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VASCULAR ENDOTHELIAL DYSFUNCTION AS A RISK FACTOR 
FOR EXCESSIVE BLOOD PRESSURE ELEVATION IN RESPONSE 
TO STRESS IN YOUNG PEOPLE 
E. Sklyannaya, Candidate of Medical Sciences
M. Gorky Donetsk National Medical University, Donetsk People’s Republic/Ukraine

Objective. To identify the relationship blood pressure (BP) elevation during stress 
and the endothelial functional  in young people.
Materials and methods. The investigation enrolled 980 Gorky Donetsk National 
Medical University students. Blood pressure was measured by the standard 
method 30 minutes before and during stress. Еxamination was a stressful factor. 
The stress-induced increase in systolic and/or diastolic blood pressures (SBP 
and DBP) by >25% of the initial level was considered excessive. The brachial 
artery reactive hyperemia test was used to evaluate endothelial function. The 
increase in the brachial artery diameter by <10% of the initial level was considered 
insufficient. Statistical data were processed on a personal computer in the 
licensed package of the MedStat program.
Results. The >25% stress-induced increase in SBP was detected in 50 (6.5%) 
examined patients and that in DBP was found in 53 (6.9%). In general, there was 
a pathological stress-induced blood pressure reaction in 59 (7.7%) examined 
patients. Ninety (11.8%) examined patients demonstrated an insufficient (<10%) 
increase in the brachial artery diameter after cuff removal. According to the 
simple linear regression analysis results, the insufficient increase in the brachial 
artery diameter in the reactive hyperemia test was a significant risk factor for an 
excessive blood pressure elevation in response to stress (odds ratio, 4.65; 95% 
confidence interval, 2.57–8.42) (p<0.05).
Conclusion. Endothelial dysfunction is a risk factor for excessive blood pressure 
elevation in response to stress in young people.
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endothelium-dependent vasodilation in the brachial artery.
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Цель. Оценить функцию тромбоцитов и эффективность антиагрегантной терапии на 

основании клинических данных и показателей спонтанной агрегации тромбоцитов 

у пациентов с острым коронарным синдромом (ОКС), подвергшихся чрескожному 

коронарному вмешательству (ЧКВ). 

Материал и методы. В исследовании приняли участие 154 человека, из них 104 па-

циента с ОКС (мужчин – 82,7%, женщин – 17,3%; средний возраст 60,7±10,4 года), 

которым проводилось экстренное коронарное вмешательство. Пациенты получали 

двойную антиагрегантную терапию. Спонтанная и индуцированная aгрегации 

трoмбoцитов изучались турбидиметрическим методом. Пациенты с ОКС (n=104) раз-

делены на 3 группы: с острым инфарктом миокарда (ИМ) с подъемом сегмента ST 

(ИМпST), ИМ без подъема сегмента ST (ИМбпST) и нестабильной стенокардией (НС). 

В группу контроля вошли здоровые лица, не принимающие антиагрегантные препа-

раты (n=50; мужчин – 14%, женщин – 86%; средний возраст – 41,7±14,9 лет).

Результаты и обсуждение. В течение 12 мес спонтанная агрегация тромбоцитов 

снижалась у пациентов с ИМпST – на 5–20%, с ИМбпST – на 30–40%, с НС – на 14–

21%. Показатели спонтанной и индуцированной агрегации тромбоцитов не зависели 

от наличия или отсутствия нагрузочной дозы антиагрегантного препарата на дого-

спитальном этапе, а также от возраста и пола. Данный показатель значительно сни-

жался в течение 24–48 ч от начала заболевания, то есть снижение агрегации тромбо-

цитов начиналось не ранее, чем через 24 ч от начала заболевания. Показатели 

агрегации тромбоцитов у пациентов с ОКС при поступлении и контрольной группы не 

отличались (p>0,05). У пациентов с ОКС, не получивших нагрузочную дозу антиагре-

гантов на догоспитальном этапе (n=15), выявлены более высокие показатели инду-

цированной агрегации тромбоцитов по сравнению с группой контроля. 

