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пане, опасности внезапных серьезных нарушений 
желудочкового ритма. Особенно настороженно в своей 
работе мы относимся к выбору решения об операции 
при малосимптомном и, тем более, бессимптомном 
течении заболевания: количество таких наблюдений 
в современной кардиологической практике возрастает. 
Любые классификации аортального порока. основан-
ные на клинической симптоматике, у таких пациентов 
неприемлемы. При сопутствующей коронарной пато-

логии, требующей аорто-коронарного шунтирования, 
критерии для ревизии и вмешательства на аортальном 
клапане более либеральны. Специальные рекоменда-
ции, предложенные рабочей группой по асимптома-
тичным заболеваниям сердца Евразийского общества 
кардиологов, основаны на оценке патологии створок, 
изменениях миокарда и диаметра восходящей аорты 
[3]. Следует помнить, что эти пороки прогрессируют 
быстро (более чем 0,3 см 

2
 в год), а при пиковой скоро-

сти кровотока через стенотичный клапан около 4 м/с 
выживаемость без хирургии в течение двух лет состав-
ляет всего 21% [12]. Поэтому считаем, что даже при 
временном отказе от операции необходим плановый 
контроль за состоянием клапана у таких пациентов 
каждые 12 месяцев, чтобы не упустить время для 
выполнения хирургического вмешательства.

К наиболее трудным проблемам в лечении пожи-
лых пациентов с инволюционными аортальными 
пороками следует отнести бессимптомное развитие, 
дифференциальную диагностику органического аор-
тально-митрального поражения или “митрализации”, 
гипертонической болезни или “запущенного” аор-
тального порока, кардиомиопатии или “вторичной” 
клапанной декомпенсации сократительной функции 
миокарда.

Двухстворчатый аортальный клапан, по современ-
ным представлениям, это генетически обусловленная 
и семейно наследуемая особая форма вальвулопатии, 
нередко сочетающаяся с атропатией [13]. Взгляды 
на эту патологию изменились радикально, что в зна-
чительной степени связано с тем, что в кардиохирур-
гических стационарах возраст оперируемых пациентов 
далеко превысил 65–70- летний рубеж, и достаточно 
неожиданно оказался высоким процент пациентов 
с бикуспидальными аортальными пороками (рис. 3).

В РНЦХ им. акад. Б. В. Петровского за последние 
5 лет выполнены 207 таких оперативных вмешательств 
при госпитальной летальности 2,9% (6 пациентов). 
Возраст пациентов — от 17 до 75 лет, соотношение 
мужчины/женщины — 3:1; пациентов с доминирую-
щим аортальным стенозом было 53,6%, а с расшире-
нием восходящей аорты — 39,6% [14]. Сочетание 
бикуспидальной вальвулопатии с атеросклерозом 
и ИБС нечастое (в нашем опыте всего 8,7%), несмотря 
на то, что возраст является основным предиктором 
развития заболевания. На прогрессирующую дис-
функцию двухстворчатого клапана влияют процессы 
дистрофии, характерные для соединительнотканных 
дисплазий, с исходом в кальцификацию створок.

В основе нарушенного морфогенеза лежат генети-
ческие нарушения, и поэтому генетические аспекты 
патогенеза этого порока развития сейчас интенсивно 
изучаются: убедительная связь доказана для генов 
NOTCH1 и SMAD 6; изучаются гены GATA 5, GATA 6, 
а также гены, кодирующие рецепторы транскрипци-
онных факторов — TGFBR 1 и TGFBR 2 [15–17]. Пока-

Рис. 1. Величина напряжения в стенке левого желудочка (Т) пропорциональна 
давлению в полости (Р) и радиусу кривизны полости (r).

