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Клинические рекомендации

С 30 августа по 2 сентября в Лондоне (Великобритания) проходил очередной конгресс Европейского общество кардиологов (ESC). 
Традиционно на такой международной информационно-образовательной площадке были представлены инновационные исследования 
в области кардиологии, интервенционной кардиологии, сердечно-сосудистой хирургии, фармакотерапии сердечно-сосудистых заболе-
ваний, рассмотрены вопросы электронной кардиологии и цифрового здравоохранения, факторы риска, включая ожирение, и методы 
профилактики. Обширная программа была посвящена проблеме нарушения ритма и проводимости, тактике лечения мерцательной 
аритмии. Профессором Marianna FONTANA (Лондон, Великобритания) были представлены исследования HELIOS-B и основные ре-
зультаты исследования фазы III вутрисирана у пациентов с транстиретиновым амилоидозом и кардиомиопатией.
Представлены новые клинические рекомендации по следующим направлениям: 
1. Мерцательная аритмия.
2. Хронические коронарные синдромы.
3. Повышенное артериальное давление и гипертония.
4. Лечение заболеваний периферических артерий и аорты.
Новинкой в руководящих принципах ESC-2024 по заболеваниям периферических артерий и аорты стало то, что они представляют со-
бой первый случай, когда в рекомендациях по этим двум состояниям объединены, обновлены и консолидированы руководящие прин-
ципы 2017 г. по заболеваниям периферических артерий и руководящие принципы 2014 г. по заболеваниям аорты. Основное внимание 
было уделено атеросклеротическим заболеваниям артерий, хотя также рассматривались неатеросклеротические генетические состоя-
ния. Эти руководящие принципы предоставляют собой всеобъемлющую основу для кардиологов, ангиологов, сосудистых хирургов, ли-
пидологов, неврологов, так как охватывают весь путь пациента с периферическим атеросклеротическим поражением периферических 
артерий и аорты – от амбулаторного скрининга до ведения после госпитализации. Подчеркивая уход, ориентированный на пациента, 
руководящие принципы также подчеркивают важность профилактических стратегий, изменений образа жизни и рекомендаций по фи-
зической активности для предотвращения прогрессирования заболевания и осложнений, медикаментозной коррекции дислипидемии. 
Таким образом, эксперты рекомендуют всем пациентам с атеросклеротическим заболеванием периферических артерий и аор-
ты гиполипидемическую терапию. Конечная цель предполагает достижение уровня холестерина липопротеинов низкой плотности 
(ХСЛПНП) < 1,4 ммоль/л (55 мг/дл) и снижение уровня ХС ЛПНП более чем на 50% по сравнению с исходным. Пациентам, не перено-
сящим статины, назначается комбинация статинов и эзетимиба (I B). Пациентам с высоким риском сердечно-сосудистых заболеваний, 
которые не достигают целевого уровня ХС ЛПНП на эзетимибе, рекомендуется добавлять бемпедоевую кислоту либо отдельно, либо в 
комбинации с ингибитором PCSK9. 
У пациентов с высоким риском систолического артериального давления (САД) и уровнем триглицеридов > 1,5 ммоль/л, несмотря на 
соблюдение мер по поддержанию образа жизни и терапию статинами, в дополнение к статинам можно назначить прием 2 г икозапента 
этила (IIb В). Ингибиторы пропротеинконвертазы субтилизина/кексина 9-го типа (PCSK9) в дополнение к статинам снижают риск 
сердечно-сосудистых осложнений у пациентов с симптомами атеросклеротического заболевания с уровнем ХС ЛПНП ≥ 1,8 ммоль/л. 
Их применение показано у пациентов с атеросклерозом независимо от локализации. Добавление их к статинам дополнительно снижает 
риск развития рака молочной железы и мужского бесплодия у пациентов с атеросклеротическим поражением периферических артерий 
и увеличивает дистанцию ходьбы. Инклизиран, принимаемый раз в полгода, продемонстрировал заметное снижение риска развития 
этих заболеваний на 26% в ходе объединенного анализа III фазы, но его роль точно не установлена. Показано, что бемпедоевая кислота, 
участвующая в метаболизме холестерина, снижает его уровень на 17–28% и продемонстрировала снижение частоты развития MACE 
у пациентов с непереносимостью статинов. Однако ее влияние на заболевания аорты и атеросклеротические бляшки все еще требует 
дальнейших исследований. 
Помимо уровня ХС ЛПНП отмечено, что резистентность к инсулину, повышенный уровень триглицеридов и остаточных липопроте-
инов также связаны с сердечно-сосудистыми заболеваниями, особенно при периферическом поражении артериального русла. В ходе 
метаанализа и РКИ фибраты не показали преимуществ перед плацебо у пациентов с периферическим поражением артериального русла. 
Не выявлено преимуществ фибратов по сравнению с плацебо в снижении частоты коронарных и цереброваскулярных осложнений 
у пациентов данной группы.
Остается неясной взаимосвязь между триглицеридами и аортальной дисфункцией, а исследование EASES является сложным и до конца 
не изученным, однако некоторые данные свидетельствуют о том, что уровень триглицеридов может способствовать развитию и про-
грессированию заболеваний аорты. Вместе с тем фибраты не рекомендуются для снижения уровня холестерина (III B). При ведении па-
циентов с заболеваниями периферических артерий и аорты и сахарным диабетом (СД) рекомендуется строго контролировать уровень 
гликемии (HbA1c < 53 ммоль/моль) для уменьшения микрососудистых осложнений. Пациентам с СД 2-го типа и САД рекомендуются 
SGLT2i с доказанной пользой для сердечно-сосудистой системы для уменьшения сердечно-сосудистых осложнений независимо от 
исходного или целевого уровня HbA1c и сопутствующего приема сахароснижающих препаратов. У пациентов с тяжелыми/сложными 
атероматозными бляшками в аорте следует рассмотреть возможность назначения статинов для снижения прогрессирования и риска 
сердечно-сосудистых осложнений (IIA). При тяжелых/комплексных бляшках следует рассмотреть возможность назначения терапии 
клопидогрелом или аспирином в низких дозах. 
В разделе «Вторичная профилактика после эмболии, связанной с атеросклерозом аорты у пациентов с эмболией и признаками атеромы 
дуги аорты» для предотвращения рецидивов рекомендуется интенсивное снижение уровня липидов до целевого уровня ХС ЛПНП < 
1,4 ммоль/л (< 55 мг/дл). 
В рекомендациях по фармакологическому лечению периферических артерий нижних конечностей, наряду со статинами, антитромбо-
цитарными препаратами и антикоагулянтами, рассматриваются такие препараты, как цилостазол, нафтидрофурил, пентоксифиллин, 
буфломедил, карнитин и пропионил-L-карнитин. Эти группы препаратов рекомендуются для увеличения продолжительности ходьбы 
у пациентов с поражением артерий нижних конечностей. Их объективная польза, как правило, ограничена и варьируется от легкой до 
умеренной со значительной вариабельностью. Дополнительные польза этих препаратов наряду с антитромботическими, гипотензив-
ными препаратами и статинами остается неизвестной. Цилостазол, ингибитор фосфодиэстеразы III типа, улучшал дистанцию ходьбы 
по сравнению с плацебо и пентоксифиллином. Согласно кокрейновскому анализу, прием 100 мг два раза в день увеличивал дистанцию 
на 76%. В то же время в другом обзоре сообщалось об улучшении в среднем на 25%. Цилостазол также обладает антитромбоцитарным 
действием, что требует осторожного сочетания с другими антикоагулянтами и антитромбоцитарной терапией, так как это увеличивает 
количество осложнений при кровотечениях. 

Конгресс ESC-2024
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Обзор рекомендаций Европейского 
общества кардиологов 2024 г.  
по ведению хронических 
коронарных синдромов: что нового

С 30 августа по 2 сентября 2024 г. в Лондоне прошел очередной конгресс кардиологов. 30 августа 
2024 г. были опубликованы новые клинические рекомендации по хроническим коронарным синдромам, 
разработанные рабочей группой по ведению хронических коронарных синдромов Европейского общества 
кардиологов (ЕSC) и одобренные Европейской ассоциацией кардиоторакальных хирургов (EACTS) [1]. 
Настоящий обзор представляет обобщение изменений в рекомендациях в сравнении с предшествующими 
документами – клиническими рекомендациями ESC по диагностике и лечению хронических коронарных 
синдромов 2019 г. [2] и рекомендациями ESC/EACTS по реваскуляризации миокарда 2018 г. [3]. 

Ключевые слова: клинические рекомендации, хронический коронарный синдром, Европейское общество 
кардиологов, Европейская ассоциация кардиоторакальных хирургов
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Клинические рекомендации

1 Центральная 
государственная 
медицинская академия 
Управления делами 
Президента РФ
2 Научно-
исследовательский 
институт 
организации 
здравоохранения 
и медицинского 
менеджмента 
Департамента 
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3 Медицинский научно-
образовательный 
центр Московского 
государственного 
университета  
им. М.В. Ломоносова

Рекомендации ESC основаны на анализе опубли-
кованных фактических данных, главным обра-
зом клинических испытаний и  метаанализа 

исследований. Традиционно каждая рекомендация 
имеет указание на степень ее обоснованности по клас-
су и уровню доказательности. Классы рекомендаций:
 ■ I – доказательства и/или общее согласие с тем, что 

данное лечение или процедура являются полезны-
ми и результативными (рекомендуется/показан); 

 ■ II – противоречивые данные и/или расхождение во 
мнениях относительно полезности/эффективно-
сти данного лечения или процедуры: IIa – преобла-
дают доказательства/мнения, свидетельствующие 
о  пользе/эффективности (целесообразно приме-
нять); IIb – полезность/эффективность в меньшей 
степени подтверждается фактическими данны-
ми/мнениями (можно применять);

 ■ III – доказательства или общее согласие с тем, что 
данное лечение или процедура не являются полез-
ными/эффективными, а в некоторых случаях мо-
гут быть вредными (не рекомендуется).

Уровни доказательности:
 ■ А  – данные, полученные в  результате многочи-

сленных рандомизированных клинических иссле-
дований или метаанализов;

 ■ В – данные одного рандомизированного клиниче-
ского исследования или крупных нерандомизиро-
ванных исследований;

 ■ С  – согласованное мнение экспертов и/или не-
большие исследования, ретроспективные исследо-
вания, регистры.

В рекомендациях ЕSC 2019 г. был введен термин «хро-
нические коронарные синдромы» (ХКС) для описа-
ния клинических проявлений ишемической болезни 
сердца (ИБС) в стабильные периоды, особенно те, ко-
торые предшествуют острому коронарному синдро-
му (ОКС) или следуют за ним. Ишемическая болезнь 
сердца была определена как патологический про-
цесс, характеризующийся накоплением атероскле-
ротических бляшек в эпикардиальных артериях как 
обструктивного, так и необструктивного характера. 
На основе расширенных патофизиологических кон-
цепций в рекомендации 2024 г. было введено новое, 
более полное определение ХКС и ИБС.
ХКС  – это ряд клинических проявлений или син-
дромов, которые возникают вследствие структур-
ных и/или функциональных изменений, связанных 
с хроническими заболеваниями коронарных артерий 
и/или микроциркуляции. Эти изменения могут при-
вести к временному, обратимому несоответствию по-
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требности миокарда в кровоснабжении, приводяще-
му к гипоперфузии (ишемии), обычно (но не всегда) 
провоцируемой физической нагрузкой, эмоциями 
или другим стрессом, и  могут проявляться в  виде 
стенокардии, других неприятных ощущений в груди, 
одышки или протекать бессимптомно. Несмотря 
на стабильность в течение длительного периода вре-
мени, хронические коронарные заболевания часто 
прогрессируют и  в любой момент могут привести 
к дестабилизации с развитием ОКС. Подчеркивает-
ся, что термин «заболевание» относится к основной 
коронарной патологии, а термин «синдром» – к кли-
ническим проявлениям.
Ранее непременным условием индуцируемой ише-
мии миокарда и  стенокардии считался фиксиро-
ванный атеросклеротический  гемодинамически 
значимый стеноз крупной или средней коронарной 
артерии. Однако понимание патофизиологии ХКС 
значительно расширилось. Так, на макрососудистом 
уровне не только постоянные стенозы, ограничива-
ющие кровоток, но и диффузные атеросклеротиче-
ские поражения без заметного сужения просвета, 
которые могут вызывать ишемию при нагрузке. За 
транзиторную ишемию могут быть ответственны 
структурные аномалии, такие как мышечный мостик 
и врожденные артериальные аномалии, динамиче-
ский спазм эпикардиальных сосудов. На микросо-
судистом уровне дисфункция коронарных артерий 
все чаще признается в  качестве преобладающего 
фактора, характеризующего весь спектр ХКС: функ-
циональные и структурные нарушения микроцир-
куляции могут вызывать стенокардию и  ишемию 
даже у пациентов без обструктивных заболеваний 
крупных или средних коронарных артерий (стено-
кардия с необструктивным поражением коронарных 
артерий (ANOCA); ишемия с необструктивным по-
ражением коронарных артерий (INOCA). Наконец, 
системные или некоронарные состояния, такие как 
анемия, тахикардия, изменения артериального дав-
ления (АД), гипертрофия миокарда и фиброз, могут 
способствовать развитию ишемии миокарда.
Клинические проявления ХКС не  всегда специфич-
ны для механизма, вызывающего ишемию миокарда. 
Таким образом, симптомы дисфункциональной ми-
крососудистой стенокардии (МСС) могут совпадать 
с симптомами вазоспастической или обструктивной 
стенокардии крупных и средних артерий. Кроме того, 
ХКС не всегда проявляется как классическая стено-
кардия, и симптомы могут варьироваться в зависимо-
сти от возраста и пола. Так, женщины с подозрением 
на стенокардию обычно старше и имеют большее ко-
личество сердечно-сосудистых факторов риска, со-
путствующих заболеваний, клинически имеют неанги-
альные симптомы, такие как одышка и утомляемость, 
у них чаще распространена МСС, чем у мужчин.
Новые рекомендации по сбору анамнеза и электро-
кардиографии (ЭКГ) у  лиц с  подозрением на  ХКС 
(здесь и далее в скобках приводится класс рекомен-
даций и уровень доказательности) предусматривают 
следующее:

 ✓ лицам, сообщающим о  симптомах, подозритель-
ных на  ишемию миокарда, рекомендуется провес-
ти детальную оценку факторов сердечно-сосуди-
стого риска, истории болезни и  характеристик 
симптомов (включая начало, продолжительность, 
тип, локализацию, триггеры, облегчающие факто-
ры, время суток) (I C);

 ✓ такие симптомы, как боль в груди, вызванная эмо-
циональным стрессом, одышка или головокружение 
при физической нагрузке, боль в  руках, челюсти, 
шее или верхней части спины или усталость сле-
дует рассматривать как потенциальные эквива-
ленты стенокардии (IIa B)

 ✓ у  пациентов с  подозрением на  вазоспастическую 
стенокардию следует рассмотреть возможность 
проведения амбулаторного ЭКГ-мониторинга (IIa B).

Только у 10–25% пациентов с подозрением на ХКС 
наблюдается классическая клиника стенокардии, в то 
время как у 57–78% – присутствуют симптомы менее 
характерные для стенокардии, у  10–15%  – лишь 
одышка при физической нагрузке.
Повышают вероятность ХКС: 
 ■ характер дискомфорта в груди: удушение, сжима-

ние, стягивание, давление, тяжесть; 
 ■ локализация: за  грудиной, иррадиация в  левую 

руку, яремную или межлопаточную область, раз-
мером с кулак; 

 ■ длительность – до 5–10 минут, если он вызван фи-
зической нагрузкой или эмоциями; 

 ■ условия возникновения: физическое усилие, чаще 
в холодную погоду, при сильном ветре или после 
обильного приема пищи, эмоциональный стресс 
(тревога, гнев, возбуждение или ночной кошмар);

 ■ условия купирования: проходит в течение 1–5 ми-
нут после прекращения усилий, облегчение уско-
ряется при приеме нитроглицерина под язык.

Снижают вероятность ХКС: 
 ■ характер дискомфорта в  груди: жжение, острый, 

раздирающий, плевритный, постоянный; 
 ■ локализация: справа, перемещающийся, большой 

площади или точечный; 
 ■ длительность: длительный;
 ■ условия возникновения: в  покое, при  глубоком 

вдохе или кашле, при надавливании на  ребра 
или грудину;

 ■ условия купирования: прием антацидов, молока.
По характеру диспноэ также выделяют признаки, по-
вышающие вероятность ХКС: затрудненное дыхание 
при нагрузке, быстро затихает после прекращения 
усилий. Снижают вероятность ХКС такие признаки, 
как затрудненный выдох, с хрипами как в состоянии 
покоя, так и при усилии, во время кашля, одышка 
медленно проходит в состоянии покоя или после ин-
галяции бронхолитиков.
Всем пациентам для стратификации риска, диагно-
стики сопутствующих заболеваний и  назначения 
лечения рекомендуются выполнить следующие ана-
лизы крови: липидный профиль, включая определе-
ние холестерина липопротеинов низкой плотности 
(ХС ЛПНП), общий анализ крови (с определением 

Клинические рекомендации
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уровня  гемоглобина), креатинин с  определением 
скорости клубочковой фильтрации, гликемический 
статус (гликированный гемоглобин и/или глюкоза 
натощак). Хотя бы однократно необходимо оценить 
функцию щитовидной железы. 
Маркеры воспаления, такие как С-реактивный белок 
и фибриноген, являются предикторами индивиду-
ального риска развития ИБС и могут прогнозиро-
вать риск сердечно-сосудистых событий у пациентов 
с ХКС, но их значение ограничено традиционными 
факторами риска. Однако у пациентов, принимаю-
щих современные статины, высокочувствительный 
С-реактивный белок (вчCРБ) был более сильным 
предиктором будущих сердечно-сосудистых собы-
тий и смерти, чем уровень ХС ЛПНП.
В новых рекомендациях по первичной диагностике 
у лиц с подозрением на ХКС указано, что следует 
учитывать уровень вчСРБ и/или фибриногена в плаз-
ме крови (IIa B).
Современная первичная профилактика, включаю-
щая изменение образа жизни и  медикаментозную 
терапию, привела к снижению распространенности 
обструктивного эпикардиального атеросклероза 
у пациентов с подозрением на ХКС. Как следствие, 
модели прогнозирования риска у пациентов с подо-
зрением на стенокардию требуют обновления и дора-
ботки. В связи с доказанной эффективностью исполь-
зование компьютерной томографии (КТ) коронарных 
артерий (КА) для выявления и оценки коронарного 
атеросклероза находит все более широкое приме-
нение. Инвазивная коронароангиография (КАГ), 
традиционно используемая для выявления анато-
мически значимых стенозов, превратилась в функ-
циональный тест, включающий гемодинамическую 
оценку стенозов, провокационное тестирование для 
выявления эпикардиального или микрососудистого 
спазма и функциональную оценку микрососудистой 
дисфункции. Кроме того, возрастает интерес к неин-
вазивным методам визуализации, таким как стресс-
позитронно-эмиссионная томография (ПЭТ) или 
стресс-магнитно-резонансная томография (МРТ), 
которые позволяют количественно оценить коронар-
ную микроциркуляцию.
Диагностика ХКС основана на интерпретации сим-
птомов пациента, учете влияния возраста, пола, фак-
торов риска и сопутствующих заболеваний, а также 
выборе наиболее подходящего диагностического 
теста для подтверждения клинически предполага-
емого диагноза. Для облегчения диагностики пред-
ложена новая таблица оценки клинической вероят-
ности обструктивной болезни коронарных артерий. 
Модель клинической вероятности, взвешенная 
по факторам риска, включает пол, возраст, симптомы 
стенокардии и количество факторов риска без поте-
ри точности диагностики. Оценка симптомов заме-
няет предыдущую, потенциально вводящую в заблу-
ждение терминологию, которая определяла наличие 
трех характеристик боли в  груди как «типичную» 
стенокардию (в предложенной модели 3 балла), двух 
из трех характеристик как «атипичную» стенокар-

дию (2 балла) и отсутствие или одну характеристику 
как «несердечную» (0–1 балл). Учитывается в баллах 
количество факторов риска: семейный анамнез ИБС 
(определяется как наличие у одного или более родст-
венников первой степени родства ранних признаков 
ИБС (мужчины моложе 55 лет и женщины моложе 
65 лет)); курение в настоящее время или в прошлом; 
дислипидемия, артериальная гипертония (АГ) и са-
харный диабет (СД) на момент постановки диагно-
за. Значения на нижней панели представляют собой 
оценку клинической вероятности, выраженную 
в процентах. Индивидуальная корректировка веро-
ятности может потребоваться для лиц с тяжелыми 
единичными факторами риска или сопутствующи-
ми заболеваниями, которые не  отражены в  пред-
ложенной модели, например, с  семейной  гиперхо-
лестеринемией, тяжелой почечной дисфункцией, 
ревматическими/воспалительными заболеваниями 
и заболеваниями периферических артерий.
В новых рекомендациях по оценке вероятности об-
структивного атеросклеротического поражения ко-
ронарных артерий при первичной диагностике паци-
ентов с подозрением на ХКС сказано:
 ■ рекомендуется оценить предтестовую вероят-

ность обструктивной эпикардиальной ИБС, ис-
пользуя модель клинической вероятности, взве-
шенную по факторам риска (I B);

 ■ рекомендуется использовать дополнительные кли-
нические данные (например, исследование перифе-
рических артерий, ЭКГ в  покое, эхокардиография 
(ЭхоКГ) в  покое, наличие кальцификации сосудов 
при ранее проведенных визуализирующих тестах) 
для корректировки оценки, полученной с помощью 
модели клинической вероятности, взвешенной 
по факторам риска (I C);

 ■ у  лиц с  очень низкой (≤ 5%) предтестовой веро-
ятностью обструктивной ИБС следует рассмо-
треть возможность отсрочки проведения даль-
нейших диагностических тестов (IIa B);

 ■ у лиц с низкой (> 5–15%) предтестовой вероятно-
стью обструктивной ИБС следует рассмотреть 
возможность определения индекса коронарного 
кальция для реклассификации пациентов и  вы-
явления большего числа лиц с очень низкой (≤5%) 
клинической вероятностью (IIa B);

 ■ у лиц с изначально низкой (> 5–15%) вероятностью 
обструктивной ИБС можно рассмотреть возмож-
ность проведения ЭКГ с  нагрузкой и  выявления 
атеросклеротического процесса в  некоронарных 
артериях для корректировки предтестовой оцен-
ки (IIb C).

Проведение ЭКГ с физической нагрузкой может из-
менить вероятность наличия обструктивной ИБС 
и может быть использовано у пациентов с низкой 
(> 5–15%) клинической вероятностью, у  которых 
отрицательный результат теста позволяет отнести 
их к группе с очень низкой (≤ 5%) клинической ве-
роятностью с  благоприятным прогнозом. Однако 
определение коронарного кальция в качестве перво-
го диагностического теста может дать более точную 
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информацию. Кроме того, при проведении ЭКГ с фи-
зической нагрузкой наблюдалось больше нежелатель-
ных явлений, чем при диагностической стратегии, 
основанной на КТ-КАГ.
С помощью внутривенного введения контрастного 
вещества КТ-КАГ позволяет получить прямую ана-
томическую визуализацию просвета и стенки коро-
нарной артерии. Это практичный неинвазивный тест 
с доказанной диагностической эффективностью при 
выявлении обструктивных стенозов коронарных ар-
терий. Анализ фракционного резерва кровотока (FFR) 
может дополнять КТ-КАГ, предоставляя значения 
расчетной скорости кровотока в коронарном дереве, 
и имеет клиническую ценность за счет сокращения 
числа ненужных процедур инвазивных КАГ. Однако 
оценка FFR при КТ-КАГ не является повсеместной.
Согласно новым рекомендациям по неинвазивным 
визуализирующим тестам при первичной диагности-
ке пациентов с подозрением на ХКС, лицам с подо-
зрением на ХКС и низкой или умеренной (> 5–50%) 
предтестовой вероятностью обструктивной ИБС 
рекомендуется проведение КТ-КАГ для диагностики 
обструктивной ИБС и оценки риска основных небла-
гоприятных сердечно-сосудистых событий (I A).
Преимущества стресс-ЭхоКГ заключаются в том, что 
она широко доступна, может быть быстро выполнена 
и интерпретирована без ионизирующего излучения и с 
возможностью повторения. Поскольку стресс-ЭхоКГ 
использует регионарные аномалии систолического 
утолщения стенки в  качестве маркера ишемии, она 
может недооценивать ишемию у пациентов с микросо-
судистыми заболеваниями, как при ANOCA/INOСА. 
Ультразвуковые контрастные вещества (микропу-
зырьки, состоящие из  стабильного  газа и  оболочек, 
по размеру и реологическим свойствам напоминаю-
щие эритроциты) значительно повышают качество ди-
агностических изображений, получаемых при стресс-
ЭхоКГ. Измерение резерва скорости коронарного 
кровотока на основе данных допплеровской регистра-
ции скорости кровотока в левой передней нисходящей 
артерии (ЛПНА) в покое и при нагрузке, может быть 
легко добавлено к рутинным процедурам стресс-ЭхоКГ.
При наличии возможности пациентам с подозрени-
ем на ХКС и умеренной или высокой предтестовой 
вероятностью обструктивной ИБС (15–85%) реко-
мендуется оценить перфузию миокарда с помощью 
однофотонной эмиссионной компьютерной томо-
графии (ОФЭКТ), позитронно-эмиссионной томо-
графии-компьютерной томографии (ПЭТ-КТ), ко-
ронарной магнитно-резонансной (МР) ангиографии 
в покое и при стрессе.
Новые рекомендация по функциональным неинва-
зивным визуализирующим тестам при первичной 
диагностике пациентов с подозрением на ХКС гласят:
 ■ лицам с подозрением на ХКС и умеренной или вы-

сокой (>15–85%) предтестовой вероятностью об-
структивной ИБС рекомендуется стресс-ЭхоКГ 
для диагностики ишемии миокарда и оценки риска 
основных неблагоприятных сердечно-сосудистых 
событий (I B);

 ■ при стресс-ЭхоКГ, когда два и  более смежных сег-
мента миокарда не  визуализируются, для повы-
шения точности диагностики рекомендуется 
использовать внутривенно ультразвуковые кон-
трастные вещества (микропузырьки) (I B);

 ■ во время стресс-эхокардиографии рекомендуется 
перфузия миокарда с  использованием контраст-
ных веществ для ультразвукового исследования 
(микропузырьков) для повышения точности диаг-
ностики и уточнения стратификации риска, по-
мимо оценки движения стенок (I B);

 ■ во время стресс-эхокардиографии, помимо оценки 
движения стенки, можно рассматривать доппле-
рографию резерва кровотока в ЛПНА для улучше-
ния стратификации риска и для оценки микросо-
судистой функции (IIb B);

 ■ у лиц с подозрением на ХКС и умеренной или высокой 
(>15–85%) вероятностью обструктивной ИБС перед 
тестированием рекомендуется однофотонная эмис-
сионная КТ (ОФЭКТ) или, предпочтительно, ПЭТ-
визуализация перфузии миокарда, что позволяет 
диагностировать и количественно оценить ишемию 
и/или рубец миокарда, оценить риск основных небла-
гоприятных сердечно-сосудистых событий, количе-
ственно оценить кровоток в миокарде (ПЭТ) (I B);

 ■ у пациентов, выбранных для ПЭТ или ОФЭКТ ви-
зуализации перфузии миокарда, рекомендуется из-
мерять индекс коронарного кальция по КТ грудной 
клетки, чтобы улучшить обнаружение как необ-
структивной, так и обструктивной ИБС (I B);

 ■ у  лиц с  подозрением на  ХКС и  умеренной или вы-
сокой (>15–85%) предтестовой вероятностью 
обструктивной ИБС рекомендуется проведение 
МРТ-перфузионной визуализации сердца для диаг-
ностики и  количественной оценки ишемии и/или 
рубца миокарда и оценки риска основных неблаго-
приятных сердечно-сосудистых событий (I B).

Инвазивная КАГ со временем претерпела значитель-
ные изменения. Это уже не просто ангиографический 
метод, который позволяет получить анатомическую 
информацию о наличии коронарного атеросклероза 
и обструкции просвета эпикардиальных коронарных 
артерий. С  его помощью также можно определить 
функциональные последствия этих обструкций для 
коронарного кровотока (FFR и мгновенный коэффи-
циент отсутствия волн (iFR)) путем прямого измерения 
коронарного кровотока или путем расчета перепада ко-
ронарного давления в месте стеноза на основе двух или 
более ангиографических проекций. Кроме того, новые 
технологии позволяют измерять резерв коронарного 
кровотока и микрососудистое сопротивление, а также 
определять наличие коронарного вазоспазма. 
Показания для инвазивной КАГ:

 ✓ очень высокая (> 85%) клиническая вероятность 
обструктивной ИБС, особенно у  пациентов с  тя-
желыми симптомами, резистентными к антианги-
нальному лечению, или характерной стенокардией 
(диспноэ) при низкой физической нагрузке, или 
дисфункцией левого желудочка (ЛЖ), свидетель-
ствующей о тяжелой обструктивной ИБС;
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 ✓ если неинвазивная оценка предполагает высокий 
риск  развития событий: при КТ-КАГ выявлен 
стеноз левой коронарной артерии (ЛКА) более 
чем на  50%, или более чем 70% проксимальный 
стеноз ЛПНА с  одно- или двухсосудистым пора-
жением, или более чем 70% проксимальный трех-
сосудистый стеноз, или если любой стресс-тест 
показывает индуцируемую ишемию от средней до 
тяжелой степени или симптомы ясно указывают 
на обструктивную ИБС;

 ✓ для подтверждения или исключения диагноза об-
структивной ИБС у пациентов с неопределенными 
результатами неинвазивного тестирования.

У пациентов с подозрением на ANOCA/INOСА без 
выраженного поражения эпикардиальных артерий 
необходимы дополнительные инвазивные исследо-
вания, включая определение индекса микроцирку-
ляторного сопротивления (IMR), коронарный резерв 
кровотока и, при необходимости, может быть про-
ведено инвазивное тестирование вазореактивности 
с  использованием ацетилхолина (или эргоновина) 
в  рамках полного «инвазивного функционального 
тестирования коронарных артерий».
В новых рекомендациях по инвазивной КАГ у лиц 
с подозрением на обструктивную ИБС сказано:
 ■ при показаниях к инвазивной КАГ предпочтитель-

ным является доступ к лучевой артерии (I A);
 ■ при показаниях к инвазивной КАГ рекомендуется 

определить коронарное давление и  использовать 
его для оценки функциональной тяжести проме-
жуточных стенозов не левого главного ствола пе-
ред реваскуляризацией (I A);

 ■ у лиц с симптомами de novo, в значительной степени 
указывающими на  обструктивную ИБС, которые 
возникают при низком уровне физической нагрузки, 
инвазивная КАГ с целью реваскуляризации рекомен-
дуется в качестве первого диагностического теста 
после клинической оценки кардиологом (I C).

Новые рекомендации по  функциональной оценке 
тяжести стеноза эпикардиальной артерии во время 
инвазивной КАГ предусматривают следующее:
 ■ рекомендуется выборочная оценка функциональ-

ной тяжести стенозов среднего диаметра для 
принятия решения о  реваскуляризации с  исполь-
зованием следующих методов: FFR/iFR (значимый 
≤ 0,8 или ≤ 0,89 соответственно) (I A); количест-
венный коэффициент кровотока (QFR) (значимо 
≤ 0,8) (I B); следует рассматривать дополнитель-
но исследование резерва коронарного кровотока/ 
сопротивление  гиперемическому стенозу/про-
пускную способность коронарного русла (IIa B); 
в  качестве альтернативных параметров можно 
рассматривать инвазивное измерение отношения 
дистального коронарного давления к аортальному 
давлению (Pd/Pa) в состоянии покоя, соотношение 
диастолического давления, относительный резерв 
кровотока или FFR (IIb C);

 ■ систематическая и рутинная оценка коронарного 
давления во всех коронарных сосудах не рекоменду-
ется (III A).

Таким образом, диагностический алгоритм при подо-
зрении на ХКС основан на предварительной оценке 
вероятности наличия обструктивной ИБС по пред-
ложенной модели клинической вероятности, взве-
шенной по факторам риска. Диагностическое обсле-
дование зависит от клинического сценария, общего 
состояния, качества жизни, наличия сопутствующих 
заболеваний, доступности на местном уровне различ-
ных диагностических методик и, что немаловажно, 
ожиданий и  предпочтений пациента. У  пациентов 
с  тяжелыми сопутствующими заболеваниями, вы-
раженной хрупкостью или очень низким качеством 
жизни, которые в совокупности приводят к ограни-
ченной продолжительности жизни, у которых ревас-
куляризация считается бесполезной, диагноз ХКС 
может быть поставлен клинически и  применимы 
только медикаментозная терапия и изменение образа 
жизни. Если диагноз ХКС у таких пациентов неясен, 
целесообразно его подтвердить с помощью неинва-
зивной функциональной визуализации до начала 
лечения. Всегда следует рассматривать возможность 
индивидуальной коррекции клинической вероятно-
сти, основываясь на клиническом сценарии развития 
ИБС, включая данные ЭКГ и эхокардиографии. 
Дальнейшее диагностическое обследование может 
быть отложено у пациентов с очень низкой (≤ 5 %) 
вероятностью наличия обструктивной ИБС. У паци-
ентов с низкой (> 5–15%) вероятностью обструктив-
ной ИБС можно рассмотреть возможность оценки 
индекса коронарного кальция. Дальнейшее обсле-
дование может быть отложено у пациентов, реклас-
сифицированных с низкого на очень низкий (< 5%) 
риск вероятности обструктивной ИБС. Напротив, 
если индекс коронарного кальция высокий и име-
ются клинические данные, указывающие на вероят-
ность обструктивной ИБС, дальнейшее диагности-
ческое тестирование должно быть выбрано на основе 
скорректированной клинической вероятности и ко-
ронарного кальция. Отмечено, что пациенты с очень 
низкой (≤ 15%) вероятностью развития обструктив-
ной ИБС составляют приблизительно 85% лиц с сим-
птомами, впервые выявленными при подозрении 
на ХКС. Большинство из них поддаются консерва-
тивному лечению без необходимости дальнейшего 
обследования, поскольку у них нет стенозов, и име-
ется очень низкая частота осложнений при длитель-
ном наблюдении.
Лица с  умеренной или высокой (> 15–85%) веро-
ятностью обструктивной ИБС должны быть на-
правлены на  неинвазивную анатомическую или 
функциональную визуализацию для установления 
диагноза и оценки риска развития сердечно-сосуди-
стых осложнений в будущем. В качестве теста пер-
вой линии в группе с низкой или умеренной веро-
ятностью (15–50%) используется КТ-КАГ, которая 
является наиболее эффективным диагностическим 
методом для исключения обструктивной ИБС. Более 
того, КТ-КАГ обеспечивает прямую визуализацию 
необструктивной ИБС, что может привести к усиле-
нию профилактических мероприятий. 
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У пациентов с очень высокой (≥ 85%) клинической 
вероятностью обструктивной ИБС, симптома-
ми, не  поддающимися медикаментозной терапии, 
или стенокардии при низкой физической нагрузке, 
а также при первоначальном клиническом обследо-
вании (включая ЭхоКГ, ЭКГ с  физической нагруз-
кой), которое указывает на высокий риск развития 
осложнений, разумным является сразу направление 
на КАГ. В этом случае показания к реваскуляризации 
стенозов менее 90% должны основываться на оценке 
коронарного давления.
Функциональная визуализация должна быть выбра-
на в качестве теста первой линии, если требуется по-
лучить информацию об ишемии миокарда, его жиз-
неспособности или микрососудистом заболевании. 
Тесты для выявления ишемии обладают большей 
эффективностью по сравнению с КТ-КАГ, поэтому 
их следует выбирать при умеренной (> 15–85%) веро-
ятности ИБС. Кроме того, функциональные визуали-
зирующие тесты позволяют преодолеть ограничения 
КТ-КАГ в определенных группах (пожилые пациенты 
с обширными коронарными кальцинозами, наруше-
нием ритма, почечной недостаточностью или аллер-
гией на йодсодержащий контраст), а также избежать 
воздействия ионизирующего излучения у молодых 
лиц и у тех, у кого подозревается ANOCA/INOСА.
Согласно новым рекомендациям по выбору индиви-
дуальных диагностических тестов у лиц с подозре-
нием на ХКС:
 ■ для исключения обструктивной ИБС у лиц с низ-

кой или умеренной (> 5–50%) предтестовой веро-
ятностью, в  качестве предпочтительного диаг-
ностического метода рекомендуется КТ-КАГ (I B);

 ■ КТ-КАГ рекомендуется лицам с  низкой или уме-
ренной (> 5–50%) вероятностью обструктивной 
ИБС, если функциональная визуализация ишемии 
миокарда не является диагностической (I B);

 ■ инвазивная КАГ с доступной инвазивной функци-
ональной оценкой рекомендуется для подтвержде-
ния или исключения диагноза обструктивной ИБС 
или ANOCA/INOСА у лиц с неопределенным диаг-
нозом при неинвазивном обследовании (I B);

 ■ у пациентов с известным промежуточным стено-
зом в  проксимальном или среднем сегменте коро-
нарной артерии по данным КТ-КАГ можно рассмо-
треть определение FFR на основе КТ (IIb B).

ХКС может осложняться ишемическими и геморра-
гическими явлениями, сердечно-сосудистой смерт-
ностью, сердечной недостаточностью, аритмиями, 
развитием пороков сердца и других заболеваний. Вы-
сокий риск развития событий определен как уровень 
смертности от сердечно-сосудистых заболеваний, со-
ставляющий > 3% в год, средний риск развития собы-
тий – от ≥ 1 до ≤ 3% в год, а низкий риск развития собы-
тий < 1% в год. Стратификация риска неблагоприятных 
событий обычно основана на тех же клинических, не-
инвазивных и инвазивных исследованиях, которые ис-
пользуются для диагностики обструктивной ИБС.
В соответствии с новыми рекомендациями по опре-
делению высокого риска нежелательных явлений:

 ■ рекомендуется провести первоначальную страти-
фикацию риска нежелательных явлений на основе 
базовой клинической оценки (например, возраст, 
ЭКГ, выраженность стенокардии, СД, хроническая 
болезнь почек (ХБП), фракция выброса левого желу-
дочка (ФВ ЛЖ)) (I B);

 ■ для выявления лиц с  высоким риском нежела-
тельных явлений рекомендуется использовать 
результаты одного или нескольких из  следую-
щих тестов:  – ЭКГ при физической нагрузке: 
оценка по шкале Дюка на беговой дорожке < 10; – 
ОФЭКТ при нагрузке или ПЭТ-перфузионная ви-
зуализация: зона ишемии более 10% миокарда 
левого желудочка;  – стресс-эхокардиография: бо-
лее 3 из 16 сегментов с гипокинезией или акинезией, 
вызванными стрессом;  – стресс-МР-ангиография: 
более 2 из  16 сегментов с  нарушениями перфузии 
при стрессе или ≥ 3 дисфункциональных сегмен-
тов, вызванных приемом добутамина;  – КТ-КАГ: 
поражение ствола ЛКА со стенозом ≥ 50%, пора-
жение трех сосудов со стенозом ≥ 70% или двухсо-
судистое поражение со  стенозом ≥ 70%, включая 
проксимальный стеноз ЛПНА, или заболевание 
одного сосуда с  проксимальным стенозом ≥ 70% 
ЛПНА и FFR-КТ ≤ 0,8 (I B);

 ■ пациентам с  высоким риском развития нежела-
тельных явлений (независимо от  симптомов) ре-
комендуется проведение КАГ, при необходимости 
дополняемое инвазивным определением FFR/iFR, 
с целью стратификации риска и прогноза улучше-
ния симптомов и сердечно-сосудистых исходов пу-
тем реваскуляризации (I A).

Лечение пациента начинается во время или после 
завершения диагностического процесса. Основ-
ными целями лечения ХКС являются улучшение 
качества жизни и увеличение продолжительности 
жизни. Это включает в себя различные вмешатель-
ства, направленные на снижение риска сердечной 
смертности, нефатальных ишемических осложне-
ний, прогрессирования ИБС и ограничений, выз-
ванных ХКС. При принятии решения о вариантах 
лечения важно учитывать предпочтения пациен-
та, возможные осложнения процедур или медика-
ментов, а также расходы на здравоохранение. При 
совместном принятии решений с пациентами кли-
ницисты должны четко объяснять, что некоторые 
методы лечения могут облегчить симптомы, в  то 
время как другие могут снизить вероятность ише-
мических осложнений.
Снижение риска сердечно-сосудистых заболеваний 
на индивидуальном уровне начинается с получения 
информации о риске и ожидаемом снижении риска 
с  помощью лечения. В  идеале пациенты должны 
быть осведомлены об  их индивидуальных рисках 
и потенциальной пользе профилактических проце-
дур, а затем активно участвовать в лечении своего 
заболевания. Обучение пациентов с ХКС по факто-
рам риска и лечению симптомов может способство-
вать долгосрочному соблюдению мер по изменению 
образа жизни.

Клинические рекомендации
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Практические советы по  вмешательствам в  образ 
жизни состоят из консультирования по вопросам: 
иммунизации (вакцинация против гриппа, пневмо-
кокковой инфекции и других широко распростра-
ненных инфекций, например COVID-19); качеству 
сна (лечение нарушений дыхания во сне); сексуаль-
ной активности (низкий риск  для стабильных па-
циентов, у которых нет симптомов при низком или 
умеренном уровне активности; ингибиторы фосфо-
диэстеразы-5, как правило, безопасны для мужчин, 
их не следует принимать в сочетании с препарата-
ми нитратов из-за риска развития тяжелой артери-
альной  гипотензии); психосоциальным аспектам 
(избегать стресса, лечить депрессию и тревожность 
с помощью психологических или фармакологических 
вмешательств); окружающей среде (избегать пассив-
ного курения, уменьшать уровень шума, избегать 
воздействия загрязненного воздуха). 
Изменения в образе жизни для контроля факторов 
риска заключаются в следующих советах: 

 ✓ курение, злоупотребление психоактивными веще-
ствами: использование фармакологических и  по-
веденческих стратегий, чтобы бросить курить, 
избегать электронных сигарет, воздерживаться 
от злоупотребления психоактивными веществами; 

 ✓ ожирение, избыточный вес: достичь и  поддержи-
вать здоровый вес (индекс массы тела 18,5–25 кг/м2), 
снизить вес за счет рекомендуемого потребления 
энергии и  увеличения физической активности, 
а также за счет фармакологических/хирургических 
вмешательств у отдельных пациентов; 

 ✓ гиперлипидемия: целевой уровень ХС ЛПНП < 1.4 
ммоль/л (55 мг/дл) и ≥ 50% снижение от начально-
го уровня; 

 ✓ сахарный диабет: уровень  гликированного  гемо-
глобина (HbA1c) < 7,0%; 

 ✓ артериальная гипертония (АГ): систолическое АД 
120–129 мм рт. ст. при условии хорошей переноси-
мости антигипертензивного лечения;

 ✓ диета и  употребление алкоголя: ограничение по-
требление алкоголя до < 100  г  в неделю, соблю-
дение диеты с  высоким содержанием овощей, 
фруктов и цельнозерновых продуктов (Средизем-
номорская диета), ограничение потребление на-
сыщенных жиров до < 10% от общего количества 
потребляемых калорий;

 ✓ физическая активность и  упражнения: умерен-
ная физическая активность в  течение 30–60 ми-
нут, > 5 дней в  неделю, сокращение времени си-
дячего образа жизни и  занятия хотя бы легкой 
физической активностью в течение дня.

Согласно новым рекомендациям по сердечно-сосу-
дистому риску, изменению образа жизни и физиче-
ским нагрузкам у пациентов с ХКС: рекомендуется 
обсудить риск  сердечно-сосудистых заболеваний 
и преимущества лечения с учетом индивидуальных 
особенностей пациента (I C);
 ■ в  дополнение к  медикаментозному лечению реко-

мендуются мультидисциплинарные поведенческие 
подходы по здоровому образу жизни (I А);

 ■ рекомендуется аэробная физическая нагрузка сред-
ней интенсивности продолжительностью не менее 
150–300 минут в неделю или интенсивная физиче-
ская нагрузка продолжительностью 75–150 минут 
в  неделю и  сокращение времени сидячего образа 
жизни (I B);

 ■ следует рассмотреть возможность проведения 
кардиологической реабилитации на дому и исполь-
зование мобильных медицинских вмешательств 
для повышения долгосрочной приверженности па-
циентов здоровому образу жизни и  сокращения 
числа  госпитализаций или сердечно-сосудистых 
событий (IIa B).

Несмотря на  убедительные доказательства пре-
имуществ лечения с точки зрения заболеваемости 
и смертности, приверженность к соблюдению здо-
рового образа жизни и режима приема препаратов 
остается неоптимальной.
Новые рекомендации по приверженности к медика-
ментозной терапии и изменению образа жизни гла-
сят:
 ■ для улучшения приверженности пациентов здоро-

вому образу жизни и  медикаментозной терапии 
рекомендуются мобильные медицинские вмеша-
тельства (например, с использованием текстовых 
сообщений, приложений, носимых устройств) (I A);

 ■ для улучшения приверженности к  лечению реко-
мендуются поведенческие вмешательства (I B);

 ■ для повышения приверженности пациентов к  ле-
чению рекомендуется упростить схемы приема 
лекарств (например, использовать фиксированные 
комбинации) (I B);

 ■ для повышения приверженности к  лечению, в  до-
полнение к  обучению и  вовлечению пациентов, 
рекомендуется участие нескольких специалистов 
и членов семьи (I C).

Целью назначения антиангинальных препаратов 
является обеспечение облегчения симптомов стено-
кардии у пациентов с ХКС в целом, независимо от их 
влияния или отсутствия влияния на сердечно-сосу-
дистые события. Антиангинальная медикаментозная 
терапия, направленная на контроль симптомов, обес-
печивает хорошую переносимость и приверженность 
пациента к лечению. При выборе антиангинальной 
медикаментозной терапии следует учитывать не-
сколько факторов. Во-первых, в результате прямых 
сравнений не получено убедительных доказательств 
того, что одни антиангинальные препараты эффек-
тивнее других в улучшении симптомов. Во-вторых, 
многим пациентам требуется комбинация антии-
шемических препаратов для адекватного контроля 
симптомов. Остается неясным, предпочтительнее 
ли начальная комбинированная терапия двумя ан-
тиангинальными препаратами по сравнению с мо-
нотерапией и какие комбинации антиангинальных 
препаратов более эффективны. В-третьих, у  кон-
кретного пациента ишемия миокарда и симптомы 
стенокардии могут быть вызваны различными па-
тофизиологическими механизмами, по отдельности 
или в сочетании. Они могут включать обструкцию 
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эпикардиальных коронарных артерий, спазм сосу-
дов и дисфункцию эндотелия. Исходя из механиз-
мов действия, различные классы антиангинальных 
препаратов могут быть предпочтительны (в качестве 
начальной терапии или в составе комбинированной 
терапии) для пациентов с ишемией миокарда пре-
имущественно обструктивного, вазоспастического 
или микрососудистого происхождения.
Стратегия выбора антиангинальных препаратов:
 ■ для немедленного купирования приступов стенокар-

дии рекомендуются нитраты короткого действия (I B);
 ■ большинству пациентов с ХКС рекомендуется на-

чальное лечение бета-адреноблокаторами (В-аб) 
и/или блокаторами кальциевых каналов (БКК) для 
контроля частоты сердечных сокращений и  сим-
птомов (I B);

 ■ если симптомы стенокардии не  удается успешно 
купировать с  помощью начального лечения В-аб 
или только БКК, следует рассмотреть комбинацию 
В-аб и дигидропиридиновых БКК, если нет проти-
вопоказаний (IIa B);

 ■ нитраты длительного действия или ранолазин следу-
ет рассматривать как дополнительную терапию у па-
циентов с недостаточным контролем симптомов при 
лечении В-аб и/или БКК, или как часть начального 
лечения у должным образом отобранных пациентов 
(IIa B). При назначении нитратов длительного дей-
ствия следует соблюдать интервал между приемами, 
чтобы снизить толерантность (IIa B). Нитраты не ре-
комендуются пациентам с гипертрофической карди-
омиопатией или при одновременном применении 
с ингибиторами фосфодиэстеразы (III B);

 ■ никорандил или триметазидин могут рассматри-
ваться как дополнительная терапия у  пациентов 
с недостаточным контролем симптомов во время 
лечения В-аб и/или БКК, или как часть начального 
лечения у должным образом отобранных пациен-
тов (IIb B);

 ■ рекомендуемая начальная терапия: ивабрадин, 
никорандил, нитраты длительного действия, ра-
нолазин или триметазидин для пациентов с  не-
переносимостью или противопоказаниями к В-аб 
и/или БКК; ранолазин и триметазидин для паци-
ентов с микрососудистой стенокардией; никоран-
дил или нитраты для пациентов со спазмом коро-
нарных артерий.

В соответствии с новыми рекомендациями по анти-
ангинальной терапии у пациентов с ХКС:
 ■ рекомендуется подбирать антиангинальные препа-

раты с учетом особенностей пациента, сопутст-
вующих заболеваний, принимаемых лекарственных 
препаратов, переносимости лечения и  патофи-
зиологии, лежащей в основе стенокардии, а также 
с учетом доступности и стоимости лекарств (I C);

 ■ ивабрадин следует рассматривать как дополни-
тельную антиангинальную терапию у пациентов 
с  систолической дисфункцией левого желудочка 
(ФВЛЖ < 40%) и недостаточным контролем сим-
птомов или как часть начального лечения у долж-
ным образом отобранных пациентов (IIa B);

 ■ ивабрадин не  рекомендуется назначать в  каче-
стве дополнительной терапии пациентам с ХКС 
с ФВЛЖ > 40% и отсутствием клиники сердечной 
недостаточности (III B);

 ■ комбинация ивабрадина с недигидропиридиновыми 
БКК или другими сильными ингибиторами CYP3A4 
не рекомендуется (III B).

