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ВВЕДЕНИЕ 

 

Актуальность темы исследования 

Сердечно-сосудистые заболевания (ССЗ) являются одной из наиболее 

значимых проблем современного здравоохранения. Эпидемиологические 

исследования, как в мировой практике, так и в России, демонстрируют 

глобальную распространенность ССЗ среди населения разных возрастных групп и 

фиксируют высокую долю смертности и инвалидизации [24, 119]. По данным 

ВОЗ летальность от ССЗ в 2019 г. составила 9 миллионов случаев [30]. Среди ССЗ 

наиболее часто встречаются ишемическая болезнь сердца (ИБС), артериальная 

гипертензия (АГ) и сосудистые поражения головного мозга [61]. Наибольший 

вклад в структуру заболеваемости ССЗ вносит ИБС, а именно острый инфаркт 

миокарда (ОИМ), смертность от которого составляет от 11,6 % до 16 % [24, 278]. 

Золотым стандартом лечения ОИМ является ранняя реперфузионная 

стратегия, к которой относится чрескожное коронарное вмешательство (ЧКВ) со 

стентированием инфаркт-связанной артерии или, при невозможности его 

выполнения, тромболитическая терапия. Ранняя реваскуляризация позволяет 

уменьшить зону некроза миокарда и улучшает клинические исходы острых 

сосудистых катастроф [254, 290]. 

Спасение ишемизированного миокарда в первые часы ОИМ главная задача 

реперфузии, однако реперфузия также может приводить и к увеличению размеров 

очага повреждения [139]. В результате молекулярных механизмов, таких как, 

активация реакций свободно-радикального окисления, повреждение мембран 

кардиомиоцитов (КМЦ), воспаление, нарушение ионного баланса, происходит 

распространение зоны ишемии миокарда и увеличивается риск развития 

нарушений ритма сердца (НРС) [138]. По данным ряда авторов, на 

постреперфузионные НРС приходится 5 % осложнений ЧКВ со стентированием 

инфаркт-связанной артерии [190, 324]. 

НРС, появляющиеся в раннем постреперфузионном периоде, зачастую 

являются транзиторными, и в ряде случаев не требуют коррекции [68]. Однако 
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возможно развитие жизнеугрожающих НРС [239]. По данным разных исследований, 

среди постреперфузионных НРС доля впервые выявленной фибрилляции 

предсердий (ФП) составляет в среднем 6–28 %, стойкой желудочковой тахикардии 

(ЖТ) 3–6 % [315] из них, от 3,7 % до 42 % являются летальными [210, 212, 292, 293]. 

Поэтому в настоящее время остро стоит вопрос купирования впервые возникших 

НРС после проведенной реваскуляризации миокарда. 

Кроме описанных выше патогенетических механизмов, участвующих в 

возникновении постреперфузионных НРС, значимую роль играет активация 

симпатоадреналовой системы и гиперкатехоламинемия [71]. Давно известен факт, 

что вегетативная нервная система регулирует работу сердечно-сосудистой 

системы, запуская комплекс адаптационных реакций в ответ на повреждение, в 

частности при ОИМ. Это достигается путем равновесной работы симпатического 

и парасимпатического отделов вегетативной нервной системы [314]. Нарушение 

функционирования вегетативной нервной системы вносит важный вклад в 

развитие НРС при ОИМ [335]. 

Эндогенные опиоидные пептиды (ОП), такие как эндорфины, энкефалины и 

динорфины, а также их предшественники, выделяются в головном мозге, почках и 

в самом сердце и контролируют работу сердечно-сосудистой системы, действуя 

как непосредственно на сердце, так и опосредовано через вегетативную нервную 

систему [313, 314, 339]. Исследованиями доказано кардиопротективное влияние 

ОП на миокард при патологии, связанной с гиперактивацией и дисфункцией 

симпатоадреналовой системы [74]. ОП, их предшественники и рецепторы к ним, в 

сердце оказывают отрицательный инотропный эффект, а также влияют на 

возбудимость КМЦ, непосредственно влияя на АТФ-зависимые К
+
-каналы. 

Многие эффекты ОП приводят к уменьшению частоты сердечных сокращений 

(ЧСС) и оказывают протективное влияние на ишемизированный миокард [75, 

130]. Эти данные позволяют говорить о возможном кардиопротективном и 

антиаритмическом эффекте эндогенных ОП. 

Исследования синтетических ОП, таких как даларгин показали 

кардиопротективный эффект, однако их антиаритмические свойства остаются 

спорными [4]. 
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Современные методы лечения НРС включают использование 

медикаментозных препаратов, а также применение инвазивных методов лечения – 

электрокардиоверсии, имплантации кардиовертера-дефибриллятора, катетерной 

радиочастотной абляции, криоабляции, которые получили большое 

распространение и показали положительные результаты в этом направлении [81]. 

Однако применение антиаритмических лекарственных препаратов и инвазивных 

методов лечения имеет ряд противопоказаний, побочных эффектов и нередко 

используемые методы сами оказывают проаритмогенное воздействие [84]. Таким 

образом, остается актуальным вопрос поиска новых методов терапии 

постреперфузионных НРС, развивающихся у пациентов с ОИМ после выполнения 

ЧКВ со стентированием инфаркт-связанной артерии. 

В данном контексте перспективным представляется применение метода 

транскраниальной электростимуляции биполярным импульсным током (ТЭС-

терапия). Применение ТЭС-терапии стимулирует эндогенную опиоидергическую 

систему и сопровождается ростом содержания ОП в биологических жидкостях 

организма. Согласно данным экспериментальных и клинических исследований, 

ТЭС-терапия оказывает кардиопротективное влияние на ишемизированный 

миокард [25, 99]. 

В связи с вышесказанным, является актуальным вопрос изучения 

кардиопротективного и антиаритмического влияния ТЭС-терапии и 

выделяющихся в ходе процедуры эндогенных ОП у пациентов с НРС, впервые 

возникшими после выполнения ЧКВ со стентированием инфаркт-связанной 

артерии при ОИМ. 

Степень разработанности темы исследования 

Известно, ранняя реперфузия коронарной артерии (КА) методом ЧКВ со 

стентированием или баллонированием инфаркт-связанной артерии, является 

золотым стандартом лечения ОИМ [240]. Однако, несмотря на клиническое 

преимущество хирургических методов лечения ОИМ, риск возникновения 

постреперфузионных аритмий остается достаточно высоким [203, 315]. Показано, 

что НРС развивающиеся после стентирования инфаркт-связанной артерии носят 



8 
 

 

реперфузионный генез [8]. Помимо этого, важный вклад в развитие 

постреперфузионных НРС вносит гиперактивация и дисфункция вегетативной 

нервной системы, в частности проявляющаяся в виде роста содержания 

катехоламинов в циркулирующей крови [6, 39, 82]. 

В основе адаптационных реакций, развивающихся в ответ на повреждение, 

помимо активации компонентов стресс-реализующей системы важное значение 

имеет функционирование стресс-лимитирующих механизмов, в частности, 

эндогенных ОП, таких как β-эндорфин [18, 96, 22]. 

В целом существующие методы лечения НРС зарекомендовали себя с 

положительной стороны [109, 173, 174], однако ни один из них не обладает 

возможностью неинвазивной активации стресс-лимитирующих механизмов, в 

частности системы эндогенных ОП. Таким образом, в отношении лечения 

постреперфузионных НРС представляет интерес изучение методов 

транскраниальной электростимуляции. В основе терапевтического эффекта 

методов транскраниальной электростимуляции лежит неинвазивное воздействие 

слабого электрического тока на структуры головного мозга, в том числе, 

связанных с развитием адаптационных реакций стресс-реализующих и стресс-

лимитирующих механизмов. 

Методики родственные ТЭС-терапии, такие как, транскраниальная 

электростимуляция импульсным током (tPCS – transcranial pulsed current 

stimulation) и транскраниальная электростимуляция переменным током (tACS – 

transcranial alternating current stimulation), нашли широкое применение в 

неврологической практике [87, 282, 317, 322]. Однако, исследований по 

применению tPCS и tACS для лечения впервые возникших постреперфузионных 

НРС у пациентов с ОИМ в доступной нам литературе не обнаружено. 

В исследовании на здоровых добровольцах применение транскраниальной 

электростимуляции постоянным током (tDCS – transcranial direct current 

stimulation) оказало положительное влияние на показатели вариабельности 

сердечного ритма [176]. Тем не менее, клинических исследований по применению 

tDCS для лечения впервые возникших постреперфузионных НРС у пациентов с 

ОИМ в доступной нам литературе также не обнаружено. 
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В данном контексте перспективным представляется применение метода 

транскраниальной электростимуляции биполярным импульсным током                    

(ТЭС-терапия). В основе терапевтического эффекта ТЭС-терапии лежит 

неинвазивное воздействие слабого электрического тока на структуры ствола 

головного мозга приводящее к активации эндогенных стресс-протективных 

механизмов и сопровождающееся ростом продукции эндогенных ОП, в частности 

β-эндорфина [99]. Выделяющийся при ТЭС-терапии β-эндорфин оказывает 

стресс-протективное и гомеостатическое влияние, тем самым улучшает состояние 

организма при разных видах патологии посредством нормализации течения 

адаптационных реакций, развивающихся в ответ на повреждение [85]. 

В ряде исследований показаны благоприятные эффекты ТЭС-терапии при 

разных видах патологии, в том числе ССЗ [13, 14, 94, 98, 99]. 

Отмечено положительное влияние ТЭС-терапии на центральную регуляцию 

гемодинамики [3] у пациентов со стресс-индуцированной АГ [70]. Применение 

ТЭС-терапии сопровождалось снижением уровня маркеров системного 

вялотекущего воспаления у пациентов со стенокардией напряжения [25]. В 

экспериментальных исследованиях применение ТЭС-терапии способствовало 

росту устойчивости миокарда к ишемии [16]. Показано положительное влияние 

ТЭС-терапии на течение экспериментального ОИМ, связанное с нормализацией 

параметров оксидативного статуса и содержания ряда про- и 

противовоспалительных цитокинов [15, 47]. В клинических исследованиях 

применение ТЭС-терапии у пациентов с ОИМ на фоне роста уровня β-эндорфина 

в крови сопровождалось снижением содержания маркеров альтерации миокарда 

[11] и окислительного стресса [28]. 

В большинстве исследований терапевтические эффекты ТЭС-терапии 

объясняются с позиции активации эндогенных опиоидных стресс-лимитирующих 

механизмов, в особенности подчеркивается связь с ростом уровня β-эндорфина в 

крови и ликворе [99]. 

В литературе имеются данные свидетельствующие в пользу 

терапевтического потенциала β-эндорфина при лечении ОИМ, в частности 
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описаны: анальгетический [179], кардиопротективный [185], антиоксидантный 

[351] и антиаритмический [241] эффекты. 

Таким образом, сформулирована гипотеза о том, что ТЭС-терапии обладает 

антиаритмическим и кардиопротективным потенциалом у пациентов с НРС, 

впервые возникшими после выполнения ЧКВ со стентированием инфаркт-

связанной артерии, при ОИМ. 

Цель исследования 

Оценка кардиопротективного действия транскраниальной 

электростимуляции (ТЭС-терапии) у пациентов с нарушениями ритма сердца, 

впервые возникшими после выполнения чрескожного коронарного вмешательства 

со стентированием инфаркт-связанной артерии при остром инфаркте миокарда. 

Задачи исследования: 

1.  Изучить влияние транскраниальной электростимуляции на 

сывороточную концентрацию β-эндорфина в динамике у пациентов с 

нарушениями ритма сердца, впервые возникшими после выполнения чрескожного 

коронарного вмешательства со стентированием инфаркт-связанной артерии при 

остром инфаркте миокарда. 

2.  Изучить влияние транскраниальной электростимуляции на 

сывороточную концентрацию биогенных аминов (адреналина, норадреналина и 

дофамина) в динамике у пациентов с нарушениями ритма сердца, впервые 

возникшими после выполнения чрескожного коронарного вмешательства со 

стентированием инфаркт-связанной артерии при остром инфаркте миокарда. 

3.  Изучить влияние транскраниальной электростимуляции на уровень 

маркеров альтерации миокарда (высокочувствительный тропонин I, 

креатинфосфокиназа и креатинфосфокиназа МВ фракции) в динамике в 

сыворотке крови пациентов с впервые выявленными нарушениями ритма сердца 

после выполнения чрескожного коронарного вмешательства со стентированием 

инфаркт-связанной артерии при остром инфаркте миокарда. 

4.  Оценить влияние транскраниальной электростимуляции на 

электрофизиологические параметры кардиоцикла у пациентов с нарушениями 
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ритма сердца, впервые возникшими после чрескожного коронарного 

вмешательства со стентированием инфаркт-связанной артерии при остром 

инфаркте миокарда. 

Научная новизна исследования: 

1.  Впервые показано, что применение транскраниальной электростимуляции 

биполярным импульсным током (ТЭС-терапии) у пациентов с впервые 

выявленными нарушениями ритма сердца после выполнения чрескожного 

коронарного вмешательства со стентированием инфаркт-связанной артерии при 

остром инфаркте миокарда, сопровождается ростом содержания β-эндорфина в 

сыворотке крови на 5-е и 10-е сутки госпитализации, по отношению к группе 

сравнения. 

2.  Впервые показано, что применение ТЭС-терапии у пациентов с впервые 

выявленными нарушениями ритма сердца после выполнения чрескожного 

коронарного вмешательства со стентированием инфаркт-связанной артерии при 

остром инфаркте миокарда, сопровождается ростом сывороточной концентрации 

норадреналина на 5-е сутки и снижением коэффициента адреналин-норадреналин 

на 5-е и 10-е сутки госпитализации, по отношению к группе сравнения. 

3.  Впервые показано, что применение ТЭС-терапии у пациентов с впервые 

выявленными нарушениями ритма сердца после выполнения чрескожного 

коронарного вмешательства со стентированием инфаркт-связанной артерии при 

остром инфаркте миокарда, ассоциировано с улучшением таких интегративных 

электрофизиологических параметров сердечной деятельности как гармоничность 

и величина кванта электромагнитного потока кардиоцикла и с ускорением 

восстановления синусового ритма сердца, по отношению к группе сравнения. 

4.  Впервые показано, что применение ТЭС-терапии у пациентов с впервые 

выявленными нарушениями ритма сердца после выполнения чрескожного 

коронарного вмешательства со стентированием инфаркт-связанной артерии при 

остром инфаркте миокарда, сопровождается кардиопротективным и 

антиаритмическим эффектами, ассоциированными с ростом сывороточной 

концентрации β-эндорфина, подъемом сывороточной концентрации 
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норадреналина на 5-е сутки, а также со снижением коэффициента адреналин-

норадреналин и снижением уровня маркеров альтерации миокарда на 5-е и 10-е 

сутки госпитализации, по отношению к группе сравнения. 

Теоретическая и практическая значимость работы 

Полученные результаты исследования пациентов с впервые выявленными 

нарушениями ритма сердца после проведенного чрескожного коронарного 

вмешательства со стентированием инфаркт-связанной артерии при остром 

инфаркте миокарда, расширяют теоретические знания в области патогенеза 

возникновения постреперфузионных аритмий за счет комплексной оценки 

интегративных электрофизиологических показателей кардиоцикла в сочетании с 

динамикой сывороточной концентрации β-эндорфина, адреналина, 

норадреналина, коэффициента адреналин-норадреналин, дофамина и маркеров 

альтерации миокарда. 

Полученные результаты исследования позволяют расширить теоретические 

представления о кардиопротективном и антиаритмическом эффектах 

транскраниальной электростимуляции биполярным импульсным током у пациентов 

с впервые выявленными нарушениями ритма сердца после проведенного 

чрескожного коронарного вмешательства со стентированием инфаркт-связанной 

артерии при остром инфаркте миокарда, ассоциированных с изменением 

сывороточной концентрации β-эндорфина, адреналина, норадреналина, 

коэффициента адреналин-норадреналин, дофамина и маркеров альтерации 

миокарда, а также нормализацией интегративных электрофизиологических 

показателей кардиоцикла. 

Практическая значимость работы заключается в том, что полученные 

данные показывают благоприятную перспективу применения транскраниальной 

электростимуляции биполярным импульсным током (ТЭС-терапии) в 

комплексной терапии впервые выявленных нарушений ритма сердца развившихся 

у пациентов после проведения чрескожного коронарного вмешательства со 

стентированием инфаркт-связанной артерии при остром инфаркте миокарда. 
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Методология и методы исследования 

Проведение исследования, сбор и обработка полученных данных 

выполнялись диссертантом, согласно разработанной схеме исследования, с 

использованием описательного, инструментального, биохимического и 

статистического методов исследования. 

В исследование включены мужчины и женщины, стационара ГБУЗ 

«Научно-исследовательский институт–Краевая клиническая больница № 1 имени 

профессора С.В. Очаповского» Министерства Здравоохранения Краснодарского 

края, с впервые выявленными НРС после проведения ЧКВ со стентированием 

инфаркт-связанной артерии при ОИМ, после их добровольного согласия на 

участие в исследовании. 

Пациенты распределены на две группы: группа № 1 (сравнения, n = 20) и 

группа № 2 (основная, n = 21) – в их комплексное лечение дополнительно 

включена ТЭС-терапия. 

В обеих группах пациенты получали стандартное лечение ОИМ, 

выполнялись диагностические лабораторные и инструментальные методы 

исследования. 

Исследование включало три контрольные точки (1-е, 5-е и 10-е сутки 

госпитализации), в которых проводился забор образцов венозной крови для 

определения сывороточной концентрации β-эндорфина, адреналина, 

норадреналина, коэффициента адреналин-норадреналин, дофамина и уровня 

маркеров альтерации миокарда – КФК, КФК-МВ, высокочувствительного 

тропонина I, запись ЭКГ в 12 стандартных отведениях, оценка интегративных 

электрофизиологических параметров кардиоцикла. 

Основные положения, выносимые на защиту 

1.  Применение транскраниальной электростимуляции биполярным 

импульсным током (ТЭС-терапии) с силой тока 2 мА, частотой 77,5 Гц, 

продолжительностью процедуры 15–45 мин. у пациентов с впервые выявленными 

НРС после проведения ЧКВ со стентированием инфаркт-связанной артерии при 

ОИМ, оказывает кардиопротективное действие на миокард, проявляющееся в 
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снижении уровня маркеров альтерации миокарда (высокочувствительный 

тропонин I, креатинфосфокиназа и креатинфосфокиназа МВ фракции) в 

сыворотке крови на 5-е и 10-е сутки госпитализации, по отношению к группе 

сравнения. 

Применение ТЭС-терапии с силой тока 2 мА, частотой 77,5 Гц, 

продолжительностью процедуры 15–45 мин. у пациентов с впервые выявленными 

НРС после проведения ЧКВ со стентированием инфаркт-связанной артерии при 

ОИМ сопровождается статистически значимым (p < 0,05) ростом сывороточной 

концентрации норадреналина на 5-е сутки и снижением коэффициента адреналин-

норадреналин на 5-е и 10-е сутки госпитализации, по отношению к группе 

сравнения. 

Применение ТЭС-терапии с силой тока 2 мА, частотой 77,5 Гц, 

продолжительностью процедуры 15–45 мин. у пациентов с впервые выявленными 

НРС после проведения ЧКВ со стентированием инфаркт-связанной артерии при 

ОИМ, ассоциировано с антиаритмическим эффектом, что подтверждается 

восстановлением синусового ритма сердца в более короткие сроки и 

нормализацией таких интегративных электрофизиологических параметров 

сердечной деятельности как гармоничность и величина кванта электромагнитного 

потока кардиоцикла, по отношению к группе сравнения. 

Степень достоверности и апробации результатов 

Достоверность полученных результатов подтверждается достаточным 

количеством наблюдений, объемом собранного материала, а также 

использованием современных, информативных методов исследования и 

статистического анализа, адекватных поставленной цели и задачам исследования. 

Основные положения диссертационного исследования представлены на 

следующих конференциях: конгресс с международным участием «Сердечная 

недостаточность 2022» (г. Москва, Россия, 9–10 декабря 2022 г.), VII съезд 

биофизиков России (Краснодар, Россия, 17–23 апреля 2023 г.), научно-

практическая конференция, посвященная памяти д.м.н., профессора Валерия 

Павловича Лебедева (Санкт-Петербург, Россия, 30–31 октября 2023 г.), 
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международная научно-практическая конференция «Актуальные вопросы 

патологической физиологии», посвященная памяти профессора Азамата 

Халидовича Каде (Краснодар, Россия, 16 октября 2024 г.). 

Внедрение результатов исследования в практику 

Основные положения, сформулированные в диссертации внедрены в 

учебный процесс кафедры общей и клинической патологической физиологии, 

кафедры фундаментальной и клинической биохимии ФГБОУ ВО КубГМУ 

Минздрава России, а также внедрены в процесс лечения пациентов 

кардиологического отделения № 1 ГБУЗ «Научно-исследовательский институт–

Краевая клиническая больница № 1 имени профессора С.В. Очаповского» 

Министерства Здравоохранения Краснодарского края (Приложение А). 

Публикации результатов исследования 

По результатам диссертационного исследования опубликовано 8 печатных 

работ, из них 6 – в журналах, включенных в Перечень рецензируемых научных 

изданий, или индексируемых базой данных RSCI, или входящих в 

международные реферативные базы данных и системы цитирования, 

рекомендованных ВАК при Минобрнауки России для опубликования основных 

научных результатов диссертаций на соискание ученой степени кандидата наук, 

на соискание ученой степени доктора наук, и издания, приравненные к ним, в том 

числе 3 – в журналах, индексируемых в международной библиографической и 

реферативной базе данных SCOPUS. 

