�

татами ХМЭКГ.

Анализ полученных данных показал, что и у

женщин без НРС, и у женщин с НРС во II три�

местре беременности средние показатели ЧСС

(среднесуточные, дневные и ночные) достовер�

но выше, чем в группе контроля (табл. 4). Уве�

личение средних значений связано с достовер�

ным ростом минимальных ЧСС в дневное и

ночное время в сравнении с контрольной груп�

пой (р = 0,0009 и р = 0,0000).

Анализ результатов в III триместре беремен�

ности также показал, что в группах женщин с

НРС и без НРС отмечались достоверно более

высокие средние значения ЧСС за сутки, а так�

же в течение дня и ночи, по сравнению с конт�

рольной группой (табл. 4). Кроме того, макси�

мальные ЧСС в ночной период в группе женщин

без НРС оказались достоверно выше, чем в

контрольной группе (р = 0,0136). Различий в

максимальных значениях ЧСС у беременных с
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Таблица 3
Характеристика беременных с НРС и без НРС во II и III триместре 

в зависимости от диапазона уровня β5АРМ 

Беременные без НРС Беременные с НРС

II триместр III триместр II триместр III триместр
(n = 22) (n = 22) (n = 21) (n = 22)

Беременные с физиологическим типом
(2,0–20,0 усл.ед.),% – 9 – –

Беременные с повышенным уровнем 
(20,0–40,0 усл.ед.),% 19 50 – –

Беременные с
гиперадренергическим типом
(более 40,0 усл.ед.),% 81 41 100 100

Беременные 
с разным диапазоном 
уровня ββ�АРМ

 Median  

 25%�75% 

 Min�M ax  
2 3 2 3

0

10

20

30

40

50

60

70

80

90

100

110

Рисунок 3. Распределение значений уровня β5АРМ у женщин с НРС и без НРС во II и III триместре беременности
(пунктирными линиями обозначены границы диапазонов уровней β5АРМ)

Группы



НРС в сравнении с группой контроля в дневной

и ночной периоды выявлено не было.

Частота сердечных сокращений подвержена

влиянию множества факторов (эмоции, физи�

ческая активность и т.д.) и не является эффек�

тивным критерием оценки активности симпато�

адреналовой системы. Более информативным

способом может служить анализ вариабельнос�

ти сердечного ритма по данным ХМЭКГ. 

Так, у беременных во II триместре отмечено

достоверное снижение показателя SDNN (стан�

дартное отклонение величин нормальных ин�

тервалов RR), который отражает суммарный эф�

фект вегетативной регуляции кровообращения,

по сравнению с группой контроля (без НРС – на

32%, р = 0,0000; с НРС – на 14%, р = 0,0464)

(табл. 5). Уменьшение среднего квадратичного

отклонения связано с усилением симпатичес�

кой регуляции [5, 7, 8]. Кроме того, в группе

женщин без нарушений ритма отмечено сниже�

ние показателя SDNNi, который отражает стан�

дартное отклонение SDNN на 5�минутных

участках, что также свидетельствует об усиле�

нии влияния симпатической нервной системы. 

Особый интерес представляет изучение цир�

кадного индекса (ЦИ) у  беременных. По дан�

ным литературы, у здоровых лиц, а также у

больных с компенсированной кардиальной па�

тологией ЦИ находится в пределах 1,24–1,44 [5,

6, 8]. По результатам нашего исследования уста�

новлено достоверное снижение ЦИ у женщин

как с НРС, так и без НРС во II триместре бере�

менности в сравнении с группой контроля (р =

0,0006 и р = 0,0015 соответственно) (табл. 5).

Важно обратить внимание на снижение медиа�

ны ЦИ менее 1,2 у женщин с нарушениями рит�
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Таблица 4
Частота сердечных сокращений, по данным ХМЭКГ, у женщин во II и III триместре беременности

Показатели Контрольная II триместр                                    III  триместр

группа Беременные Беременные Беременные Беременные
(n = 21) без НРС с НРС без НРС с НРС

(n = 19) (n = 20) (n = 19) (n = 20)

Сутки, средняя 80 [75; 82] 84 [81; 87]* 86 [76; 87]* 91 [82; 95]* 92 [77; 97]*

День, средняя 88 [83; 89] 92 [89; 94]* 90 [77; 92]* 93 [85; 100]* 101 [77; 101]*

Ночь, средняя 67 [67; 70] 75,5 [70; 82]* 72,5 [69; 78]* 82 [72; 91]* 81 [76; 88]*

День, мин. 56 [56; 59] 63 [56; 66]* 60 [57; 60]* 65 [55; 70]* 66 [61; 76]*

Ночь, мин. 51 [48; 55] 60,5 [54; 61]* 58 [50; 59,5]* 62 [55; 66]* 59 [52; 62]*

День, макс. 141 [133; 151] 142 [134; 150] 140 [126; 146] 143 [142; 157] 139 [124; 146]

Ночь, макс. 120 [109; 122] 119 [108; 142] 130 [117; 131] 130 [117; 139]* 126 [102; 128]

Примечание: данные в таблице представлены в виде медиан и квартилей Me [LQ; UQ]. * – р < 0,05 по сравнению с конт�

рольной группой; р1– сравнение группы беременных без НРС с контрольной группой; р2 – сравнение группы беременных с

НРС с контрольной группой; р3 – сравнение групп беременных с НРС и без НРС.

Таблица 5
Показатели вариабельности ритма по данным ХМЭКГ у женщин во II триместре беременности

Показатели Контрольная Беременные р1 Беременные р2 р3
группа (n = 21) без НРС (n = 19) с НРС (n = 20)

SDNN, mc 150 [122; 152] 101,5 [92; 116]* 0,0000 129 [114; 134]*� 0,0464 0,0003

SDNNi, mc 57 [51; 64] 49 [42; 55]* 0,0003 52 [46; 59] 0,1936 0,0671

rMSSD, mc 35 [25; 35] 27 [20; 32] 0,3495 27 [20; 32] 0,1228 0,9065

pNN50, % 11 [5; 12] 6 [2; 11] 0,1698 6,5 [3; 10] 0,0781 0,7872

ЦИ 1,3 [1,2; 1,3] 1,2 [1,1; 1,3]* 0,0015 1,1 [1,1; 1,2]* 0,0006 0,2699

Примечание: данные в таблице представлены в виде медиан и квартилей Me [LQ; UQ].  * – р < 0,05 по сравнению с конт�

рольной группой; � – р < 0,05 по сравнению с группой беременных без НРС; р1– сравнение группы беременных без НРС с

контрольной группой; р2 – сравнение группы беременных с НРС с контрольной группой; р3 – сравнение групп беременных

с НРС и без НРС.



ма, что говорит о ригидности циркадного ритма

сердца. Согласно данным литературы, указан�

ные изменения ассоциированы с высоким рис�

ком развития жизнеугрожающих аритмий [6, 7].

Анализ данных суточного мониторирования

ЭКГ в III триместре показал, что и у женщин с

НРС, и у женщин без НРС отмечалось достовер�

ное снижение показателей, характеризующих

вариабельность ритма сердца, по сравнению с

контрольной группой (табл. 6). 

Так, rMSSD (среднеквадратичная разница

соседних RR) – показатель активности пара�

симпатического звена вегетативной регуляции,

оказался достоверно ниже в группе беременных

без НРС по сравнению с группой контроля (р =

0,0039), что свидетельствует о снижении влия�

ния парасимпатического отдела вегетативной

нервной системы.

Аналогичная информация получена и при

анализе показателя pNN50, который отражает

степень преобладания парасимпатического зве�

на регуляции над симпатическим. Его достовер�

ное снижение у беременных без НРС по сравне�

нию с контрольной группой (р = 0,0024) подт�

вердило данные об ослаблении влияния пара�

симпатического звена регуляции. 

Вместе с тем, достоверно меньшие значе�

ния SDNN, SDNNi у женщин без НРС в III

триместре, чем у женщин контрольной группы

(р = 0,0002 и р = 0,0007 соответственно), сви�

детельствуют о сохраняющейся активности

симпатической нервной системы в изучаемый

период. 

Важно подчеркнуть, что и для женщин с

НРС в III триместре установлены аналогичные

изменения вегетативного баланса. Так, SDNN

на 27% достоверно ниже в группе женщин с

НРС, чем в группе контроля (р = 0,0000), а

SDNNi – на 19% (0,0000). Показатели, отража�

ющие влияние парасимпатического звена,

rMSSD и pNN50, ниже на 29% и на 64% соотве�

тственно, чем в контрольной группе (р = 0,0365

и р = 0,0051).

Однако достоверных отличий в значениях

изучаемых показателей ВРС между группами

беременных с НРС и без НРС в III триместре

выявлено не было.

Обращает внимание, что в III триместре у

беременных обеих групп выявлено достоверное

снижение ЦИ по сравнению с группой контроля 

(р = 0,0001 и р = 0,0007). Показатель, определя�

емый как отношение средней дневной к средней

ночной ЧСС, ЦИ наиболее информативен при

оценке циркадности изменений ЭКГ [5, 8]. Сле�

дует отметить, что медианы ЦИ и в группе жен�

щин без НРС, и в группе женщин с НРС были

менее 1,2, что свидетельствует о ригидности

циркадного ритма сердца.

Таким образом, по результатам исследования

установлено, что у  беременных и во II, и в III

триместре преобладало влияние симпатического

звена вегетативной регуляции. Вместе с тем, для

женщин, беременность которых сопровождалась

идиопатическими нарушениями ритма, харак�

терна большая степень активности симпатичес�

кой нервной системы, что нашло подтверждение

при анализе активности β�АРМ.
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Таблица 6
Показатели вариабельности ритма по данным ХМЭКГ у женщин в III триместре беременности

Показатели Контрольная Беременные р1 Беременные р2 р3
группа (n = 21) без НРС (n = 19) с НРС (n = 20)

SDNN, mc 150 [122; 152] 105,5 [94; 127]* 0,0002 110 [87,7; 111]* 0,0000 0,7079

SDNNi, mc 57 [51; 64] 47 [35; 56]* 0,0007 46 [38; 49]* 0,0000 0,8203

rMSSD, mc 35 [25; 35] 22 [14; 31]* 0,0039 25 [21; 29]* 0,0365 0,2910

pNN50, % 11 [5; 12] 3 [1; 8]* 0,0024 4 [2; 7]* 0,0051 0,5249

ЦИ 1,3 [1,2; 1,3] 1,1 [1,1; 1,2]* 0,0001 1,1 [1,1; 1,3]* 0,0007 0,2808

Примечание: данные в таблицах представлены в виде медиан и квартилей Me [LQ; UQ]. * – р < 0,05 по сравнению с конт�

рольной группой; р1 – сравнение группы беременных без НРС с контрольной группой; р2 – сравнение группы беременных с

НРС с контрольной группой; р3 – сравнение групп беременных с НРС и без НРС.
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СРАВНИТЕЛЬНАЯ ХАРАКТЕРИСТИКА
ФУНКЦИОНАЛЬНОГО СОСТОЯНИЯ СОСУДОВ У КУРЯЩИХ
ЖЕНЩИН С СОХРАНЕННОЙ МЕНСТРУАЛЬНОЙ
ФУНКЦИЕЙ И В ПОСТМЕНОПАУЗЕ
Е.А.Улубиева, О.В.Магкаева А.Г.Автандилов, И.А.Либов, Е.К Супрун 
ГБОУДПО «Российская медицинская академия последипломного образования» Министерства

здравоохранения Российской Федерации, Москва

Цель. Изучение структурно3функциональных изменений артерий у практически здоровых курящих женщин с сохраненной
менструальной функцией и в постменопаузе. Пациенты и методы. Обследованы 107 практически здоровых женщин в воз3
расте от 40 до 59 лет, из них у 52 женщин (средний возраст 45,1 ± 1,2 лет) менструальная функция была сохранена, боль3
шинство из них были обследованы во II фазу менструального цикла (13я группа). Во 23ю группу были включены 55 женщин
(средний возраст 50,7±1,5 лет), находящихся в постменопаузе (продолжительностью 2–5 лет). Всем женщинам проводи3
лось ультразвуковое исследование артерий с определением толщины комплекса интима3медиа, эндотелийзависимой вазоди3
латации и одновременным мониторингом показателей кровотока осциллометрическим методом. Результаты. В ходе ис3
следования было выявлено, что у курящих женщин в постменопаузе структурно3функциональные изменения сосудистого
русла более выражены и развиваются более интенсивно по сравнению с женщинами с сохраненной менструальной функцией,
несмотря на небольшую (около 5 лет) возрастную разницу, и проявляются в достоверном увеличении толщины комплекса
интима3медиа общих сонных артерий, более выраженными нарушениями функции эндотелия, вплоть до развития парадок3
сальных реакций. Заключение. Выключение защитной функции эстрогенов ускоряет структурно3функциональные измене3
ния сосудов у курящих женщин в постменопаузе по сравнению с курящими женщинами с сохраненной менструальной функ3
цией внутри одной возрастной группы. 

Ключевые слова: женщины, постменопауза, курение, сердечно�сосудистые заболевания, толщина комплекса интима�медиа,
эндотелийзависимая вазодилатация, скорость распространения пульсовой волны.

Comparative characteristics of the functional state of vessels smoking women
with preserved menstrual function and postmenopausal
E.A. Ulubieva, O.V. Magkaeva, A.G. Avtandilov, I.A. Libov, E.K.Suprun
Russian Medical Academy of Postgraduate Education of the Ministry of Health of Russia

Objective: The study of the structural – functional changes of the arteries in healthy female smokers with preserved menstrual func3
tion in postmenopausal women. Patients and methods. The study included 107 healthy women aged 40 to 59 years, of which 52
women (mean age 45,1 ± 1,2 years) had preserved menstrual function, the majority of them were surveyed in the II phase of the men3
strual cycle (group 1). 55 women (mean age 50,7 ± 1,5 years) who are postmenopausal (lasting 2–5 years) were included in group
2. All women performed ultrasound of the arteries to the definition of the intima media complex thickness, endothelium3dependent
vasodilation and simultaneous monitoring of indicators of the oscillometric method of blood flow. Results. The study found that
women who smoke in postmenopausal structural and functional changes in the vascular bed are more pronounced and developed
more intensively than women with preserved menstrual function, despite the small (about 5 years) age difference, and are manifest3
ed in a significant increase in thickness intima media of common carotid artery, a severe impaired endothelial function, until the
development of paradoxical reactions. Conclusion. Turning off the protective function of estrogen accelerates the structural3func3
tional changes of vessels in postmenopausal women smokers compared to smokers in women with preserved menstrual function with3
in the same age group.

Key words: women, postmenopause, smoking, cardiovascular disease, the thickness of the intima�media complex, the
endothelium�dependent vasodilation, pulse wave velocity.
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ВВЕДЕНИЕ
Сердечно�сосудистые заболевания (ССЗ) оста�

ются главной причиной смерти женщин. Риск раз�

вития ССЗ особенно возрастает в постменопаузе [1].

Согласно статистическим данным, относительный

риск ишемической болезни сердца (ИБС) у жен�

щин в постменопаузе в 2,7 раза выше, чем у жен�

щин того же возраста, но с сохраненной функцией

яичников; у молодых женщин после овариоэкто�

мии и с преждевременной менопаузой риск разви�

тия ССЗ возрастает в 5 раз [2].

Еще в 1976 г. результаты исследования Fra�

mingham Heart Study показали, что частота острых

коронарных событий у женщин в постменопаузе

увеличивается в 12 раз по сравнению с женщинами

репродуктивного возраста [3].

В 1994 г. D.S. Celermajer показал в своих рабо�

тах резкое нарастание дисфункции эндотелия при

наступлении менопаузы [4]. Исследуя эндотели�

альную функцию у женщин менопаузального пе�

риода, в 2006 году Ho J.Y.P. выявил, что введение

эстрогенов в постменопаузе с созданием физиоло�

гических концентраций репродуктивного периода

восстанавливает нарушенную вазодилатацию [5].

Многочисленные клинические исследования

продемонстрировали, что после наступления ме�

нопаузы на фоне прекращения продукции эстроге�

нов развиваются изменения сосудистой реактив�

ности: снижается продукция простациклина, по�

вышается уровень эндотелина и нарушаются меха�

низмы эндотелийзависимого тонуса сосудов [6, 7].

Возрастание частоты ССЗ после 55 лет часто объ�

ясняется исчезновением антиатерогенного и карди�

опротективного действия эстрогенов, однако, до сих

пор неясно, что играет ведущую роль в увеличении

частоты сердечно�сосудистых заболеваний: возраст

или менопауза [8]. Также противоречивы данные о

влиянии эстрогенов на функцию эндотелия у жен�

щин в постменопаузе с различными факторами рис�

ка сердечно�сосудистых заболеваний [9, 10].

Во многих исследованиях доказано, что куре�

ние является одним из важнейших факторов риска

сердечно�сосудистой патологии и одной из основ�

ных причин высокой смертности в России [11, 12].

Учитывая, что в России на сегодняшний день ку�

рят более 30% женщин, необходимо подчеркнуть,

что, согласно данным Фремингемского исследова�

ния, почти половина случаев внезапной коронарной

смерти у женщин связана с табакокурением [13].

В результате исследования, проведенного сре�

ди молодых женщин (от 16 до 44 лет), выяснено,

что при курении от 3 до 6 сигарет в день риск смер�

ти от инфаркта миокарда (ИМ) у них увеличивался

вдвое, а у женщин, выкуривающих 20 сигарет в

день, риск заболеть ИМ увеличивался в 6 раз по

сравнению с некурящими [14].

При исследовании эндотелиальной функции у

женщин с сохраненной менструальной функцией

Nicoline Jochmann с соавт. показали, что она значи�

тельно ослабевает у курящих женщин в середине

лютеиновой фазы, тогда как у некурящих женщин

эндотелийзависимая вазодилатация усиливается

вместе с возрастающими уровнями эстрадиола во

время фолликулярной фазы, и затем повышается

снова во время лютеиновой фазы. При исследова�

нии количества эстрадиола в сыворотке крови у ку�

рящих женщин выявили снижение уровня эстради�

ола по сравнению с некурящими, что, возможно,

может служить частичным объяснением снижения

эндотелиальной функции. Низкий уровень эстроге�

на может приводить к преждевременной менопаузе,

которая увеличивает риск заболеваний ССС [15].