Профилактика коронарных ишемических осложне-
ний основана на снижении риска окклюзии коронар-
ных артерий и последующего острого коронарного 
синдрома (ОКС). Медикаментозная терапия, предо-
твращающая развитие осложнений, включает при-
менение антитромботических, гиполипидемических, 
противовоспалительных и метаболически активных 
препаратов, блокаторов ренин-ангиотензин–альдо-
стероновой системы (РААС).
Стандартным антитромботическим лечением пациен-
тов с атеросклеротическим поражением коронарных 
артерий является однокомпонентная антитромбо-
цитарная терапия, обычно аспирином. У  пациентов 
с повышенным риском ишемии и без высокого риска 
кровотечения следует рассмотреть возможность добав-
ления второго антитромботического средства к аспи-
рину для длительной вторичной профилактики (IIa A). 
У пациентов с ОКС или после чрескожного вмешатель-
ства (ЧКВ) стандартным лечением является двойная 
антитромбоцитарная терапия аспирином и перораль-
ным ингибитором P2Y12 в течение 12 месяцев после 
ОКС (с ЧКВ или без него) или 6 месяцев после плановой 
ЧКВ с дальнейшим переходом на монотерапию. За ред-
ким исключением, нет причин заменять клопидогрел 
тикагрелором, поскольку не показано существенного 
уменьшения риска инфаркта миокарда (ИМ), связанно-
го с ЧКВ или не связанного, в то время как риск малых 
кровотечений был значительно повышен по сравне-
нию с клопидогрелом. Однако у пациентов, подлежа-
щих ЧКВ высокого риска, носителей аллеля CYP2C19, 
приводящего к потере эффективности клопидогрела, 
разумным вариантом является замена аспирина и кло-
пидогрела аспирином и тикагрелором или прасугрелом 
с первого месяца до 3–6 месяцев (IIb C).
Пациентам, перенесшим АКШ, рекомендуется по-
жизненный прием низких доз аспирина. Кроме 
того, имеются доказательства того, что двойная ан-
титромбоцитарная терапия (ДАТТ) с ингибитором 
рецептора P2Y12 по сравнению с монотерапией ас-
пирином обеспечивает более высокую проходимость 
трансплантата после АКШ. Прием аспирина следует 
продолжать до дня АКШ и возобновить, как только 
исчезнут опасения по поводу кровотечения, возмож-
но в течение 24 часов. Прием других антитромботи-
ческих препаратов следует прекращать перед АКШ 
с интервалами, соответствующими продолжитель-
ности их действия (прасугрел за ≥ 7 дней, клопидо-
грел – за ≥ 5 дней, тикагрелор за ≥ 3 дня, риварокса-
бан, апиксабан, эдоксабан и дабигатран за 1–2 дня). 
В новых рекомендациях по длительной антитромбо-
тической терапии у пациентов с ХКС в отсутствие по-
казаний к назначению пероральных антикоагулянтов 
сказано:

Клинические рекомендации
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 ■ пациентам, перенесшим инфаркт миокарда или 
чрескожное вмешательство (ЧКВ), рекомендуется 
принимать клопидогрел в дозе 75 мг в день в каче-
стве безопасной и  эффективной альтернативы 
монотерапии аспирином (I A);

 ■ после аортокоронарного шунтирования (АКШ) 
рекомендуется пожизненное применение аспирина 
в дозе 75–100 мг в день (I А);

 ■ пациентам с  ХКС без перенесенного инфаркта 
миокарда или реваскуляризации, но  с признаками 
выраженной обструктивной ИБС, рекомендуется 
пожизненно принимать аспирин в  дозе 75–100 мг 
в день (I B).

У пациентов с ХКС и показаниями к назначению пе-
роральных антикоагулянтов рекомендуется пожиз-
ненное применение только антагониста витамина 
К или предпочтительно пероральных антикоагулян-
тов (ПОАК) в терапевтической дозе (в отсутствие 
противопоказаний) (I B). После неосложненного 
ЧКВ у  пациентов с  ХКС и  показаниями к  ПОАК: 
раннее прекращение приема аспирина (≤ 1 недели) 
с последующим продолжением ПОАК и клопидо-
грела до 6 месяцев у пациентов без высокого риска 
ишемии или до 12 месяцев у пациентов с высоким 
риском ишемии; после чего рекомендуются только 
ПОАК (I A). Продолжение приема аспирина в тече-
ние месяца после ЧКВ в дополнение к ПОАК и кло-
пидогрелу рассматривается у пациентов с высоким 
риском развития тромботических осложнений или 
с анатомическими/процедурными особенностями, 
которые, как считается, перевешивают риск крово-
течения (IIa B).
Рекомендации по  применению  гиполипидемиче-
ских препаратов у пациентов с ХКС: всем пациен-
там с ХКС рекомендуется прием статинов высокой 
интенсивности в  максимально переносимой дозе 
для достижения целевого уровня ХС ЛПНП (I A). 
У многих пациентов с ИБС одной терапии статина-
ми недостаточно для достижения рекомендованных 
показателей уровня ХС ЛПНП. Следовательно, тре-
буется комбинация гиполипидемических препара-
тов. Эзетимиб следует применять в качестве терапии 
второй линии, когда цель лечения не достигается при 
максимально переносимой терапии статинами, или 
в качестве терапии первой линии при непереноси-
мости любого режима приема статинов. Ингибито-
ры субтилизина/кексина 9-го типа (алирокумаб или 
эволокумаб), вводимые подкожно каждые две или 
четыре недели, снижают уровень ХС ЛПНП на 60% 
при добавлении к терапии статинами. 
Для пациентов с рецидивирующим атеротромботи-
ческим событием (не обязательно того же типа, как 
первое) при приеме максимально переносимой дозы 
статинов целевым уровнем ХС ЛПНП можно считать 
< 1,0 ммоль/л (< 40 мг/дл) (IIb B).
Новые рекомендации по гиполипидемическим пре-
паратам у пациентов с ХКС:
 ■ рекомендуется  гиполипидемическое лечение с  це-

лью ХС ЛПНП <1,4 ммоль/л (55 мг/дл) и ≥ 50% сни-
жение ХС ЛПНП от исходного уровня (I A);

 ■ при непереносимости статинов и  недостижении 
цели на  эзетимибе, рекомендуется комбинация 
с бемпедоевой кислотой (I B);

 ■ пациентам, которые не достигают своей цели при 
приеме максимально переносимых доз статинов 
и  эзетимиба, следует рассмотреть возможность 
применения комбинации с  бемпедоевой кислотой 
(IIa C).

Ингибиторы ангиотензинпревращающего фермен-
та (иАПФ) могут снижать смертность, ИМ, инсульт 
и  сердечную недостаточность (СН) у  пациентов 
с дисфункцией ЛЖ, ранее перенесенными сосуди-
стыми заболеваниями, высоким риском СД. Эти 
данные дают веские основания рекомендовать иАПФ 
(или блокаторы рецепторов ангиотензина (БРА) 
в случае непереносимости) для лечения пациентов 
с ХКС с сопутствующей АГ, ФВЛЖ ≤ 40%, СД или 
ХБП (I A). Следует рассмотреть возможность назна-
чения иАПФ пациентам с ХКС с очень высоким ри-
ском сердечно-сосудистых событий (IIa A).
Точный механизм, с помощью которого ингибито-
ры натрий-глюкозного котранспортера-2 (SGLT-2) 
улучшают исходы сердечно-сосудистых заболева-
ний, остается в значительной степени неизвестным, 
но было выдвинуто несколько гипотез. Преимуще-
ства ингибиторов SGLT-2 могут быть связаны ско-
рее с  кардиоренальными  гемодинамическими эф-
фектами, чем с атеросклерозом. В целом результаты 
исследований ингибиторов SGLT-2 и агонистов ре-
цепторов  глюкагоноподобного пептида-1 (ГПП-1) 
подтверждают рекомендацию применения их в ка-
честве терапии первой линии для всех пациентов 
с СД 2-го типа и сердечно-сосудистыми заболевани-
ями, включая ХКС, независимо от решений о контр-
оле гликемии.
Новые рекомендации по ингибиторам натрий-глюкоз-
ного котранспортера-2 (SGLT-2) и/или агонистам ре-
цепторов ГПП-1 у пациентов с ХКС предусматривают:
 ■ ингибиторы SGLT-2 с  доказанными благоприят-

ными кардиоваскулярными эффектами рекомен-
дуются у  пациентов с  СД  2-го  типа и  ХКС, для 
уменьшения сердечно-сосудистых событий, не-
зависимо от  базового или целевого уровня HbA1c 
и  независимо от  сопутствующей сахароснижаю-
щей терапии (I A);

 ■ агонист рецепторов ГПП-1 семаглутид следует 
назначать пациентам с ХКС без СД, но с избыточ-
ной массой тела или ожирением (ИМТ > 27 кг/м2) 
для снижения сердечно-сосудистой смертности, 
ИМ или инсульта (IIa B).

В новых рекомендациях по противовоспалительным 
препаратам у пациентов с ХКС сказано: у пациентов 
с ИБС с атеросклеротическим поражением коронар-
ных артерий следует рассмотреть возможность на-
значения низких доз колхицина (0,5 мг в сутки) для 
снижения риска ИМ, инсульта и необходимости ре-
васкуляризации (IIa A).
Медикаментозная терапия пациентов с ХКС, вклю-
чающая антитромботические препараты, противово-
спалительные препараты, статины и новые гиполи-
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пидемические, метаболические и препараты против 
ожирения, значительно улучшила выживаемость, 
что затрудняет демонстрацию преимуществ ранней 
реваскуляризации. Однако реваскуляризация все 
еще может принести пользу пациентам с обструк-
тивной ИБС с высоким риском осложнений. Недавно 
было показано, что ЧКВ обеспечивает большее об-
легчение при стенокардии, чем плацебо-процедура, 
у пациентов со стабильной стенокардией и призна-
ками ишемии, при минимальной антиангинальной 
терапии или вообще без нее, что подтверждает поло-
жительный эффект реваскуляризации.
В  связи с  этим значительная часть рекомендаций 
посвящена вопросам реваскуляризации при ХКС. 
Обсуждаются итоги значимых исследований и мета-
анализов, посвященных изучению прогноза реваску-
ляризации в сравнении с медикаментозной терапией. 
У пациентов с ИБС с умеренной или тяжелой инду-
цируемой ишемией, но без поражения ствола ЛКА 
и  ФВЛЖ < 35% крупнейшее на  сегодняшний день 
исследование ISCHEMIA продолжительностью до 
пяти лет не показало существенного преимущества 
начальной инвазивной стратегии перед начальной 
консервативной стратегией в отношении первичной 
конечной точки ишемических сердечно-сосудистых 
событий или смерти. Хотя эти данные свидетельст-
вуют о том, что пациенты с ХКС должны первона-
чально получать консервативное медикаментозное 
лечение, стоит отметить, что у пациентов, которым 
в ходе исследования была случайным образом на-
значена инвазивная стратегия, наблюдались более 
низкие показатели спонтанного ИМ. Наблюдение 
за пациентами, участвовавшими в  исследовании 
ISCHEMIA, продолжалось до семи лет и  выявило 
абсолютное снижение смертности от сердечно-сосу-
дистых заболеваний на 2,2% (скорректированное ОР 
0,78; 95% ДИ 0,63–0,96) в пользу первоначальной ин-
вазивной стратегии. Польза была наиболее выражена 
у пациентов с многососудистой ИБС (стеноз ≥ 70% 
по данным КТ-КАГ).
Кроме того, исследование ORBITA 2 продемонстри-
ровало, что у пациентов со стабильной стенокардией, 
которые получали минимальное количество антиан-
гинальных препаратов или вообще не принимали их 
и у которых были объективные признаки ишемии, 
после ЧКВ наблюдалось меньшее количество сим-
птомов стенокардии по сравнению с плацебо-проце-
дурой. В связи с этим, хотя первоначальное консерва-
тивное медикаментозное лечение пациентов с ХКС, 
как правило, предпочтительнее, не  следует прене-
брегать улучшением качества жизни с помощью ре-
васкуляризации, если симптомы остаются несмотря 
на антиангинальное лечение. 
Полная реваскуляризация всех сосудов, вызыва-
ющих ишемию, предпочтительнее неполной ре-
васкуляризации. Однако на  проведение полной 
реваскуляризации могут влиять различные фак-
торы, включая сопутствующие заболевания, ана-
томические и  процедурные особенности, пожи-
лой возраст или хрупкость. Несмотря на  то что 

как коронарное шунтирование (КШ), так и  ЧКВ 
демонстрируют постоянное техническое совер-
шенствование и лучшие клинические результаты, 
потенциальная польза реваскуляризации должна 
быть тщательно оценена с  учетом процедурного 
риска. В качестве инструмента ангиографической 
стратификации для количественной оценки слож-
ности коронарных поражений ЛКА или многосо-
судистой ИБС была разработана шкала SYNTAX, 
которая помогает клиницистам в оценке анатоми-
ческой сложности и в выборе наиболее подходящей 
процедуры реваскуляризации во время обсужде-
ния в кардиологической бригаде. Модель прогно-
зирования риска смертности Общества торакаль-
ных хирургов (STS) доказала свою эффективность 
в  прогнозировании периоперационной смертно-
сти и осложнений у пациентов, перенесших КШ, 
благодаря постоянной калибровке. Рекомендуется 
рассчитать балл по шкале STS для оценки внутри-
госпитальной заболеваемости и 30-дневной смерт-
ности после КШ (I B).
Новые рекомендации по реваскуляризации у паци-
ентов с ХКС предусматривают:
 ■ в  сложных клинических случаях для определения 

оптимальной стратегии лечения, в  частности, 
когда КШ и  ЧКВ имеют одинаковый уровень ре-
комендаций, рекомендуется обсуждение кардиоло-
гической бригадой, включающей представителей 
интервенционной кардиологии, кардиохирургии, 
неинвазивной кардиологии и  других специально-
стей, если это необходимо, с целью выбора наибо-
лее подходящего лечения для улучшения прогноза 
и качества жизни (I C);

 ■ рекомендуется, чтобы решение о  реваскуляриза-
ции и ее способах принималось с учетом интересов 
пациента, учитывая, по  возможности, предпоч-
тения пациента, его медицинскую  грамотность, 
культурные особенности и  социальную поддер-
жку (I C);

 ■ реваскуляризация для улучшения прогноза: у  па-
циентов с  ХКС с  ФВЛЖ ≤ 35% рекомендуется 
выбирать между реваскуляризацией или медика-
ментозной терапией после тщательной оценки 
кардиологической командой анатомии коронарных 
артерий, взаимосвязи между ИБС и  дисфункцией 
ЛЖ, сопутствующих заболеваний, ожидаемой про-
должительности жизни, индивидуального соотно-
шения риска и пользы и перспектив пациента (I C);

 ■ врачам рекомендуется выбрать наиболее подходя-
щий метод реваскуляризации, исходя из  профиля 
пациента, анатомии коронарного русла, факто-
ров процедуры, ФВЛЖ, предпочтений пациента 
и ожидаемых результатов (I C).

Реваскуляризация в дополнение к медикаментозной 
терапии для улучшения прогноза у пациентов с ХКС 
с  ФВЛЖ > 35%: функционально значимый стеноз 
ствола ЛКА (I A); функционально значимое пора-
жение трех сосудов (I A); функционально значимое 
поражение одного или двух сосудов, включающее 
проксимальный отдел ЛПНА (I B).
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Реваскуляризация в дополнение к медикаментозной 
терапии для улучшения прогноза у пациентов с ХКС 
с ФВЛЖ ≤ 35%: у пациентов с многососудистой ИБС, 
подходящих для хирургического вмешательства, ре-
комендуется реваскуляризация миокарда с помощью 
АКШ (I B); у отдельных пациентов, которые подвер-
гаются высокому хирургическому риску или неопе-
рабельны, ЧКВ может рассматриваться как альтер-
натива АКШ (IIb B).
Реваскуляризация для улучшения симптомов: паци-
ентам с хронической стенокардией или ее эквивален-
тами, несмотря на оптимальную медикаментозную 
терапию (ОМТ), рекомендуется реваскуляризация 
миокарда при функционально значимой обструктив-
ной ИБС для улучшения симптомов (I A).
В новых рекомендациях по способу реваскуляриза-
ции у пациентов с ХКС при поражении ствола ЛКА 
предусмотрено следующее:
 ■ у пациентов с низким хирургическим риском и зна-

чительным стенозом ствола ЛКА рекомендуется 
АКШ в  дополнение к  медикаментозной терапии 
для улучшения выживаемости (I A); АКШ рассма-
тривается в  качестве предпочтительного спосо-
ба реваскуляризации над ЧКВ, учитывая низкий 
риск инфаркта миокарда и повторной реваскуля-
ризации (I A);

 ■ у  пациентов со  значительным стенозом ЛКА не-
большой сложности (SYNTAX SCORE ≤ 22), у  ко-
торых ЧКВ может обеспечить реваскуляризацию, 
эквивалентную по  полноте коронарному шунти-
рованию, ЧКВ рекомендуется в  качестве альтер-
нативы, учитывая его меньшую инвазивность 
и не меньшую выживаемость.

Усилились позиции ЧКВ у сложных пациентов:
 ✓ с поражением ЛКА и многососудистым поражени-
ем - при высоком хирургическом риске ЧКВ может 
быть рассмотрено вместо медикаментозной тера-
пии (IIb B);

 ✓ многососудистое поражение и СД – при очень вы-
соком хирургическом риске следует рассмотреть 
возможность проведения ЧКВ вместо медикамен-
тозной терапии, чтобы уменьшить симптомы и не-
благоприятные исходы (IIa B).

Измерение внутрикоронарного давления (FFR или 
iFR) или его вычисление (QFR): рекомендуется для оп-
ределения места поражения при вмешательстве у па-
циентов с многососудистым поражением (I A); следует 
учитывать в конце процедуры для выявления пациен-
тов с высоким риском персистирующей стенокардии 
и последующих клинических событий (IIa B); может 
быть рассмотрено в конце процедуры для выявления 
поражений, потенциально поддающихся лечению 
с помощью дополнительного ЧКВ (IIb B).
Около половины пациентов с острой и хронической 
СН  имеют ишемическую этиологию. Недооценка 
наличия обструктивной ИБС приводит к тому, что 
на  реваскуляризацию не  направляются пациенты, 
которым она может быть полезна. 
Новые рекомендации по ведению пациентов с ХКС 
и хронической сердечной недостаточностью (ХСН):

 ■ у  пациентов с  СН  с  ФВЛЖ ≤ 35%, у  которых по-
дозревается обструктивная ИБС, рекомендуется 
проведение КАГ для улучшения прогноза АКШ с уче-
том соотношения риска и пользы от процедур (I B);

 ■ у  пациентов с  СН  с  ФВЛЖ > 35% и  подозрением 
на ХКС с низкой или умеренной (> 5–50%) предте-
стовой вероятностью обструктивной ИБС реко-
мендуется проведение КТ-КАГ или функциональ-
ной визуализации (I C);

 ■ у пациентов с ХСН с сохраненной ФВ, страдающих 
стенокардией или ее эквивалентами и с нормальны-
ми или необструктивными эпикардиальными ко-
ронарными артериями, следует рассмотреть воз-
можность проведения ПЭТ или МРТ-перфузии или 
инвазивного функционального коронарного тести-
рования для выявления или исключения микрососу-
дистой дисфункции коронарных артерий (IIa B);

 ■ у отдельных пациентов с СН, которым проводит-
ся ЧКВ высокого риска по  поводу сложной ИБС, 
в  опытных центрах может быть рассмотрен 
вопрос об  использовании микроаксиального насо-
са (IIb C);

 ■ рекомендуется вовлекать пациентов с СН в муль-
тидисциплинарную программу управления сердеч-
ной недостаточностью для снижения риска  го-
спитализации по  причине СН  и  для улучшения 
выживания (I A);

 ■ сакубитрил/валсартан рекомендован в  качестве 
замены иАПФ или БРА у пациентов с ХСН со сни-
женной ФВ для снижения риска  госпитализации 
по  причине сердечной недостаточности и  смер-
ти (I B).

У значительной части пациентов, которым прово-
дится КАГ по поводу стенокардии, нет обструкции 
эпикардиальных коронарных артерий (ANOCA). 
У 10–30% пациентов при этом выявляется выражен-
ная ишемия при проведении стресс-теста (INOCA). 
По  результатам КАГ, стенокардия/ишемия с  необ-
структивным поражением коронарных артерий чаще 
встречается у женщин (примерно от 50 до 70%), чем 
у мужчин (от 30 до 50%). Микрососудистая стено-
кардия является клиническим проявлением ишемии 
миокарда, вызванной структурными или функцио-
нальными изменениями в коронарном микроцирку-
ляторном русле и/или аномальной вазоконстрикцией 
коронарных артериол (вызывающей динамическую 
артериолярную обструкцию). Оба механизма сосу-
дистой дисфункции могут сосуществовать и способ-
ствовать развитию МСС. Развитию микрососудистой 
дисфункции способствуют курение, возраст, СД, АГ 
и дислипидемия. МСС и эпикардиальная вазоспасти-
ческая стенокардия могут сосуществовать, что связа-
но с худшим прогнозом. У большинства пациентов 
с INOCA преобладает сопутствующая эндотелиаль-
ная дисфункция с  индуцируемым спазмом коро-
нарных артерий и/или нарушением вазодилатации, 
опосредованной аденозином. Стенокардия/ишемия 
при необструктивных поражениях коронарных ар-
терий связана с плохим качеством жизни, более вы-
соким риском инвалидизации и более высокой ча-
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стотой нежелательных явлений, включая смертность, 
заболеваемость, расходы на медицинское обслужи-
вание, повторные госпитализации и КАГ.
Новые рекомендации по диагностике и лечению па-
циентов со стенокардией/ишемией при необструк-
тивных поражениях коронарных артерий гласят:
 ■ у  пациентов с  симптомами ANOCA/INOСА сле-

дует рассмотреть медикаментозную терапию, 
основанную на результатах функциональных те-
стов коронарных артерий, для улучшения симпто-
мов и качества жизни (IIa A);

 ■ для лечения эндотелиальной дисфункции следует 
рассматривать назначение иАПФ для контроля 
симптомов (IIa B);

 ■ для лечения МСС, связанной со снижением резерва 
коронарного/ миокардиального кровотока, следует 
назначать В-аб для контроля симптомов (IIa B);

 ■ для лечения вазоспастической стенокардии: реко-
мендуются БКК для контроля симптомов и предо-
твращения ишемии и  потенциально фатальных 
осложнений (IIa); следует рассмотреть возмож-
ность применения нитратов для предотвращения 
повторных эпизодов (IIa B);

 ■ у пациентов с признаками перекрывающихся эндо-
типов может быть рассмотрена комбинирован-
ная терапия нитратами, БКК и  другими сосудо-
расширяющими средствами (IIb B).

Отдельная  глава посвящена другим специфиче-
ским группам пациентов, а также с сопутствующими 
заболеваниями.
Новые рекомендации по особым группам пациентов: 
пожилые, женщины, с высоким риском кровотече-
ний, коморбидные, социально-экономические и гео-
графические группы устанавливают:
 ■ положения рекомендаций по сердечно-сосудистой про-

филактике для женщин и мужчин идентичны (I С);
 ■ для оценки риска кровотечений рекомендуется 

использовать шкалу Precise-DAPT (прогнозиро-
вание осложнений с  кровотечением у  пациентов, 
перенесших имплантацию стента и последующую 
двойную антитромбоцитарную терапию), крите-
рии ARC-HBR (академического исследовательского 
консорциума по высокому риску кровотечений) или 
другие проверенные методы (I B);

 ■ рекомендуется обращать внимание на взаимодей-
ствие между антиретровирусной терапией и ста-
тинами у пациентов с ВИЧ (I B);

 ■ рекомендуется продолжать целенаправленные уси-
лия для увеличения объема безопасной и эффектив-
ной кардиологической помощи всем пациентам 
с  ХКС, особенно из  более низких социально-эконо-
мических слоев, и  расширять участие в  клиниче-
ских испытаниях географических, социальных или 
других групп, которые в настоящее время недоста-
точно представлены (I C).

Наличие бессимптомного атеросклеротического 
поражения коронарных артерий часто встречается 
в общей популяции. Для выявления лиц высокого 
риска и  принятия решений о  лечении рекоменду-
ется проводить скрининг здоровых людей на нали-

чие факторов риска и использовать шкалу SCORE2 
и SCORE-OP для оценки риска развития сердечно-
сосудистых событий (I C). 
В новых рекомендациях по скринингу на ИБС у бес-
симптомных пациентов сказано следующее:
 ■ при наличии результатов предыдущих КТ грудной 

клетки, свидетельствующих о  кальцинозе коро-
нарных артерий, следует рассмотреть возмож-
ность использования этих данных для улучшения 
стратификации риска и определения направлений 
лечения модифицируемых факторов риска (IIa C);

 ■ оценка индекса коронарного кальция может быть 
использована для улучшения стратификации ри-
ска в соответствии с пороговыми значениями для 
принятия решения о лечении (IIb C).

Ультразвуковое исследование сонных артерий может 
рассматриваться в  качестве альтернативы, когда 
оценка индекса коронарного кальция недоступна 
или нецелесообразна для выявления атеросклеро-
тических заболеваний и улучшения стратификации 
риска в соответствии с пороговыми значениями для 
принятия решения о лечении (IIb B).
Диагностика прогрессирования заболевания у паци-
ентов с установленным диагнозом ХКС: 
 ■ рекомендованы периодические визиты (напри-

мер, ежегодные) для оценки контроля факторов 
сердечно-сосудистого риска, статуса основного 
и сопутствующих заболеваний, которые могут по-
требовать изменения образа жизни, медикамен-
тозных или интервенционных вмешательств (I C); 

 ■ пациентам с  новыми или прогрессирующими 
симптомами рекомендуется проводить стратифи-
кацию риска, предпочтительно с использованием 
стресс-визуализации (I C); 

 ■ у пациентов с симптомами, рефрактерными к ме-
дикаментозным вмешательствам и с высоким ри-
ском неблагоприятных событий, рекомендуется 
инвазивная КАГ (с исследованием при необходи-
мости FFR/iFR) для стратификации риска и, воз-
можно, реваскуляризации, направленной на улуч-
шение симптомов и прогноза (I C); 

 ■ у  пациентов с  ХКС с  симптомами, не  поддающи-
мися медикаментозному лечению, и  у которых 
ранее проводилась коронарная реваскуляризация, 
следует рассмотреть возможность проведения 
КТ-КАГ для оценки проходимости шунтирующе-
го трансплантата или стента (для стентов диаме-
тром ≥ 3 мм).

Каждый пятый пациент, прошедший реваскуляри-
зацию, нуждается в  повторной реваскуляризации 
в течение первых пяти лет после операции, с более 
высоким риском после ЧКВ по сравнению с КШ. Не-
достаточность реваскуляризации может проявить-
ся либо вскоре после первоначальной процедуры 
(в течение 30 дней), либо позже, а рецидивирующие 
симптомы могут быть вызваны как рестенозом или 
неудачным шунтированием, так и прогрессировани-
ем ИБС.
В связи с этим рекомендуется использовать стен-
ты с  лекарственным покрытием; при повторном 
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КШ показано использование левой внутренней 
маммарной артерии, если она ранее не использова-
лась; ЧКВ шунтированной нативной артерии долж-
но быть рассмотрено вместо ЧКВ шунтирующего 
трансплантата.
Старение населения и увеличение выживаемости 
пациентов с  ИБС благодаря совершенствованию 
медикаментозной терапии и  коронарной ревас-
куляризации приводит к  росту числа пациентов 
с  тяжелой и  диффузной ИБС, которые не  подле-
жат дальнейшим процедурам реваскуляризации. 
Рефрактерная стенокардия определяется как дли-
тельные симптомы обратимой ишемии (более трех 
месяцев) при наличии обструктивной ИБС, кото-
рую невозможно контролировать путем усиления 
медикаментозной терапии дополнительными анти-
ангинальными препаратами, КШ или ЧКВ, вклю-
чая реканализацию, или из-за ANOCA/INOСА. 
У  пациентов с  изнуряющей стенокардией и  об-
структивной ИБС, не поддающейся оптимальным 
стратегиям медикаментозного лечения и реваску-
ляризации, для улучшения симптомов в  специа-
лизированных центрах может быть рекомендован 
редуктор коронарного синуса.
В новых рекомендациях по рефрактерной стенокар-
дии/ишемии сказано, что пациентам с рефрактер-
ной стенокардией, приводящей к снижению качест-
ва жизни, и с документально подтвержденным или 
подозреваемым ANOCA/INOСА рекомендуется ин-
вазивное функциональное исследование коронарных 
артерий для определения эндотипов ANOCA/INOСА 
и назначения соответствующего лечения с учетом 
выбора и предпочтений пациента (I B).
В заключение обобщим ключевые положения реко-
мендаций 2024 г. по ведению ХКС.

 ✓ Симптомы ишемии миокарда, вызванной об-
структивной атеросклеротической болезнью сер-
дца (ИБС), аналогичны симптомам МСС или спаз-
ма сосудов.

 ✓ Женщинам и  мужчинам рекомендуется одинако-
вая профилактическая терапия сердечно-сосуди-
стых заболеваний, несмотря на  гендерные разли-
чия в клинической картине.

 ✓ Включение факторов риска в  классические мо-
дели предтестовой вероятности обструктивной 
атеросклеротической ИБС улучшает выявление 
пациентов с  очень низкой (≤ 5%) вероятностью 
обструктивной ИБС, у  которых следует рассмо-
треть возможность отсрочки диагностического 
тестирования.

 ✓ Оценка индекса коронарного кальция – надежный 
и простой тест, позволяющий снизить предтесто-
вую вероятность атеросклеротической обструк-
тивной ИБС.

 ✓ Диагностическое тестирование первой линии при 
подозрении на ХКС должно проводиться с помо-
щью неинвазивной анатомической или функцио-
нальной визуализации.

 ✓ Выбор первоначального неинвазивного диагно-
стического теста должен основываться на предте-

стовой вероятности обструктивной ИБС, других 
характеристиках пациента, влияющих на  эффек-
тивность неинвазивных тестов, а также на их до-
ступности.

 ✓ КТ-КАГ предпочтительна для исключения об-
структивной ИБС и  выявления необструктивной 
ИБС.

 ✓ Функциональная визуализация предпочтительна 
для сопоставления симптомов с ишемией миокар-
да, оценки жизнеспособности миокарда и приня-
тия решения о коронарной реваскуляризации.

 ✓ ПЭТ предпочтительна для измерения коронарно-
го кровотока, альтернативой могут быть перфузи-
онные исследования при МРТ сердца.

 ✓ Выборочная визуализация сердца второй линии 
с  функциональным тестированием у  пациентов 
с  аномальной КТ-КАГ после аномального функ-
ционального тестирования первой линии может 
улучшить отбор пациентов для проведения инва-
зивной КАГ.

 ✓ КАГ рекомендуется для диагностики обструктив-
ной ИБС у лиц с очень высокой вероятностью за-
болевания до или после тестирования, тяжелыми 
симптомами, резистентными к ОМТ, стенокарди-
ей при низкой физической нагрузке и/или высо-
ким риском развития осложнений. 

 ✓ При проведении КАГ рекомендуется оценить 
функциональную тяжесть «промежуточных» сте-
нозов с  помощью инвазивного функционального 
тестирования (FFR, iFR) перед реваскуляризацией.

 ✓ Определяемая FFR, основанная на 3D-реконструк-
ции коронарограмм, является ценной альтернати-
вой прямому измерению коронарного давления 
для оценки функциональной тяжести «промежу-
точных» стенозов.

 ✓ Использование визуализации рекомендуется при 
выполнении сложного ЧКВ.

 ✓ Пациентам с обструктивной атеросклеротической 
болезнью сердца (ИБС), как правило, рекоменду-
ется длительный прием одного антитромбоцитар-
ного препарата, аспирина или клопидогреля.

 ✓ Для пациентов с ХКС с высоким тромботическим 
риском целесообразна длительная терапия двумя 
антитромботическими препаратами, при условии, 
что риск кровотечения невысок.

 ✓ Пациентам с ХКС с синусовым ритмом рекоменду-
ется ДААТ во время ЧКВ и в течение 1–6 месяцев 
после, в зависимости от высокого или низкого ри-
ска кровотечения соответственно.

 ✓ Для пациентов с ХКС, пронимающих ПОАК и про-
ходящих ЧКВ, следует рассмотреть возможность 
применения ПОАК и ДААТ (аспирин и клопидо-
грел) в течение 1-4 недель, затем ПОАК и клопидо-
грел на срок до 6 месяцев у пациентов без высокого 
риска ишемии и до 12 месяцев у пациентов с высо-
ким риском ишемии, после чего следует назначать 
только ПОАК.

 ✓ У  пациентов с  ХКС с  функционально значимой 
многососудистой ИБС современные данные 
свидетельствуют о  преимуществе реваскуля-
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ризации миокарда по сравнению только с ОМТ 
для улучшения симптомов, предотвращения 
спонтанных ИМ и снижения смертности от сер-
дечно-сосудистых заболеваний при длительном 
наблюдении.

 ✓ Реваскуляризация миокарда у  пациентов с  ХКС 
с нормальной функцией ЛЖ и без существенных 
поражений ствола ЛКА или проксимального отде-
ла ЛПНА не улучшает выживаемость в сравнении 
только с ОМТ. 

 ✓ У  пациентов с  ХКС со  сниженной функцией ЛЖ 
и  ишемической кардиомиопатией хирургическая 
реваскуляризация по  сравнению с  только ОМТ 
увеличивает общую выживаемость при очень дли-
тельном наблюдении.

 ✓ У  пациентов со  сложной многососудистой ИБС 
без поражения ЛКА, особенно при наличии СД, 
которые клинически и  анатомически подходят 
для обоих методов реваскуляризации, современ-
ные данные свидетельствуют о  более длительной 
общей выживаемости после АКШ, чем после ЧКВ.

 ✓ Среди пациентов, которые клинически и  анато-
мически подходят для обоих методов реваскуля-
ризации, при использовании современных хирур-
гических технологий и технологий стентирования 
отмечается большая потребность в  повторной 
реваскуляризации после ЧКВ, чем при хирурги-
ческом вмешательстве, независимо от анатомиче-
ской тяжести многососудистой ИБС.

 ✓ Изменение образа жизни и факторов риска в  со-
четании с приемом препаратов, модифицирующих 
заболевание, и антиангинальных препаратов явля-
ются краеугольными камнями в лечении ХКС.

 ✓ Совместное принятие решений пациентами и  меди-
цинскими работниками, основанное на  пациентоо-
риентированном подходе, имеет первостепенное зна-
чение при определении тактики ведения пациентов. 
Обучение пациента является ключом к  улучшению 
контроля факторов риска в долгосрочной перспективе.

 ✓ Относительно высокая распространенность 
ANOCA/INOСА и  связанные с  ней основные не-
благоприятные сердечно-сосудистые события тре-
буют улучшения диагностики и лечения больных.

 ✓ Пациенты с повторяющимися симптомами с подо-
зрением на ANOCA/INOСА, которые не отвечают 
на  ОМТ, должны пройти инвазивное функцио-
нальное тестирование коронарных артерий для 
определения основных эндотипов.

 ✓ Определение эндотипов важно для проведения 
надлежащей медикаментозной терапии пациентов 
с ANOCA/INOСА.

 ✓ Необходимы исследования, посвященные эффек-
тивным методам поддержания здорового образа 
жизни, а  также приверженности к  приему меди-
каментов и соблюдению здорового образа жизни.

 ✓ Необходимы дополнительные исследования по со-
вершенствованию внедрения политики и практи-
ки укрепления здоровья на рабочем месте.  
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The next Congress of cardiologists was held in London from August 30 to September 2, 2024. On August 30, 
2024, new clinical guidelines for chronic coronary syndromes were published, developed by the working group 
on the management of chronic coronary syndromes of the European Society of Cardiology (ESC) and approved 
by the European Association for Cardio-Thoracic Surgery (EACTS. This review summarizes the changes in these 
recommendations in comparison with previous documents – the ESC clinical recommendations for the diagnosis 
and treatment of chronic coronary syndromes in 2019 and the ESC/EACTS recommendations for myocardial 
revascularization in 2018.
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Увеличение количества пациенток с отягощенным климактерическим синдромом (КС) и сердечно-сосудистыми 
нарушениями в виде раннего развития ишемической болезни сердца, нарушений его ритма и проводимости, 
дисгормональной кардиомиопатии требует раннего выявления маркеров риска и проведения таргетной коррекции.
Цель – изучить особенности изменений функционального состояния сердечно-сосудистой системы 
в зависимости от тяжести гормональных и метаболических нарушений у женщин на этапах 
менопаузального периода (МП) и разработать протокол таргетной адъювантной терапии.
Материал и методы. В открытое одномоментное клиническое исследование по типу «серия случаев» 
включены 133 женщины в возрасте 45–55 лет (средний возраст – 49,0 ± 3,2 года) в перименопаузальном периоде, 
которые обращались к кардиологу с жалобами на боль в области сердца как типичного при стенокардии, 
так и атипичного характера, тахикардию, колебания артериального давления. Проведены сбор анамнеза, 
физикальный осмотр, оценка гормонального и метаболического статуса, гемореологического состояния крови, 
процессов пероксидации, антиоксидантной защиты, состояния сократительной способности миокарда 
методом ЭКГ-картирования, мониторирование ЭКГ по Холтеру, ЭхоКГ и для анализа перфузии миокарда – 
сцинтиграфия с нагрузочными пробами. Скрининг вероятного КС проводили с использованием опросника 
MENQOL (The Menopause-Specific Quality of Life Questionnaire – качество жизни, ассоциированное с менопаузой).
Результаты. В зависимости от степени тяжести КС пациентки были разделены на три группы с помощью 
шкалы оценки нейровегетативного блока: со слабой степенью выраженности КС, средней степенью 
выраженности КС, тяжелой формой КС. У 30 (48,4%) женщин в ранней фазе МП чаще диагностирован КС 
легкой степени тяжести, с меньшей частотой КС средней степени – у 22 (35,5%) и тяжелой степени – 
у 10 (16,1%). В поздней фазе МП чаще диагностировали КС тяжелой степени – 29 (46%) случаев. 
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Проявления средней и легкой степени тяжести встречались с одинаковой частотой – 17 (27%) случаев 
(p = 0,009). Выделено шесть типов изменений перфузии миокарда, что расценивалось как проявления ранней 
ишемической болезни или дисгормональной кардиомиопатии, обусловленных гормональной и метаболической 
дисфункцией, гемореологическими и микроциркуляторными нарушениями. Проводимая комплексная 
симптоматическая терапия, включая таргетный адъювантный препарат фосфокреатин (Неотон), 
положительно влияет на митохондриальный аппарат через процессы пероксидации, антиоксидантную 
систему и микроциркуляцию, улучшает перфузию и сократительную способность миокарда. 
Заключение. Пациентки в МП требуют раннего скрининга КС, дисгормональных, метаболических, 
сердечно-сосудистых факторов риска и их своевременной коррекции.

Ключевые слова: сердечно-сосудистые риски, ишемическая болезнь сердца, дисгормональная кардиомиопатия, 
сердечная недостаточность, метаболический синдром, менопаузальный период, климактерический синдром, 
дислипидемия, митохондриальная терапия, креатинфосфат, Неотон

Согласно данным Европейской программы сер-
дца, на долю сердечно-сосудистых заболева-
ний (ССЗ) в структуре ранней заболеваемо-

сти и летальности приходится более 50%. При этом 
у 2/3 женщин в возрасте до 50 лет ССЗ возникают 
внезапно, без каких-либо предшествующих симпто-
мов [1, 2], а смертность достигает 55% [3–5]. Сердеч-
но-сосудистая система (ССС) женщин отличается 
от  таковой у  мужчин анатомо-физиологическими 
характеристиками: камеры сердца меньшего раз-
мера, на 10% меньше масса левого желудочка (ЛЖ), 
более мелкие коронарные артерии [6, 4], при нагруз-
ке медленнее увеличивается фракция выброса (ФВ) 
и в ответ на нагрузку более выражен подъем систоли-
ческого и диастолического давления крови [5], более 
высокий уровень фибриногена. В периоде физиоло-
гической менопаузы отмечается более позднее мани-
фестирование ишемической болезни сердца (ИБС), 
чаще выявляется безболевая ишемия, что приводит 
к несвоевременной ее диагностике [6–8], наблюдают-
ся достоверный рост случаев ИБС и острого инфарк-
та миокарда с ранним наступлением менопаузы или 
после овариэктомии [9–12], более частое развитие 
синдрома Х [13].
В последние годы возрос интерес к проблемам постме-
нопаузального периода в связи с тенденцией к увели-
чению сердечно-сосудистых рисков. Менопаузальный 
переход начинается в возрасте 40–45 лет и определяется 
с момента увеличения продолжительности последова-
тельных менструальных циклов [14]. Одним из аспек-
тов, осложняющих физиологическое течение перимено-
паузы, является климактерический синдром (КС).
По данным Всемирной организации здравоохранения, 
климактерический период состоит из нескольких фаз: 
пременопаузы, менопаузы, перименопаузы и постме-
нопаузы [14]. Менопауза обусловлена гормональной 
функцией яичников и отмечается у женщин в среднем 
в 50 лет. Пременопауза – период от начала снижения 
функции яичников до менопаузы, средний возраст – 
45,0–47,5 года, длится около четырех лет [15, 16]. Пери-
менопауза – период от появления первых климактери-
ческих симптомов в виде изменения менструального 
цикла и симптомов эстроген-дефицитного состояния – 

длится почти до полного прекращения функции яич-
ников и переходит в КС. 
Климактерический синдром представляет собой сим-
птомокомплекс, развивающийся в  период угасания 
функции репродуктивной системы на фоне возраст-
ной инволюции организма, и характеризуется вазо-
моторными, гормональными, минерально-метаболи-
ческими, гемодинамическими, сердечно-сосудистыми 
и психоэмоциональными нарушениями. В периоде ме-
нопаузального перехода (МП) крайне динамична про-
дукция фолликулостимулирующего  гормона (ФСГ) 
и эстрадиола. 
В проспективном национальном исследовании состо-
яния здоровья женщин (Study of Women’s Health Across 
the Nation, SWAN) выявлено четыре паттерна измене-
ния уровня эстрадиола и три паттерна изменения уров-
ня ФСГ [17, 18]. Уровень эстрадиола увеличивался в те-
чение 5,5 года с последующим резким падением за год 
до последней менструации у 31,5% женщин (преиму-
щественно с нормальным индексом массы тела (ИМТ)) 
или медленным снижением в течение первых двух лет 
ранней постменопаузы у 13,1% женщин (преимущест-
венно с избыточной массой тела). В 26,9% случаев на-
блюдалось медленное снижение, в 28,6% – ограничен-
ное снижение (плоская траектория) уровня эстрадиола 
без предшествующего подъема, что было характерно 
для женщин с ожирением [17, 18]. Постепенный рост 
уровня ФСГ начинается за семь лет до наступления ме-
нопаузы. Увеличение темпов повышения данного пока-
зателя отмечается в течение двух лет до и после послед-
ней менструации, затем он стабилизируется. Низкий 
рост уровня ФСГ зафиксирован у 10,6% женщин (пре-
имущественно с ожирением), средний – у 48,7% (как 
правило, с избыточной массой тела/ожирением), вы-
сокий – у 40,7% (в основном с нормальным ИМТ) [18]. 
По данным SWAN, более низкий уровень эстрадиола 
и высокий уровень ФСГ у женщин в поздней фазе МП 
связаны с ускоренным прогрессированием субклини-
ческого атеросклероза: утолщением комплекса «ин-
тима – медиа», диаметра адвентиции сонных артерий 
независимо от наличия факторов риска ССЗ [18, 19].
В условиях нарастающего дефицита эстрогенов у боль-
шинства женщин на этапе репродуктивного старения 
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возникают климактерические симптомы. До 80% жен-
щин испытывают вазомоторные симптомы, нарушение 
сна, симптомы тревоги и депрессии [8, 13, 14]. Имеют 
место дислипидемии, инсулинорезистентность, нару-
шения минерального обмена, ускоренное накопление 
жировой и снижение мышечной массы, перераспреде-
ление жировой ткани с формированием висцерально-
го ожирения и развитием эндотелиальной дисфункции 
как дополнительного женского сердечно-сосудистого 
риска независимо от возраста [20]. Пре- и постмено-
паузальный периоды характеризуются наличием опре-
деленного паттерна липидов, относящихся преиму-
щественно к классам церамидов, фосфатидилхолинов 
и фосфатидилэтаноламинов [21–25], дигидроцерами-
дов Cer(d18:0) c длинноцепочечными жирными кис-
лотами и церамидов Cer(d18:1/18:0), Cer(d18:1/20:0), 
Cer(d18:1/22:0), коррелирующих с показателями угле-
водного обмена и дислипидемией. Эстрогенный дефи-
цит, развивающийся вследствие избытка андрогенов 
и абсолютного дефицита эстрогенов, повышения со-
держания ЭТ-1 и тромбоксана-А2, снижения синтеза 
оксида азота (NO) и уровня простациклина, влияет 
на ССС, что делает возможным их использование в ка-
честве ранних биомаркеров. Синтез липидов у женщин 
в период МП отражает, с одной стороны, возрастные, 
с другой – гормональные и метаболические перестрой-
ки. Вместе с тем после 48 лет скорость метаболизма 
замедляется на 4–5% каждые последующие десять лет, 
что объясняется не только фактором хронологического 
возраста, но и гормональными нарушениями на протя-
жении всего периода МП. Гормональный дисбаланс в пе-
риоде пери- и постменопаузы ассоциирован с влиянием 
эстрогенов на симпатическую нервную систему путем 
подавления фермента тирозин-гидроксилазы, участву-
ющего в синтезе катехоламинов, увеличения плотно-
сти и функции альфа-2-адренорецепторов на развитие 
стресс-индуцированного повышения норадреналина, 
концентрации свободного тестостерогена, гиперандро-
гении как независимых гормональных факторов сер-
дечно-сосудистого риска. Учет этих факторов позволяет 
обосновать концепцию менопаузального (климактери-
ческого) сердечно-сосудистого синдрома [26].
Ключевую роль в модуляции сосудистого тонуса иг-
рает сосудистый эндотелий, продуцируя различные 
вазоактивные вещества в виде NO, высвобождаемо-
го эндотелиальными клетками во время катаболизма 
L-аргинина. Нарушение эндотелий-зависимой вазоди-
латации, вероятно, является первым этапом в развитии 
атеросклероза на фоне дефицита эстрогенов. Эстроге-
ны воздействуют на  сосудистую стенку в  основном 
за счет двух механизмов [27, 28]: геномного влияния 
посредством связывания со  специфическими ядер-
ными эстрогеновыми рецепторами, которые обнару-
жены в клетках эндотелия, гладкомышечных клетках 
сосудов и кардиомиоцитах, и быстрого негеномного 
чрезмембранного влияния, включающего активацию 
ферментов, связанных с мембраной, или изменение ее 
проницаемости для ионов. Эстрогены оказывают пря-
мое неметаболическое воздействие на клетки эндоте-
лия, стимулируя прикрепление эндотелиальных клеток 

к компонентам внеклеточного матрикса и их миграцию 
и пролиферацию, сохраняют эндотелий и защищают 
его от апоптоза в условиях дисгормонального и мета-
болического климактерия. Эстрогены воздействуют 
на структуру и функцию эндотелия, угнетение эндоте-
лий-зависимой вазодилатации при гипоэстрогении, ре-
нин-ангиотензиновую систему. Подавляя превращение 
ангиотензина 1 в ангиотензин 2, эстрогены снижают 
чувствительность АТ2-рецепторов, что сопровождает-
ся повышением общего периферического сосудистого 
сопротивления и гемодинамическими колебаниями. 
Активность ренина в  плазме у  женщин ниже, чем 
у мужчин, однако она повышается после наступления 
менопаузы за счет усиления симпатической активности 
и проявляется в виде наблюдаемых приливов, обуслов-
ленных вазоконстрикцией и  симпатической  гипер-
активностью [28]. До сих пор непонятно, что лежит 
в  основе нарушения функции миокарда в  процессе 
эндокринного старения женщины. Тонкие механизмы 
перехода эстроген-дефицита в поражение ССС отра-
жают антивоспалительные эффекты эстрогенов. При 
этом активация протеинкиназы приводит к длитель-
ной NO-зависимой вазодилатации, микрососудисто-
му поражению капиллярной сети и микроциркуляции 
в отсутствие значимого атеросклеротического процес-
са. Развивающаяся при абсолютном или относитель-
ном дефиците эстрогенов дисгормональная кардиоми-
опатия характеризуется глубинными молекулярными 
нарушениями в миокарде невоспалительного харак-
тера. Дисфункция клеточного метаболизма в сердеч-
ной мышце на уровне митохондрий кардиомиоцитов 
проявляется ремоделированием, нарушением электро-
физиологической и сократительной функции миокар-
да [29]. Именно метаболическое, эстрогенное влияние 
на митохондрии через звено свободнорадикального 
окисления оказывает повреждающее действие на мито-
хондриальную ДНК, снижение макроэргических фос-
фатов в миокарде и энергетическую митохондриальную 
функцию. Нарушение гемореологии крови сопряжено 
с транскапиллярными и микроциркуляторными на-
рушениями на фоне дислипидемии. Важной особен-
ностью развития коронарных проявлений у женщин 
в пери- и постменопаузе с дефицитом эстрогенов яв-
ляется снижение локального кровотока с поражением 
мелких сосудов и формированием клеточно-метабо-
лического субстрата. Воздействие на системную эндо-
телиальную дисфункцию, митохондриальный аппарат 
кардиомиоцитов служит основой для развития микро-
сосудистой ишемии, коронарного синдрома Х или ран-
ней ИБС и дисгормональной кардиомиопатии [30].
Устранение митохондриально-клеточной дисфункции 
вследствие развивающегося окислительного стресса 
и энергетического метаболизма в кардиомиоцитах не-
обходимо рассматривать как важную таргетную тера-
певтическую мишень в коррекции дисгормонального 
поражения миокарда при МП и КС. 
Долгое время считалось, что главным источником энер-
гии, необходимой для мышечного сокращения и сокра-
тительной способности миокарда, является аденозин-
трифосфат (АТФ). Фосфокреатину (ФК) отводилась 
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роль резервуара, из которого посредством креатинки-
назной реакции пополняются клеточные запасы АТФ. 
Играя ведущую роль в энергообмене кардиомиоцита, 
фосфокреатин служит ключевым компонентом вну-
триклеточной системы энергетической буферизации, 
обеспечивающим транспортную функцию энергии 
и перенос фосфатных групп с места синтеза – от ми-
офибрилл к месту использования – к митохондриям, 
в виде так называемого фосфокреатинового челнока. 
Это позволяет быстро и плавно пополнять расходуе-
мые запасы АТФ. Кардиомиоцит, утрачивая запасы 
креатинфосфата, не способен сокращаться, даже при 
сохранении до 80% АТФ. В условиях гормонального 
метаболического повреждения кардиомиоцитов сни-
жение внутриклеточной концентрации креатина и ФК 
приводит к нарушению сократительной способности 
сердечной мышцы. Ситуация усугубляется на  фоне 
нарушения перфузии миокарда [29]. В основе патофи-
зиологических механизмов эстроген-зависимого КС 
лежат разноуровневые универсальные «сетевые» узлы 
взаимодействия (hub), на которые можно влиять через 
митохондриальные клеточные, антиоксидантные ме-
ханизмы [5–7] и терапию off-label. Фактически речь 
идет о методах и классе препаратов с «наднозологиче-
ским» действием, корректирующих нарушения баланса 
между процессами окислительного стресса и активно-
стью антиоксидантов на метаболическом митохондри-
альном уровне [9, 29]. При этом в качестве кандидата 
для «узловой», или «наднозологической», фармакотера-
пии [10, 11] рассматриваются цитопротективные, ми-
тохондриальные антиоксидантные антигипоксанты. 
Один из широко изученных цитопротекторов — ФК 
N-фосфорил(N-метил)-гуанидино-уксусная кислота. 
Препаратом выбора является Неотон, относящийся 
к парциальным ингибиторам бета-окисления жирных 
кислот (pFOX – partial fatty acid oxidation inhibitors). 
Таргетный механизм действия ФК обусловлен мембра-
нопротекцией и энергетической стабилизацией сар-
колеммы кардиомиоцитов, способностью повышать 
устойчивость ишемизированного миокарда на  трех 
уровнях – мембранном, внутриклеточном и внекле-
точном. ФК препятствует накоплению в мышце сер-
дца продуктов его деградации, ингибирует агрегацию 
тромбоцитов, улучшает функциональное состояние 
эритроцитов и локальную микроциркуляцию. Играя 
важную роль в регуляции мышечной энергетики и со-
кратительной способности, накопление фосфолипидов 
в ишемизированном миокарде поддерживает локаль-
ный пул АТФ, способствуя стабилизации клеточной 
мембраны [29–31]. Нормализуя внутриклеточный ме-
таболизм и уменьшая продукцию лизофосфоглицери-
дов, ФК оказывает защитное действие на сарколемму 
кардиомиоцитов от гипоксического и ишемического 
повреждения [30, 31]. Будучи митохондропротектором, 
ФК как переносчик кислорода переключает процессы 
анаэробного гликолиза на аэробный тип и защища-
ет ткани от последствий окислительного стресса, тем 
самым уменьшая митохондриальную дисфункцию 
[29, 32–34]. Именно этот механизм считается объеди-
няющим в развитии метаболической и сосудистой ко-

морбидности при дисгормональном метаболическом 
континууме у женщин в климактерическом периоде. 
Таким образом, у женщин на этапах гормонального МП 
с целью метаболической защиты миокарда и нивели-
рования сердечно-сосудистых нарушений применение 
ФК целесообразно рассматривать как таргетную адъю-
вантную терапию. 
Цель – изучить особенности изменений функциональ-
ного состояния ССС в зависимости от тяжести гор-
мональных и метаболических нарушений у женщин 
на этапах МП и разработать протокол таргетной адъ-
ювантной терапии.

