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Дальнейшее течение заболевания протекало без осо-
бенностей. На фоне лечения АсАТ нормализовалась на 4-й 
день госпитализации, МВ-КФК — на 5-е сутки, СРБ до-
стиг максимального (41,34 мг/л) значения на 4-е сутки 
и нормализовался на 12-й день. К моменту выписки на 
15-й день пациент за 6 мин проходил 550 м. Данные ЭКГ 
(рис. 4, скорость регистрации — 50 мм/с): синусовый 
ритм с ЧСС 61 уд/мин, глубокие равнобедренные зубцы T 
в отведениях I, II, III, aVF, V4–V6.

На контрольном визите через 6 мес пациент жалоб 
не предъявлял, ФВ ЛЖ, по данным ЭхоКГ, нормализова-
лась, в связи с чем было принято решение о прекращении 
дальнейшей медикаментозной терапии.

Заключение
В современной кардиологии «белым пятном» остает-

ся проблема диагностики и дифференциальной диагнос-
тики миокардитов, особенно их острых форм [5]. Труд-
ности установления диагноза обусловлены отсутствием 
общепризнанных информативных диагнос тических кри-
териев [5]. В литературе описаны случаи  развития ост-
рого миокардита под маской ОКCпST и нормальными 
коронарными артериями [1, 4, 6, 7]. Чаще предположи-
тельной природой поражения миокарда являются вирусы 
(грипп А, Коксаки В3, парво-вирус В19, герпес-вирус 6) 
[3, 7]. Случаи возникновения острого миокардита при 
воздействии алкоголя на миокард, судя по отсутствию 
данных литературы, являются редкостью.
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Рис. 4. ЭКГ при выписке
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Введение
Правожелудочковая стимуляция (ПЖС) приводит 

к увеличению риска развития сердечной недостаточ-
ности (СН) и смертности (в отдаленные сроки после 
операции, особенно у больных с исходно нарушенной 
сократительной функцией левого желудочка (ЛЖ)), 
нивелируя достоинства предсердной стимуляции при 
совместном использовании в двухкамерном режиме 
DDD(R) [1–3]. По данным исследования MOST 
(MOde Selection Trial in sinus-node dysfunction), выяв-
лена зависимость развития побочных эффектов ПЖС 
от ее доли в стимуляционном процессе [4]. Так, у па-
циентов с DDD(R)-режимом ПЖС в течение > 40 % 
времени стала причиной увеличения в 2,6 раза числа 
госпитализаций в связи с развитием СН (в сравнении 
с ПЖС < 40 % времени). У больных с однокамерным 
желудочковым режимом VVI(R) ПЖС в течение > 80 % 
времени привела к 2,5-кратному увеличению частоты 
случаев госпитализации (в сравнении с ПЖС < 80 %). 
ПЖС стала причиной повышения частоты развития 

фибрилляции предсердий на 1 % за каждый процент 
ПЖС при увеличении ее вплоть до 80 и 85 % 
в DDD(R)- и VVI(R)-режимах соответственно.

Основной причиной неблагоприятного влияния 
ПЖС на сердечную гемодинамику является развитие 
нарушения синхронности электрической и механиче-
ской систол желудочков [5–7]. У ряда пациентов раз-
вивается симптомокомплекс, связанный с наличием 
ретроградного проведения возбуждения из атриовентри-
кулярного (АВ) соединения на предсердия, что приводит 
к сокращению предсердий на фоне закрытых АВ-
клапанов (так называемый пейсмейкерный синдром). 
Наиболее часто это встречается при VVI режиме стиму-
ляции. Эффективным лечением является стимуляция 
предсердий. Ниже представлено описание клиническо-
го случая.