Как правило, изучение патологических измене�

ний ССС начинается после или во время манифес�

тации клинических проявлений заболевания, ког�

да первичный патологический процесс наслаива�

ется на вторичную инволюционную структурную

перестройку артериального русла. Зачастую трудно

определить, какой из процессов вносит больший

вклад в развитие патологии, т.к. морфологические

эквиваленты перечисленных процессов очень

близки и имеют сходную ультразвуковую картину. 

Определение нарушений сосудистой регуляции

в доатеросклеротическую стадию позволит оце�

нить вклад менопаузы, с одной стороны, и вклад

курения – с другой, на скорость и интенсивность

структурно�функциональной перестройки сосу�

дов, в ухудшение прогноза развития ССЗ.

Учитывая все вышеперечисленное, становится

очевидной необходимость подробного изучения

состояния сосудистой системы у курящих женщин

с сохраненной менструальной функцией и в пост�

менопаузе.

ПАЦИЕНТЫ И МЕТОДЫ
Критерии включения.  В исследование вклю�

чали практически здоровых курящих женщин в

возрасте от 40 до 59 лет.

К р и т е р и и  н е в к л ю ч е н и я .  Из исследования

исключались женщины с ожирением, гиперхолес�

теринемией, заболеваниями сердечно�сосудистой

системы, органов внутренней секреции, почек, хи�

рургическим климаксом.

Описание исследования.  Обследованы 107

пациенток, из них у 52 женщин (средний возраст

45,1 ± 1,2 лет) менструальная функция была сох�
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ранена, большинство женщин этой группы были

обследованы во II фазу менструального цикла 

(1�я группа). Во 2�ю группу были включены 

55 женщин (средний возраст 50,7 ± 1,5 лет), на�

ходящихся в постменопаузе (продолжитель�

ностью 2–5 лет).

М е т о д ы  и с с л е д о в а н и я . Анамнез курения 

оценивали при помощи индекса курения (ИК): 

ИК = число сигарет в сутки � стаж курения/20

(пачка/лет). Определяли: индекс массы тела Кет�

ле, уровни глюкозы, общего холестерина, липид�

ных фракций; проводили ультразвуковое исследо�

вание сонных и плечевой артерий с определением

эндотелийзависимой вазодилатации (ЭЗВД) и

толщины комплекса интима�медиа (ТКИМ), а

также одновременным мониторингом показате�

лей кровотока с помощью осциллометрического

метода. Ультразвуковое дуплексное сканирова�

ние сонных и плечевых артерий выполняли на ап�

парате Toshiba 690 – Aplio XG (Япония) линей�

ным датчиком с частотой 7,5 МГц. ТКИМ общей

сонной артерии (ОСА) измеряли по стандартной

методике в В�режиме по задней стенке (относи�

тельно датчика) на 1 см проксимальнее бифурка�

ции. Из динамических показателей кровотока

оценивали: максимальную систолическую ско�

рость кровотока (Vmax), максимальную конеч�

ную диастолическую скорость кровотока (Ved),

усредненную по времени максимальную скорость

кровотока (Vmean), а также показатели перифе�

рического сопротивления: индекс пульсации

(PI), индекс резистивности (RI). ЭЗВД плечевой

артерии изучали по методу, предложенному D.

Celermajer (1992) [16,  17]. Плечевую артерию ло�

цировали на 3–10 см выше локтевого сгиба, диа�

метр артерии измеряли в фазу диастолы в В�ре�

жиме, в допплер�режиме оценивали изменение

скорости кровотока до и после пробы с реактив�

ной гиперемией. Стимулом ЭЗВД была гипоксия

тканей, создаваемая манжетой, наложенной дис�

тальнее изучаемого участка. В течение 5 минут в

манжете создавали давление 250 мм рт. ст. (по D.

Celermajer, 1992). Увеличение диаметра плечевой

артерии через 60–90 секунд на фоне реактивной

гиперемии на 10% и более считали нормальной

реакцией (D. Celermajer). Меньшую степень дила�

тации оценивали как патологическую, а вазокон�

стрикцию – как парадоксальную реакцию. ЭЗВД

рассчитывали как относительное изменение диа�

метра артерии в течение пробы с реактивной гипе�

ремией (ПРГ), выраженное в процентах, по фор�

муле: ЭЗВД = (Дпрг – Дисх)/Дисх � 100%, где Дпрг –

диаметр ПА через 60–90 сек. после снятия манже�

ты, Дисх – исходный диаметр манжеты. Объемную

компрессионную осциллометрию (ОКО) проводи�

ли с помощью аппарата АПКО�8�РИЦ�М (OOO

«СИМТ», Россия). Рассчитывали основные сосу�

дистые показатели: скорость распространения

пульсовой волны (СПВ, м/с) и податливость пле�

чевой артерии (ППА, мл/мм рт. ст.).

С т ат и с т и ч е с к а я  о б р а б о т к а  д а н н ы х .  Ста�

тистический анализ проводился при помощи паке�

та статистических программ STATISTICA 6.0 для

Windows (StatSoft, USA) и Microsoft Excel

(Microsoft office 2003, USA) c представлением дан�

ных в виде средней величины и стандартного отк�

лонения (М ± sd). Для оценки значимости разли�

чий между группами использовали U�тест Манна�

Уитни. Различия считали достоверными при 

р < 0,05. Корреляционный анализ выполнен при

помощи вычисления коэффициента ранговой кор�

реляции Спирмена.

РЕЗУЛЬТАТЫ И ОБСУЖДЕНИЕ
По данным дуплексного сканирования общих

сонных артерий, скоростные показатели кровотока

Vmax, Ved и Vmean имели тенденцию к снижению

в группе женщин, находящихся в менопаузе по

сравнению с женщинами с сохраненной менстру�

альной функцией (табл.1, рис. 1).

Анализ данных показал, что у курящих жен�

щин в постменопаузе увеличение ТКИМ происхо�

дит быстрее по сравнению с показателями ТКИМ,

полученными у женщин той же возрастной группы

с сохраненной менструальной функцией. В первой

группе у курящих женщин с сохраненной менстру�

альной функцией значения ТКИМ находились в

пределах нормы, которые по результатам больших

популяционных исследований, таких как ARIC,

Bogalusa Heart Study, CAPS, учитывающих возраст

и пол, составляют для женщин до 45 лет – 0,7 мм,

от 45 до 60 лет – 0,8 мм, старше 60 лет – 0,9 мм.

Тогда как у женщин в постменопаузе, составляю�

щих вторую группу, толщина КИМ достоверно

увеличилась по сравнению с исследуемыми 1�й

группы, и достигла 0,89 ± 0,02 мм (рис. 2).

Проведенный корреляционный анализ выявил

тесную корреляционную связь ТКИМ с ИК: в

группе 1 – r = 0,63, в группе 2 – r = 0,72 (p < 0,05

для всех случаев).

Были проанализированы показатели сосудис�

той реактивности плечевой артерии, ЭЗВД у жен�

щин 1�й группы составила 11,9 ± 1,1%, у женщин в

менопаузе – 9,23 ± 0,9% (табл. 2). Сниженная ре�

акция ПА отмечена у 37 человек (34%) в обеих

группах, с преобладанием во 2�й группе женщин. 
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В 1�й группе снижение ЭЗВД определялось 

у 12 женщин (23%). У женщин, находящихся в

постменопаузе (группа 2), снижение ЭЗВД наблю�

далось у 25 (45%), из них у 5 (9%) женщин реакция

на реактивную гиперемию отсутствовала, у 2 (4%)

женщин наблюдалась парадоксальная реакция,

свидетельствующая о тяжелых нарушениях эндоте�

лиальной функции. 

Таблица 1
Данные ультразвукового исследования ОСА у курящих женщин

Показатели Группа 1 Группа 2
с сохраненным циклом, n = 52 в постменопаузе, n = 55

D, мм 5,8 ± 0,11 6,1 ± 0,08

Vmax, см/с 80,4 ± 3,7 75,5 ± 3,5

Ved, см/с 26,5 ± 1,7 21,8 ± 1,9

Vmean, см/с 32,5 ± 2,0 25,4 ± 1,9*

PI 1,42 ± 0,38 1,43 ± 0,9

RI 0,69 ± 0,03 0,71 ± 0,04

ТКИМ, мм 0,79 ± 0,03 0,89 ± 0,02*

Примечание: данные представлены в виде М ± sd, при *р < 0,05 – при сравнении 1 и 2 групп. 
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Рисунок 1. Скоростные показатели крови Vmax, Ved и
Vmean:  15я группа – у курящих женщин с сохраненной
менструальной функцией; 25я группа – у курящих
женщин в постменопаузе

Рисунок 2. Показатели толщины комплекса интима5
медиа ОСА у курящих женщин с сохраненной менстру5
альной функцией – 15я группа, у курящих женщин в
постменопаузе – 25я группа

0

0,1

0,2

0,3

0,4

0,5

0,6

0,7

0,8

0,9

0,79

0,89

Таблица 2
Данные ультразвукового исследования плечевых артерий у курящих женщин

Показатели Группа 1 Группа 2
с сохраненной менструальной в постменопаузе, 

функцией, n = 52 n = 55

D, мм 3,88 ± 0,05 3,89 ± 0,07

Vmax, см/с 77,4 ± 5,2 71,5 ± 5,1

Ved, см/с 17,6 ± 1,5 15,2 ± 1,8

Vmean, см/с 24,2 ± 4,02 17,7 ± 3,5

PI 2,31 ± 0,42 2,97 ± 0,27

RI 0,82 ± 0,04 1,05 ± 0,02*

ЭЗВД, % 11,9 ± 1,1 9,23 ± 0,9

Примечание: данные представлены в виде М ± sd, при *р < 0,05 при сравнении 1 и 2 групп.
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При проведении ОКО выяснилось, что показа�

тели ригидности плечевой артерии – СПВ и ППА

изменялись: были выявлены более выраженное

увеличение СПВ и снижение ППА у женщин  груп�

пы 2 по сравнению с показателями, полученными у

женщин с сохраненной менструальной функцией

(группа 1). Достоверных различий по показателям

СПВ и податливости между показателями в обеих

группах выявлено не было, и в 1�й группе значения

СПВ и ППА составили 809 ± 11,5 см/с и 0,077 ±

0,02 мл/мм рт. ст., во 2�й группе – 827 ± 19,9 см/с

и 0,071 ± 0,07 мл/мм рт. ст. соответственно (рис. 3,
рис. 4). 

Таким образом, проведенное исследование по�

казало, что, несмотря на наличие такого важного

фактора риска развития ССЗ как курение, менопа�

уза вносит существенный вклад в усугубление

структурно�функциональных изменений сосудов

артериального типа у женщин в постменопаузаль�

ном периоде.

ВЫВОДЫ
1. У курящих женщин с сохраненной менстру�

альной функцией защитное действие эстро�

генов приводит к меньшим изменениям эн�

дотелиальной функции сосудов, скоростных

параметров кровотока и сосудистой жест�

кости.

2. У курящих женщин в постменопаузе структур�

но�функциональные изменения сосудов прог�

рессируют более интенсивно по сравнению с

группой курящих женщин с сохраненной

менструальной функцией, несмотря на неболь�

шую разницу в возрасте в 5 лет, и проявляются

увеличением ТКИМ ОСА, СПВ, нарушением

ЭЗВД, вплоть до развития парадоксальной ре�

акции в виде вазоконстрикции. 

3. Женщинам, находящимся в постменопаузаль�

ном периоде, рекомендуется проводить опреде�

ление изменения эндотелиальной функции и

артериальной регидности, как важных предик�

торов серьезных нарушений функционирова�

ния ССС.
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СОДЕРЖАНИЕ ЙОДА В ПОЧВАХ И ПИТЬЕВЫХ ВОДАХ
ДАГЕСТАНА И РАСПРОСТРАНЕННОСТЬ ЭНДЕМИЧЕСКОГО
ЗОБА

С.А. Абусуев1, М.А. Яхияев2, Ш.К. Салихов2, П.Д. Казанбиева1

1 ГБОУ ВПО «Дагестанская государственная медицинская академия» Министерства здравоохранения

Российской Федерации, Махачкала
2 ФГБУН «Прикаспийский институт биологических ресурсов ДНЦ РАН»

Обсуждаются вопросы, связанные с причинами, диагностикой, поиском путей и методов эффективной коррекции зобной
эндемии. Цель исследования. Изучение уровня содержания йода в почвах и питьевых водах Дагестана, сопоставление
полученных данных с показателями заболеваемости населения. Пациенты и методы. Определен микрохимическим методом
уровень йода в объектах биосферы (почва, питьевые воды) Дагестана. Проанализированы карты больных эндемическим
зобом пациенток эндокринологического отделения республиканского клинического центра (РКЦ). Результаты исследования
и их обсуждение. Установлено, что заболеваемость населения республики не всегда связана с низким содержанием йода.
Возникает вопрос о достоверности диагностики эндемического зоба. Так, низкий уровень содержания йода в моче
пациентки (70,0 мкг/л) указывает, что она проживает в йододефицитном регионе, у нее может быть зоб и к ней  нужно
применять профилактику; объем щитовидной железы пациентки (17,3 см3) показывает, что она проживает в регионе с
нормальным йодным обеспечением, у нее нет зоба и ей не нужно применять профилактику; уровень тиреотропного гормона
гипофиза (ТТГ) в ее крови (4,0 мМЕ/л) позволяет отнести ее к категории здоровых. У пациентки на 3–4% превышено
отношение антитиреоидных антител (АТ) к тиреопероксидазе (ТПО) (допустимое значение ошибки анализа), а наличие в
крови антитиреоидных антител указывает на заболевание щитовидной железы, не связанное с дефицитом йода.
Заключение. Прием больной заместительной гормональной терапии означает пожизненное лечение йодсодержащими
препаратами. Переход пациентки на употребление йодированной соли может повлечь неизвестные последствия. Мы
предлагаем больной не принимать йодсодержащие препараты и определить статус других зобогенных факторов, с
последующим назначением лечения с учетом ее конкретной этиологии.

Ключевые слова: эндемический зоб, йод, метаболизм, Дагестан, эссенциальные микроэлементы.

Iodine in soils and drinking waters of Dagestan and the prevalence of endemic
goiter

S.A. Abusuev1, M.A. Yahyaev2, Sh.К. Salikhov2, P.D. Kazanbieva1

1 Dagestan State Medical Academy, Russian Ministry of Health
2 Caspian Institute of Biological Resources, Dagestan Scientific Center, RAS

The questions connected with the reasons, the diagnosis, with the search for ways and the methods of the effective correlation of the
endemic goiter. The purpose of the study. The purpose of the study of level of iodine in the soil and drinking water in Dagestan, the
confrontation of the received facts with the indices of the morbidity of people. The Patients and the methods. The level of iodine is
determined by the micro3chemical method of the level biosphere objects (soil, drinking water) of Dagestan. Cards analyzed patients
endemic goiter patients endocrinology department of the Republican Clinical Center (RCC). The Results of the Study and There
Discussion. It has been settled that the incidence of the republic population is not always connected with the low iodine content. The
question has appeared about the maintenance of iodine in the diagnose of the endemic goiter. Thus, the low levels of iodine in the
urine of the patient indicates that in lives in the region with the normal iodine provision, it can have a goiter and it should have the
prophylaxis. Her thyroid volume (17,3 sm3) shaves that she lives in the region with the normal iodine provision, she has no goiter and
she doesn't need any prophylaxis, the level of thyroid stimulating hormone in her blood (4,0 mM/l) allows her to take in to the cat3
egory of healthy people. The relation antibodies thyroid peroxidase is raised by 3–4% (the meaning of mistake in analysis is admit3
ted) antibodies in the blood indicates on a thyroid disease with the iodine deficiency. Conclusions. The reception of a patient by a
sick hormone therapy means a lifelong treatment. If a patient begins to use iodine containing drugs it can entail some unknown con3
sequences. We offer a patient not to take the iodine containing medications and determine the status of the other iatrogenic factors,
followed by the next appoint met of treatment taking into account its specific etiology.

Key words: endemic goiter, iodine, metabolism, Dagestan, essential trace elements.
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В большинстве регионов Российской Федера�

ции (РФ) [1], в том числе и в Республике Дагестан

(РД) [2], в природной окружающей среде содер�

жится недостаточное количество йода. Учитывая

важность проблемы дефицита йода в условиях Да�

гестана, причисленного во всех популярных изда�

ниях к эндемичному по зобу региону, мы попыта�

лись вынести этот спор на обсуждение, надеясь

инициировать публичную полемику.

Йододефицитность конкретной местности опре�

деляется, в первую очередь, особенностью круго�

ворота йода в природе. Мировой океан является

основным источником йода в природе. Поэтому

местности, удаленные от морей и океанов или от�

гороженные от морских ветров, несущих морскую

воду, горами, как правило, бедны йодом.

Первоначально для профилактики зоба реко�

мендовали большие дозы йода в виде раствора Лю�

голя, препаратов антиструмин и «синий йод». Пос�

ле они постепенно снизились и к настоящему вре�

мени свелись к значениям, установленным органи�

зациями ВОЗ и ICCIDD (Международный совет по

борьбе с йододефицитными заболеваниями) [4].

Рекомендуемые суточные нормы йода для беремен�

ных и кормящих женщин: ВОЗ – 200 мкг/сутки;

ICCIDD – 260 мкг/сутки [5]. Однако известно, что

щитовидная железа (ЩЖ) захватывает йодид�ион

из крови со скоростью 2 мкг/час [9], т.е. не более 50

мкг за сутки, а рекомендуемые дозы – 250–300 мкг

в сутки.