Материал и методы
Выполнено открытое одномоментное клиническое 
исследование по  типу «серия случаев». Сплошным 
методом в течение 2022–2024 гг. проведен набор жен-
щин с метаболическим синдромом (МС) в климакте-
рическом периоде. Всего обследовано 133 женщины 
в возрасте 45–55 лет (средний возраст – 49,0 ± 3,2 года) 
в перименопаузальном периоде, которые обращались 
к кардиологу с жалобами на боль в области сердца как 
типичного, так и атипичного характера, тахикардию, 
колебания артериального давления (АД). Критериями 
включения в  исследование служили: вазомоторные 
признаки (приливы жара, стойкий красный дермогра-
физм), повышенная потливость, приступы выражен-
ной головной боли, эпизоды артериальной гипотонии 
или пароксизмальное повышение АД, тахикардия, 
эмоционально-вегетативная лабильность: раздражи-
тельность, сонливость, астенизация в виде слабости, 
утомляемости, депрессия, невнимательность, снижение 
либидо и памяти. В зависимости от степени тяжести 
КС пациентки были разделены на три группы по шкале 
оценки нейровегетативного блока модифицированно-
го менопаузального индекса Kupperman в модифика-
ции Е.В. Уваровой. В первую группу вошли 27 женщин 
(средний возраст – 48,7 ± 2,2 года) со слабой степенью 
выраженности КС, во вторую – 44 пациентки (средний 
возраст – 49,7 ± 2,7 года) со средней степенью выражен-
ности КС, в третью – 28 женщин (средний возраст – 
48,6+ 4,4 года) с тяжелой формой КС.
Качество жизни женщин оценивали с помощью опрос-
ника MENQOL (Menopause-Specific Quality of  Life 
Questionnaire – качество жизни, ассоциированное с ме-
нопаузой) [16]. Для оценки уровня физической актив-
ности использовали короткий международный опрос-
ник для определения физической активности IPAQ 
(International Questionnaire on Physical Activity) [28]. 
Контрольную группу составили 28 пациенток в возра-
сте 52,2 ± 3,1 года без КС. 
Содержание ФСГ, эстрадиола, общего тестостеро-
на, глобулина, связывающего половые гормоны (ГСПГ), 
и инсулина определяли с помощью иммунохимическо-
го анализатора Cobas е411 (Roche Diagnostics GmbH, 
Германия). Уровни общего холестерина (ОХС), ХС, 
триглицеридов, ХС липопротеинов высокой плотно-
сти (ЛПВП), ХС липопротеинов низкой плотности 
(ЛПНП), ХС липопротеинов очень низкой плотности, 
АпоА1, АпоВ, мочевой кислоты, глюкозы, гликирован-
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ного гемоглобина (HbA1c) определяли на биохимиче-
ском анализаторе FP-901 Lab System. Идентификация 
липидов проводилась средствами скриптов LipidMatch. 
Перфузию миокарда изучали на ротационной томо-
графической  гамма-камере FORTE (Phillips, США) 
и DIGIRAD 2020tc (США) в два этапа – в покое и после 
нагрузки. Радиофармпрепарат (99mTc-Технетрил) вво-
дился двукратно, сцинтиграфические изображения 
регистрировали спустя 30–60 минут и через три часа 
после введения фармпрепарата согласно однодневно-
му протоколу. Показатели перекисного окисления ли-
пидов (ПОЛ) и ферменты антиоксидантной защиты 
оценивали методом спектрального ПЦР-исследования. 
Статистический анализ осуществляли с использовани-
ем программных пакетов Statistica 13.5.0, MedCalc, v. 20. 
Все количественные показатели оценивали с помощью 
критерия Шапиро – Уилка. Для сравнения количест-
венных параметров в динамике использовали t-крите-
рий Стьюдента, применяли ранговый t-критерий Уил-
коксона. Корреляционный анализ проводили методом 
Пирсона или с использованием непараметрического 
критерия Спирмена. 

Результаты
При внутригрупповом анализе установлено, что в ран-
ней фазе МП чаще диагностировали КС легкой степени 
тяжести – 30 (48,4%) случаев, реже КС средней степе-
ни – 22 (35,5%) и КС тяжелой степени – 10 (16,1%) слу-
чаев. В поздней фазе МП чаще диагностировали КС тя-
желой степени – 29 (46%) женщин. Проявления средней 
и легкой степени тяжести встречались с одинаковой ча-
стотой – 17 (27%) случаев (p = 0,009). 
Гормональная характеристика женщин в  ранней 
и поздней фазах МП представлена в табл. 1.
Сравниваемые  группы достоверно различались 
по уровням ФСГ и эстрадиола, которые в ранней фазе 
были выше в четыре раза. У женщин в поздней фазе 
все менопаузальные симптомы были более выражены 
(p < 0,05). В ранней фазе МП наибольшее негативное 
влияние на качество жизни оказывали психоэмоцио-
нальные и физические симптомы (p < 0,0125). В поздней 
фазе все симптомы (вазомоторные, психоэмоциональ-
ные, физические, сексуальные) были выражены в рав-
ной степени. У 77,6% женщин перименопаузального пе-
риода отмечалось появление ноющей или сжимающей 
боли в области сердца. При проведении многополюс-
ного ЭКГ-картирования и нагрузочной сцинтиграфии 
миокарда (ОФЭКТ) у 22,4% пациенток, преимущест-
венно с легкой степенью КС, отсутствовали очаговые 

нарушения перфузии миокарда. У 2/3 пациенток имели 
место менее выраженные признаки локальной гипо-
перфузии миокарда, выявляемые в покое и/или при 
нагрузке, скорее всего обусловленные наличием очаго-
вых микроциркуляторных нарушений кровообраще-
ния в сердечной мышце вследствие дисгормональной 
кардиомиопатии или свидетельствующие о начальной 
стадии формирования ИБС (Х-синдрома). У 1/3 паци-
енток выявлялись очаговые нарушения перфузии мио-
карда ЛЖ, которые соответствовали типичным сцин-
тиграфическим и ЭКГ-картографическим признакам 
ИБС (стресс-индуцированная ишемия, интрамураль-
ные рубцовые изменения миокарда, площадь которых 
превышала 10–12% общей площади ЛЖ). В результате 
количественного анализа электрического поля сердца 
выделены наиболее информативные ЭКГ-картогра-
фические критерии экспресс-диагностики: нарушение 
реполяризации миокарда, выраженные очаговые на-
рушения перфузии миокарда ЛЖ в виде увеличения 
нарушения длительности электрической негомогенно-
сти миокарда (t3HrM >14 мс), времени левожелудочко-
вого эпикардиального прорыва (> 59 мс), амплитуды 
отрицательного экстремума картограммы в  момент 
окончания деполяризации желудочков (-Aj < 0,08 мВ). 
Аналогичные данные получены и в более ранних иссле-
дованиях [35]. В большинстве наблюдений сцинтигра-
фическая картина соответствовала признакам сформи-
рованной ИБС независимо от наличия или отсутствия 
типичных клинических проявлений заболевания. При 
суточном мониторирования ЭКГ по Холтеру зафикси-
ровано статистически значимое увеличение количества 
пациенток с частыми наджелудочковыми экстрасисто-
лиями (НЖЭС) и желудочковыми экстрасистолиями 
(ЖЭС), депрессией сегмента ST по мере нарастания 
тяжести КС, что, вероятно, обусловлено дисфункцией 
вегетативной регуляции сердца, активацией симпати-
ческого и относительным снижением активности пара-
симпатического звена вегетативной нервной системы 
(ВНС). При этом посленагрузочная депрессия сегмента 
ST более 1 мм при проведении велоэргометрии (ВЭМ) 
или холтеровского мониторирования ЭКГ отмечалась 
при выраженных очаговых нарушениях перфузии 
миокарда, преимущественно у  женщин с  тяжелым 
течением КС (третья группа). У 98 женщин раннего 
постменопаузального периода выделено шесть типов 
изменений перфузии миокарда (электрическое поле 
сердца, ЭПС), что позволило классифицировать их 
по виду и степени нарушения перфузии миокарда. При 
первом типе у 25% женщин с диффузным увеличени-
ем электрической активности передней или/и задней 
стенки ЛЖ, особенно выраженной у больных с сопут-
ствующей артериальной гипертензией, отсутствовали 
какие-либо признаки очагового нарушения перфузии 
миокарда ЛЖ. При втором типе в 9% случаев выявлены 
локальные интрамуральные рубцовые изменениям ми-
окарда, при третьем типе в 12% случаев в покое зафик-
сированы локальные нарушения перфузии миокарда, 
которые значительно увеличивались после нагрузки. 
Это расценено как стресс-индуцированная ишемия 
миокарда на фоне выраженной хронической ишемии 

Таблица 1. Гормональная характеристика женщин в ранней и поздней фазах 
менопаузального периода
Показатель Ранняя фаза МП 

(n = 63)
Поздняя фаза МП 
(n = 63)

p

ФСГ, мМЕд/мл 11,8 (6,7; 19,38) 42,0 (20,9; 66,3) < 0,001
Эстрадиол 189,0 (81,6) 74,4(23,5; 142,0) < 0,001
ГСПГ, нмоль/л < 0,001 
Тестостерон общий, нмоль/л 0,93 (0,59; 1,25) 0,4979 < 0,001 
ИСТ, % 1,45 (0,82; 2,35) 1,25 (0,70; 1,85) < 0,001 
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или интрамуральных очагов фиброза. При четвертом 
типе у 7% обследованных наблюдались стресс-инду-
цированные нарушения перфузии миокарда при от-
сутствии в покое признаков хронической ишемии или 
очагового фиброза. При пятом типе у 46% обследован-
ных пациенток область очагового нарушения перфузии 
миокарда выявлялась как в покое, так и после нагрузки, 
но общая площадь ишемии была менее 5% от площади 
ЛЖ и отсутствовали признаки стресс-индуцированной 
ишемии. Изменения ЭПС характеризовались локаль-
ным снижением электрической активности отдельных 
сегментов ЛЖ с сохранением в этих зонах жизнеспо-
собного миокарда, что, как правило, сопровождалось 
локальным увеличением электрической активности 
миокарда ЛЖ при нагрузке. При шестом типе у 6% об-
следованных имело место расширение полости ЛЖ, 
а также диффузное снижение накопления радиофарм-
препарата и диффузное снижение электрической ак-
тивности по всему миокарду ЛЖ [35]. У 23% больных 
выявлены вероятные признаки ИБС, у 50% – признаки 
регионарного нарушения перфузии миокарда, которые 
не укладывались полностью в концепцию коронаро-
генных нарушений кровообращения, как при ИБС. 
Вероятно, это обусловлено локальным нарушением 
перфузии дисгормонального генеза или признаками 
начальной стадии формирования коронарной болезни 
сердца на транскапиллярном и микроциркуляторном 
уровнях. 
У 78,6% женщин с КС очаговые нарушения перфузии 
миокарда ЛЖ представляют электрофизиологический 
субстрат для возникновения нарушений сердечной де-
ятельности, в том числе болевого синдрома в области 
сердца и аритмий в виде НЖЭС и ЖЭС. При класси-
фикации пациенток по степени тяжести сформировано 
две подгруппы. В первую подгруппу включены 27 жен-
щин с признаками выраженных очаговых нарушений 
перфузии, соответствующими изменениям типов II 
(интрамуральные рубцы), III и IV (стресс-индуциро-
ванная ишемия), VI (выраженное диффузно-очаговое 
нарушение перфузии). Вторую подгруппу составили 
22 пациентки с типом I (отсутствие очаговой гипопер-
фузии) и 49 женщин с типом V (умеренная очаговая ги-
поперфузия). При среднетяжелом и тяжелом течении 
КС с  болевым и  аритмогенным синдромом (вторая 
и третья группы) в 20–30% случаев выявлены частые 
НЖЭС, ЖЭС, неспецифическое снижение толерант-
ности к физической нагрузке, а у женщин с ИМТ более 
30 кг/м2 наблюдалось достоверное увеличение индекса 
массы миокарда ЛЖ. При тяжелом течении КС (тре-
тья группа) достоверно увеличивались диастолические 
размеры ЛЖ (конечный диастолический размер, ко-
нечный диастолический объем) в отсутствие систоли-
ческой дисфункции ЛЖ. У женщин с легким течением 
(первая  группа) наблюдались умеренная активация 
симпатического звена ВНС и компенсаторное увели-
чение маркеров парасимпатической активности. Это 
способствовало стабильному течению заболевания 
и отсутствию признаков электрической нестабильнос-
ти сердца и  снижения толерантности к  физической 
нагрузке. У пациенток со среднетяжелым и тяжелым 

течением на фоне более значительной активации сим-
патической активности, особенно у женщин с ИМТ 
более 30 кг/м2, отсутствовало компенсаторное увеличе-
ние парасимпатической активности, в результате чего 
миокард в большей степени был подвержен влиянию 
метаболических и гормональных нарушений. 
У 77,6% женщин перименопаузального периода выяв-
лены очаговые нарушения перфузии миокарда ЛЖ с ти-
пичными признаками рубцовых изменений миокар-
да и/или стресс-индуцированной ишемии сердечной 
мышцы, площадь которых превышала 10–12% общей 
площади ЛЖ, что соответствовало типичным сцин-
тиграфическим и ЭКГ-картографическим признакам 
ИБС. У половины женщин с КС как до, так и после на-
грузочного теста выявлены менее распространенные 
очаговые нарушения перфузии (менее 10% площади 
ЛЖ), вероятно свидетельствовавшие о наличии дис-
гормональной кардиомиопатии или начальной стадии 
формирующихся микроваскулярных расстройств ко-
ронарного кровообращения. Только у 23,2% пациенток 
с легкой степенью тяжести КС очаговые нарушения 
перфузии миокарда отсутствовали. Выраженность 
сцинтиграфических и ЭКГ-картографических призна-
ков очаговой гипоперфузии миокарда у женщин в пе-
рименопаузальном периоде взаимосвязана с тяжестью 
КС, нарушениями вегетативной регуляции сердца и ча-
стотой возникновения НЖЭС и ЖЭС. Посленагрузоч-
ная депрессия сегмента БТ более 1 мм при выполнении 
ВЭМ или холтеровском мониторировании ЭКГ выяв-
лена лишь у части обследованных с выраженными оча-
говыми нарушениями перфузии миокарда, преимуще-
ственно на фоне тяжелого течения КС (третья группа). 
Вместе с тем при верифицированной умеренной гипо-
перфузии сердечной мышцы эти методы исследования 
малоинформативны, хотя и отражают неспецифиче-
ское снижение толерантности к физической нагрузке 
у таких больных.
При оценке метаболических показателей у  пациен-
ток первой группы с КС показатели липидного спект-
ра крови достоверно ниже по сравнению с таковыми 
во второй и  третьей  группах. Так, содержание ОХС 
у  пациенток первой  группы в  среднем составило 
4,72 ± 0,09 ммоль/л (р < 0,001), во второй и третьей – 
5,95 ± 0,09 ммоль/л, ХС ЛПНП в первой группе – 2,23 ± 
0,08 ммоль/л (р < 0,001), во второй и третьей – 3,51 ± 
0,08 ммоль/л, триглицеридов  – 0,74 ± 0,04 ммоль/л 
(р < 0,001) и  1,79±0,07 ммоль/л соответственно. ХС 
ЛПВП был достоверно выше у пациенток первой груп-
пы по сравнению с пациентками второй и третьей групп 
(1,55 ± 0,04 против 1,10 ± 0,04 ммоль/л; р < 0,001). 
В третьей группе выявлен более высокий уровень мо-
чевой кислоты – 351,7 ± 9,1 мкмоль/л против 289,0 ± 
9,8 мкмоль/л во второй группе, (р < 0,001) и С-реактив-
ного белка (СРБ) – 5,6 ± 0,5 против 2,9 ± 0,5 мг/л в группе 
сравнения (р < 0,001). В третьей группе отмечалась кор-
реляционная зависимость между уровнем СРБ и содер-
жанием ОХС (r = 0,380; p < 0,01) и ХС ЛПВП (r = -0,330; 
p < 0,01). Следует отметить достоверно повышен-
ный базальный и постпрандиальный уровень глике-
мии в третьей группе по сравнению с первой и вто-
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рой группами (5,56 ± 0,09 и 7,26±0,21 против 4,80 ± 0,06 
и 5,4 5 ± 0,15 ммоль/л соответственно; р < 0,001). Индекс 
инсулинорезистентности HOMA-IR значительно пре-
вышал норму в третьей группе и достоверно отличался 
от показателей в первой и второй группах – 4,87 ± 0,43 
и 2,19 ± 0,28 (p < 0,001). Уровень ГСПГ в третьей группе 
был достоверно ниже, чем в первой и второй группах: 
52,5 ± 3,8 против 94,6 ± 8,3 нмоль/л (p < 0,001). Таким 
образом, оценка  гормонального и  метаболического 
статуса у женщин с КС без МС и у женщин с КС и МС 
выявила наличие существенных различий между из-
учаемыми показателями, играющих важную роль 
в развитии сердечно-сосудистых нарушений и отража-
ющихся на тяжести течения КС. 
Протокол лечения включал назначение инфузионной 
терапии экзогенным ФК (натриевая соль ФК – Нео-
тон) по 2 г/сут в течение 15 дней (табл. 2). Как видим, 

при климактерическом сердечно-сосудистом синдро-
ме исходно нарушен баланс прооксидантно-антиок-
сидантной системы. На фоне терапии Неотоном во 
всех  группах наблюдалась тенденция к  нормализа-
ции: активность супероксиддисмутазы (СОД) увели-
чилась в среднем на 47,5% (р < 0,05) и приблизилась 
к нормальным значениям, уровень церулоплазмина 
снилился на 5,4% (р > 0,05), концентрация диеновых 
конъюгатов – на 51,3% (р < 0,05), шиффовых осно-
ваний – на 44,2% (р < 0,05). Активность малонового 
диальдегида снизилась на 28,4% (р < 0,05), концент-
рация гидроперекисей – на 28,9% (р < 0,05). Уровень 
каталазы увеличился на 24,8% (р < 0,05), термоста-
бильной фракции – на 19,5% (р < 0,05). Нормализация 
нарушенного соотношения прооксидантно-антиокси-
дантной системы на фоне введения Неотона в течение 
15 дней сопровождалась снижением интенсивности 
окислительного стресса на 18,4% (р < 0,05) во второй 
и на 7,3% в третьей группе (р > 0,05), что способство-
вало улучшению перфузии миокарда. 
Активизация окислительных процессов на фоне нару-
шения барьерных функций клеточных мембран, напря-
жения регуляторных систем и усиления ишемических 
повреждений становится причиной некоронарогенного 
адренергического повреждения неишемизированных от-
делов миокарда. Зафиксировано влияние окислительного 
стресса на гемореологические показатели. При неослож-
ненном течении КС в первой группе показатели вязко-
сти не отличались от нормальных значений. Имел место 
умеренно выраженный гиперреологический синдром: во 
второй группе вязкость крови возросла на 18,9%, в тре-
тьей – на 20% (р < 0,05). Увеличение предела текучести 
и агрегации эритроцитов была более выраженной в тре-
тьей группе при четвертом, пятом и шестом типах перфу-
зионных нарушений у пациенток с клиническими прояв-
лениями дисгормональной кардиомиопатии и ИБС.
На фоне терапии Неотоном наблюдалось снижение 
вязкости крови на 6,2% (р < 0,05) во второй группе 
и на 5,1% (р >0,05) – в третьей, уровня фибриногена – 
на 15,6% (р < 0,05) и 14,6% (р < 0,05) соответственно. 
Установлены достоверные корреляционные связи 
между пределом текучести и СОД (r = -0,43; р < 0,05), 
активностью термостабильной фракции каталазы 
(r = 0,51; р < 0,05), агрегацией эритроцитов и показа-
телем термостабильной фракции каталазы (r = -0,49; 
р < 0,05).
На фоне применения Неотона зарегистрировано улуч-
шение сократительной способности миокарда (табл. 3). 
При сопоставлении ударного объема сердца с вели-
чиной предела текучести, агрегации эритроцитов 
отмечалась высокая обратная корреляционная связь 
(r = -0,62; р < 0,05). Наличие гипервязкости затруд-
няет коронарный кровоток, приводя к  снижению 
перфузии и сократительной способности миокарда. 
Развивающиеся транскапиллярные микроциркуля-
торные нарушения на фоне дисгормональной анги-
опатии сопровождаются неоднородностью ишемии 
миокарда у пациенток в период МП, тем самым от-
ражая состояние апоптоза и тяжесть поражения сер-
дечной мышцы на этапах климактерии. 

Таблица 2. Влияние Неотона на показатели перекисного окисления 
липидов и антиоксидантной системы у пациенток с климактерическим 
сердечно-сосудистым синдромом в зависимости от типа перфузионных 
нарушений (n = 68), Ме [25%; 75%]
Показатель Контрольная 

группа 
без КС

Тип перфузионных нарушений 
I II III–IV V–VI

Диеновые 
конъюгаты,  
ΔD233/мг·мл

0,62  
[0,51; 0,66]

До 
лечения 

1,541 
[1,08; 2,12]

1,631

[1,46; 2,16]
0,862

[1,64; 2,12]
После 
лечения 

1,981

[1,4; 2,42]
1,641

[1,42; 2,16]
0,982

[0,56; 1,28]
Шиффовые 
основания, у.е.

0,99
[0,49; 1,12]

До 
лечения

2,541 
[2,12; 2,98]

2,761 
[2,12; 3,18]

1,222, 3 
[0,86; 1,64]

После 
лечения 

2,681

[2,12; 3,14]
2,691 
[2,06; 3,68]

1,882

[1,46; 2,18]
Малоновый 
диальдегид,  
нмоль/мл

1,24  
[1,08; 1,46]

До 
лечения 

2,141

[1,26; 3,04]
2,581

[1,46; 3,24]
1,662, 3

[1,24; 2,02]
После 
лечения 

2,441 
[1,14; 2,62]

2,641 
[1,52; 3,32]

1,942

[1,52; 2,36]
Гидроперекиси, 
нмоль/мг

0,54  
[0,28; 0,76]

До 
лечения 

0,981 
[0,58; 1,32]

1,021 
(0,58;1,28)

0,682 
(0,42; 0,88)

После 
лечения

1,081 
[0,76; 1,42]

0,981 
[0,54; 1,32]

0,822 
[0,52; 1,12]

Каталаза плазмы, 
нмоль/мл

97,9  
[77; 112,4]

До 
лечения 

84,6
[66,4; 90,2]

77,21 
[53,4; 91,8]

92,82 
[81,2; 104,2]

После 
лечения 

78,41 
[61,6; 88,6]

80,41 
[55,2; 92,4]

89,1 
[69,4; 99,8]

Супероксиддисмутаза, 
у.е.

1605 
[1268; 1887]

До 
лечения 

11561 
[904; 1315]

10621 
[886; 1272]

15662 
[1264; 
1856]

После 
лечения 

10141 
[886; 1102]

10961 
[898; 1242]

13682 
[998; 1712]

Термостабильная 
фракция каталазы, 
%

39,9  
[37,8; 41,2] 

До 
лечения 

32,61 
[29,8; 36,2]

31,51 
[29,3; 34,2]

37,82, 3

[34,4; 40,8]
После 
лечения 

32,11 
[29,4; 34,8]

32,01 
[30,2; 34,8]

34,4 
[31,6; 38,8]

Церулоплазмин, 
мг/100·мл

31,8  
[30,2; 36,5]

До 
лечения 

3,16
[2,98; 3,86]

37,21

[35,0; 38,6]
35,21

[33,4; 37,2]
После 
лечения 

3,18
[2,86; 3,66]

36,81

[34,2; 38,8]
34,81

[33,6; 36,6]
К, у.е. 1,12 

(0,90;1,32)
До 
лечения 

46,01

[41,8; 50,8]
1,521

[1,28; 1,88]
1,242, 3

[0,98; 1,44]
После 
лечения 

52,81

[46,8; 62,2]
1,511

[1,23; 1,91]
1,401

[1,16; 1,72]
1 р < 0,05 – достоверность различий по отношению к норме.
2 р < 0,05 – достоверность различий относительно предыдущего этапа (метод Манна – Уитни).
3 р < 0,05 – достоверность различий по отношению к контрольной группе.
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Таким образом, полученные результаты оценки состо-
яния ССС в зависимости от тяжести КС обосновывают 
целесообразность проведения ранней митохондриаль-
ной терапии у женщин в периоде МП, что оказывает 
наиболее значимый клинический эффект в виде вос-
становления перфузии и сократительной способности 
миокарда.

Заключение
Период МП, наряду с изменением продукции поло-
вых  гормонов, нарушением менструального цикла 
и  возникновением климактерических симптомов, 
ассоциируется с увеличением частоты сердечно-со-
судистых нарушений. Основные трудности при ве-
рификации КС в перименопаузе связаны со значи-
тельной вариабельностью клинических проявлений, 
иногда с  бессимптомным течением заболевания, 
а также с большим количеством ложноположитель-
ных диагностических тестов. Представленные данные 
указывают на необходимость комплексного изучения 
функционально-морфологического и  гемодинами-
ческого состояния ССС у женщин с КС. Поскольку 
у женщин в перименопаузе преобладают нейровеге-
тативные и психоэмоциональные расстройства, обра-
щает на себя внимание неспецифичность состояния 
ССС. При анализе данных холтеровского монитори-
рования ЭКГ, ЭКГ-картирования, ЭхоКГ и сцинти-
графии миокарда и ВНС выявлены признаки опре-
деленной разбалансировки вегетативного контроля 
над функцией ССС и преобладание симпатических 
влияний на сердечный ритм у пациенток с различной 
тяжестью течения КС. Это может иметь прямое от-
ношение к возникновению клинических проявлений. 
Выделен ряд типов изменений ЭПС. При выполнении 
нагрузочной ОФЭКТ и многополюсного ЭКГ-карти-
рования сердца у женщин перименопаузального пе-
риода зафиксированы очаговые нарушения перфузии 
миокарда, типичные признаки рубцовых изменений 
миокарда или стресс-индуцированной ишемии сер-
дечной мыщцы ЛЖ, что соответствует признакам 
ИБС. У половины женщин с КС как до, так и после 
нагрузочного теста обнаружены менее распростра-
ненные очаговые нарушения перфузии – менее 10% 
площади ЛЖ, что, скорее всего, указывает на нали-
чие у пациенток дисгормональной кардиомиопатии 
или начальной стадии формирующихся микроваску-
лярных расстройств коронарного кровообращения. 
Нарушения вегетативной регуляции сердца сопро-
вождаются частым возникновением НЖЭС и ЖЭС 
с выраженными очаговыми нарушениями перфузии 
миокарда, преимущественно на фоне тяжелого тече-
ния КС [35]. Развитие КС сопровождается окисли-
тельным дистрессом, нарушением липидного обмена, 
дислипидемией, изменением реологических свойств 
крови и микроциркуляции [32–34]. Нарастание кон-
центраций вторичных продуктов ПОЛ и интенсив-
ности окислительного стресса служит прогности-
чески неблагоприятным признаком для развития 
дисгормональных и ишемических сердечно-сосуди-
стых нарушений и коррелирует с тяжестью течения 

КС. Метаболические и гормональные нарушения, ха-
рактеризующиеся гипергликемией, дислипидемией, 
окислительным дистрессом и активацией процессов 
ПОЛ, угнетением антиоксидантной системы, оказы-
вают повреждающее действие на клеточные мембра-
ны вследствие изменения агрегационных и вязкост-
ных показателей крови [32, 33]. 
На основании полученных результатов можно сде-
лать вывод, что в протокол комплексной симптома-
тической, психотропной [36]¸ гиполипидемической 
терапии пациенток с климактерическим сердечно-
сосудистым синдромом, отягощенным кардиоло-
гическим анамнезом по ИБС, нарушениями ритма 
и  проводимости, дисгормональной кардиопатией, 
хронической сердечной недостаточностью, необхо-
димо включать таргетные адъювантные митохонд-
риальные метаболические кардиопротекторы. Пред-
ставителем данной группы препаратов является ФК 
(Неотон), который благодаря механизму действия 
и  фармакокинетическим свойствам корректирует 
митохондриальную дисфункцию [29] и  облегчает 
клиническое течение КС. Окончательная верифика-
ция диагноза требует комплексной оценки как гор-
монального, метаболического статуса, так и функци-
онального состояния миокарда, включая проведение 
нагрузочной сцинтиграфии миокарда.  
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финальную версию статьи перед публикацией, 
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аспекты работы, подразумевающую надлежащее 
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или добросовестностью любой части работы. 
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Таблица 3. Влияние Неотона на показатели гемодинамики и сократительную 
функцию миокарда (n = 68), Ме [25%; 75%]
Показатель Подгруппы КС  

(n = 36)
Группа
вторая третья

ДАД, мм рт. ст. До лечения 58,8 [52,4; 66,6] 54,4 [50,6; 60,2]
После лечения 60,7 [55,7; 69,1] 56,4 [51,4; 61,0]

САД, мм рт. ст. До лечения 84,2 [76,4; 89,6] 74,8 [68,8; 82,2]
После лечения 88,4 [79,2; 96,8] 76,4 [69,8; 84,2]

КСО, мл До лечения 64,2 [49,8; 74,4] 60,7 [47,4; 69,8]
После лечения 68,4 [52,1; 78,8] 64,3 [49,6; 78,2]

КДО, мл До лечения 138,8 [122,6; 156,8] 130,3 [98,5; 166,9]
После лечения 144,8 [132,2; 164,8] 137,4 [106,2; 171,8]

УО, мл До лечения 74,6 [60,8; 84;2] 69,6 [56,8; 84,4]
После лечения 76,4 [59,6; 84,0] 73,1 [58,4; 86,2]

МО, л/мин До лечения 5,6 [5,1; 5,9] 4,9 [4,4; 5,4]
После лечения 5,8 [5,2; 6,1] 5,1 [4,5; 5,6] 

СИ, л/мин/м До лечения 2,8 [2,6; 3,0] 2,58 [2,36; 2,88]
После лечения 2,9 [2,6; 3,2] 2,68 [2,38; 2,9]

ЧСС, уд/мин До лечения 75,1 [68,6; 81,2] 70,4 [66,4; 77,6]
После лечения 74,6 [68,4; 80,6] 69,8 [64,6; 76,9]

ФВ, % До лечения 63,7 [50,4; 56,8] 53,4 [50,6; 56,4]
После лечения 66,8 [49,8; 55,8] 56,2 [50,2; 56,2]

Примечание. ДАД – диастолическое артериальное давление. САД – систолическое 
артериальное давление. КСО – конечный систолический объем. КДО – конечный 
диастолический объем. УО – ударный объем. МО – минутный объем. СИ – сердечный 
индекс. ЧСС – частота сердечных сокращений. ФВ – фракция выброса.
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Assessment of the Health Status of Postmenopausal Women with Cardiovascular and Hormonal-Metabolic Risks
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An increase in the number of patients with menopausal syndrome (MS) and cardiovascular disorders in the form of early development 
of coronary heart disease, rhythm and conduction disorders, dishormonal cardiopathy requires a cautious attitude and early detection 
of risk markers, targeted correction.
Purpose to study the features of changes in the functional state of the cardiovascular system depending on the severity of hormonal 
and metabolic disorders in women at the stages of the menopausal period (MP) and to develop a protocol for targeted adjuvant therapy. 
Material and methods. The open-stage clinical trial of the ‘series of cases’ type included 133 women aged 45 to 55 years (average 
age 49,0 ± 3.2 years) in the perimenopausal period who went to a cardiologist with complaints of pain in the heart area both typical 
for angina pectoris and atypical, tachycardia, fluctuations in blood pressure. anamnesis collection, physical examination, assessment 
of hormonal and metabolic status, hemorheological state of blood, processes of peroxidation, antioxidant protection, state of myocardial 
contractility by ECG mapping, ECG monitoring by Holter, EchoKG and to assess myocardial perfusion – scintigraphy with stress tests, 
screening of probable menopausal syndrome was carried out using the questionnaire MENQOL (the Menopause-Specific Quality of Life 
Questionnaire) is the quality of life associated with menopause. 
Results. Depending on the severity of MS, the patients were divided into 3 groups using a neurovegetative block assessment scale. 
There are 3 groups allocated: with a mild degree of MS severity, with an average degree of MS severity, in the 3rd group there were 
28 women with severe MS. In 30 (48.4%) women in the early phase of MP, menopausal syndrome of mild severity was more often 
diagnosed, with a lower frequency of COP in 22 (35.5%) and severe in 10 (16.1%), respectively. In the late phase of MP, severe MS was 
more often diagnosed in 29 (46%) women, manifestations of moderate and mild severity occurred with the same frequency in 17 
(27%) (p = 0.009). 6 types of changes in myocardial perfusion were identified, which were regarded as manifestations of early coronary 
artery disease or dyshormonal cardiomyopathy due to hormonal and metabolic dysfunction, hemorheological and microcirculatory 
disorders. Comprehensive symptomatic therapy including targeted adjuvant drug phosphocreatin (neotone) It has a positive effect 
on the mitochondrial apparatus through peroxidation processes, the antioxidant system and microcirculation, improves myocardial 
perfusion and myocardial contractility. 
Conclusion. Patients in MP require early screening of menopausal syndrome, dishormonal, metabolic, and cardiovascular risk factors 
and timely correction.

Keywords: cardiovascular risks, ischemic heart disease, dishormonal cardiomyopathy, heart failure, metabolic syndrome, 
menopausal period, menopausal syndrome, dyslipidemia, mitochondrial therapy, creatine phosphate, Neoton
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Особенности параметров 
нутриметаболометрии 
у пациентов с атерогенной 
гиперлипопротеинемией

Цель – изучить особенности энергетического обмена (ЭО) и фактического питания у пациентов 
с атерогенной гиперлипопротеинемией (ГЛП). 
Материал и методы. В исследование были включены 956 пациентов с сердечно-сосудистой патологией. 
Согласно классификации Всемирной организации здравоохранения и на основании рассчитанного для каждого 
пациента целевого уровня холестерина липопротеинов низкой плотности пациентов разделили на четыре 
группы в зависимости от типа ГЛП: нормолипопротеинемия, ГЛП типа IIА, ГЛП типа IIБ и ГЛП типа IV. 
Проведен сравнительный анализ результатов исследования фактического питания (методом частотного 
анализа), параметров ЭО и обмена макронутриентов (методом непрямой респираторной калориметрии). 
Результаты. Наиболее значимые изменения параметров ЭО отмечались в группах ГЛП типа IIА 
и ГЛП типа IV. В частности, у пациентов с ГЛП типа IIА выявлены статистически значимо меньшая 
величина энерготрат покоя, высокая величина скорости окисления углеводов, меньшая величина 
скорости окисления жиров, доминирование окисления углеводов по сравнению с окислением других 
макронутриентов. У пациентов с ГЛП типа IV зафиксирована высокая активность энергетических 
процессов, большая скорость окисления, равный вклад окисления макронутриентов в ЭО. 
Зафиксированы также статистически значимые различия между группами по среднесуточной 
калорийности рациона питания (p = 0,0193), среднесуточному потреблению белка (p = 0,0099), 
углеводов (p = 0,0101), холестерина (p < 0,0001), монодисахаров (p = 0,0202) и добавленного сахара 
(p = 0,0066). Все перечисленные показатели фактического питания существенно доминировали в группе 
ГЛП типа IV. Установлено значительное отклонение в нормативах потребления макронутриентов 
у пациентов всех четырех групп. Это прежде всего касается существенного превышения норматива 
потребления жиров и выраженного дефицита потребления общего количества углеводов. В большей 
степени такая негативная тенденция наблюдалась в группе ГЛП типа IIА. Среднесуточное процентное 
содержание жира в рационе питания пациентов указанной группы составило 45% (при норме не более 
30% от калорийности суточного рациона), углеводов – 38,8% (при норме 56–58%).
Заключение. Выявлены характерные особенности ЭО и фактического питания у пациентов 
с атерогенной ГЛП. Это необходимо учитывать при выборе не только тактики диетотерапии, 
но и общего алгоритма лечения данной категории пациентов. 

Ключевые слова: гиперлипопротеинемия, диетотерапия, основной обмен, фактическое питание, 
липидный обмен
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Введение
Сердечно-сосудистые заболевания (ССЗ) остаются 
одной из основных причин заболеваемости и смерти 
в мире. Как известно, наиболее важным модифици-
руемым фактором риска ССЗ является гиперлипо-
протеинемия (ГЛП). 
В настоящее время стандартом фармакотерапии ги-
перхолестеринемии остаются статины, использова-
ние которых позволило значительно снизить сер-
дечно-сосудистую заболеваемость и  смертность. 
Кроме того, благодаря достижениям в области ли-
пидмодифицирующей терапии, а именно разработке 
и  внедрению ингибиторов пропротеинконвертазы 
субтилизина/кексина типа 9, удалось снизить часто-
ту сердечно-сосудистых осложнений у  пациентов 
с  гиперхолестеринемией. Тем не  менее, несмотря 
на значительный прогресс в фармакотерапии ГЛП, 
остается риск развития повторных сердечно-сосуди-
стых событий. К тому же в ряде случаев эффективная 
терапия ГЛП отсутствует [1, 2]. 
Доказана роль питания в отношении риска развития 
ССЗ и в профилактике данной патологии [3–5]. Не-
гативное влияние алиментарного фактора на состоя-
ние сердечно-сосудистой системы (ССС) реализуется 
посредством повышения в сыворотке крови концен-
траций общего холестерина (ХС), триглицеридов 
и  ХС липопротеинов низкой плотности (ЛПНП). 
В связи с этим основной целью лечения и профилак-
тики ССЗ является коррекция нарушений липидного 
обмена, в том числе с помощью диетотерапии [6, 7]. 
Существует несколько целей диетотерапии ГЛП:

 ✓ оптимизация лечения в отсутствие статинотрапии;
 ✓ коррекция уровня ХС ЛПНП в  сыворотке крови 
при непереносимости статинов; 

 ✓ снижение риска, связанного с  изменением липидо-
граммы без учета содержания ХС ЛПНП, и  риска, 
не опосредованного нарушением липидного обмена;

 ✓ повышение качества жизни пациентов с постоян-
ным высоким риском ССЗ [8–11]. 

Тактика персонализированной диетотерапии боль-
ных ССЗ должна быть основана на оценке пищево-
го статуса (ПС) в зависимости от типа атерогенной 
ГЛП – IIА, IIБ или IV. В настоящее время исследо-
вание ПС пациентов с  различными нарушениями 
липидного обмена базируется на  многоуровневом 
методическом подходе, включающем клиническое 
обследование, оценку фактического питания, антро-
пометрических параметров, композиционного соста-
ва тела, показателей метаболометрии, определение 
биомаркеров пищевого и метаболического статусов.
В то же время комплексные исследования ПС паци-
ентов с разными типами атерогенной дислипидемии 
не проводились. При этом владение информацией 
об особенностях ПС при разном типе нарушения ли-
пидного обмена позволяет лучше понять суть пато-
физиологических изменений в организме. Разработ-
ка способов направленной коррекции определенного 
типа ГЛП поможет повысить эффективность лечеб-
ных мероприятий и приверженность им, качество 
и продолжительность жизни пациентов с ГЛП и на-

личием атеросклеротических бляшек (АСБ), снизить 
экономическое бремя лечения и реабилитации.
Цель – изучить особенности энергетического обмена 
(ЭО) и фактического питания у пациентов с атеро-
генной ГЛП. 

Материал и методы
В исследование, проведенное в Федеральном исследо-
вательском центре (ФИЦ) питания и биотехнологии, 
было включено 956 пациентов с ССЗ – 653 (68,3%) 
мужчины и  303 (31,7%) женщины в  возрасте 
55,5 ± 11,6 года.
В соответствии с программой GCP проведение всех 
исследований одобрено комитетом по этике ФГБУН 
«ФИЦ питания и биотехнологии». Каждый участник 
исследования дал информированное согласие. 
Критерии включения в исследование:
 ■ заболевания ССС: ишемическая болезнь сердца 

и/или артериальная гипертензия;
 ■ возраст 18–80 лет;
 ■ отсутствие критериев невключения в исследование; 
 ■ наличие информированного согласия пациента 

на участие в исследовании.
Критерии невключения в исследование:
 ■ болезни накопления и другие наследственные ме-

таболические заболевания;
 ■ сахарный диабет (СД) 1-го  типа или 2-го  типа 

в стадии декомпенсации;
 ■ наследственные гиперлипидемии;
 ■ наследственные коагулопатии;
 ■ врожденные пороки сердца и сосудов;
 ■ кардиомиопатии, опухоли сердца;
 ■ первичная легочная гипертензия;
 ■ перенесенные воспалительные заболевания сердца;
 ■ острый инфаркт миокарда и/или острое наруше-

ние мозгового кровообращения менее трех меся-
цев назад;

 ■ хроническая сердечная недостаточность в стадии 
декомпенсации.

Клиническая характеристика участников исследова-
ния представлена в табл. 1.

Таблица 1. Клиническая характеристика пациентов, 
включенных в исследование
Показатель Количество пациентов, абс. (%)
Артериальная гипертензия 787 (82,4)
Атеросклероз 279 (29,2)
Ишемическая болезнь сердца 389 (40,7)
Острое нарушение мозгового кровообращения 32 (3,3)
Нарушения ритма и проводимости сердца 197 (20,6)
Ожирение 832 (87)
Апноэ/гипопноэ сна 97 (10,1)
Нарушение углеводного обмена 238 (24,9)
Заболевания щитовидной железы 99 (10,4)
Заболевания желудочно-кишечного тракта 446 (46,7)
Заболевания опорно-двигательной системы 543 (57,2)
Заболевания нервной системы 185 (19,4)
Дисциркуляторная энцефалопатия 67 (7,1)
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Всем пациентам выполнено клинико-инструмен-
тальное обследование. Проанализирована липидо-
грамма крови, определены основные факторы риска 
ССЗ, риск фатальных и нефатальных сердечно-со-
судистых осложнений (ССО) по  шкале SCORE2, 
исключен/верифицирован субклинически и клини-
чески значимый атеросклероз (по данным инстру-
ментальных методов обследования), установлена ка-
тегория риска ССО.
На основании результатов липидограммы, согласно 
классификации Всемирной организации здравоохра-
нения (Fredrickson, 1976), все обследованные пациен-
ты были разделены на четыре группы в зависимости 
от типа ГЛП. Первую группу составили 482 пациента 
(средний возраст – 57,1 ± 10,7 года) с ГЛП типа IIА, 
вторую – 346 человек (56,2 ± 10,7 года) с ГЛП типа IIБ, 
третью – 49 больных (47,9 ± 13,6 года) с ГЛП типа IV, 
четвертую – 79 пациентов (46,9 ± 13,3 года) с нормо-
липидемией (НЛП).
К основным критериям диагностики ГЛП относятся 
повышенный уровень в сыворотке крови общего ХС, 
триглицеридов выше оптимальных значений и ХС 
ЛПНП выше индивидуальных целевых параметров, 
рассчитанных в соответствии со стратификацией ка-
тегории риска ССО у каждого пациента.
Пациенты с документированным ССЗ, СД 2-го типа, 
очень высокими уровнями отдельных факторов 
риска или хронической болезнью почек были отне-
сены к категории очень высокого или высокого риска 
ССЗ. В отношении таких лиц оценка риска по шкале 
SCORE не проводится. Для практически здоровых 
лиц используется система оценки риска по  шкале 
SCORE2.
Распределение пациентов по группам представлено 
в табл. 2.
Обследование пациентов проводилось в отделении 
сердечно-сосудистой патологии и  диетотерапии 
Клиники лечебного питания ФГБУН «ФИЦ питания 
и биотехнологии» с использованием клинических, 
функциональных, расчетных и статистических ме-
тодов.
Исследование клинического статуса включало 
опрос пациентов с  анализом их жалоб, анамнеза 
заболевания и факторов риска ССЗ, клинический 
осмотр, измерение артериального давления и  ча-
стоты сердечных сокращений, инструментальное 
обследование функциональной активности ССС 
и выраженности АСБ (электрокардиограмма (ЭКГ), 
ЭхоКГ, суточное мониторирование артериального 
давления, суточное мониторирование ЭКГ по Хол-
теру, ультразвуковое исследование магистральных 

артерий головы и брахиоцефальных сосудов, иссле-
дование общего периферического сопротивления 
сосудов).
Суммарный сердечно-сосудистый риск  в течение 
десяти лет оценивали по шкале SCORE2, рекомен-
дованной Европейским обществом кардиологов 
в 2016 г. для стран с большой распространенностью 
очень высокого риска ССЗ и включенной в Нацио-
нальные рекомендации по диагностике и лечению 
нарушений липидного обмена с  целью лечения 
и профилактики атеросклероза [2, 8, 9]. 
Клинико-инструментальная диагностика ПС вклю-
чала оценку фактического питания и  физической 
активности в  домашних условиях и  исследование 
ЭО методом непрямой респираторной калориме-
трии с  использованием метаболографа CORTEX 
Biophysik MetaMax® 3B portable CPX system (CORTEX, 
Германия) с программным обеспечением CORTEX 
Biophysik MetaSoft® CPX testing software (CORTEX, 
Германия). Определяли показатели, характеризую-
щие индивидуальные особенности метаболизма ос-
новных пищевых веществ и энергии: 
 ■ ЭП – скорость энерготрат в покое, ккал/сут;
 ■ ЭП/МТ – удельная скорость метаболизма, ккал/сут 

на 1 кг массы тела; 
 ■ СОБ – скорость окисления белка (по скорости экс-

креции мочевины), г/сут; 
 ■ СОЖ – скорость окисления жира, г/сут; 
 ■ СОУ – скорость окисления углеводов, г/сут; 
 ■ СОБ/МТ  – удельная скорость окисления белка, 

г/сут на 1 кг массы тела; 
 ■ СОЖ/МТ  – удельная скорость окисления жира, 

г/сут на 1 кг массы тела;
 ■ СОУ/МТ  – удельная скорость окисления углево-

дов, г/сут на 1 кг массы тела.
Особенности фактического питания больных в до-
машних условиях оценивали частотным методом 
с использованием компьютерной программы «Ана-
лиз состояния питания человека», разработанной 
ФГБУ «НИИ питания» РАМН [10]. Анализировали 
энергетическую ценность рациона, уровень потре-
бления макронутриентов, содержание ХС, насыщен-
ных жирных кислот (НЖК), мононенасыщенных 
жирных кислот, полиненасыщенных жирных кислот 
(ПНЖК) классов омега-3 и омега-6, добавленного са-
хара и крахмала, пищевых волокон, витаминов и ми-
неральных веществ. 
Статистическая обработка результатов исследова-
ний проводилась общепринятым методом с исполь-
зованием пакетов прикладных программ Statistica 10 
и SAS JMP 11. При анализе основных характеристик 
пациентов после проверки распределения на  нор-
мальность с учетом критерия Шапиро – Уилка ис-
пользовали параметрические критерии. Данные 
представлялись как среднее значение и  стандарт-
ное отклонение (M ± SD). Достоверность различий 
между исследуемыми группами определяли с помо-
щью t-критерия Стьюдента. Статистически значи-
мыми считали отличия, соответствующие величине 
ошибки достоверности р < 0,05.