У пациентов с гиперагрегацией тикагрелор эффективнее снижал спонтанную агрега-

цию тромбоцитов, с нормо- и гипоагрегацией – тикагрелор и клопидогрел одинаково 

влияли на их функцию. У пациентов с ОКС на фоне антиагрегантной терапии в ста-

ционаре спонтанная агрегация тромбоцитов снижается на 23,9% (р=0,0001); на ин-

дукторе аденозиндифосфата (АДФ) в концентрации 0,1 мкмоль/мл – на 36,8% 

(р=0,0001); 1,0 АДФ – на 62,5% (р=0,001); 5,0 АДФ – на 47,2% (р=0,001). Агрегация 

тромбоцитов возвращалась к исходному показателю через 6 мес у 80,3% пациентов, 

через 12 мес – у 86,9%. У пациентов с гиперагрегацией тромбоцитов сердечно-со-

судистые события (НС, повторный ИМ, тромбоз стента) развились в 100% случаях, 

у пациентов с нормоагрегацией – в 33%, с гипоагрегацией – в 14%.

Ключевые слова: кардиология, терапия, острый коронарный синдром, антиагрегант-

ная терапия, чрескожное коронарное вмешательство, спонтанная агрегация тромбо-

цитов, индуцированная агрегация тромбоцитов.

Для цитирования: Рахматуллина Д.М., Камалов Г.М., Галявич А.С. Оценка эффектив-

ности двойной антиагрегантной терапии у пациентов с острым коронарным синдро-

мом, подвергшихся чрескожному коронарному вмешательству. Врач. 2021; 32 (4): 

56–60. https://doi.org/10.29296/25877305-2021-04-10

из практики



574’2021

из практики

Острый коронарный синдром (ОКС) – группа кли-

нических признаков или симптомов, позволяю-

щих предполагать у пациента инфаркт миокарда (ИМ) 

или нестабильную стенокардию (НС) [1]. В 2017 г. 

в России смертность от болезней системы кровообра-

щения составила 47,3%. 

Согласно рекомендациям Европейского общества 

кардиологов по двойной антитромбоцитарной терапии 

(ДАТ) при ИБС (2017) пациенты с ОКС должны полу-

чать ДАТ [2]. Основной целью ДАТ является снижение 

риска тромбоза стента и (или) спонтанного ИМ у паци-

ентов, перенесших чрескожное коронарное вмешатель-

ство (ЧКВ) или ОКС.

Первым компонентом ДАТ является ацетилсали-

циловая кислота (АСК), вторым – ингибиторы P2Y
12

-

рецепторов (клопидогрел, тикагрелор, прасугрел) 

[2, 3]. 

Важным вопросом остается необходимость мони-

торинга антиагрегантной терапии у пациентов. Это 

может быть полезно для снижения риска сердечно-со-

судистых осложнений. Нами проведено исследование 

с целью изучения эффективности ДАТ у пациентов 

с ОКС, подвергшихся ЧКВ, и оценки исходов сердеч-

но-сосудистых событий в течение 12 мес.

Для определения функций тромбоцитов применя-

ются диагностические системы VerifyNow, Multiplate, 

Platelet Function Analyser (PFA-100). В агрегометрах 

БИОЛА для оценки функций тромбоцитов при-

меняется турбидиметрический способ (метод Бор-

на), который зaключается в рeгистрации изменения 

светoпрoпускания бoгатой трoмбoцитами плaзмы пoсле 

дoбавления индуктoра aгрегации. B качестве индукто-

ра используется аденозиндифосфат (АДФ) в концен-

трации 0,1 мкмоль/мл; 1,0; 5,0 мкМ. Кривая aгрегации 

(агрегатограмма) выстраивается на основании измене-

ния cветопропускания. На индукторе АДФ в концен-

трации 0,1 и 1,0 спонтанная агрегация тромбоцитов 

измеряется в оптических единицах (опт.ед.), 5,0 АДФ 

в процентах (% светопропускания) [4].

МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ
Под наблюдением находилось 104 пациента с диа-

гнозом ОКС: мужчины – 86 (82,7%), женщины – 18 

(17,3%); средний возраст – 60,7±10,4 лет (мужчины – 

57,7±7,9 лет, женщины – 74,8±9,0 лет).