Нужно отметить другой важный момент – эти

авторитетные организации (ВОЗ и ICCIDD) рас�

пространяют свои рекомендации на всех жителей

планеты Земля без учета фактического потребле�

ния йода, места их проживания, климата данной

местности, сезона года, особенностей националь�

ной кухни, состояния здоровья, физиологических

особенностей. Так, фактические нормы потребле�

ния йода людьми намного выше – в Европе до 

300 мкг/сутки, в США – до 500 мкг/сутки, в Япо�

нии и Исландии – до 1500 мкг/сутки, в России – до

80 мкг/сутки [6]. Если строго следовать их реко�

мендации, то выходит, что одним странам надо

«дейодироваться», другим – «дойодироваться».

В качестве эпидемиологических критериев

оценки эндемичности местности по зобу ВОЗ и

ICCIDD используют частоту его распространен�

ности или концентрацию йода в моче [5] (табл. 1).

Критерий отсутствия йодного дефицита (медиа�

на концентрации йода в моче �100 мкг/л) уста�

новлен путем анализа мочи населения, прожива�

ющего в европейских йодообеспеченных регио�

нах. Медиана концентрации йода в моче делит по�

пуляцию на две части (1:1). Первая часть подвер�

жена и вторая – не подвержена риску возникнове�

ния зоба, т.е. априори задается, что 50% населе�

ния испытывают нехватку йода. Есть работы, ут�

верждающие, что лица с пониженной йодурией на

самом деле больны не гипотиреозом, а, наоборот,

тиреотоксикозом. Естественно, лечить их будут от

гипотиреоза.

Ц е л ь  н а ш е г о  и с с л е д о в а н и я  – изучение

уровня содержания йода в почвах и водах Дагеста�

на, сравнение полученных данных с показателями

заболеваемости населения.

ПАЦИЕНТЫ И МЕТОДЫ
Для определения йода в почвах и природных

водах использовали микрохимический метод Дра�

гомировой М.А. в модификации Густун М.И. [3] –

Таблица 1
Критерии степени выраженности йодного дефицита  (ВОЗ, ICCIDD)

Параметры Выраженность йодного дефицита

отсутствие легкая средняя тяжелая

Частота распространения зоба, % <5 5–19,9 20–29,9 >30

Частота распространения зоба, % ICCIDD <10 10–30 �50 >50

Медиана концентрации йода в моче, мкг/л, ВОЗ �100 50–99 20–49 <20

� ИНФОРМАЦИЯ ОБ АВТОРАХ

Салихов Шамиль Курамагомедович, научный сотрудник ФГБУН Прикаспийский институт биологических ресурсов
Дагестанского научного центра РАН.
Адрес: 367000, г. Махачкала, ул. Гаджиева, 45 

Казанбиева Патимат Далгатовна, ассистент кафедры общей гигиены ГБОУ ВПО Дагестанской государственной
медицинской академии. 
Адрес: 367000, г. Махачкала, ул. Ляхова, 15



28 ПРОБЛЕМЫ ЖЕНСКОГО ЗДОРОВЬЯ № 1, том 11, 2016

О Р И Г И Н А Л Ь Н А Я  С Т А Т Ь Я

определение путем превращения йода в форму йо�

дида. Интенсивность образующейся в результате

реакции окраски растворителя измеряли с по�

мощью фотоколориметра КФК 2МП. Проанализи�

рованы карты больных эндемическим зобом паци�

енток эндокринологического отделения Республи�

канского клинического центра (РКЦ).

РЕЗУЛЬТАТЫ И ОБСУЖДЕНИЕ
Часто йододефицитность местности оценивается

путем определения содержания йода в почвах. Счи�

тается, что почвы, содержащие менее 2–5 мк/кг –

малообеспечены йодом и вызывает зобную бо�

лезнь, более 5 мг/кг йода обеспечат достаточное

его количество в пищевых продуктах, выращенных

на них, более 40 мкг/кг, избыток – наблюдается

ослабление синтеза йодистых соединений ЩЖ.

Ясно, что в пищевых продуктах человека, произве�

денных в эндемичных по зобу районах, содержание

йода будет ниже в 5–10 раз [7] по сравнению с про�

дуктами, произведенными в неэндемичных райо�

нах. Поэтому метод достаточно корректен при со�

поставлении йоддефицитности регионов, сложен�

ных из однотипных почв, например, черноземных

и нечерноземных. Для Дагестана же, почвы кото�

рого характеризуются мозаичностью содержания

йода (табл. 2), такой метод вряд ли можно считать

объективным. Именно по этой причине Дибирова

А. и др. [8] не обнаружили корреляции между час�

тотой распространенности ЭЗ и содержанием йода

в почвах республики

Известно, что с водой в организм поступает не�

большое количество йода (до 5–10%), но из�за вы�

сокой корреляции между концентрацией йода в

Таблица 2
Содержание валового йода в 0–25 см слое почв РД [8]

Почва Район, высота н.у.м. Содержание йода, мг/кг

минимум максимум среднее

Светло�каштановая Тарумовский – 23 2,62 5,86 3,83

Коричневая легкосуглинистая Магарамкенский – 420 0,40 6,84 4,34

Горно�каштановая Магарамкенский – 420 2,64 10,58 5,80

Бурая лесная Магарамкенский – 420 2,28 4,00 3,07

Горно�луговая долинная Ахтинский – 950 0,58 1,88 1,46

Горно�луговая остепненная Хунзахский – 1800 3,16 14,67 9,33

Горно�луговая типичная Хивский – 2030 3,36 5,92 4,60

Таблица 3

Содержание йода в речных и родниковых водах республики (мкг/л)

Место отбора образца, водоисточник I Селение – А Селение – В

I I

Терек, Каргалинский ГУ 9,7 2,7 4,4

Аксай, федеральная дорога 3,6 3,2 4,9

Росдал Ор, приток Кара�Койсу 2,8 3,1 6,0

Кара�Койсу, с. Гергебиль 3,4 4,4 5,1

Чиркейское водохранилище, ГЭС 5,1 1,8 2,0

Миатлинское водохранилище 4,7 2,4 3,5

Река Сулак, г. Кизилюрт 4,6 2,0 –

Река Шура�Озень, федеральная трасса 7,0 1,1 –

Река Самур, с. Ахты 5,3 2,0 –

Река Самур, с. Яраг�Казмаляр 6,8 1,4 –

Река Самур, с. Филя 4,6 3,4 –

г. Махачкала, питьевая вода 4,8 1,3 –

Среднее значение 5,2 2,4 4,3
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питьевой воде и наличием зоба у населения этот

показатель часто используют в качестве индикато�

ра йододефицитности местности. Используя дан�

ный критерий, эксперты ВОЗ установили, что 1,5

млрд человек в мире испытывают дефицит йода.

Это огромная цифра даже для всей планеты. При

содержании в питьевой воде 1–3 мкг/л йода имеет

место умеренная степень распространенности эн�

демического зоба, при содержании 3–5 мкг/л –

слабая, а при содержании более 5 мкг/л – полное

отсутствие [9]. Данные наших исследований по оп�

ределению содержания йода в питьевых водах Да�

гестана приведены в табл. 3.
Объектом исследования были выбраны воды

рек и родниковые воды населенных пунктов в бас�

сейне реки Сулак; селение�А – в глинисто�сланце�

вом, селение�В – в известняковом Дагестане [9].

Воды рек Дагестана характеризуют республику

как регион со слабой степенью распространен�

ности эндемического зоба. При этом, как и для

всех микроэлементов, наблюдается увеличение

концентрации йода вниз по течению реки, что мо�

жет быть связано с поступлением йода по тече�

нию. Несколько повышенное содержание йода в

водах Чиркейского водохранилища (ГЭС), по�ви�

димому, вызвано тем, что содержание йода в озе�

рах, расположенных в районах распространения

карбонатных пород, выше, чем в озерах, располо�

женных в районах распространения глинистых

пород [9]. Заметно повышенное содержание I в

низовьях рек обусловлено влиянием Каспийского

моря. Для сравнения отметим также, что содержа�

ние йода в водах волжских водохранилищ состав�

ляет 3,6–5,6 мкг/л; в нижнем течении реки Волга

увеличивается до 8,5 мкг/л. Содержание йода в

родниковых водах зависит от их генезиса. Воды,

сформированные в известняковых породах, со�

держат примерно в два раза больше йода, чем во�

ды, сформированные в глинистых породах. Тер�

ритории известнякового Дагестана, где распро�

странены горно�луговые почвы, можно характе�

ризовать как регион со слабой нехваткой йода, 

а высокогорные районы глинисто�сланцевого Да�

гестана – с умеренной нехваткой йода. При упот�

реблении 2,5 л воды в сутки житель селения А 

получает порядка 6 мкг йода в сутки, житель селе�

ния В – 11 мкг. Обращает на себя внимание и тот

факт, что содержание йода в водоисточниках од�

ного и того же населенного пункта может разли�

чаться в 3 с лишним раза. При этом, в некоторых

регионах связи между содержанием йода в питье�

вых водах и частотой распространенности зоба не

наблюдается.

В итоге, йододефицитность региона устанавли�

вается по прямому подсчету числа носителей ЭЗ, т.е.

по частоте распространенности зоба (см. табл. 1).

В норме у здоровой взрослой женщины (старше 18

лет) объем ЩЖ составляет 9–18 см3, у мужчины  –

меньше 25 см3 [10]. Эти нормативы учреждены на

основании результатов обследования жителей йо�

дообеспеченных регионов Европы. У взрослых лиц

наличие зоба диагностируется, если объем ЩЖ

превышает предельные значения 18 и 25 см3 на 5%

и более. Однако определенная таким образом час�

тота распространенности зоба отражает не сущест�

вующую на данный момент обеспеченность насе�

ления йодом, а прошлую, поскольку для развития

зоба в условиях йодного дефицита, в равной степе�

ни и для нормализации размеров ЩЖ после прове�

дения лечения, требуется достаточно длительное

время (2–3 года и более), чтобы достоверно фикси�

ровать произошедшие за это время изменения объ�

ема ЩЖ. К тому же, объективность и точность оп�

ределения размеров железы до сих пор остаются на

низком уровне. Так, несовпадение размеров ЩЖ

при пальпаторном и ультразвуковом обследовании

составляет 41–87%, а ошибка измерения ее объема

методом ультразвукового анализа достигает 15%,

при этом межлабораторная вариабельность может

превысить 30% [11].

Распространенность зобной патологии среди

населения Дагестана в среднем составляет 40–50%,

а в некоторых горных районах доходит до 80%. Од�

нако ни по содержанию йода в почвах (табл. 2), ни

Таблица 4
Тиреоидные показатели больной зобом женщины

Параметры Результаты распечатки Нормативные данные

Т3 свободный 2,5–6,5 п/Мл

Т4 свободный 12,1 11,0–24 п/Мл

ТТГ 4,0 0,1–4,1 мМЕ/л

АТ к ТПО 103 100 мМЕ/л

Примечание: АТ к ТПО –  антитиреоидные антитела к тиреопероксидазе; ТТГ – тиреотропный гормон.



30 ПРОБЛЕМЫ ЖЕНСКОГО ЗДОРОВЬЯ № 1, том 11, 2016

О Р И Г И Н А Л Ь Н А Я  С Т А Т Ь Я

по содержанию йода в питьевых водах (табл. 3) Да�

гестан, 70% населения которого проживает в при�

морской зоне, не относится к регионам с тяжелой

йодной недостаточностью (табл. 1).

Для достоверности диагностики зоба рассмот�

рим распространенность его по отношению к

конкретной больной женщине (табл. 4) (данные

взяты в эндокринологическом отделении РКЦ). 

К моменту проведения исследований пациентка

была пенсионного возраста.

На современном этапе развития эндокрино�

логии самым надежным показателем распростра�

ненности ЭЗ считается показатель уровня ТТГ в

крови, и нарушения функции ЩЖ классифици�

руются [12] как: субклинический тиреотоксикоз –

уровень ТТГ снижен (подавлен), а уровни сво�

бодных Т3 и Т4 в пределах нормы; явный тирео�

токсикоз – уровень ТТГ снижен, уровни свобод�

ных Т3 или Т4 повышены; субклинический гипо�

тиреоз – уровень ТТГ повышен, уровень свобод�

ного Т4 нормальный; явный гипотиреоз – уро�

вень ТТГ повышен, уровень свободного Т4 сни�

жен.

У не больных людей в подавляющем большин�

стве случаев уровень ТТГ находится в интервале

0,5–2,0 мМЕ/л [13]. Большинство зарубежных уче�

ных считают, что максимальная норма ТТГ у здо�

ровых людей не должна превышать 2,5–3,0 мМЕ/л

[14].

Низкий уровень содержания йода в моче па�

циентки (70,0 мкг/л) указывает, что она прожива�

ет в йододефицитном регионе, у нее может быть

зоб и ей нужно применять  профилактику; объем

ее щитовидной железы (17,3 см3) показывает, что

она проживает в регионе с нормальным йодным

обеспечением, у нее нет зоба и профилактика ей

не требуется; уровень ТТГ в ее крови (4,0 мМЕ/л)

позволяет отнести ее к категории здоровых, если

исходить из общепринятых на сегодня норм. 

У пациентки на 3–4% превышено отношение АТ

к ТПО (допустимая цифра ошибки анализа), а на�

личие в крови антитиреоидных антител указывает

на заболевание ЩЖ, не связанное с дефицитом

йода.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Применение у больной заместительной гормо�

нальной терапии обусловливает необходимость

пожизненного лечения йодсодержащими препара�

тами. Применение йодированной соли может при�

вести к развитию неизвестных последствий. Опи�

раясь на полученные данные [15–17], свидетель�

ствующие о том, что причиной возникновения

зобной патологии, помимо дефицита йода, явля�

ется дисбаланс по многим другим микроэлемен�

там, пациентке предлагается вместо приема йод�

содержащих препаратов определить статус осталь�

ных зобогенных факторов с последующим назна�

чением лечения с учетом установленной этиоло�

гии заболевания.

ЛИТЕРАТУРА
1. Дедов И.И. Йоддефицитные заболевания в России. М.:

2002: 168 с.

2. Магомедова Л.А. Йодные биогеохимические провинции

Дагестана и зобная эндемия. Фундаментальные науки и ме�

дицина. Махачкала, 1987: 27–9.

3. Густун М.И. Определение малых количеств йода в почвах,

продуктах питания, животных организмах и питьевых во�

дах. Вопросы питания. 1959; 2: 10–32.

4. Браверманн Л.И. Болезни щитовидной железы. М.: Меди�

цина, 2000. 

5. WHO. Iodine and health. A statement by the World Health

Organization. Geneva. 

6. WHO: 1994. Йоддефицитные заболевания (эндемический

зоб). http://med.programx.ru.

7. Балаболкин М.И. Эндокринология. М.: Универсум Пабли�

шинг, 1998.

8. Дибирова А.П., Салманов А.Б. Содержание йода в почвах

Дагестана. Почвоведение. 2004; 5: 546–50.

9. Бутаев А.М., Гуруев М.А., Магомедбеков У.Г. и др. Тяжелые

металлы в речных водах Дагестана. Вестник ДНЦ. 2006; 26:

43–50.

10. Левченко И.А., Фадеев В.В. Субклинический гипо�

тиреоз (обзор литературы). Проблемы эндокринологии.

2002; 2.

11. Цыб А.Ф. Ультразвуковая диагностика заболеваний щито�

видной железы. М.: Медицина, 1997.

12. Фадеев В.В. Нормативы уровня ТТГ: нужны ли изменения?

Клиническая тиреоидология. 2004; 3.

13. Benker G. Медикаментозное лечение эутиреоидного зоба.

http: thyronent.rus.

14. Gutekunst R., Smolarek H., Hasenpusch U. et al. Goitre epi�

demiology: thyroid volume, iodine excretion, thyrotropin in

Germany and Sweden Acta Endocrinol. 1986; Vol. 112:

494–501.

15. Яхияев М.А., Салихов Ш.К., Салманов А.Б. и др. Влияние

концентрации микроэлементов Zn, Mn, Сu, Со в почвах рав�

нинной зоны Дагестана на распространение эндемическо�

го зоба. Вестник ДНЦ. 2007; 28: 53–7.

16. Салихов Ш.К., Яхияев М.А., Луганова С.Г. и др. Эндемичес�

кий зоб в Дагестане как результат дефицита йода и селена

в объектах ее биосферы. Вестник Тамбовского университе�

та. Серия: Естественные и технические науки. 2014; 19. 5:

1729–32.



31ПРОБЛЕМЫ ЖЕНСКОГО ЗДОРОВЬЯ № 1, том 11, 2016

С.А. Абусуев, М.А. Яхияев, Ш.К. Салихов и др. Содержание йода в почвах и питьевых водах Дагестана. . .

17. Абусуев С.А., Яхияев М.А., Салихов Ш.К. и др.  Роль концен�

трации цинка, кобальта, меди, марганца, свинца в почвах

равнинной зоны Дагестана в экологии человека. Вестник

ДНЦ. 2015; 59: 16–21.

References
1. Dedov I.I. Iodine deficiency diseases in Russia. M.: 2002: 168.

2. Magomedovа L.A. Iodine biogeochemical province of

Dagestan, and endemic goiter. Fundamental science and

medicine, Makhachkala, 1987: 27–9.

3. Gustun M.I. Determination of small amounts of iodine in soil,

food, animal organisms and drinking waters. Nutrition. 1959;

2: 10–32.

4. L.I. Braverman Thyroid disease. M.: Medicine, 2000.

5. WHO. Iodine and health. A statement by the World Health

Organization. Geneva: WHO: 1994.

6. Iodine deficiency disorders (goiter). http://med.programx.ru.

7. Balabolkin M.I. Endocrinology. M.: The Universe Publishing,

1998.

8. Dibirova A.P. Salmanov A.B. The iodine content in soils of

Dagestan. Soil Science. 2004; 5: 546–50.

9. Butaev A.M., Guru M.A., Magomedbekov H.S. and others.

Heavy metals in river waters of Dagestan. Bulletin of the

Dagestan Scientific Center. 2006; 26: 43–50.