Таблица 2. Распределение пациентов по группам 
в зависимости от типа ГЛП
Тип ГЛП Количество пациентов, абс. (%)
IIА 482 (50,4)
IIБ 346 (36,2)
IV 49 (5,1)
НЛП 79 (8,3)

Оригинальные исследования: диетология (нутрициология)
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Результаты 
Результаты исследования ЭО показали статистически 
значимые различия по многим изучаемым параметрам 
между исследуемыми группами (табл. 3). Наиболее зна-
чимые изменения параметров ЭО зафиксированы у па-
циентов с ГЛП типов IIА и IV. Так, у пациентов с ГЛП 
типа IIА выявлены статистически значимо меньшая 
величина энерготрат покоя (ЭП, ЭП/МТ), меньшая 
скорость окисления жиров (СОЖ, СОЖ/МТ), большая  
скорость окисления углеводов (СОУ, СОУ/МТ), то есть 
доминирование окисления углеводов по  сравнению 
с окислением других макронутриентов.
У пациентов с ГЛП типа IV отмечалась высокая актив-
ность энергетических процессов, проявляющаяся боль-
шей, чем в других группах, величиной ЭП и ЭП/МТ, 
большей скоростью окисления макронутриентов (СОУ 
и СОУ/МТ, СОЖ и СОЖ/МТ, СОБ и СОБ/МТ), рав-
ным вкладом окисления макронутриентов в ЭО. 
В результате множественных попарных сравнений 
(табл. 4) между пациентами с ГЛП типа IIА и пациен-
тами с ГЛП типа IV выявлена статистически значимая 
разница в ЭП и ЭП/МТ (p = 0,002 и p = 0,006 соответ-
ственно), СОЖ и СОЖ/МТ (p = 0,001 и p = 0,002), 
СОБ (p = 0,012).
Результаты исследования особенностей фактическо-
го питания выявили статистически значимые разли-
чия между исследуемыми группами по калорийности 
рациона (p = 0,019), потреблению белка (p = 0,009), 
углеводов (p = 0,010), моно- и дисахаридов (p = 0,020) 
и  добавленного сахара (p = 0,006), уровням ХС 
(p < 0,0001) с максимальными значениями в группе 
с ГЛП типа IV (табл. 5).
Аналогичная тенденция наблюдалась и в отношении 
уровня среднесуточного потребления некоторых ви-
таминов и минеральных веществ: натрия (p < 0,0001), 
фосфора (p = 0,022), ниацина (p = 0,0007), витаминов 
В1 (p = 0,0007), В2 (p = 0,004) и В12 (p = 0,024).
Попарные сравнения между группами по параметрам 
фактического питания также продемонстрировали мно-
жественные статистически значимые различия в уровне 
потребления макро- и микронутриентов (табл. 6).
Особенно много различий зафиксировано 
между группой ГЛП типа IV и другими группами. 
В частности, среднесуточное потребление белка у па-
циентов с ГЛП типа IIА составило 107,3 ± 61,1 г, что 
на  29% выше, чем у  пациентов с  ГЛП типа IV 
(138,7 ± 53,5 г; p = 0,014); потребление ХС – 362,1 ± 307 
против 799,7 ± 707 г/сут (p < 0,0001), добавленно-
го сахара и пищевых волокон – 61,2 ± 28,5 против 
152,4 ± 36,5  г/сут (p = 0,030) и  15,5 ± 15,3 против 
23,9 ± 14,7 г/сут (p = 0,011) соответственно.
У пациентов с ГЛП типа IIБ в отличие от пациен-
тов с ГЛП типа IV отмечалось статистически значи-
мо меньшее количество потребления ХС – на 52%, 
(381,2 ± 256 против 799,7 ± 707  г/сут; p = 0,0007), 
пищевых волокон  – на  39% (14,6 ± 11,5 против 
23,9 ± 14,7 г/сут; p = 0,013).
У пациентов без нарушения липидного обмена (с НЛП) 
по сравнению с пациентами с ГЛП типа IV также за-
фиксировано статистически значимо меньшее коли-

Таблица 3. Сравнение групп по параметрам энергетического обмена (M ± SD)
Показатель НЛП  

(n = 79)
ГЛП IIА  
(n = 482)

ГЛП IIБ  
(n = 346)

ГЛП IV  
(n = 49)

ЭП, ккал/сут 1977,2 ± 499,0 1760,8 ± 498,8 1873,8 ± 487,0 2126,5 ± 570,2
ЭП/МТ, ккал/сут/кг 16,0 ± 0,46 15,4 ± 0,22 15,9 ± 0,30 16,8 ± 0,46
СОУ, г/сут 137,9 ± 102,8 157,5 ± 112,2 152,1 ± 118,1 157,8 ± 161,7
СОУ/МТ, г/сут/кг 1,15 ± 0,15 1,48 ± 0,07 1,21 ± 0,10 1,49 ± 0,17
СОЖ, г/сут 129,9 ± 60,2 102,8 ± 63,4 113,5 ± 58,7 152,9 ± 74,4
СОЖ/МТ, г/сут/кг 1,05 ± 0,07 0,92 ± 0,03 1,10 ± 0,06 1,30 ± 0,11
СОБ, г/сут 69,7 ± 21,9 67,5 ± 23,6 68,5 ± 23,1 80,1 ± 22,1
СОБ/МТ, г/сут/кг 0,58 ± 0,03 0,60 ± 0,01 0,61 ± 0,01 0,64 ± 0,02

Таблица 4. Множественные попарные сравнения между группами 
по параметрам энергетического обмена (р)
Показатель ГЛП IIА – 

ГЛП IIБ
ГЛП IIА – 
ГЛП IV

ГЛП IIА – 
НЛП

ГЛП IIБ – 
ГЛП IV

ГЛП IIБ – 
НЛП

ГЛП IV – 
НЛП

ЭП, ккал/сут 0,132 0,002 0,067 0,175 0,740 0,840
ЭП/МТ, ккал/сут/кг 0,150 0,006 0,133 0,066 0,638 0,242
СОУ, г/сут 0,951 0,761 0,831 0,926 0,961 0,100
СОУ/МТ, г/сут/кг 0,072 0,799 0,048 0,213 0,444 0,123
СОЖ, г/сут 0,360 0,001 0,112 0,042 0,669 0,632
СОЖ/МТ, г/сут/кг 0,569 0,002 0,074 0,010 0,221 0,167
СОБ, г/сут 0,975 0,012 0,897 0,040 0,975 0,283
СОБ/МТ, г/сут/кг 0,454 0,088 0,551 0,053 0,832 0,070

Таблица 5. Сравнение групп по показателям фактического питания (M ± SD)
Показатель ГЛП IIА  

(n = 482)
ГЛП IIБ  
(n = 346)

ГЛП IV  
(n = 49)

НЛП  
(n = 79)

P (df = 3)

Калорийность, 
ккал

2896 ± 656 3139 ± 480 3461 ± 309 2853 ± 410 0,0193

Белки, г 107,3 ± 61,1 110,1 ± 52,8 138,7 ± 53,5 101,0 ± 47,2 0,0099
Жиры, г 144,5 ± 97,6 154,1 ± 84,7 160,2 ± 70,4 142,0 ± 64,8 0,1716
Углеводы, г 280,6 ± 81 324,3 ± 76 382,4 ± 120 294,2 ± 99 0,0101
НЖК, г 47,8 ± 35,5 49,2 ± 29,9 57,7 ± 26,9 44,6 ± 23,8 0,106
ПНЖК, г 32,6 ± 21,3 35,7 ± 20,4 34,6 ± 18,6 33,1 ± 13,0 0,127
ПНЖК омега-3, г 3,70 ± 2,72 4,28 ± 3,75 4,07 ± 2,24 3,57 ± 1,51 0,107
ПНЖК омега-6, г 29,7 ± 25,5 31,9 ± 19,9 24,3 ± 14,8 29,7 ± 11,5 0,065
ХС, мг 362,1 ± 307 381,2 ± 256 799,7 ± 707 405,9 ± 442 < 0,0001
Моно- и 
дисахариды, г

156,7 ± 98,3 180,1 ± 119,5 261,0 ± 160,8 158,3 ± 135,9 0,020

Добавленный 
сахар, г

61,2 ± 28,5 79,2 ± 30,3 152,4 ± 36,5 62,0 ± 15,9 0,006

Крахмал, г 164,7 ± 626,7 134,2 ± 91,4 120,0 ± 122,1 132,0 ± 111,4 0,126
ПВ, г 15,5 ± 15,3 14,6 ± 11,5 23,9 ± 14,7 13,8 ±17,0 0,002
Натрий, мг 529 ± 40,5 416 ± 55,3 2287 ±25,8 448 ± 43,3 < 0,0001
Калий, мг 4526 ±2319 4662 ± 978 5431 ±2258 4399 ±2222 0,1598
Кальций, мг 1339 ± 755 1342 ± 695 1410 ± 663 1055 ± 441 0,2506
Магний, мг 446,8 ± 233,4 474,5 ± 212,6 546,6 ± 226,2 437,5 ± 222,6 0,1057
Фосфор, мг 1830 ± 993 1886 ± 842 2290 ± 873 1660 ± 744 0,0223
Железо, мг 23,0 ±12,0 24,1 ± 10,4 28,5 ± 13,6 23,5 ± 12,7 0,1600
Витамин А, мг 1589 ± 1276 1472 ± 1107,0 1431 ± 645 1509 ± 1515 0,8977
Витамин В1, мг 1,43 ± 0,94 1,54 ± 0,90 2,07 ± 0,87 1,40 ± 0,76 0,0007
Витамин В2, мг 1,98 ± 1,14 2,00 ± 1,09 2,71 ± 1,22 1,71 ± 0,78 0,0043
Витамин В6, мг 2,38 ± 1,99 2,71 ± 1,52 3,04 ± 1,43 2,91 ± 0,55 0,1666
Фолаты, мг 433,6 ± 289,4 469,7 ± 242,1 472,0 ± 217,3 595,4 ± 400,2 0,6373
Витамин В12, мг 5,11 ± 3,28 4,32 ± 2,06 10,07 ± 9,05 15,49 ± 5,91 0,0246
Витамин С, мг 264,9 ± 256,5 245,1 ± 160,3 278,1 ± 227,2 224,4 ± 204,5 0,4229
Ниацин, мг 20,2 ± 12,9 20,4 ± 11,2 31,0 ± 16,8 20,0 ± 10,9 0,0007

Оригинальные исследования: диетология (нутрициология)
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чество потребления ХС (p = 0,002), пищевых волокон 
(p = 0,005), натрия (p = 0,000) и некоторых витаминов.
В таблице 7 и на рис. 1 и 2 показано соответствие 
фактического питания пациентов Нормам физио-
логических потребностей в энергии и пищевых ве-
ществах для различных групп населения Российской 
Федерации [11]. 
Установлено существенное отклонение от норм по-
требления макронутриентов у пациентов всех четы-
рех групп: избыток жиров и недостаток общих угле-
водов. 
В  большей степени подобная негативная тенден-
ция выявлена в  группе ГЛП типа IIА. Процентное 
содержание жира от калорийности рациона у паци-
ентов указанной группы составило 45% (при норме 
менее 30% от суточной калорийности), углеводов – 
38,8% (при норме 56–58%). 
Изменения жирнокислотного состава рациона были 
более выражены у пациентов с ГЛП типа IV. Это ка-
сается превышения нормы потребления НЖК и не-
достаточного потребления ПНЖК, ПНЖК омега-3 
и омега-6. 
Особый интерес представляет сравнение факти-
ческого потребления макронутриентов и  энергии 
с истинными потребностями пациентов в них. Про-
веден сравнительный анализ результатов факти-
ческого питания (характеризующих фактическое 
потребление) и непрямой респираторной калориме-
трии (характеризует истинные потребности).
Анализ полученных данных показал, что состав ра-
циона пациентов неоптимален и требует коррекции 
(рис. 3). Как видим, существенно превышен уровень 
фактического потребления белков, жиров, углеводов 
и энергии у больных всех исследуемых групп. Эта 
разница обозначена как дельта потребления. Сум-
марный анализ дельты потребления энергии и бел-
ков, жиров и углеводов между группами позволил 
выявить ее превышение по  всем анализируемым 
показателям у пациентов с ГЛП по сравнению с па-
циентами с НЛП. Наибольшая дельта потребления 
(существенное превышение потребления энергии 
и белков, жиров и углеводов относительно потребно-
сти в них) практически по всем компонентам (кроме 
жиров) выявлена у пациентов с ГЛП типа IV. У паци-
ентов с ГЛП типа IIА зарегистрирована наименьшая 
дельта потребления углеводов и наибольшая дельта 
потребления жиров. 

Обсуждение
Суммарный анализ результатов проведенного ис-
следования позволил сделать ряд заключений. У па-
циентов с ГЛП типа IIА при изучении ЭО выявлены 
статистически значимо меньшая величина энерго-
трат покоя (ЭП, ЭП/МТ), меньшая скорость окис-
ления жиров (СОЖ, СОЖ/МТ), высокая скорость 
окисления углеводов (СОУ, СОУ/МТ), доминирова-
ние окисления углеводов в сравнении с окислением 
других макронутриентов. Рацион питания пациентов 
с ГЛП типа IIА характеризуется наибольшим содер-
жанием жиров и НЖК и наименьшим – углеводов. 

Таблица 6. Множественные попарные сравнения между группами 
по показателям фактического питания (р)
Показатель ГЛП IIА – 

ГЛП IIБ
ГЛП IIА – 
ГЛП IV

ГЛП IIА – 
НЛП

ГЛП IIБ – 
ГЛП IV

ГЛП IIБ – 
НЛП

ГЛП IV – 
НЛП

Калорийность, 
ккал

0,244 0,060 1,000 0,540 0,717 0,228

Белки, г 0,815 0,014 0,991 0,082 0,860 0,061
Жиры, г 0,392 0,362 0,971 0,912 0,966 0,812
Углеводы, г 0,066 0,092 0,996 0,845 0,644 0,391
НЖК, г 0,762 0,131 1,000 0,415 0,946 0,349
ПНЖК, г 0,164 0,808 0,714 0,991 0,998 0,999
ПНЖК омега-3, г 0,134 0,673 0,936 0,999 0,914 0,975
ПНЖК омега-6, г 0,260 0,780 0,692 0,207 1,000 0,403
ХС, мг 0,519 < 0,0001 0,998 0,0007 0,925 0,002
Моно- и 
дисахариды, г

0,291 0,084 0,991 0,416 0,548 0,123

Добавленный 
сахар, г

0,168 0,030 0,998 0,284 0,712 0,111

Крахмал, г 0,192 0,989 0,853 0,486 0,985 0,831
ПВ, г 0,999 0,011 0,622 0,013 0,677 0,005
Натрий, мг 0,908 0,000 0,753 0,000 0,533 0,000
Калий, мг 0,793 0,227 0,992 0,562 0,855 0,344
Кальций, мг 0,999 0,885 0,417 0,931 0,386 0,307
Магний, мг 0,708 0,166 0,993 0,521 0,818 0,285
Фосфор, мг 0,777 0,045 0,926 0,206 0,664 0,0668
Железо, мг 0,690 0,218 1,000 0,615 0,928 0,469
Витамин А, мг 0,995 0,999 0,900 0,999 0,951 0,966
Витамин В1, мг 0,704 0,000 1,000 0,014 0,919 0,020
Витамин В2, мг 0,996 0,012 0,776 0,026 0,724 0,012
Витамин В6, мг 0,664 0,255 0,752 0,950 0,935 0,980
Фолаты, мг 0,915 0,906 0,766 1,000 0,885 0,882
Витамин В12, мг 1,000 0,096 0,401 0,212 0,425 0,858
Витамин С, мг 0,899 0,835 0,807 0,976 0,585 0,546
Ниацин, мг 0,969 0,0009 0,999 0,004 0,997 0,026

Таблица 7. Сравнение групп по параметрам фактического питания 
и его оптимальности (M ± SD)
Показатель ГЛП IIА ( 

n = 482)
ГЛП IIБ  
(n = 346)

ГЛП IV  
(n = 49)

НЛП  
(n = 79)

Оптимальное 
значение*

Калорийность, 
ккал

2896 ± 656 3139 ± 480 346 ± 309 2853 ± 410 –

Белки, г 107,3 ± 61,1 110,1 ± 52,8 138,7 ± 53,5 101,0 ± 47,2 12–14% СК
14,8% 14,0% 16,0% 14,2%

Жиры, г 144,5 ± 97,6 154,1 ± 84,7 160,2 ± 70,4 142,0 ± 64,8 30% СК
45% 44,2% 41,7% 44,8%

НЖК, г 47,8 ± 35,5 49,2 ± 29,9 57,7 ± 26,9 44,6 ± 23,8 10% СК
14,8% 14,1% 15% 14,1%

ПНЖК, г 32,6 ±21,3 35,7 ±20,4 34,6 ± 18,6 33,1 ±13,0 6–10% СК
10,2% 10,2% 9% 10,5%

ПНЖК омега-3, г 3,70 ± 2,72 4,28 ± 3,75 4,07 ± 2,24 3,57 ± 1,51 1–2% СК
1,2% 1,2% 1,1% 1,1%

ПНЖК омега-6, г 29,7 ± 25,5 31,9 ± 19,9 24,3 ± 14,8 29,7 ± 11,5 5–8% СК
9,3% 9,2% 6,3% 9,4%

ПНЖК  
омега-3: омега-6

1:8 1:7 1:6 1:8 1:2–1:5

ХС, мг 362,1 ± 307 381,2 ± 256 799,7 ± 707 405,9 ± 44 300 мг
+20,7% +27,1% +166,6% +35,3%

Углеводы, г 280,6 ± 81 324,3 ± 76 382,4 ± 120 294,2 ± 99 56–58% СК
38,8% 41,3% 44,2% 41,3%

Добавленный 
сахар, г

61,2 ± 28,5 79,2 ± 30,3 152,4 ± 36,5 62,0 ± 15,9 10% СК
8,5% 10,1% 17,6% 8,7%

ПВ, г 15,5 ± 15,3 14,6 ± 11,5 23,9 ± 14,7 13,8 ±17,0 30 г
-48,1% -51,2% -20% -53,8%

* Основание – методические рекомендации 2.3.1.0253-21 «Нормы физиологических потребностей 
в энергии и пищевых веществах для различных групп населения Российской Федерации».
Примечание. СК – суточная калорийность.
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Суммарный анализ соотношения потребления энер-
гии, белков и углеводов с истинными потребностями 
в них (дельта потребления) свидетельствует о наибо-
лее близком к оптимальному потреблении ими угле-
водов и наименее близком – потреблении жиров 
У пациентов с ГЛП типа IV по сравнению с остальны-
ми типами выявлены наиболее высокая активность 
энергетических процессов (ЭП и ЭП/МТ) и скорость 
окисления макронутриентов (СОУ и СОУ/МТ, СОЖ 
и  СОЖ/МТ, СОБ и  СОБ/МТ) с  равным вкладом 
окисления макронутриентов в ЭО. Рацион питания 
пациентов с ГЛП типа IV отличался наибольшей ка-
лорийностью, избыточным содержанием ХС, жира 
(но меньшим, чем в других группах), белков, недоста-
точным содержанием углеводов. При этом сравнение 
потребления энергии, белков и углеводов с истинны-
ми потребностями свидетельствует о  более опти-
мальном содержании в рационе жиров и избыточ-
ном – углеводов.
Показатели ПС у пациентов с ГЛП типа IIБ характе-
ризуются промежуточными значениями между тако-
выми у пациентов с ГЛП типов IIА и IV.
Согласно результатам, при назначении диетотера-
пии пациентам с ГЛП типа IIА необходимо коррек-
тировать содержание в рационе жиров (в том числе 
насыщенных) и  суточную калорийность рациона 
исходя из  индивидуальных потребностей пациен-
та в калориях. В комплексе с медикаментозной те-
рапией (при необходимости) это позволит снизить 
избыточное поступление и накопление в организме 
жиров и энергии, профилактировать развитие сопут-
ствующих осложнений.
Аналогично весь комплекс лечебных мероприятий, 
в том числе диетологической направленности, при 
ГЛП типа IV следует начинать с коррекции суточной 
калорийности рациона согласно индивидуальным 
потребностям больного в калориях.

Заключение
Понимание особенностей фактического питания, ЭО 
и обмена макронутриентов у пациентов с нарушени-
ем липидного обмена крайне важно в целях назна-
чения адекватной диетотерапии, полноценной кор-
рекции гиперлипидемии, своевременной первичной 
и вторичной профилактики ССЗ.

Ключевые моменты
1. ССЗ атеросклеротического генеза остаются веду-
щей причиной смерти в мире.
2. Установлены характерные отличительные особен-
ности фактического питания, ЭО и обмена макрону-
триентов у пациентов с ГЛП типов IIА, IIБ и IV.
3. При выборе тактики персонализации диетотера-
пии при ГЛП необходимо учитывать ее тип, характер 
изменений пищевого статуса, выраженность атеро-
склеротического процесса, риск развития осложне-
ний ССЗ и смерти от них в ближайшие десять лет. 
Главная задача – достижение целевых уровней ХС 
ЛПНП для первичной и вторичной профилактики 
развития ССЗ.  

Рис. 1. Сравнение содержания макронутриентов в рационах с необходимым 
оптимумом их потребления

Рис. 2. Сравнение жирового состава рационов с необходимым оптимумом 
его потребления
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Features of Nutrimetabolometry Parameters in Patients with Atherogenic Hyperlipoproteinemia

S.A. Derbeneva1, O.Sh. Oynotkinova2, A.V. Starodubova1, A.V. Pogozheva1 
1 Federal Research Centre for Nutrition, Biotechnology and Food Safety
2 Research Institute of Healthcare Organization and Medical Management of Moscow Healthcare Department 

Contact person: Svetlana A. Derbeneva, sderbeneva@yandex.ru   

Purpose to study the characteristics of energy metabolism (EM) and actual nutrition in patients with atherogenic 
hyperlipoproteinemia (HLP).
Material and methods. 956 patients with cardiovascular pathology, according to the WHO classification and based 
on the target level of LDL-C individually calculated for each patient, were divided into four groups by the type 
of HLP: with normolipidemia, with type IIA HLP, with type IIB HLP, and with type IV HLP. All of them underwent 
a comparative analysis of the results of the study of actual nutrition (conducted by the method of frequency analysis) 
and the parameters of EM and macronutrient metabolism (studied by the method of indirect respiratory calorimetry). 
Results. The most significant changes in the EM parameters were observed in the HLP type IIA and HLP type IV groups. 
In particular, patients with type IIA HLP had a statistically significantly lower value of resting energy expenditure, a high value 
of the rate of carbohydrate oxidation, a lower value of the rate of fat oxidation, and the dominance of carbohydrate oxidation 
compared to the oxidation of other macronutrients. Patients with type IV HLP had high activity of energy processes, a high 
oxidation rate, and an equal contribution of macronutrient oxidation to energy metabolism. The study also revealed statistically 
significant differences between the groups in the average daily caloric intake of the diet (p = 0.0193), average daily protein 
intake (p = 0.0099), carbohydrates (p = 0.0101), cholesterol (p < 0.0001), mono- and disaccharides (p = 0.0202) and added 
sugar (p = 0.0066), with a significant dominance of all the above-described indicators of actual nutrition in the group 
of patients with type IV HLP. A significant deviation in the standards of macronutrient consumption was found in patients 
of all four study groups. This concerns, first of all, a significant excess of the standard of fat consumption and a pronounced 
deficit in the consumption of the total amount of carbohydrates. Moreover, this negative trend was revealed to a greater extent 
in the group of patients with type IIA HLP. The average daily percentage of fat in the diet of patients in this group was 45% 
(at a rate of no more than 30% of the caloric content of the daily diet), carbohydrates – 38.8% (at a rate of 56–58%)
Conclusion. Characteristic features of energy metabolism and actual nutrition in patients with atherogenic HLP 
were revealed. This must be taken into account not only in the tactics of the prescribed diet therapy, but also 
in the general tactics of treating this category of patients.

Keywords: hyperlipoproteinemia, diet therapy, basal metabolism, actual nutrition, lipid metabolism
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Анализ послеоперационных осложнений 
в кардио- и нейро-ангио-хирургической 
клинике: что остается вне поля зрения

Проблема анализа послеоперационных осложнений в кардио- и нейрохирургической клинике остается 
актуальной, Это требует разработки технологии регистрации послеоперационных неблагоприятных 
событий, а также создания классификационной схемы послеоперационных осложнений. Единые 
подходы к анализу осложнений позволят формировать отчеты в едином ключе с помощью одних 
и тех же критериев, предоставляя возможность оценивать и прогнозировать частоту возникновения 
и потенциальные причины осложнений в раннем и отдаленном периодах как в одной клинике в различные 
периоды времени, так и между разными медицинскими организациями. Задачами всех кардио- 
и нейрохирургических клиник являются уменьшение числа осложнений и улучшение исходов лечения.
Цель – оценить любые отклонения от нормальных критериев в деятельности церебральной 
и сердечно-сосудистой систем в послеоперационном периоде, частоту их возникновения и влияние 
на течение послеоперационного периода.
Материал и методы. В исследование включено 2267 пациентов. Оцениваемыми конечными 
точками исследования были послеоперационные цереброваскулярные (ЦВО) и сердечно-сосудистые 
осложнения (ССО). Любые ЦВО и ССО составили группу ACVE (any cardio-vascular events). 
Статистический анализ проводился с использованием программы StatTech v. 3.1.6.
Результаты. Наряду с МАСЕ (major acute coronary events, major adverse cardiac events, major 
adverse cardiovascular events) был проведен анализ отклонений от нормальных значений 
в деятельности церебральной и сердечно-сосудистой систем в послеоперационном периоде: 
динамика электроэнцефалограммы (ЭЭГ), ST-T на электрокардиограмме, развитие острой 
или декомпенсация хронической церебральной недостаточности, развитие цереброваскулярных 
осложнений, послеоперационного делирия, когнитивных расстройств или сердечной недостаточности 
(СН), нарушения ритма и проводимости сердца, развитие эпизодов гипотонии или гипертонии, 
кровотечения, тромбоэмболические осложнения (ТЭО). В среднем было зарегистрировано два и более 
ССО. Сопоставление длительности госпитализации пациентов с ACVE, в частности с МАСЕ, ST-T 
на электрокардиограмме, СН, аритмией, эпизодами гипотонии или гипертонии, кровотечением, ТЭО, 
отклонениями на ЭЭГ, по данным ультразвуковой диагностики магистральных сосудов головного мозга, 
цереброваскулярными осложнениями, делирием и когнитивными расстройствами с показателями 
пациентов без таких осложнений выявило статистически значимые различия. ACVE составили 
в среднем по ЦВО и ССО 1/4 всех послеоперационных осложнений и 2/3 осложнений 2–5-й степени 
по классификации Клавьена – Диндо.
Заключение. Расширили понятие ЦВО и ССО, объединили в ACVE совокупность любых отклонений 
в деятельности цереброваскулярной и сердечно-сосудистой системы в послеоперационном 
периоде, подчеркнули не только клиническую значимость этих отклонений, но и экономическую 
целесообразность учета ACVE.
Ключевые слова: послеоперационные осложнения, нейрохирургия, кардиохирургия, цереброваскулярные 
и сердечно-сосудистые осложнения, технология регистрации осложнений, неблагоприятные события
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Введение
Послеоперационные осложнения (ПО) приводят 
к снижению качества жизни пациента, увеличива-
ют период его нетрудоспособности, а в ряде случа-
ев сокращают продолжительность жизни. Все слу-
чаи, связанные с ПО, увеличивают экономические 
затраты на оказание повторной специализирован-
ной медицинской помощи. Анализ осложнений хи-
рургических вмешательств представляет важную 
составляющую работы как в  нейро-, так и  в кар-
диохирургической клинике, особенно когда про-
водятся  гибридные операции, ведь их результаты 
могут способствовать улучшению качества лечения 
и повышению благоприятного отдаленного прогно-
за и  безопасности пациента [1–4]. Необходимость 
строгого учета и анализа ПО очевидна. Вместе с тем 
международной и российской общепризнанной си-
стемы регистрации и единой классификации таких 
ПО не существует, равно как и четких определений 
самих осложнений [2]. Отсутствие единой, приня-
той профессиональным сообществом классифика-
ции послеоперационных неблагоприятных событий 
обусловлено разным подходом к  определению ПО 
в  нейрохирургии и  кардиохирургии, трудностями 
в согласовании терминологии. В результате не пред-
ставляется возможным однозначно сопоставлять 
негативные исходы, осложнения и последствия хи-
рургического лечения [5]. Сравнительный анализ 
осложнений в разные периоды времени в одной или 
нескольких специализированных хирургических ле-
чебных организациях затруднен в силу отсутствия 
единой стандартизированной системы регистрации 
осложнений [3, 6].
Стандартизация технологий регистрации осложне-
ний – результат скрупулезной систематизации не-
благоприятных событий, факторов их риска, явных 
причин и последствий в клинике. Одним из пионе-
ров в изучении проблемы ПО в отечественной ме-
дицине был Н.И. Пирогов. Часть его научных работ 
посвящена подробному описанию осложнений, 
с которыми он лично сталкивался в хирургической 
практике [7]. В зарубежной литературе хирургичес-
кие осложнения впервые были классифицированы 
американским хирургом E. Codman [8]. В отдельных 
публикациях осложнения условно подразделяют 
на хирургические (возникающие непосредственно 
в результате оперативных вмешательств) и нехирур-
гические, однако формальная граница между этими 
понятиями отсутствует. Послеоперационная пнев-
мония, тромбоэмболия легочной артерии и тром-
боз  глубоких вен могут быть отнесены разными 
авторами как к хирургическим, так и к нехирурги-
ческим осложнениям. В 1992  г. P. Clavien и соавт. 
предложили классификацию осложнений в общей 
хирургии, основанную на четырех градациях сте-
пени их тяжести [9]. Все неблагоприятные события 
авторы разделили на  осложнения, недостижение 
цели лечения и  последствия. Осложнение было 
определено как любое непредвиденное отклонение 
от нормального течения послеоперационного пери-

ода. Это определение также учитывало бессимптом-
ные осложнения, такие как аритмия или ателектаз. 
Последствие – состояние, неизбежно возникающее 
после операции как естественная реакция на  нее 
(например, неспособность ходить после ампутации 
ноги). Состояние, при котором осложнения или не-
благоприятного последствия не произошло, но пер-
воначальная цель операции не достигнута, тракто-
валось как недостижение цели лечения (например, 
остаточная опухоль после операции). Эта работа 
демонстрирует попытку формально определить 
осложнение, выделив его среди прочих патологиче-
ских состояний.
Несколько позже D. Dindo и соавт. модифицировали 
данную классификацию, предложив пятиуровневую 
систему с несколькими подуровнями, в первую оче-
редь ориентированную на вид лечения, необходимый 
при возникновении осложнения [5].
Л.Б. Лихтерман предложил определять осложнение 
при черепно-мозговой травме как патологический 
процесс, присоединившийся к  травме  головного 
мозга и его покровов, но не облигатный, а возникаю-
щий под воздействием дополнительных экзогенных 
и  эндогенных факторов [10]. Данное определение 
осложнения можно считать справедливым и  при-
менимым как при нейрохирургических, так и кар-
диохирургических заболеваниях. Однако посколь-
ку патофизиология многих осложнений пол ностью 
не  изучена, даже при формальном определении 
осложнений проблема недооценки их последствий 
для пациента и клиники остается значимой [11]. 
Существуют альтернативные подходы к  определе-
нию осложнений. В 2001 г. M. Bonsanto и соавт. стан-
дартизировали общие неблагоприятные послеопе-
рационные события в нейрохирургии и разделили 
их на  три  группы: осложненный послеоперацион-
ный период, осложнения, связанные с нейрохирур-
гией, и нехирургические осложнения [3]. В 2009 г. 
K. Houkin и соавт. представили подход, в рамках ко-
торого неблагоприятные события классифицирова-
лись исходя из предсказуемости и возможности пре-
дотвращения [12]. В 2010 г. B. Ledube и соавт. провели 
опрос 200 спинальных нейрохирургов, чтобы иметь 
представление об их понимании осложнений. На ос-
новании результатов анкетирования осложнения 
были разделены на крупные и малые [13]. 
В  исследовании F. Ibanez и  соавт. впервые в  ней-
рохирургии была предпринята попытка создать 
сис темную специализированную классификацию 
осложнений как любых отклонений от нормального 
течения послеоперационного периода на протяже-
нии 30 дней. Кроме того, нехирургические осложне-
ния рассматривались как неблагоприятные события, 
напрямую не связанные с операцией или хирурги-
ческой техникой (например, пневмония, желудоч-
но-кишечное кровотечение, инфекции мочеполовой 
системы) [14]. Тем не менее эта классификация не по-
лучила широкого распространения, а  ее потенци-
альная универсальность подверглась обоснованной 
критике в профессиональной среде.
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Разные подходы к  определению и  классификации 
осложнений объясняет отсутствие общепринятых 
инструментов для их регистрации и анализа. В связи 
с этим совершенствование подходов к проспектив-
ному мониторингу осложнений, связанных с нейро- 
и  кардиохирургическим лечением, является акту-
альным в комплексе мер обеспечения безопасности 
высокотехнологичной медицинской помощи.
В настоящее время для оценки хирургических после-
операционных осложнений применяется классифи-
кация Клавьена – Диндо (Clavien – Dindo), согласно 
которой к послеоперационным хирургическим ослож-
нениям относят любое отрицательное событие, воз-
никшее во время госпитализации [15]. Вместе с тем 
размер экономических затрат в случае повторного хи-
рургического лечения зависит в том числе от тяжести 
послеоперационных осложнений, что отражается пре-
имущественно в увеличении длительности срока го-
спитализации [16]. Следует отметить, что даже ослож-
нения 1-й  степени, согласно усовершенствованной 
классификации Клавьена – Диндо, удваивают после-
операционные расходы [17]. Для определения серьез-
ных неблагоприятных сердечно-сосудистых и цереб-
роваскулярных событий (major adverse cardiac events, 
major acute coronary events, major adverse cardiovascular 
events – МАСЕ) в после операционном периоде в кли-
нических исследованиях принято рассматривать 
совокупность трех конечных точек:  госпитальной 
сердечно-сосудистой смерти, инфаркта миокарда 
и ишемического инсульта. 
Анализ 58 рандомизированных исследований, опу-
бликованных в MEDLINE и EMBASE в 2010–2020 гг., 
показал, что только в 13,8% исследований исполь-
зовали три перечисленные комбинированные ко-
нечные точки, в 15,5% случаев – инфаркт миокарда 
и инсульт. В 51,7% исследований среди дефиниций 
МАСЕ рассматривали нестабильную стенокардию, 
сердечную недостаточность (СН), реваскуляризацию 
миокарда, нарушения ритма сердца и проводимости, 
тромбоэмболические события [18]. 
Наблюдаемые в последние десятилетия тенденции 
к  снижению MACE до 1,4–0,5% [19] и  увеличение 
количества исследований, которые не ограничива-
ются анализом трех общепризнанных дефиниций, 
свидетельствуют о  необходимости анализа более 
широкого спектра конечных точек, характеризую-
щих послеоперационные сердечно-сосудистые и це-
реброваскулярные осложнения, влияющие на после-
операционное течение полиморбидных заболеваний. 
Отсутствие единого подхода к стандартизации по-
слеоперационных цереброваскулярных осложнений 
(ЦВО) и  сердечно-сосудистых осложнений (ССО) 
затрудняет оценку и сравнение их между специали-
зированными хирургическими центрами и в разных 
исследованиях. В связи с этим совершенствование 
подходов к проспективному мониторингу осложне-
ний, связанных как с нейрохирургическим, так и кар-
диохирургическим лечением, является актуальным 
в комплексе мер обеспечения безопасности высоко-
технологичной медицинской помощи. 

Цель – изучить тяжесть и частоту развития после-
операционных осложнений и разработка критериев 
их оценки.

Материал и методы
Проведено двухцентровое когортное ретроспектив-
ное исследование базы данных пациентов, которым 
были выполнены внесердечные оперативные вмеша-
тельства в 2018–2020 гг. Данные о демографических, 
клинических характеристиках пациентов и  про-
веденном оперативном вмешательстве получены 
из бумажной формы стационарной истории болезни 
пациентов, оперированных с 2019 по 2020 г. Из стаци-
онарных историй болезни отобрано 2267 пациента. 
Средний возраст составил 59 лет, интерквартильный 
размах (Q25–Q75)  – 45–68 лет. Женщин насчиты-
валось 845, мужчин – 1422. Среди хронических не-
инфекционных заболеваний хронические болезни 
системы кровообращения составляли 89,1%, хрони-
ческие болезни органов дыхания – 14,3%, новообра-
зования – 16,3%, сахарный диабет 2-го типа – 21,8%. 
Пациенты с  хроническими сердечно-сосудистыми 
заболеваниями (ССЗ) в 95% случаев принимали по-
стоянную базисную терапию: бета-блокаторы – 32%, 
ингибиторы ангиотензинпревращающего фермен-
та/антагонисты рецепторов ангиотензина II – 54%, 
блокаторы кальциевых каналов  – 17%, антитром-
боцитарные препараты  – 25%, антикоагулянты  – 
9%  случаев. В  2765  (92,3%) случаях оперативные 
вмешательства проводились в  плановом порядке, 
в 225 (7,7%) – в экстренном. Область оперативно-
го вмешательства представлена следующим спек-
тром: 21,6%  – ангиологические операции реваску-
ляризации, 17,0% – реконструктивные сосудистые, 
14,8%  – нейрохирургические, 12,7%  –  гибридные 
цереброкардиальные операции реваскуляризации, 
10% – нейро-/кардиохирургические, 3,5% – кардио-
хирургические сосудистые, 3%  – нейрохирургиче-
ские, 17,4% – протезирование и реконструкция кла-
панов сердца.
При оперативных вмешательствах использова-
лись следующие виды анестезии: комбинированная 
общая – 36,5% случаев, сочетанная – 63,5%. Сред-
няя длительность стационарного лечения составила 
14  дней (Q25–Q75  – 3–11). Хирургические ослож-
нения оценивались по  классификации Клавьена  – 
Диндо, согласно которой к осложнениям 1-й степени 
относятся любые отклонения от нормы в послеопе-
рационном периоде, не требующие хирургического, 
эндоскопического и радиологического вмешательств. 
Этим пациентам проводилась симптоматическая 
консервативная терапия, включая антибактериаль-
ную терапию раневой инфекции. Осложнениями 
2-й  степени считались случаи, которые требовали 
расширения объема медикаментозной терапии, пе-
реливания крови и парентерального питания. При 
повторных оперативных вмешательствах данные 
случаи расценивались как осложнения степени 3а 
и 3b соответственно. Осложнения 4-й степени, при 
которых необходимо пребывание пациента в отде-
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лении интенсивной терапии, были подразделены 
на 4a – с недостаточностью функции одного органа 
и 4b – с полиорганной недостаточностью. Летальный 
исход расценивали как осложнения 5-й степени. Оце-
ниваемыми конечными точками исследования были 
послеоперационные ЦВО и ССО на госпитальном 
этапе. Выполнен анализ более широкого спектра по-
казателей деятельности нейро-/цереброваскулярной 
и сердечно-сосудистой систем, чем общепринятые 
дефиниции МАСЕ. По аналогии с классификацией 
хирургических осложнений Клавьена – Диндо ана-
лизировали все отклонения деятельности церебро-
васкулярной и сердечно-сосудистой систем от нор-
мальных значений в послеоперационном периоде как 
любые ЦВО и ССО (any cardio-vascular events – ACVE): 
динамику на электроэнцефалограмме (ЭЭГ), крово-
снабжение по данным ультразвуковой диагностики 
магистральных сосудов головного мозга, развитие 
острой или декомпенсацию хронической церебро-
васкулярной болезни  – ЦВО, послеоперационный 
делирий, когнитивные нарушения, ST-T на электро-
кардиограмме (ЭКГ) (рассматривалось как миокар-
диальное повреждение в случае повышения уровня 
сердечного тропонина (cTn) и  как ЭКГ-изменения 
ST-T в отсутствие повышения уровня cTn), разви-
тие острой или декомпенсацию хронической цереб-
роваскулярной и/или сердечной недостаточнос ти, 
нарушения ритма и проводимости сердца, включая 
пароксизмы фибрилляции предсердий, суправент-
рикулярной тахикардии, частой желудочковой экс-
трасистолии 3-го и более класса по Лауну, впервые 
зарегистрированные нарушения проводимости или 
прогрессирование ранее имевшейся степени нару-
шений проводимости сердца, развитие эпизодов ги-
потонии (снижение систолического артериального 
давления (САД) менее 90 мм рт. ст.) или гипертонии 
(повышение САД более 160 мм рт. ст.), кровотечения 
(кровопотеря > 500 мл), тромбоэмболические ослож-
нения (ТЭО), в  том числе тромбоз  глубоких вен 
и/или тромбоэмболия легочной артерии. Указанные 
изменения со стороны цереброваскулярной и сердеч-
но-сосудистой систем в совокупности с MACE соста-
вили группу ACVE. В послеоперационном периоде 
в динамике оценивали показатели кардиоспецифиче-
ских тропонинов (сTnI, сTnT), маркеров воспаления, 
включая трансаминазы, креатинин и мочевину, про-
водились коагулограммы, регистрация и анализ ЭКГ, 
инструментальные исследования сердечно-сосуди-
стой системы (эхокардиография, холтеровское мо-
ниторирование ЭКГ, суточное мониторирование АД, 
цветное дуплексное сканирование артерий или вен, 
рентгенологическое исследование органов грудной 
клетки). В соответствии с целью исследования, про-
токол включал оценку влияния осложнений на по-
слеоперационное течение заболевания. Проведено 
сравнение продолжительности послеоперационного 
стационарного лечения у пациентов без послеопера-
ционных осложнений и при развитии хирургических 
ЦВО и ССО. Проанализированы значимость АСVE 
в структуре ПО и влияние на длительность госпи-

тализации. Статистический анализ проводили с ис-
пользованием программы StatTech v. 3.1.Категориаль-
ные данные описывались с указанием абсолютных 
значений и  процентных долей. Количественные 
показатели оценивались на  предмет соответствия 
нормальному распределению с помощью критерия 
Шапиро – Уилка (при числе исследуемых менее 50) 
или критерия Колмогорова – Смирнова (при числе 
исследуемых более 50). При отличии распределения 
от нормального количественные данные описыва-
лись с помощью медианы (Me) и интерквартильного 
размаха (Q25–Q75). Сравнение процентных долей 
при анализе многопольных таблиц сопряженно-
сти выполнялось с помощью критерия χ² Пирсона 
(при  значениях ожидаемого явления более 10), точ-
ного критерия Фишера (при значениях ожидаемо-
го явления менее 10). Для оценки диагностической 
значимости количественных признаков при прогно-
зировании определенного исхода применяли метод 
анализа ROC-кривых. Разделяющее значение коли-
чественного признака в точке cut-off определялось 
по наивысшему значению индекса Юдена.