Пациентов разделили на 3 группы:

•  1-я группа – 50 пациентов с острым ИМ с подъ-

емом сегмента ST (ИМпST); мужчин – 39 (78%), 

женщин – 11 (22%); средний возраст – 63,0±10,6 

года (мужчины – 59,2±7,7 лет, женщины – 

76,5±8,3 лет). В качестве терапии назначены: 

тикагрелор – 21 (42%) пациенту, клопидогрел – 

29 (58%); 

•  2-я группа – 18 пациентов с острым ИМ без подъ-

ема сегмента ST (ИМбпST); мужчин – 13 (72,2%), 

женщин – 5 (27,8%); средний возраст – 60,9±13,0 

года (мужчины – 54,8±8,7 года, женщины – 

76,8±7,6 года). В качестве терапии назначены: ти-

кагрелор – 6 (33%) пациентам, клопидогрел – 12 

(67%); 

•  3-я группа – 36 пациентов с НС; мужчин – 34 

(94,4%), женщин – 2 (5,6%); средний возраст – 

57,3±7,8 года (мужчины – 57,1±7,8 года, жен-

щины – 61,0±5,7 года). В качестве терапии назна-

чены: тикагрелор – 5 (13,9%) пациентам, клопи-

догрел – 31 (86,1%). 

Всем пациентам с ОКС проведено ЧКВ (коронаро-

графия и стентирование).

Согласно рекомендациям Европейского общества 

кардиологов по лечению ИМпST (2017) и ИМбпST 

(2015), пациенты получали медикаментозную терапию: 

β-блокаторы, ингибиторы ангиотензинпревращаю-

щего фермента, пролонгированные нитраты, нитраты 

«по-требованию», статины и ДАТ (АСК; клопидогрел – 

в 73,1% случаев, тикагрелор – в 26,9%). Пациентов, 

получавших прасугрел, в наблюдении не было. В груп-

пе пациентов, получающих тикагрелор, суточная доза 

составляла 180 мг (90 мг 2 раза в день), нагрузочная 

доза – 180 мг, в группе получавших клопидогрел дози-

ровка составляла 75 мг 1 раз в день, нагрузочная доза 

от 300 мг до 600 мг. 

Пациенты, получающие пероральные антикоа-

гулянты, в исследование не включались. Обследова-

ние проводилось согласно стандарту ведения больных 

с ОКС [5], также всем участникам исследования прово-

дился анализ крови на спонтанную и индуцированную 

агрегацию тромбоцитов. 

В группу контроля (n=50) вошли здоровые лица, не 

принимающие антиагрегантные препараты (мужчины – 

14%, женщины – 86%; средний возраст – 41,7±14,9 года).

Все участники подписали информированное согла-

сие на участие в исследовании.

На первом этап исследования (поступление паци-

ента в стационар) осуществлялся сбор анамнеза, объек-

тивный осмотр, клиническое обследование (согласно 

стандарту ведения больных с ОКС), в том числе общий 

анализ крови (ОАК), общий анализ мочи, биохимиче-

ский анализ крови, коагулограмма, тройной тест (тро-

понины, миоглобин, креатинфосфокиназа-МВ), ЭКГ, 

эхокардиография (ЭхоКГ), рентгенография органов 

грудной клетки, коронароангиография, исследование 

крови на агрегацию тромбоцитов. 

На втором этапе (при выписке из стационара) – ис-

следовали в динамике ОАК и кровь на агрегацию тром-

боцитов. 

Третий этап проходил через 6 мес от начала иссле-

дования – оценивалась функций тромбоцитов. 

Четвертый этап – через 12 мес от начала исследова-

ния – оценивалась функция тромбоцитов.

С целью изучения исхода развития сердечно-сосу-

дистых событий через 12 мес проводился телефонный 

опрос всех пациентов. 
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Статистическая обработка данных проведена на 

персональном компьютере в лицензионном пакете 

программы Exсel и Statistica 12. Данные представлены 

в виде среднего ± стандартное отклонение (М±σ) [6]. 

Различия считали достоверными при р<0,05.

РЕЗУЛЬТАТЫ И ОБСУЖДЕНИЕ
В течение 1 года спонтанная агрегация тромбоци-

тов снизилась в группе пациентов с ИМбпST – c 1,8 опт.

ед. до 1,2 опт.ед. (33,3–38,9%), у пациентов с ИМпST – 

с 1,3 опт.ед. до 1,04 опт.ед. (5,4–20%), у пациентов 

с НС – с 1,4 опт.ед. до 1,1 опт.ед. (14,2–21,4%).

При выписке спонтанная агрегация тромбоцитов 

снизилась при терапии тикагрелором с 1,75 опт.ед. 