Личный вклад автора в исследование 

Автор принимала непосредственное участие на всех этапах исследования. 

Предложение основной идеи, формулировка основной рабочей гипотезы, 

постановка целей и задач исследования, разработка дизайна исследования 

проводилась автором совместно с научным руководителем. Набор пациентов в 

группы исследования, сбор и анализ материалов исследования, проведение 

исследования, формирование базы данных, статистическая обработка и анализ 

полученных результатов, предоставление полученных результатов в научных 

публикациях, написание и оформление рукописи выполнены автором лично. 
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Личный вклад автора составляет 95 % при получении результатов и оформлении 

публикаций по теме диссертации. 

Объем и структура диссертации 

Диссертация изложена на 163 страницах машинописного текста и состоит 

из введения, обзора литературы, главы, описывающей материалы и методы 

исследования, главы с изложением результатов собственного исследования, главы 

с подведением итогов исследования, заключения, выводов, рекомендаций и 

перспектив дальнейшей разработки темы, списка сокращений и условных 

обозначений, списка литературы, списка иллюстративного материала, 

приложения с 3 актами внедрения. Библиографический указатель включает 251 

зарубежный и 101 отечественный источники литературы. Работа содержит 28 

таблиц и 35 рисунков. 

Благодарности 

Автор выражает огромную благодарность безвременно ушедшему научному 

руководителю заведующему кафедрой общей и клинической патологической 

физиологии ФГБОУ ВО КубГМУ Минздрава России, доктору медицинских наук, 

профессору Каде Азамату Халидовичу за помощь и поддержку, оказанные при 

планировании и работе над диссертацией. А также благодарность сотрудникам 

кардиологических отделений № 1 и 2, клинико-диагностической лаборатории, 

ультразвукового отделения ГБУЗ «Научно-исследовательский институт – Краевая 

клиническая больница № 1 имени профессора С.В. Очаповского» Министерства 

Здравоохранения Краснодарского края. 
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ГЛАВА 1. 

ОБЗОР ЛИТЕРАТУРЫ 

 

 

 

1.1  Этиология и патогенез нарушений ритма сердца, ассоциированных 

с проведением чрескожного коронарного вмешательства со 

стентированием коронарных артерий у пациентов с острым 

инфарктом миокарда 

 

 

 

По данным ВОЗ, патология сердечно-сосудистой системы по-прежнему 

доминирует в экономически развитых странах, и остается на сегодняшний день 

основной причиной смерти во всем мире [78, 136]. Данные Росстата показывают 

стабильное снижение летальности от болезней кровообращения, однако 

показатели смертности от неинфекционных заболеваний, в том числе и ССЗ, 

остаются на достаточно высоком уровне, их доля составляет 23,7 % [80]. 

Факторы риска, лежащие в основе возникновения и прогрессирования ССЗ 

увеличивают число летальных случаев в 12,5 раз [101]. Риск внезапной сердечной 

смерти (ВСС) возрастает при наличии коронарной патологии, поэтому ИБС 

остается ведущей причиной ВСС [341]. 

Тяжелая дисфункция левого желудочка (ЛЖ), возникающая у пациентов с 

ОИМ, даже после успешной реперфузионной терапии, вносит свой вклад в 

смертность от ССЗ [21]. Однако, ВСС зачастую развивается у пациентов без 

предшествующей систолической дисфункции ЛЖ [112] и ассоциирована с 

электрической нестабильностью миокарда [147, 158], проявляющейся 

жизнеугрожающими НРС [59]. Данные исследователей показывают, что чем 

меньше временной промежуток между первыми симптомами ОИМ и остановкой 

сердца, тем больше вероятность ее аритмической природы [37]. 

НРС при ОИМ могут быть как предсердного происхождения в виде 

фибрилляции предсердий (ФП) [91, 202] и трепетания предсердий (ТП) [69, 89, 
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191], так и желудочкового – желудочковая экстрасистолия (ЖЭ) и фибрилляция 

желудочков (ФЖ) [237]. Частота возникновения НРС у пациентов с ОИМ [91] 

продолжает неуклонно расти [234] и вносит свой вклад в структуру осложнений 

инфаркта миокарда [104, 192] и ВСС [120, 126]. 

К факторам риска возникновения НРС, кроме ишемии миокарда, относятся: 

реперфузионное повреждение кардиомиоцитов (КМЦ) [344], диаметр инфаркт 

связанной артерии [209, 268], нарушения водно-электролитного баланса [63] и 

пожилой возраст [57, 247]. 

ЧКВ с баллонированием или стентированием инфаркт-связанной артерии, 

является золотым стандартом лечения ОИМ и дает возможность уменьшить 

ишемическое повреждение КМЦ [253] и предотвратить новые приступы 

ангинозных болей [291]. 

Однако этому методу лечения сопутствует такое осложнение как синдром 

реперфузии миокарда [336]. Показана временная взаимосвязь между проведением 

ЧКВ и регистрацией НРС при ОИМ. Установлено, что ранее начало проведения 

ангиопластики сопровождается большим риском развития НРС [315]. 

У 6 % пациентов в первые сутки после проведения ЧКВ со стентированием 

инфаркт-связанной артерии регистрируются НРС [190]. При этом, чаще 

наблюдаются суправентрикулярные аритмии, в частности ФП, на долю которой, 

приходится около 30–40 % [172], из них у 42,6 % пациентов ФП носит 

рецидивирующий характер [125]. 

В основе патогенеза реперфузионного повреждения миокарда и развития 

аритмий лежит гипоксия-реоксигенация, приводящая к нарушению 

электролитного баланса, в частности кальциевой перегрузке митохондрий [219], 

истощению запасов АТФ [245] и накоплению активных форм кислорода, с 

последующей активацией свободно-радикального окисления [263]. 

Гипоксия при ишемии-реперфузии миокарда связана с микрососудистой 

обструкцией частицами атеросклеротической бляшки [265] и лейкоцитами [257], а 

также отеком эндотелия [338]. Сдавление извне, обусловленное отеком КМЦ, 

уменьшает диаметр микрососудов миокарда, что еще больше усугубляет 
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гипоксию и способствует развитию ацидоза, коррекция которого происходит 

посредством изменения электролитного баланса КМЦ [144, 288]. 

Кальциевая перегрузка КМЦ, ассоциированная с гипоксией-реоксигенацией 

[206, 243] лежит в основе патогенеза постреперфузионных аритмий [140, 148, 251]. 

В результате действия активных форм кислорода на митохондрии КМЦ, 

происходит открытие кальциевых каналов и его накопление в цитоплазме [348]. 

Спонтанное высвобождение кальция из саркоплазматического ретикулума 

посредством рианодиновых рецепторов (каналы высвобождения (RyR2)/Ca
2+

) 

приводит к повышению концентрации иона кальция в цитоплазме [167, 220], 

деполяризации клеточной мембраны и нарушению сократимости КМЦ [141, 308]. 

В результате электролитный дисбаланс способствует электромеханической 

диссоциации в работе миокарда, так называемой электрофизиологической 

фрагментации [34, 132] и постишемической сократительной дисфункции (stunning 

myocardium) [71, 106]. 

В результате колебаний мембранного потенциала с развитием ранних и 

поздних «постдеполяризаций» в миокарде наблюдается «триггерная активность» 

[188, 277, 342]. Именно появление поздних желудочковых потенциалов зачастую 

отмечается после выполнения ЧКВ и кратковременной ишемии миокарда [9]. 

Чрезмерная электрокардиостимуляция усугубляет состояние ишемизированного 

миокарда и повышает риски развития НРС [128, 281]. 

Показано, что повышение автоматизма самих водителей ритма, первого, 

второго и третьего порядка, молекулярная и структурная перестройка 

песмейкеров способствуют нарушению проводимости и возникновению аритмий 

[211, 279, 325]. 

Кроме электрической нестабильности как главной причины возникновения 

постреперфузионных аритмий [128], доказана роль ассоциированного с 

гипоксией-реоксигенацией нарушения внутриклеточного метаболизма, итогом 

которого, является ацидоз и некроз КМЦ [137, 260, 296]. 

Окислительный стресс при ишемии-реперфузии миокарда вызывает 

кальциевое повреждение КМЦ, повреждение биологических мембран, снижение 
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мембранного потенциала КМЦ, гибель клеток с последующим развитием 

фиброза, что ассоциировано с возникновением НРС [219, 295]. 

Окисленные липопротеиды, как продукты перекисного окисления липидов, 

способствуют повышенной экспрессии медиаторов воспаления, которые приводят 

к повреждению КМЦ предсердий и эндотелия микроциркуляторного русла 

миокарда, что также связано с возникновением НРС [262] (рисунок 1). 

 

 
 

Рисунок 1 – Основные патогенетические механизмы миокардиальных и субклеточных 

нарушений, обусловленных окислительным стрессом и внутриклеточной Са
2+

 перегрузкой, 

вследствие реперфузионного повреждения миокарда (из Dhalla N.S., Shah A.K., Adameova A., 

Bartekova M., 2022) 
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Полиморфноядерные лейкоциты также принимают участие в 

возникновении постреперфузионного повреждения миокарда и развитии НРС, 

путем продукции супероксид анион радикала и медиаторов воспаления [79, 97]. 

Доказана, связь повышения содержания С-реактивного белка [213], 

провоспалительных цитокинов и, в особенности, фактора некроза опухоли-α с 

возникновением НРС при ишемииреперфузии миокарда. Полагают, что 

медиаторы воспаления меняют структуру и электрофизиологию предсердий, тем 

самым вызывая электрическую нестабильность миокарда [207] (рисунок 1). 

Аритмогенным субстратом является структурно измененный миокард, 

зачастую наблюдаемый при ОИМ [273, 146]. Эктопические волны, встречая на 

своем пути поврежденный миокард, распадаются и создают дополнительные 

источники электрической активности, что способствует дальнейшему 

структурному и электрическому ремоделированию миокарда [216]. Установлено, 

что анатомическая и электрофизиологическая неоднородность миокарда, а также 

симпатические влияния являются субстратами для возникновение поздних 

потенциалов желудочков [164]. 

Краткосрочная активация симпатической нервной системы (СНС) у 

пациентов с ОИМ является адаптационной реакцией на повреждение. СНС и 

симпатоадреналовая система посредством продукции биогенных аминов 

(адреналин, норадреналин, дофамин) поддерживают сократимость миокарда и 

центральную гемодинамику при ОИМ [294]. 

Катехоламины обеспечивают определенные физиологические изменения в 

органах и системах с целью поддержания жизнедеятельности организма при 

повреждении [171]. Влияние биогенных аминов реализуется как прямо при 

воздействии на сердечно-сосудистую систему, так и опосредованно, посредством 

влияния на структуры центральной и периферической нервной системы, ренин-

ангиотензин-альдостероновую систему и почечный кровоток, иммунную систему 

[350]. 

Снижение сердечного выброса при ОИМ компенсируется посредством 

адренергической стимуляции миокарда, что приводит к увеличению ЧСС, силы 

сердечных сокращений и увеличению потребления кислорода КМЦ [163, 194]. 
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Однако, длительная активация СНС опасна для миокарда, главным образом 

из-за «токсического» влияния катехоламинов, которое опосредуется изменением 

плотности и функции β-адренорецепторов, активацией оксидативного стресса и 

индукцией апоптоза КМЦ [111, 114, 151, 302]. Таким образом, окислительный 

стресс лежит в основе митохондриальной дисфункции [280] и дальнейшей 

кальциевой перегрузки КМЦ [155, 297]. 

Митохондриальная дисфункция КМЦ обуславливает нарушение сердечного 

метаболизма и, следовательно, дефицит АТФ, который необходим для работы 

ионных каналов. Таким образом, нарушается работа активного ионного 

транспорта, в частности Na
+
/K

+
-АТФазы, активируется анаэробный гликолиз, что 

приводит к снижению рН в КМЦ. Низкий уровень рН активирует                            

Na
+
/H

+
-транспортер что приводит к увеличению концентрации иона натрия в 

цитозоле и угнетению Na
+
/K

+
-каналов [333]. Таким образом, избыток натрия 

стимулирует выход ионов кальция из митохондрий, что еще больше ингибирует 

синтез АТФ и способствует накоплению кальция в КМЦ [222]. Данные 

электролитные изменения внутри клеток приводят к формированию ранней 

постдеполяризации и триггерной активности, которые лежат в основе 

возникновения НРС [246, 299]. 

Повышение тонуса СНС сердца оказывает непосредственное влияние на 

электрофизиологические характеристики миокарда [63, 155]. Исследования показали 

связь между дисфункцией ВНС и клинически значимыми НРС [125, 244]. 

После произошедшего острого сосудистого события происходит 

ремоделирование иннервации сердца, отмечается денервация в зоне рубца и 

новый рост нервов в периинфарктной области [145]. Эти механизмы приводят к 

дисперсии реполяризации [145], особенно в условиях гиперстимуляции 

симпатических нервов [343], что проявляется в виде электрической 

нестабильности миокарда [309]. 

Локализация ишемизированной ткани миокарда также играет роль в 

возникновении аритмий. Так, по данным некоторых авторов, пациенты с 

проксимальной окклюзией передней нисходящей коронарной артерии чаще 
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подвержены ишемически-реперфузионному повреждению миокарда, дисперсии 

реполяризации желудочков и, как следствие, появлению желудочковых НРС [175]. 

Другие исследования показывают прямую корреляцию между возникновением НРС 

в виде ФП у пациентов и локализацией ОИМ в бассейне ПКА [225]. 

 

 

 

1.2  Опиоидэргическое пре- и посткондиционирование в патогенезе 

нарушений ритма сердца 

 

 

 

Известно, что на очаг ишемии организм отвечает адаптационной реакцией, 

направленной на сохранение гомеостаза и поддержание нормальной 

жизнедеятельности организма [320]. В процессах адаптации принимает участие 

стресс-лимитирующая система, к которой относятся эндогенные опиоидные 

пептиды (ОП) и опиоидные рецепторы (ОР) [18]. 

Эндогенные ОП и их рецепторы представлены во всех органах и системах, 

модулируют физиологические и психологические процессы организма [29, 154]. 

Впервые ОП были обнаружены в головном мозге и надпочечниках [118], а вскоре 

были идентифицированы в периферической нервной системе, в том числе в 

нервных волокнах, иннервирующих сердце [306, 307, 311]. Исследованиями 

показано, что КМЦ способны синтезировать ОП в ответ на ишемическое 

повреждение миокарда [349]. 

В миокарде желудочков идентифицированы три разных подтипа ОР – µ, κ и 

δ ОР, степень их экспрессии меняется при различных патологических состояниях 

[189]. Таким образом, сердце можно рассматривать в качестве сложного 

эндокринного органа. При этом эндогенные ОП способны влиять на миокард как 

аутокринным, паракринным и юкстакринным способами, непосредственно 

выделяясь в самом сердце, так и подобно гормонам действовать дистантно [129]. 

Стратегия защиты миокарда от реперфузионного повреждения на 

сегодняшний день является актуальной задачей [181]. Существует большое 
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количество данных, показывающих защитные эффекты механизмов 

прекондиционирования, включающих в себя ишемическое [162, 248, 287], 

фармакологическое [218], гипотермическое и опиодное пре- и 

посткондиционирование [201]. 

Прекондиционирование посредством воздействия на ОР и синтез ОП и 

представляет научный и клинический интерес. Однако, механизмы защиты 

миокарда от реперфузионного повреждения достаточно сложны [345]. Это 

обусловлено вариабельностью экспрессии разных типов ОР и их 

чувствительностью к ОП, что проявляется различными физиологическими 

эффектами со стороны сердечно-сосудистой системы [184]. Многие научные 

исследования подтвердили кардиопротективный эффект ОП при реперфузионном 

повреждении миокарда, однако механизмы их воздействия на миокард во многом 

остаются спорными [110, 217]. Так, некоторые данные показывают, что 

кардиопротективный эффект обусловлен активацией μ-OР, однако существуют 

противоречивые данные, свидетельствующие о первостепенной важности 

активации δ-OР [347]. В других исследованиях на животных моделях сообщалось, 

что стимуляция κ-OР, приводила как к ограничению размера инфаркта, так и к 

антиаритмическому эффекту [156]. 

Получены данные о высокой антиаритмической активности ОП [75]. 

Продемонстрирован антиаритмический эффект β-эндорфина при введении в 

желудочки сердца [228]. Кроме того, при внутривенном введении ОП снижали 

частоту возникновения НРС, потенцированных адреналином [195]. 

Имеются данные о влиянии ОП на электролитный баланс КМЦ, в частности, 

показано уменьшение выраженности кальциевого повреждения КМЦ [200]. 

Показана роль агонистов ОР в активации митохондриальных К
+
-АТФ зависимых 

каналов. Открытие К
+
-АТФ каналов приводит к стабилизации мембранного 

потенциала митохондрий, тем самым уменьшая приток ионов кальция [198]. Таким 

образом уменьшается степень ремоделирования мембран митохондрий и их 

кальциевая перегрузка [168], что предотвращает развитие преждевременной 

электрической активности миокарда [352] и, следовательно, возникновение НРС. 
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Исследования, направленные на кардиопротективный эффект ОП при 

реперфузионном повреждении миокарда, заключались не только в изучении 

эндогенных ОП, но и различных фармакологических препаратов, в частности на 

основе алкалоидов. Морфин был первым агонистом ОР, который показал 

кардиопротективный эффект [231]. Ремифентанил, используемый в 

анестезиологической практике, является агонистом δ-OR и NMDA-рецепторов 

[283, 286], а суфентанил – селективный агонист μ-OР [284]. Оба препарата 

зарекомендовали себя как кардиопротекторы при ишемически-реперфузионном 

повреждении миокарда [285]. Однако, применение алкалоидов и синтетических 

опиатов ассоциировано с риском развития побочных эффектов, таких как 

угнетение дыхания, тошнота, рвота, развитие зависимости [121]. 

Таким образом, представляет интерес изучение способов стимуляции 

синтеза и секреции эндогенных ОП и изучение их антиаритмического влияния в 

постреперфузионном периоде у пациентов с ОИМ. 

Развитие НРС ассоциировано с осложнениями, которые носят 

жизнеугрожающий характер и увеличивают время нахождения пациента в 

стационаре и затраты на лечение. 

Доказано, что риск развития кардиоэмболических инсультов у пациентов с ФП 

в 5 раз больше, чем у лиц с синусовым ритмом [19]. Источником эмболов при 

инсультах кардиогенной этиологии являются камеры сердца, измененные ишемией 

при ОИМ и ФП. На участках повреждения эндотелия формируются тромботические 

массы, которые и являются источником эмболов [127]. Особенно опасным 

представляется период восстановления синусового ритма при пароксизмальной ФП, 

когда происходит отрыв тромба от ушка левого предсердия в момент его 

сокращения [92]. Такие сопутствующие заболевания как ГБ, сахарный диабет (СД) 

увеличивают риск ишемических событий у пациентов с ФП [166, 303, 321]. 

Кроме кардиоэмболических инсультов, также существует большой риск 

системных эмболий у пациентов с ФП. В литературе отмечают, что чаще 

возникают эмболии артерий нижних конечностей – 58 %, далее следуют 

висцеральные и мезентериальные сосуды – 32 % [5]. 
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1.3  Современные аспекты лечения нарушений ритма сердца                           

у пациентов с острым инфарктом миокарда  

 

 

 

Лечение НРС всегда представляет для врача непростую задачу. Назначение 

того или иного антиаритмического препарата (ААП) требует серьезного и 

взвешенного подхода, особенно у пациентов с выраженным структурным 

повреждением сердца. Однако, антиаритмики были и остаются основной терапией 

НРС и по данным некоторых исследований, частота назначения пульсурежающих 

препаратов только растет [300]. 

Важной вехой в вопросе изучения действия ААП стали исследования CAST 

I и CAST II, объектом которых были пациенты, перенесшие ОИМ с сохранной ФВ 

ЛЖ (> 40 %) и бессимптомными или малосимптомными желудочковыми 

аритмиями (ЖА). Эти работы дали представление об опасности применения 

любых ААП I класса в любых дозировках при различных НРС у пациентов с 

органическими поражениями сердца [256]. Проанализировав данные CAST, 

исследователи пришли к выводу, что некоторые препараты обладают 

проаритмогенным действием у пациентов с ОИМ, сниженной ФВ и ЖА, 

механизм данного явления заключается в неоднородном замедлении проведения 

импульса в пораженном ишемией миокарде, а также возникновении зон 

функциональных блокад при раннем возбуждении в случае ЖЭ. Таким образом 

создаются предпосылки к появлению волн re-entry, что в дальнейшем приводит к 

фибрилляции желудочков [44]. 

Согласно клиническим рекомендациям по лечению желудочковых НРС, 

пациентам с ЖЭ, органическими заболеваниями сердца и высоким риском ВСС, 

рекомендовано назначать β-адреноблокаторы, а также соталол и амиодарон с 

возможной комбинацией β-адреноблокатора с амиодароном [51]. 

Терапия ФП предусматривает снижение ЧСС, достижение синусового 

ритма и снижение количества рецидивов ФП. Длительная терапия ФП с 

использованием ААП приводит к снижению частоты рецидивов, длительности 
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эпизодов ФП и снижению ЧСС, что переносится пациентами значительно легче, 

однако при этом не всегда удается достигнуть синусового ритма [90]. 