Результаты
В  НМИЦ нейрохирургии им. акад. Н.Н. Бурден-
ко разработаны модель и технология непрерывной 
регистрации и  анализа данных ПО на  основании 
современных информационных технологий [20]. 
В  исследуемой когорте пациентов в  42,3% случа-
ев послеоперационный период протекал без осо-
бенностей, согласно усовершенствованной клас-
сификации Клавьена  – Диндо, в  34,2% случаев 
требовалась консервативная симптоматическая те-
рапия, в 21,8% применялся более широкий спектр 
медикаментозных препаратов и  гемотрансфузии. 
В  пяти случаях проведено повторное хирургиче-
ское вмешательство, в 2,4% – заместительная тера-
пия в связи с органной недостаточностью. В 0,1% 
случаев зарегистрирован летальный исход (рис. 1) 
[20]. Предлагаемый подход предусматривает услов-
ное разделение осложнений на два вида: хирурги-
ческие  – отклонения от  нормального течения по-
слеоперационного периода, связанные с операцией 
и хирургической техникой; нехирургические – не-
благоприятные события, напрямую не  связанные 
с выполнением операции и применением хирурги-

  Инфекционные осложнения
  Послеоперационные гематомы
  Раневая ликворея
  Тромбоэмболия легочной артерии
  Острый коронарный синдром
   Острые нарушения мозгового  
кровообращения

  Другое
  Неврологические нарушения
  Несостоятельность раны

Рис. 1. Послеоперационные осложнения с мая по сентябрь 
2019 г. [20]
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ческой техники. Для эксплуатации системы предла-
гается мониторинг возможных случаев неблагопри-
ятных событий: инфекционных осложнений (в том 
числе менингитов, инфекций дыхательных путей, 
кровотока, мочевыводящих путей)  – инфекции, 
возникающие в после операционном периоде; после-
операционных гематом, потребовавших ревизии, – 
скопление крови в ложе удаленной опухоли, веще-
стве головного мозга, желудочках головного мозга, 
являющееся причиной нарастания неврологическо-
го дефицита, развития дислокационного синдрома 
или окклюзионной гидроцефалии; раневой ликво-
реи  – состояние, характеризующееся истечением 
спинномозговой жидкости (ликвора) из  полости 
черепа или спинномозгового канала вследствие на-
рушения целостности твердой мозговой оболочки 
и  костных структур основания черепа; несостоя-
тельности послеоперационной раны – расхождение 
ее краев; тромбоэмболии легочной артерии  – ок-
клюзия одной или более легочных артерий тромба-
ми любого происхождения, чаще образующимися 
в крупных венах нижних конечностей или малого 
таза; острого коронарного синдрома – любая груп-
па клинических признаков или симптомов, позво-
ляющих подозревать нестабильную стенокардию 
или острый инфаркт миокарда; острого нарушения 
мозгового кровообращения (инсульт) – осложнение, 

характеризующееся внезапным появлением очаго-
вой и/или общемозговой симптоматики вследствие 
развития церебральной ишемии; появление пролеж-
ня – омертвление (некроз) мягких тканей в резуль-
тате постоянного давления, сопровождающегося 
местным нарушением кровообращения и нервной 
трофики. Помимо перечисленных неблагоприят-
ных событий модель данных предусматривает до-
полнительное поле для регистрации любых нежела-
тельных явлений (не входящих в список), которые 
эксперты сочтут значимыми. Предполагается, что 
нередко встречающиеся осложнения, зарегистри-
рованные в неструктурированном виде, будут до-
бавлены к формализованному списку осложнений 
для их последующего мониторинга. Для организа-
ции процесса мониторинга осложнений представ-
ляется целесообразным создание в  медицинском 
центре группы внутреннего аудита (по одному от-
ветственному сотруднику от каждого клиническо-
го отделения), задача которой в  непрерывном ре-
жиме регистрировать возникновение осложнений 
и результаты лечения. Регистрационная карта для 
сбора данных внутри стационара должна включать 
как минимум три раздела: регистрационные данные 
пациента, информация о случае заболевания и поя-
вившегося осложнения, исходе лечения осложнения 
и исходе госпитализации. В разделе «исход лечения 
осложнения» должны быть указаны наименование 
осложнения в соответствии с согласованным спи-
ском, дата и кратность его возникновения, отметка 
о  проведении операции и  дополнительного лече-
ния осложнения, обратимость последствий небла-
гоприятного события, информация об увеличении 
срока  госпитализации, необходимости перевода 
в  отделение реанимации и  интенсивной терапии, 
взаимосвязь осложнения с  летальным исходом. 
В разделе «исход госпитализации» собирается ин-
формация об  исходе  госпитализации (например, 
улучшение/без динамики/ухудшение/ летальный 
исход), а также о дате выписки пациента из стацио-
нара, количестве проведенных койко-дней.
Непрерывная регистрация данных позволит ежеме-
сячно и ежеквартально формировать отчет по пока-
зателям осложнений и летальных исходов. Периоди-
ческая формализация наименований осложнений, 
регистрируемых в поле «другое», позволит постепенно 
расширить перечень патологических состояний, иден-
тифицируемых как осложнение, и внести соответству-
ющие коррективы в модель регистрируемых данных. 
Информация, полученная в ходе мониторинга, будет 
представляться в виде отчетов. Количество осложне-
ний рассчитывается на 1000 операций (рис. 1).
Значимые послеоперационные осложнения разви-
лись у 0,2% из 2267 прооперированных пациентов. 
Зарегистрировано семь случаев развития острого 
нарушения мозгового кровоснабжения по ишемиче-
скому типу на вторые сутки. В 6,3% случаев зафик-
сированы колебания САД от 90 до более чем 160 мм 
рт. ст., в 2,6% – нарушения ритма и проводимости 
серд ца, в 2,4% – кровотечения, в 2,3% – ЭКГ-изме-

Таблица 1. Частота развития госпитальных послеоперационных осложнений
Показатель Категория Количество,  

абс. (%)
95% ДИ

Хирургические 
осложнения, 
согласно 
классификации 
Клавьена – Диндо 

Нет осложнений 1329 (45,3) 43,5–47,1
1-я степень 998 (33,9) 32,2–35,6
2-я степень 596 (20,3) 18,8–21,8
3-я степень 1 (0,0) 0,0–0,2
4-я степень 14 (0,4) 0,2–0,8
5-я степень 2 (0,1) 0,0–0,2

ACVE Нет 2494 (86,7) 85,4–87,9
Есть 402 (13,3) 12,1–14,6

MACE Нет 2822 (98,4) 99,6–99,9
Есть 4 (0,2) 0,1–0,4

ЭКГ ST-T Нет 3866 (95,2) 97,0–98,2
Есть 79 (2,5) 1,8–3,0

СН Нет 2917 (99,3) 99,0–99,6
Есть 21 (0,6) 0,4–1,0

Аритмии Нет 2762 (96,4) 96,8–98,0
Есть 78 (2,6) 2,0–3,2

АД (эпизоды 
гипотонии или 
гипертонии)

Нет 2751 (94,2) 92,7–94,5
Есть 19 (6,6) 5,5-7,3

ЦВО Нет 2942 (99,7) 99,6–99,9
Есть 25 (7,2) 0,1–0,4

Делирий Нет 2825 (98,2) 99,4–99,8
Есть 15 (0,8) 0,2–0,6

ТЭО Нет 2913 (98,4) 98,4–99,2
Есть 32 (0,9) 0,8–1,6

Примечание. 95% ДИ – 95%-ный доверительный интервал.
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нения с депрессией сегмента SТ-Т, в 1,1 % – тром-
боэмболии. В  0,3% случаев отмечались изменения 
на ЭЭГ в виде дезорганизованного альфа-ритма, по-
явления быстрых волн, иногда заостренных и мед-
ленных колебаний, десинхронизации и уплощения 
ЭЭГ, возникновение при тромбозах или стено-
зах церебральных артерий появление медленных 
волн θ- и  δ-диапазона,  генерализованных билате-
рально-синхронных медленных волн или десинхро-
низации с  диффузной бета-активностью, соответ-
ствующие поражению стволовых неспецифических 
ретикулярных систем мозга. У  17,5% пациентов 
зарегистрировано два и более ССО. Частота разви-
тия послеоперационных осложнений представлена 
в табл. 1. Как видно из представленных данных, пред-
лагаемая технология мониторинга ПО позволяет 
проводить анализ неблагоприятных событий за про-
извольный отчетный период и оценивать динамику 
развития осложнений и их последствия (рис. 2 и 3).
Следует отметить, что АСVЕ чаще развивались у па-
циентов старше 62 лет, что соответствовало наиболь-
шему значению индекса Юдена, выше которого про-
гнозировались ACVE с чувствительностью модели 
61% и специфичностью 59,1%. У лиц с сердечно-со-
судистыми заболеваниями шансы развития после-
операционных ССО были в 2,5 раза выше по сравне-
нию с пациентами без таких заболеваний. Различия 
шансов были статистически значимы (95%-ный дове-
рительный интервал (ДИ) 1,695–2,643). В случае экс-
тренных оперативных вмешательств шансы ACVE 
были в 1,8 раза выше по сравнению с плановыми вме-
шательствами (95% ДИ 1,274–2,516). Получены досто-
верные различия продолжительности стационарного 
лечения пациентов с 1-й, 2-й и 4-й степенями ослож-
нений, согласно классификации Клавьена – Диндо, 
по сравнению с группой пациентов без осложнений 
(p < 0,001), причем продолжительность госпитализа-
ции возрастала с увеличением степени осложнения.
Сопоставление длительности  госпитализации па-
циентов с  ACVE, включая MACE, отклонениями 
ЭЭГ, ЭКГ ST-T, СН, аритмией, эпизодами гипотонии 
или гипертонии, кровотечением, ТЭО, ЦВО, дели-
рием с параметрами пациентов без таких осложне-
ний выявило статистически значимые различия. 
Развитие любых осложнений после операций сопро-
вождалось увеличением продолжительности стаци-
онарного лечения. Обращает на себя внимание тот 
факт, что ACVE с высокой степенью достоверности 
существенно влияли на увеличение срока госпита-
лизации. Проведенный анализ любых отклонений 
от нормальных значений показателей деятельности 
цереброваскулярной и сердечно-сосудистой систем 
в послеоперационном периоде показал, что в иссле-
дуемой группе 399 (13,4%) пациентов имели ACVE, 
которые составили около 1/4 всех послеоперацион-
ных хирургических осложнений и 2/3 осложнений 
2–5-й степени по классификации Клавьена – Диндо, 
требовали медикаментозной коррекции и  других 
методов лечения, влияли на  увеличение продол-
жительности стационарного лечения. В  таблице 2 

представлены результаты сравнительного анализа 
длительности госпитализации в зависимости от раз-
вития послеоперационных осложнений.
В  зависимости от  сложности операции часто-
та хирургических ПО варьируется от  10,7 до 
71,4% [14]. Согласно классификации Клавьена  – 
Диндо, в нашем исследовании частота хирургиче-
ских ПО составила 54,7%, причем на долю осложне-
ний 4-й и 5-й степени пришлось лишь 0,5% (рис. 1). 
МАСЕ ассоциируются с тяжелыми осложнениями 
по классификации Клавьена – Диндо. Попытки про-
анализировать не только МАСЕ после некардиаль-
ных операций предпринимались многими исследо-
вателями. Согласно результатам проспективного 
когортного исследования VISION (Vascular Events 
in  Noncardiac Surgery Patients Cohort Evaluation 
(VISION) Substudy), восемь факторов независи-
мо ассоциировалиcь с 30-дневной послеопераци-
онной смертностью вследствие тяжелого крово-
течения (15,6%), миокардиального повреждения 
(13,0%), сепсиса (4,5%), инфекционных осложне-
ний без сепсиса (5,4%), острого повреждения почек 
(0,3%), инсульта (0,3%), венозных тромбоэмболий 
(0,7%), декомпенсации сердечной недостаточнос-

Рис. 2. Динамика послеоперационных осложнений 
за 6 месяцев наблюдения [20]

Рис. 3. Результаты проведенного лечения 
послеоперационных осложнений и показатели снижения 
частоты летальности [20]
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30 дней и 30-дневной смерти от всех причин [14]. 
Инсульт ассоциированный с ФП у пациентов, под-
вергшихся экстракардиальным операциям разви-
вается чаще, чем у пациентов, перенесших опера-
цию на  сердце, в  частности, аорто-коронарного 
шунтирования (отношение рисков (ОР) 2,00; 95% 
ДИ 1,70–2,35 и ОР 1,20; 95% ДИ 1,07–1,34 соответст-
венно) [15]. Послеоперационная ФП связана с уве-
личением длительности пребывания в стационаре 
и экономических затрат [16]. Нередко без должного 
внимания и адекватной медикаментозной коррек-
ции остаются колебания АД в периоперационном 
периоде, в  частности среднее АД < 65 мм рт. ст. 
интраоперационно или АД < 90 мм рт. ст. в пала-
тах интенсивной терапии. Тем не менее в рандоми-
зированных исследованиях отмечаются сильные 
корреляции между  гипотензией и  повреждением 
миокарда, острым повреждением почек и  смер-
тью  [17]. Оценка риска развития кровотечения 
или тромботических осложнений особенно акту-
альна у пациентов с кардиальными заболеваниями 
в периоперационном периоде при некардиальных 
вмешательствах и  требует участия мультидисци-
плинарной бригады для выработки тактики веде-
ния пациентов с  соблюдением баланса в  коррек-
ции системы гемостаза [18, 19]. С одной стороны, 
прием антитромбоцитарных, антикоагулянтных 
препаратов наряду с нестероидными противово-
спалительными препаратами в периоперационном 
периоде нередко увеличивает риск кровотечения, 
с другой - преждевременное прекращение двойной 
антитромбоцитарной и антикоагулянтной терапии 
после имплантации коронарного стента способно 
привести к тромбообразованию и желудочно-ки-
шечному кровотечению. Как показывают резуль-
таты исследования, несмотря на проводимую про-
филактику тромбообразований, более чем у 9 млн 
пациентов, подвергшихся некардиальным хирур-
гическим вмешательствам, доля фатальных ТЭО 
с 2005 по 2013 г. снизилась с 9,2 до 6,9%, но выро-
сла доля нефатальных ТЭО с 0,09 до 0,1%. Развитие 
ТЭО ассоциируется с увеличением срока госпита-
лизации с 3 до 11 дней и увеличением смертности 
до 8,2% по сравнению с 1,5% у пациентов без ТЭО 
[19]. Гипо- и гипертензия рассматривается в числе 
основных причин послеоперационного делирия. 
Послеоперационный делирий диагностируют 
в 12–35% случаев, что коррелирует с увеличением 
продолжительности стационарного лечения, 3%-
ной смертностью в течение 60 дней после операции 
при плановых некардиальных операциях. Очевид-
но то, что выделение ACVE и расширенного спек-
тра цереброваскулярных и  сердечно-сосудистых 
осложнений способствовало бы проведению новых 
проспективных исследований для выявления фак-
торов риска данных осложнений, организации мер 
предупреждения, своевременного лечения, повы-
шению эффективности некардиального оператив-
ного вмешательства, снижению экономических за-
трат на лечение и повторные операции. 

Таблица 2. Показатели длительности госпитализации в зависимости 
от послеоперационных осложнений
Показатель Категории Койко-дни p

Me Q25–Q75 n
Осложнения, 
согласно 
классификации 
Клавьена – Диндо 

Нет 
осложнений

4 2–8 1331 < 0,001
p1 ст. – нет 
осложнений; 
< 0,001
p2 ст. – нет 
осложнений; 
< 0,001
p4 ст. – нет 
осложнений; 
< 0,001
p2 ст. – 1 ст. < 0,001
p4 ст. – 1 ст. 0,028

1-я степень 8 5–12 995
2-я степень 9 6–14 595
3-я степень 57 57–57 1
4-я степень 20 11–21 13
5-я степень 55 29–81 2

ACVE Нет 6 3–10 2545 < 0,001
Есть 11 7–17 392

MACE Нет 7 3–11 2932 0,012
Есть 21 21–21 5

ЭКГ ST-T Нет 7 3–11 2868 < 0,001
Есть 11 7–20 69

СН Нет 7 3–11 2917 < 0,001
Есть 18 10–24 20

Аритмии Нет 7 3–10 2862 < 0,001
Есть 14 10–21 75

АД (эпизоды 
гипотонии 
или гипертонии)

Нет 7 3–10 2751 < 0,001
Есть 9 7–14 186

ЦВО Нет 7 3–11 2932 < 0,001
Есть 21 20–21 5

Делирий Нет 7 3–11 2927 0,002
Есть 14 9–22 10

ТЭО Нет 7 3–11 2904 < 0,001
Есть 16 11–22 33

ти (0,9%), впервые зарегистрированных клиниче-
ски значимых эпизодов фибрилляции предсердий 
(ФП) (0,9%). При этом первые три осложнения 
были причиной 44,9% летальных исходов [1]. В ис-
следовании c участием пациентов старше 65 лет 
с кардиальными заболеваниями установлено, что 
пациенты с любыми отклонениями на ЭКГ имели 
повышенный риск  развития ССО после плано-
вых абдоминальных операций [1]. В исследовании 
BASEL-PMI (Basel Incidence, Patient Characteristics, 
Outcome and Possible Strategies to Improve Outcome 
of Perioperative Myocardial Injury After Non-cardiac 
Surgery) отмечено, что у  пациентов, перенесших 
внесердечную операцию, развитие миокардиаль-
ного повреждения ассоциируется с  увеличением 
30-дневной смертности, по  сравнению с  пациен-
тами без данного осложнения (8,9 и 1,5% соответ-
ственно) [13]. Ряд исследователей отмечают увели-
чение частоты развития ФП после некардиальных 
операций в 0,8–28% случаев. При этом наблюдается 
влияние этого нарушения ритма на  трехкратное 
увеличение риска развития инсульта в  течение 
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Заключение
Как показывает анализ литературы, проблема реги-
страции и оценки хирургических осложнений акту-
альна для хирургов всех профилей. Скрупулезность 
учета осложнений, к сожалению, редкая, но крайне 
важная характеристика работы современной хирур-
гической клиники. Трудность анализа осложнений 
в  нейро-, ангио- и  кардиохирургии заключается 
в  отсутствии единого подхода, одобренного про-
фессиональным сообществом. Основными про-
блемами, связанными с регистрацией ПО в нейро-, 
ангио- и кардиохирургии, являются отсутствие од-
нозначной терминологии и классификаций, а также 
неявное разграничение понятий «осложнение», «по-
следствие» и «исход». Очевидно, что абсолютно все 
отклонения от обычно протекающего послеопера-
ционного периода должны исходно рассматривать-
ся как потенциальные осложнения, даже если они 
протекают бессимптомно и спонтанно разрешаются. 
Любое неблагоприятное событие независимо от того, 
хирургическое оно или нехирургическое, должно 
учитываться в системе регистрации. Термины «по-
слеоперационные церебральные или кардиальные 
осложнения» не  имеют стандартного определения 
и в разных исследованиях используются вариабельно. 
Отсутствие стандартных подходов к учету ПО ставит 
под сомнение возможность обоснованно использо-
вать для сравнения результаты исследований и пока-
затели различных медицинских организаций. Много-
численные, но при этом разрозненные исследования 

свидетельствуют о  клинических и  экономических 
последствиях послеоперационных осложнений неза-
висимо от локализации, а проводимые мероприятия 
направлены на снижение частоты МАСЕ. В данном 
исследовании мы впервые под понятием послеопе-
рационные ССО (ACVE) объединили любые откло-
нения в  деятельности цереброваскулярной и  сер-
дечно-сосудистой систем в  послеоперационном 
периоде. Расширили понятие послеоперационных 
нейро-/цереброваскулярных и сердечно-сосудистых 
осложнений, внесли в  категорию ACVE совокуп-
ность любых отклонений в полиорганной деятель-
ности в послеоперационном периоде, подчеркнули 
не только клиническую значимость этих отклонений, 
но и экономическую целесообразность учета ACVE. 
Установлено, что частота развития ACVE значитель-
но превышает МАСЕ, причем тенденция снижения 
МАСЕ не распространяется на многие другие ACVE, 
частота которых остается на  прежнем уровне или 
имеет тенденцию к  росту. Развитие любых ACVE 
приводит к удлинению стационарного лечения и не-
минуемо влечет за собой рост экономических затрат 
на лечение. Именно поэтому необходимо учитывать 
ПО исходя из более широкого спектра ACVE, не ог-
раничиваясь МАСЕ.  
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Analysis of Postoperative Complications in the Cardio- and Neuro-Angiosurgical Clinic: What Remains Out of Sight
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The problem of analyzing postoperative complications in cardio- and neurosurgical clinics remains debatable, 
this requires the development of technology for recording postoperative adverse events, as well as the creation 
of a classification scheme for postoperative complications. Unified approaches to the analysis of complications will 
allow you to generate reports in a single key using the same criteria, thereby providing the opportunity to assess 
and predict the frequency and potential causes of certain complications in the early and long-term periods, both 
in the same clinic at different time intervals and between different medical organizations. The objectives of all 
cardio- and neuro-surgical clinics are to reduce the number of complications and improve treatment outcomes. 
Purpose to evaluate any deviations from normal criteria in the activity of the cerebral and cardiovascular systems 
in the postoperative period, the frequency of occurrence and the effect on the course of the postoperative period. 
Material and methods. The study included 2267 patients. The estimated endpoints of the study were postoperative 
cerebrovascular and cardiovascular complications. Any cerebrovascular and cardiovascular complications made up 
the ACVE (any cardio-vascular events) group. The statistical analysis was carried out using the StatTech v. 3.1.6 program. 
Results. Along with the IACE (major acute coronary events, major adverse cardiac events, major adverse 
cardiovascular events), an analysis of deviations from normal values in the activity of the cerebral and 
cardiovascular systems in the postoperative period was carried out: the dynamics of the electroencephalogram 
(EEG), ST-T on the electrocardiogram, the development of acute or decompensation of chronic cerebral 
insufficiency, the development of cerebrovascular complications, postoperative delirium, cognitive disorders 
or heart failure (HF), cardiac arrhythmias and conduction disorders, the development of episodes of hypotension 
or hypertension, bleeding, thromboembolic complications (TEO). On average, two or more MTRS were 
registered. A comparison of the duration of hospitalization of patients with ACVE, in particular with MAS, ST-T 
on an electrocardiogram, HF, arrhythmia, episodes of hypotension or hypertension, bleeding, feasibility study, EEG 
abnormalities, according to ultrasound diagnostics of the main vessels of the brain, cerebrovascular complications, 
delirium and cognitive disorders in comparison with groups of patients without such complications revealed 
statistically significant differences. ACVE averaged 1/4 of all postoperative complications and 2/3 of complications 
of the 2nd-5th degree according to the Clavien – Dindo classification for cerebrovascular and cardiovascular 
complications. 
Conclusion. We expanded the concept of cerebrovascular and cardiovascular complications, combined in ACVE 
the totality of any deviations in the activity of the cerebrovascular and cardiovascular systems in the postoperative 
period, emphasized not only the clinical significance of these deviations, but also the economic feasibility 
of accounting for ACVE. Keywords: postoperative complications, neurosurgery, cardiac surgery, cerebrovascular 
and cardiovascular complications, technology of registration of complications, adverse events
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Ортостатическая и постпрандиальная 
гипотензия: есть ли взаимосвязь?

Цель – определить взаимосвязь ортостатической гипотензии (ОГ), постпрандиальной гипотензии (ППГ) 
у пожилых пациентов с артериальной гипертензией (АГ) в зависимости от схем антигипертензивной терапии.
Материал и методы. Обследовано 230 пациентов в возрасте 60–74 года с гипертонической болезнью 
стадии II: 114 пациентов получали фиксированную комбинацию двух препаратов, включавшую ингибитор 
ангиотензинпревращающего фермента (иАПФ) периндоприл и блокатор кальциевых каналов (БКК) амлодипин, 
116 больных – фиксированную комбинацию периндоприла и бета-адреноблокатора (БАБ) бисопролола. Всем 
пациентам выполнялось суточное мониторирование артериального давления (АД), рассчитывался риск падений 
по шкале Морсе, проводилось функциональное тестирование с помощью ортостатической пробы (определение 
уровня АД через семь минут в горизонтальном положении и через 1–3 минуты после перехода в вертикальное 
положение). Кроме того, измеряли АД через 15, 30, 60 и 120 минут после дневного приема пищи. 
Результаты. В группе больных АГ, получавших комбинацию иАПФ + БАБ, значимо чаще регистрировались 
ОГ (р = 0,038) и ППГ (р = 0,043), существенно выше был балл при расчете риска падений по шкале Морсе 
(р = 0,028). Выявлена тенденция более частой встречаемости ОГ и ППГ у больных пожилого возраста, 
получавших терапию комбинацией иАПФ + БАБ (р = 0,187). ППГ без ОГ, напротив, чаще регистрировалась 
на фоне терапии комбинацией иАПФ + БКК (р = 0,253). Для получения статистически значимых различий 
необходимо исследование с увеличением количества наблюдений. ППГ значимо чаще развивалась в течение 
60 минут после приема пищи у пациентов, получавших терапию комбинацией иАПФ + БАБ, по сравнению 
с пациентами, находившимися на терапии иАПФ + БКК (р = 0,039). В группе иАПФ + БАБ ППГ существенно 
чаще регистрировалась в течение первых 60 минут по сравнению с периодом 60–120 минут после приема 
пищи (р < 0,001). Аналогичные данные получены при анализе временного отрезка развития ППГ после приема 
пищи у пациентов, у которых регистрировалась и ППГ, и ОГ.
Заключение. У пожилых пациентов с АГ, получающих антигипертензивную терапию иАПФ + БАБ, чаще 
регистрируются ОГ и ППГ по сравнению с пациентами с АГ, принимающими иАПФ + БКК. При наличии ОГ 
повышен риск развития и ППГ. Риск развития ППГ на фоне терапии иАПФ + БАБ выше в первые 60 минут 
после приема пищи.

Ключевые слова: артериальная гипертензия, ортостатическая гипотензия, постпрандиальная гипотензия, 
ингибиторы ангиотензинпревращающего фермента, блокаторы кальциевых каналов, бета-адреноблокаторы
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Ортостатическая  гипотензия (ОГ), опреде-
ляемая как устойчивое снижение систо-
лического артериального давления (САД) 

на ≥ 20 мм рт. ст. или диастолического АД (ДАД) 
на ≥ 10 мм рт. ст. в течение трех минут после перехо-
да в горизонтальное положение, часто встречается 
у пожилых людей [1]. Ее наличие свидетельствует 
о недостаточности компенсаторных вегетативных 

механизмов, которые обычно поддерживают нор-
мальное АД, чаще всего вследствие системных за-
болеваний, вызывающих вегетативные невропатии 
(например, сахарный диабет, амилоидоз, аутоим-
мунные или паранеопластические нарушения), или 
нейродегенеративных нарушений (вегетативная не-
достаточность, болезнь Паркинсона и множествен-
ная системная атрофия) [2].
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В 1935 г. S. Gladstone выявил и описал состояние у паци-
ента с артериальной гипертензией (АГ), у которого уро-
вень АД снизился с 185/120 до 140/80 мм рт. ст. после 
еды. В 1977 г. постпрандиальная гипотензия (ППГ) была 
официально признана медицинской проблемой [3].
Многие ученые определяют ППГ как снижение САД 
более чем на 20 мм рт. ст. в течение двух часов после 
приема пищи [4]. Это определение сравнимо с опреде-
лением ОГ. Когда САД снижается после еды до 90 мм 
рт. ст., у пациентов нередко появляются симптомы, свя-
занные с нарушением мозгового кровообращения [5]. 
Совокупное воздействие множества факторов (прием 
лекарственных средств, изменение позы и т.д.) до, во 
время и после приема пищи может влиять на клиниче-
скую оценку постпрандиальных показателей АД.
ППГ встречается у 24–33% пожилых людей и пример-
но у 50% лиц, страдающих необъяснимыми обморока-
ми [6], часто наблюдается у пациентов с сопутствующей 
патологией, такой как сердечно-сосудистые заболева-
ния, вегетативная недостаточность, сахарный диабет, 
параплегия и почечная недостаточность. Однако по-
нимание механизмов и клинического значения ППГ, ее 
взаимосвязи с ОГ ограничено отсутствием стандарти-
зированного определения ППГ и незначительным ко-
личеством проведенных исследований.
Цель – установить взаимосвязь ОГ и ППГ у пожилых 
пациентов с АГ в зависимости от схем антигипертен-
зивной терапии.

Материал и методы
Обследовано 230 пациентов в возрасте 60–74 лет с ги-
пертонической болезнью стадии II. В  зависимости 
от антигипертензивной терапии больные были разде-
лены на две группы. В первую группу вошли 114 па-
циентов (56 мужчин и 58 женщин), получавших один 
раз в сутки утром фиксированную комбинацию двух 
препаратов – ингибитора ангиотензинпревращающего 
фермента (иАПФ) периндоприла 2,5–10 мг (в среднем 
5,5 мг) и блокатора кальциевых каналов (БКК) амлоди-
пина 5–10 мг (в среднем 6,8 мг). Вторую группу соста-
вили 116 больных (58 мужчин и 58 женщин), прини-
мавших в качестве антигипертензивной терапии один 
раз в сутки утром фиксированную комбинацию двух 
препаратов – иАПФ периндоприла 2,5–10 мг (в среднем 
5,7 мг) и бета-адреноблокатора (БАБ) бисопролола 5–10 
мг (в среднем 7,8 мг). 
Исследование выполнено в соответствии со стандартами 
надлежащей клинической практики (Good Clinical Practice) 
и принципами Хельсинкской декларации. Протокол ис-
следования от 31 мая 2022 г. № 110 одобрен Независимым 
этическим комитетом Кубанского государственного меди-
цинского университета. До включения в исследование все 
участники дали письменное информированное согласие.
Критерии невключения в исследование: 

 ✓ установленный диагноз клапанного порока сердца, 
кардиомиопатии; 

 ✓ предшествовавшая реваскуляризация артерий;
 ✓ противопоказания к применению БАБ (синоатриаль-
ная, атриовентрикулярная блокада 2–3-й степени, син-
дром слабости синусового узла, бронхиальная астма);

 ✓ острое нарушение мозгового/коронарного крово-
обращения в предшествовавшие шесть месяцев;

 ✓ сахарный диабет;
 ✓ системный аутоиммунный процесс;
 ✓ хронические инвалидизирующие заболевания;
 ✓ злокачественные заболевания;
 ✓ инфекционные заболевания на  момент включения 
в исследование;

 ✓ невозможность соблюдения режима исследования.
Всем пациентам выполнялись общеклиническое и ан-
тропометрическое исследования – измерение АД, ча-
стоты сердечных сокращений (ЧСС), роста, массы 
тела, окружности талии и бедер. Проводились лабо-
раторная и электрокардиографическая диагностика, 
суточное мониторирование АД (СМАД). ЧСС фикси-
ровали в состоянии покоя за 15 минут до проведения 
ортостатической пробы. Рассчитывали риск падений 
по шкале Морсе, проводили функциональное тести-
рование с помощью ортостатической пробы (опреде-
ление уровня АД через семь минут в горизонтальном 
положении и через 1–3 минуты после перехода в верти-
кальное положение). Положительным результатом ор-
тостатической пробы считали снижение САД ≥ 20 мм 
рт. ст. и ДАД ≥ 10 мм рт. ст. Кроме того, измеряли АД 
через 15, 30, 60 и 120 минут после дневного приема 
пищи. Диагностическим уровнем ППГ считали сниже-
ние САД более 20 мм рт. ст. в любой из запланирован-
ных временных интервалов после приема пищи.
При СМАД оценивали не только величину, но и индекс 
времени пониженного АД. В качестве пониженного 
АД днем рассматривали показатели САД менее 130 мм 
рт. ст. и ДАД менее 70 мм рт. ст. Учитывая отсутствие 
в литературе четких критериев пониженного АД ночью 
по СМАД для пациентов старше 65 лет и физиологи-
ческую норму снижения САД и ДАД в ночные часы 
не более 20%, пониженным считали САД менее 105 мм 
рт. ст. и ДАД менее 55 мм рт. ст.
Полученные в ходе исследования данные обрабатывали 
с использованием пакета программ STATISTICA 10.0, 
StatSoft, USA. Для оценки достоверности межгрупповых 
различий применяли непараметрический критерий 
Манна – Уитни для независимых выборок и критерий 
Уилкоксона – для зависимых. Для оценки статистиче-
ской значимости различий двух или нескольких отно-
сительных показателей применяли критерий χ2. Для вы-
явления факторов, значимо влияющих на развитие ОГ, 
рассчитывали отношение шансов (ОШ). При сравне-
нии исследуемого показателя в группах статистически 
значимыми считали различия при р < 0,05.

Результаты
На первом этапе исследования анализировали показате-
ли обследованных пациентов в зависимости от приме-
няемой антигипертензивной терапии (табл. 1). В группе 
больных АГ, получавших комбинацию иАПФ + БАБ, 
значимо чаще регистрировались ОГ (р = 0,038) и ППГ 
(р = 0,043), существенно выше был балл при расчете 
риска падений по шкале Морсе (р = 0,028). По данным 
СМАД, на фоне терапии комбинацией иАПФ + БАБ 
индекс времени пониженного ДАД днем (р = 0,014) 



54
Эффективная фармакотерапия. 31/2024

и ночью (р = 0,001), индекс времени пониженного САД 
ночью (р = 0,007) были значимо выше, чем при исполь-
зовании иАПФ + БКК.
На втором этапе анализировали взаимосвязь развития 
ППГ и ОГ в зависимости от схем антигипертензивной 
терапии (табл. 2), а также временной отрезок после 
приема пищи, по истечении которого фиксировалось 
снижение САД более 20 мм рт. ст. у пациентов с ППГ 
в целом (табл. 3) и пациентов с ППГ и ОГ в частности 
(табл. 4).
Выявлена тенденция более частой встречаемости ОГ 
и ППГ у больных пожилого возраста, получавших те-
рапию иАПФ + БАБ (р = 0,187). ППГ без ОГ, напротив, 
чаще регистрировалась на фоне терапии комбинацией 
иАПФ + БКК (р = 0,253) (табл. 2). Можно предполо-
жить, что при увеличении количества наблюдений эти 
различия способны стать статистически значимыми. 
ППГ значимо чаще развивалась в течение 60 минут 
после приема пищи у  больных, принимавших 
иАПФ + БАБ, по сравнению с теми, кто получал иАПФ 
+ БКК (р = 0,039). При этом в группе иАПФ + БАБ ППГ 
существенно чаще регистрировалась в течение первых 
60 минут по сравнению в периодом 60–120 минут после 
приема пищи (р < 0,001) (табл. 3). Аналогичные данные 
получены при анализе времени развития ППГ после 
приема пищи у пациентов, у которых регистрировались 
и ППГ, и ОГ (табл. 4).

Обсуждение
Патофизиология ППГ многофакторна и в основном 
включает симпатическую дисфункцию, связанную 
с нейропатией. У пациентов с болезнью Паркинсона, 
сахарным диабетом и  сердечной недостаточностью 
часто не происходит адекватного увеличения сердеч-
ного выброса или имеется ослабленный барорецеп-
торный рефлекс [7]. У лиц с ослабленным барорефлек-
сом не возникает увеличения ЧСС в ответ на резкое 
падение АД, когда в результате расширения сосудов 
в органах желудочно-кишечного тракта после приема 
пищи увеличивается спланхнический кровоток. Дан-
ная спланхническая вазодилатация снижает венозный 
возврат, ударный объем и сердечный выброс. В норме 
в  такой ситуации активируется барорефлекторный 
механизм для увеличения системного (общего пери-
ферического) сосудистого сопротивления и ЧСС для 
поддержания нормального уровня АД [5]. Эти реакции 
не развиваются у пожилых людей, страдающих наруше-
нием рефлекторной симпатической активности, и у па-
циентов с дисфункцией вегетативной нервной системы, 
что приводит к ППГ [8]. К нарушению рефлекторной 
симпатической активности потенциально может при-
водить прием некоторых лекарственных препаратов, 
в частности альфа и бета-адреноблокаторов [5]. Подоб-
ное предположение подтверждается результатами на-
шего исследования, в котором зафиксирован повышен-
ный риск развития ППГ на фоне антигипертензивной 
терапии, включающей БАБ.
Как известно, у молодых здоровых людей наблюдает-
ся умеренная реакция сердечно-сосудистой системы 
на прием пищи. Ее поступление увеличивает объем 

Таблица 1. Клинико-демографическая характеристика групп в зависимости 
от получаемой антигипертензивной терапии, Me [Q25; Q75]
Показатель Группа 1 (n = 114; 

иАПФ + БКК)
Группа 2 (n = 116; 
иАПФ + БАБ)

р

Мужчины/женщины, абс. (%) 56/58 (49,1/50,9) 58/58 (50,0/50,0) 0,912
Возраст, лет 67 [64; 71] 67 [64; 70] 0,814
Индекс массы тела, кг/м2 26,1 [25,0; 27,7] 25,8 (24,3; 27,4) 0,723
ЧСС 72 [66; 80] 69 [65; 72] 0,243
САД в положении лежа, мм рт. ст. 125 [120; 130] 126 [121; 131] 0,585
САД в положении стоя, мм рт. ст 117 [112; 122] 116 [111; 122] 0,352
ДАД в положении лежа, мм рт. ст. 80 [75; 85] 80 [75; 85] 0,848
ДАД в положении стоя, мм рт. ст. 75 [65; 70] 75 [65; 70] 0,852
Развитие ОГ, абс. (%) 25 (21,9) 39 (33,6) 0,038
Развитие ППГ, абс. (%) 19 (16,7) 31 (26,7) 0,043
ИВпСАДд, % 21 [11; 30] 24 [13; 30] 0,097
ИВпДАДд, % 15 [10; 21] 22 [12; 29] 0,014
ИВпСАДн, % 15 [8; 23] 25 [13; 32] 0,007
ИВпДАДн, % 12 [6; 17] 24 [13; 31] 0,001
Шкала Морсе, балл 19 [11; 26] 32 [25; 40] 0,028

Примечание. ИВпСАДд – индекс времени пониженного систолического артериального 
давления днем. ИВпДАДд – индекс времени пониженного диастолического 
артериального давления днем. ИВпСАДн – индекс времени пониженного 
систолического артериального давления ночью. ИВпДАДн – индекс времени 
пониженного диастолического артериального давления ночью.

Таблица 2. Частота встречаемости ОГ и ППГ в зависимости от проводимой 
антигипертензивной терапии
Вариант развития 
гипотензивных состояний

Группа 1 (ОГ; n = 25; 
иАПФ + БКК)

Группа 2 (ОГ; n = 39; 
иАПФ + БАБ)

р

Развитие ОГ + ППГ, абс. (%) 14 (56,0) 29 (74,4) 0,187
Развитие ППГ без ОГ, абс. (%) 5 (20,0) 2 (5,1) 0,253
Развитие ОГ без ППГ, абс. (%) 6 (24,0) 10 (25,6) 0,842

Таблица 3. Время развития ППГ после приема пищи в зависимости от проводимой 
антигипертензивной терапии
Время развития ППГ 
после приема пищи

Группа 1 (ППГ; n = 19; 
иАПФ + БКК)

Группа 2 (ППГ; n = 31; 
иАПФ + БАБ) 

р

15 минут, абс. (%) 4 (21,1) 11 (35,5) 0,154
30 минут, абс. (%) 6 (31,6) 15 (48,4) 0,082
15+30 минут, абс. (%) 10 (52,6) 26 (83.9) 0,039
60 минут, абс. (%) 6 (31,6) 4 (12,9) 0,218
120 минут, абс. (%) 3 (15,8) 1 (3,2) 0,367
60+120 минут, абс.(%) 9 (47,4) 5 (16,1)* 0,039

* р < 0,001 по сравнению с развитием ППГ через 30 и 60 минут после приема пищи.

Таблица 4. Время развития ППГ после приема пищи у пациентов с ППГ и ОГ 
в зависимости от проводимой антигипертензивной терапии 
Время развития ППГ 
после приема пищи

Группа 1 (ППГ + ОГ;  
n = 14; иАПФ + БКК)

Группа 2 (ППГ + ОГ;  
n = 29; иАПФ + БАБ)

р

15 минут, абс. (%) 3 (21,4) 11 (37,9) 0,183
30 минут, абс. (%) 3 (21,4) 14 (48,3) 0,042
15 + 30 минут, абс. (%) 6 (42,8) 25 (86,2) 0,029
60 минут, абс. (%) 5 (35,7) 3 (10,3) 0,275
120 минут, абс. (%) 3 (21,4) 1 (3,4) 0,318
60 +120 минут, абс. (%) 8 (57,2) 4 (13,8)* 0,029

* р < 0,001 по сравнению с развитием ППГ через 30 и 60 минут после приема пищи.

Клинические исследования
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кишечника, и кровь перенаправляется к брыжеечным 
сосудам. В свою очередь существует опосредованная 
барорецепторами симпатическая рефлекторная реак-
ция, которая включает увеличение ЧСС, сердечного 
выброса и  общего периферического сопротивления 
в результате сужения периферических сосудов, в том 
числе в скелетных мышцах. Сообщалось, что уровень 
норадреналина (НА) в плазме остается постоянным 
благодаря эффективному обратному захвату и выведе-
нию избытка НА из нервных окончаний. Следователь-
но, вторичного выброса данного медиатора в плазму 
не происходит [9]. В итоге уровень САД незначительно 
повышается или не изменяется.
У здоровых лиц пожилого возраста гемодинамические 
реакции на прием пищи, как правило, более выраже-
ны, чем у молодых здоровых субъектов. С возрастом 
наблюдается увеличение высвобождения НА из симпа-
тических нервных окончаний в плазму крови [9]. Оче-
видно, прием пищи создает больший физиологический 
стресс у пожилых людей, несмотря на стабильный уро-
вень АД.
В отличие от здоровых лиц молодого и пожилого воз-
раста, у пожилых пациентов с вегетативной недоста-
точностью возникают затруднения с  поддержанием 
исходного уровня АД после приема пищи. Вероятно, 
это результат неадекватной активности симпатических 
нервов и/или синаптического высвобождения НА. 
У пожилых людей с различной степенью вегетативной 
недостаточности (например, у пациентов с болезнью 
Паркинсона, сахарным диабетом, сердечной недо-
статочностью) наблюдается неадекватная сосудистая 
реакция на  высвобождение НА после еды. Об  этом 
свидетельствует периферическая вазоконстрикция, 
приводящая к уменьшению системного сосудистого со-
противления, сердечного индекса и выраженному сни-
жению АД [10]. Данный эффект способны усиливать 
адреноблокаторы, что и продемонстрировано в нашем 
исследовании.
Хотя у многих пациентов ППГ может протекать бес-
симптомно, наиболее распространенными признаками 
этого состояния являются двигательная слабость, го-
ловокружение, обмороки, падения, стенокардия, тош-
нота и нарушения зрения (черные точки в поле зрения, 
плавающие круги). Пациенты также могут быть не 
в состоянии ходить или стоять после приема пищи [3]. 
Описаны транзиторные ишемические атаки у пожилых 
пациентов на фоне значительного снижения уровня 
АД после приема пищи с полной редукцией симптомов 
после возвращения уровня АД к нормальному [7]. 
Для диагностики ППГ рекомендуется определять 
уровень АД и ЧСС после пяти минут отдыха до при-
ема пищи [11]. После приема пищи лучше измерять 
АД и ЧСС каждые десять минут в течение примерно 
двух часов с помощью автоматического прибора для 
измерения АД для обеспечения воспроизводимости 
результатов. У 15% пациентов с ППГ необходимое ди-
агностическое САД (более 20 мм рт. ст.) обычно можно 
распознать уже через 15 минут после еды. Почти 
у 70% пациентов оно может быть обнаружено через 
30–60 минут после приема пищи [11]. Однако у ряда 

пациентов диагностическое снижение уровня АД на-
блюдается через 75–120 минут после еды [12]. 
В нашем исследовании в группе терапии иАПФ + БАБ 
ППГ существенно чаще регистрировалась в течение 
первых 60 минут по сравнению с периодом 60–120 минут 
после приема пищи (р < 0,001), что согласуется с ре-
зультатами работ других исследователей. Аналогичные 
данные получены при анализе времени развития ППГ 
после приема пищи у пациентов, у которых регистри-
ровались и ППГ, и ОГ. Пока не сообщалось о каких-
либо конкретных ограничениях в приеме пищи или 
калорийности для проведения тестирования. Вероят-
но, предпочтительно для тестирования использовать 
блюда с низким содержанием углеводов из-за влияния 
реактивной  гипогликемии, вызванной инсулином. 
Это может потребовать сопутствующего мониторинга 
уровня глюкозы в крови [11].
Патогенез ОГ и  ППГ имеет сходные механизмы. 
Обычно переход из горизонтального в вертикальное 
положение сопровождается перераспределением вну-
трисосудистого объема. При этом 300–800 мл крови 
скапливается в  нижних конечностях и  спланхниче-
ских венах под действием силы тяжести. Это вызыва-
ет временное снижение венозного возврата, уменьше-
ние ударного объема и сердечного выброса (до 40%) 
и в итоге уровня АД [13]. Активация регулирующих 
АД рефлексов, исходящих от барорецепторов, распо-
ложенных в каротидном синусе и дуге аорты, приво-
дит к  стимуляции симпатической нервной системы 
и снижению активности парасимпатической нервной 
системы. Как следствие – увеличение ЧСС, венозного 
возврата, сократимости сердца и сосудистого тонуса. 
Таким образом, уровни АД восстанавливаются [14].
Поскольку старение предрасполагает к ОГ, особое вни-
мание следует уделять снижению уровня АД при пе-
реходе в ортостаз у пожилых людей. Старение может 
вызвать несколько физиологических изменений, спо-
собных изменить адекватную реакцию на  ортостаз. 
У пожилых людей наблюдается нарушение чувстви-
тельности адренорецепторов, ослабление реакции сер-
дечного ритма, уменьшение чувствительности баро-
рефлекса и снижение функции вегетативной нервной 
системы в целом [15]. Сходство патогенеза ОГ и ППГ 
подтверждают результаты нашего исследования, в ко-
тором ОГ, как и ППГ, чаще регистрировалась у пожи-
лых больных с АГ, получавших иАПФ + БАБ.
Сложный патогенез ППГ затрудняет достижение удов-
летворительных результатов с помощью только фар-
макотерапии. Одной из основных стратегий лечения 
является снижение активности желудка, чтобы за-
держать попадание продуктов пищеварения в тонкий 
кишечник. Показано, что задержка опорожнения при 
умеренном растяжении желудка приводит к увеличе-
нию активности симпатических нервов на 200% [5]. 
Такое усиление симпатической сигнализации может 
быть эффективным для поддержания уровня АД после 
приема пищи. Следовательно, более частое употребле-
ние небольших порций пищи и большего количества 
воды может способствовать защитному растяжению 
желудка и замедлению его опорожнения [5].
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Употребление воды перед едой способно уменьшить 
снижение уровня АД после приема пищи. Показано, 
что у пациентов с вегетативной недостаточностью упо-
требление 350–480 мл воды приводит к повышению 
САД на 20 мм рт. ст. [16]. Выраженность ППГ у пациен-
тов с вегетативной недостаточностью снижается после 
шести небольших по  сравнению с  тремя большими 
приемами пищи [17].
Кроме того, десятиминутная ходьба умеренной ин-
тенсивности, аэробные упражнения примерно через 
20 минут после завтрака могут снижать риск разви-
тия ППГ. Среднее САД повышается на 18 ± 4 мм рт. ст. 
во время постпрандиальной тренировки, но снижается 
до уровня перед тренировкой через десять минут после 
прекращения нагрузки [18]. Эти данные подтверждают, 
что физические упражнения после приема пищи полез-
ны для профилактики и лечения ППГ.
Кофеин, антагонист аденозиновых рецепторов, исполь-
зуют для стимуляции симпатической нервной системы. 
Кофеин поддерживает уровень АД, вызывая вазокон-
стрикцию. Его следует применять перед приемом пищи 
в первой половине дня (завтрак или обед) и избегать 
употребления в вечернее время (ужин), чтобы предо-
твратить нарушение сна. Хотя результаты исследова-
ний с использованием кофеина противоречивы, его 
дозы от 60 до 200 мг перед приемом пищи, вероятно, 
предотвращают ППГ у ряда пациентов [19].
Акарбоза является ингибитором альфа-глюкозидазы, 
который может быть полезен для задержки опорожне-
ния желудка. Акарбоза действует путем ингибирования 
ферментов, необходимых для переваривания углево-
дов, тем самым уменьшая количество частиц, образую-
щихся в виде продуктов переваривания, транспортиру-
емых в двенадцатиперстную кишку после приема пищи 
[20]. Акарбоза потенциально эффективна, поскольку 
богатые углеводами продукты, попадая в двенадцати-
перстную кишку, ускоряют опорожнение желудка, в то 
время как продукты переваривания липидов и белков 
замедляют его. По данным метаанализа, акарбоза огра-
ничивает снижение уровней САД и ДАД после приема 
пищи и, следовательно, эффективна в профилактике 
ППГ [20].
ППГ в широком смысле определяется как снижение 
уровня САД на ≥ 20 мм рт. ст. в течение двух часов 
после приема пищи. Стандартизированное определе-
ние ППГ еще предстоит сформулировать. Точные ме-

ханизмы развития ППГ не до конца изучены и в зна-
чительной степени основаны на экстраполяции знаний 
о вегетативной недостаточности ОГ. ППГ, по-видимо-
му, связана с нарушением регуляции симпатической 
нервной системы и  может развиваться у  пациентов 
с нарушенной способностью увеличивать сердечный 
выброс из-за сердечной недостаточности или ослаблен-
ного барорефлекса. 
Современные знания о ППГ находятся на уровне пред-
положений в связи с ограниченным количеством про-
веденных исследований, обычно с небольшой выбор-
кой и отсутствием групп сравнения. Необходимы более 
масштабные исследования, чтобы разработать дейст-
венный инструмент для диагностики и оценки пациен-
тов с подозрением на ППГ и оптимизировать алгоритм 
их ведения.

Выводы
На основании полученных результатов можно сделать 
следующие выводы.
1. У пожилых пациентов с АГ, получающих антигипер-
тензивную терапию иАПФ + БАБ, чаще регистрируются 
ОГ и ППГ по сравнению с пациентами, принимающими 
иАПФ и БКК. Соответственно у больных с АГ, имеющих 
повышенный риск развития гипотензивных состояний 
на  фоне антигипертензивной терапии, в  отсутствие 
прямых показаний к назначению БАБ (ишемическая бо-
лезнь сердца, хроническая сердечная недостаточность 
и т.д.) целесообразно добавлять к иАПФ БКК.
2. У пациентов с АГ при наличии ОГ повышен риск раз-
вития и ППГ и наоборот. Поэтому при выявлении од-
ного из данных состояний на фоне антигипертензивной 
терапии рекомендуется проведение диагностических 
мероприятий, направленных на выявление другой па-
тологии.
3. Риск развития ППГ на фоне терапии иАПФ + БАБ 
выше в первые 60 минут после приема пищи. Именно 
поэтому при высоком риске развития ППГ рекомендует-
ся соответствующая профилактика (5–6-кратный прием 
пищи небольшими порциями с достаточным потребле-
нием воды, употребление кофе и умеренная физическая 
нагрузка после приема пищи в отсутствие противопо-
казаний), а также профилактика падения (горизонталь-
ное положение пациента в течение 60 минут после при-
ема пищи, если есть противопоказания к употреблению 
кофе или умеренной физической нагрузке).  
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Orthostatic and Postprandial Hypotension: Does Any Interconnection Exist?

S.G. Kanorskiy1, F.A. Kovalenko1, M.N. Mamedov2 
1 Kuban State Medical University
2 National Medical Research Center for Therapy and Preventive Medicine 

Contact person: Fedor A. Kovalenko, fedor-kovalenko1990@mail.ru

Purpose to determine the interconnection between orthostatic hypotension (OH) and postprandial hypotension (PPH) 
in elderly patients with arterial hypertension (AH) depending on the antihypertensive therapy regimens.
Material and methods. The study included 230 patients, aged 60 to 74 years, with the 2nd stage hypertension: 114 patients 
received a fixed combination of two drugs, including angiotensin-converting enzyme inhibitor (ACEI) perindopril and calcium 
channel blocker (CCB) amlodipine, and 116 patients - a fixed combination of perindopril and beta-blocker (BB) bisoprolol. All 
patients underwent 24-hour blood pressure (BP) monitoring, the risk of falls was calculated using the Morse scale, and functional 
testing was performed using an orthostatic test (determining the blood pressure level after 7 minutes in a horizontal position 
and 1–3 minutes after moving to a vertical position). BP was also measured 15, 30, 60 and 120 minutes after lunch.
Results. OH (p = 0.038) and PPH (p = 0.043) were significantly more often recorded in the group of patients with hypertension receiving 
a combination of ACEI + BB; the score, when calculating the risk of falls according to the Morse scale, was significantly higher (p = 0.028). 
A tendency was revealed for a more frequent occurrence of OH and PPH in elderly patients receiving therapy with a combination 
of ACEI + BB (p = 0.187). PPH without OH, on the contrary, was more often recorded during therapy with a combination of ACEI 
and CCBs (p = 0.253). To obtain statistically significant differences, a study with a larger number of observations is necessary. PPH 
significantly more often developed within 60 minutes after a meal in patients receiving therapy with a combination of ACEI and BB 
compared to patients on therapy with ACEI and CCBs (p = 0.039). PPH was significantly more often recorded in the group of patients 
on therapy with ACEI and BBs, during the first 60 minutes compared to the period of 60–120 minutes after a meal (p < 0.001). Similar 
data were obtained when analyzing the time of PPH development after a meal in patients who had both PPH and OH. 
Conclusion. OH and PPH are more often recorded in elderly patients with hypertension receiving antihypertensive therapy 
with ACEI and BBs, compared to treatment of hypertension with a combination of ACEI and CCBs. In the presence of OH, 
the risk of developing PPH is increased. The risk of developing PPH against the background of therapy with ACEI and BBs is 
higher in the first 60 minutes after eating.