10. Levchenko I.A., Fadeev V.V. Subclinical hypothyroidism

(review). Problems of Endocrinology. 2002; 2.

11. Tsyb A.F. Ultrasonic diagnosis of thyroid diseases. M.:

Medicine, 1997.

12. Fadeev V.V. Standards of TSH: do we need change? Clinical

thyroidologists. 2004; 3.

13. Benker G. Medication euthyroid goitre. http: thyronent.rus.

14. Gutekunst R., Smolarek H., Hasenpusch U. et al. Goitre epi�

demiology: thyroid volume, iodine excretion, thyrotropin

in Germany and Sweden Acta Endocrinol. 1986; 112:

494–501.

15. Yahyaev M.A., Salikhov Sh.K., Salmanov A.B. and others. Effect

of the concentration of trace elements Zn, Mn, Cu, Co in soils

flat zone of Dagestan on the distribution of endemic goiter.

Bulletin of the Dagestan Scientific Center. 2007; 28: 53–7.

16. Salikhov Sh.K., Yahyaev M.A. Luganova S.G. and others.

Endemic goiter in Dagestan as a result of deficiency of iodine

and selenium in the objects of its biosphere. Vestnik Tambov

University. Series: Natural and Technical Sciences. 2014; 19.

5: 1729–32.

17. Abusuev S.A., Yahyaev M.A. Salikhov Sh.K. and others. The

role of zinc, cobalt, copper, manganese, lead in soil flat zone

of Dagestan in human ecology. Bulletin of the Dagestan

Scientific Center. 2015; 59: 16–21.

Статья поступила 15.11.2015. Принята к печати 20.01.2016.



Актуальность
Головная боль (ГБ) является важной медико�

социальной проблемой. Частота встречаемости

эпизодической ГБ в России и за рубежом достигает

93%, а частой ГБ – 50–60% [1]. В связи с этим,

большой интерес представляют факторы, предрас�

полагающие к возникновению ГБ. В данной статье

проведен обзор отечественной и иностранной ли�

тературы о предикторах первичной ГБ (мигрени,

головной боли напряжения, кластерной головной

боли), сделан акцент на гендерных аспектах рас�

сматриваемой проблемы.

Пол
В исследованиях, посвященных мигрени, вы�

явлены значительные гендерные различия. Миг�

рень встречается в 3 раза чаще, а головная боль

напряжения (ГБН) – в 1,5–2 раза чаще у женщин,
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О Б З О Р  Л И Т Е Р А Т У Р Ы  

ПРЕДИКТОРЫ ПЕРВИЧНОЙ ГОЛОВНОЙ БОЛИ

А.В. Кондратьев1, Н.А. Шнайдер1, 2, А.В. Шульмин2, А.И. Ломакин1

1 ФГБУЗ «Клиническая больница №51» Федерального медико�биологического агентства России,

Железногорск, Россия.
2 ГБОУ ВПО «Красноярский государственный медицинский университет имени профессора 

В.Ф. Войно�Ясенецкого» Министерства здравоохранения Российской Федерации

Головная боль (ГБ) является важной медико3социальной проблемой. В статье проведен обзор литературы о предикторах
первичной ГБ. Наиболее значимыми предикторами являются: женский пол, возраст от 30 до 49 лет, повышенный уровень
тревожности и депрессия, отягощенный ГБ семейный анамнез, метеозависимость, нарушения сна, изменение уровня женс3
ких половых гормонов, низкий уровень доходов. Во многих исследованиях отмечено превалирование указанных предикторов у
женщин. В меньшем числе литературных источников предикторами указаны ортопедические факторы, снижение уровня
серотонина в крови, работа, связанная со стрессами или умственный труд, избыточное употребление кофеина. Противоре3
чивы данные о том, являются ли ожирение и этническая принадлежность предикторами ГБ. Употребление алкоголя и ку3
рение табака, по данным литературы, являются триггерами первичной ГБ.

Ключевые слова: головная боль, предикторы, мигрень, головная боль напряжения, женский пол, возраст, половые гормоны,
метеозависимость, семейный анамнез, обзор.

Predictors of primary headaches

A.V. Kondratev1, N.A. Shnayder1, 2, A.V. Shulmin2, A.I. Lomakin1

1 Clinical Hospital №51 of the Federal Medical and Biological Agency of Russia, Zheleznogorsk, Russia 
2 Krasnoyarsk State Medical University named after professor V.F. Voyno�Yasenetsky, Krasnoyarsk, Russia 

Headache (H) is an important medical and social problem. The article made a literature review on the predictors of primary H. The
most significant predictors were: female gender, age 30 to 49 years, increased levels of anxiety and depression, burdened H family his3
tory, depending on the weather, sleep disturbances, changes in the level of female sex hormones, low income. Many studies have noted
the prevalence of these predictors in women. In a smaller number of references listed orthopedic predictors factors that decrease the level
of serotonin in the blood, the work associated with stress or mental labor, excessive caffeine intake. Conflicting data about whether the
obesity and ethnicity predictors H. Alcohol and tobacco smoking, according to the literature, are the primary H triggers.

Key words: headache, predictors, migraine, tension�type headache, female gender, age, sex hormones, depending on
the weather, family history, review.
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чем у мужчин [2]. По данным Медведевой Л.А. и

соавт. (2013), в большинстве случаев ГБ страдали

женщины (78%), особенно в возрасте от 39 до 59

лет (55,4%) [3]. В исследовании тех же авторов

(2012) интенсивность ГБ варьировала от 4 до 10

баллов по визуальной аналоговой шкале и была

достоверно выше у женщин (6,7 ± 1,7 против 4,8 ±

1,5 у мужчин, p = 0,04). Длительность заболевания

также была большей среди женщин (5,8 ± 2,7 лет),

по сравнению с мужчинами (2,9 ± 1,3 года) [4].

Peterlin B.L. и соавт. (2011) получены следующие

данные: наиболее часто мигрень у женщин начина�

ется в пубертатном возрасте, более 55% женщин

имеют приступы мигрени, связанные с менструаци�

ями, большинство женщин отмечают уменьшение

частоты приступов мигрени во время беременности

и менопаузы [5]. В США на лечение мигрени у жен�

щин расходуется 80% бюджета, предназначенного

для лечения мигрени в течение года [6].

Вознесенская Т.Г. (2008) отмечает, что заболе�

вания, коморбидные первичным хроническим ГБ

(депрессивные и тревожные расстройства или их

сочетание, нарушения сна, синдром хронической

усталости, артропатии, мышечно�скелетные боли,

фибромиалгия), встречаются у женщин значитель�

но чаще, чем у мужчин [7]. По данным исследова�

ния, проведенного в Республике Грузия, женский

пол и низкий социально�экономический статус

были факторами риска для мигрени и ГБН. Эти же

параметры и частое использование лекарств были

факторами риска для хронизации ГБ [8]. 

Возраст
В США максимальные расходы на лечение па�

циентов с мигренью обоих полов требуются для

возрастной группы 30–49 лет [6]. В Европе, как

правило, ГБ наиболее распространены в наиболее

продуктивном возрасте от 20 до 50 лет [9].  Теле�

фонный опрос 13345 граждан штата Мэриленд

(США) показал, что частота встречаемости эпизоди�

ческих ГБН достигла своего пика в период 30–39 лет

и у мужчин, и у женщин (42,3% и 46,9% соответ�

ственно) [10].

В Эрзуруме (Турция) обследовано 1972 пациен�

та. Средняя частота встречаемости ГБН среди них –

22,3%, при этом пик отмечался в возрастной груп�

пе  40–49 лет – 35% [11].

Распространенность первичных форм ГБ с воз�

растом снижается [12].  По данным Е.В. Снопко�

вой и соавт. (2012), у больных мигренью старшего

возраста, в сравнении с больными молодого воз�

раста, выявлены тенденция к урежению приступов,

достоверное снижение интенсивности ГБ в прис�

тупе и уменьшение типичности атак [13]. В Таи�

ланде обследован 241 пожилой человек. Частота

встречаемости мигрени среди них составила 2,9%,

эпизодической ГБН – 16,2%, хронической ГБН –

2,1%. Выявлена тенденция к снижению интенсив�

ности и частоты ГБ с увеличением возраста [14].

По данным С. Lisotto и соавт. (2001), частота перво�

го возникновения цефалгических синдромов у лиц

старше 65 лет также уменьшается и составляет все�

го 4,8%, причем наиболее часто встречаются новые

случаи ГБН и гипнической ГБ, гораздо реже – слу�

чаи мигрени и кластерной ГБ [15].

Депрессия и  тревожность
Григорьева В.Н. и Самофал Т.А. (2012) выяви�

ли ГБН у 51% студентов IV курса, это составило

71% среди всех ГБ. Развитие частой эпизодической

и хронической ГБН сопровождалось повышением

уровней тревоги и депрессии [16]. Костенкова Н.В.

и Старикова Н.Л. (2014) в своем исследовании вы�

явили повышенный уровень личностной тревож�

ности и депрессии у пациенток с ГБН [17].

В Башкортостане проведено клинико�психоло�

гическое обследование 158 больных мигренью и 79

пациентов с ГБН. Общим фактором и для мигрени,

и для ГБН был высокий уровень депрессии. В то же

время специфическими для ГБН особенностями

оказались более поздний возраст дебюта, более вы�

сокий уровень тревоги, неадаптивные типы отно�

шения к болезни, а для мигрени – высокий уро�

вень стрессовой нагрузки [18]. 

Старикова Н.Л. и Шестаков В.В. (2012) счита�

ют, что  качество жизни при мигрени в большей

степени определяется эмоционально�личностны�

ми особенностями пациенток (выраженностью

тревоги, депрессии, приверженностью пассивным

копинг�стратегиям), чем собственно тяжестью за�

болевания [19].

Martin P.R. и соавт. (2015) провели лечение деп�

рессии у 66 пациентов, страдающих депрессией и

ГБН. После курса лечения у всех пациентов отмеча�

лись уменьшение частоты и интенсивности ГБ [20].

В Калифорнии (США) обследовано 16573 больных

мигренью. Выявлена зависимость частоты и тяжес�

ти приступов ГБ от наличия и степени тяжести

депрессорных расстройств [21]. В Мюнхене (Гер�

мания) из 100 пациентов с первичной ГБ 37,0%

имели признаки тревожности, тогда как в конт�

рольной группе среди лиц без ГБ – лишь 4,0% [22].

В Сан�Пауло (Бразилия) депрессия и тревожность

встречаются в 2,28 раза чаще у пациентов с миг�

ренью, чем у лиц без ГБ, в 3,83 раза чаще при хро�

нической мигрени, в 5,94 раза чаще при ГБН и в
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3,27 раза чаще при ГБ вообще [23]. В 2014 г. в Се�

верной Корее обследовано 2762 больных мигренью

и ГБН. Из них у 36,7% выявлены признаки тревоги

или депрессии. У пациентов с депрессией присту�

пы ГБ были чаще, у пациентов с тревожностью –

выше интенсивность болей [24].

В Нью�Йорке (США) обследовано 49 пациен�

тов с кластерной ГБ. Из них депрессия выявлена у

11,8% пациентов, тревожность – у 15,6% [25].

В городе Данидин (Новая Зеландия) среди людей

в возрасте до 26 лет было проведено исследование,

которое показало, что стрессы высокой интенсив�

ности в подростковом возрасте существенно увели�

чивают вероятность диагноза мигрени и ГБН [26].

В штате Альберта (Канада) обследован 291 студен�

т, страдающих хроническими ГБ, при этом уста�

новлено, что перфекционизм (стремление дости�

гать в работе наилучшего результата) был значи�

мым предиктором ГБ [27].

Семейный анамнез
В Болонье (Италия) о семейном анамнезе ГБ

сообщили 38,1% пациентов с хроническими ГБ и

13,7% пациентов с эпизодическими ГБ [28]. В ис�

следовании R. Ottman и соавт. (1993) 48% пациен�

тов с сильной ГБ сообщили о наличии подобных

ГБ у родственников 1�й степени родства [29]. 

В штате Массачусетс (США) опрошено 633 челове�

ка, страдающих сильной ГБ. У большинства из них

подобные ГБ выявлены у родственников 1�й степе�

ни родства [30]. В Финляндии опрошено 968 семей.

Один или оба родителя испытывали частые ГБ в

47% семей. Из этих семей в 15% дети страдали час�

тыми ГБ, что, по сведениям авторов, значительно

выше, чем среди семей, в которых родители не ис�

пытывали ГБ [31]. В провинции Воеводина (Сер�

бия) за 20�летний период (1988–2008 гг.) обследо�

вано 30363 детей. Среди детей, страдающих миг�

ренью, 98,6% имели семейный анамнез ГБ, среди

детей с другими видами ГБ  – 64,7% [32]. В Тель�

Авиве (Израиль) обследовано 344 молодых челове�

ка. Среди молодых людей, родители которых стра�

дают мигренью, ГБ появляется в более раннем воз�

расте, чем у пациентов без семейного анамнеза [33].

В Сингапуре обследовано 2096 граждан. Много�

факторный анализ показал, что частота встречае�

мости ГБ убедительно коррелирует с положитель�

ным семейным анамнезом тяжелой ГБ [34].

Метеозависимость
В исследовании W.J. Becker (2011) более чем у

50% больных мигренью приступ развивался под

влиянием погодных условий [35]. В Бостоне

(США) опрошены 77 пациентов, страдающих миг�

ренью. Выявлено, что у 62,3% из них ГБ чувстви�

тельна к погодным условиям [36].

В Вене (Австрия) проведен мета�анализ данных

дневников ГБ за 90 дней и данных метеорологичес�

кой станции за тот же период. По дневникам паци�

ентов выявлены следующие погодные триггеры:

повышение атмосферного давления – для всех ви�

дов ГБ, безветрие и яркие солнечные дни – для

мигрени [37]. Исследование 55 пациентов с миг�

ренью в Упсале (Швеция) установило значитель�

ную корреляцию ГБ с давлением и температурой

воздуха [38].

В префектуре Сидзуока (Япония) выявлено,

что среднестатистическая продажа анальгетиков,

традиционно применяемых для лечения ГБ, значи�

тельно увеличивается в дни изменения погодных

условий: уменьшения атмосферного давления и

увеличения влажности воздуха [39].

Ортопедические факторы 
и  напряжение перикраниальной 
мускулатуры
В Иркутске в клинике ортопедической сто�

матологии при обследовании 171 взрослого

больного с аномалиями и деформациями прику�

са, у 99 (57,9%) выявлены жалобы на ГБ. Иссле�

дование жалоб больных на головную боль пока�

зало закономерности локализации боли в зави�

симости от разновидности нарушения прикуса

[40]. Шнайдер Н.А. и соавт. (2013) отмечают, что

патология височно�нижнечелюстного сустава –

частый, но недооцененный фактор в этиологии

ГБН [41].

По данным Н.Е. Щербакова и соавт. (2013), в

86,6% ГБН была сопряжена с дисфункцией пери�

краниальной мускулатуры, у 47,4% пациентов име�

лись нарушения осанки с формированием сколио�

тического искривления грудопоясничного отдела

позвоночника, у 18,6% больных –остеохондроз

шейногрудного отдела позвоночника, у 12,4% па�

циентов – нарушение статики шейного отдела поз�

воночника в виде выпрямления шейного лордоза с

тенденцией к кифотической деформации на уров�

не СII�СV [42].

Biyouki F. и соавт. (2015) обнаружили различия

в электромиограммах перикраниальных мышц 

38 больных хронической ГБН и 20 здоровых добро�

вольцев [43].

С другой стороны, исследования, проведенные

F. Andrasik и соавт. (1982) [44], а также D.A.Marcus

(1992) [45], H. Flor и D.C. Turk (1989) [46] показа�

ли, что не существует четких различий между уров�
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нем электромиограммы мышечных групп лица и

шеи у субъектов, страдающих ГБН, и у лиц с отсут�

ствием этого расстройства. 

Нарушения сна
Uhlig B.L. и соавт. (2014) провели обзор 208 ста�

тей в PubMed и выявили: отношение первичных ГБ

с нарушениями сна к ГБ с нормальным сном –  от

1,4/1 до 2,6/1 в разных исследованиях [47]. Авторы

другой статьи проанализировали 7 работ на эту же

тему, найденных в поисковых системах PubMed,

ScienceDirect, Medline и Google Scholar. В 6 статьях

утверждается, что нарушения сна способствуют

возникновению ГБ, тогда как в 1 статье констати�

руется обратное мнение: ГБ вызывают нарушения

сна [48].

Heyer G.L. и соавт. (2014) из Огайо (США) на�

ходят достоверную связь между нарушениями сна

и последовавшими ГБ у молодых людей [49]. Все

жители в возрасте 20 и старше лет в Норд�Трёнде�

лаг (Норвегия) были приглашены принять участие

в двух опросах (n = 92 566 и 93 860 соответственно).

Среди людей с ГБ бессонница была более распро�

странена, отношение шансов = 2,2 [50]. По данным

этих же авторов, дневная сонливость в 3 раза более

вероятна среди пациентов с мигренью. Тяжелые

инсомнии в 3 раза более вероятны у лиц с ГБН, чем

у здоровых, в 5 раз – у лиц с мигренью, в 17 раз – у

лиц с хронической ГБ. Авторы статьи подчеркива�

ют, что не берутся судить, что первично: ГБ или на�

рушения сна [51].

В Гонконге 310 женщин в возрасте 40–60 лет за�

полнили анкету с вопросами о ГБ и бессоннице.

Выявлено, что у женщин с мигренью нарушения сна

обнаруживались в 3,2 раза чаще, чем в остальной

популяции, у женщин с ГБН – в 2,3 раза чаще [52].

У опрошенных 1900 студентов в Палестине наибо�

лее частыми факторами, провоцирующими ГБН,

были: психическое/моральное напряжение (78,2%)

и недостаток сна (75,4%) [53]. Были анкетированы

178 пациентов с кластерной ГБ, проживающих в

Северной Норвегии. Из них 40% страдали хрони�

ческой бессонницей. Лишь 1/3 приступов была

связана с нарушением сна. Из этого же числа опро�

шенных 49% работают посменно (в целом по стра�

не – 24%). Из этих фактов авторы делают вывод о

значимости фактора циркадных расстройств в па�

тогенезе кластерной ГБ [54].