Подобрать адекватную антиаритмическую терапию, является непростой 

задачей, в связи с широким спектром противопоказаний и состоянием пациента, 

перенесшего ОИМ и имеющего признаки СН. Так же немаловажно, что ААП 

имеют побочные эффекты [229]. Кроме того, сами ААП обладают 

проаритмогенной активностью, приводя к развитию полиморфной ЖТ с 

переходом в ФЖ [258]. При использовании ААП развиваются ранние 

постдеполяризации и удлинение интервала Q-T более 500 мсек., острая 

левожелудочковая недостаточность. Такие осложнения характерны для соталола 

и амиодарона [76, 115]. 

При отсутствии эффекта от проводимой ААП и медикаментозной 

кардиоверсии, развитии жизнеугрожающих, персистирующих НРС, таких как 

ФЖ, ЖТ, ФП и нестабильности гемодинамики, с целью предупреждения ВСС, 

прибегают к электрической кардиоверсии (ЭК) [233]. 

При устойчивых пароксизмах ЖТ, малой эффективности лекарственной и 

электрической кардиоверсии выбирают тактику имплантации кардиовертера-

дефибриллятора (ИКД), с целью профилактики ВСС, особенно у пациентов, 

перенесших ОИМ и с постинфарктной дисфункцией ЛЖ [10, 170]. 

В случае частых срабатываний ИКД выполняется катетерная 

радиочастотная абляция (РЧА). Эта процедура выполняется пациентам как с ЖТ, 

так и с ФП. Целью этого метода является кавотрикуспидальный перешеек в 

области круга патологической импульсации, образовавшейся в зоне рубцов после 

перенесенного ОИМ [56, 149]. Если же наблюдается длительно персистирующая 

ФП, то объем абляции увеличивается и распространяется на предсердия, ушко 

левого предсердия, роторы и ганглионарные сплетения [43, 264]. 

При отсутствии возможности выполнения катетерной абляции, у пациентов 

с рецидивирующей ЖТ, прибегают к трансвенозной катетерной учащающей 

стимуляции по типу «овер драйв» [90]. 

Инструментальные методы лечения являются инвазивными и несут 

множество жизнеугрожающих осложнений. К ним относятся: геморрагические 
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осложнения, тромбоэмболии, стеноз легочных вен, повреждение 

диафрагмального и блуждающего нервов. Так, на тампонаду сердца приходится 

около 1,2–2,9 % всех осложнений инвазивных методик купирования НРС [20]. 

Также при проведении катетерной абляции не всегда удается достигнуть 

желаемого эффекта, в этом случае прибегают к расширенной абляции, которая 

требует большего времени и повышает риск процедуры [52, 165]. Кроме того, 

возникают сложности с идентификацией всех петель re-entry, которых при ЖТ 

бывает несколько. Поэтому такой метод требует большого количества времени, 

не всегда удается обнаружить очаг возбуждения, что может потребовать 

построения высокодетализированной амплитудной карты ЛЖ [56]. 

ИКД терапия также не всегда дает необходимые результаты и 

нормализацию ритма сердца, что приводит к более частому срабатыванию ИКД и 

как результат к «электрическим шокам», которые снижают качество жизни 

пациентов, вызывают болезненные ощущения и тревожно-фобические 

расстройства в ожидании очередного разряда [67]. 

Несмотря на, развивающиеся инвазивные методы лечения НРС, 

потребность в ААП остается высокой. Это связано прежде всего с 

необходимостью купирования остаточных НРС при ОИМ [230]. Таким образом, 

на сегодняшний день остается актуальным вопрос разработки новых как 

инвазивных методов лечения, так и лекарственных препаратов и способов их 

доставки у пациентов с нарушениями ритма и проводимости миокарда. 

 

 

 

1.4  Транскраниальная электростимуляция, как метод лечения 

постреперфузионных аритмий 

 

 

 

В настоящее время отмечается повышенный научный и клинический 

интерес к неинвазивной электростимуляции структур головного мозга путем 

использования постоянного или переменного тока через неповрежденный череп с 

использованием двух и более электродов [197]. 
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Методы транскраниальной электростимуляции включают в себя: 

транскраниальную электростимуляцию постоянным электрическим током – 

transcranial direct current stimulation (tDCS), транскраниальную 

электростимуляцию переменным током – transcranial alternating current stimulation 

(tACS) и транскраниальную электростимуляцию импульсным током – transcranial 

pulsed current stimulation (tPCS) [186]. 

Транскраниальная электростимуляция постоянным током (tDCS) – это 

неинвазивный метод стимуляции головного мозга постоянным током низкой 

интенсивности, 1–2 мА, который протекает от анодного электрода к катодному и 

создает слабое электрическое поле (рисунок 2, А) [249]. 

 

 
 

Рисунок 2 – Схематичное изображение тока, используемого при tDCS, tACS и tPCS  

(из Jaberzadeh S. et al., 2015) 
 

tDCS модулирует активность кортикальных нейронов головного мозга, 

путем поляризации мембраны [304]. При этом анодная электростимуляция 

деполяризует мембрану, повышая возбудимость коры, а катодная – 

гиперполяризует мембрану нейронов, тем самым, снижая возбудимость корковых 

структур [123, 330]. 
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В отличие от других видов неинвазивной стимуляции ЦНС, при tDCS не 

происходит прямой стимуляции нервных центров, метод меняет спонтанную 

возбудимость корковых структур, путем подпороговой модуляции электрических 

процессов на мембранах нейронов [232]. 

Механизм действия tACS заключается в воздействии переменного тока на 

структуры головного мозга, заряд которого постепенно меняется с 

положительного на отрицательный каждые полцикла (рисунок 2, В) [134]. Таким 

образом, происходит моделирование естественного ритмического паттерна 

электрофизиологически активного головного мозга [346], путем изменения 

мембранного потенциала нейронов в сторону гиперполяризации либо 

деполяризации [187]. 

При tACS не наблюдается нейрональных всплесков, как при tDCS, так как 

импульс тока способствует возникновению потенциалов действия в нейронах, а 

не изменяет частоту их возникновения [326]. 

Ниже представлены возможные механизмы воздействия tACS на нейроны 

[208]: 

1.  Нейроны, различающиеся по вероятности генерации потенциалов 

действия, будут реагировать стохастически на электростимуляцию, становясь 

деполяризованными или гиперполяризованными; 

2.  Частота стимуляции tACS совпадает с частотой эндогенных колебаний, 

это проявляется в виде столкновения волны стимуляции с эндогенной волной 

возбуждения нейронов; 

3.  Внутренние токи и волна электростимуляции работают синергетически, 

возбуждая одну и ту же группу нейронов в каждом цикле стимуляции; 

4.  Вовлечение эндогенной нерегулярной активности требует наличия 

внешнего тока с высокой амплитудой. 

Эти положения подтверждают, что эффекты tACS объясняются двумя 

синергетическими явлениями: вовлечением и нейроплатичностью [135]. Эффект 

вовлечения проявляется в виде воздействия внешней ритмической системы на 

эндогенную, навязывая ей собственную частоту колебаний. Эффект автономной 
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нейропластичности заключается в двух механизмах: усиления или ослабления 

синаптической связи между нейронами, таким образом происходит автономное 

увеличение или уменьшение нейронной синхронизации [133]. Этот механизм 

показан в исследованиях, где эффект tACS сохранялся в течении 70 минут после 

одного сеанса стимуляции [227]. 

Представляет интерес и механизм воздействия на структуры головного 

мозга посредством транскраниальной электростимуляции импульсным током 

(tPCS) (рисунок 2, С). 

Как и другие родственные ему методы, tPCS включает в себя применение 

токов низкой амплитуды через поверхностные электроды, расположенные на 

коже головы [182]. Отличительной чертой этого метода являются 

дополнительные параметры тока: длительность импульса и интервал между 

импульсами. Таким образом, ток протекает однонаправленно и разделен 

интервалами [238]. При этом межимпульсные интервалы могут быть короткими 

(tPCSSIPI) и длинными (tPCSLIPI) (рисунок 2, С–Е). 

Считается что эффекты tPCS зависят не только от полярной модуляции 

деятельности коры головного мозга, но и от активации белков-переносчиков 

нейромедиаторов посредством подаваемого импульса, находящихся на 

нейрональной мембране и синаптической щели [223]. Степень активации коры 

головного мозга при использовании tPCS зависит от таких параметров как размер 

и положение электродов, интенсивность и частота импульсов, форма выходного 

сигнала (однофазный, двухфазный) [117, 196]. 

Кроме перечисленных неинвазивных методов электростимуляции структур 

головного мозга, выделяют транскраниальную электростимуляцию биполярным 

импульсным током или ТЭС-терапию (tES- transcranial electrical stimulation). Этот 

метод был разработан коллективом исследователей под руководством профессора 

В.П. Лебедева в начале 80-х годов прошлого века [50]. Механизм действия                

ТЭС-терапии заключается в селективной стимуляции ствола головного мозга с 

активацией опиоидергической системы, что приводит к повышению концентрации 

β-эндорфина в плазме крови, ликворе, тканях и органах. Данный метод считается 
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подвидом tACS [196] и совмещает применение постоянного тока tDCS с силой 3 мА, 

плотностью 0,01 мА/см
2 

и импульсного тока tPCS с силой 1,5–2 мА, частотой         

77,5 Гц, длительностью импульса 3,75 ± 0,25 мс. Соотношение постоянного и 

импульсного тока при использовании ТЭС-терапии, составляет 2–5 : 1 [13]. 

Основными эффектами ТЭС-терапии являются: центральные, 

периферические и смешанные. Аналгезия и стабилизация гемодинамики 

относятся к центральным эффектам, изменение динамики острофазных 

показателей воспалительного ответа, замедление опухолевого роста, ускорение 

заживления кожных ран, язв слизистых оболочек, уменьшение очага некроза в 

миокарде – периферические эффекты, к смешанным эффектам относят 

противозудный эффект, антистрессорный и антитоксический. Все эти эффекты 

ТЭС-терапии связаны с повышением продукции β-эндорфина и ростом его 

содержания в биологических жидкостях организма, подтверждением чему служит 

исчезновение эффектов при введении антагониста ОР – налоксона [3]. 

Изначально методы транскраниальной электростимуляции, а именно tDCS, 

tACS, tPCS разрабатывались для лечения пациентов нейропсихиатрического 

профиля [310]. Данными некоторых исследований показано, что 

электростимуляция модулирует возбудимость коры головного мозга [169] и 

синаптическую пластичность [305] и оказывает влияние на функции нервной 

системы [221, 298]. Существуют данные применения транскраниальной 

электростимуляции с целью коррекции поведенческих и когнитивных функций, а 

также памяти и обучения. Представлены результаты использования терапии при 

многих заболеваниях, включая болезнь Паркинсона [318], инсульт, мигрень, 

наркоманию [122], а также острую и хроническую боль [328]. 

Имеются отдельные исследования tDCS в кардиологической практике, в 

частности, влияние на ЧСС и вариабельность сердечного ритма, однако данные 

носят противоречивый характер. Показано, что анодная стимуляция постоянным 

током левой дорсолатеральной префронтальной коры достоверно снижает ЧСС и 

модулирует вариабельность сердечного ритма у здоровых молодых людей в 

условиях психологического стресса [327]. Механизм заключался в изменении 
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пластичности коры головного мозга за счет деполяризации мембраны и активации 

ионных каналов под влиянием анодного электрода [183]. Однако в других 

исследованиях, воздействующая на срединную линию лобной коры анодная 

стимуляция, не показала значимого изменения ЧСС [337]. 

По мере накопления данных, ТЭС-терапия зарекомендовала себя с 

положительной стороны при различных заболеваниях. В литературе отмечается 

большое количество экспериментальных и клинических работ, посвященных 

ТЭС-терапии, в которых значительное внимание уделяется повышению 

концентрации эндогенного β-эндорфина в сыворотке крови и ликворе [17, 25, 47, 

86, 94, 99, 329]. К преимуществам метода относятся: невозможность 

передозировки, в результате настройки аппарата, основываясь на субъективных 

ощущениях пациента, наличия безопасных режимов и простотой в управлении. 

Метод ТЭС-терапии полностью совместим с другими физиотерапевтическими и 

медикаментозными методами лечения. В отличие от лекарственных препаратов, 

эта методика не вызывает аллергических реакций [64]. 

Применение ТЭС-терапии, кроме того, способствует увеличению 

устойчивости к физическим нагрузкам и повышению выносливости, что показано 

в исследованиях включающих спортсменов разных видов спорта. Под влиянием 

ТЭС-терапии обнаружено увеличение физической работоспособности и 

повышение функциональных возможностей миокарда. Под влиянием                       

ТЭС-терапии после физической нагрузки отмечалось ускорение нормализации 

всех физиологических параметров и деятельности ЦНС, в особенности ЧСС. 

Улучшалось психологическое состояние спортсменов, что проявлялось в 

уменьшении времени реакции [98, 152]. 

В экспериментальном исследовании на крысах с моделированием острого 

адреналинового сердца, показано, что применение ТЭС-терапии предотвращало 

гибель экспериментальных животных, а также нормализовало сердечную 

деятельность. Это исследование подтверждает теорию вклада СНС и 

катехоламинов в развитие сердечной недостаточности и ВСС, а также показывает 

стресс-лимитирующий эффект эндогенных ОП, полученных с помощью 

стимуляции структур головного мозга посредством ТЭС-терапии [14]. 
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Эксперимент на крысах с ОИМ доказал кардиопротективное влияние                  

ТЭС-терапии, ассоциированное с механизмами прекондиционирования. При этом 

показано повышение устойчивости КМЦ к ишемии [16]. 

Другое экспериментальное исследование показало влияние ТЭС-терапии на 

состояние антиоксидантной системы при острой ишемии миокарда. 

Положительный эффект стимуляции проявлялся в виде уменьшения количества 

кардиотоксических продуктов перекисного окисления липидов в гомогенате 

миокарда и уменьшении ингибирования активности супероксиддисмутазы [48]. 

Достоверные данные были получены в области исследования 

провоспалительных цитокинов при ОИМ. Применение ТЭС-терапии приводило к 

значимому снижению ИЛ-1β, ИЛ-6 и ФНО-α в эксперименте на модели ОИМ [15]. 

В исследовании, направленном на изучение влияния ОП в комплексе с 

амиодароном на течение НРС показана антиаритмическая активность данной 

комбинации [160]. Антиаритмическая активность ОП также подтверждается 

рядом других исследований [261, 269]. 

Однако, при анализе доступной нам литературы, не было найдено 

исследований по проблеме впервые возникших НРС у пациентов, перенесших 

реваскуляризацию при ОИМ и возможности их купирования путем применения 

ТЭС-терапии. 

НРС связаны с большим количеством осложнений, это и ВСС, высокий риск 

ОНМК, удвоение риска деменции, СН. Существующие варианты лечения 

аритмий ограничены в применении, сопровождаются большим количеством 

побочных эффектов, а сами антиаритмики обладают проаритмогенным эффектом 

[107, 124, 250]. В комплексе, все вышеперечисленные факторы показывают 

высокую актуальность поиска новых патогенетических методов лечения НРС. 

Изучение влияния ТЭС-терапии и эндогенных ОП с целью купирования 

НРС представляет интерес, как с точки зрения выявления центрогенных 

саногенетических механизмов, так и с клинической точки зрения, 

предотвращения развития аритмий или восстановление синусового ритма сердца 

в более короткие сроки у пациентов с ОИМ после реваскуляризации и, 

следовательно, предотвращения развития жизнеугрожающих осложнений и 

уменьшения сроков госпитализации пациентов. 
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ГЛАВА 2. 

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ ИССЛЕДОВАНИЯ 

 

 

 

2.1  Структура исследования 

 

 

 

Исследование проводилось на базе ГБУЗ «Научно-исследовательский 

институт – Краевая клиническая больница № 1 имени профессора                                

С.В. Очаповского» Министерства Здравоохранения Краснодарского края. 

Исследование проведено в соответствии с этическими принципами 

Хельсинской декларации Всемирной медицинской ассоциации «Рекомендации 

для врачей, занимающихся биомедицинскими исследованиями с участием людей» 

(7 пересмотр, 2013 г.) [53], отраженных в ГОСТ Р 52379-2005 «Надлежащая 

клиническая практика» [27], правилах ICH GCP [199], а также директиве 

Европейского парламента и Совета Европейского Союза 2014/536/ЕС от                      

16 апреля 2014 г. 

Протокол исследования был одобрен на заседании Независимого 

Этического Комитета на базе ФГБОУ ВО «Куб ГМУ» Минздрава России 

(Протокол № 82 от 18.10.2019 г.). 

В проспективное, открытое, псевдорандомизированное исследование 

проводили набор пациентов по мере их поступления в стационар за 2020–2022 гг. 

Дизайн исследования составлен на основе перечня рекомендаций ARRIVE 

guidelines 2.0 [289]. 

По мере набора с использованием критериев соответствия, пациенты 

случайным образом распределены на две группы: 

1)  группа № 1 (n = 20) – группа сравнения, включала пациентов, 

перенесших ОИМ и ЧКВ со стентированием инфаркт-связанной артерии, впервые 

выявленными НРС, без проведения ТЭС-терапии; 
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2)  группа № 2 (n = 21) – основная группа, включала пациентов, перенесших 

ОИМ и ЧКВ со стентированием инфаркт-связанной артерии, впервые 

выявленными НРС и проведением ТЭС-терапии (рисунок 3). 

 

 
 

Рисунок 3 – Дизайн исследования 

 

В настоящее исследование пациенты отбирались согласно критериям 

включения, исключения и невключения (критерии соответствия). 

Критерии включения: мужчины и женщины в возрасте 35 до 75 лет, 

перенесшие Q-позитивный и Q-негативный ИМ, перенесшие ЧКВ со 
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стентированием инфаркт-связанной артерии; пациенты с впервые выявленными 

НРС после выполнения ЧКВ со стентированием инфаркт-связанной артерии при 

ОИМ. 

Критерии исключения и невключения: отказ от участия в исследовании на 

любом из его этапов; дебют острого инфекционного заболевания в период 

госпитализации; постоянные формы НРС (с учетом анамнеза); наличие 

имплантированного электрокардиостимулятора; рестеноз стента после ЧКВ 

инфаркт-связанной артерии; гемодинамически значимые клапанные заболевания 

сердца; постоянный прием антиаритмических препаратов (в анамнезе); пациенты 

с низкой фракцией выброса – ≤ 28 %; противопоказания к выполнению                     

ТЭС-терапии; пациенты в терминальном состоянии (шок, кома); проведение 

системной тромболитической терапии. 

Временной промежуток исследования разделен на три контрольные точки: 

первая контрольная точка – 1-е сутки госпитализации, вторая контрольная точка – 

5-е сутки нахождения в стационаре, третья контрольная точка – 10-е сутки 

госпитализации. 

В контрольных точках было выполнено: запись ЭКГ в 12 стандартных 

отведениях, набор образцов венозной крови для лабораторных исследований. 

Исходы исследования: регистрация НРС, оценка электрофизиологических 

параметров кардиоцикла, оценка результатов лабораторных исследований 

сыворотки крови (адреналин, норадреналин, коэффициент адреналин-

норадреналин, дофамин, β-эндорфин, КФК, КФК-МВ, тропонин I). 

 

 

 

2.2  Клинико-демографическая характеристика пациентов 

 

 

 

В исследование включен 41 пациент с ОИМ, с впервые выявленными НРС 

развившимися после выполнения ЧКВ со стентированием инфаркт-связанной 

артерии. Средний возраст пациентов обеих групп составил 62,1 ± 9,6 лет. Все 
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пациенты соблюдали протокол клинического исследования, осложнений и 

нежелательных явлений за весь период исследования зарегистрировано не было. 

Пациенты обеих групп поступали в стационар с предварительным 

клиническим диагнозом: ИБС, острый коронарный синдром (ОКС) с подъемом 

(без подъема) сегмента ST. При постановке диагноза ОКС руководствовались 

рекомендациями ESC 2023 г. по ведению острых коронарных синдромов [108]. 

Далее на основании жалоб, анамнеза, физикальных методов исследования, 

лабораторных и инструментальных данных формулировали клинический диагноз – 

острый инфаркт миокарда (Q-позитивный / Q-негативный) и в соответствии с 

инфаркт-связанной артерией устанавливалась локализация инфаркта [108]. 

Установлены сопутствующие заболевания и вредные привычки (статус курения). 

Исследование групп по основным клинико-демографическим показателям – 

возраст, половая принадлежность, сопутствующие заболевания, стаж курения, 

показатели среднего АД и ЧСС, ИМТ, при поступлении не обнаружило значимых 

межгрупповых различий, что позволяет сделать заключение об однородности и 

сопоставимости исследуемых групп (таблица 1). 

 

Таблица 1 – Клинико-демографическая характеристика пациентов при поступлении 

 

 

Показатель 

 

Исследуемые группы пациентов 

p Группа № 1 

(сравнения) n=20 

Группа № 2 

(основная) n=21 

1 2 3 4 

Возраст (лет) 62,5 ± 11,9 61,7 ± 7,2 0,456 

Пол мужской (% абс.) 85 % (n=17) 81 % (n=17) 0,529 

Первичный ОИМ (% абс.) 70 % (n=14) 90,47 % (n=19) 0,645 

Сахарный диабет 2 типа 15 % (n=3) 14,2 % (n=3) 0,950 

ОНМК в анамнезе 10 % (n=2) 4,7 % (n=1) 0,532 

ОСН по Killip 90 % (n=18) 66,6 % (n=14) 0,130 

Статус курения 25 % (n=5) 52,4 % (n=11) 0,110 

САД (мм.рт.ст.) 130,0 [121,2 – 139,5] 120,0 [112,5–150,0] 0,403 
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Окончание таблицы 1 
 

 

Примечание: данные описаны в виде медианы и интерквартильного интервала, также 

приведены абсолютные значения (n) и доли (%); для оценки количественных переменных 

использовался U-критерий Манна-Уитни, для оценки категорийных данных использовался 

точный тест Фишера.  