Keywords: arterial hypertension, orthostatic hypotension, postprandial hypotension, angiotensin-converting enzyme 
inhibitors, calcium channel blockers, beta-blockers
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Влияние частоты сердечных сокращений 
на риск развития ортостатической 
гипотензии у пожилых пациентов 
с артериальной гипертензией

Цель – оценить риск развития ортостатической гипотензии (ОГ) в зависимости от частоты 
сердечных сокращений (ЧСС) и пола на фоне лечения артериальной гипертензии фиксированной 
комбинацией препаратов, включающей ингибитор ангиотензинпревращающего фермента (иАПФ) 
и блокатор кальциевых каналов (БКК).
Материал и методы. Обследовано 114 пациентов (56 мужчин и 58 женщин) в возрасте 60–74 лет 
с гипертонической болезнью стадии II, получавших в качестве антигипертензивной терапии 
фиксированную комбинацию двух препаратов – иАПФ периндоприла 2,5–10 мг утром и БКК 
амлодипина 5–10 мг утром. Всем пациентам выполняли суточное мониторирование артериального 
давления, рассчитывали риск падений по шкале Морсе, проводили функциональное тестирование 
с помощью ортостатической пробы (определение уровня артериального давления через семь минут 
в горизонтальном положении и через 1–3 минуты после перехода в вертикальное положение). ЧСС 
фиксировали в состоянии покоя за 15 минут до проведения ортостатической пробы.
Результаты. ОГ при изменении положения тела развивалась у 21,4% мужчин и 22,4% женщин. 
В зависимости от ЧСС все больные были распределены на группы 1, 2 и 3-го тертилей. У мужчин 
в выборку 1-го тертиля (n = 19) вошли пациенты с ЧСС менее 69 в минуту, 2-го тертиля (n = 19) – 
с ЧСС 69–78 в минуту, 3-го (n = 18) – с ЧСС более 78 в минуту. У женщин в группу 1-го тертиля (n = 19) 
были включены пациентки с ЧСС менее 67 в минуту, 2-го тертиля (n = 20) – с ЧСС 67–77 в минуту, 
3-го (n = 19) – с ЧСС более 77 в минуту. У мужчин ОГ значимо чаще (р = 0,028) регистрировалась 
в группе 1-го тертиля по сравнению с 2-м тертилем. В то же время у женщин ОГ в группе 2-го тертиля 
выявлялась существенно реже по сравнению с группами 1-го (р = 0,019) и 3-го тертелей (р = 0,039). 
Значимым фактором, влияющим на развитие ОГ, является: у мужчин – ЧСС менее 69 в минуту 
по сравнению с ЧСС выше 69 в минуту (отношение шансов (ОШ) 3,773; 95%-ный доверительный 
интервал (ДИ) 1,227–11,356; р = 0,026), у женщин – ЧСС менее 67 в минуту и более 77 в минуту 
по сравнению с ЧСС 67–77 в минуту (ОШ 8,769; 95% ДИ 1,475–52,133; р = 0,023).
Заключение. Факторами риска развития ОГ у пожилых пациентов с артериальной гипертензией 
на фоне лечения иАПФ и БКК являются: у мужчин ЧСС менее 69 в минуту, у женщин – менее 67 и более 
77 в минуту. При назначении антигипертензивной терапии пожилым пациентам необходимо 
контролировать ЧСС для определения риска развития ОГ.

Ключевые слова: артериальная гипертензия, ортостатическая гипотензия, суточное мониторирование 
артериального давления, ингибиторы ангиотензинпревращающего фермента, блокаторы кальциевых каналов
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Ортостатическая гипотензия (ОГ) определяется 
как устойчивое снижение систолического арте-
риального давления (САД) не менее чем на 20 мм 

рт. ст. или диастолического артериального давления 
(ДАД) не менее чем на 10 мм рт. ст. в течение трех минут 
после изменения положения тела с  горизонтального 
на вертикальное. Это классическая форма ОГ. Если АД 
снижается после стояния более трех минут, ОГ характе-
ризуется как отсроченная [1]. ОГ может протекать бес-
симптомно или с клиническими проявлениями, такими 
как головокружение, общая слабость, предобморочное 
состояние и обморок, нечеткость (расплывчатость) зре-
ния, «мушки» перед глазами, тошнота, учащенное сер-
дцебиение, дрожь в теле, слабость в ногах, когнитивные 
нарушения, боль в груди по типу стенокардии [2]. 
Для поддержания нормальных значений АД при пере-
ходе из горизонтального положения в вертикальное без 
увеличения частоты сердечных сокращений (ЧСС) не-
обходимы определенные условия. Во-первых, наличие 
достаточного объема циркулирующей крови (ОЦК). 
Соответственно гиповолемия, вызванная потерей жид-
кости или крови, приводит к снижению АД, несмотря 
на сохранение сосудистых рефлексов. Во-вторых, осу-
ществление рефлекторной регуляции. В поддержании 
АД при изменении положения тела участвуют две ос-
новные группы барорефлексов. Первая группа – арте-
риальные барорефлексы (рефлексы высокого давления) 
реагируют на изменения АД в артериях (каротидные 
синусы, дуга аорты). Снижение АД вызывает акти-
вацию симпатической нервной системы и угнетение 
парасимпатической нервной системы, что приводит 
к увеличению ЧСС и сужению сосудов. Вторая группа 
рефлексов – венозные барорефлексы (рефлексы низко-
го давления) реагируют на изменения давления в венах. 
Увеличение венозного давления приводит к активации 
парасимпатической нервной системы и угнетению сим-
патической нервной системы. Как следствие – снижение 
ЧСС и расширение сосудов. Таким образом, взаимодей-
ствие достаточного ОЦК, рефлекторных и гуморальных 
систем, а также участие крупных сосудистых бассейнов 
обеспечивают поддержание нормальных значений АД 
при переходе в вертикальное положение [3, 4].
Кроме измерения уровня АД во время диагностики ОГ 
важно регистрировать ЧСС. Это помогает выявлять 
возможный нейрогенный характер ОГ, при котором 
отсутствует компенсаторное увеличение ЧСС в ответ 
на изменение положения тела. При ненейрогенной ОГ 
регистрируется значительное увеличение ЧСС (более чем 
на 15 в минуту) при перемене положения тела [4]. Важно, 
что у пожилых людей увеличение ЧСС может не являться 
надежным критерием определения причин ОГ из-за воз-
растного снижения чувствительности барорецепторов. 
Таким образом, ОГ способна развиваться либо при нару-
шении функционирования вегетативной рефлекторной 
дуги, либо при значительном уменьшении ОЦК [5].
Цель  – оценить риск  развития ОГ в  зависимости 
от ЧСС и пола при лечении АГ фиксированной комби-
нацией препаратов – ингибитором ангиотензинпрев-
ращающего фермента (иАПФ) и блокатором кальцие-
вых каналов (БКК).

Материал и методы
Обследовано 114 пациентов (56 мужчин и 58 женщин) 
в возрасте 60–74 лет с гипертонической болезнью ста-
дии II, получавших в качестве антигипертензивной те-
рапии фиксированную комбинацию двух препаратов: 
иАПФ периндоприла 2,5–10 мг (в среднем 5,5 мг) утром 
и БКК амлодипина 5–10 мг (в среднем 6,8 мг) утром. 
Исследование выполнено в соответствии со стандарта-
ми надлежащей клинической практики (Good Clinical 
Practice) и  принципами Хельсинкской декларации. 
Протокол исследования от 31 мая 2022 г. № 110 одобрен 
Независимым комитетом по этике Кубанского государ-
ственного медицинского университета. До включения 
в исследование все участники дали письменное инфор-
мированное согласие.
Критерии невключения в исследование: 

 ✓ установленный диагноз клапанного порока сердца, 
кардиомиопатии; 

 ✓ предшествовавшая реваскуляризация артерий;
 ✓ противопоказания к применению бета-адреноблока-
торов (синоатриальная, атриовентрикулярная блока-
да 2–3-й степени, синдром слабости синусового узла 
и бронхиальная астма);

 ✓ острое нарушение мозгового/коронарного крово обра-
щения в предшествующие шесть месяцев;

 ✓ сахарный диабет;
 ✓ системные аутоиммунные процессы; 
 ✓ хронические инвалидизирующие заболевания;
 ✓ злокачественные заболевания;
 ✓ инфекционные заболевания на  момент включения 
в исследование;

 ✓ невозможность соблюдения протокола исследования.
Всем пациентам выполнялись общеклиническое и ан-
тропометрическое исследования (измерение АД, ЧСС, 
роста, массы тела, окружности талии и бедер), лабо-
раторная и  электрокардиографическая диагностика, 
суточное мониторирование АД (СМАД). ЧСС фикси-
ровали в состоянии покоя за 15 минут до проведения 
ортостатической пробы.
Рассчитывался риск падений по шкале Морсе, проводи-
лось функциональное тестирование с помощью ортоста-
тической пробы (определение уровня АД через семь минут 
в горизонтальном положении и через 1–3 минуты после 
перехода в вертикальное положение). Положительным ре-
зультатом ортостатической пробы считали снижение САД 
более чем на 20 мм рт. ст. и ДАД более чем на 10 мм рт. ст.
При повторном проведении СМАД оценивали не толь-
ко величину, но и индекс времени пониженного АД. 
В качестве последнего днем рассматривали показате-
ли САД менее 130 мм рт. ст. и ДАД менее 70 мм рт. ст. 
Учитывая отсутствие в литературе четких критериев 
снижения ночного уровня АД, данные СМАД для па-
циентов старше 65 лет и исходя из физиологической 
нормы снижения САД и ДАД в ночные часы не более 
20%, считали пониженным САД менее 105 мм рт. ст. 
и ДАД менее 55 мм рт. ст.
Полученные данные обрабатывали с использованием 
пакета программ STATISTICA 10.0, StatSoft, USA. Для 
оценки достоверности межгрупповых различий исполь-
зовали непараметрический критерий Манна – Уитни 
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для независимых выборок и критерий Уилкоксона – для 
зависимых. Для оценки статистической значимости 
различий двух или нескольких относительных показа-
телей применяли критерий χ2. Для выявления факторов, 
существенно влияющих на развитие ОГ, рассчитывали 
отношение шансов (ОШ). При сравнении исследуемого 
показателя в группах статистически значимыми призна-
вали различия при р < 0,05.

Результаты
Клинико-демографическая характеристика групп в за-
висимости от пола представлена в табл. 1. Группы су-
щественно не  различались по  всем представленным 
клинико-демографическим характеристикам. При из-
менении положения тела ОГ развивалась у 21,4% муж-
чин и 22,4% женщин.
С  учетом ЧСС все больные были распределены 
на группы тертилей – 1, 2, 3-й. У мужчин в выборку 
1-го тертиля (n = 19) вошли пациенты с ЧСС менее 
69 в минуту, 2-го тертиля (n = 19) – с ЧСС 69–78 в ми-
нуту; 3-го (n = 18) – с ЧСС более 78 в минуту (табл. 2). 
У женщин в группу 1-го тертиля (n = 19) были включе-
ны пациентки с ЧСС менее 67 в минуту, 2-го тертиля 
(n = 20) – с ЧСС 67–77 в минуту, 3-го (n = 19) – с ЧСС 
более 77 в минуту (табл. 3).
У мужчин ОГ значимо чаще (р = 0,028) регистриро-
валась в группе 1-го тертиля по сравнению с группой 
2-го  тертиля. В  то же время у  женщин ОГ в  группе 
2-го тертиля выявлялась существенно реже, чем в груп-
пе 1-го (р = 0,019) и 3-го тертилей (р = 0,039).
Анализ результатов СМАД с  оценкой индексов вре-
мени пониженных САД и ДАД показал значимо более 
частое снижение АД днем и ночью у мужчин с ЧСС 
менее 69 в минуту, а у женщин – с ЧСС менее 67 и более 
77 в минуту. При оценке риска падений по шкале Морсе 
выявлен более высокий его уровень у мужчин из группы 
1-го тертиля, а у женщин из групп 1-го и 3-го тертилей.
Значимым фактором, влияющим на развитие ОГ, стала: 
у мужчин – ЧСС менее 69 в минуту по сравнению с ЧСС 
выше 69 в  минуту (отношение шансов (ОШ) 3,773; 
95%-ный доверительный интервал (ДИ) 1,227–11,356; 
р = 0,026), у женщин – ЧСС менее 67 и более 77 в минуту 
по сравнению с ЧСС 67–77 в минуту (ОШ 8,769; 95% ДИ 
1,475–52,133; р = 0,023) (табл. 4).

Обсуждение
Обычно переход из горизонтального в вертикальное 
положение сопровождается перераспределением вну-
трисосудистого объема. При этом 300–800 мл крови 
скапливается в нижних конечностях и спланхниче-
ских венах под действием силы тяжести. Это вызы-
вает временное снижение венозного возврата, умень-
шение ударного объема, сердечного выброса (до 40%) 
и, наконец, уровня АД [6]. Как следствие, активация 
регулирующих АД рефлексов, которые исходят от ба-
рорецепторов, расположенных в каротидном синусе 
и дуге аорты, приводит к стимуляции симпатической 
системы и снижению активности парасимпатической 
системы, что увеличивает ЧСС, венозный возврат, со-
кратимость сердца и сосудистый тонус. В результате 

Таблица 1. Клинико-демографическая характеристика групп в зависимости 
от пола, Me [Q25; Q75]
Показатель Мужчины 

(n = 56)
Женщины 
(n = 58)

р

Возраст, лет 67 [63; 71] 67 [64; 71] 0,892
Индекс массы тела, кг/м2 25,9 [25,0; 27,5] 26,3 [25,0; 27,9] 0,412
ЧСС в минуту 72 [66; 80] 73 [67; 80] 0,252
CАД в положении лежа, мм рт. ст. 126 [120; 132] 124 [119; 129] 0,469
САД в положении стоя, мм рт. ст. 118 [113; 123] 115 [110; 121] 0,178
ДАД в положении лежа, мм рт. ст. 80 [75; 85] 80 [75; 85] 0,811
ДАД в положении стоя, мм рт. ст. 75 [65; 70] 75 [65; 70] 0,742
Развитие ОГ, абс. (%) 12 (21,4) 13 (22,4) 0,572
ИВпСАДд, % 21 [11; 31] 20 [11; 30] 0,642
ИВпДАДд, % 15 [9; 20] 16 [11; 22] 0,483
ИВпСАДн, % 16 [9; 23] 15 [7; 23] 0,437
ИВпДАДн, % 12 [6; 17] 12 [5; 18] 0,713
Шкала Морсе, балл 19 [11; 26] 18 [11; 25] 0,472

Примечание. ИВпСАДд – индекс времени пониженного систолического артериального 
давления днем. ИВпДАДд – индекс времени пониженного диастолического 
артериального давления днем. ИВпСАДн – индекс времени пониженного 
систолического артериального давления ночью. ИВпДАДн – индекс времени 
пониженного диастолического артериального давления ночью.

Таблица 2. Клинико-демографическая характеристика мужчин в зависимости 
от ЧСС, Me [Q25; Q75]
Показатель Тертиль 1 

(n = 19; ЧСС < 69 
в минуту)

Тертиль 2  
( n – 19; ЧСС 
69–78 в минуту)

Тертиль 3  
(n = 18; ЧСС > 78 
в минуту)

Возраст, лет 67 [63; 71] 67 [63; 71] 67 [63; 70]
САД в положении лежа, 
мм рт. ст.

125 [120; 130] 126 [121; 130] 123 [116; 130]

САД в положении стоя, 
мм рт. ст. 

113 [106; 119]* 122 [116; 129] 119 [112; 126]

ДАД в положении лежа, 
мм рт. ст. 

80 [75; 85] 80 [75; 85] 80 [75; 85]

ДАД в положении стоя, 
мм рт. ст.

70 [65; 70]* 80 [75; 85] 75 [75; 80]

Развитие ОГ, абс. (%) 7 (36,8) 2 (10,5)** 3 [16,7]**
ИВпСАДд, % 25 [19; 31] 19 [12; 27]** 20 [13; 28]**
ИВпДАДд, % 18 [12; 23] 14 [8; 19]** 15 [9; 20]**
ИВпСАДн, % 18 [11; 23] 14 [8; 20]** 15 [8; 21]**
ИВпДАДн, % 14 [8; 18] 10 [6; 15]** 12 [8; 17]
Шкала Морсе, балл 23 [13; 29] 16 [9; 20]** 17 [11; 22]**
 * р < 0,05 по сравнению с положением лежа.
 ** р < 0,05 по сравнению с тертилем 1.

Таблица 3. Клинико-демографическая характеристика женщин в зависимости 
от ЧСС, Me [Q25; Q75]
Показатель Тертиль 1 

(n = 19; ЧСС < 67 
в минуту)

Тертиль 2 
(n = 20; ЧСС 
67–77 в минуту)

Тертиль 3 
(n = 19; ЧСС > 77 
в минуту)

Возраст, лет 67 [64; 71] 67 [64; 71] 67 [64; 71]
САД в положении лежа, 
мм рт. ст.

122 [116; 130] 124 [118; 130] 126 [119; 132]

САД в положении стоя, 
мм рт. ст.

112 [107; 120]* 120 [115; 126] 117 [109; 125]*

ДАД в положении лежа, 
мм рт. ст.

80 [75; 85] 80 [75; 85] 80 [75; 85]

ДАД в положении стоя, 
мм рт. ст.

70 [65; 70]* 80 [75; 85] 75 [70; 75]*

Развитие ОГ, абс. (%) 7 (36,8)** 1 (5,0) 5 (26,3)**
ИВпСАДд, % 22 [14; 31]** 15 [8; 21] 20 [13; 29]**
ИВпДАДд, % 17 [12; 23]** 11 [6; 18] 16 [10; 22]**
ИВпСАДн, % 17 [10; 24]** 11 [5; 16] 15 [9; 21]
ИВпДАДн, % 12 [7; 19]** 6 [4; 10] 10 [6; 17]**
Шкала Морсе, балл 15 [9; 20] 13 [9; 17] 18 [13; 26]**
 * р < 0,05 по сравнению с положением лежа.
 ** р < 0,05 по сравнению с тертилем 2.

Клинические исследования
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уровни АД восстанавливаются [7]. Увеличение пери-
ферического сосудистого сопротивления является ос-
новным фактором восстановления АД, в то время как 
увеличение ЧСС может оказывать дополнительное 
действие. Эти компенсаторные реакции стабилизиру-
ют АД в течение нескольких секунд и, как правило, 
способны поддерживать его в пределах нормальных 
значений в краткосрочной перспективе [4]. При дли-
тельном вертикальном положении активируются до-
полнительные механизмы, включающие активацию 
ренин‐ангиотензин‐альдостероновой системы и по-
вышение секреции вазопрессина [6]. 
ОГ возникает у пациентов с неадекватной регуляци-
ей, осуществляемой вегетативной нервной системой, 
и может быть разделена на три основные категории: 
1) медикаментозная;
2) связанная с уменьшением (общего или эффектив-

ного) внутрисосудистого объема; 
3) нейрогенная [8].
Вместе с тем у многих пациентов, например пожилых, 
можно одновременно наблюдать несколько причин. 
Антигипертензивные средства (всех типов), антиде-
прессанты и  противопаркинсонические препараты 
способны вызывать ОГ из-за нарушения вегетатив-
ного ответа, а гиповолемия препятствует компенса-
торному ответу даже на  фоне нормально функци-
онирующей вегетативной нервной системы [9, 10]. 
Предположительно нейрогенная ОГ присутствует 
у пациентов, которые удовлетворяют критериям ОГ, 
а  также имеют нарушение функции вегетативной 
нервной системы из-за структурных повреждений, 
приводящее к  неспособности достичь адекватной 
компенсаторной вазоконстрикции и увеличения ЧСС 
после перехода в вертикальное положение, что вызы-
вает ОГ [11]. Нейрогенная ОГ в основном объясня-
ется снижением выброса норэпинефрина из симпа-
тических нервов и обычно характеризуется меньшим 
увеличением ЧСС в вертикальном положении (обыч-
но менее 10–15 в минуту) по сравнению с пациента-
ми с неневрогенными причинами ОГ (обычно более 
15 в минуту) [8, 12]. В  зависимости от конкретной 
причины (дегенеративное неврологическое заболева-
ние или хроническое неврологическое расстройство) 
нейрогенная ОГ может быть дополнительно разделе-
на на первичную и вторичную соответственно. При 
вторичной нейрогенной ОГ такие заболевания, как 
хроническая болезнь почек, эндокринные нарушения 
(включая сахарный диабет), аутоиммунные заболева-
ния, высокое потребление алкоголя и паранеопласти-
ческие синдромы, могут вызывать ОГ из-за наруше-
ния вегетативной регуляции [12, 13]. 
В  нашем исследовании выявлен риск  развития ОГ 
у мужчин с ЧСС менее 69 в минуту, у женщин с ЧСС 
менее 67 и более 77 в минуту. Это может быть обуслов-

Таблица 4. Риск развития ортостатической гипотензии в зависимости 
от пола и ЧСС
Параметр ОШ 95% ДИ p
Мужской пол + ЧСС < 69 в минуту 3,733 1,227–11,356 0,026
Женский пол + ЧСС < 67 и > 77 в минуту 8,769 1,475–52,133 0,223

лено дисфункцией вегетативной нервной системы 
у пожилых людей и рассматриваться как результат 
комбинированного действия нескольких механизмов 
и факторов, которые, вероятно, связаны с различны-
ми подтипами ОГ.
Старение предрасполагает к ОГ. В связи с этим следует 
с особым вниманием относиться к снижению уровня 
АД в ортостазе у пожилых людей. Старение может выз-
вать несколько физиологических изменений, способ-
ных повлиять на надлежащую реакцию на ортостаз. 
У пожилых людей наблюдаются нарушение чувстви-
тельности альфа‐1‐адренорецепторов, ослабление ре-
акции сердечного ритма, снижение чувствительности 
барорефлекса и функции вегетативной нервной систе-
мы в целом [14, 15]. Более жесткий миокард и сопутст-
вующая диастолическая дисфункция сердца ускоряют 
уменьшение ударного объема в результате вызванного 
ортостазом уменьшения преднагрузки, в то время как 
артериальная жесткость может способствовать не-
адекватной сосудосуживающей реакции [16, 17]. Де-
гидратация также часто встречается у пожилых людей 
из-за нарушения реакции на  жажду и  сниженной 
способности почек поддерживать адекватный вну-
трисосудистый объем при сниженном потреблении 
жидкости [9]. Эти физиологические изменения могут 
приводить к уменьшению внутрисосудистого объема, 
ударного объема и снижению хронотропной и сосудо-
суживающей реакций после перехода в вертикальное 
положение. Как следствие – развитие ОГ. Кроме того, 
у пожилых людей чаще встречаются факторы риска, 
провоцирующие возникновение ОГ. Речь, в частности, 
идет о приеме лекарственных препаратов, а также за-
болеваниях, ассоциированных с развитием ОГ [16, 17]. 

Заключение
Сбой вегетативных рефлекторных механизмов сер-
дечно-сосудистой системы может приводить к изме-
нению гемодинамических реакций во время стояния, 
предрасполагая к возникновению ОГ. При назначе-
нии антигипертензивной терапии пожилым паци-
ентам необходимо контролировать ЧСС для опреде-
ления риска развития ОГ. При ЧСС у мужчин менее 
69 в минуту, у женщин менее 67 и более 77 в минуту 
рекомендуется проводить ортостатическую пробу 
для диагностики развития ОГ на фоне терапии иАПФ 
и дигидропиридиновыми БКК и коррекции лечения 
АГ в случае выявления ОГ.  
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Purpose to assess the risk of orthostatic hypotension (OH) depending on the heart rate (HR) and gender during the treatment 
of arterial hypertension with a fixed-dose combination of an angiotensin-converting enzyme inhibitor (ACE) and a calcium 
channel blocker (CCB).
Materials and methods. The study included 114 patients (56 men and 58 women), aged 60 to 74 years, with the 2nd stage 
hypertension, who received a fixed-dose combination of two kinds of drugs as antihypertensive therapy, including the ACE 
inhibitor perindopril 2.5–10 mg and the CCB amlodipine 5–10 mg in the morning. All patients underwent 24-hour blood pressure 
monitoring, the risk of falls was calculated using the Morse scale, and functional testing was performed using an orthostatic 
test (determining the level of blood pressure after 7 minutes in a horizontal position and 1–3 minutes after moving to a vertical 
position). HR was recorded at rest 15 minutes before the orthostatic test. 
Results. OH with a change in body position developed in 21.4% of male patients and 22.4% of female patients. According 
to HR, all patients were divided into tertiles: 1, 2, 3. In men, the sample of the 1st tertile (n = 19) included patients with a HR less 
than 69  bpm; the 2nd tertile (n = 19) – patients with a HR of 69–78 bpm; the 3rd tertile (n = 18) – with a HR more than 78 bpm. 
In women, the 1st tertile (n = 19) included patients with a heart rate of less than 67 bpm; the 2nd tertile (n = 20) included patients 
with a heart rate of 67–77 bpm; the 3rd tertile (n = 19) – with a heart rate of more than 77 bpm. In men, OH was significantly 
more often (p = 0.028) recorded in the tertile 1 group compared to tertile 2. Whereas in women, OH was detected significantly less 
often in the tertile 2 group compared to tertiles 1 (p = 0.019) and 3 (p = 0.039). A significant factor influencing the development 
of OH is: in men, HR less than 69 bpm compared to HR above 69 bpm (OR 3.773; 95% CI 1.227–11.356; p = 0.026), in women – 
HR less than 67 bpm and more than 77 bpm compared to HR 67-77 bpm (OR 8.769; 95% CI 1.475–52.133; p = 0.023)
Conclusion. Risk factors for the development of OH in elderly patients with arterial hypertension during therapy with ACE 
inhibitors and CCBs are: in men, HR less than 69 bpm, in women – HR less than 67 bpm and more than 77 bpm. When 
prescribing antihypertensive therapy to elderly patients, it is necessary to monitor heart rate to determine the risk of developing OH.

Keywords: arterial hypertension, orthostatic hypotension, ambulatory blood pressure monitoring, angiotensin-converting enzyme 
inhibitors, calcium channel blockers
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Эволюция развития 
криобаллонной аблации 
фибрилляции предсердий 
у коморбидных пациентов

Цель – проанализировать эффективность криобаллонной аблации на фоне применения 
медикаментозной терапии у полиморбидных пациентов с пароксизмальной и персистирующей 
фибрилляцией предсердий (ФП). 
Материал и методы. В исследование были включены 59 пациентов с ФП и отягощенным коморбидным 
фоном, которых распределили на две группы. Первую группу составили 39 пациентов с пароксизмальной 
ФП, вторую – 20 пациентов с персистирующей ФП. Исходно, через три и шесть месяцев наблюдения 
анализировали параметры трансторакальной эхокардиографии, лабораторные показатели крови, 
уровни NT-proBNP, оценивали функциональный класс по шкале mEHRA, количество пароксизмов ФП 
по данным холтеровского мониторирования электрокардиограммы.
Заключение. Криобаллонная аблация в сочетании с антиаритмической терапией демонстрирует 
достаточную эффективность при долгосрочном наблюдении у пациентов с пароксизмальной 
и персистирующей формами ФП, в том числе с сопутствующими патологиями.

Ключевые слова: криобаллонная аблация, фибрилляция предсердий, коморбидный фон, 
антиаритмическая терапия
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Введение
Фибрилляция предсердий (ФП) является широко 
распространенной формой наджелудочковой арит-
мии, частота которой увеличивается в связи со ста-
рением населения и растущим бременем факторов 
риска, таких как ожирение, артериальная гиперто-
ния, метаболический синдром, ишемическая болезнь 
сердца, обструктивное апноэ сна, злоупотребление 
алкоголем, курение, гиподинамия, сахарный диабет. 
В настоящее время распространенность ФП состав-
ляет 1–2% в целом. Значительное увеличение частоты 

встречаемости отмечается с возрастом и при нали-
чии сопутствующей патологии. Так, в возрасте 50 лет 
данный показатель составляет < 1,0%, в 65 лет – до 
4%, в 80 лет – 12% [1].
Современная электрофизиология свидетельствует 
о значительных достижениях в понимании механиз-
мов, лежащих в  основе сложных моделей распро-
странения волн во время ФП. На первичных стадиях 
фибрилляция представляет собой изолированное 
электрическое нарушение и обычно вызывается по-
вторяющимися быстрыми импульсами, которые ис-
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ходят из легочных вен и поддерживаются микроцир-
куляторными каналами вокруг соединения легочной 
вены с левым предсердием. Кумулятивный эффект 
рецидивов фибрилляции может приводить к элек-
трическому, сократительному и структурному ремо-
делированию предсердий, что служит предпосылкой 
развития постоянной формы ФП [2]. 
Прогрессирование от пароксизмальной формы ФП 
к персистирующей и затем постоянной форме сопро-
вождается значительным увеличением частоты сер-
дечно-сосудистых осложнений. С этим также связано 
пятикратное увеличение риска тромбоэмболических 
осложнений и четырехкратное – риска летального 
исхода [3]. Определение ключевых механизмов раз-
вития ФП у конкретных пациентов – сложная задача, 
а эффективность существующих методов лечения да-
лека от идеала. В результате уровень заболеваемости 
ФП стабильно возрастает, что требует разработки 
новых подходов к лечению [4].
Как известно, повторный пароксизм ФП регистри-
руется у 75% больных в течение года после первого 
эпизода. В ряде крупных исследований – PIAF, AF 
CHF, AFFIRM сравнивали концепцию контроля 
ритма и контроля частоты желудочковых сокраще-
ний при ФП. Результаты не показали преимуществ 
контроля ритма, не  отмечалось статистически 
значимого снижения смертности, эффективности 
профилактики тромбоэмболических осложнений 
в долгосрочной перспективе [5–7]. Следует отме-
тить, что в указанных работах для контроля ритма 
применялась антиаритмическая терапия (ААТ). 
Тем не  менее медикаментозная терапия, направ-
ленная на восстановление синусового ритма и про-
филактику пароксизмов, малоэффективна. Кроме 
того, она характеризуется побочными эффектами 
в  краткосрочной и  долгосрочной перспективе, 
что ограничивает ее применение. Поддержание 
синусового ритма – задача непростая и не всегда 
безопасная. Несмотря на это, клиницисты в боль-
шинстве случаев предпочитают тактику медика-
ментозного контроля ритма.
В настоящее время для профилактики и лечения ФП 
доступны методы, включающие модификацию обра-
за жизни, фармацевтическую и нутрицевтическую 
терапию, катетерную аблацию, нейромодуляцию [3].
Исследования последних десятилетий демонстри-
руют, что для наилучшего лечения ФП требуется 
участие нескольких сторон, заинтересованных в пре-
доставлении комплексной медицинской высокотех-
нологичной помощи, ориентированной на пациен-
та [8]. 
По мнению M. Haïssaguerre и соавт., подавляющее 
большинство преждевременных ударов предсердий, 
инициирующих частые пароксизмы ФП, возникает 
в легочных венах. Несомненно, это новая страница 
в истории лечения ФП с помощью катетерных мето-
дик [9].
Многочисленные наблюдательные и рандомизиро-
ванные контролируемые исследования продемон-
стрировали преимущество катетерной аблации по-

средством электрической изоляции устьев легочных 
вен перед ААТ для поддержания стойкого синусово-
го ритма, улучшения клинических симптомов и по-
вышения качества жизни [10]. По мнению K.H. Kuck 
и соавт., катетерная аблация путем модификации па-
тогенетического механизма, обусловливающего воз-
никновение и поддержание аритмии, может менять 
траекторию развития ФП и  тем самым тормозить 
прогрессирование ФП от пароксизмальной до пер-
систирующей или постоянной формы [11]. 
K.R.J. Chun и соавт. показали преимущество криобал-
лонной аблации (КБА) в хирургическом лечении ФП 
перед радиочастотной аблацией (РЧА). Такое пре-
имущество заключается не только в более быстрой 
технике выполнения процедуры и меньшей частоте 
осложнений, но и в снижении частоты повторных 
госпитализаций при возобновлении ФП и соответ-
ственно меньшей частоте выполнения электрических 
кардиоверсий [12].
Сегодня перед практикующими врачами стоит слож-
ная задача по  выбору оптимальной стратегии эф-
фективного лечения ФП. Дело в том, что этиология 
и патогенез ФП до конца не изучены, единые эффек-
тивные протоколы лечения отсутствуют. 
В одноцентровом проспективном исследовании про-
анализированы эффективность и  ближайший ре-
зультат КБА устьев легочных вен в сочетании с ААТ 
на тяжесть симптомов аритмии с помощью оценки 
функционального класса по  модифицированной 
шкале mEHRA, а также влияние КБА на систоличе-
скую функцию левого желудочка (ЛЖ), динамику 
уровня NT-proВNР.

Материал и методы
В исследовании участвовали 59 пациентов (26 жен-
щин и 33 мужчины) в возрасте 45–75 лет (средний 
возраст  – 63,3  года), прооперированных в  период 
с октября 2022 г. по ноябрь 2023 г., с высокосимптом-
ной пароксизмальной и персистирующей формами 
ФП без существенного клинического результата 
от ААТ, с отягощенным коморбидным фоном. Все 
участники исследования получали оптимальную ле-
карственную терапию с учетом сопутствующей па-
тологии и принимали антикоагулянтную терапию. 
На предоперационном обследовании проводились 
общеклинические исследования, в  том числе за 
48 часов до проведения КБА выполнялась чреспи-
щеводная эхокардиография (ЭхоКГ) для исключе-
ния внутрисердечного тромбоза. Пациенты были 
разделены на две группы. В первую группу вошли 
39 пациентов с  пароксизмальной формой ФП, во 
вторую – 20 пациентов с персистирующей формой. 
Всем больным проводилось хирургическое лечение 
ФП с использованием КБА. Длительность наблюде-
ния составила шесть месяцев после процедуры КБА 
(контрольные точки – три и шесть месяцев). Клини-
ческое состояние оценивали изначально, через три 
и через шесть месяцев после КБА по шкале mEHRA, 
параметрам трансторакальной ЭхоКГ, уровням сер-
дечного биомаркера NT-proBNP. Кроме того, была 
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проанализирована частота повторных госпитализа-
ций после оперативного вмешательства, количество 
повторных пароксизмов ФП по результатам холте-
ровского мониторирования электрокардиограммы 
(ХМ ЭКГ). 
Обработку статистических данных осуществляли 
с использованием программного обеспечения Python 
v. 3.11. Значение вероятности (p) менее 0,05  (дву-
сторонний анализ значимости) свидетельствовало 
о статистически значимых различиях. Все участни-
ки исследования дали информированное согласие 
на  участие в  исследовании. Все этапы исследова-
ния утверждены локальным этическим комитетом 
учреж дения.

Результаты
Все пациенты имели сходные начальные характери-
стики по полу, возрасту, индексу массы тела и ча-
стоте встречаемости сопутствующих заболеваний 
(табл. 1). 
У большинства пациентов отмечались избыточный 
вес и ожирение 1-й степени: 74,4% – в первой груп-
пе, 95%  – во второй. Наиболее распространенной 
сопутствующей патологией была  гипертоническая 
болезнь – 95%. Постинфарктный кардиосклероз за-
регистрирован у 18,6% пациентов, сахарный диабет 
2-го типа – у 20,3%, хроническая сердечная недоста-
точность – у 74,6% пациентов. По результатам ЭхоКГ, 
на момент включения в исследование у 13 (22%) боль-
ных фракция выброса ЛЖ составляла менее 50%. 
По mEHRA для оценки тяжести симптомов аритмии 
50 (84,7%) пациентов были отнесены к  классу IIb, 
9 (15,3%) – к классу III. 
Всем пациентам после КБА назначали ААТ: 4 (6,8%) 
больным – антиаритмические препараты класса IС, 
13 (22%) – бета-блокаторы, 41 (69,5%) – препараты 
класса III, 1 (1,7%) – комбинированную терапию – 
препараты класса IС и класса III.
По  данным биохимического анализа крови, средний 
уровень NT-proBNP составил 837 [21; 6547] пг/мл,  
со держание общего холестерина – 4,9 [2,5; 9,5] ммоль/л,  
липопротеинов низкой плотности – 2,7 [0,9; 6,4] ммоль/л,  
липопротеинов высокой плотности – 1,3 [0,6; 2,3] ммоль/л,  
триглицеридов  – 1,2 [0,4; 7,4] ммоль/л,  
креатинина  – 83 [44,2; 156] мкмоль/л, тиреотроп-
ный гормон – 2,1 [0,3; 4,0] мМЕ/л, С-реактивного белка – 
3,5 [0,2; 5,5] мг/л, гемоглобина – 138 [102; 164] г/л, эритроци-
тов – 4,7 [0,2; 5,5] 1012/л, лейкоцитов –7,8 [4,3; 11,9] 103/мкл.
Через три и  шесть месяцев после вмешательства 
в обеих группах наблюдалось статистически досто-
верное снижение объема левого предсердия и уровня 
NT-proBNP. Через шесть месяцев отмечалось нара-
стание фракции выброса ЛЖ по сравнению с данны-
ми до операции (рис. 1–3). 
При сравнении параметров трансторакального 
ЭхоКГ и лабораторных показателей в первой груп-
пе через три и шесть месяцев после процедуры до-
стоверные отличия зафиксированы по показателям 
фракции выброса ЛЖ, объема и размера левого пред-
сердия, уровня NT-proBNP. Во второй группе досто-

Таблица 1. Характеристика пациентов, Me [Q1; Q3]; абс. (%)
Показатель Первая группа  

(n = 39)
Вторая группа  
(n = 20) 

Возраст, лет 62,3 [41; 76] 66, 2 [49; 75]
Мужской пол 22 (56,4) 11 (55,0)
Женский пол 17 (43,6) 9 (45,0)
ИМТ, кг/м2 27,8 [25,7; 295] 30 [29,4; 31,1]
Избыточная масса тела 20 (51,3) 8 (40,0)
Ожирение 1-й степени 9 (23,1) 11 (55,0)
ТП в анамнезе 2 (5,1) 6 (30,0)
СССУ 6 (15,4) 4 (20,0)
Нарушение АВ проводимости:  
АВ блокада 1-й степени/АВ блокада 2-й степени 
Мобитц 1/АВ блокада 2-й степени  
Мобитц 2/АВ блокада 3-й степени

2/1/0/3  
(5,1/2,6/0/7,7)

1/0/0/1  
(5,0/0/0/5,0)

Имплантация ЭКС 8 (20,5) 5 (25,0)
ОНМК в анамнезе 5 (12,8) 6 (30,0)
ПИКС 8 (20,6) 3 (15,0)
Вмешательства на КА: ЧТКА 8 (20,5) 4 (20,0)
ГБ 1-й степени/2-й степени/3-й степени 4/19/12  

(10,3/48,7/30,8)
1/8/10  
(5/40/50)

ФК I, II, III, IV по NYHA 13 (33,3), 15 (38,5),  
11 (28,2), 0 (0)

2/7/6/5  
(10/35/30/25)

Сахарный диабет 2-го типа  5 (12,8) 7 (35,0)
ХНЗЛ 2 (5,1) 1 (5,0)
Патология ЩЖ:  
тиреотоксикоз/гипотиреоз

3 (7,7)/9 (23,1) 2 (10)/4 (20)

Примечание. ИМТ – индекс массы тела. ТП – трепетание предсердий. СССУ – синдром 
слабости синусового узла. АВ – атриовентрикулярная. ЭКС – электрокардиостимулятор. 
ОНМК – острое нарушение мозгового кровообращения. ПИКС – постинфарктный 
кардиосклероз. КА – коронарные артерии. ЧТКА – чрескожная транслюминальная 
коронарная ангиопластика. ГБ – гипертоническая болезнь. ФК – функциональный класс. 
ХНЗЛ – хронические неспецифические заболевания легких. ЩЖ – щитовидная железа.
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верные различия зарегистрированы по показателям 
объема левого предсердия, фракции выброса ЛЖ 
и уровня NT-proBNP (табл. 2).
Исходно в первой группе 89,7% пациентов относи-
лись к классу IIb по mEHRA, 10,3% – к классу III. Во 
второй – 75% пациентов – к классу IIb по mEHRA, 
25%  – к  классу III. За период наблюдения зафик-
сировано значимое снижение функционального 
класса по  mEHRA, что свидетельствует об  отсут-
ствии симптомов аритмии, снижении ее бремени. 
В первой группе через три месяца после КБА 97,4% 
пациентов соответствовали классу I по  mEHRA, 
2,6% – классу II, во второй – 85% пациентов соот-
ветствовали классу I, остальные 15%  – классу IIa. 
Через шесть месяцев после вмешательства все паци-
енты первой группы относились к классу I. Во вто-
рой группе большинство (90%) пациентов остались 
в классе I, 5% – в классе IIа, 5% – в классе IIb (рис. 4). 
В  течение  года до операции в  первой  группе два-
жды госпитализировались 51,3% пациентов, три раза 
и более – 48,7%. Среди пациентов второй группы за 
последний год до КБА 15% были госпитализирова-
ны дважды, 85% – три раза и более. После КБА в те-
чение шести месяцев мониторинга частота повтор-
ных госпитализаций в обеих группах статистически 
не отличалась. В первой группе однократно с целью 
проведения электрической кардиоверсии по поводу 
рецидива ФП были госпитализированы 3 (8%) паци-
ента. Во второй группе однократно подвергались го-
спитализации 3 (15%) пациента, 1 (5%) был  го-
спитализирован за период наблюдения трижды. 
Однократно три пациента группы персистирующей 
ФП были  госпитализированы по  поводу развития 
пароксизма трепетания предсердий (рис. 5). Необ-
ходимо отметить, что повторные пароксизмы ФП 
преимущественно наблюдались у пациентов с мета-
болическим синдромом, не приверженных терапии 
и игнорировавших рекомендации по модификации 
образа жизни. 

Обсуждение
Уровень заболеваемости ФП  год от  года увеличи-
вается. Несмотря на то что ФП редко представляет 
острую опасность для жизни, она влияет на качество 
жизни и ассоциируется со значительными рисками 
развития сердечно-сосудистых патологий, приво-
дящих к летальному исходу. Этому дополнительно 
способствует прогрессирование ФП от  пароксиз-
мальной к персистирующей форме. Именно поэтому 
необходим поиск новых стратегий управления дан-
ным заболеванием. 
Современная медицина преследует также цели сни-
жения общей заболеваемости и последующей нагруз-
ки на систему здравоохранения за счет сокращения 
срока  госпитализации, количества амбулаторных 
обращений и случаев оказания неотложной помощи. 
Последние  годы внимание кардиологического со-
общества направлено на  изучение хирургических 
методик лечения наджелудочковых аритмий. Опу-
бликованные результаты рандомизированных иссле-
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Рис. 3. Объем левого предсердия через 3 и 6 месяцев наблюдения у пациентов 
с пароксизмальной (А) и персистирующей (Б) формами ФП (n = 59)

Рис. 2. Фракция выброса через 3 и 6 месяцев наблюдения у пациентов 
с пароксизмальной (А) и персистирующей (Б) формами ФП (n = 59)
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Таблица 2. Динамика через три и шесть месяцев наблюдения в первой (пароксизмальная форма ФП) и второй (персистирующая форма 
ФП) группах
Показатель Исходно Через 3 месяца Через 6 месяцев р

1-я группа 2-я группа 1-я группа 2-я группа 1-я группа 2-я группа 1-я группа 2-я группа
КДР ЛЖ, мм 52,61 53,50 50,56 50,00 49,28 50,00 0,0789 0,6985
КСР ЛЖ, мм 37,56 46,50 36,00 33,00 34,28 33,00 0,1009 0,2110
КДО ЛЖ, мл 134,00 139,00 124,11 121,50 114,72 121,50 0,0847 0,7284
КСО ЛЖ, мл 61,83 99,50 54,00 47,00 48,56 47,00 0,1173 0,1827
ФВ, % 52,72 28,50 56,22 52,50 59,00 61,00 0,0072 0,0031
Размер ЛП в пар. поз. 47,56 53,00 43,06 41,00 42,00 39,50 0,0231 0,1607
Объем ЛП, мл 92,17 111,00 67,44 66,50 59,28 57,50 0,0004 0,0487
NT-proBNP, пг/мл 1842,00 5493,50 897,67 854,00 471,72 127,70 0,0003 0,0365

Примечание. КДР ЛЖ – конечный диастолический размер левого желудочка (референсные значения для женщин – 39–53 мм, для мужчин – 42–59 мм). 
КСР ЛЖ – конечный систолический размер левого желудочка (22–35 и 25–40 мм соответственно). КДО ЛЖ – конечный диастолический объем левого 
желудочка (56–104 и 67–155 мл соответственно). КСО ЛЖ – конечный систолический объем левого желудочка (19–49 и 22–58 мл соответственно). ФВ – 
фракция выброса. Размер ЛП в пар. поз. – размер левого предсердия в парастернальной позиции по длинной оси (референсные значения для женщин – 
27–38 мм, для мужчин – 30–40 мм). Объем ЛП – объем левого предсердия (22–52 и 18–58 мл соответственно). NT-proBNP – мозговой натрийуретический 
пептид (референсные значения от 0 до 125 пг/мл).

дований демонстрируют эффективность КБА в целях 
восстановления и удержания синусового ритма у па-
циентов с ФП, в том числе в качестве терапии первой 
линии [13]. Еще одним важным фактором является 
доступность использования аблации. 
В  целом аблация ФП может быть ответственна за 
снижение смертности в некоторых подгруппах па-
циентов, тем не менее она вряд ли объясняет тен-
денцию летальных исходов среди всех пациентов 
с ФП. Важной составляющей лечения ФП является 
модификация образа жизни. Речь, в частности, идет 
о снижении индекса массы тела, отказе от курения, 
употребления алкоголя, о  регулярной физической 
активности и повышении приверженности лечению, 
контроле сердечно-сосудистых заболеваний. Особо-
го внимания требует лечение мультиморбидности, 
которая часто встречается у таких пациентов и ас-
социируется с неблагоприятным исходом. Следова-
ние указанным рекомендациям способствует улуч-
шению клинического течения ФП. Немаловажную 
роль играет персонализация немедикаментозного 
и медикаментозного лечения, а также профилактика 
осложнений. Такой подход становится все более при-
оритетным в мире для пациентов с ФП.
Результаты нашего исследования демонстрируют, 
что выбор КБА в качестве основной стратегии лече-
ния ФП значительно улучшает клинические исходы 
аритмии за счет повышения качества жизни, сни-
жения долгосрочного использования медицинских 
ресурсов. 
На наш взгляд, криобаллонная изоляция устьев ле-
гочных вен в сочетании с ААТ – наиболее эффек-
тивная схема контроля ритма сердца в отдаленном 
периоде у пациентов с сопутствующей сердечно-со-
судистой патологией не только при пароксизмаль-
ной, но и при персистирующей форме ФП. 

Заключение
В настоящее время КБА в сочетании с ААТ у паци-
ентов с пароксизмальной и персистирующей форма-

Рис. 4. Распределение по mEHRA через 3 и 6 месяцев наблюдения у пациентов 
с пароксизмальной (А) и персистирующей (Б) формами ФП (n = 59)

Рис. 5. Частота госпитализаций через 6 месяцев наблюдения (n = 59)
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Evolution of Cryoballoon Ablation Development for Atrial Fibrillation in Comorbid Patients

I.G. Polozkova1, 2, N.B. Korchazhkina1, M.S. Rybachenko2, A.A. Mikhailova1, O.I. Polozkov2, Yu.V. Frolova1 
1 B.V. Petrovsky Russian Research Centre of Surgery
2 L.A. Vorokhobov City Clinical Hospital № 67 

Contact person: Irina G. Polozkova, dr.irinapolozkova@gmail.com  

Purpose to analyze the effectiveness of cryoballoon ablation combined with antiarrhythmic therapy in comorbid 
patients with paroxysmal and persistent atrial fibrillation (AF).
Material and methods. The study included 59 patients with AF and a burdened comorbid background, who were 
divided into two groups. The first group consisted of 39 patients with paroxysmal AF, the second – 20 patients with 
persistent AF. Initially, after three and six months of follow-up, the parameters of transthoracic echocardiography, 
laboratory blood parameters, the level of NT-proBNP were analyzed, the functional class was assessed on the 
mEHRA scale, the number of AF paroxysms according to Holter electrocardiogram monitoring.
Conclusion. Cryoballoon ablation combined with antiarrhythmic therapy demonstrates sufficient effectiveness 
during long-term follow-up in patients with paroxysmal and persistent atrial fibrillation, including those with 
concomitant pathologies.

Keywords: cryoballon ablation, atrial fibrillation, comorbid background, antiarrhythmic therapy

ми ФП, в том числе с осложненным коморбидным 
фоном, считается эффективной альтернативой ме-
дикаментозному ритм-контролю и лечению для удер-
жания синусового ритма при долгосрочном наблю-
дении. На наш взгляд, аблация должна выполняться 
не только пациентам без серьезных сопутствующих 
заболеваний и структурной патологии сердца. Целе-
сообразно пересмотреть и расширить показания для 

проведения КБА пациентам любого возраста и пола 
с полиморбидной патологией. Безусловно, для реше-
ния этой непростой задачи необходимы исследова-
ния по разработке персонифицированного протоко-
ла для отбора пациентов на проведение КБА с целью 
реализации стратегии контроля ритма.  

Авторы заявляют об отсутствии потенциального 
конфликта интересов. 
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Возможности некоторых современных 
биомаркеров в прогнозировании 
неблагоприятных сердечно-сосудистых 
событий у больных ишемической болезнью 
сердца и хронической болезнью почек

Цель – оценить возможности одинарных и комбинированных моделей с использованием биомаркеров sST2, 
NT-proBNP, галектина 3 и цистатина С в прогнозировании риска развития неблагоприятных сердечно-
сосудистых событий в течение года у пациентов с ишемической болезнью сердца (ИБС), хронической сердечной 
недостаточностью (ХСН) функционального класса (ФК) I–III по NYHA и хронической болезнью почек (ХБП). 
Материал и методы. В исследовании участвовали 80 пациентов с ИБС и ХСН ФК I–III, 40 из которых 
страдали ХБП. Наряду с общеклиническим обследованием иммуноферментным методом в сыворотке крови 
определяли концентрацию sST2, NT-proBNP, галектина 3 и цистатина С. Развитие неблагоприятных 
сердечно-сосудистых событий оценивали в течение года. Для определения чувствительности и специфичности 
уровней биомаркеров в стратификации риска развития неблагоприятных событий использовали ROC-анализ.
Результаты. Пациенты были разделены на две равные группы в зависимости от наличия ХБП. В обеих группах 
все одинарные модели характеризовались хорошей предикторной способностью. Лучшими прогностическими 
свойствами в группе больных ИБС, ХСН и ХБП обладала двойная модель NT-proBNP + галектин 3 (площадь 
под ROC-кривой (AUC) – 0,977). Специфичность составила 96,3%, чувствительность – 92,3%. В группе пациентов 
без ХБП для прогнозирования неблагоприятных сердечно-сосудистых событий в течение года оптимальной оказалась 
двойная модель sST2 + цистатин С (AUC – 0,965). Специфичность составила 97%, чувствительность – 85,7%. 
Заключение. Для прогнозирования неблагоприятных сердечно-сосудистых событий у больных ИБС, ХСН ФК 
I–III и ХБП достаточно использовать двойную биомаркерную модель NT-proBNP + галектин 3, в отсутствие 
ХБП – двойную модель sST2 + цистатин С.