Рис. 2. Створки аортального клапана, удаленные при протезировании у паци-
ента с инволюционным стенозом с кальцификацией. Нет спаяния по комис-
суре клапана.
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зано, что бикуспидальный клапан может быть частью 
наследственных синдромов как моногенной (синдром 
Марфана, Льюиса-Дитца), так и хромосомной (син-
дром Вильямса, Шершевского-Терхера) природы. Эти 
исследования, основанные на изучении фундамен-
тальных закономерностей ткане- и органогенеза, 
имеют уже сегодня важное практическое, прикладное 
значение: оценка риска прогрессирования патологии 
клапана и аорты, разработка новых, молекулярно-
генетических подходов к реально персонализирован-
ной терапии и, конечно, выбору тактики хирургиче-
ского вмешательства.

Хирургическое лечение при сформированном аор-
тальном пороке абсолютно необходимо и при свое-
временно определенных показаниях эффективно 
и безопасно. Наиболее сложно принять решение 
об операции, когда критический аортальный стеноз 
сочетается с низкой фракцией изгнания левого желу-
дочка и невысоким перепадом давления на стенозиро-
ванном клапане или при варианте, когда при нормаль-
ной фракции выброса и невысоком перепаде давления 
выявляется значимый аортальный стеноз. У взрослых 
пациентов с инволюционным (трехстворчатым) поро-
ком аортального клапана и при выявлении бикуспи-
дального порока оптимальным видом лечения явля-
ется протезирование клапана. Считаем, что у пациен-
тов старше 70 лет вполне допустимо использование 
биопротезов. Для пациентов, имеющих сопутствую-
щие соматические заболевания, перспективной мето-
дикой является транскатетерное биопротезирование. 
С учетом возраста и сопутствующего изменения ком-
пенсаторных возможностей, наличия сосудис тых 
нарушений и гипертензии считаем обязательным под-
бор дозы антикоагулянтов на основе фармакогенети-
ческого протокола.

Гипертрофическая кардиомиопатия относится 
к особому виду кардиомиопатий с распространенно-
стью в популяции 1:500, т. е. это — один из наиболее 
часто встречаемых пороков развития [18]. Заболева-
ние генетически детерминировано и гетерогенно: 
известно более 20 генов, кодирующих саркомерные 
и структурные белки миокарда, мутации в которых 
ответственны за эту патологию. Патология возраст-
зависима, но если у молодых чаще отмечена внезап-
ная сердечная смерть, то у возрастных пациентов 
с ГКМП дело может доходить до тяжелой формы 
сердечной недостаточности [19].

Генетическое разнообразие лежит в основе фено-
типического разнообразия гипертрофий, среди кото-
рых мы считаем необходимым выделить, по харак-
теру нарушения внутрисердечной гемодинамики, 
обструктивную и необструктивную формы, а по ана-
томии — асимметричную септальную; генерализо-
ванную (или диффузную) с характерной гипер-
трофией среднего отдела перегородки, дислокацией 
оснований гипертрофированных папиллярных мышц 

к верхушке и гипер трофией миокарда апикальной 
области [20–22].

Дифференциальная диагностика гипертрофиче-
ской кардиомиопатии с артериальной гипертензией, 
аортальными пороками сердца и спортивным серд цем 
чрезвычайно важна, потому что лечебная тактика 
прямо противоположна [23]. Хирургическое лечение 
в своем современном варианте начинает занимать зна-
чимое место в лечебной тактике: имплантация кардио-

Рис. 3. Двухстворчатый аортальный клапан с ложной комиссурой и кальцино-
зом, удаленный при протезировании.

Рис. 4. Расширенная миоэктомия (резекция перегородки, париетальная 
резекция папиллярных мышц, резекция миокарда верхушки левого желудоч-
ка) при ГКМП.
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вертера-дефибриллятора, септальная аблация, расши-
ренная септальная миоэктомия, ортотопическая 
трансплантация сердца [19, 24, 25]. Сегодня нам уда-
ется выполнять органосохраняющие реконструкции 
миокарда даже при генерализованной (диффузной) 
форме гипертрофической кардиомиопатии (рис. 4).

Однако современное понимание патогенеза этой, 
часто встречаемой, патологии позволяет надеяться 
на появление уже в ближайшем будущем методик 
молекулярно-генетического воздействия на саркомер-
ный комплекс миокарда. А сегодня мы должны при-
знать тот факт, что обследование и лечение пациентов 
с гипертрофической кардиомиопатией должно прово-
диться только в кардиологических учреждениях экс-
пертного уровня.