Сокращения: ОНМК – острое нарушение мозгового кровообращения, ОСН – острая сердечная 

недостаточность, САД – систолическое артериальное давление, ДАД – диастолическое 

артериальное давление, ЧСС – частота сердечных сокращений, ИМТ – индекс массы тела. 

 

После выполнения ЧКВ со стентированием инфаркт-связанной артерии, у 

пациентов были впервые зарегистрированы такие НРС, как наджелудочковые 

экстрасистолии, ФП и ЖЭ высоких градаций, согласно классификации, В. Lown 

[236]. Исследование групп по доле лиц с ФП, ЖЭ и наджелудочковой 

экстрасистолией, при поступлении не обнаружило значимых межгрупповых 

различий, что позволяет судить об однородности и сопоставимости исследуемых 

групп (таблица 2). 

 

Таблица 2 – Характеристика исследуемых групп по НРС при поступлении 

 

Группы 

Наджелудочковые  

экстрасистолы 

Желудочковые  

экстрасистолы 

Фибрилляция  

предсердий 

абс. % абс. % абс. % 

Группа № 1 (сравнения) 2 10,0 9 45,0 9 45,0 

Группа № 2 (основная) 0 0 12 57,1 9 42,9 

Точный тест Фишера abs 
value = 1,000,  

р > 0,05 

value = 1,000,  

р > 0,05 

 

Примечание: По соотношению типов НРС группы статистически однородны 

  

1 2 3 4 

ДАД (мм.рт.ст.) 80,0 [70,0 – 88,7] 75,0 [69,5–90,0] 0,268 

ЧСС (уд. в мин.) 79,5 [71,25 – 94,75] 81,0 [78,5–95,0] 0,539 

ИМТ ≥25 кг/м
2
 (% абс.) 75 % (n=15) 80,9 % (n=17) 0,675 
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2.3  Медикаментозная терапия 

 

 

 

Пациентам, включенным в исследование, проводилось лечение основного 

заболевания согласно Клиническим рекомендациям по диагностике и лечению 

ОИМ с подъемом сегмента ST электрокардиограммы – 2020 [1], ОКС без подъема 

сегмента ST электрокардиограммы – 2020 [65], фибрилляции и трепетаний 

предсердий [90], желудочковых тахикардий и внезапной сердечной смерти [35], 

суправентрикулярных тахикардий [106]. 

У пациентов с сатурацией крови кислородом менее 90 %, для устранения 

гипоксемии, проводили оксигенотерапию. Ингаляции кислорода проводили через 

лицевую маску или носовые катетеры со скоростью подачи газовой смеси                      

2–8 л/мин, с контролем насыщения крови путем измерения сатурации 

пульсоксиметром [205]. 

Препараты нитроглицерина назначали пациентам сублингвально или 

внутривенно с целью облегчения симптомов ишемии миокарда, коррекции 

выраженной гипертензии. Показано, что нитраты расширяют коронарные 

артерии, улучшают перфузию ишемизированного миокарда и снижают его 

потребность в кислороде [340]. 

Антитромбоцитарная терапия. Все пациенты, при отсутствии 

противопоказаний, на догоспитальном этапе и после проведения ЧКВ, получали 

двойную антитромбоцитарную терапию (ДАТТ), с целью снижения риска 

тромбозов, повторных сосудистых катастроф, снижения риска тромбоза стента 

[102]. Терапия назначалась через нагрузочную дозу, в дальнейшем пациенты 

принимали ДАТТ в терапевтических дозах [270]. Использовались следующие 

лекарственные средства: ингибиторы циклооксигеназы – аспирин или его 

кишечнорастворимые формы [161], а также ингибиторы P2Y12 рецептора 

тромбоцитов – прасугрел, тикагрелор, клопидогрел [159, 226, 301]. 

Антикоагулянтная терапия. Пациенты, имеющие высокий риск 

ишемических событий, а также тромбоза стента получали низкомолекулярные 

гепарины подкожно в течение 24–48 часов [193]. 



41 
 

 

Для снижения риска осложнений ОИМ, всем гемодинамически стабильным 

пациентам, не имеющим противопоказаний, а именно: кардиогенный шок, 

вазопрессорная и кардиотоническая поддержка, AV-блокады II–III степени, ХОБЛ 

в стадии обострения, назначались β-блокаторы перорально [178]. 

Ингибиторы ангиотензин-превращающего фермента (иАПФ). Согласно 

рекомендациям, всем пациентам, перенесшим ОИМ показано раннее назначение 

(первые 24 часа) иАПФ с целью предотвращения прогрессирования сердечной 

недостаточности, дисфункции левого желудочка [116], снижения риска смерти, 

при отсутствии противопоказаний (систолическое АД ниже 100 мм.рт.ст., 

выраженная почечная недостаточность, двусторонний стеноз почечных артерий, 

гиперкалиемия) [113]. 

Липид-снижающая терапия. Все пациенты получали ингибиторы ГМГ-КоА-

редуктазы [180]. Так как ведущая роль в возникновении атеротромбоза 

коронарных артерий принадлежит нарушению липидного обмена, применение 

статинов, направленных на этиопатогенетический компонент ОИМ, приводит к 

снижению риска ишемических событий у пациентов, перенесших ОИМ. Статины 

назначались пациентам с первых дней госпитализации в высоких дозах [105]. 

Пульсурежающая терапия. Пациенты с диагностированными 

жизнеугрожающими НРС, суправентрикулярной тахикардией и ФП получали 

пульсурежающую терапию амиодароном внутривенно со скоростью 50–70 мг/ч, с 

переходом в дальнейшем на пероральный прием препарата при наличии 

показаний [58, 323]. 

При необходимости коррекции гипергликемии и достижения целевых 

значений глюкозы использовали сахароснижающие препараты [150, 215]. Так же, 

по показаниям, при наличии застойных явлений в малом круге кровообращения 

назначались петлевые диуретики [242]. С целью минимизации процессов 

ремоделирования миокарда использовали антагонисты альдостерона [41]. По 

показаниям проводили коррекцию нарушений водно-электролитного баланса, 

путем введения препаратов калия в/в или перорально [31] (таблица 3). 
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Таблица 3 – Лекарственная терапия пациентов обеих групп 
 

Лекарственные препараты 

Исследуемые группы 

Группа № 1 (сравнения) 

(кол-во пациентов, %) 

Группа № 2 (основная) 

(кол-во пациентов, %) 

НМГ 19 (95 %) 18 (85,7 %) 

β-блокаторы 18 (90 %) 16(80 %) 

Амиодарон 9 (45 %) 6(28,5 %) из них 2 пациента в/в 

иАПФ 10 (50 %) 15 (71,4 %) 

Петлевые диуретики 12 (60 %) 6 (28,5 %) 

Спиронолактон 14 (70 %) 14 (66,6 %) 

 

Примечание: все пациенты в обеих группах получали ингибиторы циклооксигеназы и 

ингибиторы P2Y12 рецептора тромбоцитов. 

Сокращения: НМГ – низкомолекулярный гепарин. 

 
 
 

2.4  Чрескожное коронарное вмешательство со стентированием 

инфаркт-связанной артерии 

 
 
 

Первичное ЧКВ со стентированием инфаркт-связанной артерии выполнено 

всем пациентам обеих групп в первые 12 часов от начала развития ангинозных 

болей. ЧКВ выполнялось в условиях отделения рентгенхирургических методов 

диагностики и лечения «Центра грудной хирургии ККБ № 1». Использовали 

стенты «Promus PREMIER» (Boston Scientific, Ирландия), представляющие собой 

сплав кобальта и хрома, с лекарственным покрытием рапамицином в 

концентрации 1,25 мкг/мм
2
, различных длин и диаметров. Доступ к коронарным 

сосудам осуществлялся через лучевую или бедренную артерию [274, 332]. 

 
 
 

2.5  Методика транскраниальной электростимуляции (ТЭС-терапии) 

 
 
 
Транскраниальная электростимуляция (ТЭС-терапия) проводилась с 

помощью двухпрограммного электростимулятора «ТРАНСАИР-03» (ООО «Центр 
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транскраниальной электростимуляции», Санкт-Петербург, Россия). Параметры 

электростимуляции: импульсный биполярный режим, фронто-мастоидальное 

положение электродов (катод помещался на лоб в надбровной области, сдвоенный 

анод – на сосцевидные отростки). Под электроды подкладывали прокладки из              

16 слоев белой фланели, смоченные водопроводной водой [64]. 

Первый сеанс проводили с силой тока от 0,6 до 1 мА (подбирали 

индивидуально), частота тока 77,5 Гц, продолжительность сеанса 15 минут [36]. 

На втором и последующих сеансах ТЭС-терапии проводили постепенное 

увеличение силы тока до 2 мА и времени процедуры до 45 минут. Силу тока до             

2 мА доводили постепенно, с учетом появления субъективных ощущений 

пациента: появление вибрации на лбу, мелькание в глазах, давление в области 

лба, чувство шевеления волос, сдавливание висков [88]. 

Сеансы ТЭС-терапии проводили пациентам основной группы с первого дня 

госпитализации, в общем количестве 10 процедур, с частотой 1 раз в сутки 

(рисунок 4). 

 

 
 

Рисунок 4 – Иллюстрация расположения электродов при проведении ТЭС-терапии  

(из Толоконников Ю.А. и др., 2021) 

 

ТЭС-терапия как метод лечения не сопровождается клинически значимыми 

побочными эффектами и имеет ограниченный перечень противопоказаний [3, 51]. 
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2.6  Лабораторные методы исследования 

 

 

 

С целью количественного определения КФК, КФК-МВ и 

высокочувствительного тропонина I в сыворотке крови пациентов, проводили 

забор венозной крови из кубитальной вены двусторонней иглой для забора крови, 

0,8 мм × 38 мм (21 G*1
1/2

) («Хебей Синло Сайн&Тех Ко. Лтд.», Китай), в 

вакуумные пробирки Univac 5,0 мл с активатором свертывания крови 

(кремнезем), с разделительным гелем (ООО «Эйлитон», Россия), в объеме 5 мл. 

Определение активности КФК и КФК-МВ проводили на аппарате                   

Advia 2400 (Siemens Healthineers, Германия) строго в соответствии с 

рекомендуемыми протоколами соответствующих диагностических наборов. 

Определение активности КФК в сыворотке крови проводили                             

УФ-кинетическим методом [312] с использованием набора Advia Chemistry 

Creatine Kinase Reagents (Siemens Healthcare Diagnostics, Германия). Предел 

обнаружения набора ≤ 15 ЕД/л, предел линейности набора 1300 ЕД/л. 

Определение активности КФК-МВ в сыворотке крови проводили                       

УФ-кинетическим методом с использованием набора Advia Chemistry Creatine 

Kinase Reagents (Siemens Healthcare Diagnostics, Германия). Предел обнаружения 

набора ≤ 5 ЕД/л, предел линейности набора 1000 ЕД/л. 

Количественное определение высокочувствительного тропонина I в 

сыворотке крови проводили методом иммунохемилюминесцентного анализа на 

аппарате Advia Centaur (Siemens Healthineers, Германия), с использованием 

наборов реагентов ADVIA Centaur cTnI-Ultra (Siemens Healthcare Diagnostics, 

Германия). Предел обнаружения набора 0,044 нг/мл тропонина I, предел 

линейности набора 8,59–49,76 нг/мл. 

С целью определения содержания адреналина, норадреналина, дофамина, а 

также β-эндорфина в сыворотке крови пациентов, проводили забор венозной 

крови из кубитальной вены двусторонней иглой для забора крови, 0,8 мм × 38 мм 

(21 G*1
1/2

) («Хебей Синло Сайн&Тех Ко. Лтд.» Китай), в вакуумные пробирки 
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Univac 5,0 мл с активатором свертывания крови (кремнезем), с разделительным 

гелем (ООО «Эйлитон», Россия), в объеме 5 мл. 

Далее выполняли центрифугирование в центрифуге ELMI CM-6М (SIA 

«ELMI» Латвия), со скоростью 1000 оборотов в минуту, в течении 30 минут. 

Полученные образцы сыворотки распределялись с помощью пипетки Пастера в 

микропробирки типа эппендорф 1,5 мл, замораживали и хранили при минус 80 °С. 

Исследование сывороточной концентрации адреналина, норадреналина, 

дофамина, β-эндорфина проводили на полуавтоматическом комплексе для 

иммуноферментного анализа (ThermoScientific, Финляндия) строго в соответствии 

с рекомендуемыми протоколами соответствующих диагностических наборов. 

Определение концентрации адреналина в сыворотке крови выполняли 

методом конкурентного иммуноферментного анализа, с использованием тест-

системы для иммуноферментного анализа HEA858Ge High Sensitive ELISA Kit for 

Epinephrine (EPI) (Cloud-Clone, Китай), на микропланшетном фотометре Multiskan 

FC (Thermo Scientific, Финляндия). Диапазон измерения тест-системы 12,35–             

1000 пг/мл, нижний предел чувствительности тест-системы 2,44 пг/мл. 

Определение концентрации норадреналина в сыворотке крови выполняли 

методом конкурентного иммуноферментного анализа, с использованием тест-

системы для иммуноферментного анализа CEA907Ge ELISA Kit for Noradrenaline 

(Cloud-Clone, Китай), на микропланшетном фотометре Multiskan FC (Thermo 

Scientific, Финляндия). Диапазон измерения тест-системы 0,312–20 пг/мл, нижний 

предел чувствительности тест-системы 4,39 пг/мл. 

Коэффициент адреналин-норадреналин рассчитывали, как отношение 

сывороточной концентрации адреналина в пг/мл к сывороточной концентрации 

норадреналина в пг/мл, полученное значение умножали на 100 % [93]. 

Определение концентрации дофамина в сыворотке крови выполняли 

методом конкурентного иммуноферментного анализа, с использованием тест-

системы для иммуноферментного анализа CEA851Ge Instant ELISA Kit for 

Dopamine (DA) (Cloud-Clone, Китай), на микропланшетном фотометре Multiskan 

FC (Thermo Scientific, Финляндия). Диапазон измерения тест-системы 12,35–            

1000 пг/мл, нижний предел чувствительности тест-системы 4,71 пг/мл. 
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Определение концентрации β-эндорфина в сыворотке крови выполняли 

методом конкурентного иммуноферментного анализа, с использованием тест-

системы для иммуноферментного анализа CEA806Hu, ELISA Kit for Beta-

Endorphin, Cloud-Clone, Китай), на микропланшетном фотометре Multiskan FC 

(Thermo Scientific, Финляндия). Диапазон измерения тест-системы 12,35–                

1000 пг/мл, нижний предел чувствительности тест-системы 5,11 пг/мл. 

 

 

 

2.7  Инструментальные методы исследования 

 

 

 

Всем пациентам ежедневно выполнялась запись ЭКГ в 12 стандартных 

отведениях в покое [103], в горизонтальном положении с помощью 

электрокардиографа Schiller Cardiovit AT-1 (Schiller AG, Швейцария), при 

скорости лентопротяжного механизма 25 мм/с. Проводилась оценка интервалов 

R-R, PQ, QT, а также морфологии QRS. 

Диагностика ОИМ проводилась с учетом наличия элевации сегмента ST, 

наличия или отсутствия патологического зубца Q, инверсии зубца Т. 

Локализацию ОИМ проводили в зависимости от наличия характерных ЭКГ 

признаков в соответствующих отведениях [108]. 

Для системного анализа ЭКГ в качестве интегральных параметров оценки, 

использовали гармоничность и величину кванта электромагнитного потока 

кардиоцикла [33, 54]. 

Определение гармоничности кардиоцикла позволяет охарактеризовать 

уровень миокардиального гомеостаза, который выражается в координированной 

деятельности предсердий и желудочков [26]. 

Для характеристики сердца как целостной системы использовался принцип 

вурфовой пропорции, по формуле [33]: 

 
(QT –QRS)

(QT –PQ)
 

(RR –PQ)

(RR –QRS)
 = 1,309 у.е., 
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где   показатель 1,309 у.е. является идеальной пропорцией. У здоровых лиц 

отклонение от идеальной пропорции составляет не более 5 % [33]. 

 

С целью изучения электрофизиологического состояния сердца, выполнялся 

анализ величины кванта электромагнитного потока кардиоцикла [83]. 

Величина кванта электромагнитного потока кардиоцикла рассчитывалась по 

формуле [83]: 

 S =  
(PQ+QT)∗Rамп.

2
 = 0,246 с

х
мВб., 

где    S – площадь треугольника, катетами которого являются амплитуда 

напряжения R и длительность общей систолы (PQ+QT). Показатель кванта 

электромагнитного потока кардиоцикла 0,246 с
х
мВб соответствует 

здоровым людям. 

 

Согласно рекомендациям Европейского общества кардиологов по лечению 

острых коронарных синдромов [108], всем пациентам в первые сутки 

госпитализации выполнена трансторакальная ЭхоКГ. 

ЭхоКГ проводили на аппарате Philips IE33 (Philips, Нидерланды), 

определяли структурные и функциональные параметры ЛЖ. 

Оценивали следующие параметры ремоделирования ЛЖ: конечный 

диастолический размер (КДР), см; конечный систолический размер (КСР), см; 

конечный диастолический объем (КДО), мл; конечный систолический объем 

(КСО), мл.; относительная толщина стенок ЛЖ (ОТС), см.; фракция выброса ЛЖ, 

ФВ ЛЖ, %; масса миокарда левого желудочка (ММЛЖ), гр. 

Относительная толщина стенок ЛЖ (ОТС) рассчитывалась по следующей 

формуле:  

 ОТС = (ЗСЛЖ+МЖП)/КДР, см. 

ММЛЖ рассчитывалась по формуле Devereux и соавт. согласно принятой в 

Пенсильванском соглашении [224]:  

 ММЛЖ = 1,04 * [(ТМЖП+ТЗС ЛЖ+КДР ЛЖ) * 3 – КДР ЛЖ3] – 13,6,  

где   1,04 – плотность миокарда (в г/см
3
) и 13,6 – фактор коррекции на граммы. 
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Основываясь на этих данных, определяли типы ремоделирования ЛЖ у 

пациентов с нормальным индексом массы миокарда левого желудочка (иММЛЖ): 

нормальная геометрия ЛЖ – при иММЛЖ ≤ 125 г/м
2
, ОТС ≤ 0,45 см.; 

концентрическое ремоделирование левого желудочка – при иММЛЖ ≤ 125 г/м
2
, 

ОТС более 0,45 см. 

У пациентов с превышающим нормальные значением показателя иММЛЖ 

проводилось распределение на концентрический и эксцентрический типы 

гипертрофии миокарда левого желудочка. 

Концентрическая гипертрофия миокарда желудочка – при иММЛЖ > 125 г/м
2
, 

ОТС > 0,45 см.; эксцентрическая гипертрофия миокарда желудочка – при                 

иММЛЖ > 125 г/м
2
, ОТС < 0,45 см. [66]. 

 

 

 

2.8  Методы статистической обработки данных 

 

 

 

Статистический анализ полученных данных проводили с помощью 

программного обеспечения Microsoft Office Excel (версия 16.54) 2021 (Microsoft, 

США), пакета статистического анализа данных IBM SPSS Advanced Statistics 

28.0.1.0. (IBM, США) и GraphPadPrism 10 (GraphPad Software, США). Оценку 

нормальности распределения количественных признаков проводили с помощью 

критерия Шапиро-Уилка. Описание полученных данных представлено в виде 

среднего арифметического значения (Mean) и стандартного отклонения (SD) 

среднего арифметического. Для описания результатов электрофизиологического 

исследования использовали среднее геометрическое и стандартное отклонение 

среднего геометрического. В случае отклонения от нормального закона 

распределения для описания данных использовали медиану (Ме) и 

интерквартильный размах (Q25–Q75). Качественные переменные представлены 

процентными долями и абсолютными величинами (n). Межгрупповые различия 

описывали в виде процентной разницы, определяемой как разница между двумя 
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показателями по отношению к их среднему арифметическому значению × 100 %. 

Динамику показателей внутри групп описывали в виде процентного изменения, 

как разницы исходного и конечного значений показателя по отношению к его 

исходному значению x 100 %. 

Для сравнения двух независимых групп по количественным переменным, если 

они не соответствовали нормальному закону распределения, использовали U-тест по 

методу Манна-Уитни; в случае нормального распределения использовали 

двусторонний t-критерий Стьюдента. Уровень значимости при котором отклоняли 

нулевую гипотезу об отсутствии межгрупповых различий – p < 0,05. 

В случае отклонения от нормального закона распределения, для проведения 

внутригруппового анализа количественных показателей по контрольным точкам 

исследования применяли критерий Фридмана, последующие парные 

внутригрупповые сравнения выполнены с помощью post-hoc теста Данна. 

Для оценки категориальных данных в виде таблицы сопряженности, с двумя 

переменными, использовали точный тест Фишера (при необходимости 

модификацию метода использовали и для анализа многопольных таблиц 

сопряженности – тест Фримен-Халтона). В остальных случаях, использовали 

х
2
критерий Пирсона, при необходимости с целью исключить или объединить 

низкочастотные события, использовали поправку Йейтса. 

Для оценки степени корреляционных связей между различными 

показателями в группах использовали непараметрический тест ранговой 

корреляции Спирмена. Для определения силы корреляции применяли шкалу 

Чеддока. 