до 1,1 опт.ед. (на 37,1%; р=0,0004), при терапии кло-

пидогрелом с 1,3 опт.ед. до 1,1 опт.ед. (на 15,4%; 

р=0,0001). 

Через 6 мес после выписки спонтанная агрегация 

тромбоцитов снизилась при терапии тикагрелором – 

с 1,75 опт.ед. до 1,5 опт.ед. (на 14,3%; р=0,044), при 

терапии клопидогрелом – с 1,3 опт.ед. до 1,1 опт.ед. 

(на 15,4%; р=0,0004), через 12 мес – с 1,75 опт.ед. 

до 1,1 опт.ед. (на 37,1%; р=0,017) и с 1,3 опт.ед. до 

1,2 опт.ед. (на 7,7%; p>0,05) для терапии тикагрелором 

и клопидогрелом соответственно.

После первого этапа по результатам базовой агре-

гации тромбоцитов пациенты были разделены еще 

на 3 группы:

•  гиперагрегация – 17 пациентов (мужчины – 82%, 

женщины – 18%; среднее время от начала забо-

левания – 24,4±25,7 ч; 29% пациентов получали 

тикагрелор, 71% – клопидогрел);

•  гипоагрегация – 8 пациентов (мужчины – 43%, 

женщины – 57%; все получали клопидогрел).

•  нормоагрегация – 79 пациентов (мужчины – 86%, 

женщины – 14%; тикагрелор принимали 33%, 

клопидогрел – 67%).

На догоспитальном этапе 15 пациентов не получали 

нагрузочную дозу антиагрегантов, остальные 89 – полу-

чали. Однако показатели спонтанной и индуцирован-

ной агрегации не зависели от наличия или отсутствия 

нагрузочной дозы антиагрегантного препарата на дого-

спитальном этапе. 

Спонтанная агрегация тромбоцитов значительно 

снижается в диапазоне 24–48 ч от начала заболевания, 

это говорит о том, что спонтанная агрегация тромбо-

цитов начинает снижаться не раннее, чем через 24 ч от 

начала заболевания (табл. 1).

Спонтанная и индуцированная агрегация тромбо-

цитов снижается более выраженно у пациентов среднего 

возраста, и менее выраженно у пожилых (табл. 2), также, 

как видно из табл. 3, она не зависит от пола пациентов.

В группе контроля средние показатели функции 

агрегации тромбоцитов составляли: 

•  спонтанная агрегация тромбоцитов – 1,36±

1,1 опт.ед.; 

• на индукторе 0,1 АДФ – 1,64±0,69 опт.ед.; 

• на индукторе 1,0 АДФ – 5,12±5,60 опт.ед.; 

• на индукторе 5,0 АДФ – 53,2±10,3 опт.ед.

В контрольной группе гипоагрегация выявлена у 4 

человек, гиперагрегация – у 5, нормоагрегация – у 42.

При сравнении показателей агрегации тромбоци-

тов при поступлении у пациентов с ОКС и контрольной 

группы достоверных отличий не выявлено (p>0,05). 

Пациенты с ОКС, не получившие нагрузочную дозу 

на догоспитальном этапе (n=15), при сравнении с груп-

пой контроля имели более высокие показатели агрега-

ции тромбоцитов на 0,1 АДФ и 5,0 АДФ. 

При сравнении пациентов с острым ИМ с подъ-

емом и без подъема сегмента ST с группой контроля 

значимых различий не выявлено (p>0,05).

Сердечно-сосудистые события у пациентов с ОКС 
в течение 1 года наблюдения. У пациентов с гиперагре-

гацией в 100% случаях (n=17) произошли сердечно-со-

судистые события, такие как НС – у 53%, повторный 

острый ИМ – у 35%, тромбоз стента – у 6%, аорто-

коронарное шунтирование (АКШ) – у 6%. При этом 

у пациентов, принимавших клопидогрел, выявлены 

НС – в 58% случаях, ИМпST – в 25%, ИМбпST – в 8%, 

необходимость АКШ – в 8%; у пациентов, принимав-

Таблица 1
Спонтанная агрегация тромбоцитов в зависимости от времени начала заболевания

Table 1
Spontaneous platelet aggregation depending on the onset time of the disease

Время от начала 
заболевания Поступление, опт.ед. Выписка, опт.ед. 6 мес, опт.ед 12 мес, опт.ед. p