Пациент Е., 66 лет. В 1987 и 2008 гг. перенес острый 
распространенный трансмуральный инфаркт миокарда 
(ИМ) с формированием в последующем аневризмы ЛЖ. 
В 1988 г. больному было выполнено аортокоронарное шун-
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тирование нескольких коронарных артерий, в 2008 г. — 
баллонная ангиопластика и стентирование иных коро-
нарных артерий. С 1980 г. пациент стал отмечать 
подъем артериального давления (АД) до 170/90 мм рт. 
ст., после первого ИМ у него возникла склонность к гипо-
тонии. С 2000 г. — жалобы на сердцебиение, сопрово-
ждаемое болями за грудиной, потливостью, слабостью. 
Диагностирована пароксизмальная наджелудочковая 
тахикардия (НЖТ). Больному неоднократно выполняли 
купирование с помощью внутривенного введения кордаро-
на или электроимпульсной терапии (ЭИТ) — 200–360 Вт. 
После последнего ИМ наблюдалось снижение толерант-
ности к физической нагрузке (ФН), появление одышки, 
периферических отеков, нарастание клинических сим-
птомов недостаточности кровообращения. Пациент 
неоднократно подвергался госпитализации в кардиологи-
ческие стационары для купирования пароксизмов широко-
комплексной тахикардии, сопровождающихся загрудин-
ными болями, гипотонией. В 2009 г. больной трижды 
терял сознание, зарегистрирована ширококомплексная 
тахикардия с частотой до 136–150 уд/мин. К февралю 
2009 г. — дилатация всех полостей сердца, снижение 
фракции выброса (ФВ) ЛЖ до 26 %. Тогда же пациенту 
был имплантирован двухкамерный имплантируемый 
кардиовертер-дефибриллятор (ИКД) Maximо DR Med-
tronic, запрограммированный на работу в DDD-ре жиме 
с базовой частотой 60 имп/мин, алгоритмами распозна-
вания НЖТ и желудочковой антитахикардической сти-
муляции (АТС). Больной постоянно получал комплексную 
терапию (ингибитор ангиотензинпревращающего фер-
мента, β-адреноблокатор, мочегонные средства, ста-
тин, антикоагулянт, а также антиаритмическую те-
рапию соталексом). В августе 2009 г. зафиксировано 
учащение пароксизмов желудочковой тахикардии (ЖТ), 
потребовавших госпитализации. В ходе инвазивного 

электрофизиологического исследования (ЭФИ) под-
тверждены наличие ЖТ с частотой 140 уд/мин и парок-
сизм предсердной re-entry тахикардии с межпредсердным 
интервалом 440 мс. Пациенту была выполнена радио-
частотная модуляция АВ-соединения с достижением 
удлинения интервала PQ до 380 мс. В течение следующе-
го года состояние больного было стабильным: уменьши-
лись клинические симптомы СН, пароксизмы ЖТ купи-
ровались эффективной работой АТС (по данным ИКД 
во время плановых проверок системы). Госпитализация 
не проводилась.

С осени 2010 г. больной стал отмечать нарастание 
клинических симптомов СН и в декабре 2010 г. был госпи-
тализирован в связи с декомпенсацией кровообращения 
(отеки, одышка, сердцебиение, дискомфорт за грудиной, 
снижение толерантности к ФН). Несмотря на прово-
димую комплексную терапию, самочувствие пациента 
изменилось незначительно, ФН была ограничена в связи 
с вынужденным пребыванием больного в постели.

Ретроспективный анализ данных электрокардиограммы 
(ЭКГ), выполненной во время госпитализации (рис. 1), дал 
основание врачу, контролирующему работу ИКД, заподо-
зрить наличие неэффективной предсердной стимуляции 
(ПС) по отсутствию после предсердного стимула предсерд-
ных сокращений (Р) и регистрации зубцов Р, после которых 
устройством не осуществлялось предсердно-желудочковой 
синхронизации, характерной для режима DDD.

Пациент был вызван на внеплановую проверку системы 
стимуляции. Информация ИКД (рис. 2) позволила выявить 
в период с октября 2010 г. учащение пароксизмов ЖТ 
(см. рис. 2, ч. 1), увеличение числа АТС и кардиоверсионных 
разрядов (см. рис. 2, ч. 2). Частота желудочкового ритма 
ЖТ варьировала от 130 до 170 уд/мин (см. рис. 2, ч. 3). 
В середине декабря 2010 г. зарегистрировано снижение доли 
ПС до 30 % при ранее 100 % ПС (рис. 2, ч. 4).

Рис. 1. Поверхностная ЭКГ. Парная желудочковая экстрасистолия (R). Искусственные желудочковые комплексы (V) образуют стимуляционный 
ритм с частотой 60 имп/мин (стимулы не видны из-за их биполярной конфигурации). Собственные предсердные сокращения (Р) регистрируются 
на различном расстоянии от V. Неэффективный биполярный предсердный стимул отмечен стрелкой
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ЭхоКГ-параметры пациента в период с 2008 по 2011 г.