Заключение
В совокупности в структуре сердечно-сосудис тых 

заболеваний анализируемые патологии (гипертониче-
ская болезнь, аортальные пороки сердца и гипертро-
фическая кардиомиопатия) занимают ведущее поло-
жение как по распространенности, так и по инвалиди-
зации населения. При абсолютно разных 

этиологических причинах они имеют объединяющий 
фенотипический признак — гипер трофию левого 
желудочка, что может быть обозначено термином 
“синдром левожелудочковой гипертрофии”. Не только 
бикуспидальная вальвулопатия и гипертрофическая 
кардиомиопатия (что уже доказано), но и гипертони-
ческая болезнь имеют разные типы генетической 
детерминированности. Имея много сходных клиниче-
ских и инструментальных признаков, эти три состоя-
ния могут представлять серьезные диагностические 
трудности даже для кардиологов и кардиохирургов 
экспертного уровня, а в зависимости от диа гноза тера-
певтические и хирургические подходы могут быть диа-
метрально противоположными. Поэтому в обследова-
нии и лечении этих пациентов должны участвовать 
мультидисциплинарные бригады врачей: кардиологов, 
кардио хирургов, генетиков, неврологов, биохимиков, 
специалистов по инструментальной диа гностике.

Большая распространенность и предполагаемый 
существенный вклад в инвалидизацию населения Рос-
сии настоятельно требует постановки такой проблемы 
и организации национального эпидемиологического 
исследования.
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ЭФФЕКТИВНОСТЬ И БЕЗОПАСНОСТЬ ТЕРАПИИ БЕТА-АДРЕНОБЛОКАТОРАМИ 
В ПЕРИОПЕРАЦИОННОМ ПЕРИОДЕ ВНЕСЕРДЕЧНЫХ ХИРУРГИЧЕСКИХ ВМЕШАТЕЛЬСТВ — 
СМЕНА ПАРАДИГМЫ?

Щукин Ю. В.
1
, Суркова Е. А.

1
, Хохлунов С. М.

1,2
, Дупляков Д. В.

1,2

Долгое время бета-блокаторы (ББ) были бесспорно лидирующим классом 
препаратов, назначаемых с целью профилактики инфаркта миокарда (ИМ) 
и сердечно-сосудистой смертности в интра- и раннем послеоперационном 
периодах внесердечных хирургических вмешательств. Однако в последние 
годы результаты наиболее крупных исследований семейства DECREASE, ука-
зывающие на положительное влияние ББ в плане снижения частоты развития 
периоперационного инфаркта миокарда, были дискредитированы.
В обзоре обсуждаются современные представления о патогенезе периопераци-
онного инфаркта миокарда, анализируются работы, в которых изучались различ-
ные аспекты применения ББ в периоперационном периоде. Показано, что их 
краткосрочное действие сводится к подавлению стрессовых реакций сердечно-
сосудистой системы, а отдаленные эффекты связаны со снижением уровня 
медиаторов воспаления, что приводит к стабилизации атеросклеротических 
бляшек в коронарных артериях, уменьшению их объема. Вместе с тем, на сегод-
няшний день мы не располагаем убедительными данными относительно пользы 
и рисков периоперацинной терапии ББ, и вопрос об эффективности и безопасно-
сти назначения ББ при выполнении внесердечных хирургических вмешательств 
остается открытым. Для ответа на него требуется проведение новых хорошо 
спланированных рандомизированных исследований с обоснованным выбором 
конкретного препарата, соблюдением режима дозирования и сроков терапии, 
титрацией дозы ББ, строгим контролем целевой частоты сердечных сокращений 
и артериального давления и жесткими конечными точками.
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EFFICACY AND SAFETY OF BETA-ADRENOBLOCKER TREATMENT DURING POSTOPERATIONAL PERIOD 
AFTER EXTRACARDIAL SURGERY — A PARADIGM SHIFT?