Факторы,  связанные с  колебанием 
уровня женских  половых гормонов
По данным Е.В. Екушева и соавт. (2014), одной

из самых частых жалоб во время беременности у

большинства женщин является ГБ, обусловленная

мигренью без ауры [55].

В Сеуле (Корея) исследовали различия ГБ сре�

ди женщин среднего возраста (в возрасте 40–54

лет) в соответствии с их статусом менопаузы. В об�

щей сложности 229 женщин были распределены в

следующие три группы: пременопаузы (n = 78), пе�

рименопаузы (n = 69) и постменопаузы (n = 82).

Распространенность ГБН была выше в группах пе�

ри� и постменопаузы, в то время как распростра�

ненность мигрени была одинакова во всех трех

группах. Доля пациентов с короткой продолжи�

тельностью анамнеза ГБ (<6 месяцев) была значи�

тельно выше в группе перименопаузы (40,6%),

чем в группе пременопаузы (12,8%) или постме�

нопаузы (17,1%) [56]. MacGregor E.A. (2008) свя�

зывает частоту и интенсивность ГБ с изменением

гормонального статуса, в том числе уровня поло�

вых гормонов в организме женщины [57]. По мне�

нию S.D. Silberstein и соавт. (1993), доказательства�

ми связи мигрени с уровнем женских половых гор�

монов являются: преобладание распространеннос�

ти этого заболевания среди женщин в сравнении с

мужчинами по крайней мере в 2 раза, связь присту�

пов мигрени с менархе, периодами менструаций,

беременностью, приемом гормональных контра�

цептивов, уменьшением частоты и силы приступов

после менопаузы [58]. Strebel P.M. и соавт. (1986)

обследовали 469 женщин с гиперпролактинемией.

ГБ встречались у них в 4 раза чаще, чем в среднем в

популяции [59].

Уровень серотонина в  крови
В Грузии обследовано 100 больных ГБ, как муж�

чин, так и женщин. Из них 24 – с эпизодической

ГБН, 66 – с хронической ГБН, 10 – с мигренью. От�

мечалось снижение уровня серотонина в крови у

пациентов с хроническими ГБ и с мигренями [60].

У 140 больных с ГБН проведено изучение ин�

тенсивности боли, комплексное психометрическое

тестирование и определение уровня серотонина

сыворотки крови методом иммуноферментного

анализа. У 96 больных с хроническими ГБН и ин�

тенсивностью цефалгии по ВАШ в 62,7 мм высокие

показатели реактивной (46,81 ± 8,86 балла) и лич�

ностной (54,2 ± 7,64 балла) тревоги, уровня де�

прессии (22,4 ± 6,84 балла по шкале Бека) ассоци�

ировались с выраженным снижением (119,38 ±

51,2 нг/мл) количества серотонина крови [61].

Bendtsen L. и соавт. (1997) обследовали 

40 больных хронической ГБН и 40 здоровых и,

напротив, не нашли значимой разницы уровней

серотонина [62].
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Уровень доходов
Stewart W.F. и соавт. (1992) провели опрос в 

15 000 семей США. Распространенность мигрени

была тесно связана с доходами: среди членов семей

с доходом менее 10 000 долларов США пациенты с

мигренью встречались на 60% чаще, чем в семьях с

доходом больше или равным  30 000 долларов [63].

Зависимость частоты встречаемости мигрени от

доходов (чем меньше доход, тем чаще встречае�

мость) подтверждают также R.B. Lipton с соавт.

(2013) [64]. Silberstein S.D. и соавт. (1993) также

считают, что мигрень является наиболее распрост�

раненной в низших социально�экономических

группах и в третьем десятилетии жизни. По мне�

нию авторов, это связано с увеличением распрост�

раненности депрессии и панических атак [65].

Friedman B.W. с соавт. (2008) наиболее сущест�

венным фактором рецидива ГБ в 3�месячный срок

после выписки из отделения неотложной помощи

считают наличие у пациента страховки Medicaid –

страховки для лиц, имеющих доход ниже офици�

альной черты бедности [66].

Сотрудниками Норвежского института науки и

технологии  на протяжении 1984–1997 гг. в дина�

мике (дважды) оценивался социальный статус и

наличие ГБ у 22 685 взрослых норвежцев. У людей

с низким уровнем образования и низким социаль�

ным статусом чаще возникали приступы ГБ и чаще

выявлялась хроническая ГБ. Более выражена эта

тенденция у женщин. Примечательно, что в этой

статье авторы не разрывают факторы уровня обра�

зования и уровня жизни, сводя их в понятие «соци�

ально�экономический статус» [67].

По данным обследования 1507 граждан Респуб�

лики Корея, в сельских районах с низкими дохода�

ми у женщин чаще встречаются и мигрень, и ГБН.

Влияния уровня доходов на ГБ мужчин не выявле�

но [68]. В провинциях Гуандун и Гуанси (Китай)

проведено исследование, показавшее противопо�

ложную закономерность: у граждан с более высо�

ким уровнем доходов ГБ встречается чаще. Частота

встречаемости ГБ в бедной провинции Гуанси сос�

тавила 22,6%, в более богатой провинции Гуандун

– 41,2% [69].

Профессия и  работа
По данным А.Ф. Зарипова и соавт. (2013), у лиц

опасных профессий выявлено преобладание хро�

нической ГБН, в сравнении с контрольной груп�

пой [70]. В индийском штате Кашмир, где много

лет продолжаются боевые действия, опрошено

2982 граждан. Средний возраст составил 24,5 лет

(диапазон 7–74 лет). ГБ выявлена у 83,2% опро�

шенных. Основными факторами, предрасполагаю�

щими к ГБ, определены стрессы, связанные с вой�

ной, и профессии, связанные с войной [71]. 

В Сантьяго (Чили) опрошено 1385 субъектов.

Периодические ГБ были отмечены 36,82% респон�

дентами, из них 28,1% мужчин и 71,9% женщин. И

мужчины и женщины сообщили о значительно бо�

лее частом возникновении приступов во время ра�

боты, чем во время отдыха [72]. На Краковском за�

воде измерительной аппаратуры обследовано 975

работников. Среди прочего выявлено, что наибо�

лее частыми были жалобы на ГБ у руководителей

нижнего и среднего звена (в сравнении с рабочими

и вышестоящими руководителями) [73].

Другие исследования, напротив, свидетель�

ствуют о том, что у людей, занимающихся интел�

лектуальным трудом, приступы мигрени возника�

ют чаще, чем у людей физического труда [74]. По

данным Л.А. Медведевой и соавт. (2013), в больши�

нстве случаев ГБ страдали женщины с высшим об�

разованием (51,4%) [3]. 

Избыточная  масса  тела
Verrotti A. и соавт. из Университета Перуджа,

Италия (2014) считают, что частота и сила присту�

пов мигрени больше у людей с избыточной массой

тела, но не приводят конкретных цифр [75]. Об

этом же пишут N.C. Chai и соавт. (2014) [76], 

S.R. Jahromi и соавт. (2013) [77], M.E. Bigal и соавт.

(2012) [78].

В другой работе M.E. Bigal и R.B. Lipton (2008)

склоняются к мнению, что ожирение не является

фактором риска развития ГБ, но увеличивает час�

тоту приступов [79]. С их мнением созвучно иссле�

дование, проведенное в Хайфе (Израиль): у жен�

щин с ожирением была существенно выше частота

приступов ГБ, отношение шансов = 4,93 [80].

Получены и противоположные сведения: в Уп�

псале (Швеция) было обследовано 684 женщин в

возрасте 40–74 лет, посещающих программу «мам�

мография». Ожирением считался индекс массы те�

ла = 30 кг/м2 или более. Не выявлено никакой свя�

зи между частотой встречаемости мигрени и ожи�

рения [81].

Этнический фактор 
В 1994 г. проведен телефонный опрос 13 345

граждан Округа Балтимор, штат Мэриленд (США).

Общая частота встречаемости эпизодических ГБН

составила 38,3%. Среди белых американцев отме�

чалась более высокая частота встречаемости, чем

среди афроамериканцев (40,1% против 22,8% у

мужчин, 46,8% против 30,9% у женщин) [82]. В
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штате  Огайо (США) обследовано 114 афроамери�

канцев и 173 белых американцев. В этом исследо�

вании у афроамериканцев встречались более час�

тые и сильные ГБ, что более вероятно связано с ча�

ще выявляемыми у них депрессивными расстрой�

ствами [83].

В Сингапуре обследовано 2096 случайно выб�

ранных лиц. Этнически большинство населения

составляют китайцы – 76,8%. Из национальностей,

населяющих Сингапур, не�китайцы чаще страдают

от сильных ГБ, чем китайцы, и были более склонны

обращаться за медицинской помощью [84]. В се�

верном Израиле анкетировано 2088 молодых лю�

дей (оканчивающих школу). Арабские подростки

составили 55%, евреи 45%. Частота встречаемости

сильных ГБ среди арабов составила 18,6%, что зна�

чительно меньше, чем среди их сверстников�евре�

ев – 27,9% [85].

Употребление кофеина
Опрос 4558 австралийцев показал, что для лю�

дей, потребляющих 240 мг кофеина (примерно 4–5

чашек кофе или чая) в день по сравнению с не�

употребляющими кофеин, риск возникновения  ГБ

выше  – в 1,3 раза для мужчин, в 1,2 раза для жен�

щин [86]. В Кливленде (США) опрошен 151 паци�

ент с ГБ. Выяснилось, что 30 пациентов (20%) ис�

пользовали кофеинсодержащие препараты чаще,

чем рекомендуется [87]. Scher A.I. и соавт. (2004)

обследовали 507 пациентов с эпизодическими ГБ и

206 пациентов с хроническими ГБ. По мнению ав�

торов, диетическое и лекарственное потребление

кофеина является фактором риска для начала хро�

нических ГБ, независимо от типа ГБ [88].

Употребление алкоголя
Dueland A.N. (2015) провел обзор литературы за

2004–2014 гг. по поисковым словам «алкоголь»,

«головная боль», «мигрень» в различных поиско�

вых системах. Мигрени и кластерные ГБ могут

быть вызваны алкоголем. Однако до настоящего

момента не найдено патофизиологического меха�

низма этого явления [89]. Domingues S.A. с соавт.

(2014) протестировали 81 пациента с мигренью и 

62 пациентов с ГБН. Прием алкоголя провоциро�

вал ГБ у 5,2% пациентов с  мигренью и 16,1% с ГБН

[90]. В Стокгольме (Швеция) в 1992 г. было обсле�

довано 49 пациентов мужского пола с кластерной

ГБ. 83% курили не менее 20 сигарет в день. Из них

67% избыточно употребляли алкоголь. Большин�

ство пациентов сообщили, что употребление алко�

голя провоцировало приступы ГБ, от табакокуре�

ния ГБ не зависели [91]. В Токио (Япония) опро�

шено 2577 лиц с мигренью и ГБН, выявлено, что

пациенты с мигренью гораздо реже употребляют

алкоголь, в сравнении с пациентами с ГБН [92]. В

штате Витория (Бразилия) анкетировано 480 сту�

дентов�медиков, из них лица, страдающие миг�

ренью, употребляют алкоголь гораздо реже [93].

Курение табака
Taylor F.R.  (2015) провел обзор литературы в

поисковых системах MEDLINE, EMBASE и Google

Scholar, во всех найденных статьях подтверждается

роль табачного дыма как триггера мигрени [94]. 

В Трондхейме (Норвегия) анкетировано 51 383

граждан, выявлено, что распространенность ГБ у

курящих в 1,5 раза выше, чем у некурящих [95].  В г.

Модена (Италия) обследовано 200 пациентов с

кластерной ГБ. 60% из них были курильщиками. У

курящих пациентов приступы ГБ случались чаще,

интенсивность приступов была выше [96].

Комплексные исследования 
по  предикторам ГБ
Исследование, проведенное Е.Р. Лебедевой и

соавт. (2015), включало 3124 человека. Выявлены

следующие факторы, предрасполагающие к мигре�

ни и ГБН: женский пол, низкий уровень физичес�

кой активности, травмы головы в анамнезе, ис�

пользование оральных контрацептивов (у женщин

отношение шансов (ОШ) 5,2 для ГБН); семейный

анамнез головных болей (у мужчин для мигрени

ОШ 2,5, для ГБН 1,1), артериальная гипертензия (у

мужчин для мигрени ОШ 2,2 и для ГБН ОШ 2,3, у

женщин  ОШ 4,3 для мигрени и 3,6 для ГБН), упот�

ребление слабоалкогольных напитков (у мужчин

ОШ 3,2 для мигрени и 2,7 для ГБН, у женщин ра�

бочих ОШ 3,6 для ГБН), употребление крепких ал�

когольных напитков (у мужчин ОШ 2,7 для ГБН),

индекс массы тела >25 (у мужчин ОШ 1,5 для

ГБН). Авторы сделали вывод, что многие факторы,

предрасполагающие к мигрени и ГБН, являются

одинаковыми [97]. 

В Екатеринбурге в 2014 г. обследовано 1042 сту�

дентов�медиков. 968 (93%) страдали мигренью или

ГБН. Выявлены следующие статистически значи�

мые психосоциальные факторы, связанные с пер�

вичными головными болями у студентов: переу�

томление (66%), недостаток сна (72%), пониженное

настроение (33%), тревожность (27%), раздражи�

тельность (52%), склонность к конфликтам (16%) и

неудовлетворенность учебой (34%). Личная неудов�

летворенность (8%) и наличие стресса (17%) были

связаны только с мигренью. Многие из этих факто�

ров превалировали у женщин [98]. Горностаевой
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Г.В. и соавт. (2007) в рамках скрининга открытой

популяции обследовано 726 пациентов 35–60 лет

(383 мужчины и 343 женщины). У 10% обследован�

ных была выявлена мигрень, которая в 4 раза чаще

встречалась у женщин, чем у мужчин. В 60% случа�

ев ее приступы наблюдались и у родственников

больных. У 42% больных приступы мигрени прек�

ратились в течение жизни. ГБН выявлялись в 47%

случаев, что статистически значимо чаще, чем миг�

рень. ГБН встречается в более молодом возрасте и

среди таких больных менее выражено преобладание

женщин, чем при мигрени. Хотя приступы ГБН бы�

вают менее тяжелыми, они реже, чем мигрень,

прекращаются в течение жизни. Кластерные ГБ,

выявленные у 2 больных, сочетались с приступами

ГБН и не имели тенденции к прекращению [99].

Stang P. и соавт. (1996) обследовали 79 588

граждан США и установили, что частота выявляе�

мости мигрени обратно связана с возрастом и об�

разованием и прочно ассоциируется с женским по�

лом. Вероятность мигрени была значительно выше

среди чернокожих, курильщиков, тех, кто пьет

больше шести чашек кофе в день, пациентов с се�

мейным анамнезом мигрени [100]. В республике

Сан�Марино (n = 270) пациенты с мигренью, в

сравнении с остальными представителями популя�

ции, потребляли больше кофе, чаще страдали на�

рушениями сна и аллергическими заболеваниями,

чаще имели в анамнезе аппендицит, у них было боле

высокое диастолическое давление [101]. Queiroz L.P.

и соавт. (2008) провели телефонный опрос 3848 че�

ловек в возрасте 18–79 лет, случайно выбранных из

27 штатов Бразилии, направленный на выявление

ГБ напряжения. Не было выявлено значимой связи

ГБ напряжения с семейным положением, работой,

социальным статусом, доходами и индексом массы

тела [102].

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Таким образом, по данным литературы наибо�

лее значимыми предикторами первичной ГБ явля�

ются: женский пол, возраст от 30 до 49 лет, повы�

шенный уровень тревожности и депрессия, отяго�

щенный ГБ семейный анамнез, метеозависимость,

нарушения сна, изменение уровня женских поло�

вых гормонов, низкий уровень доходов. В меньшем

числе работ предикторами указаны ортопедичес�

кие факторы, снижение уровня серотонина в кро�

ви, работа, связанная со стрессами, или умствен�

ный труд, избыточное употребление кофеина.

Противоречивы данные о том, являются ли ожире�

ние и этническая принадлежность предикторами

первичной ГБ.
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Лечение пациентов с острым коронарным

синдромом регламентируется в соответствии с

принципами, изложенным в Приказе Министер�

ства здравоохранения Российской Федерации от 

15 ноября 2012 г. № 918н «Об утверждении Поряд�

ка оказания медицинской помощи больным с сер�

дечно�сосудистыми заболеваниями», Приказе

Мин�здрава России от 01.07.2015 N 404ан «Об ут�

верждении стандарта специализированной меди�

цинской помощи при остром инфаркте миокарда с

подъемом сегмента ST электрокардиограммы» и

Приказе Минздрава России от 01.07.2015 N 405ан

«Об утверждении стандарта специализированной

медицинской помощи при нестабильной стенокар�

дии, остром и повторном инфаркте миокарда без

подъема сегмента ST электрокардиограммы» и

клиническими рекомендациями.

Острый коронарный синдром (ОКС) – тер�

мин, обозначающий любую группу клинических

признаков или симптомов, позволяющих подозре�

вать инфаркт миокарда (ИМ) или нестабильную

стенокардию (НС) с высоким риском развития ИМ. 

Термин ОКС не является диагнозом и может

быть использован лишь в первые часы и сутки забо�

левания, когда диагностическая информация еще

недостаточна для окончательного суждения о нали�

чии или отсутствии очагов некроза в миокарде. При

повышенном уровне биомаркеров некроза миокар�

да (в основном речь идет о высокочувствительном

тропонине – Tn) устанавливается диагноз ИМ, при

отсутствии маркеров некроза – НС (рисунок 1).

