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Немедикаментозная коррекция вегетативного статуса 
и воспалительный синдром у пациентов 

с застойной сердечной недостаточностью ишемического генеза
О.Н. Огуркова, М.А. Кузьмичкина, Т.Е. Суслова, Е.Н. Павлюкова

НИИ кардиологии, Томский НИМЦ РАН, г. Томск, Россия

Введение. Снижение сердечного выброса 
при сердечной недостаточности (СН) сопровож
дается активацией симпатоадреналовой систе-
мы и подавлением парасимпатического тонуса. 
Показателем симпатической гиперактивности 
является повышенная частота сердечных сокра-
щений (ЧСС), которая является фактором сер-
дечно-сосудистого риска и предиктором внезап-
ной сердечно-сосудистой и общей смертности. 
Увеличение ЧСС сопряжено с субклиническим 
воспалением и нарушением баланса автономной 
нервной системы, оно повышает потребность 
миокарда в кислороде, рабочую нагрузку на серд-
це, тем самым способствуя развитию ишемии [1], 
сопряжено с субклиническим воспалением и на-

рушением баланса автономной нервной системы, 
ассоциируется с разрывами атеросклеротических 
бляшек в коронарных артериях [4]. Как извест-
но, ушная раковина является областью наличия 
соматических афферентных ветвей, в частно-
сти блуждающего нерва. Следовательно, можно 
предположить, что стимуляция этой области мо-
жет опосредованно воздействовать на активность 
симпатоадреналовой системы [1, 3].

Цель: исследование влияния аурикулярной 
электрической вагусной стимуляции (АЭВС) 
на содержание окисленных липопротеинов 
низкой плотности (оЛПНП), антител к ним и 
С-реактивного белка у больных с застойной СН 
ишемического генеза.

Материалы Второй Всероссийской конференции с международным участием...



304

Атеросклероз. Т. 19. № 3. 2023 / Ateroscleroz. Vol. 19. N 3. 2023

Материал и методы. Исследование выпол-
нено у 50  пациентов с ишемической болез-
нью сердца (ИБС) в возрасте 60,0  ±  8,9  года 
с функциональным классом (ФК) СН III–IV 
(по NYHA) и фракцией выброса (ФВ) лево-
го желудочка (ЛЖ) менее 35  %. Критериями 
включения были: стабильное клиническое со-
стояние в отношении симптомов ХСН в тече-
ние не менее 4 недель; оптимальная и неиз-
мененная терапия (препарат и доза) по поводу 
СН в течение последнего месяца; подписанное 
информированное согласие; ЧСС  ≥  60  уд/мин; 
ФК СН III–IV по NYHA; отсутствие диссин-
хронии ЛЖ (по данным Эхо-КГ) и клапанной 
болезни сердца. Всем пациентам проведены 
тест 6-минутной ходьбы (ТШХ), стандартная 
Эхо-КГ с оценкой ФВ ЛЖ по Simpson в авто-
матическом режиме, суточное мониторирование 
ЭКГ с анализом показателей ВСР. АЭВС прове-
дена с использованием прибора «Вагус» (МПК 
«Электропульс», г.  Томск), с постепенным уве-
личением продолжительности процедур и силы 
тока. Длительность процедур от 1 мин в начале 
курса до 40  мин в конце. Начало стимуляции 
не более 0,1  мА, затем сила тока увеличива-
лась в зависимости от индивидуальной пере-
носимости, но не более 1,5  мА. Длительность 
курса 15 дней. У 7 пациентов АЭВС выполнена 
в качестве плацебо, т.е. без стимуляции. Со-
держание оЛПНП, антител к оЛПНП, высоко-
чувствительного С-реактивного белка (hsСРБ) 
и NT-proBNP определяли иммуноферментным 
методом с помощью диагностических наборов 
фирм «Biomerica» и «Mercodia». Дизайн иссле-
дования  – сравнительное, плацебо-контроли-
руемое, параллельное. Длительность наблюде-
ния составила 3 месяца. Критическое значение 
уровня значимости (р) принимали равным 0,05. 
Исследование проведено с использованием обо-
рудования Центра коллективного пользования 
«Медицинская геномика» Томского НИМЦ.

Результаты. Пациенты были разделены на 
две группы: с ЧСС  >  80  уд/мин (n  =  12) и с 
ЧСС  <  80  уд/мин (n  =  38). Показателем сим-
патической гиперактивности является повышен-
ная частота сердечных сокращений. У обсле-
дованных, которым был проведен курс АЭВС, 
установился новый баланс симпатической и 
парасимпатической иннервации, что выража-
лось в урежении ЧСС на 10  % от исходного 
уровня на фоне неизмененной базовой терапии. 
Для определения СН оценивали содержание 
NT-proBNP, оно было увеличено в сыворотке 
крови всех пациентов, включенных в исследо-
вание, до величин, превышавших патологически 
значимый уровень 125  пг/мл. Концентрация 
NT-proBNP у пациентов с ЧСС более 80 уд/мин 

значительно превышала содержание данного 
показателя в группе пациентов с ЧСС менее 
80  уд/мин. В группе с ЧСС > 80  уд/мин отме-
чена тенденция к снижению уровня NT-proBNP 
сразу после курса АЭВС и достоверное сниже-
ние через 3 месяца после проведенной вагусной 
стимуляции. В качестве дополнительной риск-
стратификации, наряду с уже ставшим «зoлотым 
стандартом» определением содержания NT-
proBNP, нами был изучен биомаркер воспале-
ния hsСРБ. У пациентов с ЧСС > 80 уд/мин по 
сравнению с пациентами с ЧСС  <  80  уд/мин 
его содержание было больше до вагусной сти-
муляции и через 3  месяца АЭВС. Увеличение 
ЧСС сопряжено с субклиническим воспалени-
ем, о чем и свидетельствует повышение концен-
трации hsСРБ. При исследовании показателей 
липидного обмена было обнаружено увеличение 
содержания оЛПНП в обеих группах, статисти-
чески значимых различий между группами не 
обнаружено. АЭВС не повлияла на содержание 
оЛПНП в обеих группах. Содержание аутоан-
тител к оЛПНП в сыворотке крови в группе с 
ЧСС  >  80  уд/мин было достоверно ниже, чем 
в группе с ЧСС < 80 уд/мин до, после и через 
3 месяца АЭВС (таблица).