Shchukin Yu. V.
1
, Surkova E. A.

1
, Khokhlunov S. M.

1,2
, Duplyakov D. V.

1,2

For a long time beta-blockers (BB) have been sure the leading drug class to 
prescribe with preventive aims for myocardial infarction MI or cardiovascular 
morbidity in intra- and early postoperational periods of extracardial surgical 
interventions. However during last years the results of the most salient trials of the 
DECREASE family, showing positive effects of BB on decrease of intraoperational 
MI, were discredited.
The review concerns on contemporary thought on pathogenesis of perioperational 
MI; the studies are analyzed which have explored various aspects of BB use in 
perioperational period. It is shown that their short-term action is mostly supress of 
stress reactions of cardiovascular system, and long-term effects are decrease of 
inflammatory mediators levels; this leads to atherosclerotic plaques stabilization 
and their volume decrease. Also we do not have good enough data on benefits or 

lack of perioperationsl therapy by BB, and the problem of the safety and efficacy 
of BB use is still open. To answer this more trials needed with perfectly formulated 
targets and thoroughly worked out design, choice of drug, compliant dosing 
regimen, dose titration, strict control of target heartrate and plodd pressure, and 
strict endpoints.
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Долгое время бета-адреноблокаторы (ББ) были 
бесспорно лидирующим классом препаратов, назнача-
емых с целью профилактики инфаркта миокарда (ИМ) 
и сердечно-сосудистой смертности в интра- и раннем 
послеоперационном периодах внесердечных хирурги-
ческих вмешательств. Первое упоминание о необходи-
мости назначения ББ в периоперационном периоде 
было представлено в рекомендациях American College 
of Physicians (ACP) в 1997г и касалось назначения ате-
нолола всем пациентам, страдающим ишемической 
болезнью сердца (ИБС) или имеющим факторы риска 
ее развития [1]. Данное положение было во многом 

обусловлено результатами исследования Mangano DT 
et al. [2]. С тех пор был проведен целый ряд исследова-
ний (в том числе 9 рандомизированных плацебо-
контролируемых и ретроспективных когортных иссле-
дований), в которых изучалось кардиопротективное 
влияние ББ, и были получены данные об эффективно-
сти применения ББ с целью предупреждения инфар-
ктов, ишемии миокарда и сердечно-сосудистой смерти 
в периоперационном периоде внесердечных хирурги-
ческих вмешательств [2–10].

Учитывая эти данные, ББ были включены в каче-
стве препаратов первого ряда в рекомендации Амери-
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канской коллегии кардиологов и Американской 
ассоциации сердца по ведению пациентов при выпол-
нении некардиологических операций [11–12]. 
В последующем первая редакция рекомендаций два-
жды подвергалась пересмотру — в 2006 и 2009гг [13, 
14]. Кроме того, Агентство исследований и оценки 
качества медицинского обслуживания (Agency for 
Healthcare Research and Quality, США) в 2001г опреде-
лило периоперационное применение ББ у больных 
среднего и высокого риска как “несомненный способ 
повышения безопасности лечения”; а Националь-
ный форум качества (National Quality Forum, США) 
поместил использование ББ в лист тридцати Реко-
мендаций по повышению безопасности оказания 
медицинских услуг [15]. В 2010г были впервые опу-
бликованы клинические рекомендации европейского 
общества кардиологов (ЕОК) [16], а в 2011г — нацио-
нальные рекомендации РКО по вопросам прогнози-
рования и профилактики кардиальных осложнений 
внесердечных хирургических вмешательств [17].

Согласно рекомендациям ЕОК, показанием 
класса I является продолжение терапии ББ у пациен-
тов, которые постоянно принимали эти препараты 
прежде по поводу стенокардии, нарушений ритма 
или артериальной гипертензии или имели положи-
тельный стресс-тест и подвергались сосудистому 
хирургическому вмешательству [16].