Ключевые слова: биомаркеры, хроническая сердечная недостаточность, хроническая болезнь почек, прогноз
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Введение 
Хроническая сердечная недостаточность (ХСН), 
одной из главных причин которой является ишемиче-
ская болезнь сердца (ИБС), широко распространена 
в мире. Согласно результатам исследования ЭПОХА-
ХСН, в России насчитывается свыше 3 млн пациентов 
с ХСН [1]. Большинство пациентов с ХСН страдают 
сопутствующей патологией, в частности хронической 
болезнью почек (ХБП). В мире распространенность 

ХБП составляет 11–26% [2]. ХСН имеют более чет-
верти больных ХБП, а с ухудшением функции почек 
частота СН  значительно увеличивается, достигая 
65–70% у пациентов с терминальной стадией почеч-
ной недостаточности [3]. ХСН является постоянной 
угрозой для пациентов с ХБП. В свою очередь нака-
пливаемые при ХБП креатинин и другие соединения, 
характеризующиеся кардиотоксичностью, приводят 
к  чрезмерной активации ренин-ангиотензиновой 
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системы, гиперкоагуляции, задержке натрия и воды, 
повышению артериального давления, анемии. СН от-
рицательно влияет на  перфузию почек и  ускоряет 
прогрессирование почечной недостаточности. Таким 
образом формируется порочный круг взаимоотягоще-
ния и прогрессирования обоих заболеваний. Именно 
поэтому у коморбидных пациентов с ХБП значитель-
но возрастает риск СН и смерти из-за сердечно-сосу-
дистых заболеваний (ССЗ). 
Концепция кардиоренального синдрома требует свое-
временной и точной оценки функции сердца у пациен-
тов с ХБП с сопутствующими ССЗ с целью определения 
рисков прогрессирования ХСН [3]. Ранняя диагностика 
и прогноз помогают управлять течением болезни и оп-
тимизировать проводимую терапию. 
В настоящее время для диагностики и оценки прогно-
за у больных ХСН широко применяются биомаркеры 
фиброза и ремоделирования миокарда. Продолжается 
поиск наиболее информативных и экономичных био-
маркеров для прогнозирования развития неблаго-
приятных сердечно-сосудистых событий у пациентов 
с ХСН и сопутствующей ХБП. 
Еще в 2008 г. были опубликованы работы E. Braunwald, 
который предложил классифицировать биомаркеры 
СН на основании главных патофизиологических детер-
минант, таких как растяжение миокарда, повреждение 
миоцитов, ремоделирование матрикса и воспаление, 
почечная дисфункция [4]. Не случайно в данной работе 
нами использованы группы биомаркеров с различны-
ми свойствами: NT-proBNP, маркеры ремоделирования, 
фиброза и воспаления sST2, Gal-3 и маркер почечного 
повреждения CysС. Их прогностическую значимость 
оценивали у больных ИБС и ХСН функционального 
класса (ФК) I–III с наличием или отсутствием сопутст-
вующей ХБП. 
Цель – оценить возможности одинарных и комбиниро-
ванных моделей с использованием биомаркеров sST2, 
NT-proBNP, Gal-3 и CysС в прогнозировании риска раз-
вития неблагоприятных сердечно-сосудистых событий 
в течение года у больных ИБС, ХСН ФК I–III и ХБП. 

Материал и методы
Обследовано 80 пациентов обоего пола (медиана (Ме) 
возраста – 65 [61,5; 66] лет) с ИБС (стенокардия напря-
жения/постинфарктный кардиосклероз), ХСН ФК I–III. 
Пациенты были разделены на две группы в зависимо-
сти от наличия ХБП. Первую группу составили 40 паци-
ентов с сопутствующей ХБП (Ме возраста – 65 [63; 66] 
лет), вторую (группу сравнения)  – 40  пациентов без 
сопутствующей ХБП (Ме возраста – 64 [59,5; 66] года). 
Все пациенты подписали информированное согласие 
на участие в исследовании. Контролем служили пока-
затели 20 условно здоровых пациентов с Ме возрас-
та 61 [57; 64] год. Исследование одобрено комитетом 
по этике Российского университета медицины (прото-
кол от 17 ноября 2022 г. № 11-22). Все пациенты последо-
вательно были госпитализированы в кардиологические 
отделения Федерального государственного казенного 
учреждения «Центральный клинический военный гос-
питаль» (ФГКУ ЦКВГ) в плановом порядке.

Диагноз ИБС, ХСН и ХБП устанавливали на основа-
нии действующих на момент проведения исследования 
клинических рекомендаций [3, 5, 6]. Наличие ХСН под-
тверждалось данными анамнеза и физического обсле-
дования с использованием шкалы оценки клинического 
состояния (ШОКС) при ХСН, а также результатов эхо-
кардиографии и уровня NT-proBNP > 125 нг/мл в нача-
ле исследования [3]. Снижение скорости клубочковой 
фильтрации (СКФ) < 60 мл/мин/1,73 м2 у пациентов 
сохранялось три месяца и более. В процессе исследова-
ния соблюдались положения Хельсинкской декларации 
и принципы Надлежащей клинической практики (Good 
Clinical Practice).
Критериями невключения были острый инфаркт мио-
карда (ОИМ), острое нарушение мозгового крово-
обращения (ОНМК), острое почечное повреждение, 
COVID-19, перенесенные менее чем за шесть месяцев 
до включения в исследование, сахарный диабет, онко-
логические заболевания, ХБП стадии V. Все пациенты 
получали лечение в соответствии с современными кли-
ническими рекомендациями. Клинико-демографиче-
ская характеристика пациентов, включенных в иссле-
дование, представлена в табл. 1 и была опубликована 
ранее [7, 8].
Стандартное обследование включало осмотр, оцен-
ку по ШОКС, клинический и биохимический анализы 
крови, анализ мочи. Методом иммуноферментного 
анализа (ELISA) в сыворотке крови определяли уровень 
sST2 (Critical Diagnostics Presage ST2 Assay, США), Gal-3 
(RayBio Human Galectin-3 ELISA Kit, США), NT-proBNP 
(Biomedica, Австрия) и CysC (набор RD191009100 Human 
Cystatin C ELISA, США). Все иммуноферментные иссле-
дования проводили с использованием микропланшет-
ного ридера Infinite F50 и программного обеспечения 
Magellan Tracker (Tecan Austria GmbH, Австрия).

Таблица 1. Клинико-демографическая характеристика пациентов, Ме [Q25; Q75], 
абс. (%)
Показатель Группа 1 (n = 40; 

ИБС + ХСН + ХБП) 
Группа 2 (n = 40; 
ИБС + ХСН) 

р

Возраст, лет 65 [63; 66] 64 [59, 5;66] 0,360
Пол (муж./жен.) 26 (65)/14 (35) 30 (75)/10 (25) 0,464
Курение 7 (17,5) 10 (25) 0,585
Наследственность, 
отягощенная по ИБС 

18 (45) 22 (55) 0,502

Стенокардия ФК I 5 (12,5) 3 (7,5) 0,709
Стенокардия ФК II 24 (60) 28 (70) 0,482
Стенокардия ФК III 4 (10) 2 (5) 0,671
ОИМ в анамнезе 20 (50) 9 (22,5) 0,020
ОНМК в анамнезе 4 (10) 4 (10) 1,000
ХСН ФК I 15 (37,5) 21 (52,5) 0,261
ХСН ФК II 15 (37,5) 17 (42,5) 0,819
ХСН ФК III 10 (25) 2 (5) 0,028
Стентирование коронарных 
артерий в анамнезе

21 (52,5) 12 (30) 0,069

АКШ в анамнезе 0 1 (2,5) 1,000
ФП 12 (30) 5 (12,5) 0,101
ГБ 40 (100) 40 (100) 1,000
Ожирение 11 (27,5) 20 (50) 0,066
ШОКС 5 [3; 6] 3 [3; 5] 0,006
ТШХ, м 380 [310; 450] 430 [390; 462,5] 0,049

Примечание. АКШ – аортокоронарное шунтирование. ГБ – гипертоническая болезнь.
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Всем больным выполнены электрокардиография, тест 
шестиминутной ходьбы (ТШХ), эхокардиография 
с определением основных структурно-функциональных 
параметров сердца и выраженности диастолической дис-
функции. СКФ рассчитывали по формуле CKD-EPI [6]. 
Все исследования выполнялись в лаборатории и отделе-
нии функциональной диагностики ФГКУ ЦКВГ. 
Статистическая обработка полученных результатов про-
водилась с помощью программ IBM SPSS STATISTICS 12 
и MedCalc Software 22.023. Данные представляли в виде 
Me и квартильного размаха (Q25–Q75 – 25-й и 75-й про-
центили). Нормальность распределения определяли 
с помощью тестов Колмогорова – Смирнова и Шапи-
ро – Уилка. Для оценки однородности дисперсий пере-
менных проводили тест Левена. Групповые сравнения 
двух разрядов данных осуществлялись непараметриче-
ским методом Манна – Уитни. При анализе качествен-
ных признаков анализировали таблицы сопряженности 
с использованием критерия χ2 Пирсона. Для определе-
ния чувствительности и специфичности изучаемых био-
маркеров в прогнозировании риска развития неблаго-
приятных событий использовали ROC-анализ (Receiver 
Operator Characteristic) с  построением ROC-кривых 
и расчетом площади под кривой (AUC), показатель ко-
торой 0,70 считался значимым. Для всех видов анализа 
значимыми считали различия при р < 0,05.

Результаты
Пациенты обеих групп были сопоставимы по основным 
клинико-демографическим показателям, однако у паци-
ентов первой группы с ХБП в анамнезе чаще регистриро-

вался ОИМ (р = 0,020), у большинства пациентов отмеча-
лась ХСН ФК Ш (р = 0,028). Количество баллов по ШОКС 
было значимо больше (р = 0,006), а расстояние ТШХ зна-
чимо меньше (р = 0,049), чем в группе сравнения. В табл. 2 
представлены основные лабораторные показатели обсле-
дуемых пациентов. Концентрации всех изучаемых био-
маркеров в обеих группах были значимо выше, чем в груп-
пе сравнения (р = 0,0000 для всех биомаркеров), в которой 
Ме уровня sST2 составила 19,3 [18,25; 21,15] нг/мл, Gаl-3 – 
6,55 [4,9; 7,2] нг/мл, CysC – 0,756 [0,676; 0,775] нг/мл. Между 
первой и второй группами выявлены значимые различия 
концентрации Gаl-3 (р = 0,036) и CysC (р = 0,0000), кото-
рая оказалась выше у больных ХБП. Первая группа отли-
чалась от группы сравнения наличием анемии (р = 0,007), 
более выраженной креатининемией (р = 0,0000) и сниже-
нием СКФ (р = 0,0000). 
В течение года проспективного наблюдения у ряда паци-
ентов обеих групп отмечались неблагоприятные сердеч-
но-сосудистые события, к которым относили развитие 
острого коронарного синдрома (ОКС), ОНМК, парок-
сизмов фибрилляции предсердий (ФП), прогрессирова-
ние ХСН более чем на один ФК, смерть от всех причин. 
В первой группе у пациентов с ИБС, ХСН и ХБП было 
зарегистрировано 13 (32,5%) неблагоприятных событий, 
а в группе сравнения – 7 (17,5%), хотя различия были не-
значимы (р = 0,197). Зафиксированы один летальный исход 
в первой группе, декомпенсация ХСН у четырех больных 
первой группы и двух пациентов группы сравнения, ОКС 
у трех больных первой группы и двух пациентов группы 
сравнения, ОНМК у двух и одного пациента соответствен-
но, пароксизм ФП у трех и двух пациентов соответственно. 
Для оценки роли sST2, Gal-3, NT-proBNP и CysС в про-
гнозировании риска развития неблагоприятных сердеч-
но-сосудистых событий в обеих группах был проведен 
ROC-анализ, продемонстрировавший высокую пред-
сказательную ценность всех изучаемых биомаркеров 
(табл. 3). Оценка предсказательной способности мульти-
маркерных моделей в первой группе (ИБС, ХСН и ХБП) 
показала, что лучшими из них являются NT-proBNP + 
Gal-3, sST2 + NT-proBNP + Gal-3 и NT-proBNP + CysC + 
Gal-3 с одинаковой площадью под ROC-кривой (AUC) – 
0,977 (табл. 4). Именно поэтому с учетом предиктивной 
ценности и экономической выгоды для оценки риска 
развития неблагоприятных сердечно-сосудистых собы-
тий в течение года у данной категории больных лучше ис-
пользовать двойную модель NT-proBNP + Gal-3 (рис. 1). 
Хорошими альтернативными моделями считаются 
NT-proBNP + CysС (AUC – 0,963), sST2 + Gal-3 (AUC – 

Таблица 2. Лабораторные показатели пациентов, включенных 
в исследование, Ме [Q25; Q75]
Показатель Группа 1 (n = 40; 

ИБС + ХСН + ХБП) 
Группа 2 (n = 40; 
ИБС + ХСН) 

р

sST2, нг/мл 33,61 [30,10; 39,15] 32,4 [29,23; 36,21] 0,169
Gal-3, нг/мл 16,60 [11,75; 23,95] 12,55 [10,60; 23,05] 0,036
NT-proBNP, пг/мл 490 [360; 820] 440 [355; 665] 0,444
CysС, нг/мл 1,834 [1,545; 2,285] 1,268 [0,993; 1,609] 0,0000
Холестерин ЛПНП, ммоль/л 2,75 [1,96; 3,15] 2,70 [1,97; 3,23] 0,866
Гемоглобин, г/л 117 [105,5; 134,5] 134 [115,5; 144,0] 0,007
Глюкоза, ммоль/л 5,15 [4,60; 5,70] 5,15 [4,65; 5,70] 0,836
Креатинин, мкмоль/л 126,20 [112,35; 139,10] 83,00 [73,65; 94,45] 0,0000
СКФ (CKD-EPI), мл/мин/1,73 м2 48,0 [44,0; 53,7] 78,5 [71,0; 91,7] 0,0000

Примечание. ЛНПН – липопротеины низкой плотности.

Таблица 3. Результаты ROC-анализа одинарных моделей биомаркеров в группах больных ИБС и ХСН с наличием и отсутствием ХБП
Показатель sST2, нг/мл Gal-3, нг/мл NT-proBNP, пг/мл Cys С, нг/мл

Группа 1 Группа 2 Группа 1 Группа 2 Группа 1 Группа 2 Группа 1 Группа 2
Точка отсечения 35,8 34,87 19,7 18,1 640 640 1,992 1,643
Чувствительность, % 84,6 85,7 84,6 71,4 84,6 71,4 92,3 90,9
Специфичность, % 88,9 78,8 81,5 78,8 85,2 81,8 88,9 85,7
AUC (95% ДИ) 0,915  

(0,782–0,979)1 
0, 879  
(0,737–0,960)1

0,905  
(0,769–0,974)1

0,725  
(0,561–0,854)2 

0,937  
(0,813–0,989)1

0,727  
(0,564–0,856)3

0,910  
(0,777–0,977)1

0,900  
(0,733–0,940)1

1 р < 0,0001.
2 р = 0,039.
3 р = 0,071.
Примечание. 95% ДИ – 95%-ный доверительный интервал.
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Таблица 4. ROC-анализ мультимаркерных моделей в группе пациентов с ИБС, ХСН ФК I–III и ХБП
Биомаркер Специфичность Чувствительность AUC 95% ДИ p
sST2 + NT-proBNP 0,889 0,923 0,957 0,841–0,996 < 0,0001
sST2 + CysС 0,889 0,923 0,952 0,833–0,994 < 0,0001
sST2 + Gal-3 1,000 0,923 0,963 0,850–0,997 < 0,0001
NT-proBNP + CysС 0,852 1,000 0,963 0,850–0,997 < 0,0001
NT-proBNP + Gal-3 0,963 0,923 0,977 0,872–1,000 < 0,0001
CysС + Gal-3 0,889 0,923 0,934 0,809–0,988 < 0,0001
sST2 + NT-proBNP + CysС 0,889 0,923 0,966 0,854–0,998 < 0,0001
sST2 + NT-proBNP + Gal-3 1,000 0,923 0,977 0,872–1,000 < 0,0001
sST2 + CysС + Gal-3 1,000 0,923 0,963 0,850–0,997 < 0,0001
NT-proBNP + CysС + Gal-3 0,963 0,923 0,977 0,872–1,000 < 0,0001
sST2 + NT-proBNP + CysС + Gal-3 1,000 0,923 0,974 0,867–0,999 < 0,0001

Таблица 5. ROC-анализ мультимаркерных моделей в группе сравнения у больных ИБС и ХСН ФК I–III
Биомаркер Специфичность Чувствительность AUC ДИ p
sST2 + NT-proBNP 0,758 0,857 0,874 0,731–0,958 < 0,0001
sST2 + CysС 0,970 0,857 0,965 0,853–0,998 < 0,0001
sST2 + Gal-3 0,636 1,000 0,879 0,737–0,960 < 0,0001
NT-proBNP + CysС 0,970 0,857 0,944 0,822–0,992 < 0,0001
NT-proBNP + Gal-3 0,727 0,857 0,818 0,664–0,922 < 0,0001
CysС + Gal-3 0,939 0,857 0,918 0,786–0,981 < 0,0001
sST2 + NT-proBNP + CysС 0,970 0,857 0,965 0,853–0,998 < 0,0001
sST2 + NT-proBNP + Gal-3 0,636 1,000 0,879 0,737–0,960 < 0,0001
sST2 + CysС + Gal-3 0,970 0,857 0,965 0,853–0,998 <0,0001
NT-proBNP + CysС + Gal-3 0,970 0,857 0,944 0,822–0,992 <0,0001
sST2 + NT-proBNP + CysС + Gal-3 0,970 0,857 0,965 0,853–0,998 < 0,0001

0,963), sST2 + NT-proBNP (AUC – 0,957) и sST2 + CysС 
(AUC – 0,952). 
Результаты ROC-анализа мультимаркерных моделей и их 
прогностической способности в отношении риска разви-
тия неблагоприятных событий в группе сравнения пред-
ставлены в табл. 5. В этой группе наибольшую ценность 
для прогнозирования риска развития неблагоприятных 
сердечно-сосудистых событий в течение года представ-
ляют мультимаркерные модели sST2 + NT-proBNP + 
CysС + Gal-3, sST2 + CysС + Gal-3, sST2 + NT-proBNP + 
CysС и sST2 + CysС с одинаковой AUC – 0,965. В связи 
с этим с экономической точки зрения достаточно поль-
зоваться двойной биомаркерной моделью sST2 + CysС 
(рис. 2). Отдельно определять Gal-3 и NT-proBNP нецеле-
сообразно, поскольку имеются модели с лучшей прогнос-
тической способностью. Достаточно сильной прогности-
ческой ценностью характеризуются модели NT-proBNP + 
CysС и NT-proBNP + CysС + Gal-3 (AUC – 0,944).

Обсуждение
Работ, посвященных диагностической и прогностиче-
ской роли различных биомаркеров у пациентов с ХСН 
и сопутствующей патологией, достаточно много. Одна-
ко биомаркеры отличаются уровнем прогностической 
значимости. Ранее разработанный Барселонский каль-
кулятор риска сердечной недостаточности (BCN Bio-
HF Calculator) позволяет стратифицировать риск смер-
ти у больных ХСН на основании 11 показателей (пола, 
возраста, ФК ХСН, фракции выброса левого желудочка, 
СКФ, проводимой терапии и др.). Кроме того, NT-proBNP 
служит биомаркером растяжения миокарда, sST2 – мар-
кером фиброза и ремоделирования, высокочувствитель-
ный сердечный тропонин отражает выраженность по-
вреждения кардиомиоцитов [9, 10]. С помощью данного 

Рис. 1. Значения ROC-кривых NT-proBNP и Gal-3 
в стратификации риска развития неблагоприятных 
сердечно-сосудистых событий у больных ИБС, ХСН 
и ХБП (первая группа)

Рис. 2. Значения ROC-кривых sST2 и CysC 
в стратификации риска развития неблагоприятных 
сердечно-сосудистых событий у больных ИБС и ХСН 
(вторая группа)
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Исходя из этого, наиболее экономически выгодным для 
оценки риска развития неблагоприятных событий в тече-
ние года у пациентов с ИБС, ХСН и ХБП может считаться 
применение двойной модели NT-proBNP + Gal-3. 
Gal-3 присутствует в почках и способствует тубуло-
интерстициальному фиброзу, который увеличивается 
с прогрессированием заболевания почек и снижением 
СКФ [15, 16], что наблюдалось у пациентов первой груп-
пы (с ХБП). Ме СКФ у них была значимо ниже, чем 
в группе сравнения (р = 0,0000). Повреждение почек 
может оказывать провоспалительное и профиброзное 
действие через путь Gal-3, со временем приводя к ремо-
делированию и дисфункции сердца, прогрессированию 
СН [17, 18]. Изучению особенностей галектинемии при 
кардиоренальном синдроме и ХСН посвящен ряд работ 
отечественных авторов [19, 20]. Согласно данным на-
шего исследования, Ме Gal-3 на фоне ХСН и ХБП была 
значимо выше, чем в отсутствие ХБП (р = 0,036).
В  группе сравнения лучшей прогностической способ-
ностью характеризовались модели sST2 + NT-proBNP + 
CysС + Gal-3, sST2 + CysС + Gal-3, sST2 + NT-proBNP + 
CysС и sST2 + CysС с одинаковой AUC – 0,965. При этом 
значимые различия между ними отсутствовали (р = 1,000 
при сравнении всех моделей, кроме моделей sST2 + CysС + 
Gal-3 и sST2 + CysС, где р = 0,366). Именно поэтому в каче-
стве оптимальной прогностической модели с учетом эко-
номической выгоды у больных ИБС и ХСН без документи-
рованной ХБП можно рассматривать модель sST2 + CysС. 

Заключение
При оценке риска развития неблагоприятных событий 
в течение года у пациентов с ХСН ишемического генеза 
и ХБП могут быть использованы мультибиомаркерные 
модели. Оптимальной для пациентов с ИБС, ХСН и ХБП 
является двойная модель NT-proBNP + Gal-3, включающая, 
помимо широко рекомендованного маркера биомехани-
ческого стресса NT-proBNP, маркер фиброза и ремодели-
рования Gal-3. У больных ИБС и ХСН в отсутствие под-
твержденного диагноза ХБП в моделях прогнозирования 
в качестве предиктора неблагоприятного прогноза может 
быть использован CysС в сочетании с sST2. Вместе с тем 
необходимо продолжить исследования в данном направ-
лении с привлечением большего количества пациентов.  
Авторы заявляют об отсутствии конфликта интересов.

Работа выполнена без задействования грантов 
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калькулятора можно оценить трехлетний прогноз и ожи-
даемую продолжительность жизни пациента с ХСН. Дей-
ствительно, согласно результатам нашего исследования, 
sST2 и NT-proBNP у обследуемых больных ХСН имеют 
важное прогностическое значение для оценки риска раз-
вития неблагоприятных сердечно-сосудистых событий, 
что подтверждают данные ROC-анализа (см. табл. 4). 
Недавние клинические исследования подтвердили эф-
фективность прогнозирования у лиц с ХСН с помощью 
биомаркерных моделей [11–14]. В работе M. Barutaut 
и соавт. описаны результаты успешного использования 
мультимаркерных моделей sST2, NT-proBNP и Gal-3 для 
прогнозирования вероятности развития неблагопри-
ятных событий при ХСН [11]. В силу широкой распро-
страненности ХБП у пациентов с ССЗ одной из задач 
нашей работы было создание моделей прогнозирования 
рисков неблагоприятных сердечно-сосудистых событий 
у особой группы пациентов – с ХСН и ХБП.
Биомаркер sST2 хорошо зарекомендовал себя как пре-
диктор неблагоприятного прогноза у пациентов с ХСН: 
AUC у больных первой группы составила 0,915 (0,782–
0,979), р < 0,0001, в группе сравнения – 0,879 (0,737–
0,960), р < 0,0001, что указывает на его важное место 
в мультимаркерных моделях прогнозирования ХСН. 
В нашей работе он присутствует как наиболее важный 
компонент эффективных моделей как в группе пациен-
тов с ХБП, так и в группе сравнения. 
Прогностическая роль биомаркера почечного повре-
ждения CysC при ХСН менее изучена, однако он также 
показал прогностические способности как при ХБП, так 
и в ее отсутствие: AUC в первой группе – 0,910 (0,777–
0,977), р < 0,0001, в группе сравнения – 0,900 (0,733–0,940), 
р < 0,0001. У больных без ХБП наиболее оптимальной 
с прогностической и экономической точки зрения оказа-
лась мультимаркерная модель sST2 + CysC. Вместе с тем 
по сравнению с моделью sST2 + NT-proBNP статистиче-
ски значимых различий не выявлено (р = 0,147). 
В обеих группах при сравнении ROC-кривых одиноч-
ные модели продемонстрировали меньшую прогно-
стическую ценность, чем мультимаркерные. В группе 
сравнения различия эффективности одиночной модели 
Gal-3 и мультимаркерных моделей достигли статистиче-
ской значимости: р = 0,009 для sST2 + CysС, sST2 + NT-
proBNP + CysС, sST2 + CysС + Gal-3, sST2 + NT-proBNP + 
CysС + Gal-3, р = 0,010 для NT-proBNP + CysС, р = 0,016 
для CysС + Gal-3. Таким образом, отдельно определять 
Gal-3 в группе пациентов с ИБС и ХСН без ХБП неце-
лесообразно.
Наиболее прогностически значимыми моделями в пер-
вой группе были NT-proBNP + Gal-3, sST2 + NT-proBNP + 
Gal-3 и NT-proBNP + CysC + Gal-3. При сравнении ROC-
кривых данных моделей статистически значимой разни-
цы не выявлено (р = 1,000 при всех парных сравнениях). 
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Aim to evaluate the capabilities of single and combined models using biomarkers sST2, NT-proBNP, galectin 3 and cystatin C in 
predicting the risk of adverse cardiovascular events within 1 year in patients with coronary artery disease with FC I–III CHF and CKD.
Material and methods. In 80 patients with coronary artery disease with FC I–III CHF, 40 of whom suffered from CKD, along 
with a general clinical examination, the concentrations of sST2, NT-proBNP, galectin 3 and cystatin C were determined in the blood serum 
using the enzyme immunoassay method. Development of unfavorable cardiovascular events Patient events were assessed over a 1-year 
period. ROC analysis was used to determine the sensitivity and specificity of biomarker levels in stratifying the risk of adverse events.
Results. The patients were divided into 2 groups of 40 patients depending on the presence of CKD. In both groups, all single models had good 
predictive ability. The dual model NT-proBNP + galectin 3 had the best prognostic properties in the group of patients with IHD with CHF 
and CKD (AUC – 0.977), specificity – 96.3%, sensitivity – 92.3%. In the group of patients without CKD, the dual model sST2 + cystatin C 
was optimal for predicting adverse cardiovascular events within 1 year (AUC – 0.965), specificity – 97%, sensitivity – 85.7%.
Conclusion. To predict adverse cardiovascular events in patients with coronary artery disease with FC I–III CHF and the presence of CKD, 
it is enough to use the double biomarker model NT-proBNP + galectin 3, in the absence of CKD – the double model sST2 + cystatin C.
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Гомоцистеин – мультифактор 
коморбидности

Гомоцистеин (ГЦ) – аминокислота, содержащая сульфгидрильную группу и являющаяся промежуточным 
продуктом при метаболизме аминокислот метионина и цистеина. Повышенный уровень ГЦ, 
гипергомоцистеинемия (ГГЦ) и гомоцистинурия ассоциированы с различными патологиями не только 
у взрослых, но и у детей. ГГЦ обусловлена генетическими мутациями и дефицитом ферментов 
в 5,10-метилентетрагидрофолатредуктазе, метионинсинтазе и цистатионин-бета-синтазе. 
ГГЦ может быть связана с дефицитом фолиевой кислоты, витамина B12 и в меньшей степени 
с дефицитом витамина B6, который влияет на метаболизм метионина. Механизмы, лежащие 
в основе нейротоксичности ГЦ, включают окислительный стресс, повреждение ДНК, тиолирование 
белка или гомоцистеинилирование белка, вызывающие апоптоз и эксайтотоксичность. Последние 
данные указывают также на то, что воспаление на фоне ГГЦ сопровождается повышением уровня 
ряда цитокинов и изменением в метилировании ДНК. Все это суммарно оказывает повреждающее 
воздействие на клетки многих органов и систем организма человека. В обзоре представлены 
доказательства причинно-следственной связи ГГЦ с развитием множественной коморбидной патологии.

Ключевые слова: гомоцистеин, гипергомоцистеинемия, сердечно-сосудистые заболевания, 
коморбидность, витамины
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Гомоцистеин (ГЦ)  – непротеиногенная ами-
нокислота, открытая L.W. Butz и  V. Vigneaud 
в 1932 г. [1]. Первоначально ГЦ считался мета-

болитом метионина. Обширные исследования по-
казали, что ГЦ может быть вовлечен в процессинг 
ДНК, РНК и другого биохимического материала. ГЦ 
участвует в указанных процессах через два биохими-
ческих пути: метиониновый цикл и последователь-
ность транссульфурации. Генетические аномалии, 
фармакотерапия, недоедание и злоупотребление пси-
хоактивными веществами могут нарушить метиони-
новый цикл или последовательность транссульфу-
рации и привести к повышению внутриклеточного 
уровня ГЦ до патологического [2]. Поскольку ГЦ об-
наруживается в каждом типе клеток, повышение ре-
гуляции ГЦ провоцирует нарушения функциониро-
вания сердечно-сосудистой и нервной систем [3, 4].
ГЦ естественным образом содержится в крови с нор-
мальным уровнем 5–15 мкмоль/л. Повышенный 
уровень служит фактором риска патофизиологии 

атеросклероза, фиброза сосудов, эпилепсии и умст-
венной отсталости [5]. Уровень ГЦ > 15 мкмоль/л ас-
социируется с гипергомоцистеинемией (ГГЦ). Уста-
новлено также, что ГГЦ является фактором риска 
развития глазных патологий, таких как возрастная 
макулярная дегенерация и анофтальмия [6].
Серосодержащие аминокислоты, такие как ГЦ, 
склонны  генерировать активные формы кислоро-
да (АФК), что приводит к окислительному стрессу 
в клетке [7]. В частности, ГЦ повышает регуляцию 
НАДФН-оксидазы, которая в свою очередь катали-
зирует образование супероксида, специфического 
АФК. В качестве превентивной меры последователь-
ность транссульфурации катаболизирует избыток 
ГЦ [8]. Когда избыток ГЦ становится нерегулируе-
мым, возникает ГГЦ in vivo. Хотя механизм до конца 
не изучен, предполагается, что ГЦ попадает в крово-
ток через несколько транспортеров цистеина [9].
Дефекты в цистатионин-бета-синтетазе (ЦБС), мети-
лентетрагидрофолатредуктазе (МТГФР), ферментах 



77
Кардиология и ангиология

Обзор

метилирования и внутриклеточном кобаламине ас-
социируются с различной степенью тяжести ГГЦ [8]. 
Тяжелая форма ГГЦ возникает из-за дефектов ЦБС 
или МТГФР. Дефектная ЦБС возникает из-за генети-
ческих дефектов, дефектная МТГФР – из-за дефици-
та фолиевой кислоты и/или генетических дефектов. 
С  точки зрения механики индуцированный ЦБС 
ГЦ продвигает цикл метионина, включая повышен-
ную регуляцию S-аденозилметионина (САМ), кото-
рый в избытке ингибирует МТГФР, фермент, ката-
лизирующий образование метилтетрагидрофурана 
(МТГФ). Поскольку МТГФ необходим для превраще-
ния ГЦ в метионин, дефектная МТГФР также может 
привести к развитию ГГЦ. Кроме того, как ЦБС-, так 
и  МТГФР-индуцированная ГГЦ усугубляется при 
нарушении последовательности реакции транссуль-
фурации. При дефиците САМ последовательность 
транссульфурации не  может быть активирована 
из-за нехватки метионина – предшественника САМ. 
Что касается ГГЦ промежуточной степени тяжести, 
дефектными могут быть ферменты метилирования, 
а именно метионин-аденозилтрансфераза I/III, гли-
цин-N-метилтрансфераза, S-аденозилгидролаза 
и аденозинкиназа [10].
ГГЦ легкой степени тяжести возникает из-за дефи-
цита кобаламина или дефекта любого фермента, 
ответственного за катализ кобаламина (неактивно-
го витамина В12) в активную форму – метилкобала-
мин [8, 11]. Согласно гипотезе метильной ловушки, 
катаболизм САМ ингибируется за счет накопления 
МТГФ, что противодействует истощению САМ, выз-
ванному снижением уровня кобаламина [11]. В ре-
зультате уровни ГЦ снижаются, активность реакции 
транссульфурации возрастает, что объясняет легкую 
тяжесть ГГЦ, связанную со снижением уровня коба-
ламина.
Помимо  генетических аномалий ГГЦ может воз-
никать из-за недостаточности питания и развития 
почечной недостаточности [2]. Поскольку мети-
онин является незаменимой аминокислотой, диета, 
в  которой отсутствует метионин, может привести 
к развитию ГГЦ. Метионин в изобилии содержится 
в белках животного происхождения, поэтому чрез-
мерное потребление мяса, яиц и  молока способно 
усилить метаниновый цикл, в котором участвует ГЦ. 
Интересно, что недостаточное количество животных 
белков также может привести к возникновению ГГЦ. 
Помимо метионина животный белок содержит вита-
мин В12 и фолиевую кислоту, которые являются важ-
ными коферментами, участвующими в метаболизме 
ГЦ [12]. Их дефицит подчеркивает обратно пропор-
циональную зависимость между уровнями витами-
на В12/фолата и ГЦ. Кроме того, никотин и алкоголь 
нарушают выработку фолиевой кислоты и кобалами-
на, что приводит к повышению регуляции ГЦ. Такие 
препараты, как холестирамин и метформин, связаны 
с мальабсорбцией витаминов и фолиевой кислоты 
в желудочно-кишечном тракте. Что касается почеч-
ного клиренса, дефект экскреции ГЦ способен при-
вести к ГГЦ, хотя точный механизм неизвестен [13].

ГГЦ ассоциирована со многими патологиями эндо-
кринной, почечной, репродуктивной систем и же-
лудочно-кишечного тракта. Речь, в частности, идет 
о гомоцистинурии, хронической почечной недоста-
точности,  гипотиреозе, инсулинорезистентном 
диабете, синдроме поликистозных яичников, же-
лудочно-кишечных расстройствах и  осложнениях 
беременности [14, 15]. Тем не менее эффекты ГГЦ 
наиболее заметны в отношении функционирования 
сердечно-сосудистой и нервной систем.
ГГЦ влияет на развитие сердечно-сосудистых забо-
леваний (ССЗ) с помощью нескольких механизмов, 
прежде всего путем неблагоприятного воздействия 
на эндотелий сосудов и гладкомышечные клетки, что 
приводит к изменениям в субклинической структуре 
и функции артерий. Таким образом, ГГЦ является не-
зависимым фактором риска развития атеросклероза, 
приводящего к развитию ССЗ [14–16].
В  ряде исследований показана четкая корреляция 
между уровнями ГЦ в плазме крови и тяжестью ате-
росклероза [17] и подтверждена связь между повы-
шенным уровнем ГЦ и  повышенной смертностью 
от ССЗ. ГГЦ ассоциируется с этиологией инфаркта 
миокарда и инсульта, но точные патофизиологиче-
ские причины этого процесса еще предстоит устано-
вить [18, 19]. ГЦ приводит к развитию ССЗ и через 
механизмы, включающие пролиферацию мышечных 
клеток сосудистой стенки, снижение циркулирующе-
го липопротеина высокой плотности, превращение 
в ГЦ-тиолактон и индукцию аутоиммунного ответа 
и тромбогенеза [20–22]. ГГЦ активирует транскрип-
ционный фактор NF-kB, который регулирует транс-
крипцию различных  генов, участвующих в  воспа-
лительных и иммунных реакциях, для повышения 
уровня провоспалительных цитокинов и подавления 
противовоспалительных цитокинов [23]. ГГЦ также 
индуцирует дисфункцию эндотелиальных клеток за 
счет снижения антиоксидантной защиты эндотелия, 
вызывая окислительный стресс и увеличение внутри-
клеточной концентрации АФК [24]. АФК нарушают 
метаболизм липопротеинов, что способствует уве-
личению частоты возникновения атеросклеротиче-
ских поражений сосудов [25]. Повышенный уровень 
ГЦ также связан с  гипометилированием ДНК при 
сосудистых заболеваниях [26], но этот сложный ре-
гуляторный механизм тканеспецифичен [27]. Чтобы 
уменьшить внутриклеточное накопление ГЦ при 
нарушении пути реметилирования, эндотелиаль-
ные клетки экспортируют ГЦ в кровоток. Механизм 
транспорта ГЦ в эндотелии сосудов точно не опреде-
лен, но эндотелиальные клетки аорты человека свя-
зываются и импортируют ГЦ по крайней мере через 
четыре известные цистеин-натрий-зависимые транс-
портные системы – XАГ, L, ASC и A, а L-гомоцистеин 
импортируется через системы XАГ, L, ASC и XC [28].
ГЦ препятствует выработке оксида азота,  главно-
го газообразного регулятора эндотелиального гомео-
стаза. Кроме того, ГЦ дерегулирует сигнальные пути, 
связанные с  другим важным эндотелиальным  га-
зотрансмиттером – сероводородом. Более того, из-
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быток ГЦ может быть косвенно включен в процесс, 
называемый белковым N-гомоцистеинилированием, 
вызывающий повреждение сосудов. Наконец, кле-
точное гипометилирование, обусловленное накопле-
нием S-аденозилгомоцистеина (АГЦ), также вносит 
вклад в молекулярную основу ГЦ-индуцированной 
сосудистой токсичности. АГЦ является метаболиче-
ским предшественником ГЦ, который накапливает-
ся при ГГЦ и является отрицательным регулятором 
большинства клеточных метилтрансфераз.
Повышенный уровень ГЦ ассоциирован с  уве-
личением смертности от  всех причин. Экспер-
ты Всемирной организации здравоохранения 
установили, что у  пациентов с  ССЗ с  уровнем 
ГЦ > 20 мкмоль/л риск  смерти в  4,5 раза выше, 
чем у пациентов с уровнем ГЦ < 9,0 мкмоль/л. Это 
подтверждают и R. Fan и соавт. [29], которые обна-
ружили, что риск смерти увеличивается на 33,6% 
при каждом повышении уровня ГЦ на 5 мкмоль/л. 
Недавний отчет о  когорте из  2968 пациентов 
с  ССЗ показал, что коэффициент риска смерти 
почти в три раза выше у лиц из верхнего кварти-
ля ГЦ (> 15,6 мкмоль/л) по сравнению с лицами 
из первого квартиля ГЦ (< 9,8 мкмоль/л) [30].
Помимо сердечно-сосудистой патологии повышен-
ный уровень ГЦ ассоциируется с нейродегенератив-
ными проявлениями, такими как деменция, эпилеп-
сия и задержка развития. При болезни Альцгеймера 
ГГЦ вызывает образование амилоидных бляшек за 
счет инактивации фермента, ответственного за их 
деградацию,  – секретазы [31]. Эпилепсия вызыва-
ется гиперактивацией N-метил-D-аспартатного ре-
цептора (НМДА). Поскольку гомоцистеин является 
агонистом НМДА-рецепторов, повышенный уро-
вень ГЦ может индуцировать эпилепсию из-за чрез-
мерного притока кальция, что приводит к дефектной 
нейрональной сигнализации. По  имеющимся дан-
ным, умственная отсталость обусловлена тяжелой 
формой ГГЦ. Помимо этих причинно-следственных 
связей ГГЦ коррелирует с аутизмом, инсультом, рас-
сеянным склерозом, депрессией, церебральными су-
дорогами, миелопатией, психозом и болезнью Пар-
кинсона [32, 33].
Кроме того, повышенная регуляция ГЦ связана 
с глазными патологиями, в частности с кератокону-
сом, болезнью Бехчета, отслойкой сетчатки, ретино-
бластомой и окклюзией центральных вен сетчатки 
[34, 35]. Повышенные уровни ГЦ ассоциируются 
с более распространенными окулопатиями, такими 
как периферическая диабетическая ретинопатия 
(ПДР), катаракта и  близорукость [36, 37]. С  ПДР, 
осложнением сахарного диабета, связано множество 
факторов: почечная дисфункция, повышенный уро-
вень A1C, повышение систолического артериального 
давления [38]. Тем не менее указанными факторами 
риска вряд ли можно объяснить взаимосвязь между 
ГЦ и ПДР. Скорее всего, уровень ГЦ является новым 
биомаркером ПДР. Исследования близорукости и ка-
таракты выявили потенциальную роль повышенного 
уровня ГЦ в их патогенезе [36].

Развитие нейросенсорной тугоухости  – много-
факторного заболевания  –также связано с  ГГЦ. 
Снижение продукции кофакторов мутазы (адено-
зилкобаламина), метионинсинтазы (метилкобала-
мина) и метилмалонил-КоА и повышение уровня ГЦ 
в спинномозговой жидкости коррелируют с односто-
ронней тугоухостью [39].
Известно также о  возраст-зависимой штаммоспе-
цифичной экспрессии генов метионинового цикла 
в улитке мыши и дальнейшей регуляции во время 
реакции на шумовое повреждение. Таким образом, 
некоторые нарушения реметилирования (дефицит 
бетаин-гомоцистеина S-метилтрансферазы) об-
условливают повышенную восприимчивость к шу-
мо-индуцированной тугоухости, связанной с  ГГЦ 
плазмы [40].
Повышенный уровень ГЦ во время беременно-
сти может негативно отражаться на имплантации, 
эмб риональном развитии, росте плода и  здоровье 
матери, увеличивая риск таких состояний, как пре-
эклампсия [41]. Это особенно значимо для женщин, 
в  анамнезе которых имеет место беременность, 
осложненная повышенным уровнем ГЦ. Повышен-
ный уровень ГЦ служит важнейшим индикатором 
риска, влияя на сосудистую функцию во время бере-
менности и повышая риск неблагоприятных послед-
ствий для эмбрионального развития [42].
Беременные, предрасположенные к тромбозу, стал-
киваются с дополнительным риском, поскольку по-
вышенный уровень ГЦ может нарушить правильное 
эмбриональное развитие. Дефицит фолиевой кисло-
ты считается фактором, способствующим повышен-
ному риску дефектов нервной трубки у развивающе-
гося эмбриона [43].
Измерение уровня ГЦ в плазме крови считается кос-
венным методом оценки дефицита фолиевой кисло-
ты, что подчеркивает важность мониторинга уровня 
ГЦ в качестве потенциального маркера фолатного 
статуса во время беременности. Более того, умеренно 
повышенные уровни ГЦ до зачатия связаны с более 
низкими результатами тестов на развитие нервной 
системы в  четыре месяца и  когнитивных оценок 
в шесть лет [44]. Понимание и устранение этих вза-
имосвязей имеет решающее значение для здоровья 
матери и плода.
Кроме того, ГГЦ чрезвычайно распространена среди 
стареющего населения. Относительно высокая ча-
стота ГГЦ у пожилых людей объясняется снижением 
всасывания питательных веществ и метаболической 
функции [45]. Китайские ученые в проспективном 
популяционном исследовании с участием 3675 паци-
ентов в возрасте 65 лет и старше наблюдали высокую 
распространенность ГГЦ, абдоминального ожире-
ния и метаболического синдрома (МС) и увеличение 
риска развития МС на фоне ГГЦ.
В семилетнем исследовании с участием пожилых па-
циентов установлено, что ГГЦ является фактором 
риска смерти от ССЗ и всех причин, и у людей с аб-
доминальным ожирением он проявляется сильнее, 
чем у лиц без него [46]. В дополнение к выводу о том, 
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что ГГЦ увеличивает общий риск МС, дальнейший 
анализ корреляции между ГГЦ и различными ком-
понентами МС показал: аномальное накопление аб-
доминального жира и снижение уровня холестерина 
липопротеинов высокой плотности являются важ-
ными факторами риска, связанными с ГГЦ.
Существует несколько потенциальных механизмов, 
ассоциируемых с ГГЦ и общей смертностью. Наибо-
лее важной характеристикой МС является резистент-
ность к инсулину. ГГЦ может быть как причиной [47], 
так и результатом [48] резистентности к инсулину. 
В то же время резистентность к инсулину способна 
играть важную роль в регуляции уровня ГЦ в сы-
воротке крови. ЦБС, ключевой фермент в реакции 
транссульфурации метаболизма гомоцистеина, по-
давляется в инсулинорезистентных состояниях [49]. 
Между тем повышенный уровень  гомоцистеина 
в сыворотке крови усугубляет резистентность к ин-
сулину за счет ингибирования активности киназы 
рецептора инсулина [50].
Имеются сообщения о снижении уровня ГЦ в плаз-
ме крови у  ряда пациенток, получающих замести-
тельную гормональную терапию в связи с постме-
нопаузой или тяжелым гипотиреозом [51]. С одной 
стороны, такая отрицательная корреляция между 
уровнями гормонов и ГЦ может объясняться воз-
действием гормонов (эстрогенов или гормонов щи-
товидной железы) на различные ферменты, включая 
те, которые участвуют в  метаболизме метионина. 
С другой стороны, обнаружено, что уровни ГЦ по-
вышены в плазме крови пациенток со злокачествен-
ными новообразованиями молочной железы, коло-
ректальным раком, первичной гепатоцеллюлярной 
карциномой и др. [52]. Это может проявляться из-
менением цикла метионина, который устойчив при 
раке и связан с облегчением разрывов двухцепочеч-
ной ДНК и иными мутациями.
Действительно, повышенные уровни ГЦ связа-
ны с  онкогенезом через  гипометилирование ДНК 
и инактивацию генов-супрессоров опухолей [53, 54]. 
На протяжении ряда лет отмечалось, что концентра-
ция ГЦ в плазме крови ассоциирована с риском онко-
генеза [55, 56]. Однако причинно-следственная связь 
между уровнем ГЦ и онкологическими заболевани-
ями остается спорной. Например, результаты ряда 
обсервационных исследований свидетельствуют, что 
ГЦ является фактором риска некоторых видов рака, 

например рака молочной железы и рака предстатель-
ной железы [57, 58]. Данные других исследований го-
ворят об обратном [58, 59].
Таким образом, основываясь на клиническом опыте 
и обзоре литературы, целесообразно измерять уро-
вень ГЦ в плазме крови в любых ситуациях, когда 
возможна его коррекция. Адекватное обследование 
рекомендуется всем пациентам, у которых выявлена 
умеренная или тяжелая степень ГГЦ (> 30 мкмоль/л).
Крайне важно определять уровень ГЦ у пациентов 
с артериальными или венозными тромботическими 
событиями в анамнезе, а также у пациентов с лег-
кими и умеренными когнитивными нарушениями, 
нервно-психическими расстройствами или ассоци-
ациями с глазными либо скелетными аномалиями. 
При наличии марфаноидного морфотипа, эктопии 
хрусталика, тяжелой несемейной близорукости, де-
формации скелета, умственной отсталости и  пси-
хиатрических симптомов, даже если каждое из этих 
изменений проявляется изолированно, следует рас-
смотреть возможность ГГЦ. Специфические  гема-
тологические аномалии, заболевания почек и  бес-
плодие также могут быть связаны с  повышенным 
уровнем ГЦ.

■■■

Таким образом, определение уровня ГЦ и выявление 
ГГЦ актуальны не только у пациентов кардиологиче-
ского профиля, как это считалось долгие годы. ГГЦ – 
вероятный фактор коморбидности, провоцирующий 
развитие множественной патологии внутренних ор-
ганов. Патогенетический механизм ГГЦ  обусловлен 
преимущественно тромбогенным, провоспалитель-
ным и прооксидантным действием. При этом только 
своевременная диагностика ГГЦ и адекватная кор-
рекция уровня ГЦ способны предотвратить развитие 
необратимых последствий для пациента, сохранить 
ему жизнь и период активного долголетия.  
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Homocysteine (HC) is an amino acid containing a sulfhydryl group, an intermediate product in the metabolism of the amino 
acids methionine and cysteine. Elevated HC level, hyperhomocysteinemia (HHС) and homocystinuria are associated 
with various pathologies not only in adults but also in children. Causes of hcy include genetic mutations and enzyme 
deficiencies in 5,10-methylenetetrahydrofolate reductase, methionine synthase, and cystathionine beta-synthase. HHC 
can be caused by folate deficiency, vitamin B12 deficiency, and to a lesser extent, vitamin B6 deficiency, which affects 
methionine metabolism. Mechanisms underlying HC neurotoxicity include oxidative stress, DNA damage, protein thiolation, 
or protein homocysteinylation, causing apoptosis and excitotoxicity. Recent data also indicate that inflammation occurring 
in the background of HHC is accompanied by an increase in the level of several cytokines and changes in DNA methylation. 
All this in total has a damaging effect on the cells of many organs and systems of the human body. This review presents evidence 
supporting a causal role for HHC in the development of multiple comorbidities. 
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Влияние коморбидности 
и периоперационных рисков на выбор 
этапности хирургического лечения 
пожилых кардиоонкологических пациентов

По мере старения населения резко возрастает частота развития сердечно-сосудистых 
заболеваний, злокачественных новообразований и других хронических патологий. Увеличивающаяся 
распространенность общих факторов риска, патогенетических механизмов развития и генетических 
особенностей способствует развитию сердечно-сосудистой патологии и колоректального рака (КРР) 
у одного пациента. В статье представлен клинический случай успешного этапного хирургического 
лечения КРР и сочетанного порока сердца у 74-летнего коморбидного пациента на базе многопрофильного 
хирургического центра. Описаны клинико-диагностические и лабораторные особенности ведения 
кардиоонкологического пациента, позволившие минимизировать периоперационные риски развития 
осложнений на всех этапах онкологического и кардиологического хирургических вмешательств благодаря 
персонифицированному подходу мультидисциплинарной кардиоонкологической команды. 
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Введение
В течение последних десятилетий сердечно-сосуди-
стые заболевания (ССЗ) и злокачественные новообра-
зования остаются лидирующими причинами смерти 
в мире. По данным Всемирной организации здраво-
охранения (ВОЗ), ежегодно от ССЗ умирает свыше 
17 млн человек [1]. По прогнозам, к 2030 г. этот пока-
затель возрастет до 23 млн [2]. 
Колоректальный рак (КРР) относится к  наиболее 
распространенным видам рака в  мире: он занима-
ет 3-е место в структуре общей онкологической за-
болеваемости и  является второй причиной смерти 
от опухолевых заболеваний. ССЗ у онкологических 
больных  – вторая по  частоте причина смерти. Со-
гласно статистике ВОЗ, к 2030 г., как и в случае с ССЗ, 
частота КРР возрастет на 60%. Это означает возник-
новение более чем 2,2 млн новых случаев рака и при-
мерно 1,1 млн смертей ежегодно [2]. Чаще всего КРР 
диагностируется у лиц старше 60 лет. Именно в этом 
возрасте обнаруживается несколько сопутствующих 
хронических заболеваний, в  частности со  стороны 
сердечно-сосудистой (СС) системы, не только влия-

ющих на тактику лечения, но и определяющих этап-
ность, эффективность и долгосрочные результаты ле-
чения по поводу КРР и СС патологии [3]. 
Цель публикации данного клинического случая – ак-
центировать внимание многопрофильных специали-
стов на скрининге, мониторинге и этапности выбора 
оптимальной тактики лечения пожилых кардиоонко-
логических пациентов с КРР и тяжелой коморбидной 
СС патологией.