В случае нормального распределения, для описания групп с повторным 

измерением переменных, использовали дисперсионный анализ с повторными 

измерениями ANOVA. С целью оценки однородности вариационно-

ковариационной матрицы повторных измерений использовали тест сферичности 

Моучли (Mauchly) и при необходимости применяли допущение Хуня-Фельдта. 

Для оценки скорости восстановления синусового ритма проведен анализ 

выживаемости методом Каплана-Мейера. 
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Для оценки связей между одной зависимой и одной или несколькими 

независимыми переменными использовался линейный регрессионный анализ. 

Кроме того, применяли метод бинарной логистической регрессии с пошаговым 

включением переменных, для определения диагностической эффективности 

исследуемой модели (представлен в виде ROC-кривых). Произведен расчет 

площади под ROC – кривой (AUC), определена чувствительность и 

специфичность исследуемых показателей. 
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ГЛАВА 3. 

РЕЗУЛЬТАТЫ СОБСТВЕННЫХ ИССЛЕДОВАНИЙ 

 

 

 

3.1  Характеристика пациентов на основании инструментальных 

методов исследования 

 

 

 

В группе сравнения ОИМ нижней и передней локализации встречался с 

одинаковой частотой, то есть у 8 пациентов (40 %). 

При этом у 17 пациентов (85 %) ОИМ был первичный и, только у 3 

пациентов (15 %), вторичный ОИМ (таблица 4). 

 

Таблица 4 – Характеристика групп пациентов по локализации ОИМ 

 

ОИМ 

Группы пациентов 

Группа № 1 (сравнения) Группа № 2 (основная) 

абс. % абс. % 

Первичный ИМ 17 85,0 18 85,7 

Повторный ИМ 3 15,0 3 14,3 

Точный тест Фишера value = 1,000; р = 0,645 

Передний ИМ 8 40,0 7 33,3 

Нижний ИМ 8 40,0 10 47,6 

Более 1 локализации 4 20 4 19 

Тест Фримен-Халтона р = 0,918 

 

В основной группе превалировало повреждение нижней стенки ЛЖ –                    

10 пациентов (47,6 %). При этом у 18 пациентов (85,7 %) ОИМ был первичный и, 

только у 3 пациентов (14,3 %), вторичный ОИМ (таблица 4). 

По глубине поражения миокарда пациенты внутри групп распределены 

следующим образом: в группе сравнения превалировал Q-позитивный ИМ –                  

16 пациентов (80 %) и, только у 4 пациентов (20 %), выявлен Q-негативный ИМ. 

В основной группе у 17 пациентов (81 %) выявлен трансмуральный ИМ и, 

только у 4 пациентов (19 %), выявлен субэндокардиальный ИМ (таблица 4). 
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Всем пациентам при поступлении была выполнена трансторакальная Эхо-

КГ. Статистически значимых межгрупповых различий по основным показателям 

Эхо-КГ не выявлено (таблица 5). 

 

Таблица 5 – Основные показатели Эхо-КГ у пациентов при поступлении в стационар 

 

Показатель 

Ме [25–75] 

Исследуемые группы 

Группа № 1 (сравнения) Группа № 2 (основная) 

Размер ЛП (мм) 39,5 [36,5–43,0] 39,0 [36,0–42,0] 

U-критерий Манна-Уитни = 0,583, p = 0,552 

КДР (мм) 51,5 [48,0–54,0] 50,0 [45,0–54,0] 

U-критерий Манна-Уитни = 0,289, p = 0,284 

МЖП (мм) 12 [10,25–13,0] 12 [10,0–12,5] 

U-критерий Манна-Уитни = 0,690, p = 0,558 

ЗСЛЖ (мм) 10,5 [9,0–11,0] 10,0 [9,0–11,0] 

U-критерий Манна-Уитни = 0,936, p = 0,279 

ФВ ЛЖ (%) 45,5 [37,25–51,5] 44,0 [36,0–51,0] 

U-критерий Манна-Уитни = 0,783, p = 0,592 

иММЛЖ г/м
2
 108,0 [90,0–131,5] 102,0 [85,0–116,0] 

U-критерий Манна-Уитни = 0,311, р = 0,322 

ОТСЛЖ (мм) 0,40 [0,35–0,43] 0,40 [0,37–0,44] 

U-критерий Манна-Уитни = 0,402, р = 0,557 

ММ ЛЖ (г) 213 [184,8–255,0] 144 [156,0–253,0] 

U-критерий Манна-Уитни = 0,212, р = 0,382 
 

Примечание: при р > 0,05 принимали нулевую гипотезу об отсутствии межгрупповых 

различий. Сокращения: ЛП – левое предсердие, МЖП – межжелудочковая перегородка,               

ЗСЛЖ – задняя стенка левого желудочка, ФВ ЛЖ – фракция выброса левого желудочка, 

иММЛЖ – индекс массы миокарда левого желудочка, ОТСЛЖ – относительная толщина 

стенки левого желудочка, ММЛЖ – масса миокарда левого желудочка. 

 

На основании данных Эхо-КГ определены типы гипертрофии и наличие 

ремоделирования миокарда у исследуемых групп пациентов (таблица 6). 

Нарушение геометрии желудочков и предсердий является прогностически 

неблагоприятным критерием в развитии НРС [23]. 

В исследуемых группах не обнаружено значимых межгрупповых различий 

по типам ремоделирования и гипертрофии миокарда (таблица 6). 
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Таблица 6 – Типы гипертрофии и ремоделирования, у пациентов обеих групп (при 

поступлении) 

 

Тип 

Исследуемые группы пациентов 
Точный тест 

Фишера 
Группа № 1 (сравнения) Группа № 2 (основная) 

абс. % абс. % 

Концентрическое 

ремоделирование 
3 15 5 23,8 

value = 0,696;  

 р > 0,05 

Эксцентрическая 

гипертрофия 
7 35 6 28,6 

value = 0,744;  

 р > 0,05 

Концентрическая 

гипертрофия 
3 15 4 19 

value = 1,000;  

 р > 0,05 

Нормальная 

геометрия 
7 35 6 28,6 

value = 0,744;  

р > 0,05 

 

Пациентам с диагностированным ОКС, согласно клиническим 

рекомендациям, была выполнена КАГ и ЧКВ инфаркт-связанной артерии со 

стентированием (таблица 7). 

 

Таблица 7 – Характеристика пациентов после выполнения ЧКВ со стентированием инфаркт-

связанной артерии 

 

 

ЧКВ 

Группы пациентов 
Точный тест 

Фишера 
Группа № 1 (сравнения) Группа № 2 (основная) 

абс. % абс. % 

ПНА 7 35,0 8 38,1 
value = 1,000;  

р > 0,05 

ПКА 7 35,0 12 57,1 
value = 0,214;  

р > 0,05 

Другие артерии 3 15,0 1 4,8 
value = 0,343;  

р > 0,05 

Консервативное 

лечение 
3 15,0 0 0 abs 

Количество стентов 

1 стент 10 58,8 16 76,2 
value = 0,110;  

р > 0,05 

2 стента 6 35,3 5 23,8 
value = 0,733;  

р > 0,05 

4 стента 1 5,9 0 0 abs 
 

На основании данных КАГ, определены бассейны пораженных КА. 

Проведен анализ групп по преимущественному поражению магистральной КА. 
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Статистически значимых различий между группами не выявлено (точный тест 

Фишера, р > 0,05). 

Несмотря на то, что статистическая обработка данных не дала нам 

значимых межгрупповых различий по локализации патологического процесса в 

инфаркт-связанных артериях, стоит отметить, что окклюзия артерий правого 

коронарного бассейна у пациентов обеих групп встречалось чаще на 26 %, чем 

поражение других КА (рисунок 5). 

 

 
 

Рисунок 5 – Распределение пациентов в зависимости от вида инфаркт-связанной артерии 

 

Выполнена сравнительная характеристика фармакотерапии в исследуемых 

группах пациентов (таблица 8). 

 

Таблица 8 – Медикаментозная терапия пациентов 

 

Препарат 
Группа № 1 (сравнения) Группа № 2 (основная) Точный тест 

Фишера абс. % абс. % 

1 2 3 4 5 6 

Эноксапарин 11 55,0 11 52,4 value = 1,000;  

р > 0,05 Другие АК 9 45,0 10 47,6 

Клопидогрел 10 50,0 8 38,1 
value = 0,535;  

р > 0,05 
Другие ингибиторы 

P2Y12-рецептора 
10 50,0 13 61,9 

Метопролол 
да 18 90,0 16 76,2 value = 0,409;  

р > 0,05 нет 2 10,0 5 23,8 
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Окончание таблицы 8 

 

1 2 3 4 5 6 

Амиодарон 
да 9 45,0 6 28,6 х

2
 Пирсона = 1,192, 

р = 0,275 нет 11 55,5 11 71,4 

иАПФ 
да 10 50,0 6 28,6 х

2
 Пирсона = 1,977, 

р = 0,160 нет 10 50,0 15 71,4 

Спиронолактон 
да 14 70,0 14 66,7 х

2
 Пирсона = 0,053, 

р = 0,819 нет 6 30,0 7 33,3 

Фуросемид 
да 12 60,0 6 28,6 х

2
 Пирсона = 4,108, 

р = 0,043* нет 8 40,0 15 71,4 

 

Сокращения: АК – антикоагулянты, иАПФ – ингибиторы ангиотензин превращающего 

фермента. 

 

Согласно клиническим рекомендациям, пациенты обеих групп получали 

стандартное лечение ОИМ и НРС. Межгрупповых различий в фармакотерапии 

обнаружено не было. Однако в группе сравнения фуросемид назначался чаще              

(р = 0,043). 

 

 

 

3.2  Динамика электрофизиологических показателей сердечной 

деятельности после реваскуляризации миокарда 

 

 

 

Всем пациентам в трех контрольных точках проведена запись ЭКГ в 12 

стандартных отведениях, выполнена интерпретация полученных данных. 

Обнаружены межгрупповые различия в динамике показателей ЧСС в течение 

госпитализации. 

Для оценки повторных изменений показателей ЧСС в группах на 

протяжении всего периода лечения использовали процедуру общей линейной 

модели. Критерий сферичности Моучли р=0,453, это свидетельствует о том, что 

ковариационная матрица ошибок, ортонормированных преобразованных 

зависимых переменных пропорциональна единичной матрице. Далее 
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использовали допущение Хуня-Фельдта, которое в данном случае составляет               

р = 0,000. Прослеживается взаимосвязь снижения ЧСС в обеих группах в течении 

периода госпитализации (рисунок 6). 

 

 
 

Рисунок 6 – Дисперсионный анализ величины ЧСС у пациентов обеих групп 

 

Проведен более детальный анализ электрофизиологических показателей 

пациентов обеих групп, с целью выявления влияния ТЭС-терапии на скорость 

восстановления ритма сердца. 

 

 

 

3.2.1  Распределение НРС внутри групп и динамика восстановления 

синусового ритма сердца 

 

 

 

Пациентам обеих групп, при поступлении в стационар, было выполнено 

ЧКВ со стентированием инфаркт-связанной артерии и впервые зарегистрированы 

НРС, которые распределены следующим образом (таблица 9). 
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Таблица 9 – Характеристика исследуемых групп по НРС при поступлении 

 

Группы 

Наджелудочковые 

экстрасистолы 

Желудочковые 

экстрасистолы 

Фибрилляция  

предсердий 

абс. % абс. % абс. % 

Группа № 1 

(сравнения) 
2 10,0 9 45,0 9 45,0 

Группа № 2 

(основная) 
0 0 12 57,1 9 42,9 

Точный тест 

Фишера 
abs value = 1,000, р > 0,05 value = 1,000, р > 0,05 

 

Основываясь на данных таблицы, пришли к выводу, что пациенты 

исследуемых групп по типам НРС не имели статистически значимых различий. 

Обращает на себя внимание, что НРС по типу ЖЭ превалировало в обеих группах. 

Проанализирована взаимосвязь развития типа НРС от пораженной 

коронарной артерии (рисунок 7, 8). 

 

 
 

Рисунок 7 – Распределение типов НРС в зависимости от поражения коронарного русла  

в основной группе пациентов 

 

Получены следующие данные: в основной группе ФП чаще наблюдалась у 

пациентов с нижней локализацией ИМ – 33,3 %, а ЖЭ чаще встречались у лиц с 

передней локализацией – 23,8 % (рисунок 7), что обусловлено анатомическими 

особенностями топографии проводящей системы сердца. 
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Проанализирована взаимосвязь развития типа НРС от пораженной КА в 

группе сравнения: ЖЭ чаще регистрировались у пациентов с передней 

локализацией ОИМ – 25 %, ФП – у пациентов с нижней локализацией – 20 % 

(рисунок 8), что соответствует литературным данным [40, 73, 214, 342]. 

Наджелудочковые экстрасистолии (суправентрикулярные экстрасистолии и 

экстрасистолии из AV-соединения) регистрировались в 10 % случаев, у пациентов 

с поражением ПКА (рисунок 8). 

 

 
 

Рисунок 8 – Распределение типов НРС в зависимости от поражения коронарного русла  

в группе сравнения 

 

Пациентам основной группы после выполнения ЧКВ со стентированием 

инфаркт-связанной артерии начаты сеансы ТЭС-терапии. И уже к середине 

лечения (на 5 сутки госпитализации), на фоне применения ТЭС-терапии в 

отношении НРС отмечена положительная динамика в виде увеличения числа 

пациентов с восстановлением синусового ритма (таблица 10). 

Во второй контрольной точке у 92,5 % пациентов основной группы 

зарегистрирован синусовый ритма сердца. 

К концу госпитализации у 100 % пациентов, получающих ТЭС-терапию, 

произошло восстановление синусового ритма сердца. В группе сравнения так и не 

достигнут синусовый ритм у 3 пациентов (7,3 %), все они имели НРС в виде ФП 

(таблица 11). 
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Таблица 10 – Характеристика исследуемых групп по НРС в середине лечения 
 

Группы 
Синусовый ритм 

Желудочковые 

экстрасистолы 
Фибрилляция предсердий 

абс. % абс. % абс. % 

Группа № 1 

(сравнения) 
15 75 1 5 4 20 

Группа № 2 

(основная) 
20 92,5 1 4,8 0 0 

Точный тест 

Фишера 
value = 0,093, р > 0,05 value = 1,000, р > 0,05 abs 

 

Таблица 11 – Характеристика исследуемых групп по НРС в конце лечения 
 

Группы 
Синусовый ритм Фибрилляция предсердий 

абс. % абс. % 

Группа № 1 (сравнения) 17 85 3 7,3 

Группа № 2 (основная) 21 100 0 0 

 

Анализируя скорость восстановления ритма сердца в обеих группах 

обнаружено, что ритм сердца в основной группе пациентов восстанавливался 

быстрее (рисунок 9). 

 

 
 

Рисунок 9 – Скорость восстановления синусового ритма сердца (*р = 0,008) 

 

Синусовый ритм у пациентов основной группы регистрировался, в среднем 

через 2 (2,0–3,5) суток, пациентов группы сравнения – через 3,5 дня (2,25–5,75),  

(р = 0,008) (рисунок 9). 
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Для оценки скорости восстановления синусового ритма проведен анализ 

выживаемости методом Каплана-Мейера (рисунок 10). 

 

 
 

Рисунок 10 – Сроки восстановления ритма сердца в исследуемых группах,  

Log Rank (Mantel-Cox) 

 

Анализ выживаемости методом Каплана-Мейера показал, что у пациентов 

из основной группы синусовый ритм сердца восстанавливался быстрее, чем у 

пациентов из группы сравнения (р = 0,011) (рисунок 10). 

 

 

 
3.2.2  Характеристика интегральных параметров кардиоцикла 

 

 

 

Проведена сравнительная характеристика интегральных параметров 

кардиоцикла у пациентов обеих групп. По данным таблицы 12 отмечаются 

статистически значимые межгрупповые различия по гармоничности и кванту 

электромагнитного потока кардиоцикла (р < 0,05), свидетельствующие в пользу 
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лучшего состояния электрофизиологических параметров кардиоцикла на фоне 

применения ТЭС-терапии у пациентов основной группы. 

 

Таблица 12 – Сравнительная характеристика интегральных параметров кардиоцикла после 

проведения ЧКВ со стентированием у пациентов с ИМ, на 10-е сутки от начала госпитализации 
 

Показатель Гармоничность, у.е. Квант, с
х
мВб. 

Группа 
Группа № 1 

(сравнения) 

Группа № 2 

(основная) 

Группа № 1 

(сравнения) 

Группа № 2 

(основная) 

Среднее геометрическое 1,469 1,322 0,102 0,130 

Стандартное отклонение 1,153 1,087 1,283 1,328 

Доверительный интервал ± 95 % 1,378–1,568 1,273–1,373 0,091–0,115 0,114–0,148 

U-критерий Манна-Уитни р = 0,002* р = 0,001* 

 

Наглядное представление о межгрупповых различиях интегративных 

параметров кардиоцикла можно получить при рассмотрении рисунка 11. 

 

 

Рисунок 11 – Характеристика межгрупповых различий в значении гармоничности (A)  

и кванта электромагнитного потока (B) кардиоцикла пациентов группы сравнения  

и основной на 10-е сутки от начала госпитализации 
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На фоне применения ТЭС-терапии у пациентов основной группы видно, что 

показатель гармоничности кардиоцикла приближается к нормальным значениям – 

1,304 у.е. Также в основной группе обращает на себя внимание лучшее состояние 

величины кванта электромагнитного потока кардиоцикла, значение показателя 

также приближается к нормальному уровню 0,246 с
х
мВб. 

Таким образом межгрупповой анализ интегративных параметров 

кардиоцикла оценивающих деятельность сердца как с позиции целостной 

системы, так и электрического осциллятора показал лучшее состояние миокарда у 

пациентов, получавших ТЭС-терапию (основная группа). 

 

 

 

3.3  Динамика сывороточной концентрации биогенных аминов  

 

 

 

С целью выявления стресс-лимитирующего влияния ТЭС-терапии, 

произведена оценка сывороточной концентрации биогенных аминов: адреналина, 

норадреналина и дофамина. 

 

 

 

3.3.1 Динамика сывороточной концентрации адреналина 

 

 

 

Проведен анализ динамики сывороточной концентрации адреналина по 

трем контрольным точкам у пациентов обеих групп (таблица 13). 

Основываясь на данных статистического анализа, значимых межгрупповых 

различий обнаружено не обнаружено (p > 0,05). 

С целью оценки диагностической и прогностической способности 

адреналина в возникновении НРС, была использована модель бинарной 

логистической регрессии и построена ROC-кривая. Анализ показал, что площадь 

под кривой (AUC) для адреналина в середине лечения, составляет 66,8 %, при 

доверительном интервале от 0,465 до 0,871 (рисунок 12). 
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Таблица 13 – Динамика концентрации адреналина в группах по трем контрольным                     

точкам, пг/мл 
 

Контрольные точки Группа № 1 (сравнения) Группа № 2 (основная) 

1-е сутки 19,5 [14,7–31,5] 16,9 [7,1–37,4] 

U-критерий Манна-Уитни р = 0,653 

5-е сутки 11,1 [6,8–19,1] 17,8 [11,0–31,9] 

U-критерий Манна-Уитни р = 0,118 

10-е сутки 18,8 [12,8–24,1] 15,0 [11,2–23,1] 

U-критерий Манна-Уитни р = 0,677 

 

 
 

Рисунок 12 – ROC-кривая сывороточной концентрации адреналина  

на 5 сутки госпитализации 

 

Проводя оценку внутригрупповой динамики концентрации адреналина в 

обеих группах, пришли к следующим выводам: изменение сывороточной 

концентрации адреналина в группе сравнения в течение наблюдения имело 

волнообразный характер, однако, в группе пациентов с ТЭС-терапией уровень 

адреналина поддерживался на относительно постоянном уровне (рисунок 13). 

Таким образом, как при проведении межгрупповых, так и внутригрупповых 

сравнений   статистически  значимых  различий  по  концентрации  адреналина  не  
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Рисунок 13 – Внутригрупповая динамика сывороточной концентрации адреналина 

 

выявлено. У пациентов основной группы на фоне применения ТЭС-терапии 

концентрация адреналина поддерживалась на относительно постоянном уровне с 

тенденцией к снижению, по отношению к группе сравнения. 

 

 

 

 

3.3.2  Динамика сывороточной концентрации норадреналина 

 

 

 

При поступлении в стационар, статистически значимых различий по 

сывороточной концентрации норадреналина у исследуемых пациентов 

обнаружено не было (р = 0,830, U-критерий Манна-Уитни) (таблица 14). 

Однако, на 5 сутки госпитализации сывороточная концентрация 

норадреналина в основной группе была статистически значимо на 66,2 % выше, 

по отношению к группе сравнения (таблица 14). 

Анализ показал, что площадь под кривой (AUC) для норадреналина в 

середине лечения, составляет 73,1 %, при доверительном интервале от 0,545 до 

0,917, р = 0,029 (рисунок 14). 

Полученные данные показывают умеренную прогностическую значимость 

сывороточной концентрации норадреналина в развитии НРС (рисунок 14). 
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Таблица 14 – Динамика концентрации норадреналина в группах по трем контрольным              

точкам, пг/мл 
 

Контрольные точки Группа № 1 (сравнения) Группа № 2 (основная) 

1-е сутки 436,5 [234,4–667,3] 381,7 [204,3-807,5] 

U-критерий Манна-Уитни р = 0,830 

5-е сутки 249,8 [140,0–516,1] 497,0 [354,7-666,1] 

U-критерий Манна-Уитни р = 0,029* 

10-е сутки 355,3 [203,9–961,5] 248,4 [127,7-424,2] 

U-критерий Манна-Уитни р = 0,175 

 

 
 

Рисунок 14 – ROC-кривая сывороточной концентрации норадреналина  

на 5 сутки госпитализации 

 

Проводя оценку внутригрупповой динамики концентрации норадреналина в 

обеих группах, пришли к следующим выводам: изменение сывороточной 

концентрации норадреналина в группе сравнения в течение наблюдения имело 

волнообразный характер, однако, в группе пациентов с ТЭС-терапией содержание 

норадреналина поддерживался на относительно постоянным (рисунок 15). 