<10 ч 1,30±0,43 1,1±0,4 (15,4%) 1,1±0,3 (15,4%) 1,20±0,34 (7,7%) 0,049

10–24 ч 1,2±0,1 0,8±0,4 (33,3%) 1,1±0,2 (8,3%) 1,8±1,2 (50%) >0,05

24–48 ч 2,5±2,5 1,1±0,3 (56%) 1,06±0,30 (57,6%) 1,02±0,20 (59,2%) >0,05

>48 ч 1,30±0,34 1,05±0,20 (19,2%) 1,10±0,34 (15,4%) 1,20±0,35 (7,7%) >0,05

Примечание. Здесь и в табл. 2, 3: в скобках указано снижение показателя (%) в сравнении с исходным.
Note. Here and in Tables 2, 3: the value in the parentheses indicates a decrease in the indicator (%) compared with the baseline one



594’2021

из практики

ших тикагрелор, выявлены ИМбпST – в 40% случаем, 

НС – в 40%, тромбоз стента – в 20%.

В группе пациентов с гипоагрегацией (n=8) сердеч-

но-сосудистые события (НС) произошли в 14% случаев. 

В группе пациентов с нормоагрегацией (n=79) 

cердечно-сосудистые события произошли в 33% слу-

чаев, из них потребность в стентировании – 58%, 

НС – 18%, повторный острый ИМ – 12%, необходи-

мость АКШ – 12%.

На основе изложенного можно сделать следующие 

выводы: 

•  Функция тромбоцитов не зависит от наличия или 

отсутствия нагрузочной дозы антиагрегантного 

препарата на догоспитальном этапе. 

•  У пациентов с ОКС на фоне ДАТ спонтанная 

и индуцированная агрегация тромбоцитов зна-

чительно снижается в течение 24–48 ч от начала 

заболевания. Это говорит о том, что агрегация 

тромбоцитов снижается не ранее чем через 24 ч 

от начала заболевания. 

•  У пациентов с гиперагрегацией тикагрелор эф-

фективнее снижает агрегацию тромбоцитов, 

с нормо- и гипоагрегацией – тикагрелор и клопи-

догрел одинаково влияют на функцию тромбоци-

тов.

•  У пациентов с ОКС, получавших ДАТ в стациона-

ре, агрегация тромбоцитов снижается: спонтан-

ная агрегация – на 23,9% (р=0,0001); на индукто-

ре 0,1 АДФ – 36,8% (р=0,0001); 1,0 АДФ – 62,5% 

(р=0,001); 5,0 АДФ – 47,2% (р=0,001).

•  Агрегация тромбоцитов возвращается к исходно-

му показателю через 6 мес – у 80,3% пациентов, 

через 12 мес – у 86,9%.

•  Риск повторных сердечно-сосудистых событий 

зависит от реакции тромбоцитов, у пациентов 

с гиперагрегацией (16,6% от числа всех паци-

ентов) в 100% случаях развились сердечно-со-

судистые события, с нормоагрегацией (75,6%) – 

в 33%, с гипоагрегацией (7,8%) – в 14%.

* * *
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EVALUATION OF THE EFFICIENCY OF DUAL ANTIPLATELET THERAPY 
IN PATIENTS WITH ACUTE CORONARY SYNDROME 
WHO UNDERWENT PERCUTANEOUS CORONARY INTERVENTION 
D. Rakhmatullina; Associate Professor G. Kamalov, Candidate of Medical 
Sciences; Professor A. Galyavich, MD
Kazan State Medical University, Ministry of Health of Russia