Параметр
01.10.
2008 г.

04.02.
2009 г.

18.02. 
2010 г.

25.08.
2009 г.

30.07.
2010 г.

04.02.
2011 г.

05.04.
2011 г.

КДР, мм 79 69 68 61 66 – 71

КСР, мм 65 55 53 51 55 – 66

КДО, мл 335 253 239 – – 298 421

КСО, мл 216 143 135 – – 194 285

ФВ (Teich), % 36 42 26 32 30 24
32 (Teich),
24 (Simp)

МЖП, мм 8 11 – 8 8 – 7

Задняя cтенка ЛЖ, мм 9 10 – 11 10 – 9

Левое предсердие, мм 66 × 50 53 × 41 45 47 46 51 64 × 55

Правое предсердие, мм 63 × 44 53 × 41 – 37 37 – –

Правый желудочек, мм – 26 33 – – 33 37

Регургитация, мм рт. ст:

МК 3 4 2 2 2 3 2–3

АК Нет Нет – 2 2 1 1

ТК 2 2 2 2 2 3–4 3

СДЛА 45 30 – 35 36 37 60

Примечание. Отсутствующие в медицинской документации данные обозначены прочерком. КДР — конечно-диастолический размер, КСР — 
конечно-систолический размер, КДО — конечно-диастолический объем, КСО — конечно-систолический объем, МЖП — межжелудочковая 
перегородка; МК — митральный, АК — аортальный, ТК — трикуспидальный клапаны; СДЛА — систолическое давление в легочной артерии.

1

2

4

3

Рис. 2. Отчет ИКД Cardiac Compass Report. По оси абсцисс — временной период (мес) с февраля 2010 г. по апрель 2011 г. По оси ординат — гра-
фики, отражающие: 1 — число пароксизмов ЖТ в день (в виде столбиков), 2 — количество АТС и кардиоверсий в день, 3 — среднюю частоту 
желудочкового ритма (уд/мин) в пароксизмах ЖТ (черные точки), 4 — долю предсердной (серая линия) и желудочковой (черная линия) стимуляции 
в день (%). Дни проведения проверки системы ИКД отмечены буквой Р
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При выполнении эхокардиографического (ЭхоКГ) ис-
следования выявлено значительное увеличение полостей 
сердца, снижение насосной и сократительной функций 
сердца (данные представлены в таблице в сравнении 
с более ранними параметрами ЭхоКГ из медицинской 
документации пациента). Дополнительно: акинез МЖП, 
задней стенки ЛЖ с распространением на верхушку. 
Гипо-/акинезия задней боковой стенки. Гипокинезия бо-
ковой стенки. Аневризма ЛЖ. Умеренная дилатация 
корня аорты (диаметр восходящего отдела — 37–38 мм). 
Признаки легочной гипертензии.

В апреле 2011 г. пациент был госпитализирован в кар-
диохирургический стационар Городской клинической боль-
ницы № 4 (Москва) для углубленного обследования. При 
рентгенографическом исследовании дефектов системы 
стимуляции не обнаружено. Отмечена недостаточность 
дуги предсердного электрода в полости правого предсердия. 
При проверке системы стимуляции поверхностная ЭКГ не 
позволяла четко визуализировать Р-волны из-за низкой их 
амплитуды (рис. 3а). При этом возможность ИКД вос-
принимать собственные Р-волны оказалась крайне низкой 
( 0,2 мВ), а сопротивление по предсердному электроду 
составило около 500 Ом (в пределах нормы). Ответ на во-
прос об эффективности предсердных стимулов (т. е. вы-
зывает ли ПС ответ миокарда предсердий с регистрацией 
P-волны) был получен с помощью внутрисердечной электро-
граммы (ВСЭ), регистрируемой ИКД из полости сердца 
(рис. 3б): вместо привычной для глаза исследователя по-
следовательности маркеров AS-VP или AP-VP режима 
стимуляции DDD были зафиксированы эпизоды иной по-

следовательности — AP-VP-AR. Это означает, что соб-
ственное предсердное сокращение регистрируется в реф-
рактерном периоде искусственного желудочкового 
сокращения (ИЖС), вызванного ПЖС. Такая ситуация 
может наблюдаться при регистрации блокированных пред-
сердных сокращений или при неэффективности ПС, когда 
ведущей становится эффективная ПЖС.