Обсуждение. На протяжении последних де-
сятилетий активно изучаются сывороточные 
биомаркеры, отражающие различные патофи-
зиологические механизмы патологии сердечно-
сосудистой системы, рассматривается их роль и 
значение в диагностике, оценке эффективности 
лечения ХСН и прогнозировании неблагопри-
ятных кардиоваскулярных событий [2]. Особый 
интерес представляют биомаркеры воспаления 
и биомеханического стресса. Выявленное в на-
шей работе сниженное содержание аутонтител к 
оЛПНП и высокий уровень СРБ в группе боль-
ных с повышенной ЧСС по сравнению с груп-
пой с ЧСС <  80  уд/мин может быть связано с 
воспалительным синдромом. Образование в кро-
ви аутоантител против оЛПНП можно рассма-
тривать как защитный механизм, направленный 
на быстрое удаление из кровотока модифициро-
ванных липопротеинов [3]. Действительно, при 
проведении корреляционного анализа в группе 
с ЧСС > 80 уд/мин была получена прямая зави-
симость между содержанием СРБ, NT-proBNP 
и оЛПНП (r = 0,74) и обратная связь между уров-
нем СРБ и аутоантител к оЛПНП (r = –0,54).

Заключение. Выявленное в нашей работе 
сниженное содержание аутоантител к оЛПНП в 
группе больных с повышенной ЧСС по сравне-
нию с группой с ЧСС < 80 уд/мин может быть 
связано с воспалительным синдромом и состо-
янием напряженности иммунитета у пациентов 
данной группы. Образование в крови аутоанти-
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тел против оЛПНП можно рассматривать как 
защитный механизм, направленный на быстрое 
удаление из кровотока модифицированных ли-
попротеинов. Мы полагаем, что урежение ЧСС 
после АЭВС может быть отражением установ-
ления нового баланса между симпатической и 
парасимпатической иннервацией, которое долж-
но способствовать улучшению функционального 
состояния сердечной мышцы, что нашло отра-
жение в снижении уровня NT-proBNP к 3  ме-
сяцам после стимуляции.
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Изучение полиморфизма гена APOA1 -75G/A у больных с атеросклерозом
О.А. Перевезенцев

ФГАОУ ВО «Российский национальный исследовательский медицинский университет 
им. Н.И. Пирогова» Минздрава России, г. Москва, Россия

Введение. Атеросклероз  – сложное хрони
ческое прогрессирующее заболевание, поражаю-
щее крупные и средние артерии. Центральное 
место в патогенезе атеросклероза занимает от-
ложение холестерина в стенке артерии и внутри 
активированных макрофагов (пенистых клеток). 

Липопротеиды высокой плотности (ЛПВП) уча-
ствуют в переносе холестерина от стенок арте-
рий к печени, процессе, называемом обратным 
переносом холестерина. [1]. Атеросклеротичес
ким поражениям способствуют липопротеи-
ны низкой плотности, которые образуются в 

Сравнительный анализ содержания медиаторов воспаления у пациентов 
с сердечной недостаточностью ишемического генеза

Группа с ЧСС более 80 уд/мин (n = 12)

Показатель (содержание) Исход
После курса 
стимуляции

Через 3 месяца
Уровень 

достоверности p

Группа с ЧСС более 80 уд/мин (n = 12)

оЛПНП, Е/л 993,60 ± 23,86 982,43 ± 22,719 992,10 ± 28,11 p > 0,05

Антитела к оЛПНП, мЕ/мл 261,25 ± 24,96* 278,92 ± 29,77* 230,77 ± 22,79* p < 0,05

NT-proBNP, пг/мл 1493,72 ± 169,23*, ** 1054,28 ± 111,71 871,49 ± 132,72** p < 0,001

hsСРБ, мг/л 10,82 ± 1,27* 8,97 ± 1,34 11,78 ± 1,40* p < 0,001

Группа с ЧСС менее 80 уд/мин (n = 38)

оЛПНП, Е/л 1028,72 ± 19,43 980,20 ± 15,14 938,91 ± 17,61 p > 0,05

Антитела к оЛПНП, мЕ/мл 402,84 ± 62,95* 423,41 ± 62,62* 437,08 ± 65,33* p < 0,05

NT-proBNP, пг/мл 799,61 ± 176,43* 790,21 ± 176,04 771,98 ± 152,91 p < 0,001

hsСРБ, мг/л 4,25 ± 0,54* 6,70 ± 0,75 5,60 ± 0,68* p < 0,001

Примечание. данные представлены в виде средних значений и стандартной ошибки среднего. * – статически зна-
чимая разница между группой с ЧСС более 80 уд/мин и группой с ЧСС менее 80 уд/мин; ** – статически значимая 
разница внутри группы между исходным содержанием и после АЭВС.
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