В зависимости от изменений на ЭКГ выделяют

ОКС или ИМ с подъемом сегмента ST (ИМпST) и

ОКС или ИМ без подъема сегмента ST (ИМбпST).

Такая классификация была предложена в связи с

разной тактикой лечения и разными клиническими

исходами. При формировании нового патологичес�

кого зубца Q на ЭКГ говорят об ИМ с зубцом Q, ес�

ли формирование зубца Q не произошло, то такой

ИМ считается не�Q ИМ. В настоящее время не реко�

мендовано использовать термины трансмуральный

или субэндокардиальный ИМ, так как ЭКГ�измене�

ния часто не совпадает с данными морфологических

исследований (так, может не регистрироваться зубец

Q при трансмуральном поражении и, напротив, при

субэндокардиальном – быть зубец Q на ЭКГ).

Таким образом, термин ОКС включает в себя

понятия НС, ИМбпST и ИМпST, а также ИМ, ко�

торый позднее будет диагностирован по изменени�

М Е Т О Д И Ч Е С К И Е Р Е К О М Е Н Д А Ц И И

ВЕДЕНИЕ ПАЦИЕНТОВ 
С ОСТРЫМ КОРОНАРНЫМ СИНДРОМОМ
Методические рекомендации Министерства здравоохранения
Московской области для врачей скорой медицинской помощи,
кардиологов, терапевтов стационаров и амбулаторного звена 
№ 5. 2016
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Рисунок 1. Терминология, используемая при остром коронарном синдроме



ям ферментов или другим биомаркерам, либо по

поздним ЭКГ�признакам.

Клиническая  картина  
ИМ можно заподозрить у пациента с давящими,

сжимающими болями за грудиной (ощущением

дискомфорта), длящимися более 20�ти минут, не

проходящими после приема нитроглицерина. Чаще

всего эти боли иррадиируют в левую руку, левое

плечо, нижнюю челюсть слева, однако иррадиация

может быть и в правую сторону, и в эпигастраль�

ную область. Особо на развитие ИМ должно насто�

раживать, если болевой синдром сопровождается

появлением таких признаков, как чувство удушья,

чувство «страха смерти», тошнота, холодный пот,

снижение артериального давления (АД), потеря

сознания, нарушения ритма сердца. Нельзя забы�

вать, что в 30% случаев ИМ проявляется атипично

в виде болей в животе, приступа удушья, слабости

или потери сознания. По наличию преимущест�

венной симптоматики выделяют атипичные фор�

мы ИМ: абдоминальную (гастралгическая), астма�

тическую, аритмическую, безболевую, церебраль�

ную. У лиц пожилого возраста клиническая карти�

на может быть «стертой», чаще встречаются ати�

пичные формы, что требует определенной насто�

роженности при оценке симптомов.

Диагноз ИМ может быть поставлен в случае вы�

явленного повышения и/или закономерной дина�

мики (см. рисунок 2, таблицу 2) снижения кардио�

специфических ферментов (предпочтительно тро�

понина) в сочетании с хотя бы одним из нижепере�

численных критериев:

� симптомы ишемии миокарда;

� диагностически значимый подъем сегмента

ST на ЭКГ или впервые зарегистрированная

полная блокада левой ножки пучка Гиса;

� появление патологического зубца Q на ЭКГ;

� выявление нежизнеспособного миокарда

(зон гипо�акинеза при любом «визуализи�

рующем» методе исследования, например

при Эхо�КГ или МРТ);

� выявление тромбоза коронарной артерии

при проведении коронарографии или пато�

логоанатомическом исследовании.

Выделяют острейшую фазу ИМ (72 часа), ост�

рую (с 4 до 10 суток), подострую фазу ИМ (с 10 до

28 суток) и постинфарктный период (после 28

суток). Если повторные неблагоприятные события

(с повторным повышением тропонина, изменени�

ями на ЭКГ) происходят в период до 3 суток, гово�

рят о расширении зоны ИМ, от 3 до 28 дня – о ре�

цидиве ИМ, после 28 дня – о повторном ИМ.

НС является клиническим диагнозом. Выделя�

ют следующие формы НС:

– Впервые возникшая стенокардия (de novo)

� от 2 до 8 недель.

– Прогрессирующая стенокардия напряже�

ния (crescendo):

� ухудшение функционального класса ста�

бильной стенокардии в течение 2–4 недель; 

� увеличение частоты и тяжести болевых

приступов; 

� увеличение потребности в нитроглицерине

в течение дня, либо для купирования одно�

го приступа.

– Стенокардия, впервые возникшая в покое.

– Ранняя постинфарктная стенокардия (воз�

никшая в течение 2–8 недель после ИМ).

Оценку риска при НС с помощью клинических,

ЭКГ признаков проводят с использованием раз�

личных таблиц и шкал (см. раздел).

ЭКГ�диагностика  при ОКС
ЭКГ – самый простой и доступный метод диаг�

ностики ишемии миокарда, и характер выявлен�

ных изменений определяет дальнейшую тактику

ведения пациентов с ОКС, так как элевация (подъ�

ем) сегмента ST или новой полной блокады левой

ножки пучка Гиса свидетельствует об острой ок�

клюзии коронарной артерии и требует проведения

незамедлительной реперфузионной терапии. 

Подъемом сегмента ST на ЭКГ считается от�

клонение сегмента ST вверх от изолинии в точке J

в 2 смежных отведениях:

� у мужчин младше 40 лет – на 0,25 мВ, у

мужчин старше 40 лет – на 0,2 мВ; 

� у женщин – на 0,15 мВ в отведениях V2–V3

или 0,1 мВ в других отведениях (при отсут�

ствии гипертрофии миокарда левого желу�

дочка или блокады левой ножки пучка Ги�

са).

Следует обращать внимание на наличие деп�

рессий сегмента ST в отведениях, противополож�

ных тем, в которых наблюдается подъем ST (дис�

кордантные или реципрокные изменения), что

подтверждает остроту процесса. 

При подозрении на наличие нижнего ИМ необ�

ходимо регистрировать ЭКГ в дополнительных от�

ведениях справа – V3R и V4R для оценки вовлече�

ния правого желудочка. 

Также необходимо помнить, что при наличии

депрессии ST в отведениях V1–V3, особенно при

наличии положительных высоких зубцов T и R, це�

лесообразно зарегистрировать ЭКГ в дополнитель�

ных отведениях V7–V9. При наличии элевации ST
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более 0,1 мВ в указанных отведениях высока веро�

ятность окклюзии огибающей ветви при правом

типе кровоснабжения.

Больные с остро возникшей или предположи�

тельно остро возникшей полной блокадой левой

ножки пучка Гиса на ЭКГ при наличии клиниче�

ских симптомов ишемии миокарда должны расце�

ниваться как ОКС с подъемом сегмента ST. Ранее

существовавшая блокада левой ножки пучка Гиса

может существенно осложнить диагностику, одна�

ко следует предполагать острую окклюзию круп�

ной эпикардиальной артерии при наличии откло�

нений ST вверх от изолинии в отведениях, где

комплекс QRS направлен вверх (конкордантно).

Полная блокада правой ножки пучка Гиса, как

правило, не затрудняет диагностику ИМ.

Наличие искусственного водителя ритма делает

ЭКГ�диагностику ИМ весьма затруднительной.

При наличии симптомов такие пациенты должны

расцениваться как больные с ОКСпST.

ИМбпST обычно проявляется депрессией ST,

остроконечными «коронарными» зубцами Т, воз�

можные подъемы ST не носят стойкого характера. 

По локализации изменений на ЭКГ (табл. 1)

можно предположительно говорить о том, в бас�

сейне какой артерии произошло повреждение. Из�

вестно, что левая коронарная артерия делится на

переднюю межжелудочковую артерию, которая

кровоснабжает переднюю часть межжелудочковой

перегородки, верхушку и частично – нижнедиаф�

рагмальную стенку, и огибающую артерию, кото�

рая кровоснабжает передневерхние, боковые и зад�

небазальные отделы. Правая коронарная артерия

кровоснабжает правый желудочек, заднюю часть

межжелудочковой перегородки, нижнедиафраг�

мальную стенку левого желудочка, частично – зад�

не�базальные отделы. 

Сочетание депрессий сегмента ST � 0,1 мВ во

многих отведениях в сочетании с подъемами сег�

мента ST в отведениях aVR и/или V1 свидетель�

ствует о многососудистом поражении или пораже�

нии ствола левой коронарной артерии.

При НС чаще всего наблюдается депрессия ST,

и даже если регистрируются подъемы ST, они не

носят стойкого характера. 

Следует помнить, что отсутствие каких�либо

изменений на ЭКГ полностью не исключает ИМ. В

сомнительных случаях целесообразно взять анали�

зы на биохимические маркеры некроза миокарда в

информативные сроки (табл. 2).

Биохимические маркеры некроза  
миокарда
Наиболее точным методом определения пов�

реждения миокарда является определение в крови

высокоспецифичного тропонина T или I. Для

подтверждения диагноза достаточно установить

повышенный уровень тропонина однократно. Од�

нако при отсутствии типичной клинической кар�

тины целесообразно повторное определение уров�

ня тропонина для выявления закономерной дина�

мики и исключения хронического повышения тро�

понина, например, у больных с хронической сер�

дечной или почечной недостаточностью.

Ниже приведены причины повышения уровня

тропонина, не связанные с ИМ: тахи� или брадиа�
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Таблица 1
Локализация ИМ, окклюзии артерий и ЭКГ5изменения 

По локализации Локализация изменений на ЭКГ Окклюзия артерии 

ИМ левого желудочка

Передний V1–V6, I, AVL Передняя нисходящая артерия

Передне�перегородочный V1–V3 Передняя нисходящая артерия

Передне�боковой V5–V6, I, AVL Передняя нисходящая артерия

Высокий�боковой AVL Диагональная артерия и ветви левой 
огибающей артерии

Задний, Высокий R и Т (возможно) Огибающая коронарная артерия
задне�боковой в отведениях V1–V2, возможно V3. либо дистальные отделы правой

Депрессия сегмента ST коронарной артерии
в отведениях I, V1–V3. задне�базальный
Целесообразна регистрация ЭКГ
в отведениях V7–9

Нижний III, AVF, II Правая коронарная артерия  
(проксимальные отделы)

ИМ правого желудочка V4R–V5R Правая коронарная артерия



ритмия, расслоение аорты, тяжелая дыхательная

недостаточность, тяжелая анемия, травма сердца,

миокардит, влияние кардиотоксических препара�

тов, сердечная и почечная недостаточность, сеп�

сис, шок (гиповолемический, травматический и

др.), стрессорная кардимиопатия Такоцубо, тром�

боэмболия легочной артерии, инсульт, субарохно�

идальное кровоизлияние, инфильтративные забо�

левания (амилоидоз, гемохроматоз, саркоидоз,

склеродермия), обширные ожоги, очень интенсив�

ная физическая нагрузка и др.

Важно, чтобы анализ крови был взят в инфор�

мативные сроки. Так, тропонин в крови повышает�

ся через 6–8 часов от начала заболевания, достига�

ет пика к 24 часам и остается повышенным в тече�

ние 7–14 дней (см. табл. 2, рис. 2).

При отсутствии возможности определения тро�

понина лучшей альтернативой является определе�

ние массы (а не активности) МВ фракции КФК. 

В самые ранние сроки заболевания (первый

час) в крови может быть определен повышенный

уровень миоглобина (определение не рекомендо�

вано в рутинной практике) или белок, связываю�

щий жирные кислоты (БСЖК) – пока не имеет

широкого применения.

Определение лактатдегидрогеназы, аспартата�

минотрансферазы не рекомендовано для оценки

поражения миокарда. 

Дифференциальная  диагностика  
Схожую клиническую симптоматику могут

иметь различные заболевания, однако необходимо

учитывать анамнестические данные, наличие фак�

торов риска того или иного заболевания, особен�

ности болевого синдрома и условий его возникнове�

ния, провоцирующие факторы, другие симптомы,

сопровождающие заболевание и особенности изме�

нений лабораторных и инструментальных данных. 
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Таблица 2
Выявление некротических изменений миокарда и прогноз

Параметр Начало, ч Максимум, ч Нормализация, дни Ухудшение прогноза

Лейкоциты 2–4 3–7 > 15х109/л

КФК 4–8 16–36 3–6

МВ–КФК 4–8 12–18 2–3 +

Миоглобин 2–6 8–12 2 >10 ммоль/л

Тропонин I 2–6 24–48 7–14 +

Тропонин Т 2–6 24–48 7–14 >0,4 нг/ мл

Дни после инфаркта миокарда

Миоглобин

Тропонин

(при крупноочаговом ИМ)

Тропонин

(при мелкоочаговом ИМ)
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Рисунок 2.  Динамика изменений кардиоспецифических ферментов при остром ишемическом повреждении
миокарда



Среди сердечно5сосудистых причин неишемичес5
кой природы в первую очередь следует исключать

расслаивающую аневризму аорты, для которой ха�

рактерны многочасовые боли, локализующиеся по

центру грудной клетки, в спине, распространяю�

щиеся вниз по позвоночнику. Можно выявить

асимметрию пульса и АД на крупных сосудах, ди�

астолический шум аортальной недостаточности,

признаков внутреннего кровотечения – снижение

уровня гемоглобина гематокрита и др. В анамнезе у

пациентов часто имеется артериальная гиперто�

ния, и на момент возникновения болей обычно АД

бывает высоким. Важно выполнить трансторакаль�

ную или чреспищеводную ЭхоКГ, компьютерную

томографию, визуализацию с использованием маг�

нито�резонансной томографии и аортографию.

При расслаивающей аневризме, захватывающей

устья коронарных артерий, возможно развитие

ИМпST. 

Для перикардита характерны внезапно воз�

никшие тупые боли, не связанные с физической

нагрузкой, обычно усиливающиеся в положении

лежа при дыхании, при кашле и облегчающиеся в

положении сидя с наклоном вперед сопровож�

даться повышением температуры тела, им часто

предшествует респираторная вирусная или бакте�

риальная инфекция. Для перикардита характер�

ны конкордантные подъемы сегмента ST и сме�

щения сегмента PR ниже изолинии в противопо�

ложную сторону от направления зубцов Р. Важ�

ную информацию можно получить при Эхо�кар�

диографии.

Заболевания легких (плевропневмония, плев�

рит, мезетелиома плевры) могут давать резкий бо�

левой синдром, но он чаще связан с фазами дыха�

ния. Однако аускультация и проведение рентгено�

логических исследований позволяют своевременно

установить диагноз. Наиболее грозным заболева�

нием этой группы является тромбоэмболия легоч5
ной артерии (ТЭЛА). Характерно начало заболева�

ния с внезапно возникшей одышки, которая не

усиливается в горизонтальном положении. Боль

обычно локализуется в боковых отделах грудной

клетки, часто связана с дыханием и может сопро�

вождаться кровохарканьем. У больных имеются

факторы риска или признаки тромбоза вен ног.

ЭКГ часто имеет типы RSI и QRIII, могут регистри�

роваться неполная блокада правой ножки пучка Ги�

са или признаки блокады задне�нижней ветви пуч�

ка Гиса, подъемы сегмента ST в III, AVR, V1 отведе�

ниях, отрицательные зубцы Т в отведениях V1�V3.

Очень важную информацию можно получить при

проведении Эхо�КГ, рентгенографии легких, вен�

тиляционно�перфузионной сцинтиграфии, муль�

тиспиральной компьютерной томографии, ангио�

пульмонографии. Необходимо также определение

D�димера.

Заболевания желудочно5кишечного тракта (пи�

щевода – эзофагит, спазм, рефлюкс; желчного

пузыря – колика, холецистит, желчекаменная бо�

лезнь, холангит; язвенная болезнь желудка и 

12�перстной кишки; панкреатит) могут приво�

дить к болевому синдрому, который чаще локали�

зуется в эпигастральной области или правом под�

реберье, сопровождаются часто другими диспеп�

тическими нарушениями – тошнотой, рвотой,

диареей и т.д. Пальпация живота и ультразвуко�

вые исследования органов брюшной полости мо�

гут помочь в дифференциальной диагностике и

исключить острую хирургическую патологию, ко�

торая требует своих безотлагательных лечебных

алгоритмов.

Другие причины болевого синдрома, такие как

болезни грудной стенки и позвоночника (костохонд�

рит – синдром Титце, фиброзит, миозит, остехонд�

роз грудного отдела позвоночника, перелом ребер,

артрит ключично�грудинного сочленения, опоя�

сывающий лишай), психические расстройства

(нейроциркуляторная астения, панические атаки,

гипервентиляционный синдром, депрессия, сома�

тиформные расстройства) не представляют угрозы

для жизни и редко сопровождаются изменениями

на ЭКГ.

Алгоритм принятия решений 
при подозрении на  ОКС 
Для обеспечения наилучших результатов лече�

ния очень важными являются действия, которые

будут происходить после первого контакта паци�

ента с сотрудниками, имеющими медицинское об�

разование (врачи и фельдшеры скорой медицинс�

кой помощи, врачи поликлиник, приемного отде�

ления стационара – первый медицинский контакт),

и сроки, в которые будут эти действия произво�

диться. 

1. Необходимо оценить клиническую карти�

ну, насколько она похожа или не похожа на

ОКС.

2. Собрать анамнез предшествующих заболе�

ваний и факторов риска, которые могут

склонить решение в пользу наличия или от�

сутствия ОКС.

3. Необходимо оценить предшествующую те�

рапию.

4. Оценить сроки от начала заболевания, пов�

торность приступов болей, длительность
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последнего болевого приступа, результаты

попыток самостоятельного купирования

приступа.

5. Провести объективный осмотр (положение

больного, АД, частоту сердечных сокраще�

ний, частоту дыхания, наличие нарушений

ритма сердца, наличие третьего тона, нали�

чие и распространенность хрипов в легких

для оценки класса по Killip (табл. 3), нали�

чие других признаков сердечной недоста�

точности и т.д.).

6. Зарегистрировать и интерпретировать ЭКГ.