Данное обстоятельство послужило поводом для про-
ведения пациенту провокационных тестов, позволивших 
выявить колебание порога стимуляции по ПС от 1 до 6 В 
при длительности импульса 1,5 мс. При этом больной 
ощущал изменение эффективности ПС в виде быстро 
проходящей резкой слабости, потемнения перед глазами, 
шума в ушах, чувства «распирания» в голове, сжимающей 
боли в грудной клетке с «подкатыванием кома к горлу». 
Зарегистрировано снижение АД с 110/76 до 80/50 мм 
рт. ст. При выполнении допплерографии выявлено резкое 
снижение систолического выброса с 20 до 9 л/мин на фоне 
неэффективной ПС во время регистрации на ВСЭ после-
довательности маркеров AP-VP-AR. К тому же после 
маркера AP на допплерограмме не регистрировался пред-
сердный кровоток, что подтверждало наличие неэффек-
тивной ПС и исключало принадлежность AR к блокиро-
ванной предсердной экстрасистолии. Таким образом, 
ухудшение самочувствия на фоне неэффективной ПС 
оказалось проявлением клинических признаков так на-
зываемого пейсмейкерного синдрома — единственного 
«осложнения» стимуляционного режима изолированной 
ПЖС, на которой пациент фактически и пребывал 
с  осени 2010 г. Следовательно, декомпенсация кровообра-

а

б

Рис. 3. Режим стимуляции DDD, синхронизированная с предсердными сокращениями (Р) желудочковая стимуляция. На поверхностной ЭКГ 
(а) двойные стрелки указывают на отсутствие Р-волн перед ИЖС, вызванными биполярными желудочковыми стимулами. На внутриполостной 
электрограмме (б) одинарные стрелки указывают на наличие собственной предсердной активности (AR) после желудочковых стимулов (VP). 
Верхн     ий канал электрограммы отражает запись предсердного стимуляционного канала (Atip/Aring), нижний канал — желудочкового стиму-
ляционного канала (Vtip/Vring), средний канал — канала маркеров
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щения, развившаяся в течение последних 6 мес, также 
была обусловлена наличием изолированной ПЖС.

Пациенту выполнили операцию, в ходе которой 
электрод без усилия был удален из полости правого 
предсердия и полностью извлечен из сосудистой систе-
мы. При осмотре электрода на расстоянии около 35 мс 
от корпуса ИКД обнаружены имбибиция старой кровью 
внутренней жилы электрода и миллиметровый дефект 
изоляции. Электрод был заменен на новый, но уже с ак-
тивной фиксацией. Контроль состояния через 1 мес по-
сле операции показал стабильный порог стимуляции 
по ПС, достаточную чувствительность ИКД к Р-вол-
нам (до 4,5 мВ). Отмечено уменьшение симптомов СН, 
увеличение толерантности к ФН (больной стал пере-
двигаться по квартире и выходить во двор). Также на-
блюдалось улучшение субъективного самочувствия 
и качества жизни пациента.

Заключение
На примере описанного случая продемонстрирова-

ны трудности диагностики причины декомпенсации СН 
у пациентов с тяжелой хронической сердечной патоло-
гией и имплантированным антиаритмическим устрой-
ством. Незнание врачами ЭКГ-диагностики работы 
устройств, особенности регистрации внутрисердечных 
сигналов на поверхностной ЭКГ, преходящий характер 
«скрытых» проблем в системе стимуляции, вера в надеж-
ность устройства часто являются причинами выбора не-
верной тактики при лечении таких больных. Основное 
предназначение ИКД заключается в купировании ЖТ 
и профилактике внезапной сердечной смерти [8]. Одна-
ко они, так же как и постоянные электрокардиостиму-
ляторы, работают в одно- или двухкамерном режиме 
стимуляции с применением ПЖС и требуют от врачей 
внимательного отношения к пациенту.
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Введение
В основе эффективной терапии сердечно-

сосудистых заболеваний (ССЗ) лежит коррекция по-
тенциальных факторов риска их развития [1]. Синдром 
обструктивного апноэ во сне (СОАС) является при-
знанным фактором риска возникновения ССЗ [2, 3]. 
Однако в настоящее время принципы лечения средне-
тяжелых форм СОАС в основном включают неинва-
зивную вентиляцию легких, так называемую CPAP-
терапию (от англ. continuous positive airway pressure), 
которая в свою очередь также имеет ряд ограничений. 
Немаловажным ограничивающим фактором является 
стоимость аппаратов, и решение этой проблемы долж-
но осуществляться на федеральном уровне, так как 
отсутствие коррекции СОАС служит потенциальным 
фактором риска развития дестабилизации и последую-
щей инвалидизации больного. В качестве примера 
нами приведен клинический случай, демонстрирую-
щий негативное влияние нескорригированного фак-
тора риска на развитие осложнений и дальнейшее 
прогрессирование ССЗ.