Таким образом, как при проведении межгрупповых, так и внутригрупповых 

сравнений статистически значимых различий по концентрации норадреналина не 

выявлено,   за  исключением  роста  его  уровня  в  основной  группе  на  5-е  сутки  
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Рисунок 15 – Внутригрупповая динамика сывороточной концентрации норадреналина 

 

госпитализации. У пациентов основной группы на фоне применения ТЭС-терапии 

концентрация норадреналина поддерживалась на относительно постоянном 

уровне с тенденцией к снижению к 10-м суткам госпитализации, в отличие от 

волнообразной динамики показателя в группе сравнения. 

 

 

 

3.3.3  Динамика сывороточной концентрации дофамина 

 

 

 

При поступлении в стационар, статистически значимых различий по 

сывороточной концентрации дофамина у исследуемых пациентов обнаружено не 

было (р = 0,356, U-критерий Манна-Уитни) (таблица 15). 

Однако, на 5 сутки госпитализации сывороточная концентрация дофамина в 

основной группе имела тенденцию к повышению на 19,2 %, по отношению к 

группе сравнения (таблица 15). 

Логистический анализ показал, что площадь под кривой (AUC) для 

дофамина в середине лечения, составляет 67 %, при доверительном интервале от 

0,464 до 0,876 (рисунок 16). 
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Таблица 15 – Динамика концентрации дофамина в группах по трем контрольным точкам, пг/мл 
 

Контрольные точки Группа № 1 (сравнения) Группа № 2 (основная) 

1-е сутки 83,9 [56,9–103,1] 73,3 [50,1–96,9] 

U-критерий Манна-Уитни р = 0,356 

5-е сутки 62,5 [50,0–74,6] 75,8 [63,0–92,4] 

U-критерий Манна-Уитни р = 0,109 

10-е сутки 79,9 [69,1–98,5] 64,2 [52,7–96,3] 

U-критерий Манна-Уитни р = 0,175 

 

 

Рисунок 16 – ROC-кривая сывороточной концентрации норадреналина  

на 5 сутки госпитализации 

 

Проводя оценку внутригрупповой динамики концентрации дофамина в 

обеих группах, пришли к следующим выводам: изменение сывороточной 

концентрации дофамина в группе сравнения в течение наблюдения имело 

волнообразный характер. 

Однако, в группе пациентов с ТЭС-терапией содержание дофамина 

поддерживалось на относительно постоянном уровне, с тенденцией к снижению 

на 10-е сутки госпитализации (рисунок 17). 
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Рисунок 17 – Внутригрупповая динамика сывороточной концентрации дофамина 

 

Таким образом, как при проведении межгрупповых, так и внутригрупповых 

сравнений статистически значимых различий по концентрации дофамина не 

выявлено. У пациентов основной группы на фоне применения ТЭС-терапии 

концентрация дофамина поддерживалась на относительно постоянном уровне с 

тенденцией к снижению к 10-м суткам госпитализации, в отличие от 

волнообразной динамики показателя в группе сравнения. 

Проведя регресcионный линейный анализ концентрации биогенных аминов 

в третьей контрольной точке в обеих группах, получили следующие результаты 

(таблица 16). 

 

Таблица 16 – Линейный регрессионный анализ сывороточной концентрации биогенных аминов 

в исследуемых группах, на 10-е сутки госпитализации 
 

Группы R-квадрат 

Критерий 

автокорреляции 

Дарбина-Уотсона 

Изменение  

F-критерия 

Знач. 

изменения F 

Норадреналин 
β = 0,602 

0,185 0,523 3,191 0,042 

р = 0,012* 

Адреналин 
β = 0,086 

р = 0,669 

Дофамин 
β = 0,619 

р = 0,013* 

 



69 
 

 

Показатель F критерия и уровень его значимости позволяют говорить о 

правильности построения регрессионной модели. Из таблицы видно, что на 10-е 

сутки госпитализации между проведением ТЭС-терапии и сывороточной 

концентрацией норадреналина обнаружена прямая пропорциональная 

зависимость. При этом между проведением ТЭС-терапии и сывороточной 

концентрацией дофамина обнаружена обратная пропорциональная зависимость. 

Угловой коэффициент регрессии сывороточной концентрации адреналина имеет 

положительные значения, однако статистическая значимость по показателю 

отсутствует. 

 

 

 
3.3.4  Динамика коэффициента адреналин-норадреналин 

 

 

 

На 1-е сутки госпитализации, статистически значимых межгрупповых 

различий по значению коэффициента адреналин-норадреналин не выявлено             

(р > 0,05) (таблица 17). 

 

Таблица 17 – Динамика коэффициента адреналин-норадреналин в группах по трем 

контрольным точкам, % 
 

Контрольные точки Группа № 1 (сравнения) Группа № 2 (основная) 

1-е сутки 4,99 ± 2,37 4,87 ± 3,20 

U-критерий Манна-Уитни р = 0,609 

5-е сутки 6,37 ± 3,51 3,76 ± 1,78 

U-критерий Манна-Уитни р = 0,046* 

10-е сутки 7,09 ± 3,33 4,31 ± 2,80 

U-критерий Манна-Уитни р = 0,035* 

 

Однако, на 5-е и 10-е сутки госпитализации значение коэффициента 

адреналин-норадреналин в основной группе было статистически значимо ниже на 

51,5 % и 48,8 % соответственно, по отношению к группе сравнения (таблица 17). 
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При проведении внутригруппового анализа коэффициента адреналин-

норадреналин в обеих группах к 10-м суткам наблюдения статистически 

значимые различия отсутствуют (р > 0,05). 

В группе сравнения наблюдается тенденция к росту показателя на 5-е и 10-е 

сутки наблюдения, по отношению к 1-м суткам госпитализации. Однако в 

основной группе отмечается поддержание коэффициента адреналин-

норадреналин практически на одном уровне на 1-е, 5-е и 10-е сутки наблюдения. 

Таким образом, при проведении внутригрупповых сравнений статистически 

значимых различий коэффициента адреналин-норадреналин в обеих группах не 

выявлено (р > 0,05). При этом у пациентов основной группы на фоне применения 

ТЭС-терапии коэффициент адреналин-норадреналин был статистически значимо 

(р < 0,05) ниже на 5-е и 10-е сутки госпитализации, по отношению к группе 

сравнения. Полученные данные косвенно свидетельствуют о нормализации 

соотношения между активностью симпатоадреналовой системы и СНС у 

пациентов с ОИМ на фоне проведения ТЭС-терапии. 

 

 

 

3.4  Динамика концентрации β-эндорфина в сыворотке крови 

 

 

 

С целью оценки влияния ТЭС-терапии на опиоидэргическую систему 

проведен статистический анализ межгрупповых и внутригрупповых различий 

концентрации β-эндорфина в сыворотке крови пациентов обеих групп. 

При поступлении в стационар, статистически значимых различий по 

сывороточной концентрации β-эндорфина у пациентов исследуемых групп не 

обнаружено (р = 0,500, U-критерий Манна-Уитни) (таблица 18). 

Однако, у пациентов основной группы, получающих сеансы ТЭС-терапии 

уровень β-эндорфина был статистически значимо (р < 0,05) выше на 32,7 % на 5-е 

и на 33 % на 10-е сутки госпитализации, по отношению к группе сравнения. 
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Таблица 18 – Динамика концентрации β-эндорфина в группах по трем контрольным                    

точкам, пг/мл 
 

Контрольные точки Группа № 1 (сравнения) Группа № 2 (основная) 

1-е сутки 118,8 [71,3–172,3] 151,2 [77,6–187,0] 

U-критерий Манна-Уитни р = 0,500 

5-е сутки 69,1 [47,0–84,6] 96,1 [82,9–134,3] 

U-критерий Манна-Уитни р = 0,008* 

10-е сутки 68,4 [45,1–81,8] 95,4 [62,5–132,4] 

U-критерий Манна-Уитни р = 0,049* 

 

При проведении внутригруппового анализа в обеих группах к 10-м суткам 

наблюдения прослеживается статистически значимое (р < 0,05) снижение 

сывороточной концентрации β-эндорфина, в группе сравнения на 42,4 % и в 

основной группе на 36,9 %, по отношению к 1 суткам госпитализации (рисунок 18). 

 

  

Рисунок 18 – Внутригрупповая динамика сывороточной концентрации β-эндорфина 

 

Используя регрессионный анализ, подтвердили вывод о стимулирующем 

влиянии ТЭС-терапии на сывороточную концентрацию β-эндорфина у пациентов 

с НРС после ЧКВ инфаркт-связанной артерии (таблица 19). 

Показатель F-критерия (6,443) и уровень его значимости (р = 0,001) 

позволяют говорить о правильности построения регрессионной модели. 
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Таблица 19 – Линейный регрессионный анализ сывороточной концентрации β-эндорфина                  

в исследуемых группах 
 

β-эндорфин R-квадрат 

Критерий 

автокорреляции 

Дарбина-Уотсона 

Изменение  

F-критерия 

Знач. 

изменения F 

ТЭС-терапия 
β = 0,514 

0,528 1,803 6,443 0,001* 
р = 0,006* 

 

Таким образом применение ТЭС-терапии у пациентов с НРС после ЧКВ 

инфаркт-связанной артерии при ОИМ, способствует повышению сывороточное 

концентрации β-эндорфина на 5-е и 10-е сутки госпитализации, а также несколько 

замедляет его снижение к 10-м суткам наблюдения. 

 

 

 

3.4.1  Влияние β-эндорфина на динамику биогенных аминов 

 

 

 

С помощью линейного регрессионного анализа выполнена оценка влияния 

концентрации β-эндорфина на изменение показателей биогенных аминов в 

сыворотке крови у пациентов обеих групп к концу лечения (таблица 20). 

Из таблицы 20 видно, что сывороточная концентрация β-эндорфина в конце 

лечения оказывает статистически значимое обратное пропорциональное влияние 

на сывороточную концентрацию адреналина (β = –0,394, р = 0,027) и прямое 

пропорциональное влияние на сывороточную концентрацию дофамина (β = 0,685, 

р = 0,005). При этом 52,8 % изменчивости переменной объясняется влиянием на 

нее показателей сывороточной концентрации адреналина и дофамина. Показатели 

F-критерия (6,443) и уровень его значимости (р = 0,001) позволяют говорить о 

правильности построения регрессионной модели. 

Дополнительно, отдельно выполнена оценка влияния сывороточной 

концентрации β-эндорфина на показатель сывороточной концентрации 

норадреналина (таблица 21). 
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Таблица 20 – Линейный регрессионный анализ сывороточной концентрации биогенных аминов 

и β-эндорфина в исследуемых группах на 10-е сутки госпитализации 

 

β-эндорфин  

(3-я контрольная точка) 
R-квадрат 

Критерий 

автокорреляции 

Дарбина-Уотсона 

Изменение  

F-критерия 

Знач. 

изменения F 

Норадреналин 
β = 0,069 

0,528 1,803 6,443 0,001 

р = 0,745 

Адреналин 
β = -0,394 

р = 0,027* 

Дофамин 
β = 0,685 

р = 0,005* 

 

Таблица 21 – Линейный регрессионный анализ сывороточной концентрации норадреналина                  

и β-эндорфина в исследуемых группах на 10-е сутки госпитализации 

 

Концентрация β-эндорфина R-квадрат 

Критерий 

автокорреляции 

Дарбина-Уотсона 

Изменение  

F-критерия 

Знач. 

изменения F 

Норадреналин 
β = 0464 

0,215 1,001 7,135 0,013* 
р = 0,013* 

 

Данные регрессионного анализа показывают наличие статистически 

значимой прямой пропорциональной зависимости между показателем 

сывороточной концентрации норадреналина и концентрацией β-эндорфина на 10-

е сутки госпитализации. При этом 21,5 % изменчивости переменной объясняется 

влиянием на нее концентрации норадреналина. Показатели F-критерия и уровень 

его значимости позволяют говорить о правильности построения регрессионной 

модели. 

Таким образом можно сделать вывод, что применение ТЭС-терапии у 

пациентов с НРС после ЧКВ инфаркт-связанной артерии оказывает 

стимулирующее влияние на уровень β-эндорфина в сыворотке крови и 

способствуют поддержанию гомеостатической концентрации биогенных аминов. 
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3.4.2  Влияние концентрации β-эндорфина на электрофизиологические 

параметры сердечной деятельности 

 

 

 

Для проверки влияния динамики концентрации β-эндорфина на 

восстановление синусового ритма сердца у пациентов с НРС, применялась модель 

порядковой регрессии (таблица 22). 

 

Таблица 22 – Оценка значимости вклада β-эндорфина в улучшение прогноза восстановления 

ритма сердца 
 

Модель -2Log-правдоподобие Хи-квадрат Ст.св. Значимость 

Только свободный член 61,307 – – – 

Окончательная 57,138 4,169 1 0,041* 

 

Данные анализа позволяют судить, о значимости вклада отдельных 

независимых переменных в улучшение прогнозов, о чем говорит значение 2LL 

(удвоенное значение логарифма функции правдоподобия). Разность между двумя 

значениями, начальным и конечным, равна 4,169 и является статистически 

значимой (р < 0,05). 

Чтобы проверить будут ли наблюдаемые частоты значимо отличаться от 

ожидаемых частот, рассчитанных на основе модели, выполнен тест хи-квадрат 

Пирсона. Его результатом, показывает отсутствие статистической значимости 

между наблюдаемыми и ожидаемыми частотами (р = 0,994), что говорит о 

достижении высокой степени приближения модели. 

Также выполнена оценка значимости параметров регрессии, и оказалось, 

что увеличение концентрации β-эндорфина влияет на восстановление синусового 

ритма сердца на уровне статистической значимости (таблица 23). 

Оценка влияния сывороточной концентрации β-эндорфина на ЧСС, 

показала результаты, представленные в таблице 24. 

Удвоенное значение логарифма функции правдоподобия позволяет судить 

о значимости влияния β-эндорфина на ЧСС. Разность между двумя значениями, 

начальным и конечным, равна 144,98 и является значимым –р = 0,000. 
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Таблица 23 – Оценка параметров регрессии терапевтической концентрации β-эндорфина                      

в отношении НРС 
 

Пороговые значения β-эндорфина Значимость (р) 

менее 95,48 > 0,05 

95,48 0,046* 

97,43 0,042* 

109,37 0,038* 

110,88 0,035* 

120,47 0,031* 

128,31 0,027* 

131,97 0,023* 

132,91 0,019* 

133,86 0,015* 

170,30 0,010* 

 

Таблица 24 – Оценка значимости вклада β-эндорфина в уменьшение ЧСС 
 

Модель -2Log-правдоподобие Хи-квадрат Ст.св. Значимость 

Только свободный член 144,98 – – – 

Окончательная 0,000 144,98 26 0,000* 

 

Исходя их вышеизложенного, можно сделать вывод, что увеличение 

сывороточной концентрации β-эндорфина, путем стимуляции опиоидэргических 

структур ствола головного мозга, с помощью ТЭС-терапии, способствует 

восстановлению синусового ритма сердца и уменьшению ЧСС. 

 

 

 

3.5  Динамика уровня маркеров альтерации миокарда в сыворотке 

крови 

 

 

 

Согласно рекомендациям Европейского общества кардиологов 2023 по 

ведению ОКС [108], пациентам в динамике выполнялось определение следующих 

маркеров альтерации миокарда: высокочувствительный тропонин I, 

креатинфосфокиназа (КФК) и креатинфосфокиназа МВ фракция (КФК-МВ). 
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3.5.1  Динамика активности кретинфосфокиназы 

 

 

 

В обеих группах пациентов отмечается статистически значимое снижение 

активности КФК сыворотки крови в течение госпитализации (р < 0,05) (рисунок 19). 

 

 
 

Рисунок 19 – Внутригрупповая динамика активности КФК 

 

Результаты межгрупповых сравнений активности КФК в сыворотке крови 

пациентов представлены в таблице 25. 

 

Таблица 25 – Динамика активности КФК в группах по трем контрольным точкам, ЕД/л 
 

Группа Группа № 1 (сравнения) Группа № 2 (основная) 

1-е сутки 2010,5 [947,75–4232,5] 2555,0 [701,5–3952,0] 

U-критерий Манна-Уитни р = 0,794 

5-е сутки 807,4 [365,2–1818,7] 224,0 [131,0–791,5] 

U-критерий Манна-Уитни р = 0,008* 

10-е сутки 167,3 [109,7–248,2] 77,0 [59,5–166,0] 

U-критерий Манна-Уитни р = 0,002* 
 

Примечание: р*-статистически значимые межгрупповые различия. Сокращения: КФК – 

креатинфосфокиназа. 

 

Исходя из данных таблицы 25, межгрупповых различий по активности КФК 

в сыворотке крови при поступлении не обнаружено (p > 0,05). 
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Однако, на 5-е и 10-е сутки госпитализации у пациентов основной группы 

отмечено статистически значимое снижение активности КФК, по отношению к 

группе сравнения (p < 0,05). 

Таким образом, на основании снижения активности КФК в сыворотке крови 

пациентов основной группы на 5-е и 10-е сутки исследования можно сделать 

вывод о том, что применение ТЭС-терапии у пациентов с НРС после ЧКВ 

инфаркт-связанной артерии оказывает кардиопротективное влияние на миокард. 

 

 

 

3.5.2  Динамика активности кретинфосфокиназы МВ фракции 

 

 

 

По результатам внутригруппового анализа в обеих группах отмечается 

статистически значимое снижение активности КФК-МВ сыворотки крови в 

течение госпитализации (р < 0,05) (рисунок 20). 

 

 
 

Рисунок 20 – Внутригрупповая динамика активности КФК-МВ 

 

Результаты межгрупповых сравнений активности КФК-МВ в сыворотке 

крови пациентов представлены в таблице 26. 
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Таблица 26 – Динамика активности КФК-МВ в группах по трем контрольным точкам, ЕД/л 
 

Группа Группа № 1 (сравнения) Группа № 2 (основная) 

1-е сутки 265,05 [139,5–433,0] 271,8 [93,5–315,15] 

U-критерий Манна-Уитни р = 0,375 

5-е сутки 85,7 [48,6–172,5] 30,0 [20,3–63,3] 

U-критерий Манна-Уитни р = 0,004* 

10-е сутки 21,4 [14,2–55,2] 11,8 [6,1–19,9] 

U-критерий Манна-Уитни р = 0,006* 
 

Примечание: р* – статистически значимые межгрупповые различия. 

Сокращения: КФК-МВ – креатинфосфокиназа МВ фракция. 

 

Исходя из данных таблицы 26, межгрупповых различий по активности 

КФК-МВ в сыворотке крови при поступлении не обнаружено (p > 0,05). 

Однако, на 5-е и 10-е сутки госпитализации у пациентов основной группы 

отмечено статистически значимое снижение активности КФК-МВ, по отношению 

к группе сравнения (p < 0,05). 

Таким образом, на основании снижения активности КФК-МВ в сыворотке 

крови пациентов основной группы на 5-е и 10-е сутки исследования можно 

сделать вывод о том, что применение ТЭС-терапии у пациентов с НРС после ЧКВ 

инфаркт-связанной артерии оказывает кардиопротективное влияние на миокард. 

 

 

 

3.5.3  Динамика концентрации высокочувствительного тропонина I 

 

 

 

По результатам внутригруппового анализа в обеих группах отмечается 

статистически значимое снижение сывороточной концентрации 

высокочувствительного тропонина I на протяжении госпитализации (р < 0,05) 

(рисунок 21). 

Исходя из данных таблицы 27, межгрупповых различий по концентрации 

высокочувствительного тропонина I в сыворотке крови при поступлении не 

обнаружено (p > 0,05). 
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Рисунок 21 – Внутригрупповая динамика концентрации тропонина I 

 

Результаты межгрупповых сравнений сывороточной концентрации 

высокочувствительного тропонина I представлены в таблице 27. 

 

Таблица 27 – Концентрация высокочувствительного тропонина I в группах по трем 

контрольным точкам, нг/мл 
 

Группа Группа № 1 (сравнения) Группа № 2 (основная) 

1-е сутки 50,0 [46,7–50,0] 50,0 [42,3–50,0] 

U-критерий Манна-Уитни р = 0,878 

5-е сутки 29,1 [16,5–50,0] 15,3 [10,6–23,5] 

U-критерий Манна-Уитни р = 0,005* 

10-е сутки 5,8 [3,2–18,2] 1,8 [0,85–5,0] 

U-критерий Манна-Уитни р = 0,015* 
 

Примечание: р* – статистически значимые межгрупповые различия. 

 

Однако, на 5-е и 10-е сутки госпитализации у пациентов основной группы 

отмечено статистически значимое снижение концентрации высокочувствительного 

тропонина I, по отношению к группе сравнения (p < 0,05). 

Таким образом, на основании снижения концентрации 

высокочувствительного тропонина I в сыворотке крови пациентов основной 

группы на 5-е и 10-е сутки исследования можно сделать вывод о том, что 

применение ТЭС-терапии у пациентов с НРС после ЧКВ инфаркт-связанной 
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артерии оказывает кардиопротективное влияние на миокард. Данное заключение 

подтверждается схожей динамикой в отношении таких маркеров альтерации 

миокарда как КФК и КФК-МВ. 