Клинический случай
Пациент Р.  1950  г.р. до обращения в  Российский 
научный центр хирургии (РНЦХ) им. академика 
Б.В. Петровского наблюдался у кардиолога по месту 
жительства с диагнозом: гипертрофическая кардио-
миопатия с обструкцией выводящего тракта (ОВТ) 
левого желудочка (ЛЖ). Относительная недостаточ-
ность митрального клапана 3-й степени. Ишемиче-
ская болезнь сердца: стенокардия напряжения функ-
ционального класса (ФК) II. Хроническая сердечная 
недостаточность (ХСН) с сохраненной фракцией вы-
броса (ФВ) ЛЖ. 



83
Кардиология и ангиология

Клиническая практика

Постоянно принимал бисопролол 2,5 мг/сут, перин-
доприл 5 мг/сут, торасемид 5 мг/сут, аторвастатин 
20 мг/сут. В марте 2022 г. в связи с клиникой декомпен-
сации ХСН госпитализирован в стационар по месту 
жительства,  где впервые были выявлены железо-
дефицитная анемия, скрытая кровь в  кале. По  дан-
ным колоноскопии: в  прямой кишке на  расстоянии 
9–14 см от ануса блюдцеобразной формы полуцирку-
лярно растущее эпителиальное образование размером 
35 × 50 мм, имеющее вид язвенного дефекта с нерав-
номерным дном, края бугристые, инфильтрационные, 
возвышающиеся над уровнем слизистой (рис. 1). В ходе 
морфологического исследования диагностирована аде-
нокарцинома умеренной степени дифференцировки 
опухоли с изъязвлением и прорастанием в околоки-
шечную клетчатку (рис. 2). При выполнении магнитно-
резонансной томографии брюшной полости и органов 
малого таза данных об отдаленных метастазах не по-
лучено, выявлены образование в верхнеампулярном 
отделе прямой кишки, левосторонняя паховая грыжа, 
мелкая киста в S8 печени (рис. 3). Результаты компью-
терной томографии (КТ) органов грудной клетки: уме-
ренные пневмофиброзные изменения легочной ткани, 
атерокальциноз аорты и коронарных артерий, неболь-
шая грыжа пищеводного отверстия диафрагмы. 
Пациент был направлен в  отделение колопроктоло-
гии с  хирургией тазового дна РНЦХ им. академика 
Б.В. Пет ровского для решения вопроса о хирургиче-
ском лечении КРР. Данные выполненной в РНЦХ им. 
академика Б.В. Петровского эхокардиографии (ЭхоКГ) 
с провокационными пробами: исходный диагноз ги-
пертрофической кардиомиопатии с ОВТ ЛЖ исключен; 
конечный диастолический объем ЛЖ – 103 мл, конеч-
ный систолический объем ЛЖ – 31 мл, ударный объем 
ЛЖ – 72 мл, ФВ ЛЖ – 70% (по Симпсону); систоличе-
ское давление в легочной артерии (СДЛА) – 53 мм рт. ст. 
Впервые выявлены сочетанный аортально-митрально-
трикус пидальный порок сердца: аортальный стеноз 
(Sао – 1,5 см²), аортальная недостаточность 2-й степе-
ни, пролапс митрального клапана 3-й степени с атри-
омегалией, концентрической гипертрофией миокарда 
ЛЖ, преимущественно в области межжелудочковой 
перегородки без признаков ОВТ ЛЖ и внутрижелудоч-
ковой обструкции, трикуспидальная недостаточность 
3-й  степени. При выполнении стресс-ЭхоКГ пробы 
с физической нагрузкой данных о нарушении глобаль-
ной и локальной систолической функции ЛЖ, обструк-
ции выходного тракта не получено. На пике нагрузки 
митральная, аортальная и трикуспидальная недоста-
точность – без существенной динамики по сравнению 
с вышеописанными исходными данными.
Таким образом, сформулирован клинический диагноз:

 ✓ основной диагноз: рак прямой кишки pТ3N0 сM0 
стадии II;

 ✓ сопутствующие заболевания: атеросклероз аорты, 
брахиоцефальных артерий. Сочетанный аорталь-
но-митрально-трикуспидальный порок сердца. 
Пролапс створок митрального клапана с формиро-
ванием недостаточности 3-й степени. Относитель-
ная трикуспидальная недостаточность 3-й степени. 

Рис. 1. Колоноскопия: опухоль прямой кишки

Рис. 2. Гистологический препарат: аденокарцинома (окраска по Крейбергу)

Рис. 3. Магнитно-резонансная томография органов малого таза

Легочная гипертензия 1-й степени. Комбинирован-
ный дегенеративный порок аортального клапана 
с  преобладанием недостаточности 2–3-й  степени, 
незначительный стеноз аортального клапана. ХСН 
с сохранной ФВ ЛЖ, II ФК по NYHA. Железодефи-
цитная анемия. 

Мультидисциплинарным кардиоонкологическим кон-
силиумом центра, состоящим из кардиологов, сердеч-
но-сосудистых и абдоминальных хирургов, онкологов, 
анестезиологов-реаниматологов, было принято реше-
ние на первом этапе выполнить резекцию КРР, на вто-
ром – провести хирургическое лечение порока сердца 
в условиях искусственного кровообращения (ИК). 



84
Эффективная фармакотерапия. 31/2024

25 мая 2022 г. в РНЦХ им. академика Б.В. Петровс-
кого выполнены робот-ассистированная передняя 
резекция прямой кишки и превентивная илеосто-
мия. Послеоперационный период протекал на фоне 
явлений пареза верхних отделов желудочно-кишеч-
ного тракта, дисфункции илеостомы (купированы 
на  фоне инфузионной терапии, декомпрессии же-
лудка назогастральным зондом). Пациент выписан 
в  удовлетворительном состоянии под наблюдение 
врачей по месту жительства с последующей консуль-
тацией врача-онколога для решения вопроса об объ-
еме и  сроках проведения химиотерапевтического 
лечения.
10 августа 2022 г. после первого сеанса химиотерапии 
у пациента развилась острая почечная недостаточ-
ность, по поводу чего получил сеансы гемодиализа 
с положительной динамикой. Впоследствии наблю-
дался у врачей по месту жительства, периодически 
отмечал приступы учащенного неритмичного сер-
дцебиения, отеки нижних конечностей и одышку при 
физической нагрузке (быстрая ходьба до 300 метров). 
При обследовании по месту жительства, по данным 
холтеровского мониторирования электрокардио-
граммы (ХМ ЭКГ), зарегистрирован синусовый ритм 
с короткими эпизодами (до 10 минут) пароксизмов 
фибрилляции предсердий (ФП), в связи с чем по кана-
лу телемедицины кардиологом РНЦХ им. академика 
Б.В. Петровского скорректирована доза бета-блокато-
ров с увеличением суточного приема бисопролола до 
5 мг. Назначена антикоагулянтная терапия: апиксабан 
5 мг два раза в день.
Из-за высокого риска развития СС  осложнений 
по  шкале RCRI, в  частности тромбоэмболических, 
и прогрессирования нарушений ритма сердца в после-
операционном периоде на фоне электролитных нару-
шений, связанных с наличием колостомы, в ноябре 
2022 г. кардиоонкологической командой было принято 
решение о ее досрочном закрытии в условиях РНЦХ 
им. академика Б.В. Петровского.
В июне 2023 г. в связи с прогрессированием клиничес-
ких признаков ХСН на фоне сочетанного аортально-
митрально-трикуспидального порока сердца и парок-
сизмальной тахисистолической формы ФП пациент 
был госпитализирован в отделение хирургии пороков 
сердца РНЦХ им. академика Б.В. Петровского для вы-
полнения второго этапа лечения – кардиохирургичес-
кого вмешательства в условиях ИК.
Результаты предоперационной ЭхоКГ (исследование 
проведено на  фоне тахисистолической формы ФП 
с частотой сердечных сокращений (ЧСС) до 150 в ми-
нуту) по сравнению с данными от 2022 г. показали 
снижение ФВ ЛЖ до 48%, дилатацию правых камер 
сердца с формированием трикуспидальной недоста-
точности 2–3-й степени, повышение СДЛА до 45 мм 
рт. ст., эффект спонтанного эхо-контрастирования 
в левых камерах сердца.
Результаты селективной коронарографии: правый тип 
кровоснабжения сердца, передняя нисходящая арте-
рия имеет неровности контуров в среднем сегменте, 
остальные коронарные артерии не изменены.

При выполнении дуплексного сканирования (ДС) бра-
хиоцефальных артерий выявлены ультразвуковые (УЗ) 
признаки умеренно выраженных атеросклеротических 
изменений с максимальным стенозом правой внутрен-
ней сонной артерии (ВСА) до 40%, левой ВСА и правой 
подключичной артерии до 30%. ДС артерий нижних 
конечностей: УЗ-признаки умеренно выраженных ате-
росклеротических изменений со стенозами общей бед-
ренной и глубокой бедренной артерий до 30%. 
После проведенного дообследования был сформули-
рован клинический диагноз:

 ✓ основное заболевание: синдром соединитель-
нотканной дисплазии. Сочетанный аортально-ми-
трально-трикуспидальный порок сердца. Пролапс 
створок митрального клапана с  формированием 
митральной недостаточности 3-й степени. Относи-
тельная трикуспидальная недостаточность 3-й сте-
пени. Легочная  гипертензия 1-й  степени. Комби-
нированный дегенеративный порок аортального 
клапана с преобладанием недостаточности 2-й сте-
пени, незначительный стеноз аортального клапа-
на (Sао  – 1,6 см²). Гипертоническая болезнь ста-
дии III, контролируемая артериальная гипертензия, 
риск сердечно-сосудистых осложнений (ССО) – 4. 
Атеросклероз коронарных артерий, брахиоцефаль-
ных артерий, артерий нижних конечностей. Нару-
шение ритма сердца: пароксизмальная форма ФП. 
CHA2DS2-VASc – 4 балла. HAS-BLED – 2 балла. ХСН 
с промежуточной ФВ ЛЖ, ФК III по NYHA;

 ✓ сопутствующие заболевания: рак прямой кишки 
pТ3N0 сM0 стадии II. Состояние после робот-ас-
систированной передней резекции прямой кишки, 
превентивной илеостомии (май 2022  г.), закрытия 
колостомы (ноябрь 2022  г.). Хроническая болезнь 
почек стадии IIIА (скорость клубочковой фильтра-
ции – 47,6 мл/мин/1,73м2). 

В июле 2023 г. в условиях ИК выполнена операция 
протезирования митрального клапана с  сохране-
нием задней створки (механический протез SJM 
Masters 29), пластики трикуспидального клапана 
по Де-Вега, парааннулярной пластики левого пред-
сердия, резекции ушка левого предсердия, криоа-
блация по методике Cox-Maze  IV. Ближайшие сутки 
послеоперационного периода в  отделении реани-
мации и интенсивной терапии (ОРИТ) протекали 
без осложнений. На вторые сутки после операции 
пациент был переведен в отделение, однако через 
несколько часов на фоне отсутствия сознания и ды-
хания (обнаружено дежурным медицинским персо-
налом, в палате начат непрямой массаж сердца) был 
экстренно переведен в ОРИТ. На ЭКГ-мониторе – 
желудочковая тахикардия с широкими комплексами 
и ЧСС до 160 в минуту. Выполнена электроимпульс-
ная терапия с восстановлением синусового ритма, 
подключен к аппарату искусственной вентиляции 
легких, начаты внутривенная инфузия амиодарона 
и  кардиотоническая поддержка с  положительной 
динамикой. На седьмые сутки после операции пере-
веден в палату. Послеоперационный госпитальный 
период протекал без осложнений. По результатам 
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контрольной ЭхоКГ при выписке:  гемодинамиче-
ские параметры на  протезе митрального клапана 
в пределах нормы (Vmax – 1,75 м/с, PGr – 12,2/5,2 мм 
рт. ст., Sмо – 3,0 см²), гемодинамические параметры 
на трикуспидальном клапане удовлетворительные 
(диаметр фиброзного кольца трехстворчатого кла-
пана – 32 мм, Vmax – 0,4 м/с, PGr – 0,7/0,6 мм рт. ст.), 
трикуспидальная недостаточность 1-й  степени. 
В послеоперационном периоде пациенту оптими-
зировали медикаментозную терапию с назначением 
бета-блокаторов, петлевых диуретиков, ингибито-
ров ангиотензинпревращающего фермента (АПФ), 
антиаритмических препаратов, блокаторов альдо-
стерона. Выполнен персонализированный подбор 
антикоагулянтов под контролем международного 
нормализованного отношения. На  десятые сутки 
после операции выписан из стационара в удовлет-
ворительном состоянии без убедительных данных 
о наличии затяжных приступов стенокардии, гемо-
динамически значимых нарушениях ритма сердца 
и проводимости, нарастании клинических призна-
ков недостаточности кровообращения под наблю-
дение врачей по месту жительства. 
В дальнейшем пациент наблюдался у врачей по месту 
жительства и в РНЦХ им. академика Б.В. Петровского. 
В октябре 2023 г. в плановом порядке обратился к кар-
диологу РНЦХ по поводу приступов неритмичного 
сердцебиения, одышки при физической нагрузке (бы-
страя ходьба до 500 метров). На приеме выполнена 
коррекция кардиальной терапии. Из-за недостижения 
целевого уровня ЧСС отменен бисопролол и назначен 
метопролол 100 мг/сут. Для контроля ритма продол-
жен прием амиодарона 100 мг пять дней в неделю, 
в связи с сохраняющейся тенденцией к суточной ги-
потензии снижена доза периндоприла до 2,5 мг/сут. 
По поводу клинической симптоматики ХСН на фоне 
ФВ ЛЖ 48% и повышенного уровня NT-proBNP до 
903,8 пг/мл к терапии добавлен дапаглифлозин 10 мг. 
Через шесть месяцев на фоне вышеописанной опти-
мизации кардиальной терапии в анализах крови от-
мечалась положительная динамика в виде снижения 
уровня NT-proBNP до 688 пг/мл. 
Результаты ЭхоКГ (май 2024 г.): увеличение ФВ ЛЖ – 
70%, снижение СДЛА до 38 мм рт, ст., гемодинамичес-
кие параметры и функции механического протеза SJM 
Masters – 29 в пределах нормы (PGr – 12,0/3,4 мм рт. ст., 
Sмо – 3,5 см²), сохраняется дилатация полостей обоих 
предсердий (индекс объема левого предсердия  – 
65,9 мл/м2, правого – 47,7 мл/м2), аортальная недоста-
точность 2-й степени, гемодинамические параметры 
на трикуспидальном клапане удовлетворительные – 
Vmax – 0,8 м/с, PGr – 3,2 мм рт. ст., PGr TR – 33 мм рт. ст., 
трикуспидальная недостаточность 1-й степени.
Данные ХМ ЭКГ (май 2024 г.): синусовый ритм с эпи-
зодами миграции водителя ритма (синусовый узел – 
АВ-соединение) (рис. 4), зафиксированы 46 эпизодов 
СА-блокады с паузами до 2 секунд, наджелудочковая 
эктопическая активность, представленная 288 оди-
ночными сокращениями. Диагностически значимая 
динамика сегмента ST не выявлена.

Обсуждение
Высокий уровень заболеваемости и распространенно-
сти злокачественных новообразований и ССЗ, а также 
их частая встречаемость у одного пациента, особен-
но пожилого возраста, объясняется наличием общих 
факторов риска (артериальная гипертензия, ожире-
ние, сахарный диабет, дислипидемия, гиподинамия, 
злоупотребление алкоголем, табакокурение),  гене-
тических особенностей и схожестью биологических 
путей развития указанных нозологий [4, 5]
В исследовании R. Florido и соавт. среди пациентов, 
особенно пожилого возраста, перенесших рак, от-
мечался более высокий риск  развития сердечной 
недостаточности и других ССЗ. Как показал анализ 
медицинских параметров 12 000 пациентов, онколо-
гические пациенты представляют  группу высокого 
риска развития ССЗ. Кроме того, у пациентов с КРР 
по  сравнению с  другими видами рака достоверно 
более высокий риск развития СС патологии [6].
В представленном клиническом случае пожилой па-
циент без предшествующего онкологического анам-
неза поступил в стационар по месту жительства с кли-
ническими признаками декомпенсации ХСН, где ему 
диагностировали гипертрофическую кардиомиопа-
тию с ОВТ ЛЖ и рекомендовали кардиохирургическое 
лечение в условиях ИК. При прохождении предопе-
рационного дообследования для выполнения плано-
вого хирургического лечения порока сердца впервые 
выявлена анемия с  положительным анализом кала 
на скрытую кровь. На основании данных колоноско-
пии с последующим гистологическим исследованием 
выявленного новообразования диагностирована аде-
нокарцинома прямой кишки. 
Для уточнения диагноза со  стороны СС  системы 
в РНЦХ им. академика Б.В. Петровского была выпол-
нена ЭхоКГ, в том числе с провокационными пробами, 
по данным которой исходный диагноз гипертрофиче-
ской кардиомиопатии с ОВТ ЛЖ был исключен и впер-
вые диагностирован сочетанный трехклапанный порок 
сердца с легочной гипертензией 1-й степени.
Полученные данные кардинально изменили исходно вы-
бранную тактику лечения, что повлияло и на этапность 
выбора хирургического вмешательства у ослабленного 
полиморбидного кардиоонкологического пациента. 
В настоящее время пороки клапанов сердца, в част-
ности аортально-митрально-трикуспидального, явля-
ются одной из самых часто встречающихся сердечных 
патологий. Пороки у лиц, госпитализированных в ста-

Рис. 4. Фрагмент электрокардиограммы (холтеровское мониторирование)
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ционар кардиологического и кардиохирургического 
профиля или наблюдаемых амбулаторно, отмечаются 
в 34,3% случаев [7].
Для пациентов с трехклапанными пороками характерно 
развитие суправентрикулярных аритмий, в частности 
ФП, на долю которой приходится 30–40% случаев [8]. 
Развитие ФП у таких больных обусловлено перерастя-
жением левого предсердия, поэтому своевременное 
устранение данного патогенетического фактора может 
привести к нормализации сердечного ритма [9]. 
ФП также является частым самостоятельным ослож-
нением после хирургических вмешательств [10]. 
Считается, что в большинстве случаев развитие ФП 
потенцируется сочетанием множества механизмов 
и факторов. Именно интраоперационные триггеры, 
такие как управляемая гипотензия, анемия, травма-
тизация и болевой синдром, могут непосредственно 
влиять на формирование патологического аритмоген-
ного субстрата [11].
Согласно данным как национальных, так и между-
народных исследований, именно ССО считаются ве-
дущими в структуре периоперационной смертности 
при экстракардиальной хирургии [12]. Актуальными 
международными градациями увеличения периопе-
рационного риска ССО является пересмотренный 
индекс сердечного риска (Revised Cardiac Risk Index, 
RCRI) [13].
У нашего пациента с трехклапанным пороком сер-
дца, прооперированного по поводу КРР, в отдаленном 
периоде развилась пароксизмальная форма ФП. При 
расчете стратификации 30-дневного риска развития 
и  прогрессирования ССО по  шкале RCRI в  после-
операционном периоде выявлен высокий риск – III, 
риск основных сердечных событий – 10%, индекс ко-
морбидности Чарлсона – 9 баллов. В связи с этим в но-
ябре 2022 г. в РНЦХ им. академика Б.В. Петровского 
досрочно выполнено закрытие колостомы для сниже-
ния прогрессирования электролитных нарушений.
K. Singh и соавт. (2020) проанализировали 52 исследо-
вания с участием в общей сложности 11 459 306 паци-
ентов и доказали, что использование статинов снижает 
риск развития КРР на 60% у пациентов с воспалитель-
ным заболеванием кишечника и на 20% у пациентов 
без этого заболевания [14]. 
R. Balkrishnan и  соавт. использовали базу данных 
Medicare Surveillance, Epidemiology, and End-Results 
(SEER) для обзора результатов лечения 13 982 пациен-
тов в возрасте 65 лет и старше с диагностированным 
КРР в период с 1 января 2007 г. по 31 декабря 2012 г. По-
казано, что  гипотензивная терапия ингибиторами 
АПФ, бета-блокаторами и тиазидными диуретиками 
способствует повышению показателей выживаемо-
сти среди пациентов с КРР и снижает риск развития 
и прогрессирования ССЗ. Онкологические пациенты, 
принимающие данную кардиальную терапию, имеют 
более низкий риск смертности от рака [15].
В представленном клиническом случае пациент полу-
чал оптимизированную кардиальную терапию на всех 
этапах кардиоонкомониторирования, включая инги-
биторы АПФ, бета-блокаторы и статины.

Важным современным принципом химиотерапии яв-
ляется применение максимально переносимых доз ци-
тостатиков, характеризующихся широким спектром 
побочных явлений, определяемых как токсичность 
химиотерапии. Наиболее частыми осложнениями 
полихимиотерапии являются миелосупрессия, пора-
жение кожи и ее придатков (алопеция, ониходистро-
фии), слизистых оболочек,  гастроинтестинальная 
токсичность, кардио-, нейро-, нефро- и гепатотоксич-
ность, коагулопатии, тератогенные и канцерогенные 
эффекты [16]. У нашего пациента во время первого 
курса химиотерапии развилась острая почечная недо-
статочность, потребовавшая проведения нескольких 
сеансов гемодиализа с положительным клиническим 
исходом и формированием хронической болезни почек 
стадии IIIА. 
Несмотря на высокотехнологичные достижения в об-
ласти хирургии и появление новых классов противо-
опухолевых препаратов, в частности молекулярно-тар-
гетных, показатели пятилетней общей выживаемости 
пациентов с резектабельными стадиями рака толстой 
кишки остаются на уровне 60% [17]. Сердечно-сосу-
дистая патология – вторая по значимости причина 
смерти больных раком на всех стадиях заболевания. 
В силу неблагоприятных последствий онкохирурги-
ческого лечения и  полихимиотерапии, системного 
влияния рака на организм человека, частой СС комор-
бидности внимание специалистов должно быть сосре-
доточено на проблеме развития и прогрессирования 
уже имеющейся СС патологии. 

Заключение
У кардиоонкологических пожилых пациентов мульти-
морбидность не только определяет течение и прогноз 
злокачественных опухолей и ССЗ, но и нередко вли-
яет на выбор тактики ведения, последовательности 
хирургического лечения и оптимизацию медикамен-
тозной терапии. В частности, сопутствующая хрони-
ческая сердечная недостаточность на фоне сочетан-
ного порока сердца в значительной мере отягощает 
течение послеоперационного периода у  пациентов 
с КРР. В ряде случаев имеющаяся патология сочетается 
с артериальной гипертензией, ФП, анемией, которые 
являются независимыми факторами риска развития 
жизнеугрожающих осложнений.
Представленный клинический случай демонстрирует 
вклад мультидисциплинарной кардиоонкологической 
команды в персонифицированную оценку получен-
ных клинико-инструментальных и  лабораторных 
данных на всех этапах стационарного хирургического 
лечения, амбулаторного мониторинга для стратифи-
кации риска возможных периоперационных осложне-
ний у пожилых кардиоонкологических пациентов. Это 
позволяет замедлить прогрессирование коморбидных 
заболеваний и увеличить долгосрочный прогноз вы-
живаемости.  
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The Influence of Comorbidity and Perioperative Risks on the Choice of Stages of Surgical Treatment 
of Elderly Cardio-Oncological Patients
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As the population ages, the incidence of cardiovascular disease, malignancies, and other chronic pathological 
nosologies increases dramatically. The increasing prevalence of common risk factors, pathogenetic developmental 
mechanisms and genetic features contribute to the development of cardiovascular pathology and colorectal 
cancer in one patient. The article presents a clinical case of successful staged surgical treatment of colorectal 
cancer and combined heart disease in a 74-year-old comorbid patient at a multidisciplinary surgical center. 
Clinical and diagnostic and laboratory features of cardio-oncological patient management have been 
described, which made it possible to minimize perioperative risks of complications at all stages of oncological 
and cardiological surgical interventions due to a personalized approach on the part of a multidisciplinary 
cardiology team.

Keywords: cardio-oncology, colorectal cancer, combined heart disease, comorbidity
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Влияние кардиометаболической 
патологии и приверженности 
терапии у пациентов 
с тахииндуцированной 
кардиомиопатией

Представлены два клинических случая возникновения тахииндуцированной кардиомиопатии 
(ТИКМП) на фоне длительно существующего трепетания предсердий (ТП) и отсутствия 
исходно оптимальной медикаментозной терапии. Как известно, ТИКМП характеризуется 
«обратимостью» после адекватного комплексного лечения ТП, включающего выполнение 
радиочастотной аблации. В первом случае оценивается роль своевременных диагностики 
ТИКМП и назначения оптимальной медикаментозной терапии, определяющих тактику 
ведения полиморбидного пациента с хронической сердечной недостаточностью со сниженной 
фракцией выброса левого желудочка и внутрисердечным тромбозом. Во втором случае 
рассматривается результат успешного катетерного лечения ТП у пациента с ТИКМП 
с последующим улучшением систолической функции миокарда левого желудочка и качества 
жизни. Необходимо отметить, что в обоих случаях клиническая манифестация декомпенсации 
хронической сердечной недостаточности, приведшей к развитию ТИКМП, проявилась спустя 
два года от момента возникновения ТП. Выбор тактики лечения ТИКМП и ее своевременность 
ограничены выраженностью структурной патологии миокарда и тяжестью сопутствующих 
заболеваний. 

Ключевые слова: тахииндуцированная кардиомиопатия, трепетание предсердий, хроническая 
сердечная недостаточность, оптимальная медикаментозная терапия, полиморбидный 
пациент
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Введение
Сердечная недостаточность с низкой фракцией вы-
броса (СНнФВ) является результатом прогресси-
рующего развития сердечно-сосудистой патологии 
и одной из ключевых причин инвалидизации и смер-
ти среди трудоспособного населения РФ [1, 2]. Фиб-
рилляция предсердий (ФП) и трепетание предсердий 

(ТП) – наиболее распространенные предсердные тaхи-
аритмии, на долю которых приходится более 70% всех 
наджелудочковых нарушений ритма сердца. ФП и ТП 
возникают как первично, так и вторично, в том числе 
на  фоне хронической сердечной недостаточности 
(ХСН), усугубляя систолическую дисфункцию левого 
желудочка (ЛЖ) за счет ремоделирования миокарда, 
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и приводят к тахииндуцированной кардиомиопатии 
(ТИКМП) c последующим формированием миокар-
диального фиброза [3]. Залогом сохранения адекват-
ного качества жизни пациента с ТИКМП, снижения 
частоты регоспитализаций, прогрессирования клини-
ческих симптомов ХСН и риска развития летальных 
исходов является устранение такого патогенетическо-
го каскада путем эффективного инвазивного метода 
лечения ФП и/или ТП [4–6].
Эффективность первичной катетерной аблации при 
ТП составляет 75–90%, повторной по поводу рециди-
вов ТП – около 100%. При этом частота осложнений 
не превышает 0,81%. К редким осложнениям после 
радиочастотной аблации (РЧА) относят развитие 
полной атриовентрикулярной (АВ) блокады, окклю-
зию правой коронарной артерии, тампонаду сердца 
и пневмоторакс [7–9].
В настоящее время нет единого мнения о применении 
РЧА в качестве эталонного метода лечения типичного 
ТП при СНнФВ, преимущественно за счет отсутствия 
данных крупномасштабных проспективных клини-
ческих многоцентровых исследований относительно 
успешности проведения РЧА при ТП у  пациентов 
с нарушенной систолической функцией ЛЖ [10–12].
В одной из наших недавних публикаций [13] мы поде-
лились собственным клиническим опытом применения 
криобаллонной аблации при ТИКМП. В данной статье 
представлены клинические случаи катетерного лечения 
типичного ТП, приведшего к развитию ТИКМП. 

Клинический случай 1
Пациент В., 50 лет, поступил в стационар с жалобами 
на одышку при минимальной физической нагрузке 
и в покое, отеки и трофические изменения на ногах, 
увеличение живота, перебои в работе сердца.
Из анамнеза известно, что в течение двух лет у па-
циента отсутствовала оптимальная кардиальная те-
рапия, несмотря на наличие постоянной формы ТП, 
артериальной гипертонии на фоне ожирения 2-й сте-
пени (индекс массы тела – 36,65 кг/м²). 
Состояние при поступлении в стационар тяжелое, 
выраженные отеки на обеих нижних конечностях до 
верхней трети бедра, трофические изменения голе-
ней, асцит, цианоз носогубного треугольника, часто-
та дыхательных движений – 26–28 в минуту, аускуль-
тативно дыхание везикулярное с жестким оттенком, 
ослабленное в нижних отделах легких с обеих сто-
рон, рассеянные влажные хрипы; тоны сердца при-
глушены, ритм неправильный, частота сердечных 
сокращений (ЧСС) – 128 в минуту, дефицит пуль-
са – 15 уд/мин (ТП), артериальное давление на обеих 
руках – 100/60 мм рт. ст. Электрокардиограмма, вы-
полненная при госпитализации, показала типичное 
ТП с ЧСС 128 в минуту (рис. 1).
В анализах крови повышение уровней NT-proBNP до 
20 100 пг/мл, С-реактивного белка (СРБ) до 48,15 мг/л, кре-
атинфосфокиназа (КФК) – 46,5 ЕД/л (КФК-МВ – 7,6 ЕД/л), 
липопротеины низкой плотности (ЛПНП) – 2,22 ммоль/л, 
липопротеины высокой плотности – 0,58 ммоль/л, три-
глицериды (ТГ) – 1,10 ммоль/л, тиреотропный гормон 

Рис. 1. ЭКГ пациента В. при поступлении в стационар

Рис. 2. ЭхоКГ пациента В. при поступлении в стационар

Рис. 3. Ангиография коронарных артерий пациента В.
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сердия – 167 мл, систолическое давление в легочной 
артерии  – 45 мм рт. ст. (рис.  2), перикардиальный 
выпот, в левой полости до 350 мл свободной жидкос-
ти, в правой – около 600 мл.
Ультразвуковое исследование (УЗИ) органов брюш-
ной полости: 3000 мл свободной жидкости, гепато-
мегалия, диффузные изменения печени и поджелу-
дочной железы. 
Для исключения ишемического генеза кардиомиопа-
тии пациенту была выполнена селективная корона-
роангиография, по данным которой атеросклероти-
ческого поражения коронарного русла, требующего 
хирургического лечения, не выявлено (рис. 3). 
Данные холтеровского мониторирования электро-
кардиограммы (ХМ ЭКГ): на протяжении всего ис-
следования регистрировалось ТП с АВ проведением 
2:1 и ЧСС 85–103–149 в минуту, пауз не выявлено. 
На  основании результатов клинико-лабораторных 
исследований пациенту выставлен диагноз: тахи-
индуцированная неишемическая кардиомиопа-
тия. Нарушение ритма сердца: постоянная форма 
трепетания предсердий, тахиситолический вари-
ант (CHA2DS2-VAS – 3 балла, HAS-BLED – 2 балла) 
mEHRA III. ХСН со сниженной ФВ ЛЖ. Недостаточ-
ность кровообращения (НК) стадии IIБ, функцио-
нальный класс (ФК) IV по NYHA. Перикардиальный 
выпот. Двусторонний гидроторакс. Асцит. Гиперто-
ническая болезнь стадии III, контролируемая арте-
риальная  гипертензия, риск  сердечно-сосудистых 
осложнений – 4. Ожирение 2-й степени. Впервые вы-
явленный сахарный диабет 2-го типа. Целевой уро-
вень HbA1c < 7,0%. Хроническая болезнь почек ста-
дии IIIБ. Некротические трофические язвы голени. 
Первичный гипотиреоз, впервые выявленный. 
Ведущим синдромом в клинической картине была 
ХСН со сниженной ФВ ЛЖ на фоне тахиформы ТП. 
Пациенту оптимизировали кардиальную терапию: 
валсартан/сакубитрил 100 мг/сут с  постепенным 
увеличением дозы до 200 мг/сут, дапаглифлозин 
10 мг/сут, амиодарон в насыщаемой дозе 600 мг/сут 
под контролем QTc, ривароксабан 20 мг/сут, спиро-
нолактон 100 мг/сут, фуросемид 140 мг/сут. Учиты-
вая некротические трофические язвы голеней и по-
вышенный уровень белков воспаления, пациенту 
назначили антимикробную терапию.
Пациент выписан на седьмые сутки из стационара 
с положительной динамикой: увеличение дистанции 
ходьбы до ФК III по NYHA, исчезновение одышки 
в покое, уменьшение выпота в брюшной и плевраль-
ной полостях по данным контрольных УЗИ, уреже-
ние среднесуточной ЧСС на фоне ТП до 82 в минуту 
по данным контрольного ХМ ЭКГ.
Через месяц пациент повторно был госпитализиро-
ван с клинической картиной декомпенсации ХСН. 
Кроме того, в анализе крови обращало на себя внима-
ние повышение уровня СРБ до 87,05 мг/л, прокальци-
тонина до 0,10 нг/мл, NT-proBNP – 16 400 пг/мл, ТТГ – 
5,69 мМЕ/л,  гликированный гемоглобин – 106  г/л. 
При этом, по данным ЭхоКГ, зафиксировано увели-
чение ФВ ЛЖ до 36%. По данным УЗИ, в левой плев-

Рис. 4. ЧП ЭхоКГ пациента В.

Рис. 5. ЭКГ пациента О. при поступлении в стационар

(ТТГ) – 4,95 мМЕ/л, скорость клубочковой фильтрации 
(по формуле CKD-EPI ) – 41 мл/мин/1,73м2, гликирован-
ный гемоглобин – 7,2%.
Данные трансторакальной эхокардиографии 
(ЭхоКГ): выраженная дилатация левых и правых от-
делов сердца со снижением ФВ ЛЖ до 25%, конеч-
ный диастолический объем ЛЖ – 289 мл, толщина 
межжелудочковой перегородки  – 0,9 см, толщина 
задней стенки желудочка – 1,0 см, объем левого пред-
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ральной полости 250 мл свободной жидкости, в пра-
вой – 300 мл, в брюшной полости – до 1000 мл. 
Чреспищеводная (ЧП) ЭхоКГ показала тромбоз ушка 
левого предсердия, в связи с чем пациент был пере-
веден на  варфарин под контролем целевого уров-
ня международного нормализованного отношения 
(МНО) (рис. 4). 
Пациент находился на  стационарном лечении 
16  суток. Отмечалась положительная динами-
ка в клиническом состоянии на фоне кардиальной 
и антибактериальной терапии. С учетом повышения 
ФВ ЛЖ и  отсутствия жизнеугрожающих аритмий 
по данным ХМ ЭКГ было принято решение о про-
ведении РЧА кавотрикуспидального перешейка для 
лечения ТП после нормализации маркеров воспале-
ния в крови и регресса внутрисердечного тромбоза. 
Однако через три недели пациент был повторно го-
спитализирован в стационар с клинической картиной 
острой сердечно-легочной недостаточности. Резуль-
таты мультиспиральной компьютерной томографии 
органов грудной клетки с внутривенным контрасти-
рованием показали правостороннюю тромбоэмбо-
лию легочной артерии мелких ветвей в отсутствие 
признаков тромбоза по данным ультразвуковой доп-
плерографии вен нижних конечностей. МНО при по-
ступлении – 2,45. Прогрессирование полиорганной 
недостаточности на фоне исходной декомпенсиро-
ванной ХСН и полиморбидности привело к леталь-
ному исходу через 48 часов от момента госпитали-
зации.

Клинический случай 2
Пациент О., 74 года, поступил в стационар с жалоба-
ми на приступы учащенного сердцебиения, одышку 
при незначительной физической нагрузке и в покое. 
Из анамнеза известно, что в течение двух лет пациент 
страдал пароксизмальной формой ТП. За последние 
шесть месяцев было предпринято несколько попы-
ток применения медикаментозной и электрической 
кардиоверсии.
Общее состояние при поступлении в стационар сред-
ней тяжести, отеки голеней и стоп. При поступлении 
на  ЭКГ трепетание предсердий, типичная форма, 
ЧСС – 123 в минуту (рис. 5).
В  анализах крови NT-proBNP – 1900 пг/мл, СРБ – 
2,04 мг/л, КФК  – 74,3 ЕД/л, КФК-МВ  – 7,10 ЕД/л, 
ЛПНП  – 1,58 ммоль/л, ТГ  – 0,57 ммоль/л, ТТГ  – 
1,69 мМЕ/л, свободный тироксин (Т4) – 17,06 пмоль/л, 
клиренс креатинина (по формуле Кокрофта – Голта 
со стандартизацией на площадь поверхности тела) – 
48 мл/мин/1,73м2. 
ЭхоКГ показала дилатацию правых камер сердца 
со снижением ФВ ЛЖ до 34% (рис. 6). 
ЧП ЭхоКГ  – без дополнительных эхо-сигналов 
(рис. 7). 
Результаты ХМ ЭКГ: на протяжении всего исследова-
ния зафиксировано типичное ТП с коэффициентом 
проведения 2:1–4:1. 
Селективная коронароангиография – без ангиогра-
фически значимых сужений (рис. 8). 

Рис. 6. ЭхоКГ пациента О. при поступлении в стационар

Рис. 7. ЧП ЭхоКГ пациента О.

Рис. 8. Ангиография коронарных артерий пациента О.
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На основании полученных результатов выставлен 
диагноз: тахииндуцированная неишемическая 
кардиомиопатия. Нарушение ритма сердца: дли-
тельно персистирующий пароксизм типичного 
ТП (CHA2DS2-VAS – 2 балла, HAS-BLED – 1 балл), 
mEHRA III. ХСН со сниженной ФВ ЛЖ. НК стадии 
IIБ, ФК IV по  NYHA. Гипертоническая болезнь 
стадии III, контролируемая артериальная  ги-
пертензия, риск  сердечно-сосудистых осложне-
ний – 4. Гипертоническая нефроангиопатия. Хро-
ническая болезнь почек стадии IIIА. Учитывая 
клиническую картину прогрессирования ХСН 
на  фоне тахиформы ТП с  высоким риском раз-
вития фатальных осложнений, пациенту провели 
РЧА кавотрикуспидального перешейка с восста-
новлением синусового ритма с ЧСС 62 в минуту 
во время аблации (рис. 9). В удовлетворительном 
состоянии пациент выписан под амбулаторное на-
блюдение. 
При контрольном обследовании через шесть ме-
сяцев отмечалось увеличение дистанции ходьбы 
без одышки (повышение ФК до I–II). ЭхоКГ пока-
зала возрастание ФВ ЛЖ до 51%. В анализах крови 
снижение уровня NT-proBNP до 408 пг/мл. По дан-
ным ХМ ЭКГ, зарегистрирован синусовый ритм 
с ЧСС 49–58–97 в минуту, один неустойчивый парок-
сизм наджелудочковой тахикардии длительностью 
4 секунды с ЧСС 105 в минуту, 28 пароксизмов нети-
пичного ТП с максимальной продолжительностью 
2 минуты 53 секунды.

Обсуждение
В настоящее время отсутствуют четкие рекоменда-
ции по лечению тахииндуцированной кардиомиопа-
тии [14]. По мнению T. González-Ferrero и соавт., диаг-
ноз ТИКМП подтверждается, когда кардиомиопатия 
регрессирует после устранения индуцированной 
аритмии [15]. Такая потенциальная «обратимость» 
ТИКМП, на наш взгляд, служит убедительным осно-
ванием для ранней диагностики и своевременного 
оперативного вмешательства, которые в совокупнос-
ти приводят к значительному улучшению систоличе-
ской функции миокарда ЛЖ и клинических долгос-
рочных результатов лечения.

Представленные нами клинические наблюдения 
демонстрируют не  только необходимость пер-
сонифицированного подхода к  выбору тактики 
ведения пациентов с ТИКМП для своевременно-
го выполнения РЧА и  назначения оптимальной 
медикаментозной терапии, но  и необходимость 
более широкого применения катетерной аблации 
при ТП у пациентов с ХСН со сниженной ФВ ЛЖ. 
Как видим, индивидуально подобранное адекват-
ное комплексное лечение ТП приводит к  улуч-
шению качества жизни, систолической функции 
миокарда ЛЖ и снижению повторных госпитали-
заций. 
Появление новых методов лечения ТИКМП, в част-
ности РЧА на  фоне оптимальной медикаментоз-
ной терапии, дают возможность опосредованно 
влиять на структурное ремоделирование миокарда 
на фоне длительно существующей аритмии. Одна-
ко в  значительной степени декомпенсированное 
течение СНнФВ в сочетании с АГ, сахарным диабе-
том, ожирением, хронической болезнью почек, тро-
фическими изменениями кожных покровов само 
по себе служит независимым фактором риска раз-
вития жизнеугрожающих состояний. Результаты 
второго клинического наблюдения подтверждают, 
что пациенты с ТИКМП независимо от возраста 
получают пользу от аблации при ТП со значитель-
ным улучшением ФВ ЛЖ.
Значительная часть проведенных клинических 
исследований и  рекомендаций касается паци-
ентов с  ТИКМП и  исключает индивидуальную 
коморбидность. По  нашему мнению, отсутствие 
единого подхода к  оценке сопутствующей пато-
логии негативно отражается на  эффективности 
лечения, прогнозе заболевания и продолжитель-
ности жизни пациентов. Ю.В. Фроловой и соавт. 
установлено, что тяжелая коморбидность у паци-
ентов с ХСН со сниженной ФВ ЛЖ является неза-
висимым фактором риска смертельных исходов, 
что и  продемонстрировано в  первом клиниче-
ском случае. Ведение полиморбидных пациентов 
представляет сложную клиническую задачу для 
любого практического врача, поскольку требует 
масштабного учета нескольких аспектов лечения, 
что затрудняет контроль эффективности терапии, 
увеличивает вероятность полипрагмазии и расхо-
ды на стационарное лечение в связи с проведени-
ем полифармакотерапии, существенно ухудшает 
долгосрочный прогноз. 
Наиболее частым клиническим вариантом па-
тологий, ассоциированных с  высоким риском 
неблагоприятных исходов, считается сочетание 
ССЗ и метаболических расстройств (сахарный ди-
абет 2-го типа, ожирение и/или метаболический 
синдром). ТП с последующим развитием ТИКМП 
в  первом случае  – это не  только манифестация 
основного заболевания, но и следствие прогрес-
сирующего метаболического синдрома. Несмотря 
на оптимизацию лечения по поводу декомпенси-
рованного течения ХСН на фоне ТИКМП, состо-

Рис. 9. Восстановление синусового ритма во время выполнения РЧА
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яние пациента дополнительно усугубилось муль-
тисистемным органным поражением. Несколько 
повторных госпитализаций не позволили стаби-
лизировать статус пациента для проведения кор-
рекции нарушений ритма хирургическим путем. 
Тяжелая коморбидность стала ключевым факто-
ром, приведшим к  летальному исходу: пациент 
скончался в результате острой сердечно-легочной 
недостаточности, вызванной тромбоэмболией ле-
гочной артерии. 
В последнее десятилетие долгосрочный прогноз 
у  пациентов с  ТИКМП значительно улучшил-
ся благодаря развитию высокотехнологичных 
современных подходов к  лечению ТП и  ХСН. 
Подобные тенденции связаны с  внедрением 
и  реализацией стандартов оптимизированной 
кардиальной терапии ХСН, а также с более ши-
роким внедрением катетерных методов лече-
ния сопутствующих нарушений ритма сердца. 
На  наш взгляд, целесообразно продолжить 
разработку индивидуализированных подходов 
к оценке исходного статуса и лечению коморбид-
ных пациентов, имеющих высокий риск леталь-
ного исхода. 
Практикующие врачи должны помнить, что 
ТИКМП неишемического генеза возникает в любом 
возрасте. До сих пор отсутствуют проспективные 
клинические и  эпидемиологические данные о  ее 
распространенности, хотя клиническая картина 
аритмогенной кардиомиопатии (АКМП) известна 
уже несколько десятилетий [16]. Допускаем, что 
значимость АКМП в прогрессировании клиниче-
ских признаков ХСН не всегда своевременно опре-
деляется врачами в общей клинической практике. 
Вероятно, это обусловлено тем, что тахисистоличе-
скую аритмию нередко считают результатом или 
следствием любой другой патологии, а не этиоло-
гической причиной развития систолической дис-
функции ЛЖ [17]. 
Независимо от  возраста пациента, наличия ко-
морбидных заболеваний и типа аритмии следу-
ет рассматривать возможность своевременного 
применения катетерной аблации как метода вы-
бора долгосрочного прогноза у пациентов с ХСН. 
Безусловно, требуются дальнейшие клиниче-
ские исследования для всестороннего изучения 
преимуществ катетерной аблации при лечении 
пациентов с  ТИКМП и/или ХСН со  сниженной 
ФВ ЛЖ, ведь выбор терапии (медикаментозной 

и/или хирургической) зависит как от вида тахи-
аритмии, сопутствующих заболеваний, так и от 
предпочтений пациента. После восстановления 
систолической функции ЛЖ необходим посто-
янный мониторинг, особенно если аномальный 
субстрат миокарда сохраняется. Амбулатор-
ное проведение ХМ ЭКГ играет ключевую роль 
в скрининге и адекватной диагностике ТИКМП. 
Точная своевременная диагностика и  лечение 
ТИКМП у пациентов с ХСН и сниженной ФВ ЛЖ 
способны повысить качество жизни, улучшить 
клинические результаты, а также сократить пе-
риод госпитализации, ее частоту и общие расхо-
ды на здравоохранение. Во втором клиническом 
случае продемонстрировано, что возобновление 
систолической функции ЛЖ путем устранения 
ТП с  помощью оптимальной медикаментозной 
терапии и РЧА не только подтверждает диагноз 
ТИКМП, но и значительно улучшает долгосроч-
ные результаты лечения.

Заключение
Тахииндуцированная кардиомиопатия – обрати-
мая кардиомиопатия, характеризующаяся значи-
тельным разнообразием клинических проявле-
ний – от бессимптомных до тяжелых симптомов 
ХСН. Клиницисты должны уделять должное вни-
мание своевременной диагностике ТИКМП, осо-
бенно если речь идет о пациентах с тахисистоличес-
кими аритмиями, в частности ТП. 
Персонифицированная стратегия лечения поли-
морбидных пациентов с наджелудочковыми тахи-
аритмиями и СНнФВ ЛЖ предполагает на первом 
этапе оптимизированную медикаментозную те-
рапию, так называемую квадротерапию, на вто-
ром – своевременное выполнение хирургическо-
го лечения ТП с помощью РЧА. В совокупности 
такой комплексный подход к лечению пациентов 
с ТИКМП обеспечивает уменьшение клинических 
симптомов прогрессирования ХСН и  снижение 
уровня сердечных биомаркеров, оптимизиру-
ет модуляцию сердечной сократимости на фоне 
улучшения систолической функции ЛЖ, а также 
способствует повышению качества жизни паци-
ентов и замедлению прогрессирования сопутст-
вующих нозологий, определяя долгосрочный про-
гноз.  
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The purpose of this article is to describe two clinical cases of the development of tachycardia-induced 
cardiomyopathy (TICMP) against the background of long-standing atrial fibrillation (AF) and the absence 
of initially optimal medical therapy (OMT). It is known that TICMP has a ‘reversibility’ after adequate 
comprehensive AF treatment, including radiofrequency ablation. In the first case, the role of timely diagnosis 
of tachycardia-induced cardiomyopathy and OMT initiation in determining the management strategy 
for a polymorbid patient with heart failure with reduced left ventricular ejection fraction, intracardiac thrombosis 
is evaluated. In the second case, the result of successful catheter treatment of AF in a patient with TICMP 
with subsequent improvement in left ventricular myocardial systolic function and quality of life is considered. 
It should be noted that in both presented cases, the clinical manifestation of chronic heart failure decompensation 
leading to the formation of TICMP occurred 2 years after the onset of AF. The choice of TICMP treatment 
tactics and its timeliness are limited by the severity of structural myocardial pathology and the presence of severe 
concomitant diseases.
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