Больная Б., 52 лет, в 2008 г. поступила в кардиоло-
гическое отделение ФЦСКЭ им. В.А. Алмазова с жало-
бами на инспираторную одышку в покое и при минималь-
ной физической нагрузке, боль за грудиной с иррадиацией 

в левую руку, не связанную с нагрузками, купирующуюся 
самостоятельно, сердцебиение, повышение артериаль ного 
давления (АД) до 200/120 мм рт. ст. (преимущест венно 
в утреннее время), головные боли. Анамнез артериальной 
гипертензии — > 20 лет, с 1990 г. — регулярная антиги-
пертензивная терапия, с 2002 г. — прибавка массы тела, 
появление жалоб, отсутствие эффекта от многокомпо-
нентной терапии (ингибиторы ангиотензинпревращаю-
щего фермента, β-адреноблокаторы, дигидропиридиновые 
антагонисты кальция длительного действия, нитраты — 
в связи с болями за грудиной в рекомендованных терапев-
тических дозах). За 10–15 лет до госпитализации боль-
ной окружающие впервые отметили у нее храп во время 
сна, в течение последних нескольких лет — остановки 
дыхания во сне. Сама пациентка субъективных жалоб, 
связанных с нарушениями сна, не предъявляла.

После проведенного комплексного обследования был 
поставлен диагноз: гипертоническая болезнь II стадии, 
риск 4. Ожирение III степени (индекс массы тела — 
54,1 кг/м2). Сахарный диабет 2-го типа, декомпенсирован-
ный, впервые выявленный. СОАС тяжелой степени — ин-
декс апноэ–гипопноэ (ИАГ) — 88 эпизодов за 1 ч сна. 
Значимых нарушений ритма сердца (НРС) и проводимости, 
так же как и нарушений липидного обмена, не выявлено. 
Подобрана антигипертензивная терапия, достигнуты 
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В основе эффективной терапии сердечно-сосудистых заболеваний лежит коррекция потенциальных факторов риска их развития. 
Представленный клинический случай демонстрирует негативное влияние нескорригированного фактора риска — синдрома об-
структивного апноэ во сне — на возникновение осложнений и дальнейшее прогрессирование сердечно-сосудистых заболеваний.
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Фрагмент записи полисомнографического исследования пациентки Б.: 1 — электроэнцефалограмма; 2 — назофарингеальный поток; 3 — дыха-
тельные движения брюшной стенки; 4 — сатурация капиллярной крови кислородом; 5 — ЭКГ на скорости < 1 мм/с; 6 — увеличенный фрагмент 
ЭКГ, скорость — 25 мм/с; 7 — эпизод апноэ длительностью > 46 с, сопровождающийся снижением сатурации крови до 61 %, на фоне которого 
регистрируются желудочковые нарушения ритма
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целевые уровни АД и нормогликемия. Пробный сеанс 
CPAP-терапии оказался эффективным (снижение ИАГ до 
нормальных значений, уменьшение дневной сонливости) 
и  субъективно хорошо переносился, однако по социально-
экономическим причинам пациентка отказалась от при-
менения CPAP-терапии в амбулаторных условиях.