 

 

 

3.6  Влияние β-эндорфина на динамику маркеров альтерации миокарда 

и частоту сердечных сокращений 

 

 

 

В таблице 28 представлены результаты корреляционного анализа 

сывороточной концентрации β-эндорфина, маркеров альтерации миокарда и 

величины ЧСС у пациентов обеих групп. 

 

Таблица 28 – Тест ранговой корреляции Пирсона сывороточной концентрации β-эндорфина, 

маркеров альтерации миокарда и величины ЧСС у пациентов обеих групп 
 

— Группа Тропонин-I КФК-МВ КФК β-эндорфин ЧСС 

Группа — –0,599* –0,412* –0,438* 0,380* –0,018 

Тропонин-I –0,599* — 0,645* 0,746* –0,132 0,147 

КФК-МВ –0,412* 0,645* — 0,427* –0,112 0,444* 

КФК –0,438* 0,746* 0,427* — 0,048 0,048 

β-эндорфин 0,380* –0,132 –0,112 0,048 — –0,013 

ЧСС –0,018 0,147 0,444* 0,048 –0,013 — 
 

Примечание: * – корреляция значима на уровне р < 0,05. 

 

Несмотря на выявленную корреляцию между парами показателей, степень 

ее выраженности была различной. Так отмечается обратная корреляция между 

основной группой (проведение ТЭС-терапии) и концентрацией 

высокочувствительного тропонина I, активностью КФК и КФК-МВ в сыворотке 

крови, что подтверждает кардиопротективное влияние ТЭС-терапии. 

Отмечается сильная положительная корреляция между такими маркерами 

альтерации миокарда как КФК, КФК-МВ и высокочувствительным тропонином I. 
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Отмечена умеренная положительная корреляция между КФК-МВ и ЧСС, 

при росте одного показателя, увеличивается второй, что подтверждает данные 

литературы [271]. 

Таким образом, кардиопротективное влияние ТЭС-терапии ассоциировано с 

ростом концентрации β-эндорфина и со снижением уровня маркеров альтерации 

миокарда и ЧСС. 

 

 

 

3.7  Клинические примеры влияния ТЭС-терапии на восстановление 

синусового ритма сердца 

 

 

 

С целью наглядного представления об эффективности ТЭС-терапии у 

пациентов с впервые выявленными НРС после проведения ЧКВ инфаркт-

связанной артерии при ОИМ, ниже представлен ряд клинических случаев. 

Пациент Б. 76 лет, поступил в стационар с диагнозом: первичный                        

Q-позитивный инфаркт миокарда нижней стенки левого желудочка, ГБ III 

степени, риск 4, ОСН I, СД 2 типа. Выполнено КАГ, ЧКВ со стентированием ПКА 

(1 стент). После выполнения ЧКВ регистрируется ФП и ЖЭ (рисунок 22). 

После подписания пациентом добровольного информированного согласия 

начаты сеансы ТЭС терапии. 

На первые сутки у пациента Б. регистрируется синусовый ритм сердца 

(рисунок 23). Сеансы были продолжены и НРС в течении госпитализации более 

не наблюдалось. Пациент выписан в срок с положительной динамикой течения 

ИМ и синусовым ритмом сердца. 

Пациентка Ж. 64 г., поступила в стационар с диагнозом: первичный Q-

позитивный инфаркт миокарда нижней стенки левого желудочка, ОСН I. 

Выполнено КАГ, ЧКВ со стентированием ПКА (1 стент). Впервые 

зарегистрирована ФП (рисунок 24). 
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После подписания пациенткой добровольного информированного согласия 

начаты сеансы ТЭС терапии. 

Данные ЭКГ пациентки демонстрируют влияние ТЭС-терапии на ритм 

сердца, уже в первые сутки применения методики отмечается восстановление 

синусового ритма (рисунок 25). В течение всего оставшегося срока 

госпитализации у пациентки НРС зарегистрировано не было. 

 

 
 

Рисунок 25 – ЭКГ пациентки Ж. на 1-е сутки госпитализации, после проведения 1-го сеанса 

ТЭС-терапии (19 апреля, 18 ч 59 мин) 

 

Пациент П. 58 лет, поступил в стационар с диагнозом: первичный Q-

позитивный инфаркт миокарда нижней стенки левого желудочка, ГБ III степени, 

риск 4, СД 2 типа, ожирение 2 ст. Выполнено: КАГ, ЧКВ со стентированием ПКА 

(1 стент). На ЭКГ и кардиомониторе впервые зарегистрирована ФП (рисунок 26). 

Данный пациент не получал сеансы ТЭС-терапии, ему проводилась 

стандартная терапия ОИМ и коррекция НРС. 

По данным ЭКГ пациента П. на 5-е сутки стационарного лечения, 

сохраняется ФП (рисунок 27). 

Пациент П. выписан из стационара в срок, с сохраняющейся ФП (рисунок 

28). Рекомендации по лечению и наблюдению даны. 
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Рисунок 27 – ЭКГ пациента П. на 5-е сутки госпитализации (23 мая, 07 ч 27 мин) 

 

 
 

Рисунок 28 – ЭКГ пациента П. на 7-е сутки госпитализации. (26 мая, 11 ч 23 мин) 

 

Пациент Б. 58 лет, госпитализирован с диагнозом: первичный                                    

Q-позитивный инфаркт миокарда передне-перегородочной, верхушечно-боковой 

стенок левого желудочка, ГБ III степени, риск 4. Выполнено: КАГ, ЧКВ со 

стентированием ПНА (2 стента). Впервые на ЭКГ и кардиомониторе 

зарегистрированы частые ЖЭ (рисунок 29). 

После подписания добровольного информированного согласия начаты 

сеансы ТЭС-терапии. После проведения первого сеанса ТЭС-терапии, у пациента 
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отмечается положительная динамика. Снизилась частота ЖЭ. По данным ЭКГ и 

кардиомонитора сохраняются единичные ЖЭ (рисунок 30). 

 

 
 

Рисунок 29 – ЭКГ пациента Б. на 1-е сутки госпитализации после выполнения ЧКВ  

со стентированием ПНА (15 июля, 03 ч 40 мин) 

 

Продолжены сеансы ТЭС-терапии с постепенным увеличением силы тока и 

продолжительности сеансов. На вторые сутки проведения ТЭС-терапии у 

пациента отмечается синусовый ритм, ЖЭ не регистрируются (рисунок 31). 

Продолжены сеансы ТЭС-терапии, пациент выписан из стационара в срок с 

синусовым ритмом сердца, ЖЭ в динамике на ЭКГ и кардиомониторе 

зарегистрированы не были. 

Пациент М. 76 лет, госпитализирован с диагнозом: первичный Q-

позитивный инфаркт миокарда передне-перегородочной области левого 

желудочка, ГБ III степени, риск 4, ОСН I. Выполнено: КАГ, ЧКВ со 

стентированием ПНА (1 стент). Впервые зарегистрированы ЖЭ (рисунок 32). 

Так как данный пациент входил в группу сравнения, ему сеансы ТЭС-

терапии не проводили. Пациент М. получал стандартную терапию, продолжено 

динамическое наблюдение. В динамике у пациента М., по данным ЭКГ на 3-е 

сутки нахождения в стационаре все еще регистрируются НРС (рисунок 33). 
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Рисунок 33 – ЭКГ пациента М. на 3-е сутки госпитализации (27 октября, 04 ч 20 мин) 

 

По данным ЭКГ, пациент М. выписан из стационара с синусовым ритмом 

сердца (рисунок 34). В отличие от пациентов, которым проводилась ТЭС-терапия, 

у пациента из группы сравнения ритм сердца восстановлен лишь на 4-е сутки 

госпитализации. 

 

 
 

Рисунок 34 – ЭКГ пациента М. к концу госпитализации (01 ноября, 06 ч 43 мин) 

 

Приведенные клинические случаи наглядно демонстрируют эффективность 

ТЭС-терапии. У пациентов, получающих сеансы ТЭС-терапии, синусовый ритм 



93 
 

 

сердца восстанавливался чаще и раньше, по отношению к пациентам из группы 

сравнения. В большинстве случаев синусовый ритм сердца у пациентов из 

основной группы восстанавливался уже на первые сутки применения                         

ТЭС-терапии. 
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ГЛАВА 4. 

ИТОГИ ВЫПОЛНЕННОГО ИССЛЕДОВАНИЯ 

 

 

 

Высокая заболеваемость и смертность от ОИМ является одной из наиболее 

значимых проблем здравоохранения. Появление в раннем периоде ОИМ таких 

осложнений, как НРС является главным предиктором ВСС. По данным ряда 

исследований НРС развивается у 75 % пациентов, перенесших ОИМ [32, 38, 177, 

252]. 

На сегодняшний день существуют как неинвазивные, так и инвазивные 

методы лечения ОИМ. ЧКВ со стентированием инфаркт-связанной артерии 

занимает лидирующее место среди методик реваскуляризации венечных артерий 

и является золотым стандартом лечения ОИМ (рисунок 35). 

 

 
 

Рисунок 35 – Схематическое изображение этапов стентирования коронарной артерии  

(из Zhao S., Wu W., Samant S. et al., 2021) 
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Ранняя реваскуляризация позволяет уменьшить зону некроза миокарда и 

улучшает клинические исходы острых сосудистых катастроф. Однако развитие 

интервенционной медицины и ранней реперфузионной стратегии, приводит к 

появлению жизнеугрожающих аритмий [12, 266, 272]. 

Реперфузионно-индуцированные НРС проявляются сразу после или 

непосредственно во время восстановления коронарного кровотока. По данным 

различных авторов частота реперфузионных аритмий варьирует в пределах 5–23 % 

[210, 212, 292, 293, 315]. Кроме того, некоторые исследования указывают на 

предрасполагающие факторы в развитии НРС после выполнения первичной ЧКВ. К 

ним относят: окклюзию ПКА, проведение системного тромболизиса перед ЧКВ, 

высокие показатели активности в сыворотке крови КФК, оценка коронарного 

кровотока по Thrombolysis in Myocardial Infarction (TIMI) 0-1, а также проявления 

СН по классификации Killip более 1 класса [316]. 

В нашем исследовании приняли участие пациенты с впервые возникшими 

НРС после проведения ЧКВ со стентированием инфаркт-связанной артерии при 

ОИМ. Оценивая данные ЭКГ в 12 стандартных отведениях при поступлении 

пациентов в стационар, пришли к выводу, что ЖЭ несколько чаще встречались у 

пациентов в основной группе 57,1 %, доля лиц с НРС в форме ФП в обеих 

группах была практически одинаковой – 45 % и 42,9 %. При этом, НРС в виде ЖЭ 

превалировали над ФП, что подтверждают литературные данные [32]. 

Одним из предрасполагающих факторов к развитию постреперфузионных 

аритмий является поражение ПКА [77]. Результаты настоящего исследования 

согласуются с данными литературы – окклюзия ПКА у пациентов встречалась 

чаще на 26 %, чем окклюзия ПНА. 

Отмечена взаимосвязь в развитии жизнеугрожающих аритмий в первые 

часы после реваскуляризации инфаркт-связанной артерии у пациентов с 

трансмуральным поражением миокарда [40, 73, 214, 342]. В нашем исследовании 

превалировали пациенты с трансмуральным инфарктом миокарда, в среднем у              

80 % исследуемых лиц регистрировали тяжелую форму поражения сердечной 

мышцы. 
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В основе патогенеза постреперфузионных НРС лежит гипоксия-

реоксигенация, нарушение электролитного баланса, кальциевая перегрузка КМЦ 

[342], истощение запасов АТФ, активация свободно-радикального окисления и 

повреждение мембран КМЦ, приводящие к гибели клеток и увеличению размеров 

очага инфаркта [142, 204, 255]. 

Несмотря на, большое число факторов риска НРС, возникающих при ОИМ, 

важную роль в их развитии играет активация СНС и гиперкатехоламинемия. При 

поражении миокарда активация стресс-реализующих механизмов носит 

адаптационный характер, с целью поддержания сердечного выброса в условиях 

ишемии. Однако эта реакция может становиться дезадаптивной, возникает 

нейрогуморальное ремоделирование миокарда, отмечается парасимпатическая 

дисфункция, что является предрасполагающими факторами к развитию НРС [143, 

157, 331]. 

Проведенные исследования по изучению влияния симпатической и 

парасимпатической систем на возникновение аритмий, доказали их большой 

вклад в аритмогенез. Активация парасимпатической системы приводит к 

формированию более однородного постинфарктного рубца и улучшает 

проводимость через зону рубцовой ткани, что снижает риски возникновения НРС. 

Кроме того, отмечено положительное влияние парасимпатической системы на 

возбудимость и реполяризационные свойства миокарда [334]. 

Таким образом, в возникновении аритмий при остром повреждении 

миокарда играет роль не только повреждение самого миокарда, но и нервная 

система, в частности стресс-реализующие механизмы, активация которых 

приводит к росту концентрации катехоламинов в крови. 

Основываясь на вышеизложенном, существует необходимость в 

возможности коррекции негативного влияния дисфункции стресс-реализующих 

механизмов на миокард, посредством активации компонентов стресс-

лимитирующей системы, в особенности эндогенной опиоидергической системы, 

представленной различными ОП и ОР. 
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Наибольшая плотность ОР сосредоточена в головном мозге – в таламусе, 

гипоталамусе, сером околопроводном веществе, лимбической системе. Доказано, 

что сердце также имеет собственную опиоидергическую систему. В нем 

выявлены практически все типы опиоидных рецепторов, а КМЦ способны 

синтезировать эндорфины, динорфины и энкефалины [49]. 

Описано ингибирование вагусных и симпатических влияний на сердце под 

действием ОП [55]. Эффект ОП проявляется также в их положительном влиянии 

на электролитный баланс КМЦ. Посредством ОП происходит закрытие 

кальциевых каналов митохондрий, тем самым предотвращается кальциевое 

повреждение клеток. Калиевые каналы же, напротив активируются, возникает 

гиперполяризация мембран КМЦ, что приводит к уменьшению силы и ЧСС [75]. 

Терапия аритмий на сегодняшний день представляет непростую задачу для 

врача. Имеющийся достаточно широкий арсенал антиаритмических лекарственных 

препаратов обладает массой противопоказаний. Сами антиаритмики имеют 

проаритмогенную способность и создают предпосылки к появлению волн re-entry и 

возникновению НРС [131, 276]. Немедикаментозные методы лечения также не 

всегда эффективны у пациентов, в основном являются инвазивными и несут за собой 

большое количество осложнений в том числе и летальных. 

На сегодняшний день не существует эффективного способа купирования 

аритмий и предотвращения их появления с минимальными осложнениями, 

побочными эффектами и минимальным количеством противопоказаний. 

Опиоидные анальгетики также имеют ограничения в применении. Кроме 

всем известных осложнений опиатных агонистов ОР, таких как тошнота, рвота, 

угнетение дыхания, избыточная седация, развитие зависимости, в последнее 

время выявлены дополнительные отрицательные эффекты опиоидных 

анальгетиков – опиоид-индуцированная послеоперационная гипералгезия, 

результатом которой является повышение дозировок препарата. Гипералгезия 

развивается под действием опиатов, в результате активации проноцицептивной 

системы, в результате феномена центральной сенситизации и повышения 

активности NMDA-рецепторов [60]. 
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В работе рассмотрена ТЭС-терапия биполярным импульсным током в 

качестве метода лечения и профилактики впервые выявленных НРС у пациентов 

после проведенного ЧКВ со стентированием инфаркт-связанной артерии при 

ОИМ. 

ТЭС-терапия активирует опиоидэргическую систему мозга, тем самым 

увеличивая концентрацию эндогенных ОП в крови. Кардиопротективное действие 

ТЭС-терапии было показано в экспериментальной работе в виде устойчивости 

миокарда к ишемии. Наблюдалось достоверное снижение значений маркеров 

альтерации миокарда и повышение уровня β-эндорфина, снижалась выраженность 

ишемического повреждения КМЦ [11]. 

Результатами другого исследования стало патогенетическое обоснование 

использования ТЭС-терапии для повышения антиоксидантной защиты миокарда у 

пациентов с ОИМ [28]. 

Таким образом, ТЭС-терапия зарекомендовала себя в кардиологической 

практике с точки зрения кардиопротективного влияния на миокард в условиях 

ишемии. При этом исследований, посвященных оценке кардиопротективного 

потенциала ТЭС-терапии в условиях ишемии-реперфузии миокарда при 

реперфузионной терапии ОИМ с появлением первичных НРС в доступной нам 

литературе не выявлено. 

В данной работе проведен анализ влияния ТЭС-терапии и выделяющегося 

под ее воздействием эндогенного β-эндорфина на восстановление ритма сердца у 

пациентов с ОИМ после перенесенного ЧКВ со стентированием инфаркт-

связанной артерии. Как отмечалось выше, у пациентов обеих групп при 

поступлении в стационар в равных долях отмечались НРС. Однако, 

интерпретируя данные ЭКГ в 12 стандартных отведениях, уже на 5-е стуки 

исследования обнаружилась тенденция к более быстрой нормализации ритма 

сердца в группе пациентов, получающих ТЭС-терапию. 

У 92,5 % пациентов основной группы уже к середине лечения 

регистрировался синусовый ритма сердца, тогда как, в группе сравнения 

синусовый ритм отмечен у 75 % пациентов. Таким образом, на 5-е сутки лечения 
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у пациентов основной группы, получающих ТЭС-терапию, отмечается 

положительное влияние электростимуляции на электрофизиологические 

параметры сердечной деятельности. К концу лечения синусовый ритм сердца 

регистрировался у 100 % пациентов основной группы, в то время как в группе 

сравнения сохранялось НРС в виде ФП у 7,3 % пациентов. 

Обращает на себя внимание изменение скорости восстановления синусового 

ритма сердца. В основной группе пациентов ритм сердца восстанавливался в 

среднем на 2-е сутки (2,0–3,5), а в группе сравнения через 3,5 дня (2,25–5,75). 

Таким образом, на фоне применения ТЭС-терапии сокращались сроки 

восстановления синусового ритма сердца на 54,5 %. 

Сердце является целостной системой, и его нормальная работа определяется 

последовательностью формирования периодов систолы и диастолы [46]. Для 

системного анализа деятельности сердца можно использовать интегративные 

показатели, такие как гармоничность и величину кванта электромагнитного 

потока кардиоцикла. Эти параметры позволяют охарактеризовать 

миокардиальный гомеостаз и электрофизиологическое состояние сердца в 

условиях патологии [33]. 

При анализе интегративных показателей кардиоцикла, в рамках настоящей 

работы обращает на себя внимание нормализация показателей гармоничности и 

величины кванта электромагнитного потока кардиоцикла на 10-е сутки у 

пациентов основной группы на фоне применения ТЭС-терапии. 

Дисфункция стресс-реализующих механизмов вносит важный вклад в 

возникновение постреперфузионных НРС. Существуют исследования, которые 

подтверждают влияние катехоламинов на вариабельность сердечного ритма. Так 

концентрация катехоламинов у пациентов с НРС в виде ФП была выше, чем у 

пациентов из группы сравнения, при этом стоит отметить, что пациенты в этом 

исследовании были без органических заболеваний сердца, что подтверждает 

аритмогенную активность катехоламинов на миокард [267]. 

Кроме того, найдены достоверные данные, которые показывают высокую 

концентрацию интерстициального норадреналина в КМЦ у пациентов в 

острейшую фазу ИМ с зарегистрированными НРС [259]. 
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Высокие уровни катехоламинов приводят к дополнительному повреждению 

миокарда, способствуют его ремоделированию и усиливают образование 

активных форм кислорода [153]. 

Таким образом, активация СНС, повышение концентрации катехоламинов в 

крови, избыточное накопление продуктов перекисного окисления липидов [72, 

100] и образование рефрактерного участка миокарда способствуют 

возникновению НРС. 

Были проанализированы полученные нами данные концентрации 

биогенных аминов в сыворотке крови у пациентов с впервые выявленными НРС 

после проведения ЧКВ инфаркт-связанной артерии при ОИМ. 

При сравнительном анализе сывороточной концентрации адреналина у 

пациентов обеих групп отмечалась следующая закономерность. При поступлении 

в стационар пациенты обеих групп по показателям концентрации адреналина 

были статистически однородными. Однако, уровень адреналина в основной 

группе к 5-м суткам был выше, чем в группе сравнения на 23,1 % (17,8 пг/мл и 

11,1 пг/мл соответственно). К концу лечения в основной группе отмечается 

снижение концентрации адреналина на 22,5 % (15,0 пг/мл и 18,8 пг/мл 

соответственно). 

Норадреналин оставался повышенным в основной группе пациентов на 

протяжении всего периода лечения, однако его величина в течение исследования 

менялась. При поступлении в стационар уровень норадреналина в обеих группах 

составлял: в основной группе 381,7 пг/мл, в группе сравнения – 436,5 пг/мл. На 5-е 

сутки лечения в основной группе показатель сывороточной концентрации 

норадреналина был выше, чем в группе сравнения на 66,2 % (497,0 пг/мл и                        

249,8 пг/мл соответственно), к 10-м суткам в основной группе концентрация 

норадреналина в крови снизилась, и была ниже, чем в группе сравнения на 35,4 % 

(355,5 пг/мл и 248,4 пг/мл соответственно). 