Objective. To evaluate platelet function and the efficiency of antiplatelet therapy, 
by using clinical data and spontaneous platelet aggregation indicators in patients 
with acute coronary syndrome (ACS) who underwent percutaneous coronary 
intervention (PCI).
Subjects and methods. The study involved 154 people, including 104 patients with 
ACS (82.7% men; 17.3% women; mean age, 60.7±10.4 years), who underwent 
emergency coronary intervention. The patients received dual antiplatelet therapy. 
Spontaneous and induced platelet aggregations were studied by the turbidimetric 
method. The ACS patients (n=104) were divided into 3 groups: acute ST-elevation 
myocardial infarction (MI) (STEMI), non-ST-elevation MI (NSTEMI), and unstable 
angina (UA). A control group included 50 healthy individuals (14% men; 86% 
women; mean age, 41.7±14.9 years), who did not take antiplatelet drugs.
Results and discussion. During 12 months, spontaneous platelet aggregation 
decreased by 5–20% in patients with STEMI, by 30–40% in those with NSTEMI, 
and 14–21% in those with UA. The indicators of spontaneous and induced platelet 
aggregation did not depend on the presence or absence of the loading dose of 
an antiplatelet drug at the prehospital stage or on age and gender. This indicator 
significantly reduced within 24–48 hours after disease onset; i.e. the decrease 
in platelet aggregation began no earlier than 24 hours after disease onset. The 
indicators of platelet aggregation did not differ in ACS patients on admission and 
in the control group (p>0.05). The ACS patients (n=15) who did not receive the 
loading dose of antiplatelet agents at the prehospital stage were found to have 
higher induced platelet aggregation rates than the patients in the control group.
In patients with platelet hyperaggregation, ticagrelor was more effective in 
reducing spontaneous platelet aggregation, while in those with normal and low 
aggregation of platelets, ticagrelor and clopidogrel had the same effect on their 
function. In inpatients with ACS, spontaneous platelet aggregation decreased by 
23.9% during antiplatelet therapy (p=0.0001); by 36.8% when using the inducer 
adenosine diphosphate (ADP) at a concentration of 0.1 mmol/ml (p=0.0001); by 
62.5% when applying ADP at that of 1.0 mmol/ml (p=0.001); by 47.2% when 
employing ADP at that of 5.0 mmol/ml (p=0.001). Platelet aggregation returned 
to the baseline level in 80.3% of patients at 6 months and in 86.9% at 12 months. 
The patients with platelet hyperagregation developed cardiovascular events (UA, 
recurrent MI, stent thrombosis) developed in 100% of cases; 33% had normal 
aggregation and 14% had hypoaggregation.
Key words: cardiology, therapy, acute coronary syndrome, antiplatelet therapy, 
percutaneous coronary intervention, spontaneous platelet aggregation, induced 
platelet aggregation.
For citation: Rakhmatullina D., Kamalov G., Galyavich A. Evaluation of the 
efficiency of dual antiplatelet therapy in patients with acute coronary syndrome 
who underwent percutaneous coronary intervention. Vrach. 2021; 32 (4): 56–60. 
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Синусовая тахикардия 
как психосоматический феномен 
(клинический случай)
А.Г. Еремеев, кандидат медицинских наук
Краевая клиническая больница №2, Хабаровск
E-mail: shuryatik.com@mail.ru

Приведен клинический случай больной, страдающей от мучительного 

сердцебиения. Синусовая тахикардия (СТ) как установленная причина 

сердцебиения оказалась ассоциирована с нарушением аффективной 

сферы, выступая в роли «психосоматического феномена». Представлены 

возможные психодинамические варианты СТ. Акцентировано внимание на 

дифференциальной диагностике СТ и гетеротопных аритмий.

Ключевые слова: кардиология, синусовая тахикардия, психосоматические 

расстройства, аффективные нарушения.
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Импульсация, исходящая из номотопного водителя 

ритма с частотой 90 в минуту, категориально от-

носится к нарушению автоматизма синусового узла. 

При всей условности границы между нормальной и по-

вышенной частотой синусового ритма интернисту не-

обходим некий дименсиональный параметр, который 

указывал бы на избыточную активность синусового 

узла с необходимостью ее клинической интерпретации. 

Наличие консенсусного ориентира при градации 

нормо- и тахикардии имеет прежде всего прикладное 

значение.

Синусовая тахикардия (СТ) является очевидной 

и понятной ситуационной физиологической реакцией 

организма при физическом и эмоциональном напря-

жении. В условиях патологии СТ может сопровождать 

широкий спектр клинических состояний как функцио-

нального, так и органического характера. К таким кли-

ническим состояниям относятся [1]:

•  миогенная СТ («тахикардия сердечной недостаточ-

ности» по терминологии Б. Лауна) – компенса-

торная хронотропная реакция сердца, возникаю-

щая при его выраженной миокардиальной и (или) 

клапанной дисфункции, направленная на поддер-

жание минутного объема кровообращения;

•  токсическая СТ обусловлена эндогенной (напри-

мер, при гипертиреозе, феохромоцитоме, фе-

брильных реакциях) или экзогенной (например, 

при алкогольном эксцессе, поступлении никоти-

на с табаком) интоксикацией;