С конца 2008 г. пациентка неоднократно проходила 
стационарное лечение в связи с появившимися пароксиз-
мами фибрилляции предсердий (ФП) и проявлениями де-
компенсации сердечной недостаточности (СН). В апреле 
2010 г. больная поступила в ФЦСКЭ им. В.А. Алмазова. 
По сравнению с 2008 г. отмечено увеличение массы тела 
на 10 кг, появление дислипидемии, по результатам эхо-
кардиографии — увеличение размеров камер сердца, по-
явление легочной гипертензии I степени и диастоличес кой 
дисфункции по ригидному типу. По данным су точного 
мониторирования электрокардиографии (ЭКГ), зарегист-
рированы эпизоды ФП с паузами до 4867 мс, короткими 
эпизодами синдрома Фредерика (преимущественно ночью) 
и неустойчивым пароксизмом желудочковой тахикардии 
(ПЖТ) в ночное время. Установлены абсолютные пока-
зания к постановке постоянного электрокардиостиму-
лятора (ПЭКС) — эпизоды атриовентрикулярной (АВ) 
блокады II степени Мобиц-2 и субтотальной АВ-блокады 
на фоне ФП; выполнена операция имплантации ПЭКС 
в режиме DDD. В послеоперационном периоде при по-
вторном полисомнографическом обследовании на фоне 
эффективной работы ПЭКС зарегистрированы неустой-
чивые ПЖТ (см. рисунок), возникающие после длительных 
апноэ (ИАГ — 112 эпизодов за 1 ч сна, длительность 
 апноэ — до 70 с). Повторно проведен сеанс CPAP-терапии 
с положительным эффектом, но, как и ранее, больная 
вынуждена была отказаться от проведения CPAP-тера-
пии в домашних условиях.

Сочетание НРС и нарушений дыхания во время 
сна (НДС) встречается почти в 50 % случаев, риск вне-
запной смерти в ночное время в 2–2,5 раза выше 
у больных СОАС по сравнению с таковым у пациентов 

без НДС [3, 4]. СОАС и ФП имеют общие факторы 
риска (мужской пол, ожирение, АГ, хроническая СН, 
ишемическая болезнь сердца). Связь СОАС с НРС 
подтверждается возникновением последних сразу 
 после апноэ и/или на фоне выраженной гипоксемии, 
как в случае ПЖТ у данной пациентки (см. рисунок).

Обструкция верхних дыхательных путей при СОАС 
сопровождается дисбалансом вегетативной регуляции: 
активацией симпатической нервной системы — НС 
(вследствие нарушения чувствительности хеморецепто-
ров, гипоксии и гипоксемии, повторяющихся микро-
пробуждений), а в ряде случаев — стимуляцией пара-
симпатической НС (за счет сохраняющегося потока 
импульсов из центральной НС; стимуляции механоре-
цепторов и резкого снижения внутригрудного давления 
при продолжающихся дыхательных движениях; гипо-
ксемии). Интермиттирующие гипоксемия и гиперкап-
ния являются проаритмогенными факторами, приво-
дящими к повышению электрической нестабильности 
миокарда [5]. У больных с НДС зафиксировано более 
выраженное ремоделирование камер сердца (в том чис-
ле дилатация предсердий), подвергающееся обратному 
развитию на фоне CPAP-терапии [6]. Имеет значение 
и повышение маркеров воспалительного ответа и окси-
дативного стресса [7]. Эти факторы могут объяснять 
широкую распространенность как тахи-, так и бради-
аритмий у пациентов с НДС.

Заключение
Нарушения ритма, связанные с апноэ, требуют 

проведения патогенетически обоснованной CPAP-
терапии, на фоне которой можно добиться полного 
устранения как симптомов СОАС, так и аритмий [8]. 
Вопрос о выполнении интервенционных вмешательств 
(постановка ПЭКС, кардиовертера-дефибриллятора 
и др.) для устранения НРС следует решать только в слу-
чае неэффективности или непереносимости данного 
метода лечения.
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Принимаются для публикации обзорные статьи, лек-
ции, описания случаев, редакционные статьи, письма в ре-
дакцию, оригинальные исследования.

Обзоры. Обзорные статьи должны быть структуриро-
ваны. Кратко представляются методы поиска литературы 
и ключевые слова, которыми пользовались авторы. Обяза-
тельным является поиск литературы в базе данных

PubMed (www.pubmed.gov). Литературные источники 
включают оригинальные исследования, метаанализы, ко-
крановские обзоры и клинические руководства (Clinical 
Guidelines). Ссылки на неопубликованные материалы, 
включая диссертации, не допускаются. Объем обзорных 
статей –10–12 страниц, до 60 источников.

Лекции. Алгоритмы профилактики, диагностики и ле-
чения, представленные в лекции, должны быть обосно-
ваны с точки зрения доказательной медицины. Объем – 
до 12 страниц, до 30 источников.