На все эти действия отводится 10 минут, таким
образом, через 10 мин после первого медицинского
контакта все пациенты с болевым синдромом в груд5
ной клетке должны быть разделены на 3 группы:
� ОКС с подъемом сегмента ST;

� ОКС без подъема сегмента ST;

� маловероятный ОКС (при очевидных не�

кардиальных причинах болевого синдрома

в грудной клетке – см. раздел дифференци�

ального диагноза). 

От этого зависит дальнейший алгоритм действий

медицинского персонала.

Госпитализация 
и  выбор метода  реперфузии 
Все больные с ОКС должны быть незамедли�

тельно госпитализированы в специализированные

блоки или отделения кардиореанимации

(БРИТ/ОРИТ) стационаров, обладающих возмож�

ностью круглосуточного проведения коронарогра�

фии и чрескожного вмешательства (ЧКВ). Исклю�

чение могут составлять пациенты с ОКСбпST, от�

несенные к группам низкого или промежуточного

риска (таблица 4), которые могут быть госпитали�

зированы в БРИТ/ОРИТ стационаров, не имею�

щих возможности коронароангиографии.

Госпитализация пациентов с подъемом ST в ста5
ционары, не обладающие такой возможностью (при
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Таблица 3
Классификация выраженности сердечной недостаточности при остром инфаркте миокарда по Killip

Класс по Kill ip Признаки

I отсутствие хрипов в легких и ритма галопа (S3)

II влажные хрипы, мелкопузырчатые, незвонкие, выслушиваются менее чем над 50% поверхности 
легких

III влажные, мелкопузырчатые, незвонкие хрипы, выслушиваются более чем над 50% легочных полей

IV кардиогенный шок

Таблица 4
Оценка риска у больного с подозрением на ОКСбпST

Симптомы и критерии

(достаточно наличия 1 критерия)

– Отек легких, наиболее вероятно обусловленный ишемией
– Вновь возникший или усилившийся шум митральной регургитации
– Ритм галопа, вновь возникшие или усилившиеся хрипы в легких
– Гипотония на фоне ишемии 
– Ишемия, рефрактерная к лечению
– Устойчивая желудочковая тахикардия или возникновение желудочковых  нарушений ритма

во время приступа ишемии

(достаточно наличия 1 критерия)

– Ангинозный приступ, продолжительность более 20 мин в течение 
ближайших 48 часов до поступления

– Транзиторные подъемы ST (длительность менее 20 мин) 
– Шкала GRACE >140 баллов 
– Повышение кардиоспецифических маркеров некроза. 

(необходимо наличие не менее  2–х критериев)

– Возраст > 75 лет
– Стенокардия покоя с преходящими изменениями ST > 0,05 mV

Окончание таблицы на стр.51

Уровень риска

Очень 
высокий риск

Высокий риск



наличии в районе «инвазивного» стационара), недо5
пустима! 

При самостоятельном обращении в стационар

без возможности проведения ЧКВ пациента, име�

ющего ОКС с подъемом сегмента ST на ЭКГ, он

должен быть переведен в стационар, обладающий

возможностью выполнения ЧКВ незамедлительно,

при ОКС без подъема ST, относящегося к катего�

рии очень высокого или высокого риска и развития

осложнений, – перевод должен быть осуществлен в
сроки до 48 часов. 

При ОКСпST нужно оценить возможность

транспортировки больного и проведение ЧКВ в

течение 120 мин (предпочтительно 60 мин) в

центр, имеющий возможность проведения ЧКВ

(рис. 3). Если такая возможность существует, то

первой же бригадой СМП (врачебной или фельд�

шерской) следует транспортировать больного в

стационар, предупредив при этом сотрудников от�

деления рентгенхирургической диагностики и ле�

чения о примерных сроках доставки больного (для

сокращения времени до проведения коронарогра�

фии). 

Такая тактика реперфузионного лечения носит

название первичного ЧКВ и обеспечивает наилуч�

ший прогноз у больных с ОКС. Если времени пот�

ребуется больше 120 мин, необходимо с учетом по�

казаний и противопоказаний начать тромболити�

ческую терапию (см. раздел «тромболитическая те�

рапия») и осуществлять транспортировку больного

в стационар, который имеет возможность проведе�

ния коронарографии и ЧКВ. 

Следует помнить, что тромболизис обеспечивает
равную эффективность с первичным ЧКВ только в
том случае, когда после него произведено ЧКВ. Та�

кая тактика лечения называется фармакоинвазив5
ной.

Первичное ЧКВ рекомендуется предпочесть

тромболитической терапии, если от первого кон�

такта с медицинским работником до начала ЧКВ

пройдет не более 120 минут, а в ранние сроки

ИМпST (в первые 2 часа от начала симптомов) – не

51ПРОБЛЕМЫ ЖЕНСКОГО ЗДОРОВЬЯ № 1, том 11, 2016

Ведение пациентов с острым коронарным синдромом

OKSспST

СМП или центр
без возможности ЧКВ

Центр с возможностью
ангиографии и ЧКВ

Немедленный
перевод

для спасительной ЧКВ

Перевод
на коронаро-
ангиографию
в течение 24 ч

Провести
тромболизис

предпочтительно
в сроки < 30 мин

Тромболизис
успешный?

ДА ДАНЕТ

НЕТ

Возможно провести
ЧКВ в течение 

< 120 мин?

Предпочтительно
в течение 60 мин

Рисунок 3. Процесс принятия решения при ОКС с подъемом сегмента ST

Окончание таблицы. Начало на стр. 50

(достаточно наличия 1 критерия)

– Возраст > 75 лет 
– Стенокардия покоя с преходящими изменениями ST > 0,05 mV
– Инверсия зубца Т (� 0,2 mV)
– Шкала GRACE  104–139 баллов

(необходимо наличие не менее  2�х критериев)

– Стенокардия покоя (<20 мин), купированная спонтанно, либо с помощью нитроглицерина
– Анамнез патологии периферических или церебральных артерий,
– Перенесенный ИМ, в том числе безболевой, реваскуляризация в анамнезе (ЧКВ или АКШ)
– Сахарный диабет
– Хроническая почечная недостаточность (СКФ<50 мл/мин)

Все остальные больные с подозрением на ОКС

Промежуточный
риск

Промежуточный
риск

Низкий риск



более 90 минут при условии, что под угрозой гибели

находится большой объем жизнеспособного мио�

карда.

Таким образом, восстановление кровотока по

инфаркт�связанной артерии является краеуголь�

ным камнем лечения, значительно улучшающим

прогноз у пациентов с ОКСпST и должно быть

проведено в первые 12 часов от начала заболевания

и как можно раньше после первого контакта с ме�

дицинскими работниками. При этом время после

первого медицинского контакта до проведения

проводника в симптомсвязанную коронарную ар�

терию и раздувания баллона не должно превышать

90 минут, а тромболитическая терапия, если ее ре�

шено проводить, должна быть начата в течение 

30 мин после первого медицинского контакта.

Позднее 12 часов от начала заболевания прове�

дение как механической, так и фармакологической

реперфузии представляется возможным в том слу�

чае, если у пациента сохраняются или рецидивируют
боли и имеются соответствующие изменения на ЭКГ.
Однако в сроки от 12 до 24 часов предпочтительной
является механическая реперфузия (первичная
ЧКВ), так как эффективность тромболитической

терапии существенно снижается с увеличением

времени от начала заболевания. ЧКВ позволяет

восстановить проходимость инфарктсвязанной ар�

терии более чем у 90% больных.

Проведение ЧКВ после 24 часов от начала симп5
томов у стабильных больных, не имеющих призна�

ков сохраняющейся ишемии миокарда, не рекомен5
дуется. Это объясняется риском эмболизации уже

сформированных коллатералей фрагментами тром�

ба и ухудшением прогноза. 

У данной категории больных целесообразно

выполнение коронарографии с возможным после�

дующим ЧКВ в сроки до 28 дней от начала заболе�

вания.

Важность выполнения данного алгоритма при�

нятия решения обусловлена тем, что основной

целью лечения пациентов с ОКСпST является вос�

становление кровотока с целью спасения жизни

пациента и максимального уменьшения объема по�

раженного миокарда. Как уже указывалось, это мо�

жет быть проведено с помощью первичного ЧКВ

или тромболизиса с последующим ЧКВ. 

Больные с ОКСбпST при наличии признаков

высокого и очень высокого риска (табл. 4 и 5)

должны быть преимущественно госпитализирова�

ны в стационары, которые могут оказывать эндо�

васкулярную помощь. Пациенты с ОКСбпST с

промежуточным или низким риском (табл. 4 и 5)

могут быть госпитализированы в стационары, име�

ющие в своем составе отделения кардиологии,

анестезиологии и реанимации или интенсивной

терапии, способные проводить мониторинг основ�

ных гемодинамических параметров и ЭКГ.

Всем больным, госпитализированным в

БРИТ/ОРИТ, должен проводиться мониторинг

ЭКГ. Должна быть готовность к проведению дефиб�

рилляции, так как фибрилляция желудочков – час�

то фатальное осложнение острого инфаркта мио�

карда. Превентивное введение антиаритмиков (за

исключением бета�блокаторов) нецелесообразно.

Необходимо иметь возможность и эндокардиаль�

ной стимуляции при развитии полной атриовент�

рикулярной блокады.

Ингаляция кислорода показана пациентам с

гипоксией (SatO2 менее 95%), нарушением дыха�

ния, с кардиогенным шоком или отеком легких.

Перевод пациента из БРИТ/ОРИТ в палату от�

деления может быть осуществлен при стабильной

клинической и гемодинамической ситуации (подт�

вержденной записью в истории болезни) в течение

24 часов.

По этой таблице подсчитывают сумму баллов и

рассматривают риск смерти в стационаре, как низ�

кий (<1%) при сумме баллов �125, как умеренный

(1–3%) при сумме баллов 126–154 и как высокий

(>3%) при сумме баллов �155. 

Лечение 
Лечение при ИМ и НС должно быть направле�

но на купирование болевого приступа, устранение

или уменьшение выраженности ишемии, предуп�

реждение повторного тромбоза коронарной арте�

рии, ограничение объема пораженного миокарда,

уменьшение выраженности ремоделирования мио�

карда, лечение осложнений, улучшение прогноза. 

Обезболивание

Важнейшим лечебным мероприятием является

адекватное обезболивание. Болевой синдром вы�

зывает активацию симпатической нервной систе�

мы, генерализованную вазоконстрикцию, тем са�

мым повышает нагрузку на миокард и является

причиной развития кардиогенного шока. 

Обезболивание можно начать с введения нит�

роглицерина под язык (таблетки, спреи). При не�

эффективности 2–3 доз (эффект должен быть дос�

тигнут в течение нескольких минут) назначают

наркотические анальгетики. Препаратом выбора

служит морфин, который обладает выраженным ва�

зодилатирующим эффектом, благодаря чему сни�

жется пред� и постнагрузка на сердце. Морфин

способствует уменьшению страха, возбуждения,
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снижает симпатическую активность, увеличивает

тонус блуждающего нерва, уменьшает работу дыха�

ния, вызывает расширение периферических арте�

рий и вен (последнее особенно важно при отеке

легких). Доза, необходимая для адекватного обез�

боливания, зависит от индивидуальной чувстви�

тельности, возраста, размеров тела. Перед исполь�

зованием 10 мг (1 мл 1% раствора) морфина гид�

рохлорида или сульфата разводят как минимум в 10

мл 0,9% раствора хлорида натрия или дистиллиро�

ванной воды. Вводят внутривенно медленно 2–4 мг

лекарственного вещества. При необходимости вве�

дение повторяют каждые 5–15 мин по 2–4 мг до

купирования боли или возникновения побочных

эффектов, не позволяющих увеличить дозу. Выс�

шая суточная доза для взрослых – 30 мг. 

Возможно также использование фентанила, ко�

торый обладает более выраженным анальгезирую�

щим, но более краткосрочным действием. Вводят

внутривенно по 0,05–0,1 мг (1–2 мл 0,005% раство�

ра), разведенного в 10 мл 0,9% раствора натрия

хлорида. Для усиления и продления действия, а

также с целью седации введение фентанила сочета�

ют с внутривенным введением нейролептика (ней�

ролептаналгезия) – дроперидола (1 мл 0,25% раство�

ра – 2,5 мг). Доза дроперидола зависит от уровня

систолического АД: 100–110 мм рт. ст. – 2,5 мг,

120–140 мм рт. ст. – 5 мг, 140–160 мм рт. ст. – 7,5

мг, свыше 160 мм рт. ст. – до 10 мг. 

При введении наркотических анальгетиков

возможны осложнения в виде угнетения дыхания

(купируется введением налоксона и вентиляцией

легких мешком Амбу), рвоты (купируется введени�

ем метоклопрамида), брадикардии (купируется

введением атропина).

Применение НПВС при ОКС недопустимо в

связи с их недостаточным анальгетическим эффек�

том и отрицательным влиянием на течение ИМ. 

Дезагреганты

Пациенты с ОКС, начиная с момента первого

контакта с медицинским персоналом, должны по�
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Таблица 5
Шкала GRACE для оценки риска смерти в стационаре при ОКСбпST 

Фактор риска Число баллов Фактор риска Число баллов

Возраст (лет) Систолическое АД (мм рт. ст.)

�30 0 �80 58

30–39 8 80–99 53

40–49 25 100–119 43

50–59 41 120–139 34

60–69 58 140–159 24

70–79 75 160–199 10

80–89 91 �200 0

�90 100 Класс по Killip

ЧСС (ударов в минуту) I 0

�50 0 II 20

50–69 3 III 39

70–89 9 IV 59

90–109 15 Уровень креатинина в крови (мг/дл)

110–149 24 0–0,39 1

150–199 38 0,40–0,79 4

�200 46 0,80–1,19 7

Другие факторы 1,20–1,59 10

Остановка сердца 
при поступлении 39 1,60–1,99 13

Смешения сегмента ST, 
инверсии зубца T 28 2,0–3,99 21

Повышенный уровень 
маркеров некроза 14 �4,0 28
миокарда в крови



лучать двойную дезагрегантную (антитромбоци�

тарную) терапию в виде комбинации ацетилсали�

циловой кислоты (АСК) + блокаторов рецепторов

аденозиндифосфата – Р2Y12 (клопидогрела или

тикагрелора). У пациентов с ОКСбпST, особенно в

случае сомнительного диагноза, назначение двой�

ной дезагрегантной терапии может быть отложено

до поступления больного в стационар и верифика�

ции диагноза.

Назначают нагрузочную дозу АСК в простой

форме (без защитной оболочки) в дозе 250–500 мг. 

В случае запланированной тромболитической те5
рапии следует назначить клопидогрел в нагрузоч�

ной дозе 300 мг, последующим назначением 75 мг в

сутки. У лиц старше 75 лет нагрузочную дозу не ис�

пользуют.

При планируемом первичном чрескожном вмеша5
тельстве предпочтительно назначение тикагрелора

в нагрузочной дозе 180 мг. При невозможности

назначить тикагрелор, нагрузочная доза клопидог�

рела должна составить 600 мг, затем 150 мг в сутки

в течение 7 дней. 

В последующем на неограниченно долгий срок

назначают ацетилсалициловую кислоту в поддер�

живающей дозе 75–100 мг (можно в виде кишечно�

растворимой). Поддерживающие дозы ингибито�

ров (клопидогреля 75 мг в сутки, тикагрелор 90 мг 

2 раза в сутки) назначают через 12 месяцев после

острого события. В некоторых случаях время прие�

ма двойной дезагрегантной терапии может быть

уменьшено, но обязательный минимум составляет

после установки голометаллического стента 1 ме�

сяц, после установки стента, выделяющего лекар�

ства, – 6 месяцев.

Антикоагулянты

При консервативной тактике лечения препара�

том выбора является фондапаринукс (2,5 мг в день

п/к), как препарат, имеющий оптимальный про�

филь безопасности. Однако при ЧКВ данный пре�

парат увеличивает риск катетерных тромбозов, в

связи с чем не используется. 

При инвазивной тактике препаратом выбора

служит эноксапарин, который вводят в вену бо�

люсно в дозе 30 мг или нефракционированный

гепарин в виде болюса из расчета 60–70 МЕ/кг

(максимум 4000 МЕ). Первое определение акти�

вированного времени свертывания проводят че�

рез 2–5 мин после болюса нефракционированно�

го гепарина, затем каждые 20–30 мин на протя�

жении всей процедуры ЧКВ. При необходимости

нефракционированный гепарин вводят дополни�

тельно болюсом по 20 МЕ/кг. При высоком рис�

ке тромбоза или тромботических осложнениях

ЧКВ возможно продленное введение эноксапа�

рина 1 мг/кг 2 раза в день или нефракциониро�

ванного гепарина из расчета 12–15 МЕ/кг/ч c

последующей коррекцией дозы для поддержания

АЧТВ на уровне 1,5–2,5 раза выше верхней гра�

ницы нормы для данной лаборатории. После ин�

вазивного успешного вмешательства при отсут�

ствии критериев высокого риска тромбозов па�

рентеральное введение антикоагулянтов может

быть прекращено. 

При введении нефракционированного гепари�

на как сопровождение тромболитической терапии

АЧТВ следует определить через 3, 6, 12 и 24 часа

после начала его инфузии, длительность инфузии

24–48 часов. 

У пациентов с синусовым ритмом, имеющих

высокий риск повторных ишемических событий

и низкий риск кровотечений, как при консерва�

тивной, так и при инвазивной тактике, может

быть рассмотрена длительная антикоагулянтная

терапия новым пероральным антикоагулянтом

ривароксабаном в дозе 2,5 мг 2 раза в день сроком

до 12 мес (у отдельных пациентов лечение может

быть продлено до 24 мес.) в добавление к АСК и

клопидогрелу. Препарат назначается для профи�

лактики смерти вследствие сердечно�сосудистых

причин и ИМ у пациентов после ОКС, протекав�

шего с повышением кардиоспецифических био�

маркеров. Лечение ривароксабаном может быть

начато только после прекращения введения па�

рентеральных антикоагулянтов. Препарат проти�

вопоказан пациентом с инсультом/ТИА в анам�

незе. 