Сывороточная концентрация дофамина, в середине лечения, в основной 

группе была выше, чем в группе сравнения на 19,2 % (15,8 пг/мл и 62,5 нг/мл). К 

концу лечения концентрация дофамина в основной группе снизилась на 21,8 % 

(79,9 пг/мл и 64,2 пг/мл соответственно). 
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Анализируя показатели биогенных аминов в течении всего периода 

исследования у пациентов обеих групп, выявили следующую закономерность: 

изменение сывороточной концентрации биогенных аминов у пациентов в группе 

сравнения в течение наблюдения имело волнообразный характер и к концу 

госпитализации отмечалась тенденция к увеличению данных показателей. В 

основной группе пациентов сывороточная концентрация адреналина, норадреналина 

и дофамина в течение всего периода исследования поддерживалась на относительно 

постоянном уровне с тенденцией к снижению к концу лечения. 

Степень активации центральных и периферических стресс-реализующих 

механизмов при повреждении определяется величиной коэффициента адреналин-

норадреналин. В исследованиях на ишемизированном миокарде показано, что в 

зоне инфаркта наблюдаются дистрофические изменения симпатических нервных 

окончаний, снижение обратного захвата катехоламинов, и как механизм 

компенсации возникает усиленная секреция в кровь адреналина надпочечниками. 

Эти адаптационные механизмы направлены на поддержание стабильности 

системной гемодинамики в условиях повреждения миокарда. Однако, длительное 

повышение уровня катехоламинов отрицательно влияет на состояние КМЦ и 

способствует возникновению НРС [93]. 

В рамках нашего исследования выявлено значимое влияние ТЭС-терапии на 

коэффициент адреналин-норадреналин. У пациентов основной группы на фоне 

применения ТЭС-терапии коэффициент адреналин-норадреналин был 

статистически значимо (р < 0,05) ниже на 5-е и 10-е сутки госпитализации, по 

отношению к группе сравнения. Полученные данные косвенно свидетельствуют о 

нормализации соотношения между активностью симпатоадреналовой системы и 

СНС у пациентов с ОИМ на фоне проведения ТЭС-терапии.  

Таким образом, полученные результаты настоящего исследования 

позволяют судить об уменьшении влияния и выраженности 

гиперкатехоламинемии у пациентов, получающих сеансы ТЭС-терапии. 

Стресс-лимитирующие механизмы корректируют влияние катехоламинов 

на миокард, с помощью выделения ОП. Самым изученным и активным ОП на 

сегодняшний момент является β-эндорфин [62]. 
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В настоящее время обнаружены ОР не только в структурах головного мозга, 

но и в тканях желудочков и предсердий, которые модулируют сократимость КМЦ 

и уровень ионов кальция в них [2]. Кроме того, некоторые экспериментальные 

данные говорят в пользу антиаримического влияния ОП на сердце [235]. 

Таким образом, поиск новых лекарственных препаратов, позволяющих 

снижать риск реперфузионных осложнений, в том числе и НРС, стоят в 

приоритете современной фармакологии и кардиологии. Исследования 

показывают, что использование агонистов ОР предотвращало не только 

ишемическое повреждение миокарда, но и реперфузионное [319]. 

В настоящем исследовании проведен анализ динамики сывороточной 

концентрации β-эндорфина, на фоне применения ТЭС-терапии. 

Исследуя сывороточную концентрацию β-эндорфина, обнаружены 

статистически значимые межгрупповые различия на 5-е и 10-е сутки лечения. На 

5-е сутки терапии у пациентов основной группы концентрация β-эндорфина была 

выше на 32,7 %, по отношению к группе сравнения – 91,6 пг/мл против 69,1 пг/мл, 

соответственно. К 10-м суткам госпитализации концентрация β-эндорфина в 

сыворотке крови пациентов, получающих ТЭС-терапию, также оставалась выше – 

на 33 %, у пациентов основной группы в среднем этот показатель составил                  

95,4 пг/мл против 68,4 пг/мл в группе сравнения. Полученные данные 

подтверждают стимулирующее влияние ТЭС-терапии на опиоидергическую 

систему в условиях ишемии-реперфузии при ОИМ. 

Результаты настоящего исследования согласуются с литературными 

данными в отношении ТЭС-терапии. Показано, что в основе терапевтического 

эффекта ТЭС-терапии, лежит рост продукции эндогенных ОП, в частности                      

β-эндорфина [99]. 

Кроме того, было проанализировано влияние концентрации β-эндорфина на 

восстановлении ритма сердца, а также на концентрацию биогенных аминов в 

сыворотке крови у пациентов обеих групп к концу лечения. Полученные нами 

статистически значимые результаты говорят о положительном влиянии 

концентрации ОП как на восстановление синусового ритма сердца, так и на 

снижение концентрации биогенных аминов к концу госпитализации. 
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Таким образом, можно сделать вывод, что ТЭС-терапия способствует 

выделению ОП, которые оказывают стресс-лимитирующее влияние на организм 

корректируя катехоламин-зависимые механизмы адаптации, а также обладают 

антиаритмической активностью, проявляющейся в восстановлении синусового 

ритма сердца у стимулированных пациентов уже к середине госпитализации и в 

100 % случаев к концу госпитализации. 

На сегодняшний день существуют определенные стратегии определения 

маркеров альтерации миокарда. С целью постановки диагноза ОИМ 

основываются не только на данных анамнеза – времени и характера 

возникновения ангинозных болей, данных ЭКГ, но и на определении в сыворотке 

крови маркеров альтерации миокарда. К ним относятся КФК, КФК-МВ и 

высокочувствительный тропонин I [95]. 

Активность КФК-МВ повышается в сыворотке крови пациентов с ОИМ уже 

через 3–4 часа после появления симптомов альтерации миокарда и достигают 

максимума через 6 часов. Этот показатель использовали в диагностических целях 

до 2000 г. Однако прогностическая значимость этого показателя низка [7]. 

С 2000 г. Европейским кардиологическим обществом и Американской 

коллегией кардиологов, было рекомендовано использовать 

высокочувствительный тропонин I в диагностике ОИМ, как наиболее 

чувствительный и специфичный маркер [42]. 

Существуют данные, которые показывают взаимосвязь повышенной 

концентрации высокочувствительного тропонина I и НРС. Так у пациентов, 

поступивших в стационар с диагнозом ОКС и ФП отмечались более высокие 

показатели тропонина I [275]. 

Другие исследования показали высокую прогностическую значимость 

высокочувствительного тропонина I более 30 нг/мл в развитии неблагоприятных 

сердечно-сосудистых событий – смерть, ОИМ, кардиогенный шок, а также 

желудочковая аритмия [45]. 

Кроме того, спорные данные есть и в отношении КФК-МВ. По данным 

некоторых авторов повышение КФК-МВ при ОКС является прогностически 

значимым предиктором возникновения ФП [271]. 
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Данные исследований подтверждают кардиопротективную роль ОП, в 

частности у пациентов, перенесших ОИМ. Активация ОР приводит к снижению 

негативного влияния норадреналина на КМЦ, а также уменьшает вхождение 

ионов Ca
2+ 

в клетки, что приводит к снижению сократимости миокарда [55]. 

Доказано что, опиоидная система также играет важную роль в ишемическом 

прекондиционировании миокарда. Установлено, что у пациентов с ОИМ 

происходит увеличение концентрации ОП в сыворотке крови и в миокарде. 

Механизм кардиопротективного действия ОП заключается в уменьшении 

образования цАМФ, что снижает потребность миокарда в кислороде, а также при 

действии ОП активируются АТФ зависимые К
+ 

каналы митохондрий, 

активируются протеинкиназы, и синтез оксида азота. Кроме того, существуют 

данные, которые показывают уменьшение объема зон ишемии при действии на 

миокард ОП [75]. 

В нашем исследовании также была проведена оценка динамики активности 

маркеров альтерации миокарда и выявлена зависимость влияния ТЭС-терапии на 

активность КФК, КФК-МФ и концентрацию высокочувствительного тропонина I. 

В основной группе скорость снижения кардиоспецифических ферментов была 

значительно выше, чем в группе сравнения. 

При поступлении все маркеры альтерации миокарда, в обеих группах, 

превышали норму для КФК в среднем 2486,8 ± 1910,8 ЕД/л, для КФК-МВ –                 

278,5 ± 203,0 ЕД/л, для тропонина I – 74,3 ± 58,3 нг/мл. 

К середине лечения в основной группе отмечается значимое снижение 

показателей альтерации миокарда. Активность КФК в основной группе была 

меньше на 113,1 %, чем в группе сравнения (средний показатель активности КФК 

в сыворотке крови пациентов основной группы составил 224,0 ЕД/л, в группе 

сравнения – 807,4 ЕД/л). К концу лечения различия по КФК оставались 

статистически значимыми (р = 0,002). Активность КФК на 10-е сутки лечения у 

пациентов основной группы была ниже на 74 % (средний показатель активности 

КФК у пациентов основной группы – 77 ЕД/л, а в группе сравнения – 167,3 ЕД/л). 
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Для КФК-МВ также была выявлена статистически значимая разница между 

группами. Активность КФК-МВ у пациентов основной группы во второй 

контрольной точке, была ниже на 96,3 %, чем у пациентов группы сравнения                  

(30,0 ЕД/л против 85,7 ЕД/л, соответственно). В конце лечения концентрация                 

КФК-МВ в группе получающих ТЭС-терапию пациентов также была значительно 

ниже на 57,8 %, по отношению к группе сравнения. В основной группе пациентов 

показатель КФК-МВ в среднем составлял 11,8 ЕД/л, а в группе сравнения –                       

21,4 ЕД/л. 

В середине лечения также отмечаются статистически значимые различия 

между пациентами обеих групп по сывороточной концентрации 

высокочувствительного тропонина I. Концентрация тропонина I на 5-е сутки 

лечения у пациентов основной группы была ниже на 62,2 % (средний показатель 

высокочувствительного тропонина I у пациентов основной группы составлял                

15,3 нг/мл, а в группе сравнения – 29,1 нг/мл). На 10-е сутки лечения также 

выявлены статистические различия. Уровень тропонина I в основной группе 

незначительно превышал норму – 1,8 нг/мл, но был ниже на 105,3 %, по 

отношению к группе сравнения (5,8 нг/мл). Динамика этих показателей 

свидетельствует о кардиопротективном действии ТЭС-терапии. 

Кроме того, корреляционный анализ β-эндорфина, маркеров альтерации 

миокарда и величины ЧСС показал статистически значимые результаты. 

Отмечается отрицательная корреляция между сывороточной концентрацией 

высокочувствительного тропонина I у пациентов исследуемых групп и 

применением ТЭС-терапии, что подтверждает ее влияние на уровень данного 

показателя. Также этот анализ подтвердил данные литературы, 

свидетельствующие о повышении риска возникновения НРС при росте 

концентрации КФК-МВ, что показывает положительная корреляция между 

ростом концентрации маркеров альтерации миокарда и повышением ЧСС [271]. 

На основании проведенного исследования можно сделать вывод о 

кардиопротективном и антиаритмическом действии сеансов ТЭС-терапии при 

ишемии-реперфузии миокарда. В частности, показано быстрое восстановление 



106 
 

 

уровня кардиоспецифических ферментов в динамике ОИМ на фоне ТЭС-терапии. 

Применение ТЭС-терапии сопровождалось ростом сывороточной концентрации 

β-эндорфина и уменьшением коэффициента адреналин-норадреналин на 5-е и                   

10-е сутки госпитализации, а также способствовало восстановлению синусового 

ритма и улучшению интегративных электрофизиологических параметров 

сердечной деятельности. 
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ЗАКЛЮЧЕНИЕ 

 

 

 

Среди НРС развившихся после ЧКВ со стентированием инфаркт-связанной 

артерии при ОИМ на 1-е сутки госпитализации превалировали ЖЭ и ФП, также 

отмечалась небольшая доля лиц с наджелудочковой экстрасистолией. 

Межгрупповых различий по клинико-демографической характеристике пациентов 

не выявлено (p > 0,05), что позволяет нивелировать ее влияние на результаты. 

В основной группе (на фоне применения ТЭС-терапии) медиана 

восстановления синусового ритма сердца составила 2 против 3,5 суток (p < 0,05) в 

группе сравнения. Межгрупповой анализ интегративных параметров кардиоцикла 

оценивающих деятельность сердца как с позиции целостной системы 

(гармоничность кардиоцикла), так и электрического осциллятора (величина 

кванта электромагнитного потока кардиоцикла) показал лучшее состояние 

миокарда на 10-е сутки госпитализации у пациентов, получавших ТЭС-терапию. 

В основной группе снижение доли лиц с НРС на 5-е и 10-е сутки 

госпитализации сопровождалось статистически значимым (p < 0,05) снижением 

уровня маркеров альтерации миокарда (КФК, КФК-МВ, высокочувствительный 

тропонин I), снижением коэффициента адреналин-норадреналин и ростом 

содержания β-эндорфина, по отношению к группе сравнения. 

Отмечено, что снижение коэффициента адреналин-норадреналин в 

основной группе преимущественно обусловлено ростом уровня норадреналина, 

что наиболее явно проявляется на 5-е сутки госпитализации (p < 0,05). В 

остальном статистически значимых различий по уровню биогенных аминов не 

выявлено (p > 0,05). 

Полученные данные указывают на патогенетическую взаимосвязь с одной 

стороны – между постреперфузионными НРС и состоянием миокарда у пациентов 

с ОИМ, а с другой стороны – эндогенными опиоид-зависимыми и катехоламин-

зависимыми механизмами адаптации в ответ на ишемию-реперфузию миокарда. 
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Таким образом результаты исследования свидетельствуют о наличии 

антиаритмического и кардиопротективного эффектов ТЭС-терапии у пациентов с 

НРС развивающимися после выполнения ЧКВ со стентированием инфаркт-

связанной артерии при ОИМ. 
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Выводы 

 

 

 

1.   Применение ТЭС-терапии в сочетании со стандартным лечением 

пациентов с НРС впервые возникшими после выполнения ЧКВ со 

стентированием инфаркт-связанной артерии при ОИМ, сопровождается 

статистически значимым (p < 0,05) ростом сывороточной концентрации                           

β-эндорфина на 32,7 % на 5-е и на 33 % на 10-е сутки госпитализации, по 

отношению к группе сравнения. 

2.   Применение ТЭС-терапии в сочетании со стандартным лечением 

пациентов с НРС впервые возникшими после выполнения ЧКВ со 

стентированием инфаркт-связанной артерии при ОИМ, сопровождается 

статистически значимым (p < 0,05) ростом сывороточной концентрации 

норадреналина на 66,2 % на 5-е сутки и снижением коэффициента адреналин-

норадреналин на 51,5 % на 5-е и на 48,8 % на 10-е сутки госпитализации, по 

отношению к группе сравнения. 

3.   Применение ТЭС-терапии в сочетании со стандартным лечением 

пациентов с НРС впервые возникшими после выполнения ЧКВ со 

стентированием инфаркт-связанной артерии при ОИМ, сопровождается 

статистически значимым (p < 0,05) снижением уровня маркеров альтерации 

миокарда на 5-е и 10-е сутки госпитализации, по отношению к группе сравнения. 

Так в основной группе активность КФК на 5-е сутки ниже на 113,1 % (р = 0,008), 

на 10-е сутки ниже на 74 % (р = 0,002); активность КФК-МВ на 5-е сутки ниже на 

96,3 % (р = 0,004), на 10-е сутки на 57,8 % (р = 0,006); концентрация 

высокочувствительного тропонина I на 5-е сутки ниже на 62,2 % (р = 0,005) и на 

10-е сутки на 105,3 % (р = 0,015). 

4.   Применение ТЭС-терапии в сочетании со стандартным лечением 

пациентов с НРС впервые возникшими после выполнения ЧКВ со 

стентированием инфаркт-связанной артерии при ОИМ, сопровождается 

статистически значимым уменьшением на 54,5 % (р = 0,008) сроков 
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восстановления синусового ритма сердца. При этом на 10-е сутки госпитализации 

отмечается приближение к норме таких интегральных электрофизиологических 

параметров сердечной деятельности как гармоничность (р = 0,002) и величина 

кванта электромагнитного потока кардиоцикла (р = 0,001), по отношению к 

группе сравнения. 
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Практические рекомендации 

 

 

 

Рекомендуется применение ТЭС-терапии в биполярном импульсном 

режиме с силой тока 2 мА, частотой 77,5 Гц, продолжительностью процедуры 15–

45 мин. совместно с основным лечением пациентов с НРС впервые возникшими 

после выполнения ЧКВ со стентированием инфаркт-связанной артерии при ОИМ 

с целью купирования НРС путем нормализации функционирования эндогенных 

опиоид-зависимых и катехоламин-зависимых механизмов адаптации миокарда в 

ответ на ишемию-реперфузию. 

Рекомендуется с 1-х суток госпитализации применение 10-ти сеансов                    

ТЭС-терапии в биполярном импульсном режиме, с силой тока 2 мА, частотой 77,5 

Гц, продолжительностью процедуры 15–45 мин. совместно с основным лечением 

пациентов кардиологических отделений, поступивших в стационар с диагнозом 

ОИМ и впервые выявленными НРС после ЧКВ со стентированием инфаркт-

связанной артерии. За исключением лиц с наличием одного или нескольких 

следующих состояний: кардиогенный шок, кома, ФВ ЛЖ < 28 %, наличие 

кардиостимулятора. 

У пациентов с НРС впервые возникшими после выполнения ЧКВ со 

стентированием инфаркт-связанной артерии при ОИМ 1-й сеанс ТЭС-терапии 

рекомендуется проводить на протяжении 15 минут, последующие доводить до 

продолжительности 45 минут. 

Рекомендуется в начале каждой процедуры ТЭС-терапии устанавливать 

минимальную силу тока, при которой у пациента отсутствуют неприятные 

ощущения от электростимуляции. Далее в ходе сеанса ТЭС-терапии, по мере 

привыкания пациента к ощущениям, вызванным электростимуляцией, проводить 

постепенное повышение силы тока вплоть до 2 мА. 
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Перспективы дальнейшей разработки темы 

 

 

 

Перспективы дальнейшей разработки темы заключаются в изучении 

механизмов лечебного эффекта транскраниальной электростимуляции у 

пациентов с впервые выявленными НРС после проведения ЧКВ со 

стентированием инфаркт-связанной артерии при ОИМ, разработке новых и 

оптимизации существующих режимов электростимуляции, уточнении показаний 

и противопоказаний к применению методики, как в сочетании с 

медикаментозными, так и немедикаментозными методами лечения 

постреперфузионных НРС. 
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СПИСОК СОКРАЩЕНИЙ И УСЛОВНЫХ ОБОЗНАЧЕНИЙ 

 

 

 

ААП – Антиаритмические препараты 

АГ – Артериальная гипертензия 

АД – Артериальное давление 

АК – Антикоагулянты 

АТФ – Аденозинтрифосфат 

ВНС – Вегетативная нервная система 

ВОЗ – Всемирная организация здравоохранения 

ВСС – Внезапная сердечно-сосудистая смерть 

ГБ – Гипертоническая болезнь 

ДАД – Диастолическое артериальное давление 

ДАТТ – Двойная антитромбоцитарная терапия 

ЖА – Желудочковая аритмия 

ЖТ – Желудочковая тахикардия 

ЖЭ – Желудочковая экстрасистолия 

ЗСЛЖ – Задняя стенка левого желудочка 

иАПФ – Ингибиторы ангиотензин-превращающего фермента 

ИБС – Ишемическая болезнь сердца 

ИКД – Имплантируемый кардиовертер-дефибриллятор 

ИЛ – Интерлейкин 

иММЛЖ – Индекс массы миокарда левого желудочка 

ИМТ – Индекс массы тела 

КА – Коронарные артерии 

КАГ – Коронарная ангиография 

КДО – Конечный диастолический объем 

КДР – Конечный диастолический размер 

КМЦ – Кардиомиоцит 

КСО – Конечный систолический объем 
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КСР – Конечный систолический размер 

КФК – Креатинфосфокиназа 

КФК-МВ – Креатинфосфокиназа МВ фракция 

ЛЖ – Левый желудочек 

ЛП – Левое предсердие 

МЖП – Межжелудочковая перегородка 

ММЛЖ – Масса миокарда левого желудочка 

НРС – Нарушения ритма сердца 

ОА – Огибающая артерия 

ОИМ – Острый инфаркт миокарда 

ОКС – Острый коронарный синдром 

ОНМК – Острое нарушение мозгового кровообращения 

ОП – Опиоидный пептид 

ОР – Опиоидный рецептор 

ОСН – Острая сердечная недостаточность 

ОТС – Относительная толщина стенок 

ПКА – Правая коронарная артерия 

ПНА – Передняя нисходящая артерия 

РЧА – Радиочастотная абляция 

САД – Систолическое артериальное давление 

СД – Сахарный диабет 

СН – Сердечная недостаточность 

СНС – Симпатическая нервная система 

ССЗ – Сердечно-сосудистые заболевания 

ТЗС ЛЖ – Толщина задней стенки левого желудочка 

ТМЖП – Толщина межжелудочковой перегородки 

ТП – Трепетание предсердий 

ТЭС – Транскраниальная электростимуляция 

ФВ – Фракция выброса 

ФЖ – Фибрилляция желудочков 
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ФП – Фибрилляция предсердий 

ХОБЛ – Хроническая обструктивная болезнь легких 

ЦНС – Центральная нервная система 

ЧКВ – Чрескожное коронарное вмешательство 

ЧСС – Частота сердечных сокращений 

ЭК – Электрическая кардиоверсия 

ЭКГ – Электрокардиография 

Эхо КГ – Эхокардиография 

AV – Атриовентрикулярный 

NMDA – N-methyl-d-aspartate 

tACS – Transcranial alternatig current stimulation 

tDCS – Transcranial direct current stimulation 

tPCS – Transcranial pulsed current stimulation 
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