Оригинальные исследования. Должны быть структуриро-
ваны: введение, материалы и методы, результаты, обсужде-
ние, заключение. В разделе «Методы» должны быть пред-
ставлены данные об одобрении исследования Этическим 
комитетом или соответствии требованиям Хельсинкской 
декларации; для всех субъектов исследования должно быть 
получено информированное согласие. Статистические ме-
тоды: указываются конкретные тесты, условия их приме-
нения, статистические программы. В заключении обя-
зательны рекомендации по практическому применению 
результатов исследования. Объем – до 8 страниц, не более 
30 источников.

Описания случаев. Могут быть представлены: редкое за-
болевание, необычные проявления или сочетания заболе-
ваний, ошибки и трудности диагностики и т. д. Объем – 
не более 4–5 страниц, не более 3 иллюстраций, не более 
15 источников.

Редакционные статьи. Отражают мнение редакции о пу-
бликуемых статьях или представляют актуальную клиниче-
скую проблему. Объем – до 6–8 страниц, не более 15 ис-
точников.

Письма в редакцию. Отражают мнения читателей о мате-
риалах, ранее опубликованных в журнале, и/или кратко 
представляют данные оригинальных исследований. Объ-
ем — до 2 страниц, 5 источников, 1 рисунок или таб лица.

ТЕХНИЧЕСКИЕ ТРЕБОВАНИЯ К РУКОПИСЯМ
Статьи, направляемые в журнал, должны соответ-

ствовать «Единым требованиям к рукописям, представ-
ляемым в биомедицинские журналы» (Ann Intern Med 
1997;126:36–47). Рукопись печатается на одной стороне 
листа шрифтом 14 через 1,5 интервала, с полями не ме-
нее 2 см (приблизительно 1800 знаков на странице).

Рукопись должна включать в себя: резюме и ключевые 
слова, текст, таблицы и рисунки с подписями, список лите-

ратуры. После названия статьи указываются фамилия и ини-
циалы каждого автора и учреждение, электронный адрес 
автора, ответственного за переписку.Для обзоров, лекций 
и оригинальных статей обязательно резюме на русском язы-
ке для перевода (не более 250 слов) и 3–10 ключевых слов.

Для обзоров и лекций резюме неструктурированное, 
для оригинальных исследований – структурированное.

Ссылки на литературу нумеруются последовательно, 
в порядке упоминания в тексте и обозначаются арабскими 
цифрами в квадратных скобках.

Примеры оформления литературных источников представ-
лены ниже.

Статья в журнале:
1. Benetos A., Rudnichi A., Thomas F. et al. Influence of 

heart rate on mortality in a French population: role of age, gender 
and blood pressure.Hypertension 1999;33:44–52.

2. Аронов Д.М. Каскад терапевтических эффектов 
статинов. Кардиология 2004;(10):85–94.

Книга:
1. Kaplan N., editor. Hypertension, microcirculation and end 

organ damage. London: Lippincott Williams and Wilkins, 2002.
2. Гогин Е.Е. Гипертоническая болезнь. М., 1997.
Глава в книге: 
1. Phillips S.J., Whisnant J.P. Hypertension and stroke. In: 

J.H. Laragh, B.M. Brenner eds. Hypertension: pathophysiology, 
diagnosis, and management. 2nd ed. New York: Raven Press, 
1995; p. 465–78.

Фотографии должны быть в оригинале или в электрон-
ном виде в формате tiff с разрешением не менее 300 dpi 
(точек на дюйм). Графики, схемы и рисунки должны быть 
представлены в формате Adobe Illustrator (но не MS 
PowerPoint или MS Excel).

К рукописи должно быть приложено сопроводительное пись-
мо на имя главного редактора

В сопроводительном письме обязательно указыва-
ется, что статья ранее не была опубликована и не на-
правлена одновременно в другой журнал; что все авторы 
статьи ее одобрили, соответствуют критериям авторства 
и способны подтвердить достоверность представленных 
данных.

Все статьи, присланные в журнал, подвергаются двой-
ному слепому рецензированию.

Все статьи, в том числе подготовленные аспирантами 
и соискателями ученой степени кандидата наук по резуль-
татам собственных исследований, принимаются к печати 
бесплатно.

Статьи следует направлять по e-mail: klinitsist@gmail.com 
(предпочтительно) или по адресу: 119049, Москва, Ленин-
ский проспект, д. 8, к.10, комн. 224 (Аничков Дмит рий 
Александрович). Тел.: +7 (495) 536-96-12, факс: +7 (499) 
237-69-48.
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