Тромболитическая  терапия

Как уже указывалось, показанием к проведе�

нию тромболитической терапии является наличие

ОКСпST в течение 12 часов от начала заболевания

при невозможности в течение 2 часов после перво�

го медицинского контакта (90 мин для переднего

распространенного инфаркта миокарда у молодых

пациентов (младше 65 лет) при возникновении

симптомов в течение 2�х часов) госпитализации

больного в стационар, в котором имеется отделе�

ние рентгенэндоваскулярной диагностики и лече�

ния. Противопоказания к проведению тромболи�

тической терапии подразделяют на абсолютные и

относительные.

Абсолютные противопоказания к тромболитиче5
ской терапии:
� любое кровотечение в настоящий момент,

кроме менструального; 
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� ранее перенесенный геморрагический ин�

сульт или нарушение мозгового кровообра�

щения неизвестной этиологии;

� ишемический инсульт в предшествующие 6

месяцев;

� повреждения центральной нервной систе�

мы или ее новообразования или артериове�

нозные мальформации;

� недавняя серьезная травма/хирургическое

вмешательство/травма головы (в течение

предыдущих 3 недель);

� желудочно�кишечное кровотечение (в тече�

ние последнего месяца);

� геморрагический диатез (кроме menses);

� расслоение аорты;

� пункция некомпрессируемых сосудов (би�

опсия печени, спинномозговая пункция) в

течение предыдущих 24 часов.

Относительные противопоказания к тромболити5
ческой терапии: 
� транзиторная ишемическая атака в преды�

дущие 6 месяцев;

� наличие плохо контролируемой АГ (в мо�

мент госпитализации – САД >180 мм рт. ст.

и/или ДАД >110 мм рт. ст.);

� тяжелое заболевание печени;

� инфекционный эндокардит;

� травматичная или длительная (>10 мин)

сердечно�легочная реанимация; 

� для стрептокиназы – введение стрептоки�

назы, в т.ч. модифицированной, более 5 су�

ток назад или известная аллергия на нее;

� беременность и 1�я неделя после родов;

� обострение язвенной болезни;

� прием антагонистов витамина К (чем выше

МНО, тем выше риск кровотечения).

Оценка успешности тромболитической терапии:
успешным считают тромболизис, после которого

отмечается быстрый регресс сегмента ST (сниже�

ние более чем 50% от исходного к 90 минуте после

введения препарата) и исчезновение болевого

синдрома. При эффективном тромболизисе через

3–24 часа должна быть выполнена коронарогра�

фия, по результатам которой принимается реше�

ние о проведении ЧКВ.

При неэффективном тромболизисе в кратчай�

шие сроки проводится «спасительное» ЧКВ. При�

чем, если больной с начатым на догоспитальном

этапе и на момент поступления неэффективным

тромболизисом доставлен в стационар с возмож�

ностью проведения ЧКВ, то оно должно быть нача�

то немедленно, не дожидаясь 90 минуты для оценки

эффективности тромболитической терапии.

Препараты,  используемые 

для  проведения тромболизиса  

и  режим их  дозирования

Стрептокиназа – фибрин�неспецифичный пре�

парат, вводится в вену в дозе 1 500 000 МЕ за 30–60

мин в небольшом количестве 0,9% раствора хлори�

да натрия. Ограничением является невозможность

из�за высокой степени антигенности повторного

введения препарата после пятого дня от первого

использования и в последующие годы. В связи с

чем в истории болезни обязательно следует указы�

вать, каким препаратом проводилась терапия. При

применении стрептокиназы в качестве антикоагу�

лянта лучше использовать фондапаринукс или

эноксапарин; при наличии противопоказаний к

длительному использованию антикоагулянтов (тя�

желая почечная недостаточность, высокий риск

кровотечений) решение о целесообразности па�

рентерального введения препаратов этой группы

желательно отложить до поступления в стационар.

В отличие от стрептокиназы, фибринспецифич5
ные препараты обладают высокой тропностью к

фибрину тромба, что повышает частоту восстанов�

ления коронарного кровотока при их использова�

нии до 70%. Эти препараты не являются антигена�

ми, и это позволяет повторно вводить их в любое

время, как только в этом появляется необходи�

мость.

Рекомбинантный тканевой активатор плазмино5
гена (алтеплаза) вводится в вену (предварительно

препарат растворяют в 100–200 мл дистиллирован�

ной воды или 0,9% раствора хлорида натрия) по

схеме «болюс + инфузия». Общая доза препарата

составляет 1 мг/кг массы тела больного (но не бо�

лее 100 мг). Болюс составляет 15 мг; последующая

инфузия 0,75 мг/кг массы тела за 30 мин (но не бо�

лее 50 мг), затем 0,5 мг/кг (но не более 35 мг) за 

60 мин (общая продолжительность инфузии – 1,5

часа).

Тенектеплаза вводится однократно в вену бо�

люсом (очень удобно в условиях СМП) в дозе, рас�

считанной на массу тела больного: 30 мг при массе

тела <60 кг, 35 мг – при 60–70 кг, 40 мг – при 70–

–80 кг; 45 мг – при 80–90 кг и 50 мг при массе тела

>90 кг.

Пуролаза вводится в вену (предварительно пре�

парат растворяют в 100–200 мл дистиллированной

воды или 0,9% раствора хлорида натрия) по схеме

«болюс + инфузия». Болюс составляет 2 000 000 МЕ;

последующая инфузия 6 000 000 МЕ в течение

30–60 мин.

При применении фибринспецифичных тром�

болитиков необходимо парентеральное введение

55ПРОБЛЕМЫ ЖЕНСКОГО ЗДОРОВЬЯ № 1, том 11, 2016

Ведение пациентов с острым коронарным синдромом



антикоагулянтов. Предпочтительным является

введение эноксапарина; при тяжелой почечной не�

достаточности, высоком риске кровотечений,

предполагаемой срочной операции КШ следует

использовать нефракционированный гепарин.

Если проведение тромболитической терапии
предполагается в стационаре от парентерального

введения антикоагулянта на догоспитальном этапе

следует воздержаться. В случае, когда проведение
реперфузионной терапии не предполагается, реше�

ние о целесообразности парентерального введения

антикоагулянтов лучше отложить до поступления в

стационар.

Решение вопроса о целесообразности паренте�

рального введения антикоагулянтов должно быть

отложено до поступления в стационар также у
больных, принимающих антагонисты витамина К
(АВК) или новые пероральные антикоагулянты
(апиксабан, дабигатрана этексилат, ривароксабан,

эдоксабан – НОАК). У этих пациентов тактика

проведения первичного ЧКВ является предпочти�

тельной. 

Проведение тройной антитромботической

терапии

При наличии абсолютных показаний к назна�

чению непрямых антикоагулянтов (протезирован�

ные клапаны сердца, тромб в полости сердца, пере�

несенная тромбоэмболия, фибрилляция предсер�

дий у пациентов с высоким риском инсульта – 2 и

более балла по шкале CHA2DS2�VASc) и антиагре�

гантов (ОКС) после проведенной чрезкожной ан�

гиопластики назначают комбинацию антагониста

витамина К (НОАК) + АСК или комбинацию анта�

гониста витамина К (НОАК) + АСК + клопидогрел

(тройная тромботическая терапия). В настоящее

время нет достаточных данных для использования

в тройной комбинации тикагрелола или прасугре�

ля. 

Следует подчеркнуть, что тактика применения

НОАК в комбинации с антиагрегантами у пациен�

тов после ОКС в настоящее время определена

только в отношении пациентов с неклапанной ФП.

НОАК не применяются у пациентов с механическими
протезами клапанов сердца, также нет данных по

применению этих препаратов при наличии тром�

бов в полостях сердца. Алгоритм действий и дли�

тельность терапии у пациентов с ФП после ОКС с

учетом риска тромбоэмболических осложнений и

кровотечений представлены в табл. 6. Приведен�

ные рекомендации основаны на мнении экспер�

тов, так как в настоящее время нет данных рандо�

мизированных исследований в этой области. 

После аортокоронарного шунтирования или у

больных, которым реперфузия не проводилась, наз�

начают двойную антитромботическую терапию –

Н(ОАК) + либо АСК, либо клопидогрель на 12 ме�

сяцев, а затем на неопределенно долгий срок моно�

терапию антикоагулянтами.

Учитывая повышение риска кровотечения при

проведении тройной антитромботической тера�

пии, то ее срок должен быть максимально корот�

ким. В связи с этим у больных, которым показана

длительная антикоагулянтная терапия, предпочти�

тельна установка голометаллических, а не выделя�

ющих лекарства стентов, т.к. в последнем случае

требуется более длительное использование сочета�

ния антитромбоцитарных средств. Также в комби�

нации с двойной антиагрегантной терапией реко�

мендуется использовать наименьшую дозу НОАК,

применяемую для профилактики инсульта у паци�

ентов с неклапанной ФП (например, дабигатран
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Таблица 6
Алгоритм действий при необходимости проведения тройной антитромботической терапии у пациентов 

с неклапанной ФП

ШАГ 1. Оценить риск инсульта Шкала CHA
2
DS2�VASc 0–1 Шкала CHA

2
DS

2
�VASc > 2

ШАГ 2. Оценить риск кровотечения HAS�BLED > 3 HAS�BLED < 2 HAS�BLED > 3 HAS�BLED < 2

ШАГ 3. Назначить терапию Тройная терапия:
Н(ОАК) + АСК + 
Клопидогрель

Тройная терапия:
Н(ОАК) + АСК + 
Клопидогрель

Тройная терапия:
Н(ОАК) + АСК + 
Клопидогрель

Тройная терапия:
Н(ОАК) + АСК + 
Клопидогрель

Дл
ит

ел
ьн

ос
ть

 т
ер

ап
ии

4 месяца

6 месяцев
Двойная терапия:

Н(ОАК) + АСК или 
Клопидогрель

Двойная терапия:
Н(ОАК) + АСК или 

Клопидогрель12 месяцев
Двойная терапия:

Н(ОАК) + АСК или 
Клопидогрель

Двойная терапия:
Н(ОАК) + АСК или 

Клопидогрель

Неопределенно долгий срок Монотерапия Н(ОАК)



110 мг 2 раза в день, ривароксабан 15 мг 1 раз в

день, апиксабан 2,5 мг 2 раза в день). Спустя год

после ОКС у большинства пациентов с ФП доста�

точно монотерапии НОАК. При этом есть данные,

которые свидетельствуют о различиях между НОАК

по влиянию на риск коронарных событий. Так, ри�

вароксабан в нескольких мета�анализах показал

достоверное снижение риска ИМ. Терапия апикса�

баном не влияла на риск коронарных событий. В

отношении влияния дабигатрана на риск ИМ в

настоящее время существуют противоречивые дан�

ные, в мета�анализах рандомизированных иссле�

дований дабигатран достоверно увеличивал риск

коронарных событий, в то время как в некоторых

наблюдательных исследованиях эта взаимосвязь не

была подтверждена. 

Другие  препараты,  используемые при ОКС 

и  во  вторичной профилактике  

Нитраты
Сублингвально нитраты используют в остром

периоде для купирования болей (особенно при

первом медицинском контакте).

Внутривенное введение нитратов у больных в

остром периоде показано при:

� рецидивирующих ангинозных болях;

� при отеке легких (острая левожелудочковая

недостаточность – класс по Killip III);

� при артериальной гипертензии.

Во всех других случаях внутривенное введение

нитратов нецелесообразно. 

Начальная скорость введения составляет 

10 мкг/мин с последующей коррекцией дозы до

достижения желаемого эффекта под контролем АД,

продолжительность обычно не превышает 48 часов.

В дальнейшем при неосложненном течении неце�

лесообразно рутинное назначение нитратов

внутрь. Появление возвратной стенокардии, осо�

бенно в ранние сроки заболевания, должно рас�

сматриваться как осложнение. В этом случае сле�

дует рассмотреть возможность и целесообразность

повторного проведения коронарографии для реше�

ния вопроса о дальнейшей тактике лечения. 

Бета5адреноблокаторы снижают риск разрыва

миокарда и развития фибрилляции желудочков.

Бета�адреноблокаторы в эффективной дозе долж�

ны быть назначены перорально, как можно рань�

ше, учитывая проявления левожелудочковой не�

достаточности и бронхоспазма. Внутривенно пре�

параты следует назначать при наличии тахикар�

дии, ангинозных болях, повышенном АД, пациен�

там, не имеющим признаков левожелудочковой

недостаточности. В остром периоде ИМ возможно

использование метопролола, пропранолола, эсмо�

лола.

Важно титровать дозы бета�адреноблокаторов

до достижения целевых значений частоты сердеч�

ных сокращений – 50–60 ударов минуту. 

После окончания острого периода ИМ при не�

возможности достичь оптимально низкой ЧСС на

оптимальных дозах бета�адреноблокатора для по�

лучения более выраженного отрицательного хро�

нотропного эффекта возможна комбинация бета�

адреноблокаторов с блокатором тока по f�каналам

синусного узла – ивабрадином (начальная доза 

5 мг 2 раза в день, затем 7,5 мг 2 раза в день).

Ингибиторы АПФ назначаются в ранние сроки

инфаркта миокарда для уменьшения степени ремо�

делирования миокарда и профилактики развития

явлений хронической сердечной недостаточности.

Прием осуществляется неопределенно долго. Осо�

бенно у пациентов с низкой фракцией выброса,

при наличии артериальной гипертензии, сахарного

диабета. Важно стремиться к назначению макси�

мальных рекомендованных дозировок путем пос�

тепенной титрации доз согласно инструкции на

конкретный назначенный препарат.

Сартаны (преимущественно валсартан) могут

быть использованы при непереносимости ИАПФ.

Антагонисты минералокортикоидных рецепторов
(эплеренон). Применение эплеренона в добавле�

ние к оптимальной медикаментозной терапии,

включающей бета�адреноблокаторы и ингибиторы

АПФ, показано больным с ФВ � 40% в сочетании с

признаками сердечной недостаточности или сахар�

ным диабетом. Назначать препарат лучше с 3�го и

до 7�го дня заболевания при условии, что уровень

креатинина в крови у мужчин составляет 

<2,5 мг/дл (220 мкмоль/л) и <2,0 мг/дл (177 мкмоль/л)

у женщин, а уровень калия в крови – <5 ммоль/л. 

Статины. Раннее назначение статинов в макси�

мальных терапевтических дозах (40 мг розувастати�

на или 80 мг аторвастатина) доказанно улучшает

прогноз у больных ИМ. В дальнейшем требуется

произвести титрацию дозы по уровню липопротеи�

дов низкой плотности (целевой уровень менее 1,8

ммоль/л).

Ингибиторы протонной помпы и антагонисты 
Н25гистаминовых рецепторов

Пациентам с высоким риском желудочно�ки�

шечных кровотечений (язвенная болезнь, кровоте�

чения в анамнезе, пожилой возраст, инфекция

Helicobacter pylori, прием нестероидных противо�

воспалительных препаратов, стероидных гормо�

нов, антиагрегантов, антикоагулянтов) целесооб�

разно назначение ингибиторов протонной помпы
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(омепразол, пантопразол, лансопразол, рабепра�

зол, эзомепразол, декслансопразол) или антаго�

нистов Н2�гистаминовых рецепторов (циметидин,

ранитидин, фамотидин, роксатидин). Ингибиторы

протонной помпы снижают риск кровотечений в

большей степени, чем антагонистов Н2�гистами�

новых рецепторов. Нецелесообразно использовать

препараты этих групп у пациентов с низким рис�

ком кровотечений. 

Реабилитация больных,  
перенесших ОКС
Кардиореабилитация предусматривает три ос�

новных этапа.

� Стационарный этап, который может начи�

наться в условиях БРИТ и продолжаться в

палате кардиологического отделения боль�

ницы или сосудистого центра.

� Ранний стационарный реабилитационный
этап, проводящийся в стационарном кардио�

реабилитационном отделении кардиологи�

ческих или многопрофильных стационаров

или Центра реабилитации.

� Амбулаторно5поликлинический реабилитаци5
онный этап. На этом этапе больной опреде�

ляется как субъект с постинфарктным кар�

диосклерозом, нуждающийся в выполнении

комплекса реабилитационных мероприятий

и продолжительной вторичной профилак�

тики. В первые месяцы после выписки из

стационара эти мероприятия выполняются

под врачебным контролем, а далее – под са�

моконтролем в домашних условиях.

Сроки пребывания в стационаре больных с

ОКС регламентированы стандартами оказания по�

мощи и клиническими рекомендациями и состав�

ляют 1–3 суток в БРИТ/ОРИТ и до 7–9 суток пос�

ле перевода из БРИТ. Как указывалось, перевод

больных из БРИТ/ОРИТ возможен через 24 часа от

стабилизации состояния. 

В некоторых случаях больные даже с ИМпST

могут быть выписаны из стационара раньше, осо�

бенно если обеспечены ранняя реабилитация и

адекватное наблюдение за больным, например, в

специализированных реабилитационных или сана�

торных отделениях. Критериями для ранней вы�

писки из стационара больных с ОКСпST (5–6�е

сутки после перевода из БРИТ/ОРИТ) могут быть

сочетание ряда факторов: возраст моложе 70 лет,

фракция выброса левого желудочка более 45%, 1–2

сосудистые поражения, отсутствие устойчивых

аритмий, других осложнений и выраженных сопут�

ствующих заболеваний. В этом случае выписка

больного из стационара может осуществляться без

проведения на стационарном этапе неинвазивного

обследования (теста с нагрузкой).

Диспансерное наблюдение
Все больные, перенесшие ОКС, должны наб�

людаться врачом�кардиологом 6–12 мес в зависи�

мости от риска смертельных осложнений, опреде�

ленных по шкале GRACE. Затем пациенты могут

быть переданы на диспансерный учет врачу�тера�

певту при отсутствии стенокардии или стенокар�

дии не более II функционального класса или сер�

дечной недостаточности не более II функциональ�

ного класса. 
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