Рекомендации РКО предлагают следующие 
показания для назначения ББ в периоперационном 
периоде внесердечных хирургических вмеша-
тельств [17]:

Класс I: прием ББ, применявшихся ранее для 
лечения состояний, являющихся показаниями 
класса I по рекомендациям РКО, должен быть про-
должен у пациентов, подвергающихся хирургическим 
вмешательствам.

Класс IIa:
• прием ББ рекомендован пациентам, подверга-

ющимся сосудистым хирургическим вмешатель-
ствам, которые относятся к высокому кардиальному 
риску в связи с наличием ИБС или ишемии мио-
карда, индуцированной в ходе предоперационного 
нагрузочного тестирования.

• обосновано назначение ББ пациентам, кото-
рые подвергаются выполнению хирургического вме-
шательства промежуточного кардиального риска 
и у которых выявлена ИБС и/или наличие более 
одного клинического фактора риска.

• Обосновано назначение ББ пациентам, кото-
рые имеют более одного клинического фактора риска 
и подвергаются выполнению сосудистого хирургиче-
ского вмешательства.

Указанные положения рекомендаций основывались 
на результатах целого ряда рандомизированных иссле-
дований, включавших три наиболее изученных бета-
блокатора — бисопролол, метопролол и атенолол. Важ-

ное место среди них занимали 2 исследования из семей-
ства DECRASE (Dutch Echocardiographic Cardiac Risk 
Evaluation Applying Stress Echo studies) — DECREASE I 
(Dutch Echocardiographic Cardiac Risk Evaluation Applying 
Stress Echocardiography) [3] и DECRIASE IV (Bisoprolol 
and fluvastatin for the reduction of perioperative cardiac 
mortality and myocardial infarction in intermediate-risk 
patients undergoing noncardiovascular surgery: a randomized 
controlled trial) [5].

Так, в первое рандомизированное исследование 
DECREASE I [3] были включены 112 больных 
с высоким риском развития кардиальных осложне-
ний и положительным результатом стресс-эхокар-
диографии с добутамином, которым выполнялись 
сосудис тые операции. Терапия бисопрололом начи-
налась не позднее, чем за 7 суток до предполагаемой 
даты операции (в среднем — за 37 дней) и продолжа-
лась в течение 30 суток после хирургического лече-
ния. Дозировка бисопролола титровалась до дости-
жения целевой частоты сердечных сокращений 
(ЧСС) 51–79 в минуту (максимально до 10 мг 
в сутки). Если ЧСС все же превышала 80 в минуту, 
интраоперационно назначалась внутривенная инфу-
зия метопролола. Было продемонстрировано значи-
тельное снижение частоты кардиальной смерти 
и ИМ в течение 30 суток после операции в группе 
пациентов, принимавших бисопролол (3,4% против 
34% по сравнению с больными, получавшими стан-
дартную терапию). Исследование было остановлено 
досрочно в связи с убедительным положительным 
влиянием бисопролола на течение раннего после-
операционного периода. Следует отметить, что, 
во-первых, исследование не было двойным слепым, 
а во-вторых, включало только пациентов высокого 
кардиального риска, которым, по мнению многих 
специалистов, уже задолго до операции должны 
были быть назначены ББ, коронарная ангиография 
и/или коронарная реваскуляризация [18]. 
Но, к сожалению, именно так происходит в боль-
шинстве случаев в реальной прак тике.

В исследовании DECREASE IV [5] принимали 
участие уже 1066 пациентов промежуточного карди-
ального риска (индекс Lee 1–2), которым выполня-
лись внесердечные хирургические вмешательства. 
Они были рандомизированы в группы в зависимо-
сти от терапии в периоперационном периоде — 
бисопролол или флувастатин или бисопролол и флу-
вастатин или плацебо. Терапию начинали за 30 суток 
до операции, дозу бисопролола титровали до дости-
жения целевой ЧСС 50–70 в минуту. Результаты 
исследования свидетельствовали о том, что паци-
енты, принимавшие бисопролол, независимо 
от наличия или отсутствия параллельной терапии 
флувастатином, имели достоверно меньшую частоту 
развития смерти от сердечных причин и ИМ в тече-
ние 30 суток после операции. Подобно предыду-




